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Dr. med. Frank Bergmann, Aachen 
Vorsitzender des BVDN

» Dass die Patienten laut der letzten Umfrageergebnisse der  
KBV zu 93 % die medizinisch-therapeutischen Leistungen als  
gut oder sehr gut bezeichnen, ficht die veränderungswütigen  
Sozialpolitiker kaum an. «

Zu Risiken und Nebenwirkungen fragen 
Sie Ihren Sozialpolitiker …

W ir befinden uns mitten in den Neuwahlen für die Vertre-
terversammlungen der KVen. Dementsprechend poin-

tiert fallen Stellungnahmen und Wahlaufrufe aus. Ich drücke 
allen Neurologen, Nervenärzten und Psychiatern die Daumen, 
die sich entweder auf eigenen oder auf gemischten fachärztli-
chen Listen zur Wahl stellen. „Gesundheit fängt im Kopf an.“ 
Mit diesem Slogan ist es uns in Nordrhein trotz einer insgesamt 
eher niedrigen Wahlbeteiligung – nicht zuletzt bedingt durch 
die Sommerferien – erneut gelungen, zwei nervenärztliche Sit-
ze in der Vertreterversammlung zu erlangen. 

Sobald sich in den Länder-KVen sowie in der KBV die neu-
en Vorstände und Vertreterversammlungen etabliert haben, 
werden wir mitten im Bundestagswahlkampf 2017 stehen. Die-
ser wirft seine Schatten bereits voraus. Dabei kristallisiert sich 
heraus, dass sich die SPD auf das Thema „erweiterte“ Bürger-
versicherung konzentrieren wird. So werden einheitliche Sozi-
alversicherungssysteme sowohl für die Krankenversicherung 
als auch für die Renten- und die Pflegeversicherung angestrebt. 
Dies könnte bedeuten, dass dann die private Krankenversiche-
rung für Neuzuversichernde nicht mehr zugänglich ist. Auch 
wäre wohl mit einer Anhebung der Beitragsbemessungsgrenze 
zu rechnen, um den Beitragssatz zu entlasten. Ferner wird sei-
tens der SPD angestrebt, alle Einkunftsarten, zum Beispiel auch 
Kapitalerträge, der Beitragspflicht zu unterwerfen. Überdies – 
und das berührt uns im Innersten – ist ein stärkerer staatlicher 
Zugriff auf die Selbstverwaltung mit perspektivischer Über-
führung in eine „echte“ Verwaltung längst angedacht. In logi-
scher Konsequenz soll damit ein vereinheitlichtes ambulantes 
Vergütungssystem im Sinne einer Melange zwischen EBM und 
GOÄ einhergehen. So viel zu den tatsächlichen Chancen einer 
Novellierung der GOÄ nach der Bundestagswahl. 

Die von der SPD favorisierte erweiterte Bürgerversicherung 
würde mit einer Rückabwicklung der privaten Alters sicherung 
einhergehen. Alle Bevölkerungsgruppen würden zukünftig 
verpflichtend in die gesetzliche Rentenversicherung einzahlen. 
Allenfalls für berufsständige Versorgungswerke könnte es Aus-
nahmen geben. Diese diskutierten und antizipierten Verände-
rungen der Sozialversicherungssysteme stellen nach Auffas-
sung von Dr. Thomas Drabinski vom Institut für Mikrodaten-
analyse in Kiel keine wirklichen Lösungsansätze für die real 

existenten Demografieprobleme dar. Er rechnet nur mit kurz-
fristigen kleinen Effekten, legt allerdings den Finger in die 
Wunde, wenn er prophezeit: „Spätestens ab dem Zeitpunkt, ab 
dem die geburtenstarken Jahrgänge in den Ruhestand treten 
und neben der Rente auch zunehmend Gesundheits- und Pfle-
geleistungen in Anspruch nehmen, wird die Gesamtmisere der 
deutschen Sozialversicherung – beziehungsweise der erweiter-
ten Bürgerversicherung – besonders deutlich werden.“ [Der gel-
be Dienst 16-17, Vincentz Berlin]

Dass die Patienten laut der letzten Umfrageergebnisse der 
KBV zu 93 % die medizinisch-therapeutischen Leistungen als 
gut oder sehr gut bezeichnen, ficht die veränderungswütigen 
Sozialpolitiker kaum an. Auch beschwert sich nur einer von 
zehn Befragten über die Wartezeiten auf einen Termin. 41 % 
hatten überhaupt kein Problem mit Wartezeiten und für 47 % 
stellte sich die Frage nicht, da sie entweder gleich angenommen 
wurden oder in eine Praxis ohne Terminvergabe kamen. Dass 
der ärztliche Bereitschaftsdienst nur der Hälfte der Befragten 
bekannt ist, und dass etwa in der Rettungsstelle des Unfall-
krankenhauses Berlin an manchen Wochenenden verstärkt 
Menschen mit grippalen Infekten und grippeähnlichen Symp-
tomen landeten, sind Menetekel, die sehr deutlich den beste-
henden Informations- und Steuerungsbedarf gerade auch in 
der Akut- und Notfallversorgung aufzeigen. Die teuerste Ant-
wort darauf könnte sein, an jedem Krankenhaus eine Portal-
praxis einzurichten. Auch wenn es manchem Politiker vor Ort 
mehr Freude machen könnte, pressewirksam eine solche Por-
talpraxis zu eröffnen: Zielführender wäre es, in der Bevölke-
rung den Erkenntnisprozess zu befördern, dass nur Notfälle 
und keine Banalitäten in die Bereitschaftspraxis beziehungs-
weise Notfallambulanz gehören. 

Es erweist sich als fatal, dass das Instrument der Eigenbetei-
ligung des Patienten vor Jahren – ausgerechnet von einem li-
beralen Gesundheitsminister – abgeschafft wurde. 

Es lebe die Flatrate!
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17 Verkehrsmedizin
Nicht nur Fahrschulen profitieren von der neuen Entwick-
lung der Fahrsimulation, sie lässt sich auch für klinisch-
psychiatrische Fragestellungen nutzen – etwa zur Evalua-
tion der Fahreignung von Patienten mit psychischen Er-
krankungen oder zur Therapie von Angststörungen nach 
einem traumatischen Erlebnis.

23 Sind Sie ein risikobehafteter Steuerfall?
Ab nächstem Jahr wird das Finanzamt zwischen zwei  
Arten von Steuerfällen unterscheiden. Um zu vermeiden, 
unberechtigterweise als risikobehafteter Steuerfall  
kategorisiert und einer Steuerprüfung unterzogen zu 
werden, lohnt es sich, schon vor Jahresabschluss einiges 
zu beachten.
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werden mussten. 

NeuroTransmitter 2016; 27 (10)  7

  
  

  



BDN-Forum 2016

BDN-Forum auf dem 89. Kongress der DGN

Herausforderungen und Chancen neuer 
Versorgungsstrukturen
Ist eine patientenzentrierte medizinische Versorgung angesichts von Kennzahlen, Richtgrößen und wirt-
schaftlichem Druck überhaupt noch möglich? Welche Versorgungsstrukturen könnten das gewährleisten? 
Diese Fragen diskutierten die Experten auf dem BDN-Forum in Mannheim.

Das Spannungsfeld zwischen ärztli-
chem Anspruch und aktueller Ver-

sorgungsrealität verdeutlichte Dr. Uwe 
Meier vom NeuroCentrum in Greven-
broich anhand anschaulicher Beispiele. 
So wurde etwa dem Antiepileptikum 
Perampanel vom Gemeinsamen Bun-
desausschuss (G-BA) beschieden, dass es 
keinen Zusatznutzen aufweise. Darauf-
hin nahm der Hersteller das Präparat in 
Deutschland vom Markt. „Nun sitzt der 
Patient vor mir und ich muss ihm erklä-
ren, warum das Medikament, unter dem 
er anfallsfrei ist, nicht mehr zur Verfü-
gung steht“, berichtete Meier. Der offen-
sichtliche individuelle Nutzen fällt ei-
nem übergeordneten systemstabilisie-
renden Interesse zum Opfer. 

Bei den Quotenzielen für Arzneimit-
telverordnungen kommt laut Meier das 
„Boa-constrictor-Prinzip“ zur Anwen-
dung. Die Quotenziele werden dem je-
weiligen Verordnungsverhalten des 
Ärztekollektivs angepasst. „Wird weni-
ger verordnet, verringert sich die Quote. 
Mit jeder Runde zieht sich die Schlinge 
fester zu – bis uns irgendwann die Luft 
wegbleibt“, konstatierte der Neurologe. 
Damit werde nicht nur das Verord-
nungsverhalten der Ärzteschaft massiv 
beeinflusst. Eine Versorgung der Patien-
ten gemäß den aktuellen Leitlinien kön-
ne sogar die wirtschaftliche Existenz des 
Arztes bedrohen. „Durch diese Ent-
wicklung sind nicht länger die Patien-
tenbelange prioritär, sondern die Über-

legungen zu den Verordnungskosten“, 
bemängelte Meier und forderte, diese 
Umstände in der Öffentlichkeit transpa-
rent zu machen. 

Individualisierte Therapie –  
wo stehen wir?
Für eine individualisierte Therapie von 
Patienten mit psychiatrischen oder neu-
rologischen Erkrankungen benötigt 
man entsprechende Arzneimittel. Im 
Jahr 2015 hat die US-amerikanische 
Food and Drug Administration (FDA) 
allerdings nur drei psychiatrische Arz-
neimittel und im ersten Halbjahr 2016 
lediglich zwei neurologische Medika-
mente zugelassen. „In Hinblick auf neue 
Medikamente sieht die Situation also 
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Dr. med. Uwe Meier, Grevenbroich, Chair 
und einer der Vortragenden zum Thema  

„Patientenzentrierte Versorgung“.  

Prof. Dr. med. Christian Gerloff, UKE 
Hamburg, leitete als Co-Chair zusammen 
mit Dr. Uwe Meier die Veranstaltung.

Prof. Dr. med. Thomas Meyer, Charité 
Berlin, stellte das Versorgungsmanage-
ment-Konzept „Ambulanzpartner“ vor.
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düster aus. Betrachten wir Europa und 
insbesondere Deutschland mit dem seit 
2011 existierenden Arzneimittelmarkt-
neuordnungsgesetz (AMNOG), ist es 
noch schlimmer“, konstatierte Professor 
Gerhard Gründer, stellvertretender Di-
rektor der Klinik für Psychiatrie, Psy-
chotherapie und Psychosomatik, Uni-
versitätsklinik RWTH Aachen. Im Rah-
men der Nutzenbewertung von Arznei-
mitteln nach dem AMNOG wurde eini-
gen wenigen neurologischen Medika-
menten ein geringer Zusatznutzen be-
scheinigt. Die überwiegende Mehrheit 
erhielten jedoch das Etikett „kein Zu-
satznutzen“. Im psychiatrischen Bereich 
gab es in den letzten sechs Jahren vier 
neue Medikamente, welchen allesamt 
kein Zusatznutzen attestiert wurde. Als 
eine Ursache nannte Gründer unklar de-
finierte Endpunkte in den Studien. „Bei 
einer Beurteilung mithilfe der Hamil-
ton-Skala oder des PANSS ist es extrem 
schwer, die Überlegenheit einer neuen 
gegenüber einer etablierten Substanz 
nachzuweisen“. 

Anhand der CATIE-Studie legte 
Gründer dar, dass sich mit bestimmten 
Studienschemata Substanzunterschiede 
nicht abbilden lassen [1]. Die große ran-
domisierte kontrollierte Doppelblind-
studie verglich in einem realitätsnahen 
Design die vier „second generation“ An-
tipsychotika (SGA) Olanzapin, Quetia-
pin, Risperidon und Ziprasidon mit dem 
klassischen Antipsychotikum (FGA) 
Perphenazin bei 1.432 Patienten zwi-
schen 18 und 65 Jahren mit chronischer 
Schizophrenie. Primärer Endpunkt war 
die Zeit bis zum Absetzen der Studien-
medikation. Die Studie schlug hohe 
Wellen, denn es stellte sich heraus, dass 
mindestens zwei Drittel der Patienten 
die Therapie vorzeitig (vor den geplanten 
18 Monaten) absetzten. In diesem Studi-
endesign zeigten überdies Quetiapin, 
Risperidon und Ziprasidon keinen 
Wirkvorteil gegenüber Perphenazin, le-
diglich Olanzapin schien in einer relativ 
hohen (off-label) Dosierung etwas effek-
tiver zu sein. In einer weiteren Studien-
phase wurden Patienten, die auf Per-
phenazin nicht angesprochen hatten, auf 
Quetiapin, Risperidon oder Olanzapin 
umgestellt [2]. Daraufhin erwies sich 
Quetiapin als die Substanz mit der längs-
ten Zeit bis zum Therapieabbruch. 

Für Gründer liegt die Ursache darin, 
dass die Patienten nicht für die passen-
den Substanzen selektioniert wurden. 
„Wenn Patienten, die auf Perphenazin 
nicht ansprachen, anschließend auf Ris-
peridon umgestellt werden, erhalten sie 
eine pharmakologisch ähnliche Sub-
stanz – die Therapie ändert sich quasi 
nicht. Bekommen sie jedoch anschlie-
ßend eine pharmakologisch andere Sub-
stanz wie etwa Quetiapin, hat man er-
folgreich diejenigen Patienten selektio-
niert, die darauf ansprechen“, verdeut-
lichte der Psychiater. Um dieses Problem 
zu lösen, entwarf man das neue Studien-
design der „Patienten-orientierten Ran-
domisierung“ [3]. „Wir führten eine 
doppelte Randomisierung ein, um einer-
seits eine doppelblinde Studie zu ge-
währleisten. Auf der anderen Seite er-
laubt dieses Design eine gewisse Indivi-
dualisierung“, erklärte Gründer. In der 
„Neuroleptic Strategy Study“ (NeSSy) 
wurde der neue Ansatz bei Patienten mit 
Schizophrenie überprüft [4]. Zwei FGA 
(Flupentixol, Haloperidol) wurden mit 
drei SGA (Aripiprazol, Olanzapin, 
Quetiapin) über die Behandlungsdauer 
von 24 Wochen verglichen. Primärer 
Endpunkt war die von den Patienten 
selbst beurteilte Lebensqualität. Im Ge-
gensatz zu allen bis dato durchgeführten 
Wirksamkeitsstudien konnte in NeSSy 
eine klinisch signifikante Verbesserung 
der Lebensqualität unter SGA gegenüber 
FGA nachgewiesen werden.

Entscheidungsfindung der  
Patienten stärken 
Die Zeiten, in denen der Neurologe ein-
same Entscheidungen zur Therapie traf, 
sind vorüber. Der Patient soll heute ein-
bezogen und seine Kompetenz gleichbe-
rechtigt mit der des Arztes berücksich-
tigt werden. Im Idealfall findet eine aus-
gewogene Arzt-Patienten-Kommunika-
tion statt, in deren Verlauf man sich auf 
eine Therapie einigt und diese gemein-
sam verantwortet. Die derart getroffene 
Therapieentscheidung firmiert inzwi-
schen unter dem Schlagwort „Shared 
Decision Making“ (SDM). Wie Professor 
Christoph Heesen, Neurologische Klinik 
am Universitätsklinikum Hamburg-Ep-
pendorf darlegte, ist SDM auch in der 
Neurologie von Bedeutung. Da für die 
meist chronischen Erkrankungen häufig 

nur teilwirksame oder symptomatische 
Therapiekonzepte zur Verfügung stehen, 
sei die gemeinsame Entscheidungsfin-
dung für die Adhärenz der Patienten 
wichtig.

Der Neurologe verwies auf eine aktu-
elle Studie seiner Arbeitsgruppe, in der 
ältere Schlaganfallpatienten zu ihren 
Entscheidungspräferenzen befragt wur-
den [5]. Die Mehrheit (zirka 60 %) votier-
te für eine gemeinsame Entscheidung, 
knapp 20 % befürworteten eine Eigen-
entscheidung („informed choice“) und 
etwas über 20 % sahen den Arzt in der 
Verantwortung („physican as agent“). 
Aus dem Bereich der Versorgungsfor-
schung berichtete Heesen von guten Er-
fahrungen mit einem Schulungspro-
gramm, das die Entscheidungsautono-
mie von MS-Patienten stärken sollte [6]. 
Gegenüber den Kontrollen zeigten die 
Patienten mit Gruppenschulung ein ver-
ändertes Schubmanagement und weni-
ger Arztkontakte. 

In der prospektiven randomisierten 
Pilotstudie DECIMS („DEcision Coa-
ching in Multiple Sclerosis“) wurde un-
tersucht, ob sich umfassend informierte 
Patienten sicherer für eine Behandlung 
(Immuntherapie) entscheiden. Die Vor-
bereitung des Entscheidungsprozesses 
wurde von eigens geschulten Studien-
schwestern durchgeführt. Die Akzep-
tanz war sehr gut, es kam zu mehr be-
wussten Entscheidungen aufgrund der 
Informationen. Eine deutschlandweite 
Studie scheiterte jedoch an fehlender Fi-
nanzierungsperspektive für MS-Schwes-
tern. Nach Ansicht Heesens sind Finan-
zierungsmodelle für Versorgungsassis-
tentinnen (vergleichbar mit Diabetesbe-
raterinnen) sowie webbasierte Informa-
tions- und Edukationstools notwendig.

Gestuftes Konzept soll künftige 
Versorgung sichern
Als möglichst „individuell, passgenau 
und zeitnah“ definierte Dr. Frank Berg-
mann vom Zentrum für Neurologie und 
Seelische Gesundheit, Aachen, eine her-
vorragende Patientenversorgung und 
umschrieb damit zugleich die aktuelle 
Problematik. Aufgrund der demografi-
schen Entwicklung treffen immer mehr 
Patienten mit neurologischen oder psy-
chiatrischen Erkrankungen auf eine 
ebenfalls älter werdende Ärzteschaft. 
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Zugleich wird die Versorgungssituation 
komplexer, da immer mehr Fachgebiete 
daran beteiligt sind und sich die Ärzte 
zunehmend spezialisieren. „So entsteht 
ein erheblicher Koordinationsbedarf, 
den wir mit den herkömmlichen Struk-
turen nicht hinreichend sicherstellen 
können“, erklärte Bergmann. Verbände 
wie der Berufsverband Deutscher Ner-
venärzte (BVDN) haben laut Bergmann 
darauf bereits vor Jahren reagiert und in 
Kooperation mit der Kassenärztlichen 
Bundesvereinigung und einem Zusam-
menschluss aller neurologischen, psych-
iatrischen und psychotherapeutischen 
Verbände überlegt, wie ein gestuftes Ver-
sorgungskonzept aussehen könnte. Die-
ses soll einerseits als Schnittstelle zu 
Hausärzten und stationären Versor-
gungssektoren (Ambulanzen) dienen, 
andererseits die Versorgung innerhalb 
der Fachärzte (Neurologen, Psychiater 
etc.) gliedern und darstellen.

Damit die Akutversorgung möglichst 
gut, schnell und passgenau erfolgen 
kann, müssten eine Reihe von Bedingun-
gen unbedingt erfüllt sein: Dazu zählten 
ein zeitnaher Terminplan, verbindliche 
Allokationsregeln und eine ebenso ver-
bindliche und begleitende Koordination 
durch Bezugsärzte und Bezugstherapeu-
ten. „Als wichtiger Punkt hat sich her-
auskristallisiert, dass es jemanden geben 
muss, der obligatorisch dafür verant-
wortlich ist, die erforderlichen diagnos-
tischen und therapeutischen Schritte ein-
zuleiten“, betonte Bergmann. Verschie-
dene Projekte wurden bereits realisiert, 
etwa das Fortbildungscurriculum „Ent-
lastende Versorgungsassistentin“ (EVA-
NP) für medizinische Fachangestellte aus 
neurologischen und oder nervenärztli-
chen Praxen. Um Managementprozesse 

zu erleichtern, wurde eine an der Leitli-
nie orientierte Software entwickelt, die 
den Arzt in einfachen Schritten durch die 
Indikation führt. Derzeit sind zusätzli-
che telemedizinische Angebote im Ent-
stehen.

„Dass wir ein geregeltes und gema-
nagtes Versorgungssystem benötigen, ist 
sicher, die einzige Frage, die sich noch 
stellt, ist die Förderung“, erklärte Berg-
mann. Er zeigte sich zuversichtlich, dass 
die breite Allianz aus Kassenärztlicher 
Bundesvereinigung, Ärztekammern, 
Krankenhausgesellschaft sowie Patien-
tenbeauftragten sich erfolgreich darum 
kümmern wird. 

Tele-Clinic: Plattform für digitale 
Arzt-Patienten-Kommunikation
Bei Tele-Clinic, einer Ausgründung der 
Technischen Universität (TU) Mün-
chen, handelt es sich um eine Plattform, 
die eine digitale Kommunikation zwi-
schen Patient und Arzt ermöglicht. „Die 
Patienten können per Computer oder 
Handy und – das ist insbesondere für äl-
tere Patienten wichtig – mit einem ana-
logen Telefon anrufen“, berichtete Pro-
fessor Reinhard Meier, Universitätskli-
nikum Ulm. Den Anruf nimmt eine 
Arzthelferin entgegen, die das Gespräch 
dann an den entsprechenden Facharzt 
weiterleitet. Dieser dokumentiert die 
Symptome und berät den Patienten hin-
sichtlich möglicher Handlungsoptio-
nen. Bei Videotelefonie sind zum Bei-
spiel Druckuntersuchungen eines Hä-
matoms möglich. Bilder von Läsionen 
oder Röntgenbilder sowie Daten zu Ge-
wicht oder Blutwerten können hochge-
laden beziehungsweise versandt werden. 
Im Bereich der Neurologie betreffen die 
häufigsten Fragestellungen etwa die 

Multiple Sklerose, Polyneuropathien, 
periphere Neurologie oder das Karpal-
tunnelsyndrom. Wie Meier betonte, 
stellt Tele-Clinic eine Ergänzung und 
keinen Ersatz eines Arztbesuches dar. 

Der erforderliche Datenschutz wird 
über Verschlüsselungen an mehreren 
Stellen gewährleistet. Die beteiligten 
Ärzte sind bei Tele-Clinic nicht ange-
stellt, sondern Teil eines Netzwerks, das 
auch Kliniken und weitere medizinische 
Partner umfasst. Die Finanzierung für 
die von der Universität Wuppertal be-
gleitete Pilotphase übernahm eine priva-
te Krankenversicherung (Barmenia) für 
ihre Versicherten. Weitere Kooperation 
sind geplant. 

Zusätzliche Angebote der Plattform 
umfassen einen Medikations-Checker 
zur Vermeidung von Fehlmedikationen 
sowie eine Terminverwaltung mit Impf- 
und Vorsorgeerinnerungen. Außerdem 
stehen Personal-Coach-Programme zur 
Verfügung, beispielsweise eine Online-
Physiotherapie gegen Rückenschmerzen 
mit Videoanleitung eines Physiothera-
peuten. Zusammen mit einem Koopera-
tionspartner wird auch eine Depressi-
onstherapie angeboten. Dabei findet der 
Erstkontakt bei einem Neurologen statt, 
die anschließenden Sitzungen mittels 
Videotelefon oder Telefon. Eine poten-
ziell spannende Entwicklung verspricht 
laut Meier das Monitoring über Senso-
ren und nannte zum Beispiel die smar-
te Kontaktlinse für das Diabetes-Moni-
toring oder den Fitness-Tracker etwa für 
Hypertoniepatienten. „Wir sind der 
Meinung, die notwendige Expertise zu 
vereinen, um nachhaltig die Digitali-
sierung der Gesundheitsversorgung zu 
begleiten“, erklärte der Radiologe ab-
schließend. 

AUTORIN

Dr. Marion Hofmann-Aßmus,  
Fürstenfeldbruck 

BDN-Forum „Stört der Patient? – Möglichkeiten 
einer patientenzentrierten Versorgung zwi-
schen Rightcoding, Richtlinien und Richtgrößen. 
Im Rahmen des 89. Kongress der DGN in Mann-
heim am 23.9.2016.

Versorgungsmanagement mit „Ambulanzpartner“
Manche Patienten mit chronischen neurologischen Erkrankungen und ihre Angehörigen 
sind mit der Organisation von Arznei-, Hilfs- und Heilmitteln überfordert. In diesen Fällen 
kann das Versorgungsmanagement-Konzept „Ambulanzpartner“ (www.ambulanzpartner.
de) helfen. „Die Patienten werden von den organisatorischen Anforderungen entlastet,  
die der ‚Ambulanzpartner‘ für sie übernimmt und strukturiert“, erklärte Professor Thomas 
Meyer, Charité, Berlin. Das Konzept beruht auf einer digitalen Managementplattform und 
Dienstleistungen. Die Kosten übernehmen die Versorgungspartner beziehungsweise Lizenz-
nehmer (Apotheken, Hilfs- Heilmittelversorger u. a.). Für die medizinischen Partner (Patien-
ten, Angehörige, Ärzte) ist das Angebot kostenfrei (siehe auch Bericht in NeuroTransmitter 
Sonderheft 1, 2016, S. 34). 
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BVDN-Landesverband Saarland

BVDN-Landesverband Saarland

Kooperationen für Nachwuchs und 
Versorgung
Immer höhere Fallzahlen pro Praxis, immer mehr Kollegen, die sich in den Ruhestand verabschieden und 
 immer mehr Nervenarztpraxen, die zu reinen Psychiater- oder Neurologenpraxen werden – das ist die 
 Versorgungssituation im Saarland wie auch bundesweit. Die Bedarfsplanung bietet derzeit keine Lösung  
für diese Probleme. Deshalb müssen andere Wege gefunden werden, die Versorgung sicherzustellen und 
Nachwuchs für die Niederlassung zu qualifizieren.

D ie Klinik braucht den Doppelfach-
arzt nicht, die ambulante Versor-

gung schon. Davon ist Dr. Nikolaus Rau-
ber aus Saarbrücken, 1. Vorsitzender des 
BVDN-Landesverbands Saarland, über-
zeugt. Nur so lässt sich der durch die 
 Bedarfsplanung entstehenden Versor-
gungsprobleme Herr werden. Denn bei 
Abgabe eines Nervenarztsitzes an einen 
Neurologen oder Psychiater müssen Pa-
tienten entsprechend woanders versorgt 
werden. Das Problem der Trennung der 
Fachgebiete verschärft die sowieso schon 
steigenden Fallzahlen in den Praxen zu-
sätzlich. Doppelfachärzte in der Nieder-
lassung könnten dagegen die breite Ver-

sorgung neurologisch-psychiatrischer 
Patienten sicherstellen. 

Weiterbildung zum Doppelfacharzt 
fördern
„Wir sind dabei, Modelle zu entwickeln, 
um das besser in den Griff zu kriegen“, 
sagt Rauber. Ziel ist einerseits die Förde-
rung der Weiterbildung zum Doppel-
facharzt, andererseits das Interesse der 
jungen Kollegen für die Niederlassung. 
„Man kann einen Arzt in der Ausbil-
dung am ehesten für die Niederlassung 
begeistern, indem er diese Arbeit selbst 
kennenlernt“, ist Rauber überzeugt. Die-
se Ziele könnten feste Weiterbildungs-

verbünde mit Kliniken erreichen. Viele 
Einzelfachärzte haben laut Rauber einen 
Teil der Weiterbildung im jeweils ande-
ren Fachgebiet gemacht, aber nicht voll-
ständig. Teilnehmende Praxen könnten 
von den Kliniken im Rahmen des Ver-
bunds Assistenten zugewiesen bekom-
men. „Die Weiterbildungsordnung lässt 
eine Zeit von bis zu zwei Jahren in der 
Praxis zu. Entsprechend könnten wir bis 
zu zwei Jahre als Weiterbildung in der 
Niederlassung anbieten, um den Dop-
pelfacharzt zu machen“, erklärt Rauber. 
In seinen Gesprächen mit den Kliniken 
und der KV des Saarlands ist er durch-
aus auf offene Ohren für dieses Modell 

Bei der Weiterbil-
dung zum Doppel-
facharzt sollten alle 
 Beteiligten an 
 einem Strang  
ziehen.
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BVDN-Landesverband Saarland

gestoßen, zumal Kliniken gar nicht alle 
Weiterbildungsinhalte anbieten können. 
„Die periphere Neurologie decken wir 
Niedergelassenen ja beispielsweise fast 
vollständig ab“, sagt Rauber.

Chance der Finanzierung  
nutzen
Die Weiterbildung in der Praxis muss 
natürlich auch finanziell darstellbar 
sein. Eine Chance stellt das Versor-
gungsstärkungsgesetz aus 2015 dar, in 
dem zum 1. Oktober 2016 für 1.000 
Facharztpraxen eine Finanzierung der 
ärztlichen Weiterbildung festgelegt wur-
de. „Rechnet man das herunter auf eine 
Million Einwohner, kommt man für das 
Saarland auf zehn plus ein oder zwei 
Praxen“, sagt Rauber. Allerdings sind 
Neurologen und Psychiater nicht primär 
für diese Förderung vorgesehen. Es 
könnte im Saarland aber eine Sonderreg-
lung geben. „Wir haben mit der KV da-
rüber gesprochen, dass wir das pro Jahr 
für vielleicht ein bis zwei Kollegen auch 
bekommen können“, erläutert Rauber. 
„Das sind 2.400 € von der KV und 2.400 
€ von den Krankenkassen. Insgesamt be-
käme also eine Praxis eine Förderung 
von 4.800 € für einen Weiterbildungsas-
sistenten.“ 

Chance auch für Praxisabgabe
Der BVDN Saarland hat alle nervenärzt-
lichen Kollegen aufgefordert, die Weiter-
bildungsermächtigung sowohl für die 
Neurologie als auch für die Psychiatrie 
zu beantragen. Das ist auch eine Chance 
für die Praxisübergabe, wie Rauber er-
klärt. So könnte ein Seniorfacharzt, der 
plant, seine Praxis abzugeben, einen jun-
gen Facharzt einer Fachrichtung einstel-
len und den potenziellen Nachfolger 
über ein oder zwei Jahre als Doppelfach-
arzt qualifizieren. „Das ist jetzt unsere 
Strategie, mit dem Arztmangel umzu-
gehen“, betont Rauber. 

Erste Schritte zur 
störungsspezifischen Versorgung
Ein anderes Manko in der Versorgung 
sieht Rauber in der sozialpsychiatrisch-
sektoralen Versorgung in den Landkrei-
sen. „Diese psychiatrische Versorgung 
ist – pointiert gesprochen – in den 
1970er-Jahren stehengeblieben“, klagt er. 
„Nur in diesem Bereich gibt es keine 

freie Arztwahl. Patienten eines Land-
kreises werden in der zuständigen regi-
onalen psychiatrischen Abteilung ver-
sorgt. Sie haben nicht die Möglichkeit ei-
ner Behandlung in einer wohnortfernen 
Abteilung.“ Die Realität sieht längst an-
ders aus. Jede Woche überweist Rauber 
Patienten an Kliniken nach Baden-
Württemberg und Hessen, weil die ent-
sprechenden Spezialisten nicht im Land-
kreis verfügbar sind. 

In Kooperationen den Wandel 
einleiten
Jetzt möchte Rauber die Weichen stellen 
für eine mehr störungsorientierte Ver-
sorgung. „Große Krankenhäuser in Ba-
den-Württemberg testen bereits eine 
stärker störungsspezifisch ausgerichtete 
Versorgung. Auch bei uns tut sich da 
was.“ Gespräche mit der Landesregie-
rung sind noch nicht auf fruchtbaren 
Boden gefallen, aber auch bei diesem 
Problem könnten Kooperationen mit 
Kliniken den Weg ebnen. „Eine Klinik 
in Neunkirchen macht gerade erste 
Schritte in diese Richtung“, berichtet 
Rauber. „Die wollen wir vom BVDN aus 
unterstützen, denn eine störungsspezifi-
sche Versorgung ist auch in unserem 
Sinne.“ Er weiß natürlich auch, dass es 
lange dauern kann, bis sich etablierte 
Versorgungsstrukturen ändern. Aber 
der BVDN-Landesverband Saarland be-
teiligt sich an Gesprächen, organisiert 
Veranstaltungen und will die Chance 
nutzen, den Wandel aktiv mit einzu- 
leiten und zu gestalten. „Es ist wichtig, 
dass wir gemeinsam miteinander diese 
Dinge voranbringen“, ist Rauber über-
zeugt. 

Berufspolitischer Nachwuchs 
gesucht 
Kopfzerbrechen macht ihm die Nach-
wuchsfrage im Verband. „Die wirt-
schaftliche Situation im Saarland ist 
über die Jahre stabil geblieben, sie ist gut 
bis zufriedenstellend“, berichtet er. Die 
Neurologen wurden in den Fachgrup-
pentopf der Nervenärzte integriert. Alle 
bekommen jetzt den gleichen Fallwert, 
der im Bundesdurchschnitt im mittle-
ren Bereich liegt. Psychiater stehen mit 
einem höheren Fallwert im Bundesver-
gleich gut da, wenn auch mit einer deut-
lich geringeren Fallzahl. Die insgesamt 

stabile wirtschaftliche Situation hat al-
lerdings nach Raubers Eindruck zur 
Folge, dass das berufspolitische Engage-
ment immer weiter abnimmt. Dabei ist 
kontinuierliches berufspolitisches En-
gangement erforderlich, damit wir die 
Erfolge halten können“, meint er. Für 
ihn ist daher umso mehr eine der vor-
rangigen Aufgaben des Berufsverbands, 
junge Kollegen wieder für eine Mitglied-
schaft zu gewinnen. 
Nicht leichter wird die Situation da-
durch, dass auch im Saarland immer 
mehr Arztsitze in MVZ integriert wer-
den. In MVZ angestellte Ärzte, noch 
dazu häufig in Teilzeit, fühlen sich nicht 
vom BVDN vertreten, glaubt Rauber. Sie 
bleiben lieber weiter Mitglied im Mar-
burger Bund. Die Berufsverbände sollten 
in Zukunft stärker auf die Interessen an-
gestellter Fachärzte in Praxen eingehen 
und ein attraktives Angebot machen. 

Brennpunkt Arztgewalt 
Ein Thema, dass den BVDN-Landesver-
band Saarland im vergangenen Jahr be-
sonders beschäftigt hat, war die zuneh-
mende Gewalt gegen Ärzte der nerven-
ärztlichen Fachgruppen. Zuletzt brach-
te die tödliche Attacke auf eine Kollegin 
in Saarbrücken im Jahr 2015 viel Ver-
unsicherung in die Praxen. „Es war 
wichtig, diese Verunsicherung aufzu-
fangen und die Angst soweit wie mög-
lich zu nehmen“, sagt Rauber. Der 
BVDN-Landesverband Saarland hat 
deshalb gemeinsam mit der KV des 
Saarlandes eine Veranstaltung mit fo-
rensischer Beteiligung durchgeführt. 
Die KV Saarland hat zudem zusammen 
mit der Polizeisportschule Selbstvertei-
digungskurse und Deeskalationstrai-
nings ermöglicht. Dabei konnten ganze 
Praxisteams an den Veranstaltungen 
teilnehmen. Auch bei diesem schwieri-
gen Thema hat sich laut Rauber also wie-
der die Kooperation des BVDN mit an-
deren Organisationen bewährt. 

AUTORIN
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Dr. med. Gunther Carl, Kitzingen 
Stellvertretender Vorsitzender des BVDN

ZUNEHMENDE EINZELFALL-PRÜFANTRÄGE 

Wer sich nicht wehrt … 

 In vielen KVen wurden mit den Kranken-
kassen mittlerweile regionale Richtgrößen-
Vereinbarungen bei der Arzneimittel-
Wirtschaftlichkeitsprüfung vereinbart. In 
manchen Regionen gingen infolgedessen 
die Prüfanträge der Krankenkassen im 
Rahmen der Routine-Wirtschaftlichkeits-
prüfung zurück, was die Ärzteschaft deut-
lich entlastete. Allerdings führte dies bei 
einigen regionalen und bundesweiten 
Krankenkassen offenbar zu freien Personal-
reserven, die sich nun umso tiefer in spezi-
fische zusätzliche Einzelfallprüfungen hin-
einverbeißen. Etliche Krankenkassen haben 
– so wird berichtet – Betriebswirte und 
EDV-Spezialisten auf Provisionsbasis einge-
stellt, die mit ausgefeilten statistischen 
Methoden („data mining“) mögliche Im-
plausibilitäten bei der Medikamentenver-
ordnung aufspüren. Da werden durch-
schnittlich verordnete Tageshöchstdosen 
übers Jahr gerechnet und mit der in der 
Fachinformation beschriebenen Höchstdo-
sis verglichen. Es wird nach „fiktiven“ Zulas-
sungen gefahndet und geprüft, ob die 
ICD-Diagnose mit dem offiziellen Anwen-
dungsgebiet des Arzneimittels überein-
stimmt. Es kommt dann zu Prüfanträgen 
wegen Off-Label-Use, angeblich zu hoher 
durchschnittlicher Tagesdosis, unzulässi-

gem Sprechstundenbedarf, sogenannter 
fiktiver Medikamentenzulassung oder 
sonstigen Gründen. In Bayern haben die 
Krankenkassen beispielsweise im ersten 
Quartal 2016 etwa 5.000 Einzelregressan-
träge gestellt. Vorherige Prüfungen auf 
medizinisch begründete Einzelfälle erfol-
gen meist nicht. Die Regresshöhe bewegt 
sich mit breiter Varianz bei rund 100 € 
durchschnittlich. In der KV Nordrhein wur-
den von den Krankenkassen zirka 750 Prü-
fungsanträge gestellt mit einem Durch-
schnittswert von zirka 300 € „sonstiger 
Schaden“. Durch den oft jahrelangen Zeit-
verzug vom Verordnungsdatum bis zum 
Regressantrag ist es für den Vertragsarzt 
meist unmöglich, zeitnah zu reagieren.

Kommentar: Den Krankenkassen geht es ja im 
Wesentlichen um die Abschreckungsfunktion, 
denn die Einnahmen aus Regressen rentieren 
sich meistens nicht. Dies geben die Kranken-
kassen sogar selbst zu. Die zurückgeforderten 
Beträge sind häufig im Einzelfall je Quartal 
gering, deshalb verspürt der Vertragsarzt 
 eigentlich die Neigung, sich stillschweigend 
den Regressbetrag abziehen zu lassen. Darauf 
setzt natürlich die Krankenkasse und mit der 
Masse der Regressfälle ist dann zumindest das 
Erfolgshonorar des „Prüf-Wirtes“ finanziert. 

Und nächstes Quartal das gleiche Spiel, ma-
ximal über vier Jahre. Widersprechen Sie also 
unbedingt, wenn Sie im Recht sind. Schreiben 
Sie Einzelfallbegründungen, telefonieren Sie 
mit der Prüfabteilung, fordern Sie gegebenen-
falls eine Beratung in ihrer Praxis, machen sie 
den Quälgeistern Arbeit! Häufig bekommt der 
Vertragsarzt dann doch recht und die Kran-
kenkassen spüren, dass sie nicht alles mit uns 
machen können!  gc 

» Machen sie den Quälgeistern Arbeit! 
Die Krankenkassen sollen spüren, 
dass sie nicht alles mit uns machen 
können! «

NEUE HEIMVERSORGUNGSZIFFERN 

In den meisten KVen extrabudgetär

 In den meisten KVen werden die neuen 
Delegationsziffern des Kapitels 38 für den 
Haus- oder Heimbesuch einer Praxismitar-
beiterin wie bisher bei den Kosten- und 
Wegepauschalen, also extrabudgetär au-
ßerhalb der RLV/QZV-Obergrenze bezahlt. 
Die neuen Heim-Kooperationsziffern des 
Kapitels 37 und die neuen Geriatrieziffern 
des Kapitels 30.13 (wir berichteten im Neu-
roTransmitter ausführlich) werden in vielen 
KVen ebenfalls extrabudgetär als freie 
Leistungen oder Einzelleistungsvergütung 
über das RLV/QZV-Budget hinaus bezahlt. 

Kommentar: Die extrabudgetäre Bezahlung 
kann zu einer spürbar besseren Honorierung 

der mühsamen, aber für die Versorgung 
wichtigen Heimtätigkeit von Nervenärzten, 
Neurologen und Psychiatern beitragen. In 
KVen, in denen diese Ziffern nicht extrabud-
getär bezahlt werden, muss sich das ändern. 
Fordern Sie das von Ihrem KV-Vorstand. Ver-
mutlich werden schon die Hausärzte dafür 
vehement eintreten. Am ehesten dürften sich 
die Heim-Kooperationsziffern des Kapitels 37 
ökonomisch positiv auswirken. Zur Thematik 
der speziellen geriatrischen Diagnostik finden 
Mitglieder der Berufsverbände BVDN/BDN/
BVDP übrigens im kommenden NeuroTrans-
mitter-Telegramm 4/2016 ergänzende Aus-
führungen. gc 
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MEDIKATIONSPLAN

Vergütungsvereinbarung steht 

 Ab 1. Oktober 2016 haben Patienten mit 
mehr als drei Medikamenten Anrecht auf 
die Ausstellung eines Medikationsplanes – 
zunächst nur als Papierversion. Mittlerweile 
gelang der KBV eine Vergütungsvereinba-

rung mit dem Spitzenverband der Kranken-
kassen auf Bundesebene. Primär soll der 
Medikationsplan vom Hausarzt ausgestellt 
werden. Dort wird er auch separat oder 
durch einen Zuschlag auf die Chronikerpau-
schale bezahlt. Die Vergütung des Medika-
tionsplanes erfolgt bei Fachärzten über ei-
nen Zuschlag zur Grundpauschale (= Ordi-
nationsgebühr). Facharztgruppen, die im 
Allgemeinen mehr Medikamente verord-
nen, erhalten einen höheren Zuschlag, so 
zum Beispiel Nervenärzte, Neurologen, 
Psychiater, Rheumatologen, Onkologen. 

Kommentar: In unseren drei Fachgruppen 
beträgt der Zuschlag für die Erstellung oder 

Aktualisierung des Medikationsplans 6 Punk-
te (zirka 0,60 €) für jeden Patienten, bei dem 
eine Grundpauschale abgerechnet wurde. 
Der Zuschlag wird von der KV automatisch 
zugesetzt, ohne dass der Arzt die GOP (16218, 
21227, 21228) abrechnen muss. Die Vergütung 
erfolgt extrabudgetär und in Euro. Der Betrag 
ist nicht hoch, aber immerhin. Bisher wurde 
für die Erstellung eines Medikationsplanes gar 
nichts bezahlt. Wie es dann mit der elektroni-
schen Variante aussieht, die über einen zwei-
dimensionalen Scanner vom Praxis-PVS-Sys-
tem kopiert werden kann und auf der Versi-
chertenkarte gespeichert ist, wird man sehen. 
Die Anforderungen sind jedenfalls komplex. 
 gc

ULTRASCHALL 

Neue EBM-Ziffer gefordert

 Muskel-, Nerven- oder Hirnparenchym-
Sonografie – so richtig etabliert ist der Ultra-
schall dieser neurologisch interessierenden 
Organe noch nicht. Dennoch beschäftigen 
sich immer mehr vor allem jüngere Neuro-
logen damit und erwerben Ultraschallsyste-
me mit hochauflösenden Schallköpfen. Eine 
spezifische Ultraschall-Abrechnungsziffer 
für diese Organe gibt es im EBM bisher noch 
nicht. BVDN und BDN fordern aktuell bei der 
KBV in Berlin eine derartige Ziffer im Rah-

men der geplanten EBM-Reform. Einstwei-
len muss man sich mit der EBM-Ziffer 33081 
behelfen (67 Punkte, 6,88 €): „Sonografische 
Untersuchung von Organen oder Organtei-
len beziehungsweise Organstrukturen, die 
nicht Bestandteil der Gebührenordnungs-
positionen 33000 – 33002, 33010 – 33012, 
33020 – 33023, 33030, 33031, 33040 – 33044, 
33050 – 33052, 33060 – 33064, 33070 – 33076 
und 33080 sind, mittels B-Mode-Verfahren, 
je Sitzung (...).“ 

Kommentar: Für diese Untersuchung ist ein 
Fachkundenachweis nicht erforderlich. Jeder 
Vertragsarzt, der eine andere B-Bild-sonogra-
fische EBM-Leistung (auch Duplexsonografie) 
mit Fachkundeerfordernis erbringen darf, 
kann die GOP 33081 abrechnen und wird von 
seiner KV hierfür automatisch „freigeschaltet“. 
Die Vergütungshöhe lässt zu wünschen übrig, 
sie ist im Vergleich zu anderen orthopädischen 
oder internistischen B-Mode-Untersuchungen 
mäßiggradig schlechter bewertet.  gc

NIEDERGELASSENE ÄRZTE

Gesamtvergütung erhöht sich um 1 Milliarde €

 Nach zähen Verhandlungen haben die 
KBV und der GKV-Spitzenverband (GKV-SV) 
Mitte September 2016 für 2017 eine Erhö-
hung der Gesamtvergütung um gut 1 Milli-
arde € vereinbart. Eine geringfügige Erhö-
hung des Orientierungspunktwerts ergibt 
insgesamt zirka 315 Millionen €. Um 170 
Millionen € steigt die morbiditätsorientierte 
Gesamtvergütung. Für extrabudgetäre 
Leistungen sind insgesamt rund 330 Millio-
nen € mehr veranschlagt. Der Aufwand für 
die Erstellung oder Aktualisierung des Me-

dikationsplanes ergibt einen Betrag von 
zirka 163 Millionen €. Nun müssen in den 
Regional-KVen ebenfalls die Honorare für 
das Jahr 2017 verhandelt werden. Basis bil-
det die Erhöhung des Orientierungspunkt-
wertes von 10,4361 Cent auf 10,5300 Cent. 
Dies entspricht einem Plus von 0,9 %. Auch 
die Steigerungsraten für Morbidität und 
Demografie spielen hier eine Rolle. In den 
Ländern geht es nun insbesondere um Art 
und Umfang der sogenannten besonders 
förderungswürdigen Leistungen.

Kommentar: Ursprünglich hatten die Kran-
kenkassen den Orientierungspunktwert ab-
senken wollen! Daraufhin rief die KBV den 
erweiterten Bewertungsausschuss an. Der 
musste dann allerdings nicht mehr eingrei-
fen, denn KBV und GKV-SV einigten sich un-
tereinander doch. Je nachdem Verhand-
lungsergebnis der Regional-KVen dürfte eine 
gesamte Steigerungsrate von zirka 3 % 
resul tieren. gc

 
©

 p
an

dp
st

oc
k0

01
 / 

Fo
to

lia

16 NeuroTransmitter 2016; 27 (10)

Die Verbände informieren Gesundheitspolitische Nachrichten



Verkehrsmedizinische Fragestellungen

Vielversprechender Einsatz der 
Fahrsimulation in der Psychiatrie
Die Fahrsimulation entwickelt sich seit Jahren vor allem für den Bereich der Fahrschule weiter. Diese 
 Ent wicklung lässt sich allerdings auch zur Evaluation der Fahreignung von Patienten mit psychischen 
 Erkrankungen oder die Therapie von Angststörungen nach einem traumatischen Erlebnis nutzen.

Dem Individualverkehr kommt auf-
grund hoher Mobilitätsanforderun-

gen und Mobilitätsbedürfnisse in unse-
rer Gesellschaft ein besonderer Stellen-
wert zu, wobei vor allem in den Alters-
gruppen der über 65-Jährigen der Anteil 
an Personen, die in Besitz eines Führer-
scheins sind, in den letzten Jahren stetig 
zugenommen hat [1, 2]. Das Auto steht 
meist als Garant für die Teilnahme am 
beruflichen und gesellschaftlichen Le-
ben, dies gilt gleichermaßen für Patien-
ten mit einer psychischen Erkrankung. 
In einer multizentrischen Untersu-
chung, bei der mehr als 1.500 Patienten 
mit einer psychischen Erkrankung be-
fragt wurden, konnte gezeigt werden, 
dass etwa 70 % der Befragten angeben, 
über eine Fahrerlaubnis zu verfügen und 
hiervon etwa 77 % regelmäßig mit dem 
Kraftfahrzeug fahren. Auch zeigt sich 
hier, dass von einem Verlust der Auto-
mobilität vor allem die soziale Funktio-
nalität der Patienten betroffen ist [3]. 

Erhöhtes Unfallrisiko bei 
psychischen Erkrankungen
Die epidemiologische Datenlage weist 
für den Faktor „Krankheit“ im Mittel 
auf ein 1,3-fach erhöhtes Unfallrisiko im 
Vergleich zu Gesunden hin. Vor allem 
Alkoholismus sowie psychische und 
neurologische Erkrankungen gehen mit 
einem erhöhten Risiko für die Verkehrs-
sicherheit einher [4]. Ein besonderes Au-
genmerk muss innerhalb der neuropsy-
chiatrischen Erkrankungen vor allem 
auf Patienten mit demenziellen Syndro-
men gelegt werden. Im Zusammenhang 
mit diesen Erkrankungen gehen einige 
Autoren von einem zwei- bis fünffach er-

höhten Verkehrsunfallrisiko im Ver-
gleich zu gesunden Kontrollpersonen 
aus; dabei steigt das Risiko mit der Dau-
er und dem Schweregrad der Erkran-
kung signifikant an [5, 6]. Bezüglich der 
Einnahme von psychoaktiven Substan-
zen wurden in „Roadside-Surveys“ mitt-
lere Prävalenzraten von 1,4 % (Range 
0,2 – 3,0 %) ermittelt. Innerhalb dieser 
Substanzen ist es die Gruppe der Benzo-
diazepine, die gehäuft bei Autofahrern 
entdeckt wurde, und die mit einer 
60 %igen Risikozunahme eines Ver-
kehrsunfalls assoziiert ist [7, 8]. Der Un-
tersuchung und Beurteilung der Fahr-
tüchtigkeit und Fahrkompetenz psy-

chisch kranker Patienten unter pharma-
kologischer Behandlung kommt vor 
diesem Hintergrund und der funktiona-
len Relevanz für den Alltag somit eine 
zentrale Bedeutung zu. 

Fahrsimulatoren ermöglichen unter 
realitätsnahen, standardisierten und re-
plizierbaren Bedingungen eine gefahrlo-
se Untersuchung verkehrsmedizinisch 
und verkehrspsychologisch relevanter 
Fragestellungen. Die Verschiedenartig-
keit der in den publizierten Studien ver-
wendeten Simulatoren und der einge-
setzten Simulationssoftware macht ei-
nen Vergleich der Ergebnisse schwierig. 
Allgemein kann festgehalten werden, 
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dass eine absolute Übereinstimmung 
(absolute Validität) in Bezug auf Real-
fahrten selbst bei Simulatoren mit hoher 
Ausbaustufe meist nicht zu erreichen ist 
[9]. Es zeigt sich jedoch eine ausreichen-
de relative Validität mit diesen Untersu-
chungsmethoden. So führen experimen-
telle Modifikationen in der Real- und der 
Simulationsfahrt beim Probanden in de-
finierten Beobachtungskriterien zu Ver-

haltensänderungen in die gleiche Rich-
tung [10, 11].

In der klinisch-psychiatrischen For-
schung und Praxis kann die Fahrsimu-
lation vor allem in zwei Bereichen einge-
setzt werden:
1. Beurteilung der Fahrtüchtigkeit und 

Fahrkompetenz
2. Training und Rehabilitation der Fahr-

tüchtigkeit und Fahrkompetenz

Möglichkeiten der modernen 
Fahrsimulation
In den letzten Jahren konnten durch eine 
zunehmend flexible Fahrsimulations-
software sowie die Optimierung ver-
schiedener Hardwarekomponenten 
enorme Fortschritte erzielt werden. 
Mittlerweile können unterschiedlichste 
Landschaften, aber auch ein interaktiver 
Straßenverkehr sehr wirklichkeitsgetreu 
nachgebildet werden (Abb. 1). 

Fahrtüchtigkeit und Fahrkompetenz
Im Vergleich zu Fahrproben im Realver-
kehr zeichnen sich Fahrproben in der 
Fahrsimulation durch eine hohe Stan-
dardisierbarkeit von Verkehrssituatio-
nen aus. Das Verhalten einzelner simu-
lierter Verkehrsteilnehmer kann detail-
liert, präzise und replizierbar gesteuert 
werden. Anders als bei klassischen psy-
chometrischen Leistungstestbatterien 
haben Patienten bei Fahrverhaltenspro-
ben im Simulator darüber hinaus die 
Möglichkeit, ihre Defizite durch eine an-
gepasste Fahrverhaltensweise (langsa-
meres Fahren, größere Abstände etc.) zu 
kompensieren [12]. Fahrproben im Fahr-
simulator sind somit vielversprechende 
Alternativen zu klassischen Verfahren 
der Fahreignungsbeurteilung. Denn 
Leistungstests und Fahrproben im Real-
verkehr vereinen die Vorteile beider Ver-
fahren (hohe Standardisierbarkeit, hohe 
Replizierbarkeit, hohe Validität) und las-
sen gleichzeitig die Nachteile beider Ver-
fahren besser kontrollieren.

Training und Rehabilitation
Beim Einsatz von Fahrsimulatoren zu 
Trainings- oder rehabilitativen Zwecken 
liegt ein Vorteil darin, dass Verkehrs-
situationen individualisiert vorgegeben 
werden können, indem sie an den Trai-
ningsbedarf und Leistungsstand des Pa-
tienten angepasst werden [13]. Bei Ver-
wendung moderner Software besteht die 
Möglichkeit einer adaptiven Abfolge 
einzelner Fahraufgaben oder Szenarien 
in Abhängigkeit der aktuellen Leistung 
eines Patienten, die während der Fahrt 
und von ihm unbemerkt umgesetzt wer-
den kann. Ein individualisiertes, adap-
tives Training ist besonders effektiv, da 
 sicher absolvierte Trainingsinhalte 
schnell abgehandelt, während Inhalte 
mit größerem Übungsbedarf intensiver 

Abb. 1: Mithilfe moderner Fahrsimulationssoftware können vielfältige Verkehrs
szenarien interaktiv und realitätsgetreu gestaltet werden.

Abb. 2: Einsatz technischer Features zur Verdeutlichung von Trainingsinhalten:  
Links: Der grüne Balken zeigt einen unkritischen Abstand zum vorausfahrenden Fahr
zeug. Rechts: Bei der Nachbesprechung können kritische Teile der Fahrt aus der Vogel
perspektive betrachtet werden. 
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behandelt werden können. Mithilfe von 
„Enhanced Reality Elementen“ (Abb. 2) 
können einzelne Trainingsinhalte be-
sonders anschaulich dargeboten werden. 
Beispielsweise kann ein Patient während 
der Fahrt durch Visualisierung kriti-
scher Abstände zu anderen Verkehrsteil-
nehmern zu einer unmittelbaren Ände-
rung seines aktuellen Fahrverhaltens an-
geleitet werden. 

Bei der Nachbesprechung von Trai-
ningseinheiten, aber auch von ganzen 
Fahrproben können die Patienten durch 
Replay-Funktionen am Simulator ihr 
 eigenes Fahrverhalten post-hoc aus ver-
schiedenen Perspektiven beobachten 
(Vogelperspektive für den besseren 
Überblick, Perspektive anderer Ver-
kehrsteilnehmer zur Verdeutlichung 
möglicher Konflikte). Auf diese Weise 
können eine angemessene Einschätzung 
der eigenen Leistung und Bewältigungs-
möglichkeiten erlangt werden.

Validierung von Fahrsimulatoren
Jede Simulationsumgebung, die zur 
Fahreignungsdiagnostik genutzt werden 
soll, muss im Hinblick auf ihre Validität 
untersucht und bestätigt werden. Eine 
entsprechende Studie sollte hierfür Fah-
rer im Rahmen von Fahrproben im Real-
verkehr und an den zu validierenden 
 Simulatoren untersuchen. Im Rahmen 
der Fahreignungsdiagnostik ist sicher-
zustellen, dass das Verhalten im Fahr-
simulator valide Hinweise auf das Ver-
halten der Fahrer im realen Verkehr gibt. 
Bei psychopharmakologischen Studien 
zur Beurteilung der Fahrtüchtigkeit un-
ter Medikamenteneinfluss gilt alternativ 
die Validierung einer Versuchsanord-
nung anhand von Alkoholreferenzstudi-
en als „State of the Art“.

„Alkoholkalibrierung“
Bei der Durchführung klinisch-experi-
menteller Untersuchungen zur Fahr-
tüchtigkeit erweist sich die Fahrsimula-
tion gerade wegen der gefahrfreien Tes-
tung von Vorteil. Dies gilt insbesondere 
bei neuen Präparaten und bei Verabrei-
chung eines Verums, dessen beeinträch-
tigender Einfluss auf die Fahrleistung 
nachgewiesen ist. Beispielsweise emp-
fiehlt die ICADTS (International Coun-
cil on Alcohol Drugs and Traffic Safety) 
Working Group in ihren Guidelines zur 

Durchführung von klinisch-experimen-
tellen Studien zur Fahrtüchtigkeit stets 
den Vergleich mit einem  Verum (z. B. 
eine Blutalkoholkonzentration von 0,5 
oder 0,8 Promille), was selbstverständ-
lich eine Testung im Realverkehr verbie-
tet. Idealerweise sollte ein entsprechen-
der Prüfparcours zunächst im Rahmen 
einer Alkoholreferenzstudie validiert 
werden. Kenntner-Mabiala et al. [14] so-
wie Schumacher et al. [15] konnten einen 
identischen Prüfparcours sowohl in ei-
nem statischen als auch dynamischen 
Fahrsimulator erfolgreich durch Alko-
holstudien validieren. Leistungsbeein-
trächtigungen unter 0,5 und 0,8 Promil-
le bildeten sich anhand eines Profils ver-
schiedener Fahrleistungsparameter sig-
nifikant ab. Dabei erwiesen sich sowohl 
 repräsentative Streckenabschnitte als 
auch ein monotones und müdigkeits-
induzierendes Nachtszenario als sensitiv 
(Abb. 3). Dargestellt sind Leistungsdif-
ferenzen zur Placebobedingung (jeweils 
standardisiert anhand des Mittelwerts 
und der Standardabweichung der Place-
bobedingung) für globale Fahrsicher-
heitsratings durch geschulte Beobachter 
und die Fahrer selbst sowie die regis-
trierte Anzahl an Fahrfehlern (insge-
samt sowie in verschiedenen Unterkate-
gorien). Bei den Balken sind hypotheti-
sche Annahmen für ein sedierendes 
(grün) und ein stimulierendes Präparat 
(blau) visualisiert. Zum Vergleich wer-
den die entsprechenden tatsächlichen 
Leistungsdifferenzen unter verschiede-

nen Blutalkoholkonzentrationen (gelb 
0,5 und rot 0,8 Promille) dargestellt. Po-
sitive Werte entsprechen einer Ver-
schlechterung gegenüber der Placebobe-
dingung. So ist beispielsweise anzuneh-
men, dass eine sedierende Substanz zu 
einem stärkeren Anstieg an Fehlern in 
der Spurhaltung (Fehler in der Querfüh-
rung) führt als eine Blutalkoholkonzen-
tration von 0,8 Promille. Bei einer sti-
mulierenden Substanz erscheint eher ein 
Anstieg an Fehlern wegen überhöhter 
Geschwindigkeiten (Fehler in der Längs-
führung) naheliegend.

Simulation und Realfahrt
Im Rahmen einer Validierungsstudie, in 
die bisher 21 gesunde Versuchspersonen 
im Alter zwischen 25 und 59 Jahren ein-
geschlossen wurden, konnte gezeigt wer-
den, dass für die Fahrsimulation fahr-
relevante Verhaltenskategorien reliabel 
und für Teilaspekte realen Fahrverhal-
tens valide abgebildet werden können. 
Die Probanden absolvierten nach einer 
Eingewöhnungsphase drei Fahrten in 
 einem Fahrsimulator. Die Simulations-
fahrten fanden nach einer Eingewöh-
nungsphase zu (t0) sowie nach 14 (t1) 
und 42 Tagen (t2) statt und dauerten je-
weils etwa 60 Minuten. Am Tag 42 wur-
de zudem in Zusammenarbeit mit einem 
Fahrlehrer eine etwa 50-minütige, stan-
dardisierte Fahrverhaltensbeobachtung 
im Realverkehr durchgeführt. Die bisher 
vorliegenden Daten weisen für die unter-
suchten Verhaltenskategorien Längs- 

Abb. 3: Hypothetisches Profil verschiedener Fahrleistungsparameter zur Beurteilung des 
Einflusses von Medikamenten auf die Fahrtüchtigkeit. 
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und Querführung in der Fahrsimulation 
auf eine befriedigende interne Konsis-
tenz und hohe Paralleltest-Reliabilität 
für Längsführungs-, Querführungs- 
und Kognitionsparameter hin. Bezüg-
lich der Validitätskriterien ergab sich vor 
allem für Kennwerte der Längsführung 
eine hohe Übereinstimmung der Fahrt 
im Simulator mit der Realfahrt [17].

Die Evaluation eines simulierten 
Fahrtrainings für Senioren [18], bei der 
die Leistung von zehn Senioren in einer 
zu Trainingszwecken eingesetzten re-
präsentativen Fahrprobe im Simulator 
mit der Leistung in einer im Aufbau 
ähnlichen Strecke unter Begleitung eines 
Fahrlehrers im Realverkehr verglichen 
wurde, ergab äußerst vielversprechende 
Korrelationen um 0,8 zwischen den 
Fahrsicherheitsratings des Fahrlehrers 
für die Realfahrprobe und denen des 
Testleiters für die simulierte Fahrt.

Vergleich verschiedener 
Ausbaustufen
Insgesamt gibt es eine Vielzahl unter-
schiedlicher Fahrsimulatoren, die sich 

im Wesentlichen im Komplexitätsgrad 
des technischen Aufbaus und der Mög-
lichkeit das Fahren und die Fahrumge-
bung detailgetreu nachzubilden unter-
scheiden [19]. Sie reichen von der einfa-
chen Tischsimulation mit einem stark 
reduzierten Umfang an Komponenten 
bis hin zu High-Fidelity-Simulatoren 
mit Bewegungs- und Translationssystem 
und voller Rundumsicht, womit nahezu 
alle relevanten Informationen in hoher 
Detailtreue dargestellt werden können 
(Abb. 4). Letztlich muss diejenige Simu-
lationsumgebung gewählt werden, die 
den Anforderungen des jeweiligen Ein-
satzgebiets gerecht wird. So ist etwa für 
Fragen der Fahreignungsbeurteilung ein 
statischer Fahrsimulator mit generi-
schem Mockup ausreichend, ein Bewe-
gungssystem oder ein reales Mockup 
sind nicht zwingend erforderlich [14, 15]. 
Hingegen erfordert die Darstellung spe-
zifisch alterskritischer Fahraufgaben 
(wie z. B. Einfädeln auf die Autobahn 
oder Abbiegen an mehrspurigen Kreu-
zungen) eine frontale Sichtfeldabde-
ckung von mindestens 180o sowie eine 

Visualisierung von Außen- und Rück-
spiegeln. Eine gezielt vergleichende Va-
lidierung verschiedener Ausbaustufen 
von Fahrsimulatoren für fahreignungs-
diagnostische Zwecke steht derzeit al-
lerdings noch aus. Dies ist Gegenstand 
 eines aktuellen Forschungsprojekts der 
Bundesanstalt für Straßenwesen (FE82 
0601 2013), in dem die Fahrtauglichkeit 
von je 30 Senioren (70 +) und Vergleichs-
personen mittleren Alters (40 bis 50 Jah-
re) in zwei unterschiedlichen Simulato-
ren (vergleichbar mit Abb. 4a und d als 
Low-Cost-Lösung oder  Minimalaus-
stattung) untersucht und mit der Leis-
tung in einer Fahrverhaltensprobe mit 
Fahrlehrer im Realverkehr verglichen 
wird.

Fahrsimulation für klinisch-
psychiatrische Fragestellungen
Im Folgenden werden exemplarisch drei 
klinisch-psychiatrische Anwendungsbe-
reiche der Fahrsimulation anhand eige-
ner Forschungsprojekte skizziert.

Einfluss psychoaktiver Substanzen
Fahrtüchtigkeit unter Medikamenten-
einfluss ist ein Thema, mit dem Ärzte 
und Patienten zunehmend konfrontiert 
werden. Trotz der eingangs geschilder-
ten besonderen Vorteile für verkehrs-
psychopharmakologische Fragestellun-
gen existieren bislang nur wenige Studi-
en, die die Fahrsimulation zur Prüfung 
der Fahrtüchtigkeit und Fahrkompetenz 
insbesondere in klinischen Populationen 
eingesetzt haben. Die wenigen Studien 
hierzu unterscheiden sich zudem erheb-
lich in Bezug auf die eingesetzten Simu-
latoren, die verwendete Software, die 
dargebotenen Prüfstrecken und die er-
hobenen Parameter [20]. 

In einer eigenen klinischen Studie zu 
Antidepressiva wurden 40 Patienten 
randomisiert der Behandlung mit Mir-
tazapin (n = 20) oder Reboxetin (n = 20) 
zugeführt. Eine nach Alter und Ausbil-
dungsgrad parallelisierte Gruppe gesun-
der Kontrollen (n = 10) wurde im glei-
chen Versuchsdesign untersucht. Zu-
sätzlich zur Leistungsuntersuchung am 
PC kam ein Fahrsimulator zum Einsatz. 
Die Leistungstestungen fanden vor der 
medikamentösen Behandlung (t0), nach 
sieben- (t1) und nach 14-tägiger (t2) Ein-
nahme statt. Die Probanden hatten zu t0 

Abb. 4: Beispiele verschiedener Simulatorausbaustufen: a) HighFidelity Simulator mit  
realem Mockup und Bewegungssystem; b) Statischer Simulator mit realem Mockup;  
c) Statischer Simulator mit generischem Mockup, aber Originalbedienelementen  
(Lenkrad, Pedalerie); d) Mobiler Kompaktsimulator

a

c

b

d

 
©

A
. B

ru
nn

au
er

, Y
. K

au
ss

ne
r, 

A
. N

eu
ku

m

20 NeuroTransmitter 2016; 27 (10)

Rund um den Beruf Verkehrsmedizinische Fragestellungen



und t2 jeweils vier verschiedene Risiko-
simulationen im Fahrsimulator zu be-
wältigen, mit Anforderungen an mehr 
taktische Aspekte des Fahrverhaltens. 
Ein wesentliches Ergebnis dieser Unter-
suchung war, dass zwar Veränderungen 
in der Leistungstestung und der Fahrsi-
mulation unter medikamentöser Be-
handlung in die gleiche Richtung gehen, 
operationale Leistungsdefizite von den 
Patienten in der Fahrsimulation jedoch 
zu einem gewissen Grad kompensiert 
werden können [21].

Auf die zentrale Bedeutung der Aus-
wahl unterschiedlicher Simulations-
szenarien für die differenzierte Bewer-
tung der Auswirkungen psychoaktiver 
Substanzen weisen Kaussner et al. [22] 
hin. Die Autoren konnten zeigen, dass 
sich je nach Anforderungsprofil der si-
mulierten Fahraufgaben verhaltenstoxi-
sche Effekte psychoaktiver Substanzen 
unterschiedlich darstellen. So konnten 
sie belegen, dass sedierende Effekte von 
Anti epileptika, die vor allem in monoto-
nen Verkehrssituationen zu Beeinträch-
tigungen führten, in komplexeren Fahr-
situationen nicht zum Tragen kamen. 
Hier bietet gerade die Fahrsimulation 
eine realitätsnahe und auf unterschied-
lichen, standardisierten und replizierba-
ren Anforderungsebenen spezifische Be-
trachtungsweise der Auswirkungen von 
Psychopharmaka auf die komplexe All-
tagsanforderung Fahrkompetenz.

Erhaltung und Training der 
Fahrtauglichkeit von Senioren
Mit zunehmendem Alter gehen fahrleis-
tungsrelevante Einschränkungen einher, 
die sich auf die Verkehrssicherheit älte-
rer Menschen auswirken können. Jedoch 
gibt es nur wenige Studien, in denen 
Fahrtrainingsmaßnahmen gezielt evalu-
iert werden. Diese sind aber in der Regel 
vielversprechend und belegen die Mög-
lichkeit einer Trainierbarkeit von Fahr-
fertigkeiten im höheren Lebensalter. Po-
schadel et al. [23] konnten zeigen, dass 
insbesondere für fahrleistungsschwä-
chere ältere Autofahrer ein 15-stündiges 
Fahrtraining mit Fahrlehrer die Fahr-
leistung auch über einen längeren Zeit-
raum verbessert. Trainiert wurden hier-
bei Fahrsituationen, von denen aus poli-
zeilichen Unfallberichten bekannt ist, 
dass es sich um Unfallschwerpunkte für 

Senioren handelt (u. a. Kreuzungsverhal-
ten). Casutt et al. [24] berichten, dass ein 
Training älterer Autofahrer an einem 
Fahrsimulator, der die Möglichkeiten 
der modernen Simulation bei weitem 
noch nicht ausschöpft, bereits zu einer 
Verbesserung der Fahrleistung bei einem 
Fahrtest im Realverkehr führte. 

Im Rahmen des BMBF-geförderten 
Projekts MobilTrain (Förderkennzei-
chen 16SV6378) wurde basierend auf 
 Literaturrecherchen und Fahrverhalten-
sproben [14] ein Training entwickelt, das 
die eingangs beschriebenen Möglichkei-
ten moderner Fahrsimulation (Adaptive 
Szenariengestaltung, Videofeedback, 
Enhanced-Reality-Elemente) gezielt 
nutzt. Eine Fahrfehleranalyse bei Fahr-
proben älterer Fahrer im Realverkehr so-
wie eine  Recherche von Unfallberichten 
und Fachartikeln dienten als Grundlage 
für die Spezifikation von Trainingssze-
narien und zur Generierung von Lernin-
halten. Konkret wurden vier Trainings-
pakete entwickelt: 

1. Verhalten an Kreuzungen mit unter-
schiedlichen Vorfahrtsregeln unter-
stützt durch Videofeedback

2. Fahren auf der Autobahn (Einfädeln, 
Ausfädeln, Sicherheitsabstand) mit 
Darbietung von „Enhanced Reality 
Elementen“ (Abb. 5);

3. Passieren komplexer innerstädtischer 
Knotenpunkte, basierend auf Dort-
munder Unfallschwerpunkten [23] 
mit adaptiver Darbietung von drei 
Schwierigkeitsstufen und Videofeed-
back (Abb. 6)

4. 60-minütige repräsentative Fahrprobe 
mit Videofeedback

Die Wirksamkeit des Trainings wurde 
anhand einer Kontroll- und einer Trai-
ningsgruppe von jeweils n = 10 Fahrern 
im Alter von mehr als 65 Jahren evalu-
iert [18]. Die Trainingsgruppe erhielt das 
Simulatortraining in Blockform und ab-
solvierte vorher und nachher eine reprä-
sentative Fahrprobe im Realverkehr mit 
Fahrlehrer. Die Kontrollgruppe absol-
vierte die beiden Fahrproben im glei-

Abb. 5: „Enhanced Reality Element“ zum Üben angemessener Sicherheitsabstände. 

Abb. 6: Beispiel für ein Szenario zur Beachtung von Fußgängern. Der von links queren
de Fußgänger am zweiten Zebrastreifen (rechts) wurde häufig übersehen. 
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chen zeitlichen Abstand. Sowohl die 
Trainings- als auch die Kontrollgruppe 
verbesserten sich von der ersten zur 
zweiten Fahrt, die Verbesserung war 
aber in der Trainingsgruppe signifikant 
stärker ausgeprägt.

Expositionstherapie 
Jährlich ereignen sich in Deutschland 
etwa 2,5 Millionen Verkehrsunfälle. 
Nach einem Unfall entwickeln etwa 8 % 
eine posttraumatische Belastungsstö-
rung (PTBS). Daneben können auch wei-
tere psychische Störungen wie akute Be-
lastungsreaktionen, Anpassungsstörun-
gen oder spezifische (isolierte) Phobien 
auftreten, die zu einer Fahrangst nach 
Verkehrsunfällen führen können [25].

Die kognitive Verhaltenstherapie und 
hier insbesondere die Expositionsthera-
pie gelten als Methode der Wahl zur Be-
handlung von Angststörungen, wobei 
zunehmend auch virtuelle Verfahren 
eingesetzt werden [26, 27]. Viele Patien-
ten verweigern aufgrund starker Ängste 
eine klassische Therapie mit einer Expo-
sition in vivo oder brechen diese vor-
zeitig ab. Eine vorgeschaltete virtuelle 
Exposition könnte hier also Abhilfe 
schaffen. So berichten beispielsweise 
Garcia-Palacios et al. [28], dass 27 % der 
untersuchten Patienten mit einer spezi-
fischen Phobie eine In-vivo-Exposition 
verweigern, während nur 3 % eine virtu-
elle Exposition ablehnen. Vor die direk-
te Wahl gestellt entscheiden sich 76 % 
der Patienten für eine virtuelle Exposi-
tion und somit gegen eine Exposition in 
vivo. Der Vorteil einer (vorbereitenden) 
Exposition in der Fahrsimulation im 
Vergleich zu einer reinen In-vivo-Expo-
sition liegt somit zum einen in einem 
niederschwelligeren Zugang zur Expo-
sition, die einen entscheidenden Thera-
piebaustein in der Angstbehandlung 
darstellt. Zum anderen ist die situative 
und therapeutische Kontrolle als we-
sentlicher Vorteil zu nennen. Spezifi-
sche Angstreize können gezielt herge-
stellt und hierarchisch dargeboten wer-
den. Man muss sie nicht im realen Ver-
kehr aktiv aufsuchen oder abwarten, bis 
sie zufällig eintreten (z. B. Überholma-
növer eines entgegenkommenden Fahr-
zeugs, Passieren eines Unfalls, Einsatz-/
Rettungsfahrzeuge, Regen). Zudem 
kann ein Auftreten von unerwarteten 

oder nicht gewollten Situationen kon-
trolliert werden und die Exposition 
kann stets und unmittelbar abgebro-
chen werden. Nur vereinzelt gibt es bis-
lang jedoch Studien zur Wirksamkeit 
von expositionstherapeutischen Maß-
nahmen in der Fahrsimulation, wobei 
diese als höchst vielversprechend anzu-
sehen sind. So konnten beispielsweise 
Beck et al. [29] für sechs Patienten, die 
nach einem Verkehrsunfall eine PTBS 
ausgebildet hatten, nach acht Expositi-
onssitzungen in einem Fahrsimulator 
mit Bewegungssystem eine Reduktion 
der PTBS-Symptomatik nachweisen. 
Ebenso verringerten sich Symptome wie 
Wiedererleben und Vermeidungsverhal-
ten. Die Zufriedenheit der Patienten mit 
der virtuellen Exposition war sehr hoch. 
Auch in einer Einzelfallstudie von Wald 
und Taylor [30] konnten bei einer Pati-
entin mit Fahrangst Angstsymptome 
und Vermeidungsverhaltens erfolgreich 
in einem Fahrsimulator mit „Head-
Mounted-Display“ reduziert werden. 
Der Therapieerfolg erwies sich bis zum 
Follow-up nach sieben Monaten stabil.

Im Rahmen eines von der Deut- 
schen Gesetzlichen Unfallversicherung  
(DGUV) geförderten Projekts (Förder-
kennzeichen FR232-Fahrangst) führt 
aktuell das Würzburger Institut für Ver-
kehrswissenschaften (WIVW) in Ko-
operation mit der Psychotherapeuti-
schen Hochschulambulanz der Univer-
sität Würzburg eine Pilotstudie durch, in 
deren Rahmen eine einwöchige Blockbe-
handlung mit Expositionssitzungen in 
der Fahrsimulation entwickelt und an 20 
Patienten evaluiert werden soll.

Fazit für die Praxis
Der Besitz eines Führerscheins und die 
Verfügbarkeit eines Kraftfahrzeuges gelten 
heutzutage als Voraussetzung für Mobilität, 
ist das Auto doch oft ein Garant für die 
Teilnahme am beruflichen und gesellschaft
lichen Leben. Dies gilt ebenso oder viel
leicht sogar im Besonderen für Patienten 
mit einer (psychischen) Erkrankung.
Die moderne Simulationstechnik ermög
licht gefahrfrei und auf das jeweilige Anfor
derungsprofil zugeschnittene Szenarien 
standardisiert, reproduzierbar und adaptiv 
darzubieten. Für Patienten erlaubt diese 
Methode, bei hoher Augenscheinvalidität 
Kompensationsstrategien wie im realen 

Straßenverkehr anzuwenden, und kann 
somit gegenüber den traditionellen Metho
den der Fahreignungsbeurteilung als 
wichtige Ergänzung angesehen werden.
Im Hinblick auf Fragen zur Fahrtauglichkeit 
bei Krankheit, im Alter und unter medika
mentöser Behandlung beginnt sich die 
Fahrsimulation schon jetzt als ein vielver
sprechendes Werkzeug zur Beurteilung, 
aber auch zum Erhalt und zur Rehabilitation 
der Fahrtüchtigkeit und Fahrkompetenz zu 
etablieren. 
Technische Fortschritte der nächsten Jahre 
werden zusätzliche Anwendungsbereiche 
im therapeutischen Bereich eröffnen. Da 
insbesondere die für die  Simulation benö
tigten Hardwareteile immer preisgünstiger 
werden, ist zu erwarten, dass sich die Fahr
simulation in den kommenden Jahren wei
ter verbreiten und etablieren wird. 
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Risikoarme versus risikobehaftete Steuerfälle

Differenzierte 
Steuerprüfung ab 2017
Ab nächstem Jahr wird das Finanzamt zwischen zwei Arten von Steuer-
fällen unterscheiden. Um zu vermeiden, unberechtigterweise als risiko-
behafteter Steuerfall kategorisiert und einer Steuerprüfung unterzogen 
zu werden, lohnt es sich, schon vor Jahresabschluss einiges zu beachten.

Das Problem
Die große Koalition zwischen Union 
und SPD hat unter anderem die „Steuer-
vereinfachung“ zu ihrem Thema ge-
macht. Steuererklärungen und Jahresab-
schlüsse sollen zukünftig elektronisch 
dem Finanzamt übermittelt werden. Au-
ßerdem sind den Steuererklärungen ver-
mutlich ab 2017 keine Belege mehr bei-
zufügen. Dennoch müssen die Nachwei-
se aufbewahrt werden, um sie bei Nach-
frage der Finanzbehörde vorlegen zu 
können. Diese eigentlich beruhigende 
Entwicklung wird aber von einer neu 
strukturierten Herangehensweise der 
 Finanzbehörden an die eingereichten 
Steuererklärungen begleitet. So wird das 
„Risikomanagement-2.0-Programm“ in 
Zukunft zwischen „risikoarmen“ und 
„risikobehafteten“ Steuerfällen unter-
scheiden. 

Die risikobehafteten Steuerfälle zeich-
nen sich für das Finanzamt durch Hin-
weise auf ein möglicherweise höheres 
Steuerpotenzial und das Risiko aus, dass 
dem Finanzamt Steuern entgehen. Sol-
che Hinweise können deutliche Abwei-
chungen bei Einkünften, Umsätzen oder 
Kosten im Vergleich zum Vorjahr sein, 
oder wenn bei Unternehmen – wie Arzt-
praxen – einzelne oder die gesamten Be-
triebsausgaben über den üblichen Kenn-
zahlen vergleichbarer Betriebe liegen. 
Insbesondere geht es in diesem Zusam-
menhang um hohe Kfz-Kosten, mehrere 
Fahrzeuge für eine Praxis, hohe Gehäl-
ter für mitarbeitende Ehegatten oder 
Kinder, eventuell samt Fahrzeugen oder 
ungewöhnliche Arten von Betriebskos-
ten, die bei dieser Arztgruppe üblicher-

weise nicht auftreten. Die Software der 
Finanzämter ist zwischenzeitlich soweit 
aufgerüstet, dass sie automatisch Vor-
jahresvergleiche zieht und Abweichun-
gen von Gruppendurchschnitten signa-
lisiert. In diesen Fällen wird das Finanz-
amt entsprechende Erklärungen oder 
Belege nachfordern. Bei den risiko armen 
Steuerfällen – ohne die oben beispielhaft 
genannten Sonderfaktoren – kann der 
Steuerbescheid sehr rasch und weitge-
hend maschinell ohne weitere Nachprü-
fung erstellt werden.

Lösung des Problems
Bereits im Erklärungsjahr 2016 sollten 
sich Praxisbetreiber überlegen, ob sie 
möglicherweise zu der Gruppe der 
risiko behafteten Steuerfälle gehören. Im 
Fokus der Finanzverwaltung stehen im-
mer die Kosten für Fahrzeuge und Be-
wirtung, Angehörigenverträge, sprung-
haft steigende Betriebsausgaben sowie 
gravierende Umsatzveränderungen. Bei 

umsatzstarken Einzelpraxen oder Ge-
meinschaftspraxen ist häufig auch die 
Arztsitzübergabe beziehungsweise das 
Ausscheiden oder die Hinzunahme ei-
nes weiteren Partners in die Gemein-
schaftspraxis Anlass für nähere Nach-
fragen des Finanzamtes oder sogar eine 
 Betriebsprüfung. Zu diesen Anlässen 
zählen auch die Überführung einer Ge-
meinschaftspraxis in ein medizinisches 
Versorgungszentrum (MVZ) oder die 
Fusion von Praxen. In all diesen Fällen 
ist es sinnvoll, sich bereits 2016 mit dem 
Steuerberater zusammenzusetzen, um 
alle Besonderheiten plausibel zu doku-
mentieren und die steuerliche Situation 
zu optimieren. Dann kann die Steuer-
erklärung gegebenenfalls mit einem ent-
sprechenden Begleitschreiben einge-
reicht werden.
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Sie fragen – wir antworten!

Haben Sie in Ihrer Praxis ein wenig  
zu frieden   stellend gelöstes oder gar  
ungelöstes Problem, das auch in ande-
ren Praxen relevant sein könnte? Wir 
versuchen, uns kundig zu machen, und 
publizieren einen entsprechenden – 
nicht rechtsverbind lichen – Lösungs-
vorschlag. Eine Haftung ist ausge-
schlossen. Auf Wunsch sichern wir  
jedem Rat suchenden auch Anonymität 
zu. Schreiben Sie mit dem Betreff  
„Praxisprobleme“ an:  
bvdn.bund@t-online.de



Wie gefährlich sind die Gefährlichen? 

Legalbewährung bei nicht angeordneter 
nachträglicher Sicherungsverwahrung

Die Diskussion um den Umgang mit für gefährlich erachteten Menschen erhielt durch die Entscheidungen 
des Europäischen Gerichtshofs für Menschenrechte aktuelle Brisanz. Eine Vielzahl von Verwahrten wurde aus 
der Unterbringung entlassen und es wurden teils aufwändigste Kontroll- und Überwachungsmechanismen 
umgesetzt. Damit bekommt die Frage nach der tatsächlichen Gefährlichkeit der betroffenen Personen hohe 
gesellschaftliche Relevanz und unverminderte Aktualität. Untersuchungen zur Legalbewährung von für 
hochgefährlich erachteten Menschen sind ethisch und juristisch aber nur in seltenen Ausnahmesituationen 
möglich. Eine solche wurde durch die Einführung der nachträglichen Sicherungsverwahrung ermöglicht. 

J Ü R G EN L . MÜ LLER , G EO R G S TO LPM AN N, G ÖT T I N G EN

Wie gefährlich sind die Gefährlichen? 

Bei nicht angeordneter 
nachträglicher Sicherungs-
verwahrung stellt sich die 
Frage der tatsächlichen 
Gefährlichkeit entlassener 
Personen in Freiheit.

 
©

 A
nd

re
yP

op
ov

 / 
iS

to
ck

24 NeuroTransmitter 2016; 27 (10)

Fortbildung



 24  Wie gefährlich sind die 
Gefährlichen?l
Legalbewährung bei nicht 
angeordneter nachträglicher 
Sicherungsverwahrung

 31   Verminderte Tic-Häufigkeit 
unter kurzfristigem 
psychosozialem Stress

 34  Fluktuierende kognitive 
Störung nach Reanimation
Neurologische Kasuistik

 40  CME Affektive Störungen
Neurobiologische Grund lage 
und Evidenz von Sport bei 
Depression

 45 CME Fragebogen

D as deutsche Strafrecht kennt ne-
ben der Strafe auch „Maßregeln“. 
Hierzu zählen die Unterbringung 

in einem psychiatrischen Krankenhaus 
nach § 63 StGB, die Unterbringung in 
 einer Entziehungsanstalt nach § 64 StGB 
sowie die Unterbringung in der Siche-
rungsverwahrung nach § 66 StGB. Die 
Sicherungsverwahrung (SV) ist eine 
schuldunabhängige Maßregel der Besse-
rung und Sicherung, mit der die Gesell-
schaft vor gefährlichen Straftätern ge-
schützt werden soll. Mit den Entschei-
dungen des Europäischen Gerichtshofs 
für Menschenrechte (EGMR) 2010 und 
2011 sowie des Bundesverfassungsge-
richts (BVerfG) 2011 wurden die gesetz-
lichen Regelungen der SV verworfen. 
Dem Gesetzgeber wurde auferlegt, die 
SV binnen zweier Jahre neu zu regeln [1]. 
Infolge dieser Entscheidungen wurde 
der fortwährende Anstieg der Zahl der 
Sicherungsverwahrten auf bis 524 im 
Jahr 2010 gestoppt. Danach sank die 
Zahl der Verwahrten im Jahr 2012 auf 
445 ab und stieg 2014 erneut auf 498 Per-
sonen [2]. Trotz zahlreicher Entlassun-
gen waren Rückfalldelikte selten. Dies 
wirft erneut die Frage auf, welche Gefahr 
tatsächlich von den in der SV Unterge-
brachten ausgeht. Angesichts der in der 
aktuellen Diskussion um die Reform der 

Maßregeln aufgeworfenen Forderung, 
Entlassungen auch aus dem psychiatri-
schen Maßregelvollzug aus Verhältnis-
mäßigkeitserwägungen vermehrt umzu-
setzen, gewinnen Gefährlichkeitsbeur-
teilung und tatsächlich eintretende Ge-
fährlichkeit große gesellschaftliche Be-
deutung. Entsprechende Untersuchun-
gen sind allerdings kaum umsetzbar, da 
es nicht verantwortet werden kann, für 
hochgefährlich erachtete Straftäter in 
Freiheit zu entlassen. Dementsprechend 
muss von einer hohen Rate an falsch po-
sitiv Untergebrachten (diejenigen, die 
trotz vorhergesagter Gefährlichkeit 
nicht wieder mit schwerwiegenden De-
likten auffällig geworden wären) ausge-
gangen werden. Die wenigen weltweit 
hierzu vorliegenden Studien evaluieren 
die Legalbewährung von für gefährlich 
erachteten Straftätern, die aus juristi-
schen Gründen entlassen werden muss-
ten. In Deutschland wurde eine solche 
Untersuchung durch die 2004 geschaffe-
ne Regelung, hochgefährliche Straftäter 
nachträglich in der SV nach § 66 b StGB 
unterzubringen, möglich [3, 4, 5, 6]. 

Die nachträgliche 
Sicherungsverwahrung
Mit dem 29. Juli 2004 war die nachträg-
liche Anordnung der SV (§ 66 b StGB) 

möglich geworden, wenn sich während 
der Haft neue Anhaltspunkte für eine 
fortbestehende erhebliche Gefährlich-
keit ergeben haben. Mit der seit 1. Janu-
ar 2011 in Kraft getretenen Neuregelung 
der SV ist die nachträgliche Unterbrin-
gung in der SV nur noch bei Erledigung 
der Unterbringung im psychiatrischen 
Krankenhaus möglich. Damit hat sich 
die Zielgruppe der Personen seither 
grundlegend verändert. Die Göttinger 
Studie zur Legalbewährung nach nicht 
angeordneter „nachträglicher Siche-
rungsverwahrung“ (nSV) basiert auf der 
2004 und bis 2011 gültigen Fassung des 
§ 66 b StGB. Die nSV war bereits bei ih-
rer Einführung umstritten, und zwar 
nicht zuletzt wegen des nachträglich an-
geordneten Freiheitsentzugs ohne dass 
es zu einer weiteren Straftat gekommen 
war. 

Bei der Prüfung der Voraussetzungen 
der nSV musste zum einen die von dem 
Probanden ausgehende Gefährlichkeit 
beurteilt werden und zum anderen, ob 
diese erst bekannt geworden ist durch 
„Nova“, das sind neue Tatsachen, die 
zum Zeitpunkt der Verurteilung des An-
lassdeliktes nicht bekannt waren und 
auch bei umfassender Aufklärung dem 
Gericht nicht bekannt sein konnten. Bei 
fehlenden neuen Tatsachen scheiterten 
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die Anträge auf nSV und wurden in der 
Regel vom Bundesgerichtshof abgelehnt 
oder zurückverwiesen. Diese Fälle wur-
den zum Gegenstand der vorliegenden 
Untersuchung, die es als eine von weni-
gen ermöglicht, Probanden zu untersu-
chen, die für gefährlich gehalten und 
trotzdem in Freiheit entlassen wurden. 
Solche Untersuchungen sind selten, da 
für gefährlich erachtete Probanden in 
der Regel nicht aus der Haft entlassen 
werden. Die hier untersuchten Fälle, in 
denen aus juristischen Gründen die An-
ordnung der nSV nicht erfolgte und die 
Straftäter aus der Haft entlassen werden 
mussten, sind für die Prognoseforschung 
von besonderem Interesse, da sich hier 
die Möglichkeit bietet, die prognosti-
zierte und die realisierte Gefährlichkeit 
der als hochgefährlich erachteten und 
dennoch entlassenen Straftäter zu unter-
suchen. Es ist zu vermuten, dass bei die-
sen Fällen „falsch Positive“ zu finden 
sein werden, das heißt Personen, die 
trotz der negativen gutachterlichen Pro-
gnoseeinschätzung nicht rückfällig ge-
worden sind.

Die Ereignisklasse der „falsch Positi-
ven“, das heißt fälschlich als gefährlich 
eingeschätzte Personen, ist aus juristi-
schen und moralisch-ethischen Grün-
den für empirische Studien kaum zu re-
krutieren. Das Problem der „falsch Posi-
tiven“ wird beispielhaft in der Kasuistik 
von Heering und Konrad geschildert [7]. 
Die Autoren berichten über sieben Fälle, 
in denen die Maßregelunterbringung 
endete, weil die Diagnosen, die zur Ver-
minderung oder Aufhebung der Schuld-
fähigkeit und Einweisung geführt hat-
ten, nicht mehr vorlagen oder nie vorge-

legen hatten. Die Beendigung der Unter-
bringung erfolgte nicht wegen einer 
günstigen Legalprognose. Im Gegenteil 
war die weitere Gefährlichkeit der Be-
troffenen vom Gutachter im Erledi-
gungsverfahren in keinem Fall ange-
zweifelt worden, sodass sie als poten-
zielle Kandidaten für die nSV gemäß  
§ 66 b Abs. 3 StGB gelten. Für sechs Fäl-
le lagen den Autoren Bundeszentralre-
gister (BZR)-Auskünfte vor, bei drei Be-
troffenen fanden sie keine Eintragungen 
im BZR nach Erledigung der Unterbrin-
gung. Diese Probanden hatten nur über 
den Weg der Erledigung die Gelegenheit 
erhalten, ihre „Ungefährlichkeit“ zu be-
weisen. Wenige vergleichbare Untersu-
chungen mit recht korrespondierenden 
Rückfallraten liegen bislang vor: Fall 
„Baxtrom v. Herold“ [8], Fall „Dixon“ 
[9], Ende der DDR [10], deren Ergebnis-
se weitgehend auch den anderen bislang 
vorgelegten Studien zur Rückfälligkeit 
bei Sicherungsverwahrten entsprechen 
[11, 12, 13, 4, 5, 6]. Im Folgenden werden 
Ergebnisse der Göttinger Untersuchung 
zur Legalbewährung nach nicht angeor-
neter nSV vorgestellt. Die Untersuchung 
führt die publizierte Studie zur Legalbe-
währung nach nicht angeordneter nSV 
fort [4, 5, 6], erfasst nun einen deutlich 
längeren Beobachtungszeitraum und 
schließt weitere Probanden ein.

Methodik

Probandenauswahl
Wir untersuchten die Fälle, in denen An-
ordnungen der nSV aus juristischen 
Gründen abgelehnt oder endgültig auf-
gehoben wurden. Die Grundgesamtheit 

der Untersuchungsfälle wird aus den 
vom Bundesgerichtshof (BGH) aufgeho-
benen vorinstanzlichen nSV-Entschei-
dungen und den vom BGH bestätigten 
vorinstanzlich abgelehnten Entschei-
dungen einer nSV gebildet.

Um eine möglichst homogene Gruppe 
zu erhalten, wurden nur die Fälle nSV 
untersucht, die durch BGH-Entscheid 
abschließend entschieden wurden. Die 
bereits in vorhergehenden Instanzen 
entschiedenen Fälle wurden ebenso wie 
die Fälle der nachträglichen Verlänge-
rung der SV nicht einbezogen. Bis zum 
17. Juni 2008, dem ersten Stichtag der 
Studie, lagen insgesamt 37 Entscheidun-
gen des BGH vor. Nur in acht Fällen 
wurde die Anordnung der nSV vom 
BGH bestätigt und die Betroffenen nach-
träglich verwahrt. In 29 Fällen wurden 
die Anordnungen dagegen vom BGH 
verworfen mit der Konsequenz, dass die 
Betroffenen in Freiheit zu entlassen wa-
ren. Von diesen 29 Fällen konnten 25 
ausgewertet werden. Bei der zweiten 
BZR-Abfrage im Juni 2013 konnten sie-
ben weitere Fälle einbezogen werden; 
Stichtag für die Entlassung war der 1. 
Juni 2011, damit auch hier eine Mindest-
risikozeit von 24 Monaten gewährleistet 
war. Zu diesen 32 Fällen wurden auf 
 Anforderung von den zuständigen 
Staatsanwaltschaften die Akten zur Ver-
fügung gestellt und insgesamt 70 foren-
sisch-psychiatrische Gutachten ausge-
wertet. Diese Gutachten werden geson-
dert analysiert.  

Beobachtungszeitraum
Zur Berechnung der „Time at Risk“ wur-
de bei den Nichtrückfälligen das Datum 
des BZR-Auszuges als Grenze gesetzt, 
bei den anderen Probanden wurde als 
zeitliche Grenze das Datum des Rück-
falldeliktes oder bei mehreren Rückfall-
delikten das des ersten Deliktes be-
stimmt. 

Rückfälligkeit
Die Rückfälligkeit wurde mit Hilfe des 
BZR-Auszugs bewertet. Kein Eintrag im 
BZR nach dem Indexdelikt wurde als 
nicht rückfällig (nRF) bewertet, Einträ-
ge im BZR nach dem Indexdelikt wur-
den als Rückfälligkeit interpretiert (RF). 
Straftaten, die mit Geldstrafe, Bewäh-
rungsstrafe oder einer Haftstrafe bis zu 

Tab. 1: Kenndaten der Rückfallgruppen 

Gruppe Probanden Time at Risk   
(Mittelwert in 
Monaten)(n) (%)

Kein Rückfall (RF) 11 34,4 78,5

Leichter Rückfall 12 37,5 17,1

Schwerer Rückfall 9 28,1 16,4

 — Schwerer RF 5 15,6 16,0

 — Schwerster RF 4 12,5 18,0

Gesamt 32 100
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einem Jahr geahndet wurden, wurden 
als leichte Rückfälle (RF+) bewertet. Als 
schwerer Rückfall (RF++) wurde erfasst, 
wenn eine Haftstrafe ohne Bewährung 
von mindestens einem Jahr verhängt 
wurde. Aus dieser Gruppe der mit 
schweren Delikten Rückfälligen wurden 
diejenigen als mit schwersten Delikten 
rückfällig gewordenen abgegrenzt, die 
mit der Anordnung einer SV bezie-
hungsweise einer Unterbringung gemäß 
§ 63 StGB geahndet wurden.

Ergebnisse 
Die Rückfallgruppen, Anzahl der Pro-
banden und der Gutachten sowie die 
Time at Risk sind in Tab. 1 aufgeführt: 
Im Vergleich zur Voruntersuchung be-
trägt die Time at Risk nun 78,5 statt zu-
vor 26,8 Monate; die Anzahl der Pro-
banden ist von 25 auf nunmehr 32 ange-
stiegen. Von den Probanden aus der 
Gruppe „kein Rückfall“ und „leichter 
Rückfall“ beging jeweils ein Proband in 
der verlängerten Nachbetrachtungszeit 
ein schweres/einschlägiges Rückfallde-
likt. Die Gruppenzuordnung der ersten 
Untersuchung erwies sich somit auch 
über den längeren Risikozeitraum als 
relativ stabil. 

Kein Rückfall bedeutete, dass der Be-
troffene nach einem Mindestbeobach-
tungszeitraum von 24 Monaten keinen 

Eintrag im BZR hatte. Da die Time at 
Risk bei den nicht Rückfälligen durch 
das Datum des BZR-Auszuges begrenzt 
wurde, ergibt sich für diese Gruppe eine 
durchschnittliche Risikozeit von 78,5 
Monaten. In der Gruppe der Probanden, 
die mit einem leichten Delikt rückfällig 
geworden waren, war die maximale 
Sanktion eine Haftstrafe von sechs Mo-
naten. Die Gruppe der schwer/einschlä-
gig Rückfälligen umfasste Probanden, 
die wegen eines Deliktes mit einer Haft-
strafe ohne Bewährung von mindestens 
einem Jahr geahndet wurden. Aus dieser 
Gruppe wurden die Schwerstrückfälli-
gen (n = 4) besonders berücksichtigt. 
Diese waren zur Unterbringung im psy-
chiatrischen Krankenhaus (§ 63 StGB) 
verurteilt beziehungsweise es war die SV 
angeordnet worden. Die Gruppe der 
Schwerstrückfälligen wurde angesichts 
der zu fordernden erheblichen Sanktion 
abgegrenzt. 

Rückfällig wurden von den 32 Perso-
nen, die vor ihrer Haftentlassung als an-
haltend und fortdauernd gefährlich gal-
ten, insgesamt 21 Personen (65,6 %). Et-
was mehr als ein Viertel der Gesamt-
gruppe (28,1 %) wurde mit einem 
schweren oder einschlägigen Delikt 
rückfällig, und zwar im Mittel 16,4 Mo-
nate nach der Entlassung aus der Haft. 
Etwas mehr als ein Drittel (37,5 %) wur-

de durchschnittlich 17,1 Monate nach 
der Entlassung mit einem leichten Delikt 
rückfällig. Immerhin ein Drittel (34,4 %) 
der ursprünglich für eine nSV vorgese-
henen Personen sind innerhalb eines 
Zeitraumes von durchschnittlich 78,5 
Monaten nach Entlassung nicht wieder 
wegen einer Straftat rechtskräftig verur-
teilt worden. 

In Tab. 2 werden Index- und Rückfall-
delikte der Probanden, die der Gruppe 
„leichter Rückfall“ zugeordnet wurden, 
gegenübergestellt. Bei dem Indexdelikt 
handelt es sich um das Delikt, das zu der 
Freiheitsstrafe geführt hat, während des-
sen Vollstreckung die Begutachtung zur 
nSV erfolgte. Das Strafmaß ist die aus-
gesprochene Sanktion auf das Rückfall-
delikt.

Innerhalb der Gruppe von Probanden, 
die mit einem schweren oder einschlägi-
gen Delikt rückfällig geworden waren, 
wurde weiter differenziert. Vier Proban-
den dieser Gruppe waren mit schwersten 
Delikten rückfällig geworden und in der 
Folgeentscheidung zur SV beziehungs-
weise zur unbefristeten Unterbringung 
in einem psychiatrischen Krankenhaus 
(§ 63 StGB) verurteilt worden. Tab. 3 
zeigt die jeweiligen Einweisungsdelikte, 
die Rückfalldelikte und die Sanktionen 
für die Rückfalldelikte der Gruppe 
„schwerer Rückfall“.

Tab. 2: Index- und Rückfalldelikte der Gruppe „Leichter Rückfall“ (n = 12/32) 

Indexdelikt Rückfalldelikt Strafmaß

Schwerer Raub Falsche uneidliche Aussage Geldstrafe

Vergewaltigung Verstoß gegen Führungsaufsichtsweisungen Geldstrafe

Mord in zwei Fällen BtmG-Verstoß Freiheitsstrafe vier Monate

Schwerer sexueller Missbrauch, Kinderpornografie Fahrlässige Trunkenheit Geldstrafe; Sperre der Fahrerlaubnis

Schwerer Menschenhandel, Zuhälterei Leistungserschleichung; Verstoß gegen  
Führungsaufsichtsweisungen

Geldstrafe; § 63 StGB zur Bewährung

Sexueller Missbrauch Diebstahl geringwertiger Sachen Geldstrafe

Sexueller Missbrauch Betrug Geldstrafe

Versuchter Totschlag Verstoß gegen Führungsaufsichtsweisungen Freiheitsstrafe drei Monate zur Bewährung

Vergewaltigung in Tateinheit mit sexueller 
 Nötigung

Beleidigung Geldstrafe

Sexueller Missbrauch von Kindern Besitz von Kinderpornografie Freiheitsstrafe sechs Monate

Vollrausch Beleidigung Freiheitsstrafe vier Monate zur Bewährung

Sexueller Missbrauch von Kindern Vorsätzliche Körperverletzung Freiheitsstrafe sechs Monate zur Bewährung
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Diskussion
Die gesellschaftliche Diskussion um den 
Umgang mit für gefährlich erachteten 
Menschen erhielt durch die Entscheidun-
gen des EGMR aktuelle Brisanz. Eine 
Vielzahl von Verwahrten wurde aus der 
Unterbringung entlassen, zum Teil wur-
den aufwändigste Kontroll- und Über-
wachungsmechanismen umgesetzt. Die-
se reichten von der Unterbringung auf 
freiwilliger Basis in einer psychiatrischen 
Klinik bis hin zur Rund-um-die-Uhr-
Überwachung durch Polizeibeamte. Ent-
lassene Verwahrte, deren avisierter 
Wohnort bekannt wurde, wurden öffent-
lich an den Pranger gestellt und in der 
Boulevardpresse bekannt gemacht. Dies 
führte zu Bürgerprotesten. Politisch 
wurde auf die Entscheidung des EGMR 
unter anderem mit dem Therapie-Unter-
bringungsgesetz (ThUG) reagiert, das 
darauf zielte, die in Folge der Entschei-
dung des EGMR aus der SV entlassenen 
und weiter für hochgefährlich erachteten 
Probanden weiter verwahren zu können. 
Hierzu wurde eine juristisch definierte 
Kategorie „psychische Störung“ einge-
führt, die zu massiven Protesten unter 

anderem seitens der psychiatrischen 
Fachgesellschaft DGPPN führte [14, 15, 
16, 17]. Mit der Entscheidung des BVerfG 
vom 11. Juli 2013 (BVerfG 2BvR2302/11) 
hat das ThUG gegenwärtig keine prakti-
sche Relevanz mehr. 

Die mit der Entscheidung vom 4. Mai 
2011 seitens des BVerfG geforderten 
Neuregelungen zur SV betonen den Be-
handlungsaspekt und sehen frühzeitige 
vollzugsöffnende Maßnahmen vor. In-
zwischen ist auch die Maßregel nach § 63 
StGB, also die Unterbringung in einem 
psychiatrischen Krankenhaus Gegen-
stand eines Reformprozesses geworden. 
Dieser wurde angestoßen durch die Be-
schlüsse des BVerfG zur Zwangsbehand-
lung vom 23. März 2011 (hierzu [17]), 
durch die Stellungnahme über Folter 
grausamer, inhumaner oder erniedri-
gender Behandlung oder Bestrafung des 
UN-Sonderberichterstatters Juan Men-
dez vom 4. März 2013 [18] und nicht zu-
letzt durch den Fall Mollath [19]. Die Re-
formvorschläge des Bundesministeri-
ums der Justiz fokussieren insbesondere 
auf eine stärkere Berücksichtigung von 
Verhältnismäßigkeitsaspekten bei Ent-

scheidungen über die Fortdauer der Un-
terbringung. Damit bekommt die Frage 
nach der tatsächlichen Gefährlichkeit 
der betroffenen Personen hohe gesell-
schaftliche Relevanz und unverminderte 
Aktualität. Untersuchungen zur Legal-
bewährung von für hochgefährlich er-
achteten Menschen sind ethisch und ju-
ristisch aber nur in seltenen Ausnahme-
situationen möglich. Eine solche wurde 
durch die Einführung der nachträgli-
chen Sicherungsverwahrung ermöglicht 
[4, 5, 6]. Diese Analyse der Legalbewäh-
rung nach nicht angeordneter nSV um-
fasst inzwischen 32 Personen und einen 
Katamnesezeitraum von 6,5 Jahren.

72 % in Freiheit nicht mit den für nSV 
geforderten Delikten rückfällig 
In dem untersuchten Zeitraum von 
durchschnittlich 78,5 Monaten (mindes-
tens 24 Monate) in Freiheit nach Ableh-
nung der nSV und Entlassung aus der 
Haft oder Unterbringung wurden neun 
von 32 Probanden (28 %) mit schweren 
Straftaten rückfällig (Tab. 1, Tab. 2). Elf 
Probanden (34,4 %) erhielten keinen neu-
en Eintrag in das BZR und zwölf Proban-

Tab. 3: Index- und Rückfalldelikte der Gruppe „Schwerer Rückfall“ (schwere Delikte n = 9/32; schwerste Delikte n = 4/32) 

Indexdelikt Rückfalldelikt Strafmaß

Versuchte räuberische Erpressung in Tateinheit 
mit gefährlicher Körperverletzung

 — Raub und versuchter Raub

 — BtmG-Verstoß

 — Nachstellung, Beleidigung, Bedrohung

 — Freiheitsstrafe 2 Jahre + 10 Monate

 — Freiheitsstrafe 3 Monate

 — Freiheitsstrafe 5 Monate

Vergewaltigung  — KV + Diebstahl, KV in TE Nötigung, 
 gemeinschaftlicher Raub in TE mit KV

 — Freiheitsstrafe 2 Jahre + 2 Monate

Vergewaltigung  — Diebstahl 

 — Nötigung in Tatmehrheit mit versuchtem 
Diebstahl

 — Geldstrafe 

 — Freiheitsstrafe 1 Jahr + 6 Monate

Mord in zwei Fällen  — Vorsätzliche KV in zwei Fällen, versuchte Nöti-
gung in zwei Fällen, vorsätzlicher Vollrausch

 — Freiheitsstrafe 1 Jahr + 4 Monate

Versuchter Mord in Tateinheit mit versuchtem 
Raub mit Todesfolge

 — Verstoß gegen FA und Diebstahl, versuchter 
Diebstahl, Betrug, Hausfriedensbruch

 — Freiheitsstrafe 1 Jahr + 11 Monate

Schwere Brandstiftung in Tateinheit mit 
 Körperverletzung

 — Versuchte schwere Brandstiftung in TE mit 
vorsätzlicher KV in TE mit Sachbeschädigung 

 — Freiheitsstrafe 6 Jahre + SV

Vergewaltigung  — Sexueller Missbrauch widerstandsfähiger  
Personen

 — § 63 STGB

Versuchte Vergewaltigung in Tateinheit mit  
sexueller Nötigung, sexueller Missbrauch

 — Sexuelle Nötigung in TE mit vorsätzlicher  
Körperverletzung 

 — Freiheitsstrafe 3 Jahre + SV

Sexueller Missbrauch und versuchter Mord  — Schwerer sexueller Missbrauch von Kindern in 
zwei Fällen

 — Freiheitsstrafe 5 Jahre + 6 Monate + SV

TE = Tateinheit; KV = Körperverletzung; FA = Führungsaufsicht; SV = Sicherheitsverwahrung
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den (37,8 %) wurden mit Rechtsverstößen 
auffällig, die mit Geld- oder Freiheits-
strafe nicht über sechs Monaten geahndet 
wurden und die im Kontext der SV als 
Bagatelldelikte bezeichnet werden kön-
nen (Tab. 2, Tab. 3). Dies bedeutet, dass 
etwa 72 % der Probanden als so gefähr-
lich angesehen wurden, dass sie über die 
Verbüßung ihrer Haftstrafe hinaus in 
Verwahrung genommen werden sollten, 
obwohl sie tatsächlich in Freiheit nicht 
mit den gesetzlich für die nSV geforder-
ten schweren Delikten rückfällig wurden. 

Nimmt man die Zielgruppe der mit 
schwersten Delikten rückfällig geworde-
nen, so erfüllen 87 % dieses Gefährlich-
keitskriterium nicht. Als Kriterium für 
ein schweres Rückfalldelikt wurde eine 
Straftat angesehen, für die in dem Folge-
urteil mindestens eine einjährige Haft-
strafe ohne Bewährung verhängt worden 
war. Dieses Kriterium als Maßstab für 
die Schwere eines Deliktes und die Not-
wendigkeit der Anordnung der SV ist 
wegen der bei Wiederholungsdelinquenz 
härteren Sanktionierung streitig. Zeitige 
Freiheitsstrafen sind deshalb möglicher-
weise nicht das geeignete diskriminie-
rende Kriterium für die zu beschreiben-
de Gefährlichkeit. 

Bei 12,5 % schwerste Delikte, mit einer 
SV oder § 63 STGB sanktioniert
Sehr langfristige Haftstrafen oder besser 
noch die Unterbringung in einem psych-
iatrischen Krankenhaus auf Grundlage 
des § 63 StGB beziehungsweise natürlich 
die in der Folgeentscheidung angeordne-
te SV wären als relevante Zielkriterien für 
höchste Gefährlichkeit zu diskutieren. In 
der vorliegenden Klientel wurde die SV in 
drei Fällen, die Unterbringung im psych-
iatrischen Krankenhaus in einem Fall 
verhängt. Dementsprechend finden sich 
hier in vier von 32 Fällen, also bei 12,5 %, 
schwerste Delikte, die mit einer SV bezie-
hungsweise mit unbefristeter Unterbrin-
gung in einem psychiatrischen Kranken-
haus sanktioniert wurden. Diese Zahlen 
hinsichtlich der Legalbewährung gehen 
nicht nur weitgehend mit den Ergebnis-
sen der Untersuchungen in den Fällen 
„Baxtrom v Herold“ [8] und „Dixon“ [9] 
Ende der DDR [10] konform, sie entspre-
chen auch den anderen bislang vorgeleg-
ten Studien zur Rückfälligkeit bei Siche-
rungsverwahrten [11, 12, 13].

Die hier vorgelegten Daten weisen bei 
der Gruppe der letztlich nicht angeord-
neten nSV ein höheres Rückfallrisiko 
mit schweren Straftaten auf als bei wei-
teren in etwa korrespondierenden Grup-
pen [20]. Einerseits wurde hier eine Ex-
tremgruppe untersucht, die per definiti-
onem eine Selektion ungünstigster Fälle 
darstellte. So sollten mit dem § 66 b ge-
rade die Fälle erfasst werden, bei denen 
aufgrund einer ex post festgestellten ho-
hen Gefährlichkeit eine Entlassung ver-
hindert werden sollte.

Unvorbereitete Entlassungen
Darüber hinaus wurden die betroffenen 
Probanden nach der BGH-Entscheidung 
unvorbereitet aus der Unterbringung 
entlassen. Diese Entlassung wurde also 
nicht regulär umgesetzt und nicht durch 
flankierende Maßnahmen begleitet. Un-
vorbereitete Entlassungen stellen aber 
vor größere organisatorische und Einge-
wöhnungsprobleme als eine regulär vor-
bereitete Entlassung. Dies mag mit zur 
Häufung entlassungsnaher Delikte bei 
den Probanden mit einem leichten Rück-
falldelikt beitragen. Ebenso wenig aber 
wie in diesen Fällen die Entlassung vor-
bereitet wurde, wurde bei diesen Pro-
banden eine positive Entlassungsprog-
nose gestellt. Während Entlassungen aus 
der lebenslangen Freiheitsstrafe bezie-
hungsweise aus der SV positive Ein-
schätzungen der Legalbewährung vor-
aussetzen, wurden die hier diskutierten 
Fälle wegen der fehlenden Rechtsgrund-
lage für eine weitere Unterbringung ent-
lassen. Diese keineswegs lege artis vor-
genommenen, abrupten Entlassungen 
relativieren aber die Einschätzung einer 
besonderen Gefährlichkeit dieser kon-
kreten Gruppe.

Hätten auch niederschwelligere 
Maßnahmen ausgereicht?
Stattdessen stellt sich angesichts der hier 
diskutierten Rückfalldaten die Frage, ob 
dem Sicherheitsbedürfnis der Allge-
meinheit nicht durch eine niederschwel-
ligere Maßnahme als die nSV hätte Ge-
nüge getan werden können. Aufgrund 
dieser Daten ist augenfällig, dass die 
Mehrzahl der Kandidaten der nSV nicht 
mit gravierenden Delikten rückfällig ge-
worden wäre. Es ist deshalb zu mutma-
ßen, dass statt einer Überprüfung der 

Unterbringung in der nSV eine differen-
zierte Risikobeurteilung mit einem fun-
dierten Risikomanagement unter Einbe-
ziehung geeigneter Empfangsräume und 
Nachsorgeoptionen ebenso sachdienlich 
gewesen wäre. Die Prüfung nieder-
schwelligerer Sicherungs- und Behand-
lungsmaßnahmen mit der erforderlichen 
Risikoanalyse war durch den Gutachten-
sauftrag in der Regel aber nicht erfasst. 
Insofern belegen diese Daten die Not-
wendigkeit eine konkrete und individu-
elle Risikobeurteilung sowie eine diffe-
renzierte Analyse eines verantwortbaren 
Risikomanagements bereits in den Gut-
achtensauftrag einzubeziehen und im 
Rahmen der Verhandlung zu beurteilen.

Methodische Einschränkungen
Die Fallzahl der Probanden ist mit 32 für 
Aussagen sicher noch nicht zufrieden 
stellend. Dies schränkt vor allem die 
Aussagekraft ein, wenn einzelne Grup-
pen differenziert werden. Dagegen ist 
der Nachbeobachtungszeitraum mit 
mindestens 24 Monaten angesichts der 
juristischen Vorgaben für die dringend 
erhöhte Gefährlichkeit der Probanden 
bei einer Anordnung der nSV gut be-
gründet und mit durchschnittlich 78,5 
Monaten auch für Aussagen über die 
Rückfälligkeit bei schwerer Gewalt- und 
Sexualkriminalität ausreichend lang.  

Dieser Artikel ist die überarbeitete Fas-
sung eines in der Monatsschrift für Krimi-
nologie und Strafrechtsreform, 98. Jahr-
gang, Heft 1, 2015, S. 35 – 47, erschienenen 
Beitrags. Der Abdruck erfolgt mit freund-
licher Genehmigung des Verlags. 
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Kinder- und Jugendlichenpsychiatrie

Verminderte Tic-Häufigkeit unter 
kurzfristigem psychosozialem Stress 
Die Ausprägung von Tic-Störungen ist oft starken Schwankungen unterworfen, der pathophysiologische 
Mechanismus dafür ist bisher aber noch unbekannt. Die Ergebnisse einer aktuellen Studie belegen den 
 Einfluss von psychosozialem Stress.

J U D I T H BUSE, B EN JA M I N B O D M ER , V EI T R ÖSSN ER , D R E SD EN 

T ic-Störungen sind durch unwill-
kürliche, nicht zweckgebundene 
Bewegungen (motorische Tics) 

und/oder Lautäußerungen (vokale Tics) 
charakterisiert. Häufig beginnen sie im 
Kindes- und Jugendalter. Klassischer-
weise ist die Ausprägung von Tics star-

ken Schwankungen unterworfen. Diese  
Änderungen in der Tic-Symptomatik 
lassen sich sowohl über den Verlauf ei-
nes Tages als auch über den Verlauf von 
Wochen und Monaten beobachten [1]. 
Welcher pathophysiologische Mechanis-
mus den Schwankungen zugrunde liegt, 

ist bisher noch unbekannt. Als ein mög-
licher Einflussfaktor wird psychosozialer 
Stress diskutiert [1, 2, 3, 4]. Tatsächlich 
gibt es einige Studien, die einen Zusam-
menhang zwischen psychosozialem 
Stress und Schwankungen der Tic-Sym-
ptomatik über einen längeren Zeitraum 

Schwankungen in 
der Tic-Symptoma-

tik lassen sich 
 sowohl über den 
Verlauf eines Ta-

ges als auch über 
Wochen und Mo-

nate beobachten. 
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nahelegen. So hat sich beispielsweise in 
einer kleinen Gruppe Betroffener ge-
zeigt, dass sich die zukünftige Ausprä-
gung der Tic-Symptomatik anhand des 
aktuellen Stresslevels vorhersagen lässt 
[5]. Zum Zusammenhang von psychoso-
zialem Stress und Schwankungen der 
Tic-Symptomatik über einen kurzen 
Zeitraum, zum Beispiel über Stunden, 
gibt es bisher nur relativ wenige Befun-
de. Eine aktuelle experimentelle Studie 
zu diesem Thema kommt zu dem 
Schluss, dass psychosozialer Stress nicht 
die Tic-Symptomatik als solche beein-
flusst, sondern stattdessen die Fähigkeit, 
Tics zu unterdrücken einschränkt. Dies 
würde bedeuten, dass psychosozialer 
Stress die Ausprägung der Tic-Sympto-
matik nur in solchen Situationen ver-
stärkt, in denen normalerweise eine 
 Unterdrückung der Tics stattfinden 
würde [6]. Bisher verwendete allerdings 
keine der Studien zum Zusammenhang 
zwischen psychosozialem Stress und 
Schwankungen der Tic-Symptomatik 
biologische Maße, um das aktuelle 
Stresslevel zu bestimmen (z. B. Kortisol-
analyse), obwohl es einige Hinweise da-
rauf gibt, dass Patienten mit Tics eine 
veränderte physiologische Stressreakti-
on haben [7, 8, 9]. 

Studie zum psychosozialen Stress
Unser Ziel war es, den Effekt von psy-
chosozialem Stress auf kurzfristige 
Schwankungen der Tic-Symptomatik zu 
untersuchen und dabei das aktuelle 
Stresslevel sowohl mit Selbsteinschät-
zungsfragebögen als auch mit physiolo-
gischen Maßen (Kortisollevel, Hautleit-
fähigkeit und Herzrate) zu erfassen. 
Gleichzeitig wurde die Tic-Symptomatik 
objektiv, das heißt mithilfe von Video-
aufzeichnungen, festgehalten. 

Testbedingungen
An der Studie nahmen insgesamt 31 
Kinder und Jugendliche mit einer Tic-
Störung teil. Die Teilnehmer durchliefen 
drei Testbedingungen:

Stress: Angelehnt an den Trierer Social 
Stress Test für Kinder (TSST-C) [10] er-
hielten die Kinder den Beginn einer Ge-
schichte in schriftlicher Form und wur-
den gebeten, die angefangene Geschich-
te nach einer Vorbereitungszeit von fünf 

Minuten vor einem Komitee aus Wissen-
schaftlern möglichst spannend zu Ende 
zu erzählen. Den Kindern wurde gesagt, 
dass die Wissenschaftler, die in Wirk-
lichkeit Helfer der Versuchsleiterin wa-
ren, Experten auf dem Gebiet der Beur-
teilung von Geschichten seien. Psycho-
sozialer Stress wurde insbesondere auch 
dadurch erzeugt, dass die Kinder von 
den Komiteemitgliedern keine oder nur 
minimale verbale und nonverbale Rück-
meldung erhielten und bei einem Sto-
cken des Redeflusses mit starrer Miene 
dazu aufgefordert wurden, weiter zu er-
zählen bis die Testzeit von fünf Minuten 
abgelaufen war. 

Konzentration: In der Konzentrations-
bedingung absolvierten die Kinder und 
Jugendlichen den Symbol-Suche-Unter-
test aus dem Hamburg-Wechsler-Intelli-
genztests für Kinder (HAWIK-IV).

Entspannung: In der Entspannungsbe-
dingung saßen die Kinder zurückge-
lehnt in einem bequemen Stuhl und hör-
ten zwei Stücke mit ruhiger Instrumen-
talmusik.

Um die Hypothese zu überprüfen, 
dass psychosozialer Stress die Fähigkeit 
zur Tic-Unterdrückung einschränkt, 
durchliefen die Teilnehmer jede der Be-
dingungen zweimal. Beim ersten Durch-
lauf wurden sie gebeten, ihren Tics frei-
en Lauf zu lassen und sie so „kommen zu 
lassen“, wie sie natürlicherweise kom-
men würden. Beim zweiten Durchlauf 
wurden die Kinder gebeten, ihre Tics zu 
unterdrücken. Als Anreiz wurde ihnen 
für jedes Tic-freie Intervall von 30 Se-
kunden eine Belohnung von 20 Cent ver-
sprochen, die am Ende ausgezahlt wur-
de. Jeder Teilnehmer durchlief die Be-
dingungen in einer anderen Reihenfolge, 
um Sequenzeffekte zu vermeiden.

Ergebnisse
Während der Stressbedingung zeigte 
sich – wie erwartet – ein Anstieg der 
Kortisolkonzentration im Speichel so-
wie ein Anstieg der Herzrate und der 
Hautleitfähigkeit als Indikatoren einer 
erhöhten Stressbelastung. Damit über-
einstimmend schätzten die Teilnehmer 
diese Bedingung auch subjektiv als die 
deutlich belastendste der drei Bedin-
gungen ein. 

Insgesamt war die Anzahl der Tics in 
der Stressbedingung am kleinsten und 
in der Entspannungsbedingung am 
größten. Auch waren weniger Tics zu be-
obachten, wenn die Teilnehmer dafür 
belohnt wurden, ihre Tics zu unterdrü-
cken. Das interessanteste Ergebnis war 
jedoch die Interaktion zwischen den ver-
schiedenen Bedingungen und Instrukti-
onen. In der Konzentrationsbedingung 
und in der Entspannungsbedingung 
hatte die Instruktion, die Tics zu unter-
drücken, einen deutlichen Einfluss. Im 
Gegensatz dazu hatte in der Stressbedin-
gung die Instruktion, die Tics zu unter-
drücken, keinen Einfluss auf die Anzahl 
der Tics. Dort war die Tic-Symptomatik, 
unabhängig von der Instruktion, ähn-
lich schwach ausgeprägt, wie sie es in 
den anderen beiden Bedingungen nur 
dann war, wenn die Patienten gebeten 
wurden ihre Tics zu unterdrücken.

Die Ergebnisse zeigen damit, dass die 
Fähigkeit Tics willentlich zu unterdrü-
cken unter psychosozialem Stress tat-
sächlich eingeschränkt ist. Weiter legen 
die Ergebnisse nahe, dass Stress kurz-
fristig einen unterdrückenden Effekt auf 
die Tic-Symptomatik hat. Auf den ersten 
Blick sprechen sie damit gegen die Ver-
mutung, dass psychosozialer Stress zu 
einer kurzfristigen Verschlimmerung 
der Tic-Symptomatik führt [11, 12, 13]. 
Zwei mögliche Erklärungen für diesen 
Widerspruch sind denkbar: 
1. Die in erster Linie auf Selbstbeurtei-

lungen der Patienten beruhende Ver-
mutung, dass sich die Tic-Symptoma-
tik durch Stress verstärkt, mag nicht 
zutreffen, sondern auf einer Wahrneh-
mungsverzerrung beruhen, die zum 
Beispiel darin besteht, dass Patienten 
den Wiederanstieg der Tic-Schwere 
nach einer stressinduzierten Redukti-
on fälschlicherweise für einen Anstieg 
vom Ausgangsniveau halten. 

2. Die Reduktion der Tic-Symptomatik 
könnte nicht an dem Anstieg des 
Stresslevels liegen, sondern an dem 
Anstieg der fokussierten Aufmerk-
samkeit, die mit dem Stresstest ver-
bunden ist. Zwar sollte ein ähnlicher 
Anstieg der fokussierten Aufmerk-
samkeit mit der Konzentrationsbedin-
gung erzeugt werden (in der sich die 
Reduktion der Tic-Symptomatik nicht 
zeigte), es könnte jedoch sein, dass das 
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Ausmaß der fokussierten Aufmerk-
samkeit während des Stress-Tests un-
beabsichtigt noch größer gewesen ist 
als in der Konzentrationsbedingung. 
Welche der Erklärungen zutrifft, kann 
letztendlich nur mithilfe von weiter-
führenden Studien geklärt werden. 

Habit-Reversal-Training
Eine unserer derzeit laufenden Studien 
zu Tic-Störungen/dem Tourette-Syn-
drom untersucht zwei Therapieoptionen 
des Störungsbildes. In dieser wird erst-
malig die Gabe des Neuroleptikums Tia-
prid mit einer verhaltenstherapeutischen 
Behandlung (Habit-Reversal-Training, 
HRT) hinsichtlich ihrer Wirksamkeit 
und Effektivität verglichen. Der Dopa-
minantagonist Tiaprid aus der Gruppe 
der Benzamide wird wegen des relativ 
günstigen Nebenwirkungsprofils von 

den deutschen Leitlinien zur Behand-
lung von Tic-Störungen bei Kindern als 
Mittel der ersten Wahl empfohlen [14]. 

Beim HRT handelt es sich um eine 
 Alternative beziehungsweise Ergänzung 
zu einer medikamentösen Behandlung. 
Ziel des Trainings ist die Unterbrechung 
eines Tics durch die Ausführung einer 
weniger störenden Reaktion, die mit 
dem Tic-Ablauf nicht vereinbar ist. Dazu 
wird mithilfe des sensomotorischen 
Vorgefühls vor dem jeweiligen Tic der 
Zeitpunkt ermittelt, an dem eine Gegen-
reaktion gestartet werden muss. Wenn 
beispielsweise bei einem Tic die Schulter 
nach oben zuckt, kann als Gegenreakti-
on das Herabziehen der Schulter nach 
Empfinden des Vorgefühls eingeübt wer-
den. Dadurch wird der Tic „umgeleitet“. 
Bei vokalen Tics können ebenfalls Ge-
genbewegungen in Form von Schlucken 
oder Einatmen entwickelt werden. 
Durch die permanenten Wiederholun-
gen der Gegenbewegungen automatisiert 
sich das Umleiten im Laufe des Trai-
nings und der Tic wird automatisch un-
terdrückt. Außerdem werden psycho-
edukative Elemente wie das Besprechen 
der Ursachen von Ticstörungen, Verstär-
kerpläne und Entspannungsverfahren in 
das Training eingebaut. Da das senso-
motorische Vorgefühl meist erst von äl-
teren Kindern bewusst wahrgenommen 
wird und das Einüben der Gegenreakti-
on regelmäßig und relativ diszipliniert 
stattfinden sollte, ist das Training ab 
 einem Alter von zehn Jahren zu empfeh-
len (siehe auch Infokasten HRT-Training 
für Kinder- und Jugendliche).    
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HRT-Training für Kinder- und 
Jugendliche

Randomisierte Studien und Metaanalysen 
zeigen eine hohe Wirksamkeit zur Tic-Re-
duktion durch das Habit-Reversal-Training 
(HRT) [15, 16]. Das Training findet an zehn 
Terminen mit wöchentlichem Abstand 
statt. Mit zunehmendem Trainingsverlauf  
sind auch zweiwöchige Abstände möglich.  
Sowohl für die Tiaprid- als auch die HRT-
Gruppe gibt es vor und nach zehn Wochen 
jeweils einen Evaluierungstermin, an dem 
Fragebögen erhoben sowie ein EEG abge-
leitet werden. Für Familien, denen eine 
wöchentliche Anreise aufgrund des weiten 
Anfahrtsweges zu unserer Klinik nicht 
möglich ist, bieten wir eine tablet basierte 
Variante an. Dabei wird das Training über 
eine sichere Verbindung online durch 
 einen unserer Spezialtherapeuten um- 
gesetzt. Die Kinder- und Jugendlichen  
erhalten pro Evaluierungstermin ein Auf-
wandsentschädigung. Interessenten kön-
nen sich telefonisch unter 0351 458-7168 
oder per E-Mail: KJPForschung@uniklini-
kum-dresden.de melden.

Weitere von uns derzeit durchgeführte 
Studien zu Störungsbildern wie Autismus, 
Anorexia Nervosa sowie AD(H)S im Kindes- 
und Jugendalter finden sich auf unserer 
Website unter www.kjp-dresden.de/de/re-
search/forschung. Auch hier können sich 
Interessenten jederzeit telefonisch oder 
per E-Mail an die angegebenen Kontakt-
adressen wenden. 
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Testen Sie Ihr Wissen!

In dieser Rubrik stellen wir Ihnen abwechselnd  
einen bemerkenswerten Fall aus dem psychiatri-
schen oder dem neurologischen Fachgebiet vor. 
Hätten Sie die gleiche Diagnose gestellt, dieselbe 
Therapie angesetzt und einen ähnlichen Verlauf 
erwartet? Oder hätten Sie ganz anders entschie-
den? Mithilfe der Fragen und Antworten am Ende  
jeder Kasuistik vertiefen Sie Ihr Wissen.

Die Kasuistiken der letzten Ausgaben  
(N = neurologisch, P = psychiatrisch):

NT 1/2016 
P: Chloroquinassoziierte psychotische Störung

NT 3/2016 
N: Motorische Unruhe bei Demenz

NT 4/2016 
P: Katatonie

NT 5/2016 
N: Thorakaler Bandscheibenvorfall – oft  
falsch eingeschätzt

NT 6/2016 
P: Therapieresistente Major Depression

NT 7 – 8/2016 
N: Tinnitus, Kopfschmerz und verdickte Meningen

NT 9/2016 
P: Panik und Depression bei vietnamesischer 
 Migrantin

NT 10/2016 
N: Fluktuierende kognitive Störung nach 
 Reanimation 

Das Online-Archiv finden Sie auf den  
Homepages der Berufsverbände unter 
www.bvdn.de 
www.neuroscout.de

Neurologische Kasuistik

Fluktuierende kognitive 
Störung nach Reanimation

Anamnese
Ein 57-jähriger verheirateter, bisher im-
mer gesunder, Manager bemerkte 2014 
nach dem Duschen erstmals plötzlich 
einsetzende Schmerzen in beiden Ellen-
bogen. Im Wartezimmer des Hausarztes 
kam es dann kurze Zeit später zu einem 
Kreislaufkollaps. Trotz sofortiger Reani-
mationsmaßnahmen durch das Praxis-
team gelang es erst dem Notarzt nach 
zweimaliger Defibrillation bei Kammer-
flimmern den Kreislauf nach etwa 30 Mi-
nuten wieder zu stabilisieren. Nach Ein-
treffen im Krankenhaus mussten noch 
weitere sechs Defibrillationen bei erneu-
tem Kammerflimmern durchgeführt 
werden. In der Notfall-Koronarangiogra-
fie konnte die einen akuten Hinterwand-
infarkt auslösende 1-Gefäß-Erkrankung 
durch eine Stent-Implantation behandelt 
werden. Sofort erfolgte eine leitlinienent-
sprechende Hypothermie und Sedierung. 
Nach Ausschleichen der protektiven 
Maßnahmen kam es dennoch zu einem 
nur sehr verzögerten Erwachen. Ein MRT 
zeigte beidseitige Thalamusläsionen und 
ein nicht raumforderndes frontales Falx-
meningeom. Nach dilatativer Tracheoto-
mie kam es während des protrahierten 
Weaning zu einer Aspirationspneumo-
nie, als deren Folge sich eine Critical-Ill-
ness-Polyneuropathie komplizierend ent-
wickelte. Etwa zwei Wochen nach dem 
Ereignis trat erstmals ein tonisch-kloni-
scher Grand-mal-Anfall auf. Eine anti-
epileptische Therapie mit Levetiracetam 
wurde begonnen und aufgrund eines im 
EEG diagnostizierten nonkonvulsiven 
Status mit Topiramat kombiniert.

Rehabilitation
Etwas über vier Wochen nach dem Er-
eignis konnte der Patient in die Rehabi-

litationsklinik verlegt werden. Dort zeig-
te er eine gute Kontaktfähigkeit und Ko-
operation bei allgemeiner psychomoto-
rischer Unruhe. Er war desorientiert, 
konnte einfache verbale Aufforderungen 
befolgen und antwortete in einem Spra-
chenwirrwarr aus deutsch, englisch und 
italienisch. Motorisch war er nicht mehr 
in der Lage länger aufrecht zu sitzen und 
konnte weder stehen noch gehen. Er be-
nötigte zu allen alltäglichen Verrichtun-
gen in sämtlichen Lebensbereichen kon-
tinuierlich Anleitung und Hilfe. Immer 
wieder kam es zu Phasen einer ausge-
prägten psychomotorischen Unruhe, 
mit Verschlechterung der Orientierung, 
der Sprache und der Kontaktfähigkeit. 
Daher wurde neben einer vorübergehen-
den Fixierung eine neuroleptische The-
rapie mit Quetiapin begonnen. Auf-
grund einer zunehmenden Vigilanz-
minderung und vermehrter epilepti-
scher Aktivität mit frontal betonten 
Spikes, Slow-Waves und teilweise gene-
ralisierten epilepsietypischen Potenzia-
len im EEG wurde unter der Diagnose 
eines nonkonvulsiven Status die antiepi-
leptische Therapie auf eine Kombination 
von Valproinsäure (2.700 mg/Tag) und 
Topiramat (300 mg/Tag) umgestellt. Zu-
sätzlich erhielt er Lorazepam (3 x 1 mg/
Tag) und Quetiapin (3 x 25 mg/Tag). Das 
EEG besserte sich parallel zur klinischen 
Symptomatik, sodass bei Entlassung nur 
isolierte Spike-Wave-Komplexe inter-
mittierend bei einer 7 Hz-Grundaktivi-
tät registriert werden konnten. Anfangs 
bestehende aggressive Verhaltensweisen 
und Halluzinationen klangen ab und 
etwa vier Monate nach der Reanimation 
wurde der Patient in ein Pflegeheim ver-
legt. Die neuropsychologische Sympto-
matik mit Desorientierung, Vigilanz-
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schwankungen, Antriebsminderung 
und deutlicher kognitiver Beeinträchti-
gung, die auch einfache Aufgaben nur 
mit Hilfestellung zulies, bestand fort. 
Die Tetraparese als Folge der Critical-Ill-
ness-Polyneuropathie hatte sich gebes-
sert, sodass ein Stehen und Gehen, wenn 
auch breitbeinig unsicher, bereits für we-
nige Meter möglich wurde. 

Nachdem sich die neurologische Sym-
ptomatik weiter besserte und der Patient 
wieder in der Lage war beim Waschen, 
Essen und Anziehen zunehmend mehr 
Mithilfe zu leisten und sich die Polyneu-
ropathie bis auf eine Vibrationsminde-
rung an den Füssen sowie einen Achil-
lessehnenreflex (ASR)-Verlust sowie eine 
Gang- und Standunsicherheit gebessert 
hatte, wurde der Patient nach Hause ent-
lassen. Ein erneuter Anfall wurde nicht 
mehr beobachtet. Eine ambulante Tages-
pflege wurde organisiert. Die berufstäti-
ge Ehefrau versorgte ihren Mann in den 
Morgen- und Nachtstunden allein. Sie 
übernahm auch die gesetzliche Betreu-
ung ihres Mannes.

Weiter Krankheitsverlauf
Im häuslichen Umfeld war der Patient 
dann doch bald wieder in der Lage, ein-
fache Aufgaben wie das Tischdecken zu 
übernehmen. Insbesondere morgens und 
bei vermehrter Erschöpfung zeigte sich 
noch eine deutliche Gangunsicherheit 
und die Ausdauer war gleichbleibend 

deutlich reduziert. Auch bestand eine 
Blasen- und Mastdarminkontinenz fort. 
Neuropsychologisch war er weiterhin 
nicht zu Raum und Zeit orientiert, die 
Psychomotorik war verlangsamt, der An-
trieb reduziert und die Fähigkeit komple-
xere Sachverhalte zu erfassen oder plane-
risch zu handeln massiv eingeschränkt. 
Im Montreal-Cognitive-Assessment 
(MoCA)-Test erreichte der Patient ledig-
lich fünf von 30 Punkten. In der Fremd-
beobachtung fielen keine Auren oder epi-
lepsieverdächtige Stereotypien, Myoklo-
nien oder Bewusstseinsstörungen auf. 

Im EEG fanden sich noch vereinzelte 
steile Potenziale, kein Herdbefund bei 
normalem α-Grundrhythmus. Im MRT-
Schädel fielen eine geringe kortikale 
Atrophie mit leicht verbreiterten Sulci  
und verbreiterte Robin-Virchow-Räume 
– betont in den Stammganglien – auf. 
Nach Kontrastmittelgabe stellte sich das 
nicht raumfordernde rechts frontale 
Falxmeningeom unverändert dar. Die 
antiepileptische Therapie wurde nicht 
verändert.

Zur operativen Behandlung einer Bur-
sitis erhielt der Patient einige Wochen 
später eine Kurznarkose. Unmittelbar da-
nach bemerkte die Ehefrau eine deutliche 
Besserung der Kognition, der Vigilanz 
und der Kontaktfähigkeit und des Inter-
esses. Für kurze Zeit „sei er fast so wie 
früher gewesen“. Ein erneutes EEG drei 
Wochen später war bis auf ein jetzt nach-

weisbare leichte Allgemeinveränderung 
mit 7 – 8/s unauffällig. Auch unter Provo-
kation mit Hyperventilation zeigten sich 
keine epilepsietypischen Potenziale. 

In der neurologischen Untersuchung 
imponierte jetzt ein leichtes Parkinson-
Syndrom unter der immer noch beste-
henden Neuroleptikatherapie mit Queti-
apin (3 x 25 mg/Tag). Neben einer Hypo-
mimie fiel ein kleinschrittiges breitbei-
niges Gangbild mit reduzierten Aus-
gleichsbewegungen im Retropulsions-
versuch auf. Dreimal kam es im Verlauf 
von zwei Monaten zu plötzlichen Be-
wusstseinstörungen mit fehlender Reak-
tion auf Ansprache ohne motorische Äu-
ßerungen. Ein Urin- oder Stuhlabgang 
trat nicht auf. Einmalig rutschte der Pa-
tient schlaff vom Stuhl. Es wurde dar-
aufhin vereinbart die Neuroleptikado-
sierung langsam auszuschleichen. Paral-
lel zur Dosisreduktion wurde der Patient 
wieder zunehmend unruhig, redete vor 
sich hin und war wieder deutlich 
schlechter kontaktfähig. Automatismen 
oder Stereotypien fielen auch in der 
häuslichen Beobachtung nicht auf. 

Auch die zunehmend belastete 
Ehefrau kollabiert
Im Rahmen eines schweren bronchopul-
monalen Infektes verschlechterte sich 
der neurologische und psychiatrische 
Befund erneut. Die Versorgung zu Hau-
se wurde für die weiterhin auch noch be-
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rufstätige Ehefrau zunehmend zu einer 
unerträglichen Belastung. Empfehlun-
gen, den Ehemann in die Kurzzeitpflege 
zu geben oder sich pflegerische Hilfe zu 
holen, wollte sie nicht annehmen. Eine 
kardiologische Untersuchung war un-
auffällig verlaufen.

Eines nachts kam es dann bei der Ehe-
frau gegen 2.30 Uhr zu akuten Thorax-
schmerzen. Die in der Wohnung über-
nachtende und bei der Pflege akut mit-
helfende Tochter begann sofort nach 
dem die Mutter kollabierte, mit lebens-
erhaltenden Maßnahmen und einer Re-
animation. Der eintreffende Notarzt re-
gistrierte ein Kammerflimmern und be-
gann mit der Defibrillation. Nach insge-
samt 15 Defibrillationen wurde die  
Reanimation im Notarztwagen fortge-
setzt und die Patientin in die Klinik ge-
bracht. Dort konnte in der Koronaran-
giografie ein kompletter Verschluss der 
LAD (Ramus interventricularis anterior) 
nachgewiesen werden, der notfallmäßig 
gestentet wurde. Bis auf eine familiäre 
Belastung durch die Mutter (Apoplex) 
und einen leichten Nikotinkonsum von 
vier bis sechs Zigaretten pro Tag fanden 
sich keine Risikofaktoren für eine koro-
nare Herzerkrankung. Nach anschlie-
ßender stationärer Rehabilitationsbe-
handlung wurde die Ehefrau zirka einen 
Monat nach dem Ereignis wieder neuro-
logisch bis auf eine deutliche Heiserkeit 
mit Verdacht auf Recurrensparese und 
einer allgemeinen Schwäche nach Hause 
entlassen. 

In der Zwischenzeit hatte die Tochter 
den Vater zu Hause gepflegt. Der Zu-
stand hatte sich stabil gehalten, wurde 
jedoch immer wieder dominiert von 
Schwankungen der Vigilanz und der 
Kognition. Unter der Gesamtsituation 
mit weiterhin reduzierter körperlicher 
Belastbarkeit der Ehefrau, der berufsbe-
dingt sich wieder vermehrt zurückzie-
henden Tochter wurde beschlossen, eine 
erneute stationär neurologische Unter-
suchung zur Frage rezidivierender nicht 
konvulsiver Anfälle zu versuchen. Nach 
Aufnahme und Kontrolle des unverän-
derten Schädel-MRT wurde unter der 
Verdachtsdiagnose einer Valproat-En-
zephalopathie die antiepileptische The-
rapie rasch über wenige Tage ausgeschli-
chen und der Patient mit unveränder-
tem klinischem Befund nach Hause ent-

lassen. Das stationäre EEG hatte eine 
mittelschwere Allgemeinveränderung 
ergeben. 

Antiepileptische Therapie
Bereits am Tag nach der Entlassung kam 
es zu Hause im Beisein der Tochter 
(während die Mutter den aktuellen Be-
fund in der Praxis besprach und die 
Wiederaufnahme der antiepileptischen 
Therapie mit Levetiracetam überdacht 
wurde) zu einem Status epilepticus mit 
tonisch-klonischen Muskelverkramp-
fungen. Der Patient wurde daher mit 
dem Notarzt umgehend in die neurolo-
gische Klinik zurückgebracht. Dort wur-
de nach notfallmäßiger Statusbehand-
lung die antiepileptische Therapie mit 
Levetiracetam begonnen. Unter dieser 
Therapie kam es in den letzten Wochen 
erstmals zu einer zunehmenden Besse-
rung der kognitiven Fähigkeiten, der Vi-
gilanz und der Motorik. Der Patient be-
gann wieder am Familienleben teilzu-
nehmen. Er spielte einfache Brettspiele 
und lernte zunehmend im Alltag mitzu-
helfen. Auch die Persönlichkeit zeigte 
für die Ehefrau und die Tochter wieder 
vertraute, schon verloren geglaubte 
Züge, einschließlich eines trockenen 
Humors, der über ein Jahr nicht mehr zu 
erkennen war. 

Diagnose
— Symptomatische Epilepsie mit nicht 

konvulsiven Anfällen mit
— zunehmenden neuropsychologischen 

Ausfällen.
— Posthypoxische Enzephalopathie bei 

Zustand nach Reanimation wegen 
Vorhofflimmerns.

Fazit für die Praxis
Der geschilderte Fall spiegelt die ganze 
Vielfalt dieses Krankheitsbildes. Beide 
Eheleute erleiden aus scheinbar völliger 
Gesundheit heraus eine koronare Ischä-
mie. Beide kommen ins Kammerflim-
mern und müssen reanimiert werden. 
Bei beiden wurde unmittelbar nach dem 
Kreislaufstillstand mit der Reanimation 
begonnen, beide benötigten eine hohe 
Zahl von Defibrillationsversuchen und 
dennoch ist der neurologische Outcome 
extrem unterschiedlich. 

Die Differenzialdiagnose einer sekun-
dären Verschlechterung der neurologi-

schen Symptomatik nach einer Reani-
mation umfasst eine Vielzahl von 
Krankheitsursachen. Häufig kommt es 
im Rahmen von Infektionen – wie in 
dem vorgestellten Fall – zu einer rasch 
einsetzenden Verschlechterung. Wenn 
sich diese nach Abklingen der Infektion 
nicht ausreichend bessert, müssen auch 
verzögert einsetzende posthypoxische 
Veränderungen erwogen werden. So 
können sich Bewegungsstörungen wie 
Myoklonien (Lance-Adams-Syndrom), 
ein hypokinetisches Parkinson-Syn-
drom, choreatiforme Bewegungsstörun-
gen oder ein Tremor erst Monate nach 
einer Reanimation entwickeln [1, 2]. Re-
lativ früh, innerhalb weniger Wochen 
nach der Reanimation kommt es in sel-
tenen Fällen (2 – 3 %) zu einer posthypo-
xischen Leukenzephalopathie. Nach in-
itialer Erholung treten zwei bis drei Wo-
chen nach der Hypoxie (am häufigsten 
in Folge einer Kohlenmonoxidvergif-
tung) delirante Syndrome, Verhaltens- 
und Persönlichkeitsveränderungen, Be-
wegungsstörungen, zunehmende kogni-
tive Störungen oder selten auch epilepti-
sche Anfälle auf [3, 4]. Der größte Teil 
der Patienten (etwa 75 %) erholt sich 
dann jedoch über die nächsten sechs bis 
zwölf Monate wieder [5]. Die Diagnose 
lässt sich durch die typischen kernspin-
tomografischen Veränderungen rasch 
stellen [6]. Während sich meist im initi-
alen MRT nach dem Ereignis keine 
Marklagerveränderungen zeigen, finden 
sich parallel zur klinischen Verschlech-
terung diffus konfluierende Diffussions-
törungen, die das gesamte Marklager er-
fassen und auch in den T2-Sequenzen zu 
einer Signalerhöhung führen können [7, 
8].  
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Fragen und Lösungen

Frage 1
Welche Aussage zur posthypoxischen Enze-
phalopathie ist falsch? 
a. Auch bei rascher Reanimation verster-

ben mehr als zwei Drittel der Patienten.
b. In Deutschland werden deutlich weni-

ger Patienten von Laien reanimiert als in 
den skandinavischen Ländern.

c. In den letzten Jahren verbessert sich die 
Überlebensrate leicht.

d. Ein höheres Lebensalter ist unabhängig 
von der Dauer des Kreislaufstillstandes-
prognostisch ungünstig.

e. Die Langzeitüberlebensrate liegt unter 
20 %.

Lösung
Richtig ist Antwort d. Ein plötzlicher Herz-
stillstand außerhalb des Krankenhauses 
gehört in zivilisierten Ländern zu den häu-
figsten Todesursachen. In den USA und 
Europa versterben daran jährlich zirka 
822.000 Menschen [9]. Er ist für 60 % der 
Todesfälle bei koronarer Herzerkrankung 
verantwortlich und tritt oft auch als Erst-
symptomatik bei „scheinbar Gesunden“ auf 
[10]. Für Deutschland ist daher bei einer 
Inzidenz von 1 : 1.000 pro Jahr von bis zu 
80.000 Reanimationsversuchen auszuge-
hen [11]. Nur jeder Zehnte überlebt diese 
jedoch zumindest 30 Tage oder bis zum 
Verlassen des Krankenhauses, wie auch in 
einer jüngsten Datenanalyse von 10.682 
Reanimationen aus 248 Regionen in 27 
europäischen Staaten gefunden wurde [12]. 
Die Langzeitprog nose eines außerhalb des 
Krankenhauses reanimierten Patienten ist 
dabei, auch wenn er die Akutphase über-
lebt, weiterhin sehr ernüchternd. Etwa ein 
Drittel der Patienten der akut Überleben-
den stirbt innerhalb von 90 Tagen, meistens 
als Folge der Grunderkrankung, die auch 
zum Herzstillstand geführt hatte [13, 14]. 
Dennoch ist eine positive Entwicklung in 
den letzten Jahren zu erkennen. Lag die 
mittlere Überlebensrate bei Einlieferung in 
die Klinik in einer Metaanalyse von 79 Stu-
dien aus den Jahren 1950 bis 2008 nur bei 
23,8 % und die Rate der letztlich aus dem 
Krankenhaus entlassenen Patienten nur  
bei 7,6 %, so zeigen jüngste Daten in vielen 
Zentren eine deutlich bessere Überle-
benschance mit Entlassungsraten von 
10,4 – 15,5 % an [15, 16, 17, 18]. Noch besser 

sind die Daten, die nur Patienten mit defi-
brillierbaren Herzrhythmusstörungen als 
Ursache des Kreislaufversagens auswerte-
ten, die von einem Passanten rasch reani-
miert wurden. Hier liegen die Raten der 
Krankenhausentlassungen sogar zwischen 
28,9 % und 34,9 % [19, 17, 18]. Dabei haben 
Frauen nach einer kanadischen Studie bis 
zum Alter von 47 Jahren eine höhere Über-
lebenswahrscheinlichkeit im Vergleich zu 
Männern, danach überleben Männer häu-
figer [20]. Eine Untersuchung in der Schweiz 
konnte hingegen keinen Geschlechtsunter-
schied in der Mortalität oder der Notfallthe-
rapie zwischen Männern und Frauen 
nachweisen [21]. 
In diesem Zusammenhang ist das Ergebnis 
einer Literaturübersicht, die 2013 veröffent-
licht wurde, jedoch sehr bedenkenswert, 
die fand, dass die Rate für über 70-Jährige 
nur bei 4,1 % lag [22]. Dies ist besonders in 
Kenntnis einer Untersuchung erstaunlich, 
die den Kurz- und Langzeitverlauf bei älte-
ren Patienten (> 75 Jahre) in Abhängigkeit 
von der Zeitdauer vom Kollaps bis zur Re-
animation analysiert hatte und fand, dass 
die neurologische Erholung vielmehr von 
der Länge dieser Zeitspanne (kleiner oder 
größer drei Minuten) abhing, als vom Alter 
der Patienten [23]. 
Die Chance zu überleben ist somit unmit-
telbar vom Zeitpunkt der Wiederbele-
bungsmaßnahmen abhängig. Während in 
den Niederlanden und in den skandinavi-
schen Ländern bereits heute 60 – 80 % der 
Reanimationen von Laien durchgeführt 
werden, ist dies jedoch in den meisten eu-
ropäischen Ländern sehr viel seltener der 
Fall. Auch Deutschland zählt hier noch zu 
den Entwicklungsländern [24]. Um den 
Rückstand in der Reanimationsversorgung 
aufzuholen, wurden in den letzten Jahren 
verschiedene Strategien eingesetzt, die es 
bisher allerdings nur schafften die Rate von 
20 % in 2012 auf 30 % in 2015 anzuheben 
[25]. Da sich in Skandinavien eine möglichst 
frühzeitige Ausbildung bereits im Schulal-
ter als sehr wirksam erwiesen hat, empfiehlt 
die Kultusministerkonferenz seit 2014 einer 
Initiative der Deutschen Anästhesiologie 
und dem Deutschen Wiederbelebungsrat 
(GRC) folgend eine Schülerausbildung in 
Reanimationsmaßnahmen. In Deutschland 
wird zudem die Erfassung möglichst vieler 

Reanimationen im Deutschen Reanimati-
onsregister (online unter www.reanimati-
onsregister.de) angestrebt, um langfristig 
die Qualität und Wirksamkeit der Wieder-
belebungsmaßnahmen und der Notfall-
strukturen verbessern zu können. Es wurde 
2003 von der Deutschen Gesellschaft für 
Anästhesiologie und Intensivmedizin 
(DGAI) gestartet und wird bereits von mehr 
140 Notarzt standorten sowie über 100 in-
nerklinischen Institutionen genutzt und hat 
inzwischen über 100.000 Reanimationen 
registriert [26]. Im Modul Langzeitverlauf 
wird hier neben der Dauer des Überlebens 
auch die Lebensqualität bei Krankenhaus-
entlassung, 30 Tage und auch zwölf Mona-
te nach der Reanimation dokumentiert [24]. 

Frage 2
Was trifft auf MRT-Befunde nach einer Reani-
mation zu?
a. Sie sind in den ersten Tagen meist nur in 

T1-Sequenzen nachweisbar.
b. Sie zeigen sich bei leichter Ischämie oft 

als asymmetrische Grenzzoneninfarkte.
c. Sie finden sich besonders häufig in 

frontalen Kortexregionen.
d. Sie sind zur Therapieentscheidung in 

der Frühphase nach Reanimation mit 
hoher Sicherheit einsetzbar.

e. Alle Antworten (a – d) sind falsch.

Lösung
Richtig ist Antwort e. Da eine Ischämie im-
mer gleichzeitig zur Gewebshypoxie auch 
eine sekundäre Schädigung durch die Ak-
kumulation von Laktat und anderer toxi-
scher Metaboliten nach sich zieht, ist selbst 
eine geringe Kreislauffunktion für das 
Überleben und die postischämische Rege-
neration bedeutsam. So ist auch die Qualität 
der Reanimation entscheidender als die 
reine Dauer bis zur Stabilisierung des Kreis-
laufs [27, 28]. Ein unvollständiger Abbau von 
Glukose unter hypämischen Umständen 
führt zu einer Laktatazidose. Laktat schädigt 
wie die anfallenden Wasserstoffionen ne-
ben Neuronen auch Gliazellen und mesen-
chymale Zellen. Da beide auch Wasser nach 
sich ziehen, sind sie an der Entwicklung des 
zytotoxischen intrazellulären Ödems in der 
Frühphase der Ischämie von entscheiden-
der Bedeutung. Erst durch die Schädigung 
des Gefäßendothels entwickelt sich dann im 
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Verlauf ein zusätzliches interstitielles Ödem 
[29, 30]. Eine Ischämie von vier bis fünf Mi-
nuten kann so bereits zu irreversiblen 
Schäden im Hippokampus, den neokortika-
len Pyramidenzellen, striatalen Neuronen 
und den Purkinjezellen führen. Danach 
sterben zunehmend auch Neurone im 
Thalamus und im Hirnstamm. Verstirbt ein 
Patient bereits kurz nach dem Kreislaufstill-
stand, dann erscheint das Gehirn makro- 
und mikroskopisch grob unauffällig. Mit 
einer Reperfusion in das ischämische Gehirn 
sind innerhalb von Stunden erste Verände-
rungen sichtbar. Kernspintomografisch 
zeigen sich nach einer leichten bis mode-
raten globalen Ischämie meist bereits 
Grenzzoneninfarkte, die sich auch asymme-
trisch präsentieren können und dadurch 
fehlinterpretiert werden [31]. Bereits inner-
halb weniger Stunden nach dem Ereignis 
können in diffusionsgewichteten Sequen-
zen im MRT Signalerhöhungen entdeckt 
werden. Bei sonst noch unauffälligem 
MRT-Befund finden sich diese Diffusionsver-
änderungen innerhalb der ersten 24 Stun-
den bevorzugt in den Kleinhirnhemisphä-
ren, den Stammganglien und dem occipita-
len sowie perizentralen Kortexabschnitten 
[32, 33]. Sie können aber auch im Thalamus, 
Hirnstamm oder der Hippokampusregion 
erscheinen [34]. Diese frühen Zeichen bil-
den sich innerhalb der ersten Woche wieder 
zurück (Pseudonormalisierung), bevor in 
der frühen subakuten Phase der Reperfusi-
on dann auch zunehmend Signalerhöhun-
gen in den konventionellen T2-gewichteten 
Sequenzen und eine Schwellung der betrof-
fenen grauen Substanz erkennbar werden. 
Dies kann zu einer Umkehrung der Rinden-
Mark-Signalverhaltens führen. Innerhalb 
von Wochen kann es zudem in den T1-Se-
quenzen zu einer kortikalen Signalerhö-
hung als Folge kortikaler Nekrosen kommen 
[34, 33]. Diese kortikalen Veränderungen 
sind nicht pathognomisch, sondern können 
auch bei den im Rahmen der hypoxisch- 
ischämischen Enzephalopathie häufiger 
auftretenden epileptischen Anfällen oder 
ausgeprägten Hyponatriämien gefunden 
werden [35, 36].
Trotz dieser vielfältigen Befunde hat sich die 
Kernspintomografie mit den aktuellen Un-
tersuchungsprotokollen nicht zur Einschät-
zung der Prognose in der Frühphase der 
Therapie bewährt [37]. Die bisherigen Stu-
dien leiden dabei an einer sehr kleinen 
Fallzahl, fehlender Standardisierung der 

Zeitpunkte radiologischer Untersuchungen 
und deren quantitativen Auswertung sowie 
einem retrospektiven Design. Die bisher 
vorliegenden zwei prospektiven Studien, 
die ein standardisiertes visuelles Beur- 
teilungssystem an 21 vorgegebenen korti-
kalen und subkortikalen Regionen einsetz-
ten, stimmten auch bei massiv unterschied-
lichen MRT-Untersuchungszeitpunkten 
(median 77 Stunden versus < 6 Stunden) 
und unter schiedlicher Outcome-Erfassung 
(nach sechs Monaten versus stationäre 
Entlassung) darin überein, dass ein hoher 
Summenwert der Schädigungsausprägung 
der kortikalen grauen Substanz prognos-
tisch mit einem schlechten Ausgang (Tod 
oder apallisches Syndrom) verbunden wa-
ren [38, 39]. Allerdings unterschied sich die 
Testsensitivität bei 100 %iger Spezifität mit 
91,7 – 100 % versus 55 – 60 % massiv und 
lässt erhebliche Zweifel an einem Einsatz im 
klinischen Alltag zur Therapieentscheidung 
zu [40].

Frage 3
Welche Aussage zur Reanimation ist falsch?
a. Nach einer Reanimation finden sich bei 

20 – 60 % langanhaltende neuropsycho-
logische Störungen.

b. Nach einer Reanimation finden sich 
häufig psychiatrische Symptome wie 
Angst und Depression.

c. Nach einer Reanimation profitieren 
pflegende Angehörige von einer früh-
zeitigen Unterstützung.

d. Nach einer Reanimation nach zwölf 
Monaten sind 80 % wieder in ihrem Be-
ruf tätig.

e. Nach einer Reanimation sollte auch bei 
guter Erholung möglichst frühzeitig 
eine neuropsychologische Screenin-
Untersuchung erfolgen.

Lösung
Richtig (bzw. die falsche Aussage) ist Ant-
wort d. Neurologische Erkrankungen gehö-
ren durch die damit oft assoziierten Verän-
derungen der vertrauten Persönlichkeit 
und des Verhaltens sowie durch die Ein-
schränkungen der Kommunikationsfähig-
keit zu den für die Angehörigen am stärks-
ten belastenden Erkrankungen. Untersu-
chungen, die sich erstmals auch diesem 
Problem in der nachstationären Betreuung 
von reanimierten Patienten annahmen, 
zeigen dies auch deutlich. So fanden sich in 
einer kleinen Untersuchung mit zwölf 

überlebenden Patienten 25 Monate nach 
der Reanimation bei 60 % der Ehepartner 
psychosomatische Beschwerden. Die Hälfte 
der pflegenden Ehepartner litt besonders 
unter dem Mangel an sozialer Unterstüt-
zung [41]. 
Neben den kognitiven Beeinträchtigungen 
sind für die Pflegenden auch depressive 
Symptome und Angstzustände, die unab-
hängig von der kognitiven Störung auftre-
ten können, belastend [42]. In einer Über-
sicht fanden sich so in 14 – 45 % eine De-
pression und sogar in 13 – 61 % Angstsym-
ptome [43]. 
Die hohe Belastung der Angehörigen von 
reanimierten Patienten wurde von Mou-
laert intensiv untersucht und führte zu ei-
ner Serie von publizierten Studien [44, 45, 
46]. Aus diesen wurde eine unterstützende 
frühzeitig beginnende Begleitung der 
Pflegenden entwickelt, deren Wirksamkeit 
und Kosteneffektivität zwischenzeitlich 
schon belegt werden konnte [46, 47]. Oben-
drein wird heute in allen Therapieprogram-
men die frühzeitige Screening-Untersu-
chung nach kognitiven Störungen gefor-
dert [43, 37]. Daneben ist auch das Bewusst-
sein für eine kontinuierliche posthypoxi-
sche Betreuung weiter zu stärken, um eine 
möglichst optimale Regeneration zu errei-
chen. So belegen Daten aus Schweden, das 
fortschrittliche Leitlinien für die poststatio-
näre Behandlung hat, dass diese in 39 % 
nicht immer eingehalten werden [48].
Selbst Patienten mit einer insgesamt guten 
neurologischen Erholung zeigen in einem 
hohen Prozentsatz kognitive Störungen. 
Dabei sind insbesondere das episodische 
Langzeitgedächtnis, aber auch das Arbeits-
gedächtnis und planerische Verhalten im 
Gegensatz zu dem meist gut erhaltenen 
Kurzzeitgedächtnis deutlich beeinträchtigt 
[49]. Eine zunehmende Zahl neuropsycho-
logischer Outcome-Studien weist darauf 
hin, dass doch nur zirka 5 % reanimierter 
Patienten nach einem Monat ihren prämor-
biden kognitiven Status wieder erreichen, 
hingegen 20 – 60 % langfristig alltagsrele-
vante neuropsychologische Funktionsein-
bußen zurückbehalten [50, 51, 52]. Leichte, 
allerdings in dieser Untersuchung mit 43 
Patienten nicht alltagsrelevante neuropsy-
chologische Folgen wiesen sechs Monate 
nach der Reanimation doch über 90 % in 
Form von Kurzzeitgedächtnisstörungen, 
frontalen exekutiven Funktionen, Schlaf-
störungen oder depressiven Verstimmun-
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gen auf [53]. Auch wenn ein hoher Prozent-
satz wieder ein selbstständiges Leben 
führen kann, ist die Lebensqualität im Ver-
gleich zur altersentsprechenden Kontrolle 
reduziert [54]. Eine neue Untersuchung 
konnte bei 23 % der in einem kardiologi-
schen Rehabilitationsprogramm aufge-
nommenen Patienten kognitive Störungen 
testpsychologisch dokumentieren, fand 
jedoch nur eine schwache Korrelation die-
ser zur Beeinträchtigung der Lebensquali-
tät, der Selbstständigkeit und Teilhabe am 
Sozialleben [42]. Die Autoren weisen des-
halb auch auf andere soziale Einflussfakto-
ren hin, die neben den kognitiven Störun-
gen entscheidend sein könnten. In einer 
Übersicht mehrerer Untersuchungen zur 
Lebensqualität berichtet Bishop, dass 
56 – 70 % ihre allgemeine Lebensqualität 
und sogar 89 – 92 % ihre geistigen Fähigkei-
ten als gut einschätzen [Bishop 2015, 37]. 
Die körperliche Lebensqualität wird hinge-
gen nur in 42 – 62 % als gut bewertet. Auch 
erreicht nur ein kleiner Teil (13 – 20 %) der 
Patienten sein früheres berufliches Leis-
tungsnieveau [14].
In einer der wenigen Langzeituntersuchun-
gen wurden acht Patienten im Median nach 
über 17 Jahren nachuntersucht. Sie zeigten 
keinerlei Zeichen einer Depression, post-
traumatischen Stressreaktion oder einer 
Angststörung. Nur vier erreichten im Mini-
Mental-Status-Test (MMST) und nur noch 
einer im MoCA eine altersentsprechende 
kognitive Leistung [55]. 

Frage 4
Welche Aussage zu nonkonvulsiven Anfällen 
ist richtig?
a. Sie treten häufig auch im Rahmen einer 

bestehenden Epilepsie auf.
b. Sie können auch ohne manifesten Status 

zu kognitiven Störungen führen.
c. Sie können selten auch zu bleibenden 

kognitiven Störungen führen.
d. Sie sollten auch antiepileptisch behan-

delt werden.
e. Alle Antworten (a – d) sind richtig.

Lösung
Richtig ist Antwort e. Zwischen 10 – 35 % 
der Patienten entwickeln nach einer Reani-
mation einen Status epilepticus. Dabei 
sprechen Studien dafür, dass das Auftreten 
epileptischer Anfälle oder ein Status ledig-
lich ein Hinweis, aber keinesfalls ein Beleg 
für eine schlechte Prognose ist [56]. Neue 

quantitative EEG-Untersuchung bei post-
hypoxischer Epilepsie, die versuchen, das 
Ausmaß und die Verteilung epileptischer 
Aktivität mit dem Outcome zu korrelieren, 
belegen, dass Patienten mit später guter 
Erholung erst verzögert (45 versus 29 Stun-
den nach Reanimation) einen Status entwi-
ckelten und auch im Verlauf weniger epi-
leptische Aktivität zeigen, was auf ein bes-
ser erhaltenes neuronales Netzwerk hin-
deuten würde [57]. Während epileptische 
Anfälle mit motorischer Symptomatik auch 
in der frühen Phase nach der Reanimation 
rasch zu diagnostizieren sind, werden nicht 
konvulsive Anfälle zumeist nur verzögert 
erkannt [58]. Sie stellen daher eine diagnos-
tische Herausforderung auf der Intensivsta-
tion oder in der Notaufnahme da, wo nicht 
immer eine EEG-Untersuchung möglich ist 
[59]. Dabei ist der Nachweis einer klinisch 
fluktuierenden Symptomatik mit passen-
den EEG-Veränderungen letztlich für die 
Diagnose entscheidend [60, 61]. 
Nonkonvulsive Anfälle können auf dem 
Boden einer vorbestehenden Epilepsie 
oder völlig unabhängig von früheren Anfäl-
len auftreten. Häufigste Ursache sind zere-
brovaskuläre Erkrankungen [62]. Sie können 
aber auch in der Palliativbehandlung ver-
schiedenster neurologischer Erkrankungen 
auftreten. Unter 49 Palliativpatienten mit 
delirantem Syndrom oder fluktuierender 
Bewusstseinslage wurde bei 22 ein nicht 
konvulsiver Status epilepticus vermutet 
und konnte bei 15 dann auch bestätigt 
werden. Nach Einleitung der antiepilepti-
schen Therapie konnten immerhin neun 
von 15 ihre Kommunikationsfähigkeit vor 
dem Tod wiedererlangen [63]. Das Spek-
trum der klinischen Symptomatik kann 
dabei von Absencen über einfach fokale bis 

zu komplex partiellen Anfällen reichen. 
Letztere sind nach europäischen Studien 
für 16 – 43 % der Status-Fälle verantwortlich 
[64, 65]. 
Eine norwegische Studie beschreibt in 
6,3 % einen tödlichen Ausgang eines non-
konvulsiven Status, 8,5 % entwickelten 
schwere Dauerschäden und bei 14,9 % kam 
es zu kognitiven Ausfällen [62]. In einer 
Querschnittsstudie mit 188 epileptischen 
Kindern konnte gezeigt werden, dass auch 
bereits das häufige Auftreten (> 1 % der 
Ableitzeit) von epileptischen Potenzialen 
wie kurze epileptische Anfälle zu einer Be-
einträchtigung der Kognition führen kön-
nen [66]. 
Der hier geschilderte Fall belegt auch wie-
der eindrucksvoll wie dramatisch sich die 
kognitive Leistung bessern kann, wenn die 
epileptische Aktivität reduziert wird. Fluk-
tuationen der kognitiven Leistungsfähig-
keit sollten daher immer auch an die Mög-
lichkeit eines Status denken lassen [67]. So 
beginnt ein Status nach dem 60. Lebensjahr 
in 78 % fokal und generalisiert auch in 62 % 
nicht mehr [68]. Aber auch bei anderen 
Anfallsformen sind Beeinträchtigungen der 
Reaktionszeit und der kognitiven Verarbei-
tung unmittelbar postiktal als auch anhal-
tend beschrieben [69]. Das höchste Risiko 
ist dabei im Rahmen eines Status epilepti-
cus zu erwarten. 
Daneben sind immer auch kognitive Ne-
benwirkungen der antiepileptischen The-
rapie zu berücksichtigen. Insbesondere für 
Topiramat sind eine signifikante Ver-
schlechterung des verbalen IQ, der Wort-
flüssigkeit und des verbalen Lernens bei 
Patienten mit therapierefraktärer Epilepsie 
bereits mit Dosen von 150 – 600 mg/Tag 
beschrieben [70]. 
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Reanimation 2015 – das sind die neuen Leitlinien
In den westlichen Industrienationen ist der plötzliche Herz-Kreislauf-Stillstand 
die dritthäufigste Todesursache. Die Leitlinien zur kardiopulmonalen Reanimation 
werden regelmäßig aktualisiert, um den Patienten eine bestmögliche Therapie zu 
gewähren. Im Oktober 2015 wurden die neuen Leitlinien zur kardiopulmonalen 
Reanimation veröffentlicht. Dieser Artikel gibt einen kurzen Überblick über die 
wichtigsten Änderungen. 

7 Diesen Artikel finden Sie, indem Sie den Titel in die Suche eingeben.
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Sport bei Depressionen

Affektive Störungen

Neurobiologische Grund lage und 
Evidenz von Sport bei Depression
Der antidepressive Effekt von Ausdauertraining ist mittlerweile gut belegt, und es gibt Hinweise, dass Sport 
auch bei Patienten mit therapieresistenter Depression einen Zusatznutzen erbringt. Aufgrund einer positi-
ven Wirkung auf Arbeitsgedächtnis und Aufmerksamkeit könnten Patienten mit ausgeprägten kognitiven 
Symptomen von Sportinterventionen besonders profitieren. 

CH R IS T IAN I M B O D EN, M AR T I N HAT ZI N G ER , SO LOT H U R N, BA SEL

Ausdauertraining scheint 
auch bei Patienten mit 
 therapieresistenter 
 Depression einen Zusatz-
nutzen zu  erbringen. 
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Sport bei Depressionen

U ns stehen heute verschiedene gut wirksame Therapie-
optionen für die Behandlung der Depression zu Verfü-
gung. Trotz evidenzbasierten Therapierichtlinien bezüg-

lich biologischer Behandlungsoptionen und störungsspezifi-
schen Psychotherapieverfahren kommt es aber immer noch bei 
zirka 30 % der Patienten zu Behandlungsresistenz [1]. Eine wei-
tere Herausforderung sind die kognitiven Symptome der De-
pression, die durch unsere Behandlungsmöglichkeiten noch 
unzureichend verbessert werden können und oft lange nach 
Remission der depressiven Symptomatik persistieren [2]. Wei-
tere Behandlungsoptionen für depressive Erkrankungen sind 
also dringend notwendig, um die Wirkung der konventionel-
len Therapien unterstützen und insbesondere kognitive Symp-
tome lindern zu können. Seit einigen Jahren wächst die Evi-
denz, dass Sport, namentlich aerobes Ausdauertraining einen 
zusätzlichen Effekt auf die Symptomebene hat und weitere Fak-
toren affektiver Erkrankungen positiv mitbeeinflussen könnte.

Effekte von Sport

Depressive Symptome

Generelle Wirkung 
Bereits seit den 1980er-Jahren gibt es aus Querschnittsstudien 
Hinweise auf einen positiven Effekt von Sport bei Depressio-
nen. Dunn et al. zeigten 2005 erstmalig in einer sauber durch-
geführten randomisierten Studie einen dosisabhängigen anti-
depressiven Effekt eines Ausdauerprogramms. Ausdauertrai-
ning im aeroben Bereich und in der empfohlenen gesundheits-
fördernden Dosis von 17,5 kcal/kg KG/Woche führte bei leicht 
bis mittelgradig depressiven Patienten nach zwölf Wochen zu 
einer signifikant besseren Symptomreduktion als ein Kontroll-
programm aus Stretching-Übungen oder ein Ausdauertraining 
in einer deutlich niedrigeren Dosierung von 7 kcal/kg KG/Wo-
che [3]. Seither wurde dieser Befund mehrfach repliziert und 
es konnte gezeigt werden, dass Ausdauertraining bei leicht bis 
mittelgradig depressiven Patienten ähnlich wirksam ist wie 
eine Pharmako- respektive Psychotherapie der Depression, und 
dass eine Kombination von Ausdauertraining und Kraftübun-
gen eventuell noch größere Effekte aufweisen könnte [4]. Auch 
zu einer Wirksamkeit von Ausdauertraining als Add-on-Be-
handlung zu einer Pharmakotherapie gibt es mehrere positive 
Studien, wobei der Effekt dann in der Regel geringer ausfällt 
[5]. Schuch et al. konnten bei hospitalisierten schwer depressi-
ven Patienten zeigen, dass Ausdauertraining als Zusatzbehand-
lung zu Pharmakotherapie und, falls indiziert, Elektrokrampf-
therapie bereits nach zwei Wochen zu einer signifikant besse-

ren Symptomreduktion führte, als eine Kontrollintervention. 
Der Effekt persistierte bei Austritt bei einer durchschnittlichen 
Aufenthaltsdauer von zirka drei Wochen, was insgesamt einer 
relativ kurzen Behandlungs- und Interventionsdauer entspricht 
[6]. Bei einer multimodalen intensiven stationären Behandlung 
mit evidenzbasierter Pharmako- und Psychotherapie hat Aus-
dauertraining über sechs Wochen aber wahrscheinlich keinen 
Zusatzeffekt auf die depressive Symptomatik [7]. Es gibt Hin-
weise darauf, dass der antidepressive Effekt von Ausdauertrai-
ning bei leichter Depression sowie älteren Patienten stärker ist 
als bei jungen und schwerer depressiven Patienten [8]. 

Je nach Metaanalyse und eingeschlossenen Studien sind die 
Effektstärken von Ausdauertraining moderat bis groß: Wenn 
Sport als alleinige Behandlung der Depression untersucht wird, 
können größere Effekte aufgezeigt werden, als wenn gleichzei-
tig Antidepressiva gegeben werden, was wahrscheinlich damit 
zu tun hat, dass der antidepressive Effekt von Sport mit dem 
anderer Therapieoptionen überlappt [6]. Die wenigen Studien 
mit hohen methodischen Standards sowie einer Placebo-Inter-
vention zeigen kleinere Effekte, die nichtsdestotrotz klinisch 
bedeutsam und signifikant sind.

Eine kleine Studie konnte zeigen, dass bei Patienten mit be-
handlungsresistenter Depression durch eine zwölfwöchige 
Sportintervention in eher niedriger Intensität eine signifikante 
Symptomreduktion eintrat und Ansprechen und Remission 
deutlich begünstigt wurden [9]. Die Resultate sind vielverspre-
chend, müssen aber noch in einer größeren Stichprobe repli-
ziert werden.

Zur Wirkung von Sport bei bipolaren Patienten gibt es bis 
heute nur sehr wenige Daten, vorwiegend aus Querschnittsstu-
dien. Eine bipolare Störung ist mit einem inaktiven Lebensstil 
assoziiert und Sport scheint mit einer Verbesserung der depres-
siven Symptomatik und Lebensqualität assoziiert zu sein. Es 
gibt Hinweise darauf, dass allzu intensives Training mit mani-
schen Phasen assoziiert ist, wobei hier die Kausalität auch um-
gekehrt gesehen werden kann [10]. 

Bei Depressionen werden Trainings mindestens dreimal wö-
chentlich im Bereich von 50 – 85 % des Maximalpulses (HR-
max) für zehn bis zwölf Wochen empfohlen, wobei auch schon 
nach vier Wochen positive Effekte gezeigt werden konnten. Um 
die Adhärenz zu fördern sind psychosoziale Interventionen 
und Motivationsarbeit unerlässlich [11].

Kognition
Depressionen sind häufig auch mit einer Beeinträchtigung von 
Aufmerksamkeit, Exekutivfunktionen und des Gedächtnisses 
assoziiert [12]. Diese kognitiven Symptome führen bei Persis-
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tenz nicht selten zu Schwierigkeiten in der beruflichen Inte-
gration [2]. Gut bekannt ist ein protektiver Effekt von regelmäs-
siger körperlicher Betätigung bezüglich Demenzerkrankungen. 
Bildgebende Befunde ergaben, dass untrainierte Menschen 
mehr Hirnregionen aktivieren müssen, um dieselbe kognitive 
Leistung zu erbringen als trainierte Menschen [13]. Es gibt Hin-
weise auf einen Effekt von Sport auf kognitive Symptome der 
Depression, die Studienlage ist aber noch recht schwach: Bei 
mittelschwer depressiven Patienten mit subjektiver kognitiver 
Beeinträchtigung konnte gezeigt werden, dass ein zwölfwöchi-
ges Ausdauertraining zu einer signifikanten Verbesserung von 
Aufmerksamkeits- und räumlichen Gedächtnisfunktionen 
führte [14, 15]. Präliminäre Resultate einer Studie bei stationär 
behandelten mittelschwer bis schwer depressiven Patienten zei-
gen, dass ein zusätzliches Ausdauertraining über sechs Wochen 
zu einer Verbesserung der Aufmerksamkeit sowie eventuell 
auch des Arbeitsgedächtnisses führen könnte [7]. Diese Resul-
tate sind vielversprechend und es ist zu hoffen, dass wir in der 
Zukunft evidenzbasierte Empfehlungen zum Einsatz von Sport 
bei depressiven Patienten mit kognitiver Beeinträchtigung zur 
Verfügung haben werden.

Insomnie
Schlafstörungen sind bei Depressionen häufig und gehen mit 
spezifischen Veränderungen der Schlafarchitektur, insbeson-
dere einer verkürzten REM-Latenz einher [16]. Persistieren die-
se Veränderungen nach erfolgreicher Behandlung der Depres-
sion ist dies prädiktiv für einen Rückfall [17]. Regelmäßige 
sportliche Betätigung führt nachweislich zu einer Verbesserung 
des Nachtschlafs bei jungen gesunden Probanden [18]. Auch 
bei Patienten mit primärer Insomnie führt ein mehrwöchiges 
Ausdauerprogramm zu einer höheren Schlafeffizienz, weniger 
Wachzeit nach dem Einschlafen und einer kürzeren Einschlaf-
latenz [19]. Eine Cochrane-Analyse kommt zum Schluss, dass 
Ausdauertraining beim Chronic-Fatigue-Syndrom zu einer 
Verbesserung der Schlafqualität führt [20]. 

Auch bei einer depressiven Patientengruppe konnte gezeigt 
werden, dass durch ein zwölfwöchiges Ausdauerprogramm 
subjektive Schlafparameter (Einschlaflatenz, Durchschlafstö-
rungen und Früherwachen) und damit die depressionsassozi-
ierte Insomnie signifikant verbessert wurden. Bei der Subgrup-
pe der Patienten mit Hypersomnie konnten jedoch keine 
schlafbezogenen Effekte nachgewiesen werden [21]. Insgesamt 
kann von einer durchwegs positiven Wirkung von regelmäßi-
gem Ausdauertraining auf den Schlaf ausgegangen werden.

Langzeiteffekte
Die meisten Studien, die den Effekt von Sport in der Behand-
lung von Depressionen untersuchten, befassten sich mit den 
unmittelbaren Effekten eines mehrwöchigen Trainings, ohne 
Langzeiteffekte nach sechs Monaten oder später zu untersu-
chen. Bisher hat lediglich eine Gruppe Langzeiteffekte ein Jahr 
nach einer vier Monate dauernden Sportintervention in einer 
vierarmigen Studie (Supervidiertes Training, Training zu Hau-
se ohne Supervision, Sertralin, Placebo) untersucht und ist zu 
dem Schluss gekommen, dass weder antidepressive Behandlung 
noch die Sportintervention zu Unterschieden bezüglich der 

Symptomschwere nach einem Jahr führten. Allerdings konnte 
gezeigt werden, dass diejenigen Patienten, die während der Zeit 
nach der Intervention weiterhin regelmäßig trainierten nach 
einem Jahr signifikant niedrigere Hamilton-Werte (Hamilton 
Depression Scale, HAMD) zeigten und eine größere Anzahl 
von ihnen Remissionskriterien erfüllten [22]. Eine weitere 
Gruppe untersuchte Langzeiteffekte bei 69 Burnout-Patienten, 
die alle ein 18 Wochen dauerndes multimodales Coaching zur 
Steigerung der sportlichen Betätigung im Alltag durchliefen. 
18 Monate später wiesen diejenigen Probanden, welche die 
Empfehlungen zumindest teilweise umgesetzt hatten und in 
den letzten Monaten mindestens einmal pro Woche körperlich 
aktiv waren, im Vergleich zu den inaktiven signifikant niedri-
gere Burnout-Symptome auf. Der Effekt war nach zwölf Mona-
ten noch nicht nachweisbar [23]. Somit erscheint es sinnvoll, 
darauf zu achten, dass Patienten nicht nur ein mehrwöchiges 
Training durchlaufen, sondern darin unterstützt werden, wei-
terhin körperlich aktiv zu sein, um so den Langzeitverlauf de-
pressiver Erkrankungen positiv zu beeinflussen. Eine modera-
te Frequenz von mindestens einmal wöchentlichem Training 
scheint bezüglich der Tertiärprävention bereits gute Effekte zu 
erzielen.

Somatische Effekte
Menschen mit Depression haben, wie bei den meisten psychi-
atrischen Erkrankungen beschrieben, im Vergleich zu Gesun-
den eine verringerte Lebenserwartung, höhere Morbidität und 
ein deutlich erhöhtes Risiko Diabetes mellitus, Übergewicht 
sowie kardiovaskuläre Erkrankungen zu entwickeln. Die Grün-
de dafür sind multifaktoriell (Gewichtszunahme durch Medi-
kamente, Aktivierung der Stressachse, inaktiver Lebensstil etc.) 
[24]. Eine Reduktion dieser Risiken ist bezüglich des Langzeit-
verlaufs affektiver Erkrankungen sowie der Lebensqualität Be-
troffener enorm wichtig. Zu wenig Bewegung über die Lebens-
spanne ist sowohl ein Risikofaktor für Depressionen und 
Angststörungen als auch für über 30 weitere chronische Er-
krankungen wie metabolisches Syndrom, Diabetes mellitus, 
Hypertonie etc. Regelmäßige Bewegung kann also helfen, die 
Risiken für chronische Erkrankungen zu reduzieren [25]. Dass 
wiederkehrendes Ausdauertraining zu einer Gewichtsredukti-
on führt sowie die maximale Sauerstoffkapazität (VO2max) stei-
gert, ist physiologisch nachvollziehbar. Bei stationär behandel-
ten depressiven Patienten konnte nachgewiesen werden, dass 
ein dreimal wöchentliches Ausdauertraining über mehrere 
Wochen den Bauchumfang, VO2max sowie die Blutfette signifi-
kant verbessern konnte [26]. Bei bipolaren Patienten hat bisher 
kein positiver Effekt von Sport auf metabolische Effekte nach-
gewiesen werden können, wobei die Datenlage sehr schlecht ist 
und kaum randomisierte Studien vorliegen [10]. 

Neurobiologische Effekte
Um Sportinterventionen gezielter einsetzen zu können ist es 
von zentraler Bedeutung, die biologischen Mechanismen zu 
verstehen, die den positiven Effekten zugrunde liegen. Im Sin-
ne einer personalisierten Behandlung wären Biomarker wün-
schenswert, die voraussagen, welche Patienten von einer Sport-
intervention speziell profitieren. Bei Depressionen involvierte 
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biologische Systeme, die allenfalls durch Sport beeinflusst wer-
den können sind
1. Neurogenese und damit assoziiert „Brain Derived Neurotro-

phic Factor“ (BDNF)
2.  Die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Ach-

se (HPA-Achse)
3. Neuroinflammation und damit verbunden proinflammato-

rische Marker wie Interleukine (IL), C-reaktives Protein 
(CRP) und Tumornekrosefaktor (TNFα)

4. Reduktion von oxidativem Stress
Es muss weiter zwischen akuten Adaptationen nach einem 

einzelnen Training und chronischen Adaptationen nach meh-
reren Trainings über Wochen unterschieden werden. 

Neurogenese
Bei Ratten sind starke Effekte von körperlicher Bewegung (frei-
williges Rennen im Laufrad) auf die Neurogenese gut belegt. 
Dabei zeigt sich, dass die hippokampale Neurogenese zunächst 
mit der Anzahl Tage, an denen die Tiere rennen, ansteigt, nach 
einer gewissen Zeit dann aber zurückgeht und später sogar un-
ter dem Niveau der Tiere ist, die nicht rennen [27]. Es scheint 
also bezüglich der Neurogenese eine ideale Sportdosis zu ge-
ben. Der Effekt wird zumindest teilweise über BDNF vermittelt 
[28]. Bei depressiven Menschen konnten bislang keine klaren 
chronischen Effekte von Sport auf BDNF nachgewiesen wer-
den, allerdings waren die untersuchten Patienten in der Regel 
mit Antidepressiva behandelt, welche BDNF ebenfalls beein-
flussen, sodass es überlappende Effekte geben könnte [29]. Als 
akuter Effekt von Ausdauertraining kommt es zu einem passa-
geren Anstieg von Wachstumshormonen, bei regelmäßigen 
Trainings können aber keine Gruppenunterschiede mehr aus-
gemacht werden [29]. Ein Effekt auf die Neurogenese ist auch 
beim Menschen wahrscheinlich, unter anderem weil Ausdauer-
training zu einer Verbesserung Hippokampus-assoziierter Ge-
dächtnisfunktionen führt. Der exakte Mechanismus bleibt je-
doch bisher unklar.

HPA-Achse
Bezüglich der HPA-Achse gibt es bisher sehr wenige Daten. Bei 
Ultramarathonläufern konnte gezeigt werden, dass diese im 
Vergleich zu einer untrainierten Kontrollgruppe eine Phasen-
vorverlagerung der HPA-Achse aufweisen, mit früherem mor-
gendlichem Anstieg von Kortisol und adrenocorticotropem 

Hormon (ACTH). Die Gesamtsekretion beider Hormone über 
24 Stunden zeigte aber keinen Gruppenunterschied [30]. Als 
akuter Effekt kommt es nach einem Ausdauertraining zu ei-
nem relativen Kortisolanstieg. Bei trainierten Menschen wird 
Kortisol aber schneller in das inaktive Kortison umgewandelt, 
was bezüglich der Stressachsenaktivierung einen protektiven 
Effekt hat [31]. 

Eine Studie bei einer sehr kleinen Zahl depressiver Patienten 
führte zu einem signifikanten Gruppeneffekt der Kortisolauf-
wachreaktion (CAR) nach einem mehrwöchigen Training zu-
gunsten der Trainingsgruppe [32], eine andere Studie unter-
suchte Kortisolplasmalevel nach mehrwöchigem Training und 
fand keine Gruppenunterschiede [33]. Um die Aktivität der 
Achse gut darstellen zu können sind allerdings Funktionstests 
wie die CAR oder der Dexamethason/CRH-Suppressionstest 
(Dex/CRH-Test) um ein Vielfaches aussagekräftiger als einma-
lige morgendliche Plasmaspiegel.

Neuroinflammation
Es gibt Hinweise darauf, dass chronische Effekte von Sport zu 
einer Erhöhung antiinflammatorischer Cytokine (IL-6, IL-1) 
sowie Aktivierung protektiver Gliazellen und ZNS-spezifi-
schen CD4+-Zellen führt sowie gleichzeitig proinflammatori-
sche Stoffe wie CRP und TNFα reduziert werden [34]. Aller-
dings sind die Daten inkonsistent: Eine neue Metaanalyse fand 
bei den gepoolten Daten verschiedener Studien keine hinrei-
chenden Effekte auf neuroinflammatorische Marker [29]. Es 
konnte jedoch gezeigt werden, dass Patienten mit höherem 
TNFα bei Behandlungsbeginn einerseits auf Antidepressiva 
schlechter ansprechen, andererseits aber bezüglich der Symp-
tombelastung von einem mehrwöchigen Sportprogramm sig-
nifikant besser profitierten als die Patienten mit niedrigeren 
Werten [35]. TNFα könnte also ein vielversprechender Biomar-
ker für die personalisierte Behandlung der Depression sein, die 
Befunde müssen aber noch repliziert werden.

Oxidativer Stress
Im Tiermodell führt vermehrte Bewegung zu einer Erhöhung 
der muskulären Kynurenin-Aminotransferase, die den Stoff-
wechsel vom neurotoxischen Kynurenin hin zur Produktion 
von protektiver Kynureninsäure umstellt. Bei trainierten Men-
schen hat Ausdauertraining einen ähnlichen akuten Effekt, in-
dem die Konzentration an Kynureninsäure fast verdoppelt 

Tab. 1: Effekte von Sport bei unipolarer Depression

Depressive Symptome Somatik Neurobiologische Effekte Empfehlungen

 — Generelle Symptomreduktion

 — Verbesserung Arbeitsgedächtnis 
und Aufmerksamkeit

 — Verbesserung der Insomnie

 — Verbesserung metabolischer 
Parameter 

 — (Reduktion von Morbidität 
und Mortalität im Langzeit-
verlauf)

 — (Neurogenese)

 — Reduktion von oxidativem 
Stress

 — (Reduktion Neuroinflammation)

 — (Effekte auf HPA-Achse)

 — Behandlung:  
60 – 85 % HRmax > 45 Minuten pro Ein-
heit, 3 – 5 x / Woche für > 10 Wochen,  
wöchentlich 16 kcal pro kg KG

 — Präventiv:  
Wöchentlich 2, 5 Stunden moderate 
oder 1,25 Stunden intensive Bewegung

 — Coaching zur Umsetzung in Alltag
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wird, bei untrainierten bleibt der Effekt aus [36]. Dies deutet 
darauf hin, dass wiederholtes Training einen protektiven Effekt 
haben könnte.

Ein wichtiger Marker von oxidativem Stress sind die bei der 
Lipidperoxidation anfallenden Thiobarbitursäure-reaktive 
Substanzen (TBARS). Bei einer kleinen Gruppe depressiver Pa-
tienten konnte gezeigt werden, dass nach drei Wochen mit re-
gelmäßigem Ausdauertraining TBARS mit einer großen Effekt-
stärke signifikant reduziert werden [37]. Somit gibt es einige 
Hinweise auf einen positiven Effekt von Ausdauertraining auf 
oxidativen Stress beim Menschen, der aber noch weiter er-
forscht werden muss.

Implikationen für die Anwendung
Aufgrund der aktuellen Datenlage erscheint es sinnvoll, in die 
Behandlungsprogramme depressiver Patienten auch Sportpro-
gramme mit Fokus auf aerobem Ausdauertraining mit aufzu-
nehmen (Tab. 1). Dabei ist darauf zu achten, dass Patienten 
mindestens dreimal wöchentlich mindestens 45 Minuten im 
aeroben Pulsbereich trainieren. Die Programme sollten idea-
lerweise zehn Wochen oder länger dauern. Bei schwerer depres-
siven Patienten empfiehlt sich zur Motivationsförderung ein 
supervidiertes Programm. Gut motivierte Patienten in der am-
bulanten Behandlung können Sportprogramme auch selbst-
ständig im Alltag umsetzen, es empfiehlt sich aber, sie diesbe-
züglich gut zu beraten sowie eventuell vorhandene Barrieren 
zu identifizieren und zu beseitigen. Um einen optimalen Effekt 
zu erzielen, sollte mindestens so viel Bewegung in den Alltag 
einfließen, wie in Präventionsprogrammen empfohlen wird: 
Das Bundesamt für Sport (Schweiz) empfiehlt wöchentlich 2,5 
Stunden Bewegung bei mittlerer Intensität (z. B. zügiges Gehen 
oder Nordic-Walking) oder 1,25 Stunden bei hoher Intensität 
(z. B. Joggen) [38]. Die EU-Empfehlungen beziehen sich auf die 
offiziellen Empfehlungen der WHO, die für Erwachsene (18- 
bis 65-Jährige) ebenfalls 2,5 Stunden moderate oder 1, 25 Stun-
den anstrengende Aktivität pro Woche empfehlen [39].

Aufgrund der wachsenden Evidenz, dass regelmäßige mode-
rate Bewegung auch einen günstigen Effekt auf den Langzeit-
verlauf haben könnte, wäre ein paralleles Coaching zur Bewe-
gungsförderung im Alltag sinnvoll, damit der Effekt eines Trai-
nings gehalten werden kann. Erfahrungsgemäß ist es schwie-
rig, nach einem in festen Abständen supervidierten Training 
den Transfer in den Alltag zu schaffen und Wege zu finden, die 
Motivation aufrechtzuerhalten, sodass körperliche Betätigung 
ein selbstverständlicher Bestandteil des Lebens wird. Hier ist 
die Entwicklung spezifischer Programme zur Motivationsför-
derung von zentraler Bedeutung. 

Nicht besprochen in dieser Übersicht sind psychologische Ef-
fekte von Sport, die sicherlich auch einen Teil zum positiven 
Effekt mit beitragen. Denkbar sind eine verbesserte Körper-
wahrnehmung, Zunahme von Selbstvertrauen und Selbstwirk-
samkeit sowie eine verbesserte Affektregulation.

Fazit für die Praxis
Mittlerweile ist der antidepressive Effekt von Ausdauertraining gut 
belegt. Es gibt Hinweise, dass Sport auch bei Patienten mit therapie-
resistenter Depression einen Zusatznutzen erbringt. Aufgrund einer 

positiven Wirkung auf Arbeitsgedächtnis und Aufmerksamkeit 
könnten Patienten mit ausgeprägten kognitiven Symptomen von 
Sportinterventionen besonders profitieren. Bei depressionsassozi-
ierter Insomnie sowie chronischer primärer Insomnie kann ein 
Sportprogramm2 den Schlaf verbessern. Ein weiterer wichtiger Effekt 
ist die Verbesserung kardiovaskulärer Risikofaktoren bei depressiven 
Patienten, was Morbidität und Mortalität im Langzeitverlauf begüns-
tigt. Überdauernde Effekte einer zeitlich definierten Sportinterven-
tion sind bisher nicht nachgewiesen, wohl aber, dass regelmäßige 
moderate körperliche Betätigung im Alltag einen günstigen Effekt 
auf den Verlauf affektiver Erkrankungen hat.
Die zugrunde liegenden neurobiologischen Effekte sind noch unklar. 
Eine Zunahme der Neurogenese scheint gemäß den Erkenntnissen 
aus dem Tiermodell eine wichtige Rolle zu spielen, der Mechanismus 
konnte aber beim Menschen noch nicht hinreichend belegt werden. 
Mittlerweile gibt es auch wachsende Evidenz bezüglich einer Ver-
minderung von oxidativem Stress. Mögliche Effekte auf die Hypo-
thalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse respektive die 
Neuroinflammation sind bisher noch nicht abschließend geklärt, da 
die vorhandenen Daten inkonsistent und teils zu wenig von Effekten 
gleichzeitig verabreichter Antidepressiva abgrenzbar sind. Bezüglich 
der HPA-Achse müssten vermehrt Funktionstests wie die Kortisol-
aufwachreaktion oder der Dexamethason/CRH-Suppressionstest 
angewandt werden. Gemäß dem aktuellen Wissensstand ist es 
durchaus sinnvoll, sporttherapeutische Interventionen sowie ein 
Coaching bezüglich eines aktiveren Lebensstils in die tägliche Praxis 
bei der Behandlung von Depressionen, Burnout und Schlafstörun-
gen einfließen zu lassen. 
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ist damit auch für andere Ärztekam-
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Für eine erfolgreiche Teilnahme müssen 70 % der 
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jeweils nur eine Antwortmöglichkeit zutreffend. 
Bitte beachten Sie, dass Fragen wie auch Ant-
wortoptionen online abweichend vom Heft in 
zufälliger Reihenfolge ausgespielt werden.

Bei inhaltlichen Fragen erhalten Sie beim Kurs auf 
CME.SpringerMedizin.de tutorielle Unterstüt-
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 ? Wie häufig kommt es bei einer 
 Depression zu Behandlungsresistenz?

 ◯ 5 %
 ◯ 10 %
 ◯ 30 %
 ◯ 40 %
 ◯ 50 %

 ? Welches depressive Symptom spricht 
eher schlecht auf eine antidepressive 
Behandlung an?

 ◯ Antriebsstörung
 ◯ Schuldgefühle
 ◯ Kognitive Störungen
 ◯ Deprimierte Stimmung
 ◯ Anhedonie

 ? Was ist die typische Veränderung der 
Schlafarchitektur bei Depressionen?

 ◯ Verkürzte REM-Latenz
 ◯ Erhöhte Schlafdauer
 ◯ Vermehrter Phase-2-Schlaf
 ◯ Vermehrter Tiefschlaf (Slow wave 

sleep)
 ◯ Weniger Schlafzyklen

 ? Wodurch wird die berufliche Inte-
gration depressiver Patienten häufig 
 erschwert?

 ◯ Einnahme von Antidepressiva
 ◯ Mangelnde Motivation Betroffener
 ◯ Schlafstörungen
 ◯ Regelmäßige Termine beim Psychiater
 ◯ Kognitive Störungen

 ? Was führt bei der Depression am 
ehesten zu positiven Langzeiteffek-
ten von Sport?

 ◯ Hohe Intensität der Trainings
 ◯ Training für mindestens zehn Wochen
 ◯ Nachhaltiger Einbau körperlicher Akti-

vität in den Alltag
 ◯ Freie Wahl der Sportart
 ◯ Aufnahme von Leistungssport

 ? Was könnte gemäß der aktuellen Stu-
dienlage ein Biomarker sein, um das 
Ansprechen depressiver Patienten auf 
ein Sportprogramm vorauszusagen?

 ◯ TNF-α
 ◯ HPA-Achsen-Aktivität
 ◯ BDNF
 ◯ REM-Dichte
 ◯ CRP

 ? Was ist prädiktiv für einen Rückfall 
nach Remission der Depression?

 ◯ Schwere der depressiven Episode
 ◯ Dauer der depressiven Episode
 ◯ Kognitive Symptome
 ◯ Persistierende Veränderungen der 

Schlafarchitektur
 ◯ Tiefes Serum-BDNF

 ? Wie häufig pro Woche sollte gemäß 
den Empfehlungen mindestens trai-
niert werden, um einen positiven Ef-
fekt auf die depressive Symptomatik 
zu erreichen?

 ◯ Einmal pro Woche
 ◯ Zweimal pro Woche

 ◯ Dreimal pro Woche
 ◯ Viermal pro Woche 
 ◯ Egal, Hauptsache Patienten betätigen 

sich sportlich.

 ? Wie lange sollte eine Sportinter- 
vention bei Depression mindestens 
dauern? 

 ◯ Vier Wochen
 ◯ Acht Wochen 
 ◯ Zehn Wochen
 ◯ 15 Wochen
 ◯ 20 Wochen

 ? Was entspricht am ehesten den offi-
ziellen gesundheitswirksamen Min-
destempfehlungen (WHO) für Bewe-
gung?

 ◯ Täglich 10 Minuten zügig Gehen
 ◯ Täglich 30 Minuten zügig Gehen
 ◯ Zweimal pro Woche 40 Minuten 

 Joggen
 ◯ Dreimal pro Woche 40 Minuten 

 Joggen
 ◯ Dreimal pro Woche eine Stunde 

 Joggen
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Mögliche Option für die therapieresistente Depression 

 Nach Schätzungen der WHO wird die 
Major Depression im Jahr 2030 weltweit der 
Hauptgrund für krankheitsbedingte Behin-

derung darstellen. Bereits jetzt leiden in der 
europäischen Union etwa 7,5 Millionen 
Menschen an einer schweren Depression, 

jedoch nur gut 30 % der Patienten mit mittel-
schwerer bis schwerer Depression gelangen 
unter den derzeit verfügbaren medikamen-
tösen Therapien in Remission. Mit schweren 
Depressionen geht zudem eine erhöhte Su-
izidalität einher: EU-weit nehmen sich jähr-
lich zirka 58.000 Menschen das Leben. All 
dies sind für Dr. Husseini Manji, Firma Janssen, 
mehr als genug Gründe, die Entwicklung von 
Esketamin voranzutreiben, das ersten Studi-
endaten zufolge eine robuste und rasch 
eintretende antidepressive Wirksamkeit 
entfaltet. Nach den Ergebnissen einer rando-
misierten Phase-II-Studie könnte Esketamin 
eine rasch und stark wirksame Option zur 
Behandlung bei therapieresistenter Depres-
sion sowie bei Depression mit hohem Suizid-
risiko darstellen. In der Studie erhielten 30 
Patienten mit therapieresistenter Depression 
mit einem mittleren MADRS-Ausgangswert 
von 33,6 (± 4,54) im Verhältnis 1 : 1 : 1 über 40 
Minuten intravenös verabreichtes Esketamin 
in den Dosierungen 0,20 mg/kg oder 0,40 
mg/kg KG oder Placebo [Singh JB et al. Biol 
Psychiatry 2015 Nov 3, pii: S0006 – 3223 

Studiendaten belegen Vorteile einer frühen und wirksamen MS-Therapie

 Im Rahmen der 68. Jahrestagung der 
American Academy of Neurology (AAN) 
wurden aktuelle Langzeitstudienergebnisse 
zu Dimethylfurmarat (DMF, Tecfidera®) prä-
sentiert, die die starke und anhaltende 
Wirksamkeit des oralen MS-Therapeutikums 
bei neu diagnostizierten Patienten über ei-
nen Zeitraum von bis zu sechs Jahren erneut 
bestätigen [Gold R et al., AAN 2016; P3.033]. 
Zudem untermauern neue Erkenntnisse aus 
der klinischen Routineanwendung den Pra-
xisnutzen von DMF im indirekten Vergleich 
zu anderen krankheitsmodifizierenden 
Therapieoptionen und bestätigen das erfass-
te Langzeitsicherheitsprofil der Substanz. 
Die aktualisierten 6-Jahres-Daten einer in-
tegrierten Post-hoc-Analyse der Phase-III-
Studien DEFINE, CONFIRM sowie der Exten-
sionsstudie ENDORSE zur klinischen Wirk-
samkeit von DMF zeigen, dass eine kontinu-
ierliche Behandlung mit anhaltenden Effek-
ten auf die jährliche Schubrate und Behin-
derungsprogression assoziiert ist. Bei 

Patienten mit neu diagnostizierter schub-
förmig remittierender Multiplen Sklerose 
(RRMS), die während des insgesamt sechs-
jährigen Beobachtungszeitraums durchge-
hend DMF erhalten hatten (DMF/DMF), lag 
die mittlere jährliche Schubrate (annualized 
relapse rate, ARR) mit 0,14 (0,10 – 0,19) wei-
terhin auf niedrigem Niveau. Patienten, die 
am Ende der zweijährigen DEFINE/CON-
FIRM-Studien von Placebo auf DMF umge-
stellt wurden (PBO/DMF), profitierten 
nachhaltig von dem Wechsel auf das Verum: 
In dieser Gruppe sank die ARR von 0,26 in 
den Jahren 0 – 2 (DEFINE/CONFIRM) auf 0,10 
in den Jahren 3 – 6 (ENDORSE), was einer 
relativen Risikoreduktion um 61 % (ARR rate 
ratio 0,39; 95 %-KI 0,24 – 0,63; p < 0,0001) 
entspricht. Durch eine kontinuierliche DMF-
Therapie über sechs Jahre wurde das Risiko 
für eine über 24 Wochen anhaltende Behin-
derungsprogression im Vergleich zur PBO/
DMF-Gruppe um 49 % reduziert (Hazard 
Ratio 0,51; 95 %-KI 0,27 – 0,97; p = 0,0397). In 

beiden Gruppen blieb mindestens jeder 
zweite Patient frei von jeglicher Krankheits-
aktivität (56,3 % bzw. 50,6 %). Die aktuellen 
Langzeitdaten bestätigen somit, dass DMF 
bei neu diagnostizierten RRMS-Patienten 
starke und anhaltende Effekte erzielen kann 
und unterstreichen erneut, dass sich mit 
einem frühzeitigen Therapiebeginn der 
größte Langzeitnutzen erreichen lässt.
Im ersten Jahr der Behandlung nahmen die 
absoluten Lymphozytenzahlen pharmako-
dynamisch bedingt um durchschnittlich 
30 % des Ausgangswertes ab, blieben dann 
aber während der folgenden fünf Jahre 
stabil. Ein geringer Anteil an Patienten 
(2,1 %) erfuhr unter DMF eine über mindes-
tens sechs Monate anhaltende Absenkung 
der Lymphozytenzahlen auf unter 500 Zel-
len/μl – ein Wert, der als früher Prädiktor für 
die Entwicklung einer schweren, anhalten-
den Lymphopenie gilt. 

Nach Informationen von Biogen
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Abb. 1: Schwer depressive hospitalisierte Patienten mit hohem Suizidrisiko erhielten die 
übliche intensive psychologisch-psychotherapeutische Behandlung inklusive oraler Anti-
depressiva oder zusätzlich zur Standardbehandlung 84 mg Esketamin. Der MADRS-Wert 
unterschied sich bereits an Tag 1 nach vier Stunden im Mittel um fast 4 Punkte.
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Bewährtes Doppel in der Parkinson-
Therapie – jetzt im Kombiblister

Seit dem 1. Juli 2016 ist das häufig ein-
gesetzte Doppel aus Pramipexol (0,18 
mg, 0,35 mg oder 0,7 mg) und Levodo-
pa/Carbidopa (100/25 mg) in einem ein-
fachen und praktischen Kombiblister 
(PramiDopa®) erhältlich. Ein Tagesblister 
enthält drei Tabletten Pramipexol und 
drei Tabletten Levodopa/Carbidopa für 
morgens, mittags und abends. Die Pa-
ckung beinhaltet 33 Tagesblister.

Nach Informationen von Desitin

Botulinumtoxin für höhere 
Dosierungen 

Ab September 2016 ist komplexprotein-
freies Clostridium Botulinum Neuro-
toxin Typ A (Xeomin®) auch als 200 Ein-
heiten-Durchstechflasche erhältlich. Je 
nach individueller Dosis können 50, 100 
oder 200 Einheiten Durchstechflaschen 
kombiniert werden. Xeomin 200 Einhei-
ten ist in zwei Packungsgrößen erhält-
lich. 

Nach Informationen von Merz

Neue Option für  
Parkinson-Patienten

Die europäische Kommission hat das  
Präparat Opicapone (Ongentys®) zur  
Behandlung von erwachsenen Patien-
ten mit Parkinson und  motorischen 
Fluktuationen zugelassen. Der Cate-
chol-O-MethylTransferase (COMT)- 
Hemmer wird in Europa im Laufe der 
Jahre 2016/2017 verfügbar sein. Opica-
pone ist indiziert als Begleittherapie 
von Levodopa/DOPA-Decarboxylase-
Hemmern (DDCI) bei erwachsenen Pati-
enten mit Parkinson und motorischen 
Fluktuationen, die mit DDCI nicht mehr 
stabilisiert werden können. „Opicapone 
ist eine neue Option, um Patienten mit  
motorischen Komplikationen mit einer 
bequemen einmal täglichen Dosierung 
zu behandeln. Es könnte die Therapie 
der Wahl werden, wenn mit Levodopa 
behandelte Patienten bei nachlassen-
der Wirkung zusätzliche Unterstützung 
benötigen, um die motorischen Symp-
tome zu lindern“, kommentierte Profes-
sor Heinz Reichmann, Direktor Neurolo-
gische Universitätsklinik Dresden.

Nach Informationen von Bial

Was wünscht sich der Patient mit schubförmiger 
MS? Fragen Sie ihn!

 „Verborgene Symptome“ der MS wie 
Fatigue, Depressionen und kognitive Stö-
rungen sind häufig und beeinträchtigen die 
Lebensqualität der Patienten massiv. Dies 
gilt besonders dann, wenn mehrere solcher 
Symptome gleichzeitig vorliegen oder ein 
Patient ihretwegen berufsunfähig wird. 
Hierauf verwies PD Dr. phil. Dipl.-Psych. Iris-
Katharina Penner, COGITO GmbH, Düssel-
dorf, der zufolge sich im Gespräch mit dem 
Patienten nicht immer alle möglicherweise 
auftretenden Probleme ansprechen lassen. 

„Einige Key Points sollten aber abgefragt 
werden, etwa: Wie ist es mit Ihrem Gedächt-
nis?“, betonte die Neurowissenschaftlerin. 
Ein weiterer Grund, weshalb mit den Patien-
ten über mehr als „nur“ das körperliche 
Befinden gesprochen werden müsse: Sie 
allein könnten beurteilen, was Glück und 
Zufriedenheit für sie bedeute. Tatsächlich 
messen Patienten mit MS ihrer mentalen 
Gesundheit und Vitalität sowie dem allge-
meinen Gesundheitszustand die größte 
Bedeutung bei [Rothwell PM et al. BMJ 1997; 
314: 1580 – 83]. Ärzte hingegen achten mehr 
auf die physischen Beeinträchtigungen. 

Den Patienten gegenüber sollten sie aber 
frühzeitig thematisieren, dass es im Krank-
heitsverlauf zum Beispiel auch zu kogniti-
ven Beeinträchtigungen kommen könne.
Da die Therapieadhärenz eines Patienten 
sehr davon abhänge, wie er in den Entschei-
dungsprozess eingebunden werde, müsse 
der Arzt eher als „Supporter und Motivator“ 
anstatt als „Provider“ fungieren. Die Aus-
wahl der infrage kommenden Medikamente 
hat sich dabei in den vergangenen Jahren 
beträchtlich erweitert. Im nächsten Jahr 
könnte noch mindestens ein weiterer Wirk-
stoff hinzukommen, nachdem die European 
Medicines Agency (EMA) im Juli 2016 den 
Antrag auf Marktzulassung der Cladribin-
Tabletten akzeptiert hat. Eine positive Ent-
scheidung wäre ein weiterer Schritt auf dem 
Weg, den Wunsch vieler Patienten zu erfül-
len: Ihre Krankheit vergessen und wieder ein 

„normales Leben“ führen zu können.
 Dr. Matthias Herrmann

MS-Presseclub „Selbstständig sein. Freiheit  
genießen“, Frankfurt a. M., 28. Juli 2016;  
Veranstalter: Merck Serono

 

(15)00914-2]. Im Vergleich zum Ausgangs-
wert war der MADRS-Wert an Tag 2 um 16,8 
(± 3,00) beziehungsweise 16,9 (± 2,61) Punkte 
gesunken. Unter Placebo betrug der Rück-
gang nur 3,8 (±2,97) Punkte, der Unterschied 
war hochsignifikant. Der antidepressive Ef-
fekt setzte bereits nach zwei Stunden ein 
und blieb auch noch über Wochen erhalten. 
Die häufigsten behandlungsbedingten Ne-
benwirkungen von Esketamin waren Kopf-
schmerzen, Übelkeit und dissoziative Symp-
tome. Letztere waren jedoch passager und 
dauerten nicht länger als vier Stunden nach 
der Infusion an.
In einer weiteren Phase-II-Studie mit 66 
schwer depressiven hospitalisierten Patien-
ten mit hohem Suizidrisiko wurde einer 
Gruppe (n = 31) die übliche intensive psycho-
logisch-psychotherapeutische Behandlung 
inklusive oralen Antidepressiva gemäß Kli-
nikstandard zuteil, während eine andere 
Gruppe (n = 35) zusätzlich zur Standardbe-
handlung 84 mg Esketamin erhielt [Janssen 
Presentation, Soc. of Biological Psychiatry 

Meeting, Atlanta, GA May 2016]. Bereits nach 
vier Stunden war der MADRS-Wert in der 
Esketamin-Gruppe im Mittel um gut 4 Punk-
te mehr gefallen als in der Kontrollgruppe 
(– 9,1 vs. – 13,4 Punkte, p = 0,015). Am Tag 2 
betrug der mittlere Unterschied fast 7 Punk-
te (– 12,8 vs. – 19,3 Punkte, p = 0,015) (Abb. 1).
Ketamin wird seit Längerem – in erster Linie 
wegen seiner halluzinogenen Nebenwirkun-
gen in der Abklingphase – als Partydroge 
missbraucht. Um potenziellem Arzneimittel-
missbrauch vorzubeugen, ist die Applikation 
ausschließlich im Beisein des Arztes vorgese-
hen, sagte Manji. Das Unternehmen Janssen 
strebt die Zulassung für ein Nasalspray an. 
Nach seinen Worten ist das Phase-III-Studi-
enprogramm bereits angelaufen. Die US-
amerikanische Zulassungsbehörde FDA hat 
den Wirkstoff als „Therapiedurchbruch“ ein-
gestuft, was ein beschleunigtes Zulassungs-
verfahren erlaubt. Dr. Gunter Freese 

„Janssen Media Event“, Beerse/Belgien 25.5.2016; 
Veranstalter: Janssen
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CIDP: Red Flags führen auf die Spur 

 Die klassische chronische inflammatori-
sche demyelinisierende Polyneuropathie 
(CIDP) ist nach den Kriterien der DGN durch 
schubförmig oder progredient über mindes-
tens zwei Monate auftretende symmetri-
sche, meist von distal nach proximal aufstei-
gende sensible und motorische Ausfallser-
scheinungen charakterisiert, erklärte Privat-
dozent Dr. Min-Suk Yoon, Stellvertretender 
Direktor der Klinik für Neurologie, Ruhr-
Universität St. Josef Hospital, Bochum. Bei 
neurophysiologischen Hinweisen auf eine 
Polyneuropathie sprechen laut Yoon bereits 
wenige typischen Alarmzeichen (Tab. 1) für 

eine CIDP. Bestätigt sich die Diagnose, gilt 
„Time is nerve“, sagte der Experte. 
Patienten mit CIDP müssen frühzeitig eine 
wirksame Therapie erhalten, um irreversible 
Nervenschäden zu vermeiden. Indiziert – 
und von internationalen Fachgesellschaften 
(EFNS/PNS, Level A) empfohlen – sind hier 
für die Induktion und später für die Erhal-
tungstherapie unter anderem Intravenöse 
Immunglobuline (IVIG) wie das für beide 
Situationen zugelassene Privigen®. Damit 
wurde in der zulassungsrelevanten pros-
pektiven einarmigen PRIMA-Studie bei 
CIDP-Patienten, die mit IVIG vorbehandelt 

und eine Auswaschphase durchgeführt 
hatten oder therapienaiv waren, eine kli-
nisch relevante und statistisch signifikante 
Verbesserung der Erkrankung nach dem 
INCAT (Inflammatory Neuropathy Cause 
and Treatment)-Score erzielt [Léger JM et al., 
J Peripher Nerv Syst 2013 Jun; 18 (2): 130 – 40]. 
Abgesehen von seiner Wirksamkeit zeich-
net sich Privigen® auch durch eine hohe Si-
cherheit vor Hämolysen aus, erläuterte 
Professor Theo Dingermann, Institut für 
Pharmazeutische Biologie, Biozentrum, 
Frankfurt am Main. Durch eine spezifische 
Immunaffinitätschromatografiesäule (Ig 
IsoLo®-Verfahren) im Herstellungsprozess 
werden Isoagglutinine hocheffizient und 
individuell reduziert: In der Evaluierung 
wies Privigen® bei Erhalt der funktionellen 
Antikörper einen gegenüber dem früheren 
Herstellungsverfahren rund 90 % niedrige-
ren Gehalt an Isoagglutininen auf, und 
punktet so mit den niedrigsten Werten 
unter allen erhältlichen IVIG.  
 Ute Ayazpoor

Workshop „Sprung in die IVIG-Zukunft: Privigen® 
setzt mit Ig IsoLo® neue Qualitätsmaßstäbe für 
intravenöse Immunglobuline“, Frankfurt/M., 
29.6.2016; Veranstalter: CSL Behring

Langzeitdaten zu Teriflunomid und Alemtuzumab

 Der orale, einmal täglich einzunehmen-
de Immunmodulator Teriflunomid (Auba-
gio®) und der intravenös zu infundierende 
anti-CD52-Antikörper Alemtuzumab (Lem-
trada®) haben das Spektrum der RRMS-
Therapie verbreitert. Während sich Teriflu-
nomid besonders für Patienten anbietet, 
die eine einfache, unkomplizierte Therapie 
wünschen, kommt Alemtuzumab bei 
RRMS-Patienten mit aktiver Erkrankung, 
definiert durch den klinischen Befund oder 
die Bildgebung, zum Einsatz.
Für Teriflunomid zeigte eine Phase-II-Ver-
längerungsstudie mit 147 RRMS-Patienten, 
dass über bis zu 13 Jahre keine neuen oder 
unerwarteten unerwünschten Ereignisse  
auftraten [Kremenchutzky M et al. 68. AAN 
Kongress 2016, P3-027]. Zugleich blieben 
der mittlere EDSS-Wert (Expanded Disabili-

ty Status Scale), die jährliche Schubrate und 
die Krankheitsaktivität in der Kernspinto-
mografie stabil auf niedrigem Niveau. Dies 
würde sich auch positiv auf die Lebensqua-
lität auswirken, betonte Privatdozentin Dr. 
Kathrin Gerbershagen von der Klinik für 
Neurologie und Palliativmedizin des Klini-
kums Köln-Merheim. Bei RRMS-Patienten 
mit hoher Krankheitsaktivität unter der 
Vortherapie zeigte die Phase-III-Studie 
Care-MS II für Alemtuzumab eine anhaltend 
niedrige Schubrate über fünf Jahre: Im Jahr 
5 lag diese bei 0,18 [Fox EJ et al. 31. ECTRIMS 
Kongress 2015, P1102]. 75 % der Teilnehmer 
waren über die Studienzeit frei von einer 
sechsmonatigen Behinderungsprogression, 
bei 65 % blieb der EDSS stabil oder verbes-
serte sich. Das seien gute Ergebnisse, hob 
Gerbershagen hervor. Im Zeitraum von fünf 

Jahren seien bei 39 % der Patienten autoim-
mune thyroidale Erkrankungen aufgetreten, 
ergänzte sie. Die Schilddrüsenfunktion 
müsse engmaschig kontrolliert werden, 
würden die Erkrankungen erkannt, seien sie 
gut behandelbar, so die MS-Expertin.
Neben der körperlichen Behinderung dür-
fen laut Privatdozentin Dr. Iris-Katharina 
Penner, Geschäftsführerin des Zentrums für 
angewandte Neurokognition und neuro-
psychologische Forschung in Düsseldorf, 
die verborgenen Symptome der MS nicht 
vernachlässigt werden. So haben 75 – 95 % 
der Patienten Fatigue, 35 – 50 % Depressio-
nen und 50 % Kognitionsstörungen.
  Petra Eiden

MS-Workshop „2. MS Special(ists)“, Berlin, 
13.7.2016; Veranstalter: Sanofi Genzyme

Tab. 1: Red Flags zur Sicherung einer frühen Diagnose und Therapie bei CIDP  

Erste Anzeichen Meist beinbetonte symmetrische Tetraparese

Verlauf  —  Progredienter Verlauf seit mindestens 8 Wochen
CAVE: untypisch rascher Beginn bei 15%, ähnlich akutem Guillain-Barré-Syn-
drom (GBS)

 — Rasche Progredienz oder undulierender Verlauf mit spontanen Remissionen 
vor Diagnosestellung

Symptome  — Frühe Paresen, proximal und distal, teilweise bereits Atrophie
Atypische Formen zeigen auch asymmetrisch fokale Paresen und kombinierte 
sensorisch motorische Störungen (MADSAM)

 — Reflexstatus vermindert oder fehlend  

48 NeuroTransmitter 2016; 27 (10)

Pharmaforum



  
  

  



Journal

Conrad Ferdinand Mey-
er mit seiner Schwester 
Betsy, um 1855
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Hamlet in Graubünden
Die Familienkonstellation von Conrad Ferdinand Meyer

Die Biografie des Schweizer Dichters Conrad Ferdinand Meyer (1825 – 1898), neben Gottfried Keller und Jere-
mias Gotthelf einer der Größten der Schweizer Literaturgeschichte, ist für die Psychiatrie nicht uninteressant. 
Meyer verlor früh seinen Vater und hatte ein kompliziertes Verhältnis zu seiner Mutter, die sich im Alter von 
54 Jahren in der Anstalt Préfargier bei Neuchâtel 1856 das Leben nahm, wo er selbst mit knapp zwanzig  
Jahren schon wegen schwerer Depression behandelt worden war. Und dann war da noch seine Schwester ...  
Ein Lebenslauf der unglaublich merkwürdigen Art, wie der Dichter selbst noch feststellen konnte.

SubCategory_x
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50  Psychopathologie in 
Kunst & Literatur

Conrad Ferdinand Meyer
Auf der Höhe seines Ruhmes äußerte 
der Dichter einmal seiner geliebten 
Schwester gegenüber: „Mein Lebens-
lauf ist im Grunde unglaublich merk-
würdig! Wie werden sie einst daran 
herumrätseln.“ Wahrlich blieb das 
nicht nur eine Vorahnung.

54  NeurotraNsmitter- 
Galerie

Neringa Vasiliauskaite
arbeitet vor allem mit Glas, ohne 
Glaskünstlerin zu sein. Sie schafft  
mit Licht selbst neue Farbräume.  
Werke von ihr sind nur im Raum zu  
verstehen und gehen dennoch über 
das Konzept der Skulptur hinaus.

SubCategory_x

Im Gedenkband zum 100. Todestag von 
Conrad Ferdinand Meyer schreibt der 
Literaturwissenschaftler Hans Wys-

ling: „Dass die familiäre Konstellation im 
Hause Meyer belastet war, ist von ver-
schiedenen Seiten bezeugt.“ Der frühe 
Verlust des Vaters, die religiösen Zwänge 
der Mutter führen den kreativ begabten 
Sohn „zum mörderischen Kampf zwi-
schen Mutter und Sohn“. Obendrein gab 
es Erblasten. Meyers Großeltern waren 
zu nahe miteinander verwandt und hät-
ten gar nicht heiraten dürfen: Ihr jüngs-
ter Sohn, Ferdinand Meyer, wurde „ein 
Pedant mit übertriebenem Arbeitseifer, 
Elisabeth Ulrichs Vater war gemütslei-
dend, Meyers Mutter war sehr labil“ und 
litt seit dem Tod ihres Bruders und Con-
rads Geburt an schweren Depressionen. 
Meyer selbst war depressiv: nach der Ge-
burt seiner Schwester, wegen seiner Mut-
ter, wegen des Todes seines Vaters, wegen 
der „Kaplanei“ (Frey) mit seiner Schwes-
ter Betsy. Auf der Höhe seines Ruhmes 
äußert der Dichter einmal ihr gegenüber: 
„Mein Lebenslauf ist im Grunde un-
glaublich merkwürdig! Wie werden sie 
einst daran herumrätseln.“ Und ein 
Freund schreibt: „Deine Laufbahn ist 
eher ein Unicum als eine Seltenheit.“

Durch den Tod der Mutter wurde 
Meyer im Alter von 31 Jahren mit einer 
Erbschaft finanziell unabhängig und zog 
mit seiner Schwester Betsy, die ihm als 
Sekretärin und literarische Beraterin 
diente und ihm ungewöhnlich nahe 
stand, nach Küsnacht am Zürichsee. 
Nach literarischen Erfolgen heiratete er 
1875 im Alter von bereits 50 Jahren Lui-

se Ziegler, die Tochter des Zürcher Stadt-
präsidenten, und zog mit ihr 1877 nach 
Kilchberg bei Zürich, wo er bis zu sei-
nem Lebensende wohnte.

In den folgenden Jahren war Meyer 
außerordentlich produktiv und verfass-
te seine Arbeiten, die heute noch zum 
Kanon zählen und in Schulen gelesen 
werden. Im Jahre 1879 wurde die Toch-
ter Camilla geboren, die 1936 wie ihre 
Großmutter ins Wasser ging. Meyers 
Frau war sehr eifersüchtig auf Meyers 
Schwester Betsy, mit der er lange Jahre 
zusammen gewohnt hatte. Daraufhin 
zog sich Betsy Meyer Ende 1880 weitge-
hend aus dem Leben ihres Bruders zu-
rück, arbeitete karitativ für psychisch 
kranke Menschen und besuchte den 
Bruder nur noch selten. 1888 befielen 
Meyer wieder schwere körperliche Lei-
den, wodurch auch seine Psyche litt. Sein 
letztes Werk „Angela Borgia“ konnte er 
nur noch mit Mühe fertigstellen. 

1892 erlitt Meyer im Alter von 67 Jah-
ren einen schweren psychischen Zusam-
menbruch und wurde in die psychiatri-
sche Heilanstalt Königsfelden im Aargau 
eingewiesen. Viel ist darüber nicht be-
kannt, diagnostisch ist von einer „Al-
tersmelancholie“, diversen Wahnideen 
und zeitlicher Konfusion die Rede (Nie-
derland). Der Biograf Adolf Frey, der 
Meyer selbst mehrfach noch besucht hat, 
berichtet von rheumatischem Fieber, 
Halsentzündungen, chronischem Na-
senkatarrh, Angstattacken, Atemlosig-
keit, die oft so stark gewesen sei, dass der 
Patient habe nur im Stehen essen kön-
nen, Gefühlen des Gehängtwerdens, 

Brustbeklemmungen, nervöser Hast, 
Misstrauen. Überdies sei es zu bizarren 
Äußerungen von sich selbstständig be-
wegenden Handschuhen und Wanduh-
ren gekommen. Auch der Tod von Freun-
den und der Gottfried Kellers (1890) hät-
ten zur Verschlechterung des Gesamtzu-
standes beigetragen. Schließlich seien 
die „Wahngeister“ immer vitaler gewor-
den, womit gleichzeitig ein körperlicher 
Verfall einhergegangen sei. In lichten 
Momenten fragte der Kranke, in wel-
chem Jahrhundert er lebe, und ob sein 
ganzes Leben nicht eine Täuschung, ein 
Traum gewesen sei. Offenbar geriet Mey-
er immer mehr in einen Dämmerzu-
stand und wurde doch 1893 ohne nen-
nenswerte Besserung entlassen. Seine 
letzten Jahre verbrachte er, von seiner 
Frau gepflegt, in seinem Haus in Kilch-
berg, wo er am 28. November 1898 im 
Alter von 73 Jahren verstarb. 

Als besondere Charakteristika für 
Meyers Werk gelten die historischen 
Stoffe, die stilistische Knappheit, der 
dichte Erzählstil, die Neigung zur dis-
tanzierenden, kunstvoll mit der Binnen-
handlung verknüpften Rahmenhand-
lung sowie der hintergründige Humor. 
Der amerikanische Psychiater William 
G. Niederland hat zu verschiedenen his-
torischen Personen wie dem Archäolo-
gen Heinrich Schliemann oder Daniel 
Paul Schreber psychobiografische Unter-
suchungen angestellt und dabei beson-
ders traumatische Früherlebnisse in den 
Mittelpunkt seines Interesses gestellt. Im 
Falle Meyers stellt er drei Ereignisse be-
sonders heraus: den frühen Tod des Va-
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ters, das ambivalente Verhältnis zur Mut-
ter, die Beziehung zur Schwester Betsy.

Der Tod des Vaters
Als der Regierungsrat Ferdinand Meyer 
starb, war sein Sohn Conrad 15 Jahre alt. 
Niederland merkt hierzu an: „Er hatte 
sehr an seinem Vater gehangen und 
scheint dessen frühen Tod niemals ganz 
überwunden zu haben. Wir wissen aus 
den Berichten seiner Biografen (...), be-
sonders aber aus denen seiner einzigen, 
um sechs Jahre jüngeren Schwester Bet-
sy, dass er sich innerlich einsam, mutlos, 
tief verzagt fühlt und an ‚Lebensüber-
druss‘ litt.“ Niederland verweist in die-
sem Zusammenhang auf die ersten lite-
rarischen Versuche Meyers, die auffällig 
historische Stoffe umkreisen: „Die meis-
ten dieser schüchternen und unvollende-
ten Früherzählungen haben eine bedeu-
tende Vatergestalt aus der vergangenen 
Zeit zum Hauptthema.“ Dies setzt sich 
auch in späteren Werken Meyers fort, 
wie die Figuren Jürg Jenatsch, Ulrich von 
Hutten, Pescara oder Gustav Adolf de-
monstrieren. Nicht selten sind diese Ge-
stalten in Kombination mit der Todes-
problematik dargestellt, so dass Nieder-
land zu dem Schluss gelangt: „Die von 
Conrad Ferdinand Meyer zur schriftstel-
lerischen Bearbeitung auserlesenen Hel-
dengestalten seiner Erzählungen sind 
samt und sonders die ins Monumentale 
gesteigerte Darstellung des einen großen 
Helden seiner durch den frühen Tod des 

Vaters tief gestörten Jugend, die durch 
dessen vorzeitiges Ableben eine irrever-
sible Zäsur und eine zur Melancholie 
neigende seelische Abwandlung erfuhr.“ 
Erklärt wird dies durch eine starke Ten-
denz im traumatisierten unbewussten 
Ich-Gefüge, das verlorengegangene Lie-
besobjekt wiederherstellen zu wollen. 
Niederland stützt sich bei seiner These 
außerdem noch auf Äußerungen von 
Betsy, denen zufolge bei ihrem Bruder 
der Drang, „die Phantasie nur mit be-
gründeten historischen Tatsachen zu 
nähren, ihm unbewusst, entscheidend 
gewirkt habe“, und dass der Phantasie-
reichtum in seinem Werk aus dem tief-
gründigen Vatererlebnis entstanden sei. 
Die literarische Leistung Meyers erklärt 
sich dabei als eine Externalisierung trau-
matischer Erlebnisse in abgewandelter 
Form. Abgewandelt deshalb, weil das 
persönliche Erlebnis einerseits nach au-
ßen gestülpt zu Literatur wird, anderer-
seits aber wiederum eine inhaltliche 
Komponente dieser Literatur ist.

Die Mutter
Meyers Mutter, von ihm selbst als „über-
zart“ charakterisiert, stand nach dem 
Tod ihres Gatten vor der schweren Auf-
gabe, dem Pubertierenden jene starke 
Persönlichkeit zu ersetzen, nach der er 
besonders in seiner Entwicklungsphase 
verlangte. Im Spannungsfeld von müt-
terlicher Geborgenheit und erziehungs-
notwendiger Strenge muss sie versagen, 
zumal sie den Fehler begeht, die künst-
lerischen Neigungen und Ambitionen 
ihres in Fremdsprachen wie auch in der 
Malerei begabten Sohnes nicht ernstzu-
nehmen. Die zur Frömmelei tendierende 
Mutter schreibt selbst von sich: „Ich bin 
trotz oder eher wegen meiner mütterli-
chen Zärtlichkeit die Person, die ihm am 
meisten schadet.“ Zwangsläufig führt 
dies zu familieninternen Konflikten, die 
der Halbwüchsige mit einer Depression 
beantwortete, die immerhin solche Aus-
maße annahm, dass sich die Mutter 
nicht anders zu helfen wusste, als den 
Sohn in eine Klinik zu überstellen. Of-
fenkundig war diese Lebensphase von so 
nachhaltiger Prägung, dass sie Meyer 
noch im Alter von 60 Jahren in seiner 
Novelle „Die Richterin“ verarbeitete, ei-
ner Erzählung, die Adolf Frey „das Ho-
helied des Gewissens“ genannt hat. Die 

Handlung ist nach bewährter Erzählme-
thode geschichtlich weit zurück in die 
Zeit Karls des Großen verlegt. Meyer 
selbst sagte: „Am liebsten vertiefe ich 
mich in vergangene Zeiten, deren Irrtü-
mer ich leise ironisiere und die mir er-
lauben, das Ewig-Menschliche künstle-
rischer zu behandeln, als die brutale Ak-
tualität zeitgenössischer Stoffe mir nicht 
gestatten würde.“ Entstanden ist die No-
velle in jener Zeit, als sich Meyer mit sei-
ner Schwester in Thusis in Graubünden 
aufhielt; als ursprünglicher Titel war 
„Magna peccatrix“ (Die große Sünderin) 
vorgesehen. Allein die Personenkonstel-
lation lässt Ähnlichkeiten mit der Mey-
erschen Familienkonstellation erkennen. 

Dominant ist die strenge und scharf-
sinnige Richterin Stemma, die „das 
Richterschwert liebt“ und mit sensibler 
Intuition das Verborgene vieler Fälle 
aufdeckt: „Ihr Blick dringt durch Schutt 
und Mauern, und das Vergrabene ist 
nicht sicher vor ihr. Sie hat sich einen 
Ruhm erworben, dass fernher durch 
Briefe und Boten ihr Weistum gesucht 
wird.“ So sorgt sie für Recht und Ord-
nung, doch sie selbst verbirgt das Ge-
heimnis ihres eigenen Mordes. Das 
macht ihre tragische Ambivalenz aus. In 
der Novelle erscheint die Richterin be-
sonders hart gegen ihren Sohn Wulfrin 
und dessen geliebte Schwester Palma, die 
Tochter der Richterin und ihres Gelieb-
ten Peregrin. Die Richterin endet nach 
gestandenem Giftmord an ihrem Ehe-
mann mit Selbstmord, wie auch Meyers 
Mutter in Selbstmord endete. Allerdings 
stellt sich in der Novelle heraus, dass 
Wulfrin und Palma gar keine Geschwis-
ter sind, so dass der Vorwurf der inzes-
tuösen Liebe literarisch entkräftet wird. 
Das Inzestmotiv darf durchaus vor ei-
nem realen Hintergrund interpretiert 
werden, zumal Meyers auffällig enges 
und inniges Verhältnis zu seiner Schwes-
ter Betsy in Zürich bereits Stadtgetuschel 
war. Es kursierten Gerüchte, die beide 
als Liebespaar behandelten. Möglicher-
weise hat Meyer versucht, mit der Novel-
le solchem Gerede entgegenzutreten.

Niederland vertritt in seiner tiefenpsy-
chologischen Studie die Auffassung, das 
Versetzen der Handlung in eine früh-
mittelalterliche Zeit verhülle das persön-
liche Erleben und der autobiografische 
Kern bleibe dem Leser verborgen: „Die 

Katia Pringsheim, die, zusammen mit 
ihrem Zwillingsbruder Klaus, Thomas 
Mann zu seinem Wälsungen-Geschwis-
terpaar Sieglind und Siegmund inspi-
riert haben soll.
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Vergangenheit dient dem Autor als eine 
Art Zeitkulisse, hinter welcher er seine 
intimsten Erlebnisse verbirgt, und das 
Zurückversetzen in die zeitliche Ferne 
lässt bei dem an den Text gebundenen 
Durchschnittsleser kaum einen Ver-
dacht auf etwaiges autobiografisches Ge-
schehen aufkommen. Nur die wilde, 
kaum unterdrückte Leidenschaftlich-
keit, die fast aus jedem Satz und jedem 
Gedanken in der Novelle hervorsprüht, 
(...) der eigenartige, gefühlsmäßig über-
ladene Stil geben dem aufmerksamen 
Beobachter die in der persönlichen Er-
lebnisdynamik des Autors verwurzelten 
tiefenpsychologischen Elemente kund.“ 

Die Schwester
Zwar gibt es keine eindeutigen Hinweise 
auf ein inzestuöses Verhältnis, doch darf 
von einer sublimierten Form der über 
das gewöhnliche Maß an Geschwister-
liebe hinausgehenden innigen, eben 
auch literarisch-künstlerischen Verbin-
dung ausgegangen werden. Niederland 
spricht von einer Geschwisterliebe, der 
„Eigenartiges, Rührendes, aber auch 
Problematisches“ anhänge: „Bruder und 
Schwester reisten zusammen, wohnten 
zusammen, sorgten hilfreich füreinan-
der.“ Zur Stützung seiner These zieht 
Niederland das Gedicht „Am Himmels-
tor“ heran. In einer Traumsituation fin-
det das lyrische Ich seine Angebetete vor 
dem Himmelstor, wie sie sich weinend 
die Füße wäscht. Und dies immer wieder  
„mit wunderlicher Hast“. Als das lyri-
sche Ich die Angesprochene nach dem 
Grund dieser zwanghaften Wiederho-
lung fragt, antwortet diese: „Weil ich im 
Staub mit Dir, / So tief im Staub gegan-
gen.“ Niederland schreibt dazu: „Die 
Wiederholung des krankhaften Verhal-
tens, der zwanghaften Reinigung, des 
Waschenmüssens mag hier durchaus im 
Dienste der poetischen und symboli-
schen Darstellung gegeben sein. Doch 
wer als Kliniker sein Augenmerk auf die 
letzten zwei Zeilen dieses rührenden Ge-
dichtes richtet und wer ferner in Be-
tracht zieht, dass das zweite Hauptthema 
in der autobiografischen ‚Richterin‘ (...)
sich auf die leidenschaftliche und verbo-
tene Liebe eines Geschwisterpaares zen-
triert, wird die Möglichkeit eines ero-
tisch gefärbten Bruder-Schwester-Ver-
hältnisses im Leben Conrad Ferdinand 

Meyers vor seiner Ehe nicht völlig über-
sehen dürfen.“ Zuguterletzt untermauert 
Niederland seine These noch mit dem 
Hinweis, Meyers letztes Werk „Angela 
Borgia“ habe ausgerechnet das Inzest-
motiv in der Familie der Borgias zum 
Thema. Meyer ist mit dieser Thematik 
weder allein noch ohne Tradition, denn 
das Inzestmotiv wird häufig in Literatur 
und Musik aufgegriffen. Zahlreiche Bei-
spiele von Ödipus bis zu den Walküren, 
von „Allerleirauh“ bis zu Thomas Manns 
„Wälsungenblut“, von E. T. Hoffmanns 
„Die Elixiere des Teufels“ bis zu William 
Faulkners „Schall und Wahn“, Gabriel 
Garcia Marquez‘ „Hundert Jahre Ein-
samkeit“ oder John Irvings „Das Hotel 
New Hampshire“ spannt sich der Bogen. 

Der Schweizer Literaturprofessor Pe-
ter von Matt deutet Meyers Novelle vor 
dem Hintergrund der beiden Hauptthe-
men „Frevel“ und „Die Toten leben“. Er 

schreibt zum entscheidenden Satz „Ich 
halte Hochzeit mit der Schwester“, dessen 
Entschärfung geschehe mit Hilfe einer 
Phantasie. Ihre Logik sei folgende: „Da 
ich die Schwester liebe und begehre, 
kann sie nicht meine Schwester sein. Nun 
ist sie aber das Kind der Mutter; also ist 
die Mutter eine Betrügerin. Sie hat den 
Vater betrogen. Der Vater ist gestorben. 
Warum musste er sterben? Nur die Mut-
ter, die Sünderin, hatte ein Interesse da-
ran. Also hat sie ihn getötet. Und ich, der 
Sohn: Ich bin berufen, diese Dinge ein-
zurenken. Hamlet in Graubünden!“  

Literatur beim Verfasser

AUTOR

Prof. Dr. Gerhard Köpf 
Ariboweg 10, 81673 München 
E-Mail: aribo10@web.de

Sigmund Freud über Conrad Ferdinand Meyers „Die Richterin“

Das Inzestmotiv der Novelle war auch für Sigmund Freud ein wesentlicher Impuls, sich näher 
mit den Meyerschen Familienverhältnissen zu beschäftigen. In einem Brief an seinen Freund 
Wilhelm Fließ vom 20. Juni 1898 gibt er darüber Auskunft. „Kein Zweifel, dass es sich um die 
poetische Abwehr der Erinnerung an ein Verhältnis mit der Schwester handelt. Merkwürdig 
nur, dass diese genauso geschieht wie in der Neurose. Alle Neurotiker bilden den ‚Familienro-
man‘ (der in der Paranoia bewusst wird), der einerseits dem Größenbedürfnis dient, anderer-
seits der Abwehr des Inzestes. Wenn die Schwester nicht das Kind der Mutter ist, so ist man ja 
des Vorwurfes ledig. (Ebenso wenn man selbst das Kind anderer Leute ist.) Woher nimmt man 
nun das Material von Untreue, illegitimem Kind und dergleichen, um diesen Roman zu bilden? 
Gewöhnlich aus dem niedrigeren sozialen Kreis der Dienstmädchen. Dort ist man nie um Ma-
terial verlegen und hat besonderen Anlass dazu, wenn die Verführerin selbst eine dienende 
Person war. In allen Analysen bekommt man darum dieselbe Geschichte zweimal zu hören, 
einmal als Phantasie auf die Mutter, das zweite als wirkliche Erinnerung von der Magd. So er-
klärt sich, dass in der Richterin, die ja die Mutter ist, dieselbe Geschichte unverändert zweimal 
erscheint, was als Komposition kaum eine gute Leistung wäre. Herrin und Dienerin liegen am 
Ende entseelt nebeneinander. Die Magd geht am Ende vom Hause fort, der gewöhnliche Aus-
gang von Dienstbotengeschichten, aber auch die Buße der Dienerin in der Novelle. Außerdem 
dient dieses Stück des Romans zur Rache gegen die gestrenge Frau Mama, die einen etwa 
beim Verkehr überrascht und ausgezankt hat. Im Roman wie in der Novelle wird die Mutter 
überrascht und gerichtet, bloßgestellt. Das Wegnehmen des Horns ist ein echt kindlicher  
Klagepunkt, das Wiederfinden eine geradezu kindische Wunscherfüllung. Der Zustand der 
Schwester, die Anorexie, geradezu die neurotische Folge des Kinderverkehrs, nur ist es in der 
Novelle nicht Schuld des Bruders, sondern der Mutter. Gift entspricht paranoisch genau der 
Anorexie der Hysterie, also der unter den Kindern gebräuchlichsten Perversion. Sogar der 
‚Schlag‘ spukt darin (die Angst vor dem Schlag als Phobie bedeutet Kinderschläge). Die Raufe-
rei, die in einer Kinderliebe nie fehlt, ist auch in der Novelle durch das an die Felsen Schleudern 
der Schwester dargestellt, geschieht aber als Gegensatz aus Tugend, weil die Kleine zu zudring-
lich ist. Der Herr Lehrer spielt mit der Person des Alcuin hinein. Der Vater winkt als Kaiser Karl in 
seiner dem Kindertreiben fernen Größe und in anderer Inkarnation als der, dem die Mutter das 
Leben vergiftet hat und den der Familienroman regelmäßig beseitigt, weil er dem Sohn im Weg 
steht. (Wunschtraum vom Tod des Vaters.) Zwistigkeiten zwischen den Eltern sind das frucht-
barste Material für die Kinderromane. Die Erbitterung gegen die Mutter macht sie in der Novelle 
zur Stiefmutter. Also in jedem einzelnen Zug identisch mit einem der Rache- und Entlastungs-
romane, den meine Hysteriker gegen ihre Mutter dichten, wenn sie Knaben sind.“
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Sie malt, doch nicht mit Farbe; 
ihre Werke sind nur im Raum zu 
verstehen und gehen dennoch 
über das Konzept der Skulptur 
hinaus. Sie arbeitet vor allem mit 
Glas, ohne Glaskünstlerin zu sein: 
Mit Licht schafft Neringa Vasili-
auskaite selbst neue Farbräume. 
Ihr Werk kondensiert und elabo-
riert die faszinierenden Eigen-
schaften von Licht und Farbe 
und holt damit auf moderne 
Weise die seit Mitte des 20. Jahr-
hunderts etwas an die Peripherie 
gewanderten einstigen Angel-
punkte der Kunst wieder in das 
Zentrum zurück. 

SubCategory_x

Mit Licht 
gemalt

„400 – 700 nm/1“, 2015,  
gebogenes beschichtetes Glas, 
float Glas, Multiplexplatte,  
117 x 117 x 3,8 x 4 cm
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SubCategory_x

„Let it be said they found us 
very close together, in the 
light / 02“, (They might be 

Giants, 1971), 2016, beschich-
tetes Glas, float Glas, Multi-

plexplatte, Druck, 170 x 112 x 
2,0 cm, 32,0 x 26,0 x 1,8 cm

„Let it be said they found us very close together, in the light“, 
(They might be Giants, 1971), 2016, beschichtetes Glas, float  
Glas, Multiplexplatte, Druck, Masse variable

G egen Ende seines Lebens resümierte Johann Wolfgang 
von Goethe, dass er sich nichts auf das einbilde, was er 
als Poet vollbracht habe. Nur auf das, was er in „der 

schwierigen Wissenschaft der Farbenlehre“ geleistet habe, hal-
te er sich etwas zugute. Der Ausgangspunkt für eine lebenslan-
ge Beschäftigung mit Farbe und Licht war ein Abendspazier-
gang: Er bemerkte farbige Schatten, die von der Sonne auf den 
Schnee geworfen wurden. Bis zu seinem Tod widmete sich Goe-
the der Farbenlehre, experimentierte mit Prismen und der Zer-
legung von Licht in Spektralfarben. Eine ähnliche Leidenschaft 
erfüllt die Münchner Künstlerin Neringa Vasiliauskaite. Frisch 
und stark wirkt in ihren Werken die künstlerische und wissen-
schaftliche Neugierde an Farbe und Licht, die bei Betrachtung 
auf den Rezipienten übergeht. 

1984 in Litauen geboren, studierte Vasiliauskaite zunächst 
traditionelle Glaskunst mit den Schwerpunkten Glasmalerei in 
der Architektur und Kunst am Bau in Vilnius. Mit dem Beginn 
ihres Kunstakademiestudiums in München 2011 änderte sich 
durch einen zufälligen Fund, der ein wenig an Goethes Initial-
zündung erinnert, ihr Bezug zu Farbe und Glas: „Auf der Fens-
terscheibe in unserem Atelier lag eine Scherbe eines ganz be-
sonderen Industrieglases. Dieses ist mit Metalloxid beschich-
tet, das spiegelt. Außerdem lässt es wie ein Filter bestimmte 
Wellenbereiche durch und reflektiert die anderen. Je nach 
Sichtwinkel erscheint eine andere Farbe. Werden mehrere die-
ser Scheiben kombiniert, kann man Farben mischen und so mit 
Licht malen. Es ist viel Physik dabei, man muss die Gesetze der 
Absorption, Transmission und Reflexion des Lichts und seiner 
Farben studieren, um bewusst die gewünschten Ergebnisse her-
beiführen zu können.“ In den Jahren, die folgten, experimen-
tierte die Künstlerin erst mit Formen, indem sie aus diesem 
„Farbeffektglas“ quadratische Glaskästen, Zylinder und Ringe 
erstellte sowie Mischungen und Überlagerungen der Farbbre-
chungen inszenierte. Besonders eindrucksvoll aus dieser Zeit 
wirken ihre Glasringe. Mit schwarzem Hintergrund hinterlegt 
erscheint das Spiegelglas frontal angesehen schwarz, doch 
durch die Biegung des Glases und die dadurch bedingten un-
terschiedlichen Brechungen des Lichts erstrahlen die Ringe in 
Regenbogenfarben, sobald man sie nur ein wenig von der Seite 
anschaut. „Die Betrachter merken, dass es mit einem Blick nicht 
getan ist und sich meine Werke je nach Blickwinkel ändern. 

Dieser Überraschungsmoment, der vielleicht ein bisschen was 
anstößt bei ihnen, ist der Kern meiner Kunst.“

Während die Künstlerin anfangs vor allem weiße und 
schwarze Hintergründe für ihre Glaskunstwerke benutzte, 
sind es heute verschiedene Verlaufsfarben, mit denen sie ar-
beitet. Außerdem spielt die Spiegelung dieses speziellen Glases 
und seine Semitransparenz eine große Rolle. „Meine aktuel-
len Werke sind keine Spiegel in dem Sinne, dass sie zeigen sol-
len, was wir tatsächlich sehen. Ganz im Gegenteil lassen sie 
uns reflektieren, wie wir sehen, was wir sehen könnten, wenn 
wir es nur wollen, und warum wir uns überhaupt im Spiegel 
betrachten.“ Die Titel der neueren Arbeiten wie etwa „Let it be 
said they found us very close together, in the light“ verstärken 
die Poesie, die ihnen innewohnt. Sie sind noch raumbezoge-
ner als die älteren Werke, da sie mehr mit der Spiegeleigen-
schaft des Glases arbeiten. Je nach Raum und Farbe vor allem 
der gegenüberliegenden Flächen verändern sie sich, reflektie-
ren andere Farben, leben im und vom Raum und im Gegen-
über mit dem Publikum. 

Neringa Vasiliauskaite schafft Farb- und Licht-Räume, die 
eigentümlich immateriell sind, die wir nur in der Betrachtung 
erleben und die an etwas Sanftes rühren, was die physikalischen 
Erklärungen übersteigt. Wer je im Dämmerlicht in einer goti-
schen Kirche stand und im Farbreigen der Glasfenster staunend 
fühlte, wie hier Transzendenz künstlerisch eingefangen wurde, 
kennt dieses Gefühl.

AUTORIN

Dr. Angelika Otto, München

Ausstellungen und Kontakt zur Künstlerin
28./29. Oktober 2016: PLATEAU münchen

SMUDAJESCHECK | KUNSTRAUM VAN TREECK | MÜNCHEN 
16. – 19. Februar 2017: Art Karlsruhe

www.vasiliauskaite.com
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Veranstaltungen BVDN/BDN/BVDP-Landesverbände 2016/2017

Datum / Zeit / Ort Landesverband / Titel / Themen Anmeldung

21./22.10.2016
in Irsee 
Kloster Irsee,
Klosterring 4
CME-Punkte

Bayerischer Nervenärztetag 2016
Fortbildung Neurologie und Psychiatrie
Mitgliederversammlung BVDN Bayern

Kloster Irsee
Schwäbisches Tagungs- und  Bildungszentrum
Klosterring 4, 87660 Irsee
Tel.: 08341 906-604, -606, -608, Fax: 08341 906-605
E-Mail: info@bildungswerk-irsee.de
www.bildungswerk-irsee.de

19.11.2016
in Unna
Hotel Katharinenhof,
Bahnhofstr. 49
ab 9.30 Uhr

Herbsttagung 2016 des BVDN-Landesverbandes 
Westfalen-Lippe 
Hauptthemen: E-Health-Gesetz und  
E-Health-Anwendungen

Dr. Thomas Kriedel: Auswirkungen des E-Health-Ge-
setzes auf die ärztliche Tätigkeit. Weitere Referate zur 
telemedizinisch gestützten medikamentösen Einstel-
lung bei Parkinson-Patienten, zu Deprexis – was bringt 
die Online-Medizin bei Depression – und wie die Neu-
ro-App eine erleichterte Kommunikation bei Patienten 
mit MS und Epilepsie bringen kann.

www.bvdn-westfalen.de

28.4.2017
in Köln
Park Inn by Radisson City West
Innere Kanalstr. 15 
Beginn: 9:30 Uhr
Ende: 15:00 Uhr

Neurologen- und Psychiater-Tag 2017
Thema: Telemedizin – Digitalisierung in der Medizin
Referenten: Prof. Dr. Gereon R. Fink, Präsident DGN, 
Prof. Dr. Arno Deister, Präsident DGPPN
Dr. Markus Müschenich: Die Zukunft der Medizin:  
Digital health? 
Prof. Dr. UlrichVoderholzer: Telemedizin in Psychiatrie/
Psychotherapie
Prof. Dr. Vjera Holthoff-Detto: Telemedizin in der  
Demenzversorgung 

Mitgliederversammlung

Cortex – Geschäftsstelle der Verbände
Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld
Tel.: 02151 45469-21, Fax: 0931 045469-25
E-Mail: bvdn.bund@t-online.de

Fortbildungsveranstaltungen 2016

26. – 28.10.2016
in Bern
Inselspital

Berner Schlaf-Wach-Tage
20-jähriges Jubiläum Schlaf-Wach-Symposium

Inselspital
Universitäres Schlaf-Wach-Epilepsie-Zentrum SWEZ
3010 Bern
Tel.: 0041 31 6323054
E-Mail: schlafmedizin@insel.ch
www.swez.ch, www.benesco.ch

11. – 12.11. 2016
in Bietigheim-Bissingen
Reha-Zentrum Hess

Sportpsychiatrie und Sportneurologie
Bewegungstherapie bei neurologischen und  
psychiatrischen Erkrankungen und  
psychiatrische und neurologische Erkrankungen  
bei Sportlern

Sportmedizinischer Arbeitskreis Ludwigsburg e.V.
www.sportmed-lb.de
Reha-Zentrum Hess, Bietigheim-Bissingen
http://www.reha-hess.de

18. – 19.11.2016
in Würzburg

Der neuropsychologische Sachverständige im  
Spannungsfeld der Begutachtung
Im Bereich der forensischen Psychologie wird die 
Schwerpunktausbildung zum Zertifikat „Forensische/r 
Sachverständige/r Neuropsychologie“ angeboten. Die-
ses Fortbildungscurriculum besteht aus Grundlagen-, 
Spezialisierungs- und Vertiefungsmodulen, wobei die 
Seminare auch einzeln gebucht werden können und 
auch für Interessierte aller Fachgebiete interessant sind.

Akademie bei König & Müller
Semmelstr. 36/38, 97070 Würzburg
Tel: 0931 46079033, Fax: 0931 46079034
E-Mail: akademie@koenigundmueller.de
www.koenigundmueller.de
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Fortbildungsveranstaltungen 2016/2017

18. – 19.11.2016
in Hamburg
MSH Medical School Hamburg,
Am Kaiserkai 1

EMCA-Kongress 2016
European Memory Clinics Association (EMCA e. V.)

Department of Neurology
Elisabeth Manderscheid
Saarland University Medical Center
66421 Homburg
Tel.: 06841 16-24103, Fax: 06841 16-24137
E-Mail: EMCA.Congress@uks.eu
www.memoryclinics-europe.eu

20. – 22.11.2016
in Würzburg
Congress Centrum Würzburg,
Eingang B, Kranenkai

Dreiländertagung Neuropsychologie der GNPÖ, 
SVNP – ASNP und GNP: „Grenzen überwinden in der 
klinischen Neuropsychologie – Was verbindet / 
trennt unsere drei Länder?“

Akademie bei König & Müller
Semmelstr. 36/38, 97070 Würzburg
Tel.: 0931 46079033
Fax: 0931 46079034
E-Mail: akademie@koenigundmueller.de
www.wuerzburg2016.info

23.11.2016
in Berlin
City Cube,
Messedamm 22

Treffen für Assistenzarztsprecherinnen und 
-sprecher auf dem DGPPN-Kongress 2016
Treffen für Assistenzarztsprecherinnen und -sprecher 
sowie Weiterbildungskandidaten aus dem niedergelas-
senen Bereich, um eine Plattform zum persönlichen 
Austausch zu bieten und die Vernetzung des Nach-
wuchses voranzutreiben.

Josephine Winkler oder Sanela Schlößer 
E-Mail: programm@dgppn.de

23. – 26.11.2016
in Berlin
City Cube, 
Messedamm 22

DGPPN-Kongress 2016
Psyche – Mensch – Gesellschaft

CPO HANSER SERVICE GmbH
Paulsborner Str. 44, 14193 Berlin
Tel.: 030 300669-0
E-Mail: dgppn16@cpo-hanser.de

1. – 3.12.2016
in Berlin
Maritim Hotel,
Stauffenbergstr. 26

HYPERTONIE 2016
40. Wissenschaftlicher Kongress 
Deutsche Hochdruckliga e. V. DHL®
Deutsche Gesellschaft für Hypertonie und Prävention

Conventus Congressmanagement & Marketing GmbH
Marlen Schiller
Carl-Pulfrich-Str. 1, 07745 Jena
Tel.: 03641 3116-358, Fax: 03641 31 16-243
E-Mail: hypertonie@conventus.de
www.conventus.de

1. – 3.12.2016
in Dresden
Maritim, Internationales  
Congress Center,
Ostra-Ufer 2

24. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft  
für Schlafforschung und Schlafmedizin e. V.
Schlafmedizin: grenzüberschreitend und innovativ

Conventus Congressmanagement & Marketing GmbH
Julia Gruner/Tina Markert
Carl-Pulfrich-Str. 1, 07745 Jena
Tel.: 03641 3116-360/-367
E-Mail: info@dgsm-kongress.de
www.conventus.de
Tagungshomepage: www.dgsm-kongress.de

1. – 4.3.2017
in Dresden
Hochschule für Technik und 
Wirtschaft Dresden

Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft für  
Psychosomatische Frauenheilkunde und  
Geburtshilfe (DGPFG)
Das Eigene und das Fremde

DGPFG e. V.
Messering 8, Haus F, 01067 Dresden
Tel.: 0351 8975933
E-Mail: info@dgpfg.de

31.3. – 1.4.2017
Anatomische Anstalt der  
Universität München,
Pettenkoferstr. 11
CME-Punkte

Intensivkurs Neuroanatomie 2017
Das Kurskonzept umfasst anatomische Sachverhalte 
aus der Perspektive ihrer Anwendung in den Neuro-
wissenschaften. Profilierte Redner aus Anatomie, Pa-
thologie, Neurologie, Neuropsychologie, Neurochirur-
gie und Neuroradiologie werden zu praxisrelevanter 
Orientierung auf diesen schwierigen Gebieten verhel-
fen. Weiterer Schwerpunkt des Unterrichts ist die Hirn-
präparation unter Anleitung, die in Kleingruppen mit 
wechselnden Tutoren stattfindet. Der praktische Teil 
wird durch mikropathologische und makroskopische 
Demonstrationen abgerundet.  

www.intensivkurs-neuroanatomie.de 
E-Mail: info@intensivkurs-neuroanatomie.de
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BVDN

Berufsverband Deutscher Nervenärzte

  www.bvdn.de

Vorstand/Beirat 
1. Vorsitzender: Frank Bergmann, Aachen
Stellv. Vorsitzender: Gunther Carl, Kitzingen
Schriftführer: Roland Urban, Berlin
Schatzmeister: Gereon Nelles, Köln
Beisitzer: Christa Roth-Sackenheim, Andernach;
Uwe Meier, Grevenbroich; Sabine Köhler, Jena; 
Gereon Nelles, Köln

1. Vorsitzende der Landesverbände
Baden-Württemberg: Birgit Imdahl
Bayern: Gunther Carl
Berlin: Gerd Benesch
Brandenburg: Holger Marschner
Bremen: Ulrich Dölle
Hamburg: Guntram Hinz
Hessen: Rudolf Biedenkapp
Mecklenburg-Vorpommern: 
Ramon Meißner
Niedersachsen: Norbert Mayer-Amberg
Nordrhein: Frank Bergmann, Angelika Haus
Rheinland-Pfalz: Günther Endrass
Saarland: Nikolaus Rauber, Richard Rohrer
Sachsen: Ulrike Bennemann
Sachsen-Anhalt: Michael Schwalbe
Schleswig-Holstein: Klaus Gehring
Thüringen: Volker Schmiedel
Westfalen: Rüdiger Saßmanshausen

Ansprechpartner für Themenfelder 
EBM/GÖÄ: Gunther Carl, Frank Bergmann
Neue Medien: Arne Hillienhof
EDV, Wirtschaftliche Praxisführung: 
Thomas Krichenbauer
Forensik und Gutachten Psychiatrie: 
P. Christian Vogel
Gutachten Neurologie:  
Friedhelm Jungmann
Belegarztwesen Neurologie:  
Joachim Elbrächter
Fortbildung Assistenzpersonal:  
Roland Urban
U.E.M.S. – Psychiatrie, EFPT: Roland Urban
U.E.M.S. – Neurologie: Friedhelm Jungmann

Ausschüsse
Akademie für Psychiatrische und  
Neurologische Fortbildung:  
P. Christian Vogel, Gunther Carl
Ambulante Neurologische Rehabilitation: 
Paul Reuther
Ambulante Psychiatrische Reha/
Sozialpsychiatrie: Norbert Mönter
Weiterbildungsordnung:
Frank Bergmann, Gunther Carl, Uwe Meier,  
Christa Roth-Sackenheim, P. Christian Vogel
Leitlinien: Frank Bergmann, Uwe Meier, 
Christa Roth-Sackenheim
Kooperation mit Selbsthilfe- und  
Angehörigengruppen: Vorstand

Referate
Demenz: Jens Bohlken
Epileptologie: Ralf Berkenfeld
Neuroangiologie, Schlaganfall: Paul Reuther
Neurootologie, Neuroophtalmologie:  
Matthias Freidel
Neuroorthopädie: Bernhard Kügelgen

Neuropsychologie: Paul Reuther
Neuroonkologie: Werner E. Hofmann 
Pharmakotherapie Neurologie: Gereon Nelles
Pharmakotherapie Psychiatrie: Roland Urban
Prävention Psychiatrie: Christa Roth-Sackenheim
Prävention Neurologie: Paul Reuther
Schlaf: Ralf Bodenschatz
Schmerztherapie Neurologie: Uwe Meier,  
Monika Körwer
Suchttherapie: Ulrich Hutschenreuter

BDN

Berufsverband Deutscher Neurologen

  www.neuroscout.de

Vorstand des BDN
1. Vorsitzender: Christian Gerloff, Hamburg
2. Vorsitzender: Uwe Meier, Grevenbroich
Schriftführer: Heinz Wiendl, Münster
Kassenwart: Martin Delf, Hoppegarten
Beisitzer: Frank Bergmann, Aachen; Elmar Busch, 
Moers; Peter Berlit, Essen; Wolfgang Freund, Biberach

Beirat: Andreas Engelhardt, Oldenburg;  
Peter Franz, München; Matthias Freidel, Kalten-
kirchen; Holger Grehl, Erlangen; Heinz Herbst,  
Stuttgart; Fritz König, Lübeck; Frank Reinhardt,  
Erlangen; Claus-W. Wallesch, Magdeburg

Ansprechpartner für Themenfelder
IV und MVZ: Uwe Meier, Paul Reuther
GOÄ/EBM: Rolf F. Hagenah, Uwe Meier, Holger Grehl
Qualitätsmanagement: Uwe Meier
Risikomanagement: Rolf F. Hagenah
Öffentlichkeitsarbeit: Vorstand BDN
DRG: Reinhard Kiefer

Delegierte in Kommissionen der DGN
Leitlinien: Uwe Meier
Versorgungsforschung: Uwe Meier
Weiterbildung/Weiterbildungsermächtigung: 
Rolf Hagenah
Anhaltszahlen/Qualitätssicherung: 
Fritjof Reinhardt, Paul Reuther
Rehabilitation: Harald Masur
CME: Friedhelm Jungmann, Paul Reuther
DRG: Rolf Hagenah, Reinhard Kiefer

Verbindungsglied zu anderen Gesellschaften 
oder Verbänden
DGNR: Harald Masur; AG ANR: Paul Reuther
BV-ANR: Paul Reuther; UEMS: Friedhelm Jungmann

BDN-Landessprecher
Baden-Württemberg: Wolfgang Freund
Bayern: Karl-Otto Sigel
Berlin: Walter Raffauf 
Brandenburg: Martin Delf
Bremen: Helfried Jacobs
Hamburg: Heinrich Goossens-Merkt
Hessen: Thomas Briebach
Mecklenburg-Vorpommern: Katrin Hinkfoth
Niedersachsen: Elisabeth Rehkopf
Nordrhein: Uwe Meier
Rheinland-Pfalz: Günther Endrass
Saarland: Richard Rohrer 
Sachsen: Mario Meinig
Sachsen-Anhalt: Michael Schwalbe
Schleswig-Holstein: Matthias Nitschke
Thüringen: Dirk Neubert
Westfalen: Martin Bauersachs

BVDP

Berufsverband Deutscher Psychiater

  www.bv-psychiater.de

Vorstand des BVDP
1. Vorsitzende: Christa Roth-Sackenheim, 
Andernach
Stellvertretender Vorsitzender: 
Christian Vogel, München
Schriftführer: Sabine Köhler, Jena
Schatzmeister: Oliver Biniasch, Ingolstadt
Beisitzer: Uwe Bannert, Bad Segeberg; 
Frank Bergmann, Aachen; Greif Sander, Hannover

Referate
Soziotherapie: Sybille Schreckling
Sucht: Greif Sander
Psychotherapie/Psychoanalyse: Hans Martens
Forensik: P. Christian Vogel

Übende Verfahren – Psychotherapie: Gerd Wermke
Psychiatrie in Europa: Gerd Wermke
Kontakt BVDN, Gutachterwesen:  
Frank Bergmann
ADHS bei Erwachsenen: Bernhard Otto
PTSD: Christa Roth-Sackenheim  
Migrationssensible psych. Versorgung:  
Greif Sander

BVDP-Landessprecher
Bayern: Oliver Biniasch, Christian Vogel
Baden-Württemberg: Birgit Imdahl,  
Thomas Hug
Berlin: Michael Krebs
Brandenburg: Delia Peschel
Bremen: N. N.
Hamburg: Ute Bavendamm, Guntram Hinz
Hessen: Peter Kramuschke
Mecklenburg-Vorpommern: N.N.
Niedersachsen: Norbert Mayer-Amberg 
Nordrhein: Egbert Wienforth
Rheinland-Pfalz: Wolfgang Rossbach
Saarland: Gerd Wermke 
Sachsen: Ulrike Bennemann
Sachsen-Anhalt: Regina Nause
Schleswig-Holstein: Uwe Bannert
Thüringen: Sabine Köhler
Westfalen: Rüdiger Saßmannshausen

Geschäftsstelle des BVDN
D. Differt-Fritz
Gut Neuhof, Am Zollhof 2 a, 47829 Krefeld
Tel.: 02151 4546920, Fax: -4546925 
E-Mail: bvdn.bund@t-online.de
Bankverbindung: Sparkasse Duisburg
IBAN DE 04350500000200229227,  
BIC DUISDE 33 XXX
BVDN Homepage: http://www.bvdn.de
Cortex GmbH s. oben Geschäftsstelle BVDN

Verbandsservice   Organisation/Ansprechpartner/Geschäftsstelle
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Beitritt  Verbandsservice

Ich will Mitglied werden!
   An die Geschäftsstelle der Berufsverbände BVDN, BDN, BVDP Krefeld 
Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld, Fax: 02151 45469-25/-26
☐    Hiermit erkläre ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Nervenärzte e.V. (BVDN) 

(Mitgliedsbeitrag 580 €, ab 2. Gemeinschaftspraxismitglied 440 €, Arzt in Weiterbildung 90 €, Senior 60 €).

☐    Hiermit erkläre ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Neurologen e.V. (BDN) 
(Mitgliedsbeitrag 580 €, ab 2. Gemeinschaftspraxismitglied 440 €, Arzt in Weiterbildung 90 €, Senior 60 €).

☐    Ich wünsche die DOPPELMITGLIEDSCHAFT – BDN und BVDN – zu gleichen Beitragskonditionen.

☐    Hiermit erkläre ich meinen Beitritt zum Berufsverband Deutscher Psychiater e.V. (BVDP) 
(Mitgliedsbeitrag 580 €, ab 2. Gemeinschaftspraxismitglied 440 €, Arzt in Weiterbildung 90 €, Senior 60 €).

☐    Ich wünsche die DOPPELMITGLIEDSCHAFT – BVDP und BVDN – zu gleichen Beitragskonditionen.

☐    Ich wünsche die DREIFACHMITGLIEDSCHAFT – BVDN, BDN und BVDP – zu gleichen Beitragskonditionen.

Das erste Jahr der Mitgliedschaft ist beitragsfrei, sofern die Mitgliedschaft mindestens ein weiteres Jahr besteht.

Zusatztitel oder -qualifikation (z.B. Psychotherapie, Sonografie):  ______________________________________________

Tel.-Nr.____________________________       Fax _____________________________________ 

E-Mail/Internet:  

Ich bin ☐    niedergelassen  

  ☐    Weiterbildungsassistent

☐    in der Klinik tätig

☐    Neurologe

☐    Chefarzt

☐    Nervenarzt

☐    Facharzt

☐    Psychiater

  ☐    in Gemeinschaftspraxis tätig mit:  ________________     ☐    in MVZ tätig mit: ___________________________

Ich wünsche den kostenlosen Bezug einer der folgenden wissenschaftlichen Fachzeitschriften im Wert > 170 €/Jahr:

☐    Fortschritte Neurologie / Psychiatrie

☐    Klinische Neurophysiologie, EEG-EMG

☐    Die Rehabilitation

☐    Aktuelle Neurologie

☐    Psychiatrische Praxis 

☐    Psychotherapie im Dialog
Es ist nur eine Auswahl pro 
Mitglied möglich.

☐    PPmP – Psychotherapie, Psychosomatik, Medizinische Psychologie ☐    Balint-Journal

Zum Eintritt erhalte ich die BVDN-Abrechnungskommentare (EBM, GOÄ, Gutachten, IGeL, Richtgrößen etc.).

☐    Kostenlose NERFAX-Teilnahme gewünscht

☐    Kostenloser Mailservice „Das muss man wissen ...“ gewünscht

EINZUGSERMÄCHTIGUNG  

Hiermit ermächtige ich den BVDN/BDN/BVDP (nicht Zutreffendes ggf. streichen) widerruflich, den von mir zu entrichtenden 

jährlichen Mitgliedsbeitrag einzuziehen.

IBAN: ________________________________________________

bei der ___________________________________________________ BIC _____________________________________

Wenn mein Konto die erforderliche Deckung nicht aufweist, besteht seitens des kontoführenden Kreditinstitutes keine 

Verpflichtung zur Einlösung. Einen Widerruf werde ich der Geschäftsstelle des Berufsverbandes mitteilen.

Name:   ___________________________________________________

Adresse: __________________________________________________

Ort, Datum:  _______________________________________________

Unterschrift:  ______________________________________________

Praxisstempel (inkl. KV-Zulassungs-Nr.)

Berufsverband 
Deutscher Nervenärzte
BVDN

Berufsverband 
Deutscher Psychiater
BVDP

Berufsverband 
Deutscher Neurologen
BDN
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Verbandsservice   ÄK- und KV-Vertreter

  Nervenärzte, Neurologen und Psychiater als Vertreter in den KVen und Ärztekammern (ÄK)*
Name Ort BVDN Delegierter Telefon Fax E-Mail-Adresse

BVDN-Landesverband: BADEN-WÜRTTEMBERG
Dr. J. Braun Mannheim ja KV/ÄK 0621 12027-0 0621 12027-27 juergen.braun@dgn.de
Prof. Dr. M. Faist Oberkirch ja ÄK 07802 6610 07802 4361 michael.faist@web.de
Dr. P. Hezler-Rusch Konstanz ja ÄK 07531 18330 07531 18338 paula.hezler-rusch@online.de

BVDN-Landesverband: BAYERN
Dr. G. Carl Würzburg ja KV/ÄK 09321 24826 09321 8930 carlg@t-online.de
Dr. K. Ebertseder Augsburg ja KV 0821 510400 0821 35700 dr.ebertseder@t-online.de
Dr. M. Eder Regensburg nein ÄK 0941 3690 0941 3691115
Dr. W. Klein Ebersberg ja ÄK 08092 22445
Dr. Kathrin Krome Bamberg ja ÄK 0951 201404 0951 922014 kathrin.krome@web.de
Dr. H. Martens München ja ÄK 089 2713037 08141 63560 dr.h.martens@gmx.de
Dr. W. Schulte-Mattler Regensburg nein ÄK 0941 944-0 0941 944-5802

BVDN-Landesverband: BERLIN
Dr. Gerd Benesch
Dr. R. A. Drochner

Berlin
Berlin

ja
ja

KV
ÄK

030 3123783
030 40632381

030 32765024
030 40632382

Dr.G.Benesch@t-online.de
ralph.drochner@neurologe-psychiater-
berlin.de

Dr. R. Urban Berlin ja ÄK 030 39220221 030 3923052 dr.urban-berlin@t-online.de

BVDN-Landesverband: BRANDENBURG
Dr. St. Alder Potsdam ja ÄK 0331 7409500 0331 7409615 st-alder@t-online.de
Dr. M. Böckmann Großbeeren ja ÄK 033701 338880
Dr. G.-J. Fischer Teltow ja ÄK 03328 303100
Dr. H. Marschner Blankenfelde ja KV 03379 371878 info@nervenarztpraxis-marschner.de

BVDN-Landesverband: BREMEN
Dr. U. Dölle Bremen ja KV/ÄK 0421 667576 0421 664866 u.doelle@t-online.de

BVDN-Landesverband: HAMBURG
Dr. H. Ramm Hamburg ja KV 040 245464 hans.ramm@gmx.de
Dr. A. Rensch Hamburg ja ÄK 040 6062230 040 60679576 neurorensch@aol.com
Dr. R. Trettin Hamburg ja ÄK 040 434818 dr.trettin@gmx.de

BVDN-Landesverband: HESSEN
Dr. K. Baumgarten Gießen ja KV 0641 791379 0641 791309 kbaumgarten@t-online.de
Prof. Dr. A. Henneberg Frankfurt/M. ja ÄK 069 59795430 069 59795431 henneberg-neuropsych@t-online.de
P. Laß-Tegethoff Hüttenberg ja ÄK 06441 9779722 06441 9779745 tegethoff@neuropraxis-rechtenbach.de
Dr. W. Wolf Dillenburg ja KV 02771 8009900 praxis@dr-werner-wolf.de

BVDN-Landesverband: MECKLENBURG-VORPOMMERN
Prof. Dr. J. Buchmann 
Dr. Dr. M. Gillner
Dr. L. Hauk-Westerhoff

Rostock
Rostock
Rostock

ja
nein
ja

ÄK
ÄK
ÄK

0381 4949460
03831 452200
0171 2124945

0381 49 johannes.buchmann@med.uni-rosrock.de

liane.hauk-westerhoff@gmx.de
BVDN-Landesverband: NIEDERSACHSEN
Dr. R. Luebbe Osnabrück ja KV 0541 434748 ralph.luebbe@gmx.de

BVDN-Landesverband: NORDRHEIN
Dr. F. Bergmann Aachen ja KV 0241 36330 0241 404972 bergmann@bvdn-nordrhein.de
Dr. M. Dahm Bonn ja KV/ÄK 0228 217862 0228 217999 dahm@seelische-gesundheit-bonn.de
Dr. A. Haus Köln ja KV/ÄK 0221 402014 0221 405769 hphaus1@googlemail.com

BVDN-Landesverband: RHEINLAND-PFALZ
Dr. M. Dapprich Bad Neuenahr ja ÄK 02641 26097 02641 26099 Dapprich@uni-bonn.de
Dr. G. Endrass Grünstadt ja KV 06359 9348-0 06359 9348-15 g.endrass@gmx.de
Dr. V. Figlesthaler Speyer ja ÄK 06232 72227 06232 26783 vrfr@aol.com
Dr. R. Gerhard Ingelheim ja ÄK 06132 41166 06132 41188 dr.gerhard@neuro-ingelheim.de
Dr. Ch. Roth-Sackenheim Andernach ja ÄK 0160 97796487 02632 964096 C@Dr-Roth-Sackenheim.de
Dr. K. Sackenheim Andernach ja KV/ÄK 02632 96400 02632 964096 bvdn@dr-sackenheim.de
Dr. S. Stepahn Mainz ja ÄK 06131 582814 06131 582513 s.stephan@nsg-mainz.de

BVDN-Landesverband: SAARLAND
Dr. Th. Kajdi Völklingen nein KV/ÄK 06898 23344 06898 23344 Kajdi@t-online.de
Dr. U. Mielke Homburg ja ÄK 06841 2114 06841 15103 mielke@servicehouse.de
Dr. H. Storz Neunkirchen ja KV 06821 13256 06821 13265 h.storz@gmx.de

BVDN-Landesverband: SACHSEN
Dr. M. Meinig Annaberg-B. ja KV 03733 672625 03733 672627 mario.meinig@t-online.de
BVDN-Landesverband: SACHSEN-ANHALT
Dr. Michael Schwalbe Lutherstadt- 

Wittenberg
ja KV 03491 442567 03491 442583 schwalbenhorst@t-online.de

BVDN-Landesverband: SCHLESWIG-HOLSTEIN
Dr. U. Bannert Bad Segeberg ja KV/ÄK 04551 969661 04551 969669 Uwe.Bannert@kvsh.de

BVDN-Landesverband: THÜRINGEN
Dr. Dirk Neubert Arnstadt KV 03628 602597 03628 582894 dirk@neubert.net
Dr. K. Tinschert Jena ja KV 03641 57444-4 03641 57444-0 praxis@tinschert.de

BVDN-Landesverband: WESTFALEN
Dr. V. Böttger Dortmund ja KV 0231 515030 0231 411100 boettger@AOL.com
Dr. C. Kramer Bielefeld ja ÄK 0521 124091 0521 130697
Dr. K. Gorsboth Warstein ja ÄK 02902 97410 02902 97413
Dr. A. Haver Gütersloh ja ÄK 05241 16003 annette.haver@t-online.de
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Adressen  Verbandsservice

Dr. Uwe Bannert
Oldesloerstr. 9, 23795 Bad Segeberg
Tel.: 04551 96966-1, Fax: -96966-9
E-Mail: uwe.bannert@kvsh.de

Dr. Martin Bauersachs
Ostenhellweg 61, 44135 Dortmund
Tel.: 0231 142818 
E-Mail: info@klemt-bauersachs.de

Dr. Gerd Benesch
Bundesallee 95, 12161 Berlin
Tel.: 030 3123783, Fax: -32765024
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www.bkjpp.de

Ständige Konferenz ärztlicher 
psychotherapeutischer 
Verbände (STÄKO)
Brücker Mauspfad 601 
51109 Köln
Tel.: 0221 842523, Fax: -845442
E-Mail: staeko@vakjp.de

Deutsche Gesellschaft für 
Suchtmedizin e.V.
c/o Zentrum für Interdisziplinäre 
Suchtforschung (ZIS) der  
Universität Hamburg
Martinistr. 52, 20246 Hamburg
Tel. und Fax: 040 42803 5121
E-Mail: info@dgsuchtmedizin.de
www.dgsuchtmedizin.de/

Deutsche Gesellschaft für 
Suizidprävention (DGS)
Vorsitzender: Univ.-Doz. Dr.  
Elmar Etzersdorfer
Furtbachkrankenhaus
Klinik für Psychiatrie und 
Psychotherapie
Furtbachstr. 6, 70178 Stuttgart
Tel.: 0711 6465126, Fax: -6465155
E-Mail: etzersdorfer@fbkh.org 
www.suizidprophylaxe.de



geprüft Facharzt-Studie 2016  

 
©

Sp
rin

ge
r I

nt
er

na
tio

na
l P

ub
lis

hi
ng

 S
w

it
ze

rla
nd

 2
01

5

Offizielles Organ des Berufsverbandes Deutscher 
Nervenärzte e. V. (BVDN), des Berufsverbandes 
Deutscher Neurologen e. V. (BDN) und des 
 Berufsverbandes Deutscher Psychiater (BVDP)
Herausgeber: Berufsverband Deutscher  
Nervenärzte e. V. (BVDN), 1. Vorsitzender:  
Dr. med. Frank Bergmann (fb), 
Kapuzinergraben 19, 52062 Aachen, 
Tel.: 0241 36330, Fax: -404972, 
E-Mail: bergmann@bvdn-nordrhein.de
Geschäftsstelle BVDN, BDN, BVDP:  
D. Differt-Fritz, Am Zollhof 2a, 47829 Krefeld, 
Tel.: 02151 4546920, Fax: -4546925,   
E-Mail: bvdn.bund@t-online.de
Schriftleiter: Dr. med. Gunther Carl (gc) 
(v. i. S. d. P.), Friedenstr. 7, 97318 Kitzingen,  
Tel.: 09321 5355, Fax: 09321 8930, 
E-Mail: carlg@t-online.de
Verlag: Springer Medizin Verlag GmbH, Berlin 
Ladungsfähige Anschrift und Kontaktdaten: 
Aschauer Str. 30, 81549 München, 
Tel.: 089 203043-1300, Fax: -203043-1400, 
www.springerfachmedien-medizin.de
Inhaber- und Beteiligungsverhältnisse: Die  
alleinige Gesellschafterin der Springer Medizin-
Verlag GmbH ist die Springer-Verlag GmbH mit 
einer Beteiligung von 100 %. Die Springer-Verlag 
GmbH ist eine 100 %ige Tochtergesellschaft  
der Springer Science+Business Media GmbH.  
Die alleinige Gesellschafterin der  Springer 
Science+Business Media GmbH ist die Springer 
Science+Business Media Deutschland GmbH, 
die 100 % der Anteile hält. Die Springer 
Science+Business Media Deutschland GmbH ist 
eine 100 %ige Tochtergesellschaft der Springer 
SBM Two GmbH. Die Springer SBM Two GmbH  
ist eine 100 %ige Tochter der Springer SBM One 
GmbH. Die Springer SBM One GmbH ist eine 
100 %ige Tochter der Springer SBM Zero GmbH. 
An der Springer SBM Zero GmbH hält die Sprin-
ger Science+Business Media G.P. Acquisition 
S. C. A., Luxemburg, 47 % der Anteile und die GvH 
Vermögensverwaltungsgesellschaft XXXIII mbH 
53 % der Anteile. 
Geschäftsführer: Joachim Krieger,  
Fabian Kaufmann
Leitung Zeitschriften Redaktion: Markus Seidl
Ressortleitung: Dr. rer. nat. Gunter Freese
Redaktion: Dr. rer. nat. Gunter Freese (Leitung),  
Tel.: 089 203043-1435, Fax: -203043-31435,  
E-Mail: gunter.freese@springer.com,  
Dr. rer. nat. Carin Szostecki (-1346),  
Dr. rer. nat. Thomas Riedel (-1327), Thomas Müller, 
Monika Hartkopf (Chefin vom Dienst, -1409),  
Doris Gebhardt (Assistenz, -1450)
Herstellung: Ulrike Drechsler (Leitung),  
Tel.: 06221 4878-662, Edda Führer (Layout)
Corporate Publishing: Ulrike Hafner (Leitung),  
Tel.: 06221 4878-104,  
E-Mail: ulrike.hafner@springer.com
Anzeigenverkauf: Peter Urban (Leitung),  
Tel.: 089 203043-1333,  
E-Mail: peter.urban@springer.com)  
Zur Zeit gilt die Anzeigenpreisliste Nr. 19 
vom 1.10.2016.
Vertrieb: Marion Horn (Leitung), 
Tel.: 06102 506-148 
E-Mail: marion.horn@springer.com

Abonnement: Die Zeitschrift erscheint 11-mal 
jährlich. Bestellungen nimmt der Verlag unter 
Tel.: 06221 345-4304, per Fax: 06221 345-4229 so-
wie auch über das Internet unter www.springer-
fachmedien-medizin.de und jede Buchhandlung 
entgegen. Das Abonnement gilt zunächst für ein 
Jahr. Es verlängert sich automatisch um jeweils 
ein Jahr, wenn dem Verlag nicht 30 Tage vor Ende 
des Bezugszeitraums die Kündigung vorliegt.

Bezugspreise: Einzelheft 26 €, Jahres abonne-
ment 216,58 € (für Studenten/AIP: 129,95 €) je-
weils zzgl. Versandkosten Inland 32 €, Ausland  
51 €, inkl. MwSt.. Für Mitglieder des BVDN, BDN 
und BVDP ist der Bezugspreis im Mitgliedsbei-
trag enthalten. Sonderpreis für DGPPN-Mitglie-
der: Jahresabonnement 52,88 € zzgl. Versand-
kosten (s. o.).

Copyright – Allgemeine Hinweise: Veröffent-
licht werden nur Arbeiten und Beiträge, die an 
anderer Stelle weder angeboten noch erschienen 
sind. Die Autoren sind verpflichtet zu prüfen, ob 
Urheberrechte Dritter berührt werden. Eine 
redaktionelle Bearbeitung bleibt vorbehalten. 
Für unverlangt eingesandte Manuskripte und 
Fotos wird keine Haftung übernommen. Der 
Verlag behält sich das ausschließliche Recht  
der Verbreitung, Übersetzung und jeglicher 
Wiedergabe auch von Teilen dieser Zeitschrift 
durch Nachdruck, Fotokopie, Mikrofilm, EDV-
Einspeicherung, Funk- oder Fernsehaufzeich-
nung vor. Der Verlag kann den Beitrag auch 
online Dritten zugänglich machen (Online-Recht) 
und auf Datenträgern (CD-ROM etc.) verwerten 
(Offline-Recht). Jede gewerblich hergestellte 
oder benutzte Fotokopie verpflichtet nach § 54 
(2) UrHG zur Gebührenzahlung an die VG Wort, 
Abteilung Wissenschaft, Goethestr. 49, 80336 
München, von der die Modalitäten zu erfragen 
sind. Die Zeitschrift und alle in ihr enthaltenen 
Beiträge und Abbildungen sind urheberrechtlich 
geschützt. Mit Ausnahme der gesetzlich zuge-
lassenen Fälle ist eine Verwertung ohne Einwilli-
gung des Verlages strafbar. Die Wiedergabe von 
Gebrauchsnamen, Handelsnamen, Warenbe-
zeichnungen etc. in dieser Zeitschrift berechtigt 
auch ohne besondere Kennzeichnung nicht zu 
der Annahme, dass solche Namen im Sinne der 
Warenzeichen- und Markenschutzgesetzgebung 
als frei zu be trachten wären und daher von 
jedermann benutzt werden dürfen. Für Angaben 
über Dosierungsanweisungen, Anwendungs-
gebiete und Applikationsformen von Medika-
menten, für die Empfehlungen im Expertenrat 
sowie für Abrechnungshinweise kann vom Verlag 
keine Gewähr übernommen werden. Derartige 
Angaben müssen vom jeweiligen Anwender im 
Einzelfall anhand anderer Literaturstellen auf 
ihre Richtigkeit überprüft werden.

Druck: KLIEMO Printing, 
Hütte 53, 4700 Eupen/Belgien

© Springer Medizin Verlag GmbH

ISSN 1436-123X

Ausgabe 11/2016

November
erscheint am 15. November 2016

Infektionen und Neuropathien
Infektionskrankheiten sind in Europa   
und besonders in tropischen und sub-
tropischen Klimazonen eine häufige 
Ursache für periphere Neuropathien.   
Durch eine weitere Zunahme der Mobilität 
ist künftig mit einem weiteren Anstieg der 
Prävalenz infektiöser Polyneuropathien 
auch in Deutschland zu rechnen.

Verbitterung und Aggression 
Verbitterung entsteht vor allem, wenn im 
subjektiven Erleben eines Menschen Un-
gerechtigkeit eine Qualität und Quantität 
erreicht, die nicht mehr zu assimilieren ist, 
und kann in Frustration, Zorn oder Aggres-
sion münden. 

Sozialer Status und Schlaganfall
Die Ergebnisse einer Fall-Kontroll-Studie 
unterstützen die Hypothese, dass bereits  
ungünstige sozioökonomische Bedingun-
gen in der Kindheit das Risiko für einen 
Schlaganfall im Erwachsenenalter erhöhen. 
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