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�Zusammenfassung: Eine wirksame Schmerzbe-
handlung gehört zu den wichtigsten ärztlichen
Aufgaben, insbesondere bei fortgeschrittenen malig-
nen Erkrankungen. Die Behandlung von Tumor-
schmerzen beginnt mit der Schmerzanalyse (Inten-
sität, Lokalisation, Ätiologie und Pathophysiologie).
An erster Stelle steht, soweit möglich, die kausale
Therapie, also Operation, Chemo-, Hormon- und
Strahlentherapie. Unter den symptomatischen Anal-
gesieverfahren spielt die systemische Pharmako-
therapie die wichtigste Rolle. Gemäß den
Empfehlungen der Weltgesundheitsorganisation ist
eine orale oder transdermale Einnahme vorzuziehen,
die den Tumorpatienten in seinen üblichen Lebens-
gewohnheiten so wenig wie möglich einschränkt. Die
Analgetika müssen regelmäßig, entsprechend ihrer
Wirkdauer eingenommen werden, also bevor wieder
starke Schmerzen einsetzen. Die Auswahl der
Analgetika folgt einem Stufenschema, beginnend mit
nichtopioidhaltigen Analgetika (Stufe I), die bei
zunehmenden Schmerzen mit schwachen, nicht
BtmVV-pflichtigen Opioiden (Stufe II) oder starken
Opioiden (Stufe III) kombiniert werden. Zur Behand-
lung von Durchbruchschmerzen sollte ein schnell
wirkendes Opioid verschrieben werden. Auf jeder
Stufe können Koanalgetika zur Behandlung speziel-
ler Schmerzformen erforderlich sein, z.B. Anti-
depressiva oder Antikonvulsiva bei neuropathischen
Schmerzen. Obstipation, Nausea und andere Neben-
wirkungen müssen frühzeitig systematisch behandelt
werden. Die parenterale, bevorzugt subkutane
Pharmakotherapie ist nur indiziert, wenn die orale
oder transdermale Applikation nicht möglich ist oder
zu intolerablen Nebenwirkungen führt. Physiothera-
pie, Psychotherapie, TENS, rückenmarksnahe Phar-
makotherapie, Nervenblockaden und -neurolysen
können die Behandlung sinnvoll ergänzen und wer-
den nach der individuellen Situation des Patienten
eingesetzt.

�Schlüsselwörter: Krebs – Schmerz – Analgetika –
Opioide - WHO-Empfehlungen.

�Summary: Effective pain relief is one of the most
important tasks of a physician, in particular in ad-
vanced malignant disease. Management of cancer
pain begins with an evaluation of the pain (intensity,

localisation, aetiology and pathophysiology).
Whenever possible, anticancer treatment, such as
surgery, chemotherapy, hormonal therapy or radio-
therapy should first be initiated. The mainstay of
symptomatic pain treatment is systemic pharmaco-
therapy. In accordance with the guidelines of the
World Health Organisation, oral or transdermal ad-
ministration should be given preference, since it does
not limit the patient’s daily activities. Analgesics must
be administered regularly at fixed intervals of time.
The next dose should be given before the effect of
the previous one has completely worn off. The selec-
tion of analgesics is based on the three-step analge-
sic ladder, starting with a nonopioid drug (step I). If
this fails to relieve the pain, a weak non-scheduled
opioid (step II) or a strong opioid (step III) is added.
To treat breakthrough pain a fast-acting opioid must
be prescribed. At each analgesic step, coanalgesics
to treat special types of pain may be required e.g.
antidepressants or anticonvulsants against neuro-
pathic pain. Constipation, nausea and other side
effects should be treated systematically early on.
Parenteral, preferably subcutaneous, administration
is useful only if oral or transdermal administration is
not possible or is associated with intolerable side
effects. Psychotherapy, TENS, neuroaxial drug ad-
ministration, nerve blockade and neurolytic blocks
may be useful additional measures and should be
applied as dictated by the individual clinical situation.

�Keywords: Cancer – Pain – Analgesics – Opioids -
WHO-guidelines.

1. Einführung

Eine wirksame Schmerzbehandlung gehört zu den
wichtigsten ärztlichen Aufgaben. In den Industrie-
ländern werden jedoch 42-80% der Patienten mit
malignen Erkrankungen unzureichend analgetisch
behandelt [6,12,62]. Unzureichend behandelte
Schmerzen sind einer der Gründe, die Patienten an
ihrem Leiden verzweifeln lassen und dazu führten,
dass in den Niederlanden eine gesetzliche Grundlage
für aktive Sterbehilfe geschaffen worden ist und dass
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diese auch in Deutschland diskutiert wird.
Bundespräsident Johannes Rau formulierte hierzu in
seiner Berliner Rede vom 18. Mai 2001: „Der Streit
um die aktive Sterbehilfe ist die falsche Debatte. Wir
können und wir müssen viel mehr als bisher für die
Schmerztherapie tun. Ich wünsche mir, dass
Deutschland bei der Schmerzforschung und bei der
Schmerztherapie so schnell wie möglich vorbildlich
wird. Das ist nun wirklich zutiefst human und ist im
Interesse eines jeden von uns.“
Die wichtigsten Ursachen der Unterversorgung sind
unzureichende Kenntnissen und die Sorge vor
Toleranzentwicklung, Sucht und Nebenwirkungen
[40,50,62,67]. Noch immer sind vielen Ärzten die
Nebenwirkungen einer symptomatischen Schmerz-
therapie stärker präsent als die Auswirkungen chro-
nischer Schmerzen. Es ist jedoch unstrittig, dass
starke Schmerzen den Patienten schaden und mög-
licherweise sogar das Tumorwachstum begünstigen
können [6,37].
Die mittlere Schmerzprävalenz, bezogen auf alle
Krankheitsphasen, beträgt 50% [6]. In Abhängigkeit
von der Tumorart leiden 20-50% der Patienten zum
Zeitpunkt der Diagnosestellung unter Schmerzen;
diese sind teilweise der erste Hinweis auf die malig-
ne Erkrankung. In fortgeschrittenen Krankheits-
phasen leiden 55-95% der Patienten unter unnötigen
Schmerzen, die bei 40-50% mäßig bis stark und bei
25-30% sehr stark bis stärkst vorstellbar sind.

2. Diagnostik

Der Begriff Tumorschmerz subsumiert verschiedene
vielschichtige und komplexe Mechanismen [26,48].
Nicht jeder Schmerz bei Tumorpatienten ist primär
dem Tumor selbst anzulasten, hinzu kommen
Schmerzen durch tumorbedingte Begleiterkran-
kungen (z.B. Thrombosen) und Therapiefolgen (z.B.
eine toxische Neuropathie durch Chemothera-
peutika). Eine sorgfältige Analyse der verantwort-
lichen Schmerzmechanismen, der psychosozialen
Situation und der Begleiterkrankungen stellt deshalb
den ersten und unverzichtbaren Schritt jeder erfolg-
reichen Schmerztherapie dar [59,62]. Zur Abklärung
ist nur selten eine apparative Diagnostik nötig, viel-
mehr haben sich eine detaillierte Schmerzanamnese,
standardisierte Fragebögen, eine körperliche Unter-
suchung und die Durchsicht aller verfügbaren
Befunde (radiologische Diagnostik, OP-Berichte,
Histologie etc.) bewährt [26,59]. Fast immer kann
ohne Belastung des Patienten eine präzise Schmerz-
diagnose bestehend aus Intensität, Lokalisation,
Ätiologie und Pathophysiologie gestellt werden; viel-
fach werden sogar mehrere Diagnosen bei einem
Patienten aufgedeckt [26,48]. 

Schmerzintensität
Die Messung der Schmerzintensität ist selbstver-
ständlicher Bestandteil jedes Patientenkontaktes
und sollte genauso regelmäßig erfolgen wie die
Erhebung von Puls, Blutdruck und Körpertemperatur.
Neben der durchschnittlichen Schmerzintensität ist
das Auftreten und die Intensität von Schmerz-
attacken wichtig [47,49]. Die Schmerzintensität wird
durch Selbsteinschätzung des Patienten gemessen.
Hierfür können verschiedene visuelle Analog- (VAS)
oder numerische Rangskalen (NRS) eingesetzt wer-
den [16]. Alte und schwer kranke Patienten bevorzu-
gen oft deskriptive Skalen ("verbale Rangskala",
VRS) mit Adjektiven in Stufen zunehmender
Schmerzintensität (z.B. kein, leichter, mäßiger, star-
ker, sehr starker, maximaler Schmerz), die auch
spontan benutzt werden [16]. In der Terminalphase
gewinnt die Fremdeinschätzung durch Angehörige
oder Pflegekräfte an Bedeutung [27].

Schmerzlokalisation
Die häufigste Lokalisation von Tumorschmerzen ist
die vom malignen Wachstum betroffene Körper-
region [26]. Darüber hinaus können die Schmerzen
auch an weit entfernten Körperstellen auftreten. Viele
Patienten weisen mehrere Schmerzlokalisationen
nebeneinander auf. Um alle Schmerzlokalisationen
zu erfassen, hat es sich bewährt, dass die Patienten
ihre Schmerzen in ein Körperschema einzeichnen.

Schmerzursache
Die wichtigste und häufigste Schmerzursache ist
eine Kompression oder Infiltration schmerzsensibler
Strukturen durch Tumorwachstum (Tab. 1) [2,6,26,
59]. Andererseits kann auch die vorausgegangene
Tumortherapie (Operation, Bestrahlung, Chemo-
therapie) zu Schmerzen führen. Tumorbedingte und
therapiebedingte Schmerzen sind jedoch nicht
immer leicht zu unterscheiden, weil sie in derselben
Region auftreten können und bildgebende Verfahren
teilweise erst im Verlauf sicher zwischen Narbe und
Rezidiv unterscheiden können. Eine dritte Schmerz-
ursache bilden tumorassoziierte Schmerzen, welche
nicht direkt durch das Tumorwachstums verursacht
sind, sondern als Folge tumorbedingter Symptome
auftreten. Darüber hinaus gibt es Schmerzen, welche
in keinem Zusammenhang mit der malignen Er-
krankung stehen. Die Ausprägung von Migräne-,
Osteoporose- oder Neuropathieschmerzen wird im
Rahmen einer malignen Erkrankung sicher nicht
abnehmen.

Schmerztyp
Schmerzen bei Tumorpatienten haben meistens eine
organische Ursache; psychosoziale Faktoren kön-
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nen ihre Intensität und Auswirkung jedoch beein-
flussen [7]. Schmerzen sind die Folge einer Akti-
vierung von Nozizeptoren (nozizeptive Schmerzen)
oder einer Irritation der nozizeptiven Nervenbahnen
(neuropathische Schmerzen). Nozizeptive Schmer-
zen werden in somatische und viszerale Schmerzen
unterteilt (Tab. 1) [26,62]. Somatische Schmerzen
sind typischerweise gut lokalisierbar und werden als
"spitz", "bohrend", "ziehend" oder "stechend" be-
schrieben. Viszerale Schmerzen sind die Folge von
Kompression, Infiltration, Verlegung, Distension,
Entzündung oder Nekrose der inneren Organe. Sie
sind schlecht lokalisierbar, unscharf begrenzt, in ent-
sprechende Dermatome (Headsche Zone) übertra-
gen und werden oft als "krampfartig", "kolikartig"
oder "in der Tiefe" beschrieben. 
Neuropathische Schmerzen zeigen eine von nozizep-
tiven Schmerzen abweichende Schmerzqualität mit
folgenden typischen Merkmalen: Projizierte Schmer-
zen, brennende oder paroxysmale Charakteristik, be-
gleitende sensible, motorische oder vegetative Stö-
rungen sowie radiologische Hinweise auf Tumor-
wachstum oder Narbenbildung im Bereich nervöser
Leitungsbahnen. Neuropathische Schmerzen sind je-
doch nicht einheitlich, sondern können sich deutlich
in Charakteristik und Pathogenese unterscheiden
[57]. 

Psychosoziale Situation 
Schmerzen sind ein komplexes psychosomatisches
Erlebnis. Cicely Saunders prägte hierfür den Begriff
"total pain", weil der vom Patienten empfundene
Schmerz sich aus der körperlichen, psychischen,
sozialen und spirituellen Dimension zusammensetzt
[52]. Patienten mit starken Tumorschmerzen be-
schreiben manchmal ihr ganzes Leben als schmerz-
haft [59]. Einerseits können Depression, Angst, Ärger,
Sorgen, Einsamkeit, Abhängigkeit, Traurigkeit und
andere psychosoziale Folgen der Krebserkrankung
die Schmerzen und das Leiden deutlich verstärken.
Andererseits sind Tumorschmerzen eine wichtige
Ursache psychischer Störungen und sozialer
Nachteile [6,7,59]. 

Begleitsymptome 
Patienten mit fortgeschrittenen Malignomen weisen
neben dem Schmerz häufig eine große Anzahl weite-
rer Symptome auf (Tab. 2) [25]. Einige dieser
Symptome sind Folgen der Schmerzbehandlung,
andere beruhen auf generalisierten vegetativen, endo-
krinologischen oder metabolischen Veränderungen
im Rahmen der malignen Erkrankung. Diese Sympto-
me beeinträchtigen die Lebensqualität und erschwe-
ren die Schmerzbehandlung. Nur die Schmerzen zu
behandeln ist nicht ausreichend; vielmehr ist ein glo-
baler Ansatz der Symptomkontrolle erforderlich. �

Tab. 1: Schmerzursache und Schmerztyp bei malignen 
Erkrankungen (nach [2,26]).

Schmerzursache
Tumorbedingt (60-90%)
• Knochen: ossäre Metastasen, Frakturen,
• Weichteile: Infiltration von Haut, Schleimhaut, parietalem 

Peritoneum, Muskeln, Faszien, Blutgefäßen Lymphgefäßen
• Viszera: Stenosen von Hohlorganen, Infiltration von Leber, 

Milz
• Nervengewebe: Infiltration oder Kompression von Nerven, 

Plexus, Rückenmark, Gehirnmetastasen
Therapiebedingt (10-25%)
• Nach Operation: postoperativ, Phantomschmerz, 

Vernarbung, Ödem    
• Nach Chemotherapie: Mukositis, Phlebitis, Neuropathie
• Nach Bestrahlung: Mukositis, Hautverbrennung, Fibrose, 

Neuropathie
Tumorassoziiert (5-20%)
• Dekubitus, Beinvenenthrombose, Lympfödem
• Pilzinfektion, Zosterneuralgie
• Paraneoplastisches Syndrom
Unabhängig von Tumor oder Therapie (3-10%)
• Arthrose, Rheuma, chronische Rücken- oder 

Kopfschmerzen
Schmerztyp
Nozizeptiv 
• Somatisch (75-89%)

• Knochen / Periost (somatisch)
• Weichteile / myofaszial (somatisch)
• Ischämie

• Viszeral (3-37%)
Neuropathisch (14-42%)

Tab. 2: Symptome bei Tumorpatienten mit Schmerzen
(nach [25]).

Symptome Patienten
Schmerzen 38 - 100 %
Inappetenz 8 - 79 %
Mundtrockenheit 8 - 74 %
Schlafstörungen 7 - 59 %
Neuropsychiatrische Symptome 10 - 58 %

Benommenheit 10 - 58 %
Verwirrtheit 6 - 33 %
Schwindel 3 - 38 %
Ruhelosigkeit/Tremor 6 - 42 %

Schwäche 36 - 54 %
Obstipation 23 - 54 %
Dyspnoe 10 - 53 %
Übelkeit 6 - 51 %
Dysphagie 3 - 43 %
Miktionsstörungen 3 - 37 %
Schwitzen 14 - 28 %
Dermatologische Symptome 3 - 28 %
Diarrhoe 5 - 25 %
Erbrechen 4 - 25 %
Dyspepsie, Gastritis 11 - 17 %
Pruritus 5 - 7 %
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3. Grundlagen der Tumorschmerz-
therapie

3.1 Allgemeine Maßnahmen
Der Aufbau eines Vertrauensverhältnisses zwischen
Arzt und Patient ist der erste Schritt für eine gute
Schmerztherapie. Hierzu gehört, dass die Patienten
über die Diagnose und Prognose ihrer Erkrankung
informiert sind. Keinesfalls dürfen nur die Ange-
hörigen, nicht aber die Patienten selbst aufgeklärt
werden. Die Fähigkeit des Arztes, mit seinen
Patienten über Krankheit, Behandlung und Leben zu
kommunizieren, macht nicht selten den Unterschied
aus zwischen einem Leben in Verzweiflung und
Angst und einem Leben mit Hoffnung und Zukunft.
Weiterhin ist wichtig, dass dem Patienten seine
Schmerzen geglaubt werden und Behandlungs-
versuche mit Placebo unterbleiben. Es ist wichtig,
auch an einfache Maßnahmen, wie Immobilisation
oder Orthesen, sorgfältige Lagerung, angepasste
Kost u.a. zu denken. 
Die Physiotherapie ist auch aus schmerztherapeuti-
scher Sicht Bestandteil einer umfassenden medizini-
schen Betreuung des Tumorpatienten [6,59]. Dabei
dürfen wir den Patienten nicht überfordern, sondern
müssen uns immer wieder an den ihm verbleibenden
Möglichkeiten orientieren. So können Lymphdraina-
gen zusammen mit Medikamenten Spannungs-
schmerzen in den Extremitäten lindern, passive und
aktive Bewegungsübungen schmerzhafte Muskel-
verspannungen verringern und Gehübungen die
Mobilität des Patienten verbessern. Massagen,
Kälte- oder Wärmepackungen sowie Einreibungen
mit mentholhaltigen Salben können myofasciale
Schmerzen lindern [10]. Atem- und Bewegungs-
übungen können bis in die Finalphase eine wichtige
ergänzende Maßnahme darstellen.
Tumorschmerzen haben oft einen bedrohenden
Charakter und verstärken Gefühle der Hoffnungs-
und Hilflosigkeit [7]. Ärzte und Schwestern müssen
deshalb ausreichend Zeit für die Betreuung von
Patienten und Angehörigen haben. Insbesondere
sollten für einen kurativen Behandlungsansatz "auf-
gegebene" Patienten bei der Visite nicht übergangen
oder Gespräche vermieden werden [6,62]. 
Psychologische Verfahren können dem Patienten
helfen mit seinen Schmerzen besser umzugehen.
Hierzu gehört das Erlernen von einfachen Entspan-
nungstechniken (Atemübungen, progressive Muskel-
relaxation, autogenes Training), die der Patient unab-
hängig von anderen anwenden kann [6,38,62].
Aufwendigere Verfahren sind Bio-Feedback,
Hypnose, Verhaltenstherapie oder kognitive Kontroll-
strategien, die die Aufmerksamkeit vom Schmerz
weglenken sollen. 

3.2 Kausale Schmerztherapie
Die Behandlung der Schmerzursache steht an erster
Stelle. Sie erfolgt in der Regel durch die entspre-
chenden Spezialisten und wird deshalb hier nur kurz
beschrieben.

Tumorreduzierende Verfahren
Die beste Therapie tumorbedingter Schmerzen
besteht in der Reduktion der Tumormasse durch
Strahlentherapie, operative Verfahren, Chemo- und
Hormontherapie [62]. Diese können jedoch auch die
Lebensqualität verschlechtern. Deshalb sollte eine
sorgfältige Indikationsstellung das Ziel haben, die
Qualität des begrenzten Lebenszeitraums zu verbes-
sern bzw. die beschwerdefreie Überlebenszeit zu
verlängern.
Die größte Bedeutung bezüglich der schmerzlindern-
den Effekte hat die Strahlentherapie. Bei Knochen-
metastasen kann in 41% der Fälle eine Schmerz-
linderung um 50% und bei 41% eine vollständige
Schmerzfreiheit erreicht werden [2]. Die Wirkung tritt
in der Regel erst nach mehreren Wochen ein, wobei
initial sogar eine vorübergehende Steigerung möglich
ist. Die einzeitliche Bestrahlung ist wahrscheinlich
genauso gut wie die fraktionierte und wird wegen des
geringeren Aufwands für den Patienten oft bevorzugt
[63]. Die Wirkung setzt schneller ein, und die Be-
strahlungsdauer ist verkürzt. Bei diffuser Skelett-
metastasierung können Halbkörperbestrahlung oder
die Radionukleidbehandlung sinnvoll sein. Weitere
häufige Indikationen für eine Strahlentherapie sind
Schmerzen bei Hirnmetastasen, Obstruktion der 
V. cava, Kopf-Hals-Tumoren, Plexusinfiltration oder
Rückenmarkskompression.
Palliative Operationen führen aus schmerztherapeuti-
scher Sicht einerseits zu postoperativen Schmerzen,
können aber andererseits durch Wiederherstellung
der Magen-Darmpassage, Stabilisierung ossärer
Metastasen, Dekompression von Nerven und plasti-
sche Deckung langfristig die Lebensqualität verbes-
sern [34]. Eine Chemo- oder Hormontherapie ist
auch bei fortgeschrittener Tumorerkrankung indiziert,
wenn das Behandlungsziel ausschließlich in der
Linderung tumorbedingter Schmerzen und Be-
schwerden liegt [3]. Auch mit einer supportiven
Kortikoidgabe können bei vielen Schmerzen und
Begleitsymptomen Verbesserungen erreicht werden.

Sonstige Verfahren zur Behandlung der Schmerz-
ursache
Neben tumorreduzierenden Maßnahmen greifen
auch andere oft einfache Verfahren an der Schmerz-
ursache an und können – bezüglich der Schmerz-
ursache – kausal genannt werden. Typische Beispiele
sind: Lagerung bei Dekubitus, medikamentöse

�

�



266 I ÜBERSICHTEN / REVIEW ARTICLES

© Anästh Intensivmed 2007;48:261-279  Aktiv Druck & Verlag GmbH

Therapie von Infektionen oder Obstipation, Ent-
lastung von Abszessen, Katheterisierung bei Harn-
verhalt und operative Stabilisierung von Frakturen
[59].

3.3 Symptomatische Schmerztherapie
Kausale und symptomatische Therapieverfahren
schließen sich jedoch nicht aus, sondern können
sich oft gut ergänzen. Die Indikation für eine sympto-
matische Schmerztherapie muss in jedem Tumor-
stadium in Abhängigkeit von der Schmerzintensität
gestellt werden. Diese kann erforderlich sein, bevor
die kausale Therapie greift oder erst, wenn diese
nicht mehr wirksam ist. Eine früh eingeleitete
Schmerztherapie führt nicht, wie oft befürchtet, zum
Auftreten therapieresistenter Schmerzen in späteren
Krankheitsphasen, sondern erleichtert die Behand-
lung bis in die Finalphase [27].
Die systemische Pharmakotherapie steht im Vorder-
grund der symptomatischen Schmerztherapie. Bis zu
90% aller Tumorpatienten können hiermit zufrieden-
stellend analgetisch behandelt werden [41,65]. Die
Ergebnisse lassen sich ggf. durch die Kombination
mit der regionalen Pharmakotherapie, Nerven-
blockaden, Neurolysen und anderen Verfahren weiter
verbessern. Die Behandlung von Tumorschmerzen
ist deshalb interdisziplinär und multimodal angelegt.
Dies bedeutet nicht Polypragmasie, sondern dass
Verfahren verschiedener Fachrichtungen parallel
oder zeitlich versetzt zum Einsatz kommen (Tab. 3).

4. Systemische Pharmakotherapie

4.1 Empfehlungen der Weltgesundheitsorganisa-
tion (WHO)
Die WHO-Empfehlungen zur Tumorschmerztherapie
[61,62] gelten wegen ihrer hohen Effektivität und
guten Verträglichkeit weltweit als Standard [32,
41,65]. Sie finden sich auch in den aktuellen
Empfehlungen der Arzneimittelkommission der
Deutschen Ärzteschaft [2] und nationalen und inter-
nationalen Büchern [4,28,31,59,66]. Die Kernpunkte
der WHO-Empfehlungen lauten:

Regelmäßige Einnahme der Analgetika ent-
sprechend ihrer Wirkdauer nach einem Zeitplan
Tumorschmerzen sind meist dauerhafte Schmerzen
und erfordern daher eine kontinuierliche Linderung.
Die Analgetika sollten deshalb regelmäßig und antizi-
pativ, d.h. vor dem erneuten Auftreten, eingenom-
men werden. Durch die präventive Therapie wird die
Schmerzerinnerung gelöscht und das Vertrauen des
Patienten in den Arzt gesteigert. Außerdem wird eine
prophylaktische Schmerztherapie der Entwicklung
einer Übererregbarkeit des nozizeptiven Systems

entgegenwirken. Die Einnahmeintervalle orientieren
sich an der Wirkdauer der eingesetzten Analgetika.
Diese beträgt für viele nichtretardierte Präparate 4
Stunden, für die heute meist bevorzugten retardier-
ten Zubereitungen 8-12 Stunden und für transderma-
le Systeme 48-96 Stunden.

Verordnung einer Bedarfsmedikation
Für alle Patienten sollte eine Bedarfsmedikation ver-
ordnet werden, die der Patient jederzeit ohne
Rücksprache einnehmen kann, z.B. bei Schmerz-
attacken. Im Bedarfsfalle nimmt der Patient, ohne die
Dauertherapie zu unterbrechen, die verordnete
Zusatzmedikation ein, idealerweise ein schnell wir-
kendes nichtretardiertes Präparat. Die Dosis ent-
spricht üblicherweise der 4-Stunden-Dosis, muss
jedoch bei einigen Patienten individuell titriert wer-
den. Bei paroxysmalen (neuropatischen) Schmerzat-
tacken eignen sich auch Antikonvulsiva als Bedarfs-
medikation.

Bevorzugung der oralen oder transdermalen
Applikation
Nichtinvasive Therapieformen schränken den Pa-
tienten am wenigsten in seinen üblichen Lebens-

�
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Tab. 3: Schmerztherapie bei malignen Erkrankungen.

Allgemeine Maßnahmen:
• Information, Beratung
• Psychosoziale Unterstützung
• Physiotherapie, Physikalische Therapie
• Hilfsmittel (Rollstuhl)
• Immobilisation (Bettruhe, Gipsbett, Orthesen)
Kausale Therapieverfahren:
• Tumorreduzierende Verfahren

• Chemo- und Hormontherapie
• Bestrahlung, Radionukleidbehandlung
• Operation (Tumorresektion)

• Sonstige Behandlung der Schmerzursache
• Pharmakotherapie von Infektionen, Obstipation
• Lagerung bei Dekubitus, Harnblasenkatheter
• Abszessdrainagen, Ergußpunktion, 
• Orthopädische Operationen

Symptomatische Therapie: 
• Systemische Pharmakotherapie

• Enteral (oral, rektal, Sonden)
• Transdermal
• Parenteral (intravenös, subkutan)

• Regionale Verfahren
• Regionale Pharmakotherapie

• Neuroaxiale Pharmakotherapie
(peridural, intrathekal, intraventrikulär)

• Nervenblockaden
• Sonstige Verfahren

• Akupunktur
• TENS
• Neurolysen
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gewohnheiten ein. In ausreichender Dosis sind oral
bzw. transdermal verabreichte Analgetika auch bei
starken Schmerzen sehr gut wirksam. Die parentera-
le Applikation ist nur sinnvoll, wenn eine weniger
invasive Therapie nicht mehr möglich ist.

Analgetikaauswahl nach einem Stufenplan
Die WHO empfiehlt, mit zunehmenden Schmerzen
Nichtopioidanalgetika, Opioide für leichte bis mittlere
Schmerzen (schwache Opioide) und Opioide für mitt-
lere bis starke Schmerzen (starke Opioide) einzuset-
zen (Tab. 4). Falls erforderlich, können auf jeder Stufe
Koanalgetika und Adjuvantien hinzugefügt werden.

Individuelle Therapie und Überwachung
Die oben beschriebenen Regeln können nur sehr all-
gemeinen Charakter haben. Die Beachtung von indi-
viduellen Besonderheiten tragen deshalb entschei-
dend zum Therapieerfolg beim einzelnen Patienten
bei. Jede Schmerztherapie muss in regelmäßigen
Abständen überwacht und angepasst werden, u.a.
weil maligne Erkrankungen oft progredient sind. Die
Abstände dieser Kontrollen sind dabei sehr variabel
(Stunden bis Wochen). 

4.2 Nichtopioidanalgetika
Nichtopioidanalgetika haben sich als Analgetika der
WHO-Stufe 1 etabliert [59,62], weil sie im Vergleich
zu schwachen Opioiden effektiver sind [17]. In den
WHO-Stufen 2 und 3 sollten die Opioide möglichst
mit Nichtopioidanalgetika kombiniert werden, da
beide Substanzgruppen unterschiedliche Angriffs-
orte haben. Es resultieren additiv analgetische
Effekte und ein besseres Verhältnis von Effektivität zu
Nebenwirkungen [5].

4.2.1 Nichtsaure, antipyretische Analgetika
Die klinisch wichtigsten nichtsauren, antipyretischen
Analgetika sind Paracetamol und Metamizol (Tab. 5).
Sie wirken schmerzlindernd und fiebersenkend, zei-
gen jedoch keine entzündungshemmenden Effekte
[8]. 
Metamizo l wird in der Tumorschmerzbehandlung
sehr häufig eingesetzt, weil es eine hohe analgeti-
sche Potenz mit sehr guter Verträglichkeit vereint

[64]. Das Risiko der gefürchteten Agranulocytose ist
gering, das Blutbild sollte jedoch kontrolliert werden.
Metamizol (0,2 Todesfälle/1 Million kurzfristig behan-
delter Patienten) ist deutlich sicherer als ASS (1,7/1
Million) und NSAIDs (5,9-11,7/1 Million) [39]. Eine
häufige Nebenwirkung ist starkes Schwitzen.
Metamizol wird fast vollständig resorbiert und muss
wegen seiner kurzen Wirkungsdauer regelmäßig alle
4 Stunden eingenommen werden.
Paracetamol ist wegen seiner schwachen Wirkung
nur ein Ausweichpräparat. Die Überdosierung von
Paracetamol (> 10 g/d) führt zu einer lebensbedroh-
lichen Leberzellnekrose; bei vorgeschädigter Leber
kann diese auch schon bei üblichen therapeutischen
Dosierungen auftreten. 

4.2.2 Saure, antiphlogistische, antipyretische
Analgetika (NSAIDs)
NSAIDs hemmen die Prostaglandinbiosynthese auch
im peripheren Gewebe, wodurch analgetische und
antiphlogistische Effekte sowie die typischen gastro-
intestinalen, kardiovaskulären und renalen Neben-
wirkungen verursacht werden (Tab. 5) [8]. Der
Empfehlung nach einer möglichst geringen Dosis
und kurzen Anwendungsdauer kann man in der
Tumorschmerztherapie nur selten folgen. Bei Risiko-
patienten (Ulkusanamnese, Inappetenz, Kombination
mit ASS oder Steroiden) ist eine Prophylaxe der häu-
figen gastrointestinalen Komplikationen mit einem
Protonenpumpenhemmer erforderlich [29]. Weitere
wichtige Nebenwirkungen sind Ödeme, Hypertonie,
akutes Nierenversagen, kardiovaskuläre Kom-
plikationen und pseudoallergische Reaktionen (Heu-
schnupfen, Asthma, Schock).
Acety lsa l icy lsäure (ASS), das immer noch am
häufigsten eingesetzte Analgetikum, ist in der Tumor-
schmerztherapie wegen seiner kurzen Wirkungs-
dauer und schlechten Verträglichkeit ungeeignet.
Dic lofenac verbindet eine hohe antiphlogistische
Potenz mit einer kurzen Eliminationshalbwertszeit.
Für eine Dauertherapie sind Retardzubereitungen
erforderlich. Die orale Bioverfügbarkeit schwankt
sehr stark.
Ibuprofen ist wegen seiner guten Verträglichkeit
und schnellen Elimination nicht rezeptpflichtig
(Tabletten bis 400 mg). Es wirkt erst in höheren
Dosierungen antiphlogistisch. Die Bioverfügbarkeit
beträgt 80-100%. Für die Dauerbehandlung sind
retardierte Zubereitungen erforderlich.
Naproxen zeichnet sich durch eine mittlere anti-
phlogistische Potenz und mittlere Eliminations-
halbwertszeit aus. Aufgrund der Wirkzeit ist eine 8-
bis 12stündliche Einnahme der nichtretardierten, zu
fast 100% resorbierten Substanz ausreichend. Der
Saft ist bei Schluckstörungen vorteilhaft.

�
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Tab. 4: WHO-Stufenplan [WHO 1996] (nach [62]) .

WHO-Stufe I: Nichtopioid-Analgetikum
WHO-Stufe II: Nichtopioid-Analgetikum

+ Opioid für leichte bis mittlere Schmerzen 
(schwaches Opioid)

WHO-Stufe III: Nichtopioid-Analgetikum
+ Opioid für mittlere bis starke Schmerzen 
(starkes Opioid)

In allen Stufen: zusätzlich bei Bedarf Koanalgetika und 
Adjuvantien
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4.2.3 Selektive COX-2-Hemmer (Coxibe)
Coxibe wirken wie die NSAIDs analgetisch und anti-
phlogistisch (Tab. 5). Wegen der fehlenden COX-1-
Hemmung treten seltener gastrointestinale Neben-
wirkungen auf, während das Risiko renaler Neben-
wirkungen bestehen bleibt. Wegen erhöhter kardio-
vaskulärer Komplikationen wurden Rofecoxib und
Valdecoxib wieder vom Markt genommen. Nach heu-
tiger Datenlage kann jedoch davon ausgegangen
werden, dass auch traditionelle NSAIDs bei insge-
samt positiver Nutzen-Risiko-Bilanz die Häufigkeit
von Myokardinfarkten und Schlaganfällen in Ab-
hängigkeit von Dosis und Applikationsdauer erhöhen

[2]. Bei Patienten mit fortgeschrittener Tumor-
erkrankung und geringer Lebenserwartung muss das
kardiale Risiko der Coxibe gegen die Risikoreduktion
gastrointestinaler Komplikationen abgewogen wer-
den [2]. Diese Abwägung wird nach unseren Er-
fahrungen häufig zu Gunsten der Coxibe ausfallen.
Es liegen keine Untersuchungen darüber vor, wel-
ches Coxib bei Tumorschmerzen besonders geeig-
net ist. Die längsten Erfahrungen bestehen mit
Celecoxib mit einer oralen Bioverfügbarkeit von
60% und eine Eliminationshalbwertszeit von 11
Stunden. Das gerade zugelassene Lumiracoxib
hat eine Bioverfügbarkeit von 75% und eine

�
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Tab. 5: Wichtige Analgetika und Koanalgetika.

Substanzgruppe Klinisch sinnvolle Applikationsintervall (Stunden)
Präparat Dosierung (mg/Tag) Tbl. /Trpf. / Amp. Ret. TTS

Nichtopioide
Celecoxib 200 - 400 12
Diclofenac 150 - 300 4 - 6 8 - 12
Ibuprofen 1200 - 2400 4 - 6 8 - 12
Lumiracoxib 100 - 300 12 - 24
Metamizol 3000 - 6000 4
Naproxen 500 - 1000 (8-) 12

Schwache Opioide
Dihydrocodein 180 - 360 8 - 12
Tilidin(Naloxon) 300 - 600 4 8 - 12
Tramadol 300 - 600 4 8 - 12

Starke Opioide
Buprenorphin 0,6 - 5 6 - 8 72 - 96
Fentanyl 0,6 - 11* 0,5 - 1 48 - 72
Hydromorphon 8 - 166* 8 - 12 / 24
Levomethadon 5 - 50* 4 - 8 (-24)
Morphin 30 - 666* 4 8 - 12 / 24
Oxycodon 20 - 500* 8 - 12
Oxycodon(Naloxon) 20-500* 8 - 12

Koanalgetika
Antidepressiva

Amitriptylin 10 - 75 24 (abends)
Doxepin 10 - 75 24 (abends)
Imipramin 20 - 75 12 (morgens)

Antikonvulsiva
Carbamezepin 200 - 1600 12
Clonazepam 1 - 4 8
Gabapentin 300 - 2400 8
Pregabalin 150 - 600 12

Bisphosphonate
Clodronat 1040 24
Pamidronat 30 - 90 3 W.
Zolendronat 4 - 5 3 W.

Kortikosteroide
Dexamethason 4 - 16 8 - 24

Tbl.: Tabletten, Kapseln, Dragees; Trpf.: Tropfen, Lösung, Saft; Ret.: Retardtablette, -dragee, -kapsel, Transdermales System;
iv/sc: intravenös/subkutan; W.: Wochen;

* Höchstdosis nach BtMVV, kann bei Bedarf überschritten werden.
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Plasmahalbwertszeit von 4 Stunden und ist als ein-
ziges Coxib eine saure Substanz [53]. Es reichert sich
deshalb besonders in entzündeten Gebieten an; im
Steady-state ist die synoviale Konzentration höher
als die im Plasma. Dies verursacht möglicherweise
besonders gute antiphlogistische Wirkungen und
geringere kardiovaskuläre Komplikationen.

4.3 Opioide
Opioide sind die wichtigsten Substanzen der
Tumorschmerztherapie und werden in den Stufen 2
und 3 des WHO-Schemas eingesetzt (Tab. 5). Ihre
Indikation ergibt sich vor allem aus der Schmerzin-
tensität. Aus (unbegründeter) Furcht vor Nebenwir-
kungen werden sie jedoch oft zu spät oder gar nicht
eingesetzt [67].
Die Atemdepression tritt bei Überdosierung und
schmerzfreien Probanden auf. Sie spielt beim
Tumorpatienten dagegen keine Rolle. Vigilanz-
mindernde Medikamente oder eine nicht-pharamko-
logische Schmerztherapie erfordern ggf. eine
Dosisanpassung.
Sedierung und Schläfrigkeit können vor allem initial
und bei Dosissteigerung auftreten, Verwirrtheit tritt
nur sehr selten auf. Länger anhaltende zentralnervö-
se Störungen werden oft durch sedierende Sub-
stanzen, Hirnmetastasen oder andere Hirnleistungs-
störungen (metabolisch, entzündlich) verursacht.
Neben einer Anpassung der Opioiddosis können sel-
ten Neuroleptika oder Amphetamine indiziert sein.
Übelkeit und Erbrechen sind häufige während einer
Opioidtherapie auftretende Symptome. Weitere
Ursachen sind Hirndruck, gastrointestinales Tumor-
wachstum, Obstipation, Chemotherapeutika,
Radiatio, Hyperkalzämie, Urämie und Angst. Rein
opioidbedingte Übelkeit lässt in der Regel schnell
nach und bedarf selten einer Dauertherapie. Initial
sind oft Antiemetika (z.B. Haloperidol) sinnvoll, um
die Einnahme und Resorption der Analgetika sicher-
zustellen. 
Starke Opioide führen bei fast allen Patienten zur
Obstipation; bei schwachen Opioiden oder transder-
maler Applikation starker Opioide ist die Häufigkeit
geringer. Weil Obstipation im Verlauf eher zunimmt
und ausreichende Flüssigkeitszufuhr und ballastrei-
che Kost alleine fast nie ausreichen, sollten starke
Opioide immer mit Laxanzien (z.B. Macrogol) kombi-
niert werden. Gastrointestinales Tumorwachstum,
Dehydration, Chemotherapeutika, Hypokaliämie,
Schwäche, Bewegungsmangel und schmerzhafter
Stuhlgang können die Obstipation verstärken.
Toleranz ist definiert als Wirkungsverlust eines
Opioids bei fortgesetzter Gabe. Während sich für
Atemdepression, Sedierung und Übelkeit schnell
eine Toleranz entwickelt, gibt es keine für Obsti-

pation. Schmerzfreie Tiere und Probanden zeigen
zwar auch für analgetische Effekte eine schnelle
Toleranzentwicklung, in der Behandlung von Tumor-
patienten mit dauerhaften Schmerzen und regelmä-
ßiger Opioideinnahme gibt es jedoch fast nie ein the-
rapeutisches Problem. Erforderliche Dosissteige-
rungen lassen sich meist durch Schmerzzunahme
bei Tumorwachstum erklären [13,27].
Nach Empfehlung der WHO wird der Begriff "Sucht"
durch psychische und physische Abhängigkeit
ersetzt. Psychische Abhängigkeit bezeichnet das
unabweisbare Verlangen nach der Einnahme einer
Substanz, um deren psychotrope Wirkung zu erfah-
ren. Die Entwicklung einer psychischen Abhängigkeit
stellt eine Rarität dar, wenn Opioide zur Behandlung
starker Schmerzen regelmäßig und in ausreichender
Dosierung eingenommen werden [59,62,65]. Physi-
sche Abhängigkeit entsteht regelmäßig bei längerer
Opioideinnahme und äußert sich durch körperliche
Entzugssymptome beim Absetzen des Opioids. Die
Beendigung einer Opioidtherapie sollte deshalb
schrittweise erfolgen.
Die WHO unterscheidet Opioide für leichte bis mittle-
re Schmerzen ("schwache" Opioide) und Opioide für
mittlere bis starke Schmerzen ("starke" Opioide) [62].
Diese Differenzierung beruht nicht auf grundsätz-
lichen pharmakologischen Unterschieden. Typische
Charakteristika der in Deutschland eingesetzten
schwachen Opioide sind, dass sie nicht der Be-
täubungsmittelverschreibungsverordnung (BtmVV)
unterliegen und eine Steigerung der Dosis über eine
Maximaldosis hinaus nicht sinnvoll ist. 

4.3.1 Schwache Opioide
Die Vorteile schwacher Opioide liegen im reduzierten
Verschreibungsaufwand und geringeren Vorurteilen,
wodurch die Compliance verbessert wird. Außerdem
stellen sie einen didaktisch wichtigen Bestandteil des
Stufenplans dar. Wichtigster Nachteil ist die begrenz-
te Wirksamkeit, weshalb diskutiert wird, anstelle von
schwachen Opioiden bereits in Stufe 2 starke
Opioide in niedriger Dosierung einzusetzen. Ver-
gleichende Studien kommen zu unterschiedlichen
Ergebnissen [23,43]. Die Entscheidung zwischen
schwachen Opioiden und niedrig dosierten starken
Opioiden sollte deshalb nicht grundsätzlich, sondern
individuell gefällt werden.
Codein gilt zwar als Referenzsubstanz schwacher
Opioide, wird jedoch fast nicht mehr eingesetzt,
unter anderem weil kein Retardpräparat verfügbar
ist, bei 5-10% aller Patienten ("slow metabolizers")
keine Wirkung eintritt und Obstipation relativ oft auf-
tritt. D ihydrocodein liegt zwar in retardierter Form
vor, bietet jedoch keine besonderen Vorteile und ver-
ursacht ebenfalls relativ häufig Obstipation.

�
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Ti l id in unterliegt als Monosubstanz der BtmVV,
nicht jedoch in Kombination mit Naloxon. Nach ora-
ler Applikation wird Tilidin in der Leber zum eigentlich
analgetisch wirksamen Nortilidin und Naloxon zu
unwirksamen Produkten verstoffwechselt, so dass
die analgetische Effektivität des Tilidins erhalten
bleibt. Das Naloxon ist wahrscheinlich für die ver-
gleichsweise geringe Obstipationsrate verantwort-
lich. Tilidin/Naloxon steht nur für die orale Applikation
zur Verfügung (Bioverfügbarkeit 90%), in der Tumor-
schmerztherapie sollte die Retardform vorgezogen
werden.
Sehr gut geeignet ist Tramadol , dessen analgeti-
sche Effekte nicht nur über Opiatrezeptoren, sondern
indirekt auch über Noradrenalin- und Serotoninre-
zeptoren absteigender inhibitorischer Bahnen ver-
mittelt werden [24]. Hierdurch wird die Analgesie ver-
bessert und die opioidtypischen Nebenwirkungen,
insbesondere die Obstipation, abgeschwächt.
Tramadol hat eine Bioverfügbarkeit von 70% und
eine Wirkungszeit von 4 Stunden, weshalb retardier-
te Zubereitungen bevorzugt werden. Tramadol kann
als einziges schwaches Opioid intravenös oder sub-
kutan infundiert werden, wobei nach schneller
Injektion oft Übelkeit auftritt. 

4.3.2 Starke Opioide
Die Indikation für den Einsatz starker Opioide ist von
der Schmerzintensität und nicht von der Lebens-
erwartung abhängig. Die heute geltende BtmVV
erlaubt es, für alle Patienten ausreichend große
Opioidmengen zu verschreiben. Höchstmengen,
Zahl der Betäubungsmittel und Verschreibungszeit-
raum dürfen im begründeten Einzelfall überschritten
werden, wenn das Rezept mit dem Buchstaben „A“
(Ausnahmerezept) gekennzeichnet wird. 
Morphin ist weltweites Standardpräparat und am
besten untersucht [18,59,62]. Als potenter µ-
Rezeptoragonist ohne Ceiling-effect vereint es eine
gute Analgesie mit einer zufriedenstellenden
Verträglichkeit. Die wichtigsten Metabolite sind
Morphin-3-glucoronid, welches eher zu den uner-
wünschten, und Morphin-6-glucoronid, welches zu
den analgetischen Wirkungen beiträgt. Es hat eine
orale Bioverfügbarkeit von ca. 30%, eine hohe
Plasmaeiweißbindung und kann bei Niereninsuffi-
zienz kumulieren. Nicht retardierte Tabletten sowie
die wässrige Lösung, welche alle 4 h eingenommen
werden müssen, eignen sich vor allem zur Be-
handlung von Schmerzattacken und zur initialen
Dosisfindung bei progedienten Schmerzen. Für die
Dauertherapie werden 8-12 (-24) h wirksame retar-
dierte Präparate bevorzugt [45]. Bei Schluck-
störungen eignen sich die Pellets aus geöffneten
Kapseln oder ein Granulat, das ohne Verlust der

Retardierung mit Flüssigkeit, Joghurt oder Brei ge-
mischt werden kann. Darüber hinaus kann Morphin
intravenös oder subkutan injiziert werden.
Buprenorphin besitzt als partieller Agonist an µ-
Opioidrezeptoren zwar einen Ceiling-Effekt, jedoch
erst oberhalb klinisch relevanter Dosierungen (über 5
mg/Tag) [15,56]. Wegen der sehr hohe Affinität zum
µ-Opioidrezeptor ist Buprenorphin länger (6 Stunden)
und etwa 70-100mal stärker wirksam als Morphin.
Entgegen einer verbreiteten Meinung sind Morphin
(und andere starke Opioide) auch in Kombination mit
Buprenorphin analgetisch wirksam, weil
Buprenorphin nur wenige Rezeptoren besetzt. Zur
Antagonisierung sind hohe Dosierungen von Naloxon
erforderlich. Im Vergleich zu Morphin treten Obstipa-
tion und Atemdepression seltener auf. Bei sublingua-
ler Applikation beträgt die Anschlagszeit ca. 30
Minuten, die Bioverfügbarkeit etwa 60% und die
Wirkdauer ca. 6 Stunden. Die transdermalen Matrix-
pflaster erzeugen kontinuierliche Plasmaspiegel und
müssen nur alle 72-96 Stunden gewechselt werden. 
Fentany l ist ein reiner µ-Opioidrezeptoren-Agonist,
stark lipophil und etwa 100mal potenter als Morphin
[22]. Fentanyllutscher (und in Zukunft Fentanyl-
Nasentropfen) zur transmukosalen Therapie sind
wegen des schnellen Wirkungseintritts von ca. 5 Mi-
nuten und der kurzen Wirkdauer von ca. 30 Minuten
vor allem bei Durchbruchsschmerzen indiziert [14].
Transdermale Systeme müssen alle 48-72 Stunden
gewechselt werden [22]; die neueren Matrixpflaster
haben eine bessere Klebeeigenschaft und Hautver-
träglichkeit als die alten Reservoirpflaster [20]. Obsti-
pation tritt seltener auf als unter oralem Morphin. Am
Beispiel von transdermalem Fentanyl wurde gezeigt,
dass ein starkes Opioid in stabiler Dosis nicht zwin-
gend zur Einschränkung der Fahrfähigkeit führt [51];
der entsprechende Hinweis ist deshalb nicht mehr im
Beipackzettel enthalten. Die neuen iontophoreti-
schen Patienten-kontrollierten Applikationsysteme
haben eine Einsatzzeit von 24 Stunden und sind vor-
erst nur für postoperative Schmerzen zugelassen. 
Hydromorphon ist sechs- bis achtmal stärker als
Morphin und hat eine orale Bioverfügbarkeit von
35%. Hydromorphon hat eine geringe Plasmaeiweiß-
bindung und bildet keine aktiven Metabolite. Dies
könnte die nach ersten Untersuchungen im Vergleich
zu Morphin bessere Verträglichkeit erklären [44].
Retardiertes Hydromorphon (alle 12 h) wird deshalb
auch als orales starkes Opioid der ersten Wahl ein-
gesetzt. Neuere Retardtabletten (orale osmotisch
aktive Systeme) ermöglichen Applikationsintervalle
von 24 Stunden [46]. 
Levomethadon hat im Gegensatz zu Morphin eine
gute orale Bioverfügbarkeit von durchschnittlich
80%. Trotz der sehr langen Halbwertszeit von
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durchschnittlich 10-75 h muss Levomethadon zum
Behandlungsbeginn regelmäßig alle 4-8 h eingenom-
men werden, um eine gleichmäßige Analgesie zu
gewährleisten. Auf Grund der Diskrepanz zwischen
Halbwertszeit und Wirkungsdauer besteht eine
Kumulationsgefahr.
Oxycodon ist ebenfalls ein voller µ-Opioidrezeptor-
agonist. Bei parenteraler Gabe ist Oxycodon schwä-
cher, bei oraler Applikation wegen seiner höheren
oralen Bioverfügbarkeit von 60-80% stärker als
Morphin wirksam. Oxycodon steht als Retardtablette
mit einer Wirkdauer von zwölf Stunden zur Ver-
fügung, welche sich durch einen besonders schnel-
len Wirkungseintritt auszeichnet [30]. In einem neuen
Retard-Präparat wird Oxycodon mit Naloxon im
Verhältnis 2:1 kombiniert, um die opioidbedingte
Obstipation zu vermindern. 

4.4 Koanalgetika
Koanalgetika sind Pharmaka, deren Hauptwirkung
nicht die Schmerzlinderung ist, die aber bei speziel-
len Schmerzformen gut und zum Teil besser als
Analgetika wirken (Tab. 5). Sie können auf jeder Stufe
des WHO-Stufenplans hinzugefügt werden; die allei-
nige Gabe ist nur selten sinnvoll [31,59,62]. 

Antidepressiva
Antidepressiva steigern die Funktion inhibitorischer
serotonerger und noradrenerger Transmitter und wir-
ken deshalb bei neuropathischen Schmerzen analge-
tisch. Diese Wirkung setzt bereits in niedriger
Dosierung ohne Beeinflussung der Stimmungslage
ein. Zu den wichtigsten Nebenwirkungen zählen
Sedierung, anticholinerge Effekte und Leberenzym-
anstiege. Wichtigste Indikation sind brennende neu-
ropathische Schmerzen und andere schmerzhafte
Dysästhesien. Die Therapie beginnt mit einer sehr
niedrigen Dosis und wird alle 5-7 Tage bis zur ausrei-
chenden Wirkung gesteigert. Bevorzugt wird das
sedierende Amit r ipty l in in retardierter Form als
Einzeldosis zur Nacht eingesetzt [33,42]. Alternativen
sind die weniger sedierenden Substanzen Doxepin
und Imipramin. Auch die neueren SNRI wie z.B.
Duloxet in und Venlafax in sind bei neuropathi-
schen Schmerzen wirksam und deshalb für die
Tumorschmerztherapie möglicherweise geeignet.

Antikonvulsiva
Antikonvulsiva reduzieren eine pathologisch gestei-
gerte Spontanaktivität durch Hemmung verschiede-
ner Ionenkanäle. Dies erklärt die analgetischen
Effekte bei einschießenden Schmerzen und dysäs-
thetischen Dauerschmerzen neuropathischer Ge-
nese. Wegen der initial häufigen ZNS-Nebenwirkung-
en (Sedierung, Schwindel) beginnt die Therapie ein-

schleichend, eine Schmerzlinderung wird jedoch
meist erst bei typischen antikonvulsiven Dosierungen
erreicht. Seltener können auch Blutbildverände-
rungen, Leber- und Nierenfunktionsstörungen, kardi-
ale Störungen sowie Hautreaktionen auftreten.
Carbamazepin, bevorzugt retardiert, hat sich seit
langem bewährt; C lonazepam kann als Tropfen-
lösung sehr fein titriert werden. Gabapent in und
vor allem Pregabal in zeichnen sich durch ihre be-
sonders gute Verträglichkeit aus [9,19,21]. Bei spe-
ziellen schmerztherapeutischen Indikationen zeigen
auch Top i ramat und Lamot r i g i n eine gute
Wirkung.

Bisphosphonate
Bisphosphonate führen zu einer Osteoklasten-
hemmung und können deshalb die Progression von
Knochenmetastasen aufhalten, Knochenschmerzen
reduzieren und eine Hyperkalzämie verbessern
[35,60]. Wichtigste Nebenwirkung ist das akute
Nierenversagen, weshalb Bisphosphonate langsam
infundiert und von ausreichender Flüssigkeitszufuhr
begleitet werden. Seltener sind Übelkeit, Erbrechen,
Diarrhöe und epigastrische Schmerzen. Bisphospho-
nate werden entweder alle 3(-4) Wochen langsam
intravenös (z.B. Pamedrona t ,  Zo lend rona t )
oder kontinuierlich oral (z.B. Clodronat ) eingesetzt. 

Kortikosteroide
Kortikosteroide wirken antiphlogistisch und antiöde-
matös [31,59,62]. Die beste analgetische Wirkung
besteht deshalb bei Kompression schmerzsensibler
Strukturen durch Tumorgewebe und Entzündungen
(z.B. erhöhter intrakranieller Druck, Nervkompres-
sion, Leberkapselschmerz, Lymphödeme). Darüber
hinaus besitzen Kortikosteroide appetitsteigernde,
stimmungsaufhellende und antiemetische Effekte.
Schwerwiegende Nebenwirkungen treten vor allem
bei längerfristiger Einnahme auf. Dexamethason
wird wegen seiner rein glukokortikoiden Wirkung
bevorzugt. Die initial hohe Dosierung wird langsam
auf eine Erhaltungsdosis reduziert. Bei Hirndruck
oder Rückenmarkskompression sollte die Behand-
lung mit einer parenteralen Gabe von 100 mg Dexa-
methason begonnen werden.

Andere Koanalgetika
Bei Muskelverspannungen können Muskelrelaxan-
tien (z.B. Tetrazepam 75-300 mg/Tag) oder das
Nichtopioidanalgetikum Flupirtin eingesetzt werden,
bei Spasmen oder der Überdehnung von Hohl-
organen Spasmolytika (z.B. Butylscopolamin 30-100
mg/Tag) oder das Nichtopioidanalgetikum Metamizol
und bei neuropathischen Schmerzen in Einzelfällen
systemische Lokalanästhetika (z.B. Lidocain 1-2
mg/kg als Infusion), topische Lokalanästhetika
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(z.B. Lidocain-Patch 5%) oder Antiarrhythmika
(z.B. Mexitilin 5-10 mg/kg/Tag). Cannabinoide wirken
vor allem antiemetisch und appetitsteigernd [58];
eine analgetische Wirkung wird angenommen, konn-
te aber nicht nachgewiesen werden. Der Einsatz (z.B.
Dronabinol 5-10 mg/Tag, BtMVV) sollte nur in Einzel-
fällen erwogen werden, wenn andere Maßnahmen
erfolglos waren.   

4.5 Adjuvantien
Eine frühzeitige und ausreichende Behandlung von
Nebenwirkungen ist für den Erfolg der Schmerz-
therapie und die Lebensqualität bedeutsam. Der pro-
phylaktische und systematische Einsatz von Anti-
emetika, Laxantien und anderen Adjuvantien ist des-
halb bei jedem Patientenkontakt zu erwägen
[11,28,31,59,66].
Starke Opioide führen fast immer zu einer anhalten-
den Obstipation ohne Toleranzentwicklung und soll-
ten deshalb von Anfang an regelmäßig mit Laxantien
kombiniert werden, auch wenn noch keine Obsti-
pation aufgetreten ist. Bei transdermaler Applikation
ist die Obstipation geringer ausgeprägt [24]. Ballast-
reiche Kost, ausreichende Flüssigkeitszufuhr und
körperliche Aktivität sind alleine nicht ausreichend
und bei Tumorpatienten häufig nicht möglich. An
erster Stelle steht Macrogol (1-2 Beutel/Tag), ein
osmotisch wirksames und sehr gut verträgliches
Abführmittel. Laktulose wird wegen Blähungen heute
seltener eingesetzt. Bei unzureichender Wirkung wird
Macrogol mit salinischen Abführmitteln (Natrium-
picosulfat), darmstimulierenden Abführmitteln (Bisa-
codyl, Sennoside) und Paraffin kombiniert. Quell-
stoffe sind bei fortgeschrittener Tumorerkrankung
meistens ungeeignet, da die Wirksamkeit von einer
ausreichenden oralen Flüssigkeitszufuhr abhängt.
Suppositorien, Klysmen und Einläufe verschiedener
Zusammensetzung sowie eine manuelle Ausräu-
mung sind weitere sinnvolle Maßnahmen.
Neuroleptika sind Mittel der ersten Wahl in der
Prophylaxe und Therapie von opioidinduzierter Übel-
keit und Erbrechen. Die beste antiemetische Wirkung
zeigen Butyrophenon-Derivate, wie Haloperidol (1-3
mg/Tag), in sehr niedriger Dosierung, weshalb die
Nebenwirkungsrate gering ist. Domperidon oder
Metoclopramid (30-60 mg/Tag), welche die
Magenentleerung verbessern, sind vorteilhaft bei
zeitlichem Zusammenhang mit dem Essen oder ver-
zögerter Magenentleerung. Alternativen sind selekti-
ve Serotoninantagonisten, Antihistaminika, Benzo-
diazepine oder Steroide. 
Die Gabe von Protonenpumpenhemmern (z.B.
Omeprazol 20 mg/Tag) sollte bei allen Patienten mit
gastrointestinalen Risiken während einer Therapie
mit Kortikosteroiden oder NSAIDs erwogen werden

[29]. Auch Misoprostol wäre wirksam, verursacht
aber gastrointestinale Nebenwirkungen. 

4.6 Orale Pharmakotherapie
Die orale Pharmakotherapie ist die Regel [18,31,62].
Sie stellt die älteste und verbreitetste Applikations-
form dar und entspricht der Nahrungsaufnahme. Die
wichtigsten Pharmaka sind in Tabelle 5 dargestellt.
Für eine hohe Compliance ist es wichtig, dem
Patienten den Therapieplan genau zu erklären und
eine präzise schriftliche Einnahmeverordnung auszu-
händigen. Der Plan sollte an die Gewohnheiten des
Patienten angepasst sein; die erste Dosis erfolgt am
besten nach dem Aufstehen.
Für die Dauertherapie werden Pharmaka mit langer
Wirkzeit oder retardierte Zubereitungen bevorzugt,
welche 8-12stündliche Einnahmeintervalle erlauben.
Bei Durchbruchsschmerzen, Schmerzattacken und
schwieriger Dosisfindung müssen Präparate mit
schnellem Wirkungseintritt (nichtretardierte Tablet-
ten, Tropfen) eingesetzt werden. Für Patienten mit
Schluckstörungen oder Ernährungssonden steht
eine breite Palette flüssiger Zubereitungen zur
Verfügung.
Die in Tabelle 5 genannten Dosierungen für Nicht-
opioidanalgetika und schwache Opioide sind relativ
hoch, haben sich aber in der Tumorschmerztherapie
als effektiv und verträglich erwiesen. Die Titration
starker Opioide erfolgt vorsichtig, kann jedoch ent-
gegen früherer Meinung auch mit Retardpräparaten
erfolgen. Bei unzureichender Wirkung wird die Dosis
täglich schrittweise erhöht. (z.B. bei Morphin: 30-60-
90-120-180…mg/Tag). In der Regel sind Tages-
dosierungen von bis 250 mg Morphin bei Tumor-
schmerzen ausreichend; jedoch benötigen einige
Patienten Dosierungen von mehreren Gramm. Bei
unzureichender Wirkung hoher Dosierungen oder
nicht tolerablen Nebenwirkungen kann versucht wer-
den, auf ein anderes Opioid und/oder einen anderen
Applikationsweg zu wechseln. Umrechnungsfaktoren
zu Äquivalenzdosierungen (Tab. 6) haben nur orien-
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Tab. 6: Aus klinischen Erfahrungen ergeben sich folgende 
Äquivalenzdosen.

Morphin oral 60 mg/Tag:
Morphin subkutan/intravenös 20-30 mg/Tag
Morphin epidural 6 mg/Tag
Morphin intrathekal 0,6 mg/Tag
Morphin intraventrikulär 0,002 mg/Tag
Buprenorphin sublingual 0,8 mg/Tag
Buprenorphin transdermal 0,8 mg/Tag
Fentanyl transdermal 0,6 mg/Tag
Hydromorphon 8 mg/Tag
L-Methadon 20 mg/Tag
Oxycodon 30-40 mg/Tag
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tierenden Stellenwert und können im Einzelfall
erheblich unter- oder überschritten werden. Sicher-
heitshalber sollte zunächst die Hälfte der berechne-
ten Dosis eingesetzt werden, wobei eine schnell
wirksame Bedarfsmedikation verfügbar sein muss.
Die Dosis der Bedarfsmedikation während der
Titrationsphase entspricht üblicherweise der 4-
Stunden-Dosis der Dauermedikation.
Im Therapieplan (Tab. 7) wird Naproxen mit retardier-
tem Hydromorphon kombiniert, was 8-12stündige
Einnahmeintervalle erlaubt. Bei Patienten mit
Schluckstörungen können dieselben Analgetika in
einer anderen Zubereitung (Naproxensaft, retardierte
Morphingranula) eingesetzt werden. Bei neuropathi-
schen Schmerzen können zusätzlich Dexamethason,
und/oder Pregabalin indiziert sein. Ein Laxans
(Macrogol) und ein Gastroprotektivum (Omeprazol)
ergänzen die Therapie. Für unerwartete Schmerzzu-
nahme ist nicht retardiertes Hydromorphon und für
Übelkeit Haloperidol verordnet.

4.7 Transdermale Therapie
Transdermale therapeutische Systeme (TTS, Pflaster)
ermöglichen eine systemische Gabe von
Buprenorphin und Fentanyl durch die intakte Haut
[22,36,56]. Wegen des entstehenden Hautdepots
beträgt die Anschlagszeit 12 bis 24 Stunden und die
Wirkung kann erst 48 Stunden nach Applikation des
ersten TTS beurteilt werden. Die Abklingzeit nach
Entfernen des Systems beträgt ebenfalls 12 bis 24
Stunden. Solange die Systeme alle 48-96 Stunden
gewechselt werden, bleiben die Serumkonzentra-
tionen ähnlich konstant wie bei einer kontinuierlichen
intravenösen Infusion. 
Transdermale Opioide eignen sich wegen ihrer stabi-
len Pharmakokinetik für die Langzeitbehandlung von
Tumorschmerzen mit stabilem Opioidbedarf. Die
lange Wirkdauer, die Umgehung des Gastro-
intestinaltraktes, die Unabhängigkeit des Patienten
und eine geringe Obstipationsrate erleichtern die
Therapie und erhöhen die Compliance. 
Die Schmerzbehandlung mit transdermalen Opioiden
stellt in der Regel keine Monotherapie dar; alle

Regeln der systemischen Pharmakotherapie gelten
weiter. Insbesondere sollten Nichtopioidanalgetika
und, falls erforderlich, Koanalgetika, Adjuvantien und
andere Therapieverfahren weitergeführt werden. Die
sorgfältige initiale Titration der erforderlichen Dosis
ist die wichtigste Voraussetzung für den Therapie-
erfolg. Die Latenzzeit bis zum Wirkungseintritt des
erstmals applizierten TTS erfordert, dass alle
Patienten jederzeit schnellwirksame Analgetika ein-
nehmen können. Die Umstellung von anderen
Opioiden erfolgt nach Äquipotenztabellen, die jedoch
nur eine Orientierung geben können. Bei stärksten,
nicht kontrollierten Schmerzen oder nicht möglicher
oraler/sublingualer Applikation ist eine initiale intra-
venöse Titration und anschließende Umrechnung
vorteilhaft. Bei Patienten, die bisher nicht mit starken
Opioide behandelt wurden, erhalten initial die klein-
ste Pflastergröße.
Die verschiedenen heute verfügbaren opioidhaltigen
Pflastersysteme unterscheiden sich jedoch teilweise
erheblich und dürfen keinesfalls ausgetauscht wer-
den. Insbesondere sind Unterschiede in den Klebe-
eigenschaften, der Hautverträglichkeit, der allergi-
schen Spätreaktionen, der Handhabung und der
Plasmakonzentrationen im Zeitverlauf sowie Ver-
wechslungen zu erwarten.

4.8 Parenterale Therapie
Die parenterale Therapie ist nicht per se wirksamer
als die orale und deshalb nur indiziert, wenn thera-
pieresistente Symptome wie Erbrechen, Mukositis,
Dysphagie, Malabsorption oder Bewußtseins-
störungen eine nichtinvasive Applikation ausschlie-
ßen [31,59]. Die subkutane (s.c.) Opioidgabe gilt
heute als Applikationsart der Wahl, weil sie weniger
invasiv und störanfällig ist als die intravenöse (i.v.).
Letztere ist nur indiziert, wenn die Patienten aus
anderen Gründen (z.B. Ernährung, Chemotherapie)
über einen venösen Zugang verfügen oder wenn die
s.c. Therapie wegen Anasarka, schlechter peripherer
Durchblutung oder Gerinnungsstörungen nicht prak-
tikabel ist. Die intramuskuläre Morphingabe gilt als
obsolet (schmerzhafter). 
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Tab. 7: Therapieplan
Patient: Datum:

Medikament 7.00 15.00 23.00 Indikation
Proxen® (1 Tbl. = 250 mg) 1 Tbl. 1 Tbl. 1 Tbl. 1. Schmerzmittel
Palladonretard® (1 Kps. = 16 mg) 1 Kps. 1 Kps. 1 Kps. 2. Schmerzmittel
Gabapentin® (1 Kps. = 100 mg) 2 Kps. 2 Kps. 2 Kps. Nervenschmerzen
Fortecortin® (1 Tbl. = 4 mg) 1 Tbl. Abschwellung
Movicol® (1 Btl. = 13 g) 2 Btl. Abführmittel
Pantozol® ( 1 Tbl. = 20 mg) 1 Tbl. Magenschutz

Bei Schmerzen zusätzlich 2 Kps. Palladon® (1 Kps.=2,6 mg)

Bei Übelkeit: 5 Tropfen Haldol® (1 Tropfen=0,5 mg)
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Für die kontinuierliche subkutane Infusion eignen
sich "Butterfly-Kanülen" (25-27 Gauge), die mit
transparentem Pflaster fixiert werden, oder
Subkutannadeln mit selbstklebendem Befestigungs-
ring. Falls keine Infektionszeichen auftreten, ist ein
Wechsel des Applikationsortes nur einmal wöchent-
lich notwendig. Die Opioidgabe (z.B. Morphin, Tra-
madol) kann entweder durch regelmäßige Bolus-
applikationen oder durch eine kontinuierliche In-
fusion mit Hilfe tragbarer Pumpen erfolgen. Nach
einer entsprechenden Schulung können Patienten
und Angehörige oftmals die häusliche Weiterführung
der Therapie in Zusammenarbeit mit dem Hausarzt
übernehmen. 

5. Regionale Therapieverfahren

Regionale Verfahren setzen lokal begrenzte
Schmerzen voraus. Von Vorteil ist die geringe Rate
systemischer Nebenwirkungen. Nachteilig ist die
Invasivität einiger Verfahren, die in der Regel speziel-
le Kenntnisse voraussetzen und evtl. einen hohen
apparativen Aufwand erfordern.

5.1 Regionale Pharmakotherapie

Neuroaxiale Pharmakotherapie
Rückenmarksnah verabreichte Opioide besetzen
Opiatrezeptoren im Hinterhorn des Rückenmarks.
Den bestechenden theoretischen Vorteilen einer
regionalen Analgesie ohne systemische Neben-
wirkungen oder motorische und sensible Ausfälle,
stehen als Nachteile die Invasivität des Verfahrens,
das Risiko von Katheterkomplikationen und der rela-
tiv hohe Versorgungsaufwand gegenüber. Außerdem
gelangt ein erheblicher Teil der epidural applizierten
Opioiddosis in die systemische Zirkulation bzw. wird
nach Erreichen des Spinalraumes mit dem Liquor
nach rostral transportiert [55]. Die Indikation der
rückenmarksnahen Pharmakotherapie wird deshalb
bei Tumorschmerzen heute nur noch selten gesehen:
(1) effektive Schmerztherapie, aber therapieresisten-
te belastende Nebenwirkungen oder (2) unzureichen-
de Schmerzkontrolle trotz adäquater systemischer
Therapie [28]. 
Rückenmarksnahe Katheter können epidural oder
intrathekal platziert werden. Für die epidurale
Therapie sprechen die wesentlich größere Erfahrung
vieler Anästhesisten und die weltweit guten
Erfahrungen in der Langzeittherapie von Tumor-
schmerzen. Allerdings wird ein großer Teil des
Opioids systemisch resorbiert und nur 2-4% gelan-
gen wirklich in den Liquor. Außerdem entstehen oft
eine epidurale Fibrose und eine daraus resultierende
Verschlechterung der Diffusionsverhältnisse. Bei
intrathekaler Katheterlage sind geringere Dosie-

rungen erforderlich, während das Meningitisrisiko
höher ist.
Epiduralkatheter sollten möglichst in der Höhe des
Mittelpunkts des Schmerzareals platziert werden
[28]. Intrathekale Katheter können von lumbal nach
rostral vorgeschoben werden, wobei jedoch ein
Risiko von Verletzungen oder Knotenbildung besteht.
Bei kurzer Lebenserwartung von Tagen bis wenigen
Wochen werden herkömmliche Epiduralkatheter
platziert. Für eine längere Therapiedauer eignen sich
spezielle Kathetersysteme, die basierend auf den
guten Erfahrungen mit Broviac-Kathetern entwickelt
wurden. Die Anlage von Portsystemen erfolgt heute
zunehmend seltener, da sich praktische Vorteile zu
getunnelten Kathetern nur bei Bolusapplikationen
und nicht bei der heute meist geübten kontinuier-
lichen Infusion mit externen Pumpen ergeben haben.
Die subkutane Implantation von Pumpen stellt die
invasivste und teuerste Form der rückenmarksnahen
Therapie dar. Ihr Nutzen ist bei Tumorschmerz-
patienten aufgrund einer Beschränkung der
Dosierungsvariationen und der möglichen Maximal-
dosis sowie der hohen Kosten begrenzt. 
Morphin wird bevorzugt, weil es eine längere
Wirkdauer besitzt als lipophile Opioide, eine deutli-
che Dosisreduktion im Vergleich zur systemischen
Applikation ermöglicht und eine größere Ausbreitung
der regionalen Analgesie zeigt [28]. Die epidurale
Morphinapplikation kann mit 1/10 der oralen Dosis
begonnen werden, die intrathekale Morphinapplika-
tion mit 1/10 der epiduralen Dosis. Weil von diesen
Dosierungen im Einzelfall deutlich abgewichen wer-
den muss, erfordert jede Umstellung auf eine rücken-
marksnahe Therapie eine erneute Dosistitration.
Morphin wird typischerweise in einer Konzentration
von 0,1-1 mg/ml intrathekal und in einer Konzen-
tration von 1-10 mg/ml epidural appliziert. Der Zusatz
von Lokalanästhetika oder Clonidin bei therapiere-
sistenten Schmerzen oder Toleranzentwicklung hat
sich bewährt. 
In seltensten Ausnahmefällen, in denen alle anderen
Verfahren versagt haben oder nicht Erfolg verspre-
chend sind, kann die Indikation zur intrazerebroven-
trikulären Opioidanalgesie gestellt werden. 

Nervenblockaden
Zur Behandlung von Tumorschmerzen sind Lokal-
anästhetika wegen ihrer begrenzten Wirkungsdauer
nur selten geeignet. Bei schmerzhaften Muskel-
kontrakturen und paravertebralen Muskelverspan-
nungen eignen sich Infiltrationen myofascialer
Triggerpunkte. Außerdem können Lokalanästhetika
bei Schmerzzuständen von begrenzter Dauer, z.B.
durch diagnostische oder therapeutische Interven-
tionen hervorgerufen, hilfreich sein. Vor neurode-
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struktiven Verfahren kann aus prognostischen
Gründen eine Blockade mit Lokalanästhetika sinnvoll
sein.

5.2 Sonstige Verfahren
Starke Tumorschmerzen waren noch in den 70er
Jahren vielerorts eine Domäne neurodestruktiver
Verfahren. Fortschritte in der onkologischen Therapie
und der systemischen Opioidtherapie sowie die
Einführung der rückenmarksnahen Opioidanalgesie
führten zu einem drastischen Rückgang dieser
Verfahren. Sie sind heute wegen ihrer kurzen Wirkzeit
(Wochen bis Monate) und möglicher Komplikationen
(z.B. Anaesthesia dolorosa, motorische Paresen/
Paralysen, Sphinkterparesen) nur sehr selten indi-
ziert. 
Intrathekale Neurolysen sind nur bei segmentalen
Schmerzen zwischen Th3 und Th12 (thorakal) sowie
perinealen und perianalen Schmerzen möglich [28].
Paresen der unteren Extremität sowie Sphinkter-
paresen von Blase (3-10%) und Darm (0,5-2%) sind
gefürchtete Komplikationen der sakralen Neurolysen
[28]. Die Blockade des Plexus coeliacus ist nur bei
rein viszeralen Oberbauchschmerzen effektiv und
durch die Verwendung bildgebender Verfahren
(Sonographie, CT) relativ sicher [28,54]. Die perkuta-
ne Chordotomie oder Rizotomie haben heute in der
Tumorschmerztherapie keine Bedeutung mehr.
Die transkutane elektrische Nervenstimulation
(TENS) und die Akupunktur können aufgrund ihrer
Nebenwirkungsarmut als adjuvante Maßnahme hilf-
reich sein, sie eignen sich jedoch nicht zur alleinigen
Behandlung starker Schmerzen [1]. Die Elektro-
stimulation im Bereich des Rückenmarks oder Ge-
hirns sind invasive und aufwendige Verfahren, die in
der Tumorschmerztherapie keine Bedeutung haben.
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MULTIPLE-CHOICE-FRAGEN (CME 5/2007)
1. Tumorschmerzen

a) Dürfen nur bei fortgeschrittener Erkrankung sympto-
matisch behandelt werden, weil sonst das An-
sprechen onkologischer Behandlungen nicht beurteilt
werden kann

b) Werden in den industrialisierten Ländern fast immer
ausreichend gelindert

c) Können den Krankheitsverlauf negativ beeinflussen
d) Dürfen nur von Ärzten mit der Zusatzbezeichnung

„Spezielle Schmerztherapie“ mit Opioiden behandelt
werden

e) Sind fast immer sehr stark oder stärkst vorstellbar

2. Die Intensität von Tumorschmerzen
a) Sollte regelmäßig gemessen werden, genauso wie

Puls, Blutdruck oder Temperatur
b) Darf nur sehr selten gemessen werden, weil dies den

Patienten ständig an seine Erkrankung erinnert
c) Kann nicht durch Selbsteinschätzung durch den

Patienten gemessen werden, da Tumorpatienten oft
übertreiben

d) Ist sehr konstant; Schmerzattacken sind sehr selten
e) Erlaubt eine gute Prognose der Lebenserwartung

3. Bei Patienten mit fortgeschrittener Tumorerkrankung
und Schmerzen
a) Ist eine Chemotherapie wegen der großen Belastung

nicht mehr indiziert
b) Sollte bei Knochenmetastasen eine Strahlentherapie

erfolgen
c) Darf nicht über die Prognose ihrer Erkrankung aufge-

klärt werden, weil eine hohe Suizidgefahr besteht
d) Sind physiotherapeutische Maßnahmen kontra-

indiziert
e) Kann ein Therapieversuch mit Placebo sinnvoll sein

4. Zu den Kernpunkten der WHO-Empfehlungen zur
Tumorschmerztherapie gehört nicht
a) Bevorzugung der oralen Therapie
b) Regelmäßige Einnahme der Analgetika, auch wenn

noch keine starken Schmerzen vorhanden sind
c) Auswahl der Analgetika nach einem Stufenplan
d) Individuelle Therapie 
e) Verzicht auf eine Bedarfsmedikation mit einem schnell

wirksamen Opioid wegen der hohen Suchtgefahr

5. Nichtopioidanalgetika
a) Haben eine geringe Wirkstärke und spielen deshalb in

der Tumorschmerztherapie keine Rolle
b) Verursachen keine schweren Nebenwirkungen
c) Können auf allen drei Stufen des WHO-Stufenplans

eingesetzt werden
d) Dürfen nicht mit Opioiden kombiniert werden
e) Sollten stets mit einem Protonenhemmer kombiniert

werden

6. Schwache Opoide
a) Sind im Gegensatz zu starken Opioiden keine

Agonisten des µ-Opioidrezeptors
b) Müssen immer zuerst eingesetzt werden, bevor starke

Opioide verschrieben werden dürfen
c) Verursachen im Gegensatz zu starken Opioiden keine

physische Abhängigkeit
d) Können so starke Übelkeit verursachen, dass die

Patienten sie trotz Schmerzlinderung absetzen
e) Verursachen keine Obstipation

7. Starke Opioide
a) Dürfen auch in einer Dosis über der Maximaldosis ver-

schrieben werden, wenn das Rezept mit dem Buch-
staben “A” gekennzeichnet wurde

b) Sollten erst möglichst spät im Krankheitsverlauf ein-
gesetzt werden, damit die Patienten bis zum
Lebensende zufriedenstellend behandelt werden kön-
nen

c) Müssen vor allem initial mit einem Laxanz kombiniert
werden, weil Obstipation wegen einer schnellen
Toleranzentwicklung meist spontan nachlässt

d) Verhindern bei fast allen Patienten die typischen
Aktivitäten des täglichen Lebens

e) Müssen bei starken Schmerzen parenteral gegeben
werden

8. Bei neuropathischen Schmerzen
a) Haben Opioide keine Wirkung
b) Ist Pregabalin ein sinnvolles Koanalgetikum
c) Ist Diazepam ein sinnvolles Koanalgetikum
d) Ist Haloperidol ein sinnvolles Koanalgetikum
e) Ist Pamidronat ein sinnvolles Koanalgetikum

9. Transdermale Opioide
a) Führen wegen ihrer hohen Lipophilie zu einer besseren

Schmerzlinderung als Morphin
b) Werden wegen ihrer langen Anflutungszeit bei Tumor-

schmerzen nicht mehr empfohlen
c) Eignen sich vor allem bei akuten Schmerzen
d) Dürfen nicht mit oralen Opioiden kombiniert werden
e) Haben ein geringeres Obstipationsrisiko als Morphin

10. Welches Verfahren ist in der Tumorschmerztherapie
nicht sinnvoll
a) Neurolyse des Plexus coeliacus
b) Morphin über einen Periduralkatheter
c) Neurolyse des N. femoralis
d) Lokalanästhetika über einen Periduralkatheter
e) Intrathekale Neurolyse.
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