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Einleitung

Krebspatienten stellen sowohl wegen ihres
Grundleidens als auch bezüglich der Behandlung
eine besonders heikle Patientengruppe dar.
Unter einem onkologischen Notfall verstehen wir
eine klinische Situation, die aufgrund eines
Krebsleidens oder dessen Behandlung entstan-
den ist und ein rasches Eingreifen erfordert, weil
sonst irreversible Schäden oder der Tod zu be-
fürchten sind. Solche Fälle sind zwar eher selten,
können aber sowohl Grundversorgern als auch
spezialisierten Onkologen oder Notfallärzten be-
gegnen.
Bei der Behandlung eines onkologischen Notfalls
müssen – wie bei jedem medizinischen Notfall –
stets die gesamte onkologische Situation (Art des
Krebsleidens, bisherige Therapien), aber auch
die Einstellung und die Wünsche des Patienten
im Auge behalten werden. Es ist manchmal
durchaus sinnvoll, die allgemeine Prognose des
Grundleidens bei der Festlegung des weiteren
Vorgehens in Rechnung zu stellen; keinesfalls
dürfen sich aber Massnahmen deswegen verzö-
gern, denn es ist oftmals schwierig, die individu-
elle Prognose eines Patienten abzuschätzen.
In vielen Notfallsituationen, etwa bei einer Atem-
wegobstruktion, einer massiven Hämoptyse
oder einem thromboembolischen Geschehen, ist
die Diagnose ziemlich eindeutig. Es gibt aber
auch zahlreiche Fälle, in denen die Diagnosestel-
lung schwieriger ist und erhebliche Risiken für
die Lebensqualität des Patienten auf dem Spiel
stehen. Einige dieser Situationen, bei denen die
Gefahr besteht, dass sie zu spät erkannt und
behandelt werden, möchten wir im folgenden
näher betrachten, nämlich die Rückenmark-
kompression, die Hyperkalzämie, die Hirndruck-
symptomatik, das Vena-cava-superior-Syndrom
sowie die Herztamponade.

Rückenmarkkompression

Die epidurale Rückenmarkkompression betrifft
2–3% der Krebspatienten, ist also recht häufig.
Die Inzidenz hängt sehr stark vom Grundleiden
ab und variiert zwischen 8% bei Patienten mit
einem Multiplen Myelom und gerade einmal
0,2% bei Patienten mit einem Pankreaskarzi-

Quintessenz

� Bei einem onkologischen Notfall gilt es, die gesamte onkologische Situation
(Art des Krebsleidens, bisherige Therapie), aber auch die Einstellung und die
Wünsche des Patienten zu berücksichtigen. Auf keinen Fall dürfen sich jedoch
dringende Massnahmen wegen der allgemeinen Prognose des Grundleidens
verzögern, da sich die individuelle Prognose des Patienten jeweils nur schwer
abschätzen lässt.

� Die epidurale Rückenmarkkompression kommt bei onkologischen Patienten
relativ häufig vor. Verzögert sich die Behandlung, kann das irreversible neuro-
logische Konsequenzen haben. Bei klinischem Verdacht muss in einem Zeitraum
von weniger als 48 Stunden eine Abklärung mittels MRI erfolgen. Was die
Therapie anbelangt, ist die Situation meist komplex und muss multidisziplinär
beurteilt werden.

� Die Hyperkalzämie ist das häufigste paraneoplastische Symptom und tritt
bei mehr als 10% der fortgeschrittenen Tumorleiden auf. Die Therapie stützt
sich hauptsächlich auf eine Hydratation sowie auf die Verabreichung von
Bisphosphonaten.

� Bei Verdacht auf Hirnmetastasen ist das MRI die Untersuchungsmethode der
Wahl. Bei Zeichen einer Erhöhung des Hirndrucks sollte der Patient sofort
Kortikosteroide erhalten. Die Behandlung der zerebralen Läsionen hängt von
der Art des Tumors, dessen Sensibilität auf eine Chemo- und/oder Radiothe-
rapie, der Anzahl der Hirnläsionen, dem Stadium des Tumors allgemein sowie
dem Allgemeinzustand des Patienten ab.

� Beim Vena-cava-superior-Syndrom liegen fast immer eine Dyspnoe sowie
Gesichts- und Nackenödeme vor. Die Diagnose wird vor allem klinisch gestellt;
wichtigste Methode zur Bestätigung der Diagnose ist das CT. Im allgemeinen
geht es in diesen Fällen vorwiegend um die spezifische Behandlung des zugrun-
deliegenden Tumorleidens. Letztere sollte eingeleitet werden, sobald die histo-
logische Diagnose vorliegt.

� Eine Herztamponade tritt meist im späteren Verlauf einer metastatischen
Tumorerkrankung auf. Die Methode der Wahl zur Sicherung dieser Diagnose ist
die Echokardiographie. Bei hämodynamischen Problemen ist eine Drainage
erforderlich. Zur Verhütung von Rezidiven wird in der Regel eine Perikardiodese
durch die Instillation eines sklerosierenden Agens empfohlen.

Summary

Oncological emergencies: selected aspects
� Oncological emergencies call for evaluation of the oncological situation (type
of cancer, treatments administered) and the patient’s wishes concerning the
general attitude. However, the overall disease prognosis should not delay care-
giving, since the prognosis is still often difficult to determine on an individual
basis.

� Extradural medullary compression is comparatively frequent in cancer pa-
tients, and delaying treatment may have irreversible neurological implications.



Als epidurale Rückenmarkkompression definiert
man eine Kompression des Duralsacks und 
dessen Inhalts, des Rückenmarks und/oder der
Cauda equina durch eine extradurale Tumor-
masse. Der Tumor kann den Wirbelkörper oder,
seltener, die Wirbelfortsätze infiltrieren und den
Duralsack entweder direkt oder indirekt durch
Knochenverschiebungen komprimieren. Bei den
meisten Patienten ist die Wirbelsäule betroffen,
vermutlich aufgrund der Vielzahl an ossären
Strukturen in diesem Bereich.
Die ersten Symptome einer Knocheninfiltration
sind Schmerzen und umschriebene Krämpfe. Sie
sind bei 80% der Patienten zu beobachten und
können sich bereits mehrere Monate vor dem
Auftreten offensichtlicher neurologischer Sym-
ptome manifestieren. Schmerzen, die sich im
Liegen oder bei Tätigkeiten, die den epiduralen
Druck erhöhen (Husten, Niesen) verschlimmern,
sind Frühsymptome einer Rückenmarkkom-
pression; darauf sollte man unbedingt achten.
Auch ein Schwächegefühl in den Beinen und
unklare Sensibilitätsstörungen kommen bei 
der Rückenmarkkompression häufig vor [1, 2].
Miktionsstörungen (Dysurie) treten oft spät im
Verlauf auf. Deutliche klinische Zeichen wie Stö-
rungen der Tiefensensibilität, Pyramidenbahn-
zeichen, eine Störung des autonomen Nerven-
systems oder der Motorik weisen bereits auf eine
schwere Rückenmarkkompression hin. Aber
auch bei unklaren Anzeichen sollte man auf-
merksam sein. Insgesamt bleiben 70% der Pa-
tienten, die zum Zeitpunkt der Diagnosestellung
normal gehen können, am Schluss der Behand-
lung asymptomatisch, während auf der anderen
Seite nur 30% der Patienten mit einer Parapa-
rese und 5% mit einer Paraplegie zum Zeitpunkt
der Diagnosestellung die Gehfähigkeit wiederer-
langen [3].
Bei klinischem Verdacht auf eine Rückenmark-
kompression (Abb. 1 x) muss die Behandlung
so rasch als möglich einsetzen. Die Standard-
röntgenaufnahme ist nach wie vor nützlich, das
bildgebende Verfahren der Wahl ist jedoch das
MRI der ganzen Wirbelsäule, da diese Methode
über eine gute Sensitivität und Spezifität verfügt.
Die Untersuchung sollte innerhalb eines Zeitrau-
mes von weniger als 48 Stunden durchgeführt
werden [4].
Was die Therapie anbelangt, ist eine Entschei-
dung oftmals schwierig und muss interdiszipli-
när erfolgen (Neurochirurge, Orthopäde, Radio-
onkologe, Onkologe). Es existieren bislang nur
wenige prospektive Studien, die zur Therapie-
entscheidung herangezogen werden könnten.
Mehrere Studien weisen darauf hin, dass eine ra-
sche Kortikoidtherapie indiziert ist. Eine solche
Behandlung scheint die neurologische Erholung,
insbesondere die spätere Gehfähigkeit, günstig
zu beeinflussen [5, 6]. Es gibt keine klaren Daten,
welche für eine hohe Dosierung (>24 mg/d De-
xamethason bzw. >125 mg/d Methylpredniso-
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nom. Häufige Krebsarten wie das Brust-, das
Lungen- oder das Prostatakarzinom sind relativ
oft Ursache dieser Komplikation.
Es handelt sich um einen wirklichen onkologi-
schen Notfall, denn eine verzögerte Behandlung
kann irreversible neurologische Konsequenzen
haben, vor allem bei einer akuten Lähmung, wo
bereits eine Verzögerung der Diagnose um we-
nige Stunden eine bleibende Lähmung nach sich
ziehen kann.

Clinical suspicion calls for MRI of the spine within 48 hours at most. The ther-
apeutic options are still controverted and require multidisciplinary evaluation.

� Hypercalcaemia is the commonest paraneoplastic symptom, being present
in over 10% of advanced tumours. The main basic treatment is hydration and
biphosphonates.

� If brain metastases are suspected MRI is still the investigation of choice. If
the patient presents a picture of intracranial hypertension, corticoid therapy
is urgently required. The treatment of brain lesions depends on the type of can-
cer, its chemosensitivity and/or radiosensitivity, the number of lesions, the sys-
temic evolution of cancer disease and the patient’s general condition.

� Superior vena cava syndrome nearly always presents with dyspnoea and
facial and neck oedema. While the diagnosis is chiefly clinical, CT is the most
useful method of confirming the diagnosis. As a rule, care is based on specific
treatment of the underlying neoplasm and should be started as soon as the his-
tological diagnosis is established.

� Pericardial tamponade is an often late event in many metastatic cancer pa-
tients, cardiac echography being the diagnostic investigation of choice. Haemo-
dynamic disorders require drainage and usually pericardiodesis by instillation
of a sclerosing agent to avoid recurrence of the effusion.

Abbildung 1
Massnahmen bei Verdacht auf Rückenmarkkompression.
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kann auch eine alleinige Chemotherapie in Er-
wägung gezogen werden, besonders, wenn der
Patient gut auf die Kortikoidtherapie anspricht,
oder auch, wenn sich bereits eine Lähmung aus-
gebildet hat.

Hyperkalzämie

Die Hyperkalzämie ist das häufigste paraneopla-
stische Symptom und kommt bei mehr als 10%
der Patienten mit einem fortgeschrittenen Tu-
morleiden vor. Die wichtigsten ursächlichen
Mechanismen treten oft gemeinsam auf, näm-
lich: Sekretion eines dem PTH homologen Pro-
teins bei über 80% der Patienten mit para-
neoplastischer Hyperkalzämie (bei allen Arten
von Lungentumoren, Brustkrebs, Plattenepithel-
karzinomen im ORL-Bereich, Hypernephromen,
Melanomen, neuroendokrinen Tumoren), hohe
lokale Zytokinproduktion bei Knochenmetasta-
sen (Brustkrebs, nichtkleinzellige Lungenkarzi-
nome, Myelome) sowie Sekretion von Calcitriol
durch den Tumor (Hodgkin- und Non-Hodgkin-
Lymphome). Bei Patienten ohne Knochenmeta-
stasen ist die Sekretion von PTH-homologen Pro-
teinen die häufigste Ursache der Hyperkalzämie.
Bei Knochenmetastasen hängt das Ausmass der
Knochenresorption offenbar nicht direkt vom
Ausmass der Tumorinfiltration, sondern haupt-
sächlich von der Produktion einer bestimmten
Anzahl Zytokine (TNF, Lymphotoxin, Endothelin,
IL-1 und IL-6) ab, welche die Aktivität der Osteo-
klasten stimulieren.
Die klassischen Symptome der Hyperkalzämie,
Müdigkeit, Appetitverlust mit Nausea, manch-
mal auch mit Erbrechen, Verwirrtheit, ängstlich
depressiver Zustand, Polyurie und Polydipsie,
Obstipation, treten oft eher spät in Erscheinung.
Wenn der Kalziumspiegel auf über 3,5 mmol/L
steigt, dominieren die neurologischen Symptome
mit Verwirrtheit, Somnolenz und bei weiterer
Verschlimmerung mit Koma. Infektionen (Aspi-
rationspneumonie) können die Situation noch
verschlimmern. Ein verkürztes QT-Intervall, ein
atrioventrikulärer Block, eine Ventrikeldysfunk-
tion und ein Herzstillstand können ebenfalls vor-
kommen. Eine Hyperkalzämie geht häufig mit
einer Dehydratation einher, welche multifakto-
riell bedingt ist (Nausea, Erbrechen, Verwirrt-
heit, Polyurie aufgrund eines nephrogenen Dia-
betes insipidus).
Es muss auch nach alternativen Ursachen der
Hyperkalzämie gesucht werden, insbesondere
nach einem Hyperparathyroidismus, einer me-
dikamentösen Ursache (Vitaminsupplemente,
Lithium, Thiazide) sowie nach einer länger dau-
ernden Immobilisierung.
Die Basistherapie stützt sich hauptsächlich auf
eine Hydratation und auf die Verabreichung von
Bisphosphonaten (Tab. 1 p) [11, 12]. Hierbei
sollten etwa 1,5 Liter isotonische Kochsalzlösung
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lon) im Vergleich zu einer weniger hohen einen
Vorteil belegt hätten; ebenso fehlen Daten über
die notwendige Behandlungsdauer. Ein initialer
Bolus (höchstens 100 mg Dexamethason bzw.
1000 mg Methylprednisolon) scheint sich jedoch
bei Patienten mit schweren neurologischen Sym-
ptomen positiv auszuwirken.
Je nach onkologischem Grundleiden wird man
eine antitumorale Therapie einleiten, meist eine
lokale Radiotherapie [7]. In einer kürzlich er-
schienenen Metaanalyse von zehn Studien
wurde gezeigt, dass nach Beendigung einer Ra-
diotherapie über 93% der Patienten ihre Gehfä-
higkeit behalten oder wiedererlangen. Patienten,
die zum Zeitpunkt der Diagnosestellung an einer
Parese oder Paraplegie leiden, bleiben allerdings
häufiger handicapiert und werden lediglich in 38
bzw. 12% der Fälle wieder gehfähig [8]. Die Kom-
plikationen der Radiotherapie sind minimal, es
besteht ein geringes Risiko für eine Myelitis. Es
gibt zahlreiche Bestrahlungsschemata, die oft in
der Grössenordnung von 10 × 3 Gy liegen.
Bei Wirbelinstabilität, bei Knochenmarkkom-
pression sowie bei Befall der Halswirbelsäule ist
eine chirurgische Therapie indiziert. Wenn die
Rückenmarkkompression sich auf eine einzelne
Stelle beschränkt, führt – wie verschiedene
Studien gezeigt haben – eine Kombination von
chirurgischer und radiologischer Behandlung
hinsichtlich Schmerzen, neurologischen Sym-
ptomen und Dauer der Besserung günstigere
Resultate als die Radiotherapie allein [9, 10]. Al-
lerdings ist die Chirurgie mit einer erheblichen
Morbidität belastet; die Mortalitätsraten 30 Tage
nach der Operation liegen zwischen 0 und 13%
[8].
Weitere Situationen, in denen eine Indikation für
eine chirurgische Intervention vorliegen kann,
sind das Fehlen einer Diagnose bei Tumoren, die
einer Biopsie unter CT nicht zugänglich sind,
strahlenresistente Tumoren sowie Tumorpro-
gressionen nach einer Radiotherapie.
Liegt dem Geschehen ein Tumor zugrunde, der
gut auf eine Chemotherapie anspricht, wie das
etwa bei bestimmten Lymphomen der Fall ist,

Tabelle 1. Zusammenfassung der Behandlung bei paraneoplastischer Hyperkalzämie.

Behandlung Wirkungsmechanismus Dosierung

Flüssigkeitszufuhr Volumen ↑ NaCl 0,9%, 100–200 ml/h 
Urinausscheidung ↑ (für eine Diurese von 100 ml/h)

oder
NaCl 0,9%, 3–6 L/24 h i.v.

Bisphosphonate Knochenresorption ↓ Pamidronat, 90 mg i.v. in 2–4 h
Zoledronat, 4 mg i.v. in 15–30 min

Calcitonin Ausscheidung im Urin ↑ 100–150 IE i.v. 2–4×/d (oder s.c.)
Knochenresorption ↓

Kortikosteroide Antitumoraler Effekt Methylprednisolon 125 mg i.v.
Intestinale Absorption ↓

Furosemid Ausscheidung im Urin ↑ Je nach Elektrolyt- und Flüssigkeits-
versorgung des Patienten



unlöslichen Komplexen, welche die Resorption
verhindern. Wird Phosphat per os verabreicht,
bilden sich im Gegensatz zur intravenösen Ap-
plikation keine Ablagerungen von Phosphatkom-
plexen in den Geweben. Eingeschränkt wird der
Wert dieser Behandlung neben der relativ be-
scheidenen Wirksamkeit durch das häufige Auf-
treten von – manchmal schweren – Durchfällen.
Galliumnitrat (250 mg/m2/d kontinuierlich wäh-
rend 5 Tagen) wird in den USA klassischerweise
in den Behandlungsschemata für Hyperkalzämie
erwähnt. Es hemmt die Aktivität der Osteokla-
sten und wahrscheinlich auch die PTH-Sekre-
tion. Es kann allerdings nephrotoxisch sein. Es
ist in der Schweiz für diese Indikation nicht er-
hältlich.
Medikamente in Entwicklung, sogenannte Kalzi-
mimetika wie etwa Cinacalcet, werden mögli-
cherweise in Zukunft eine therapeutische Alter-
native darstellen. Ihre Wirkung beruht auf der
Bindung an Kalziumrezeptoren und ist bei pri-
märem und sekundärem Hyperparathyroidis-
mus heute erwiesen. Auch Calcitriolanaloga sind
zurzeit in Prüfung. Möglicherweise können sie
durch eine Verminderung der entsprechenden
Genexpression zu einer Verringerung der Bil-
dung von PTH-homologen Proteinen führen. An-
tikörper gegen dieses homologe Protein stellen
vielleicht eine weitere therapeutische Zukunfts-
perspektive dar.

Hirndruckerhöhung

Eine intrakranielle Druckerhöhung bei Krebs-
patienten kann auf eine Tumormasse (Hirn-
metastasen oder primärer Hirntumor) oder – 
seltener – auf eine zerebrale Hämorrhagie zu-
rückzuführen sein. Das Wachstum der Tumor-
masse ist normalerweise mit der Bildung eines
deutlichen Ödems verbunden, was eine zuneh-
mende Druckerhöhung zur Folge hat. Dabei
kann auch der Hirnstamm involviert sein.
Hirnmetastasen treten bei 10–30% der Patienten
mit einem Krebsleiden auf, zwei Drittel davon
haben Symptome. Die häufigsten Ursachen sind
Lungen- und Brustkrebs sowie Melanome. Hirn-
metastasen von Melanomen, Chorionkarzino-
men und hellzelligen Nierenkarzinomen bilden
oft Hämorrhagien. Die Inzidenz steigt parallel
zur Wirksamkeit der modernen systemischen
Therapeutika; diese vermögen zwar die Grund-
krankheit besser zu kontrollieren, können aber
oftmals die Bluthirnschranke nur schlecht pas-
sieren.
Symptome, die an Hirnmetastasen denken las-
sen, sind Kopfschmerzen, Nausea und Erbre-
chen, epileptische Anfälle, Veränderungen im
Verhalten oder fokale neurologische Ausfälle.
Schwallartiges Erbrechen, heftige Kopfschmer-
zen und Bewusstseinsstörungen sind sehr ver-
dächtig auf intrakranielle Druckerhöhung. Klini-
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rasch zugeführt und danach eine Erhaltungs-
dosis von 100–200 ml/h infundiert werden, um
eine Diurese von mehr als 100 ml/h aufrecht-
zuerhalten.
Bisphosphonate sind wirksame Knochenresorp-
tionshemmer. Sie sollten bereits in den ersten
Stunden gegeben werden, da ihre Wirkung erst
nach etwa drei Tagen einsetzt. Am häufigsten
verwendet man Pamidronat (90 mg) oder Zole-
dronat (4 mg). Zusammen mit der Wasserzufuhr
lässt sich auf diese Weise bei etwa 90% der Pa-
tienten eine Normalisierung des Kalziumspiegels
erreichen. Die beste Wirkung tritt nach rund sie-
ben Tagen ein und hält etwa für die Dauer von
einem Monat an. Zoledronat ist dem Pamidronat
eher überlegen [13, 14]. Man kann es rascher
(innerhalb von 15 min) applizieren, seine Ne-
phrotoxizität ist jedoch mit derjenigen von Pami-
dronat vergleichbar, das während zwei Stunden
verabreicht wird. Bei Niereninsuffizienz ist bei
beiden Medikamenten eine langsamere Infusion
zu empfehlen, bei einer schweren Nieren-
erkrankung sollte eine tiefere Dosis verwendet
und die Nierenfunktion engmaschig überwacht
werden.
Intravenös appliziertes Calcitonin reduziert den
Kalziumspiegel rasch durch eine Hemmung der
Knochenresorption und in geringerem Ausmass
durch eine Steigerung der renalen Kalziumaus-
scheidung (Hemmung der Rückresorption im di-
stalen Tubulus). Da sich während der Therapie
eine Tachyphylaxie entwickelt, wirkt Calcitonin
allerdings nur für etwa 48 Stunden, und zwar
auch bei wiederholter Dosierung. Durch eine
gleichzeitige Verwendung von Kortikosteroiden
lässt sich diese Tachyphylaxie teilweise verhin-
dern, weil dadurch die Bildung neuer Rezep-
toren gefördert und deren Sensibilität auf Calci-
tonin gesteigert wird. Intranasal zugeführtes
Calcitonin ist zur Senkung einer Hyperkalzämie
nicht wirksam.
Kortikosteroide sind bei durch eine Überproduk-
tion von 1-25(OH)-Vitamin-D hervorgerufenen
Hyperkalzämien wirksam und senken in diesen
Fällen den Kalziumspiegel innert zwei bis fünf
Tagen. Wenn keine Kontraindikation besteht,
sollte ihre Anwendung in allen mittelschweren
bis schweren Hyperkalzämien in Betracht gezo-
gen werden.
Reagiert die Hyperkalzämie nicht auf diese
Massnahmen, kann ein Schleifendiuretikum wie
Furosemid eingesetzt werden, um die Ausschei-
dung von Kalzium im Urin zu steigern. Vor der
Anwendung eines Schleifendiuretikums muss
allerdings eine ausreichende Flüssigkeitsversor-
gung gewährleistet sein. Dieses Vorgehen birgt
das Risiko von Elektrolytstörungen und wird
daher heute nur noch selten eingesetzt.
Die Resorption von Kalzium aus dem Darm kann
durch die Zufuhr von Phosphor (K-Phos Neu-
tral®, 4� 250–500 mg/d) reduziert werden. Phos-
phor und Kalzium verbinden sich im Darm zu



ten in schlechtem Allgemeinzustand bevorzugt
man eine Ganzhirnbestrahlung, wobei meist
eine Dosis von 10 × 3 Gy oder 15 × 2,5 Gy appli-
ziert wird. Bisher konnte kein Nachweis er-
bracht werden, dass eine systemische Chemo-
therapie in Kombination mit einer Bestrahlung
wirksam ist [19].
Bei einer späteren Chemotherapie wird man, so-
weit indiziert, Medikamente mit einer verhält-
nismässig guten Hirngängigkeit bevorzugen (Te-
mozolomid, Fotemustin, Topotecan, Irinotecan,
Methotrexat, Platin, Etoposid). Die Chemothera-
pie stellt, abgesehen vielleicht von der speziellen
Situation bei Lymphomen, per se aber nicht die
erste Wahl in der Behandlung von Hirnmetasta-
sen dar. Bei asymptomatischen Läsionen lässt
sich mittels Chemotherapie eine Bestrahlung
mitunter hinauszögern.

Vena-cava-superior-Syndrom

Das Vena-cava-superior-Syndrom (VCS-Syn-
drom) resultiert aus einer partiellen oder voll-
ständigen Einengung des Blutflusses durch die
obere Hohlvene zum rechten Vorhof. Es kann
sich um eine Kompression von aussen, ein di-
rektes Einwachsen des Tumors oder um eine
Thrombose handeln; dadurch entsteht ein star-
ker venöser Rückstau an Kopf, Nacken und an
den oberen Gliedmassen. Da die Einengung der
Vena cava sich in der Regel progressiv über meh-
rere Wochen entwickelt, besteht meist keine
akute Lebensgefahr. Wenn der venöse Druck
steigt, entwickelt sich ein Kollateralkreislauf, oft
in der Vena azygos, manchmal auch der Vena
mammaria interna, den lateral-thorakalen, pa-
raspinalen oder auch den ösophagealen Venen
entlang. Das Vena-cava-superior-Syndrom ent-
wickelt sich um so rascher, je akuter der Venen-
verschluss besteht und dementsprechend ein
Kollateralkreislauf fehlt, vor allem, wenn eine
Thrombose hinzukommt (30–50%). In sehr sel-
tenen Fällen kann der Verschluss ganz plötzlich
auftreten; es folgt dann ein schneller intrakra-
nieller Druckanstieg mit Hirnödem.
Über 90% der Fälle werden durch einen mali-
gnen Tumor verursacht, konkret sind mehr als
80% auf einen Lungenkrebs, insbesondere auf
ein kleinzelliges Lungenkarzinom, zurückzu-
führen. Maligne Non-Hodgkin-Lymphome sind
die zweithäufigste Ursache; 2–4% der Patienten 
mit einem Non-Hodgkin-Lymphom entwickeln
durch Adenopathien eine von aussen wirkende
Kompression der Vena cava [21]. Hodgkin-Lym-
phome befallen zwar häufig das Mediastinum,
führen aber nur selten zu einem Vena-cava-
superior-Syndrom. Andere Mediastinaltumo-
ren wie Thymome oder Embryonalkarzinome
sind in weniger als 2% der Fälle die Ursache
eines Vena-cava-superior-Syndroms. Mediasti-
nale Lymphknotenmetastasen von Brust- oder
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sche Befunde sind ein Papillenödem, eine Hirn-
nervenlähmung (vor allem VI) und, in schweren
Fällen, eine Trias aus Bradykardie, Hypertension
und Atemdepression.
Bei Verdacht auf Hirnmetastasen ist das MRI die
Untersuchungsmethode der Wahl. Damit lassen
sich genauere Befunde erheben als mit einer
Computertomographie.
Wenn ein Patient das Bild einer intrakraniellen
Druckerhöhung zeigt, sollte er sofort, bereits vor
der radiologischen Abklärung, präventiv mit
Kortikosteroiden behandelt werden [15, 16]. De-
xamethason ist die Standardtherapie des Hirn-
ödems, wobei man am ersten Tag eine Dosis von
etwa 8–24 mg gibt und danach auf eine variable
Erhaltungsdosis von �4 mg [17] umstellt. Dexa-
methason ist anderen Kortikosteroiden vorzu-
ziehen, weil es nur eine geringe mineralokorti-
koide Wirkung hat und daher ein kleineres
Risiko für eine Hypernatriämie und eine Hypo-
kaliämie bedeutet. Im allgemeinen zeigt sich 48
bis 72 Stunden nach dem Behandlungsbeginn
eine Linderung der Symptome, wobei die Wirk-
samkeit bei Kopfschmerzen meist besser ist als
bei fokalen Symptomen. Im Fall von Epilepsien
muss überdies rasch auch eine entsprechende
spezifische Therapie eingeleitet werden.
Bei ausgeprägter Erhöhung des Hirndrucks
müssen eine Diurese mittels osmotischer Thera-
pie mit Mannitol (1–1,5 g/kg, bei Bedarf in gerin-
gerer Dosis zu wiederholen) und eine Hyperven-
tilation (bis zu einem pCO2 von 26–30 mm Hg)
durchgeführt werden, was die Aufnahme in eine
Intensivstation bedingt. Diese Massnahmen wir-
ken rasch, aber nur für eine kurze Zeitspanne
(24 h).
Die Behandlung der zerebralen Läsionen hängt
von der Art des Tumors, dessen Sensibilität auf
eine Chemo- und/oder Radiotherapie sowie von
der Anzahl der Läsionen ab. Dabei berücksich-
tigt man auch die Entwicklung des onkologi-
schen Grundleidens und den Allgemeinzustand
des Patienten. Prognostisch günstig sind haupt-
sächlich der Performance-Index (<2 nach WHO
bzw. >70 nach Karnofsky), die Kontrolle des Pri-
märtumors, ein Alter von unter 65 Jahren sowie
das Fehlen extrakranieller Metastasen [18].
Bei einer einzelnen Hirnmetastase kann man
eine stereotaktische radiochirurgische (lokale
Bestrahlung mittels Stereotaxie, bei der durch
Strahlenkonvergenz eine einzelne hohe Dosis
auf eine umschriebene Läsion von <3 cm gerich-
tet wird) oder chirurgische Behandlung disku-
tieren, besonders, wenn ansonsten günstige
prognostische Faktoren vorliegen [19]. Man
kombiniert eine solche lokale Behandlung oft mit
einer Bestrahlung des gesamten Gehirns [20].
Die chirurgische Behandlung wird mitunter auch
bei Notfällen eingesetzt, bei denen Läsionen eine
sehr starke Kompression ausüben.
Bei fortschreitendem Grundleiden, wenn meh-
rere Hirnmetastasen vorliegen oder bei Patien-



allgemeinen empfiehlt man eine Therapie mit
Heparin oder einem niedrig dosierten Vitamin-
K-Antagonisten (INR <1,6 [23]). Kommt aller-
dings eine Thrombose hinzu, muss eine thera-
peutische Antikoagulation durchgeführt werden.
In der Regel sollte man eine spezifische Thera-
pie des zugrundeliegenden Tumorleidens einlei-
ten, sobald die histologische Diagnose vorliegt
[24].
Patienten mit einem kleinzelligen Lungenkarzi-
nom, einem malignen Lymphom oder einem
Keimzelltumor sprechen gut auf eine klassische
systemische Chemotherapie an. Eine klinische
Besserung tritt im allgemeinen ein bis zwei Wo-
chen nach dem Beginn der Therapie ein.
Bei nichtkleinzelligen Lungenkarzinomen ist das
Auftreten eines Vena-cava-superior-Syndroms
ein schlechtes prognostisches Zeichen; die mitt-
lere Überlebensdauer beträgt in diesen Fällen
lediglich fünf Monate. Mit einer Chemotherapie
mit oder ohne begleitende Radiotherapie kann
das Syndrom bei 60% der betreffenden Patien-
ten zum Verschwinden gebracht werden [25].
Bei Patienten, die keine Chemotherapie vertra-
gen, kann allenfalls auch eine alleinige Radiothe-
rapie erwogen werden. Mittelfristig ist jedoch die
Rezidivrate hoch [21].

Herztamponade

Bei einer Herztamponade wird ein Perikarder-
guss so voluminös, dass aussen ein Druck ent-
steht, der ebenso hoch oder noch höher ist als
derjenige in den Herzhohlräumen. Dadurch wird
eine adäquate Füllung der Ventrikel verhindert
und das Schlagvolumen vermindert.
Es gibt zwei Arten von onkologischen Ursachen
für eine Herztamponade: erstens eine Behinde-
rung der lymphatischen Drainage oder zweitens
eine Hypersekretion in den Herzbeutel infolge
von Tumorknoten an dessen Oberfläche. Diese
Komplikation tritt oft spät im Krankheitsver-
lauf bei Patienten mit einem metastasierenden
Tumorleiden auf, am häufigsten bei Brust- 
oder Lungenkrebs. Eine Herztamponade kann
manchmal ein Initialsymptom eines Non-
Hodgkin-Lymphoms sein [26]. Das Kaposi-
Sarkom bei AIDS, dessen Inzidenz seit der Ein-
führung der Tripeltherapie drastisch gesunken
ist, war früher ebenfalls eine häufige Ursache
von Perikardergüssen und Tamponaden.
Da der Erguss bei onkologischen Patienten lang-
sam zunimmt, bleiben zwei Drittel asympto-
matisch. Die anderen entwickeln verschiedene
Symptome, insbesondere Dyspnoe, Orthopnoe,
Thoraxschmerzen, Husten, Palpitationen, eine
Oligurie, Ödeme, eine schwere Asthenie und Ver-
wirrtheit. Bei der klinischen Untersuchung 
findet man Anzeichen einer hämodynamischen
Störung verschiedenen Schweregrades wie eine
Sinustachykardie, eine Hypotension, eine Jugu-

C U R R I C U L U M Schweiz Med Forum   2006;6:718–725 723

Dickdarmkarzinomen spielen ebenfalls nur eine
sehr unbedeutende Rolle.
Nichtonkologische Ursachen sind selten; meist
sind es Infektionen (Tuberkulose, Aspergillose,
Nokardiose) im Rahmen einer fibrosierenden
Mediastinitis. Auch im Kontext einer sklerosie-
renden Cholangitis oder einer Sarkoidose kann
das Syndrom auftreten.
Die Symptome können vielfältig und unter-
schiedlich sein. Fast immer treten wegen eines
Larynx- oder Trachealödems Dyspnoe [22], aber
auch Gesichts- und Nackenödeme, Husten, Hei-
serkeit, Dysphagie, ein Druckgefühl im Kopf,
Kopfschmerzen, Schwindel, eine verstopfte Na-
se, Epistaxis, Hämoptyse und Synkopen auf. Die
Symptome verschlimmern sich, wenn der Pa-
tient sich nach vorne beugt oder sich hinlegt.
Unter den klinischen Anzeichen sind ödematöse
Konjunktivitiden, Papillenödeme, gestaute Ve-
nen im Nacken und an der Thoraxwand, Arm-
ödeme, ein Stridor, eine Zyanose und neuro-
psychische Veränderungen zu erwähnen.
Es ist wichtig zu wissen, dass die Diagnose-
stellung unter Umständen schwierig sein kann,
besonders wenn der Arzt die Physiognomie des
Patienten nicht von früher her kennt. Die Sym-
ptome erinnern manchmal an ein allergisches
Geschehen oder lassen auf den ersten Blick an
eine kardiale oder respiratorische Dekompensa-
tion denken.
Die Diagnose wird hauptsächlich klinisch ge-
stellt. Das CT ist die beste radiologische Methode,
um das Mediastinum darzustellen und die Dia-
gnose zu bestätigen. Sie erlaubt, zwischen einer
Kompression von aussen und einer Thrombose
zu unterscheiden, die Verhältnisse des Tumors
zu den Nachbarstrukturen aufzuklären und bei
Bedarf eine geführte Nadelbiopsie durchzufüh-
ren. Bei mehr als 50% der Patienten ist zu die-
sem Zeitpunkt noch kein onkologisches Grund-
leiden bekannt, und die histologische Diagnose
ist entscheidend für die Einleitung der Therapie.
Sofortmassnahmen wie Sauerstoffzufuhr, Diure-
tika, Hochlagerung des Kopfes können eine ge-
wisse Erleichterung der Symptome bringen, bis
eine spezifische Therapie einsetzen kann. Ob-
wohl Kortikosteroide häufig angewendet wer-
den, wurde ausser bei Lymphomen, die vorüber-
gehend auf eine solche Behandlung ansprechen
können, bisher in keiner Studie deren Wirksam-
keit nachgewiesen.
Durch das Einlegen eines Vena-cava-Stents lässt
sich bei über 90% der Patienten eine rasche Bes-
serung der Symptome erreichen. Trotzdem ist
der Stellenwert dieser Therapie umstritten. Bei
Rezidiven eines VCS-Syndroms kann man diese
Möglichkeit in Erwägung ziehen, wenn eine
Radio- oder Chemotherapie keine raschen Resul-
tate mehr erwarten lässt oder deren Nebenwir-
kungen für den Patienten unzumutbar sind. Es
ist bisher auch unklar, welche Rolle der Antiko-
agulation nach einer Stenteinlage zukommt. Im



Kombination mit einer Perikarddrainage unter-
schiedlicher Dauer. Obwohl zahlreiche Studien
den Schluss nahelegen, dass bei einer Pleuro-
dese Talk am wirksamsten ist, verwendet man
diesen bei der Perikardiodese selten. Mittler-
weile haben sich andere Substanzen wie Doxy-
cyclin und Bleomycin als effektiver erwiesen.
Bei den ersten Studien verwendete man Tetracy-
clin, später Doxycyclin oder Minocyclin; es ergab
sich eine Erfolgsrate von 73 bis 93%. Die Instil-
lation einer dieser verwandten Substanzen geht
allerdings häufig mit Komplikationen wie Tho-
raxschmerzen, mitunter auch mit Arrhythmien
einher [28]. Aufgrund dieser Erfahrungen wurde
auch Bleomycin mit ähnlichem Erfolg eingesetzt
[29]. Eine einzelne randomisierte Studie konnte
in bezug auf Thoraxschmerzen, Drainage- und
Hospitalisationsdauer einen Vorteil für Bleomy-
cin gegenüber Doxycyclin belegen [30].
Zahlreiche andere Substanzen wie Thiotepa, Cis-
platin, Mitoxantron, Mitomycin C und verschie-
dene Zytokine (IFN-a2b, IL-2) wurden ebenfalls
getestet. Auch diese Verfahren sind eine Mög-
lichkeit; die Erfolgsrate variiert in diesen kleinen
Serien jedoch zwischen 60 und 100%.
Beim gegenwärtigen Stand des Wissens ist Bleo-
mycin für die Sklerosierung das Mittel der Wahl,
Doxycyclin kommt als Alternative in Frage. Beim
am häufigsten verwendeten Schema wird eine
Dosis von 20–30 IU Bleomycin, verdünnt in 
10 ml NaCl 0,9%, durch den Drain injiziert und
für ein bis zwei Stunden abgeklemmt. Es existie-
ren bislang keine Daten darüber, wie lange eine
vorgängige Perikarddrainage dauern sollte.
Zum Anlegen eines Perikardfensters ist eine
chirurgische Intervention erforderlich (Perikar-
diotomie unter Skopie oder partielle Perikardek-
tomie unter Thorakotomie). Verschiedene Stu-
dien zeigten für dieses Verfahren ein gegenüber
der Dauerdrainage oder Perikardiodese verrin-
gertes Rezidivrisiko bei minimaler Operations-
mortalität und -morbidität zu zeigen. Die inva-
sivste operative Technik, möglicherweise auch
die wirksamste, sollte allerdings für Patienten
mit guter Prognose vorbehalten bleiben. Patien-
ten mit einem symptomatischen Perikarderguss
haben eine tiefe Lebenserwartung; in verschie-
denen Serien lag diese bei lediglich zwei bis vier
Monaten [31]. Bei Tumoren, die besonders gut
auf eine Chemotherapie ansprechen, sowie bei
Mammakarzinomen stellt sich die Prognose
etwas günstiger dar.

Schlussfolgerungen

Nur ein verschwindend kleiner Anteil der Kon-
sultationen in der Allgemeinpraxis betrifft onko-
logische Notfälle. Diese bergen aber für den Pa-
tienten das Risiko einer dauernden Schädigung
und können mitunter, wenn sie nicht erkannt
werden, lebensgefährlich sein. Der vorliegende
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larisstauung, einen paradoxen Puls und Ödeme.
Obwohl bereits EKG und Thorax-Röntgen den
Verdacht eine Diagnose nahelegen können, ist
die Untersuchungsmethode der Wahl das Echo-
kardiogramm (Tab. 2 p). Liegt eine Störung der
Hämodynamik vor, muss der Erguss punktiert
werden. Die Rolle positiv inotroper Substanzen
bleibt umstritten. Man sollte immer etwas Peri-
kardflüssigkeit für die zytologische Untersu-
chung aufbewahren, auch wenn die Sensitivität
dieser Untersuchung lediglich zwischen 67 und
92% liegt [27].
Mit einer Perikardiozentese lassen sich in fast
allen Fällen die Beschwerden der Patienten lin-
dern, die Rezidivrate eines Perikardergusses be-
trägt jedoch über 60%. Für die Verhütung eines
Rezidivs bestehen im Prinzip drei Möglichkeiten:
die Dauerdrainage des Perikards, die Verödung
des Perikardzwischenraums, die sogenannte Pe-
rikardiodese, und schliesslich das Anlegen eines
Perikardfensters, das die Drainage der Perikard-
flüssigkeit in den Peritoneal- oder Pleuraraum
ermöglicht.
Bei der Dauerdrainage des Perikards wird die
Drainage über mehrere Tage aufrechterhalten,
bis die produzierte Flüssigkeit auf unter 20 ml
pro 24 Stunden gesunken ist. Diese Massnahme
ist bei 70 bis 80% der Patienten wirksam, wobei
es allerdings bis heute keine Studie gibt, die
zeigt, wie lange der Erfolg dieser Behandlung an-
hält. Überdies ist das Verfahren in über 10% der
Fälle mit erheblichen Komplikationen, haupt-
sächlich infektiöser Natur, belastet. Man kann
die Dauerdrainage bei Tumoren anwenden, die
auf eine Chemotherapie ansprechen, sofern
gleichzeitig eine entsprechende Behandlung ein-
geleitet wird.
Die Instillation sklerosierender Substanzen in
den Perikardzwischenraum ruft eine lokale Ent-
zündung und eine Verödung des Zwischenraums
hervor. Zahlreiche Substanzen sind zu diesem
Zweck eingesetzt worden, und zwar stets in

Tabelle 2. Diagnostische Methoden und klinische Befunde bei Herztamponade.

Diagnostische Methode Symptome und Befunde bei Herztamponade

Klinische Anzeichen Sinustachykardie
Erhöhter Druck in der Jugularvene (8 Jugularisstauung)
Paradoxer Puls
Hypotension
Ödeme

EKG Sinustachykardie
Erniedrigter QRS-Komplex
Alternierende QRS-Komplexe (nicht konstant, jedoch spezifisch)

Thoraxröntgen Verbreiterte Herzsilhouette (bei >200 ml Erguss)

Echokardiographie Diastolischer Kollaps im rechten Ventrikel und Vorhof
Diastolischer Kollaps des linken Vorhofs (25% der Patienten,  

spezifisch)
Dilatation der Vena cava inferior bei Inspiration
Erhöhte respiratorische Variabilität des Blutflusses in Aorta 

und Carotis



sen Situationen von Anfang an möglichst rasch
und effizient gehandelt werden kann.
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Artikel, in dem die Ätiologie und das Erschei-
nungsbild einiger dieser klinischen Situationen
dargestellt sind, soll dazu beitragen, dass in die-
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