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1. Praambel

Die vorliegende 3. Uberarbeitung der Leitlinie zur Begutachtung nach gedecktem Schadel-Hirntrauma im
Erwachsenenalter dient der interdisziplindren Qualitatssicherung bei der Begutachtung von Menschen,
die nach Unfallereignissen Folgen einer traumatischen Hirnverletzung geltend machen. Sie soll den Ab-
lauf und Inhalt der Zusammenhangsbegutachtung nach Schadel-Hirntraumen in den verschiedenen
Rechtsgebieten vereinheitlichen und die Verstandigung zwischen den Auftraggebern von Gutachten und
den arztlichen und neuropsychologischen Sachverstandigen verbessern.

Diskussion 1
Marx: Ich weil3 nicht, ob man die Inhalte vereinheitlichen kann. Mein Vorschlag: erlautern oder vorstellen

Widder: ... sollen wissenschaftlich basierte Standards setzen ... ?

Die Leitlinie bezieht sich ausschlieBlich auf gedeckte Schadel-Hirntraumen. Offene Hirnverletzungen sind
nicht Gegenstand der Leitlinie, da die damit verbundenen Schadigungen und Folgen vielfaltiger sein kon-
nen und daher nicht in einer kurz gehaltenen Leitlinie zusammengefasst werden kdnnen. Auch ist bei
Schéadelfrakturen zu bedenken, dass diese in groRem Umfang kinetische Energie absorbieren und daher
nicht zwingend zu einer Hirnschadigung flihren. Dartber hinaus beschéftigt sich die Leitlinie ausschliel-
lich mit der Begutachtung von Erwachsenen, da bei Kindern erheblich andere Gegebenheiten zu beriick-
sichtigen sind.

Kommentar

Unverhau: Meine Beschéaftigung mit den Funktions-/Teilhabefolgen des kindlichen SHTs stammt von
»alten Kindern“ — d.h. im Rahmen der GUV werden erwachsene Patienten einer ,Erwachsenenbegutach-
tung® zugefiihrt, ohne dass die Entwicklungsaspekte (SHT liegt vor Abschluss der Hirnreifung — also auch
~-Heranwachsende®) — Bericksichtigung finden. Ich wiirde es sehr begriiRen, wenn wir hier einen auffalli-
gen und etwas ausfihrlicheren Hinweis (,Merkkasten??) aufnehmen kénnten. Kénnte ggf gerne einen mit
Lit unterlegten Vorschlag einbringen.

Widder: Langerer Text sprengt m.E. den Rahmen. Bitte Literaturstelle zur Vertiefung nennen.

Die Leitlinie bezieht sich auf die rechtlichen Vorgaben in Deutschland. Hinsichtlich der damit verbunde-
nen Grundlagen sei auf die Leitlinie ,Allgemeine Grundlagen der medizinischen Begutachtung“ [Marx u.
Gaidzik, 2019] verwiesen. In Osterreich und in der Schweiz gelten zum Teil andere Vorgaben fiir die
Kausalitatsbeurteilung, die ggf. zu berticksichtigen sind.

2. Klinische Grundlagen

2.1 Definition

Der im deutschen Sprachraum ubliche Begriff ,Schadel-Hirntrauma“ (SHT) ist wenig klar definiert und
missverstandlich, denn damit werden begrifflich zwei Traumaarten vermischt, die sich nicht zwingend
gegenseitig bedingen [Merten u. Puhlmann, 2020]. So muss ein Schadel-Trauma nicht mit einer Hirnver-
letzung einher gehen, und ein Hirn-Trauma kann auch ohne Schéadelverletzung z.B. bei durch den Airbag
aufgefangenen abrupten Dezelerationen des Gehirns bei einem Hochrasanztrauma mit resultierenden
zerebralen Scherverletzungen auftreten. In der englischsprachigen Literatur wird fir den Fall einer trau-
matischen Hirnschadigung daher korrekterweise von einer ,traumatic brain injury“ (TBI) gesprochen.
Eine Verletzung des Kopfes ohne Hirnfunktionsstérung oder Verletzung des Gehirns ist demgegeniber
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als ,Schadelprellung” zu bezeichnen. Diese Differenzierung ist gutachtlich von entscheidender Bedeu-
tung, da eine korperliche und/oder psychische Unfallschadigung (im rechtlichen Kotext ,Erstschaden®) in
allen Rechtsgebieten mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit nachgewiesen sein muss (> l).

Diskussion 2

Schwerdtfeger: Der Begriff ,Schadelhirntrauma“ als medizinischer Begriff ist fiir mich schon eindeutig
definiert. Es ware vielleicht nicht schlecht, wenn auf existierende (wenn auch z.Zt. noch nicht aktualisier-
te) Leitlinien Bezug genommen wiirde. Das ,Schadelhirntrauma im Erwachsenenalter hat bei der AWMF
die Registernummer 008/001. Soweit absehbar, ist eine Neudefinition nicht zu erwarten. Ich habe die
entsprechenden Definitionen aus dieser Leitlinie vor Empfehlung 1 eingefiigt.

Schmidt: Ware der Eindeutigkeit zuliebe nicht ein TBI entsprechender deutscher Begriff mitsamt Abk
besser?

Widder: Ich wiisste keine Alternative, wurde auch schon in der DGNB diskutiert. Die Terminologie der
bisherigen Leitlinie mit ,Schadel-Hirntrauma“ wurde tbernommen, ob ,Schadelhirntrauma“ zur Klarheit
beitragt, ist m.E. zu bezweifeln, zu diskutieren ware ,Hirntrauma“ entsprechend dem traumatic brain inju-

ry.

Vorgeschlagener Text aus Leitlinie

Ein Schéadelhirntrauma ist Folge einer Gewalteinwirkung, die zu einer Funktionsstérung und/oder Ver-
letzung des Gehirns gefiihrt hat und mit einer Prellung oder Verletzung der Kopfschwarte, des kndcher-
nen Schadels, der GefaRe und/oder der Dura verbunden sein kann. Eine Verletzung des Kopfes ohne
Hirnfunktionsstérung oder Verletzung des Gehirns bezeichnet man als Schadelprellung. Falls die Dura
bei gleichzeitiger Verletzung der Weichteile und des Knochens zerrissen ist und somit eine Verbindung
des Schadelinneren mit der AulRenwelt besteht, so liegt ein offenes SHT vor.

Empfehlung 1

Der Begriff des Schadel-Hirntraumas (SHT) soll im gutachtlichen Kontext ausschlief3lich dann verwendet
werden, wenn es im Gefolge einer mechanischen Krafteinwirkung auf das Gehirn nachweisbar zu einer
zumindest voriibergehenden Funktionsstdérung des Gehirns oder zu einer substanziellen Hirnverletzung
im Sinne einer ,traumatic brain injury® (TBI) kam. Hiervon abzugrenzen sind Schadelprellungen ohne
Hirnverletzung.

2.2 Pathomechanismen

Kommentar

Schwenkreis: Ich wiirde hier auch noch neben den umschriebenen und diffusen Hirnverletzungen die
Commotio cerebri als voribergehende Funktionsstérung ohne substanzielle Schadigung auffiihren, da
sie in Kapitel 4.1 (mTBI ohne substanzielle Schadigung) ja auch hinsichtlich ihrer gutachtlichen Bewer-
tung abgehandelt wird

Widder: Vorschlag hierzu s. unten

2.2.1 Vorubergehende zerebrale Funktionsstérungen

Abrupte Be- und Entschleunigungen der Hirnstrukturen kénnen zu vortubergehenden Funktionsstérungen
der Gehirnaktivitat mit kurzzeitigen Bewusstseinsstorungen fihren, ohne dass es dabei zu substanziellen
Hirnschaden kommt. Im deutschen Sprachraum wird diese Situation haufig mit dem Begriff der Gehirner-
schitterung (Commotio cerebri) beschrieben (B Kap. 2.3.1).
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2.2.2 Primare traumatische Hirnschadigungen

Gedeckte Hirntraumen entstehen durch translationale und/oder rotationale Kopfbeschleunigungen [Me-
aney u. Smith, 2011], die zu metabolischen, hamodynamischen, elektrophysiologischen, neurobiochemi-
schen und substanziellen Veranderungen im Gehirn fuhren kénnen [Andriessen et al., 2010; Barkhouda-
rian et al., 2011]. Pathologisch-anatomisch kénnen folgende Hirnverletzungen unterschieden werden:

Umschriebene Hirnverletzungen konnen sowohl an der Hirnrinde im Aufprallbereich des Schadels
(,Coup“-Blutungen) als auch an der dem Aufprallbereich gegenuberliegenden Seite (,Contre.Coup®-
Blutungen) auftreten, wobei Letztere sogar haufiger und nicht selten ausgepréagter sind. Pradilektionsorte
sind der fronto- und temporobasale Kortex aufgrund der dort unregelmafiigen Knochenstruktur [Hacken-
berg u. Unterberg, 2016]. Auch unterhalb von Schadelimpressionen treten haufig Hirnkontusionen auf.

Von Gennarelli et al. [1982] wurde der Begriff ,diffuse axonale Schadigung® fiir Verletzungen der in der
weiRen Hirnsubstanz verlaufenden Nervenzellfortsatze (Axone) eingeflhrt, als Pradilektionsorte bei zu-
nehmendem Schweregrad wurden genannt [Adams et al., 1989]

Grad 1: Fokale MarklagerzerreiBungen (Scherverletzungen) an der Mark-Rindengrenze,
Grad 2: Balkenlasionen und
Grad 3: Rostrale Hirnstammlasionen.

Wahrend derartige Verletzungen zunéchst nur bei verstorbenen Opfern von Schadel-Hirntraumen festge-
stellt wurden, zeigte sich nicht zuletzt durch die Entwicklung bildgebender Untersuchungsverfahren, dass
diese auch nach leichten Schéadigungsereignissen auftreten und zu anhaltenden Folgen fihren kdnnen
[Scheid, and Cramon, 2010; Haan et al., 2017]. Nach heutigem Wissen handelt es sich dabei neben mak-
roskopisch erkennbaren Scherverletzungen auch um auf zellularem, ,mikroskopischem® Niveau ablau-
fende Schadigungen als Folge neurometabolischer Ablaufe, die sich Gber Stunden bis wenige Tage nach
dem Trauma in den betroffenen Nervenbahnen entwickeln [Smith et al., 2003; Johnson et al., 2013]. Eine
initiale Bewusstseinsstérung muss dabei nicht auftreten und ist nur bei Betroffensein des Hirnstamms
zwingend zu erwarten [Smith et al., 2000].

Diskussion 3

Schwerdtfeger: Bei den ersten Versionen der SHT-LL im Erwachsenenalter gab es etliche Diskussionen
zu diesem Thema. Meiner Kenntnis nach bezieht sich der Begriff DAI auf lichtmikroskopische Befunde
(Zerstorung des axonalen Zytoskeletts, ,retraction balls®), die sich diffus in traumatisiertem Hirngewebe
(sowonhl in der weil3en als auch grauen Substanz) fanden, aber auch nach ischamischen Lasionen nach-
weisbar sind. Ich denke, heute geht man davon aus, dass — wie Sie es im Text ja auch beschrieben ha-
ben - die Entstehung beim SHT nicht nur durch die Gewalteinwirkung erfolgt, sondern auch durch die
metabolischen bzw. immunologischen Kaskaden, die durch das Trauma ausgeldst werden (Sekundér-
schaden). Fir die Begutachtung scheint mir nur wichtig, dass diese Veranderungen unterhalb der Detek-
tionsgrenze des CT sein kdnnen (s. auch Marschall-Skala des CT beim SHT). D.h. ein priméar scheinbar
unauffélliges CT schlief3t eine Hirnsubstanzschadigung ganz unterschiedlichen Schweregrades nicht aus.
Ob die im MRT auch in der Frihphase nachweisbaren Veréanderungen nun doch eher fur kleine Kontusi-
onen sprechen, ist fur die Versorgung in der Akutphase des SHT eher von akademischen Interesse, so
dass in der erwahnten LL nicht ndher darauf eingegangen wurde.

Widder: Der gewtinschte Passus gehort m.E. nach hinten zur Begutachtung, wo es um Fragen der Be-
weissicherung des ,Erstschadens® geht — eine nicht auszuschlieRende Schadigung ist klinisch ggf. we-
sentlich, gutachtlich jedoch bedeutungslos (8§ 286 ZPO).
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Sonderfall multiple Schadel-Hirntraumen

Bereits seit vielen Jahren ist der Zusammenhang zwischen multiplen leichten Schéadel-Hirntraumen und
der Entwicklung einer dementiellen Entwicklung (,Dementia pugilistica“) vor allem bei Boxern bekannt
[Brandenburg u. Hallervorden, 1954], jedoch auch bei Sportarten wie dem American Football [Mez et al.,
2020]. Die heute als ,chronic traumatic encephalopathy“ (CTE) bezeichnete Erkrankung stellt neuropa-
thologisch eine eigene Entitat dar [Graham u. Sharp, 2019] und unterscheidet sich von der Alzheimer-
Demenz durch geringeres Betroffensein des Kurzzeitgedachtnisses und dem frihen Auftreten von De-
pressionen, Stimmungsschwankungen und Parkinsonsymptomen [Shively et al., 2012; Stern et al., 2013].
Gutachtlich kann sich die Frage im Einzelfall vor allem bei Sportlern hinsichtlich einer ,Wie-Berufskrank-
heit* (§ 9 SGB VII) stellen.

Kontrovers diskutiert wird das Auftreten eines sog. Second-Impact-Syndrom (SIS), wenn Menschen
eine zweite Kopfverletzung erleiden, wahrend die Symptome vorangegangener Schéadel-Hirntraumen
noch nicht abgeklungen sind [Hebert et al., 2016; Engelhardt et al., 2021]. Als Ursache wird vermutet,
dass sich das Gehirn zu diesem Zeitpunkt noch in einer vulnerablen Phase befindet und neurometaboli-
sche Vorgange ein zytotoxisches Hirnddem verursachen [Cantu u. Voy, 1995]. Im gutachtlichen Kontext
kann bei nachgewiesenen Schadigungsfolgen die Zuordnung zwischen den verschiedenen Schadigun-
gen problematisch sein. Gutachtlich bedeutsam sind in diesem Fall vor allem anamnestisch erfassbare
Briickensymptome zwischen den beiden Ereignissen wie Gang- und Kontinenzstérungen, Lahmungen,
Sensibilitéatsstérungen und epileptische Anfélle [May et al., 2023].

2.2.3 Sekundéare traumatische Hirnschaden

Die gutachtliche Bewertung der Funktionsbeeintrachtigung durch sekundare traumatische Hirnschadi-
gungen erfolgt nach denselben Prinzipien wie die Bewertung der primar traumatischen Hirnschadigun-
gen. Dabei sind mehrere Pathomechanismen zu unterscheiden [Hackenberg u. Unterberg, 2016].

Diskussion 4

Schwerdtfeger: Das ist mir nicht ganz klargeworden. Es klingt so, als ob gutachterlich der Sekundarscha-
den vom Primarschaden differenziert werden kdnnen. Méglicherweise liegt es auch an den Begrifflichkei-
ten. Meinen Sie mit der sekundaren traumatischen Hirnschadigung eine Schadigung des Gehirns in Fol-
ge eines Traumas an anderer Stelle des Korpers? Verletzungen also, die nicht unbedingt mit einem SHT
einhergehen, z.B. die Hypoxie nach Asphyxie oder starkem Blutverlust.

Hypoxisch-ischamische Enzephalopathie (HIE)

Insbesondere Thoraxtraumen, jedoch auch exzessive Blutverlust oder Azidosen (z.B. bei Polytraumen)
kénnen zu einer — meist voriibergehenden — Minderversorgung des Gehirns mit Sauerstoff im Sinne einer
hypoxisch-ischamischen Enzephalopathie fihren [Robba et al., 2020]. Sofern diese noch vor Eintreffen
des Rettungsdiensts stattfindet, ist der Nachweis einer derartigen Minderversorgungssituation mit Sauer-
stoff und oder Blut nur schwer zu fiihren. Spatere bildgebende Untersuchungen kdnnen diesen Nachweis
nur bei schweren HIE anhand indirekter Kriterien erbringen. Eine relevante zerebrale HIE ist jedoch stets
mit einer Bewusstseinsstorung verbunden. Fur die Beurteilung der Situation in der Erstversorgung sind
daher die im Rettungsdienstprotokoll dokumentierten kardiopulmonalen Werte (Blutdruck, Herzfrequenz,
Sauerstoffsattigung) sowie ggf. das in der Erstversorgung vermerkte Hamoglobin (Hb) von maf3geblicher
Bedeutung. Eine HIE kann auch im Rahmen einer intrakraniellen Drucksteigerung (s. unten) auftreten,
wenn der zerebrale Perfusionsdruck (CPP) als Differenz zwischen dem mittleren arteriellen Blutdruck und
dem intrakraniellen Druck (ICP) unter kritische Werte sinkt. Die allgemein bei 60 mm Hg veranschlagte
CPP-Grenze ist je nach Vorschadigungen und blutdruckbezogener Autoregulation (Gefal3reagibilitat)
zwischen 50 und 80 mm Hg anzusetzen [Hansen, 2013]. Zur weiteren Vertiefung s. Leitlinie Hypoxisch-
ischamische Enzephalopathie (HIE) im Erwachsenenalter (AWMF-Register-Nr. 030-119).
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Hirnschadigung durch intrakranielle Drucksteigerung

Eine Druckschadigung des Gehirns kann durch mehrere Mechanismen bedingt sein:

Hirnddeme: Haufigste Ursache ist die Entwicklung eines traumatischen Hirnddems, das sich bildge-
bend (CT, MRT) andeutet oder anhand der Messwerte einer Hirndrucksonde nachweisen lasst. Hirn-
6deme kdénnen auch sekundar im Rahmen von Hirnvenenthrombosen, Infektionen oder arteriovend-
sen Fistelbildungen auftreten.

Intrakranielle Blutungen: Zwischen der Schéadelkalotte und dem Hirngewebe auftretende Blutungen
in den Hirnhéauten (Subduralhdamatom, epidurales Hamatom) sowie Kontusionsblutungen kdnnen zu
einer ausgepragten, lebensbedrohlichen intrakraniellen Drucksteigerung fuhren. Nach relevanten
Hirnhautblutungen verbleibt im Regelfall nur nach rechtzeitiger operativer Entlastung keine dauerhafte
Hirnschadigung.

Hydrocephalus: Bei Vorliegen eines Abflusshindernisses des in den Hirnventrikeln entstehenden
Liquor cerebrospinalis nach kaudal (z.B. durch Blutkoagel im Ventrikelsystem) kann sich ein Hydroce-
phalus mit sekundar sich entwickelnder Bewusstseinsstorung entwickeln. Maf3geblich fir die Diagno-
se sind gleichermaf3en bildgebende Untersuchungen. Nach rechtzeitiger Entlastung durch eine Li-
quorableitung missen hiervon nicht zwingend Folgen zurtickbleiben.

»Blast Injury“: Neben mechanischen Kopfverletzungen durch umherfliegende Teile (Blast/Blunt Inju-
ry) wird bei Explosionen ein abrupter Anstieg des zerebralen Perfusionsdrucks mit Schadigung kleiner
zerebraler Arterien und der Bluthirnschranke mit hierdurch bedingten kognitiven Defiziten diskutiert
[Chen u. Huang, 2011; Miller et al., 2017]. In einer prospektiven Studie an Militarangehérigen konnte
dies jedoch nicht bestatigt werden [Mac Donald et al., 2014].

2.3 Schweregradeinteilung

2.3.1 Historische Einteilungen

Die traditionelle Einteilung, gedeckte Schadel-Hirntraumen anhand klinischer Kriterien in eine

Commotio cerebri (Gehirnerschitterung) mit lediglich kurzem Bewusstseinsverlust < 30 Minuten und
vorUbergehender Funktionsstérung des Gehirns, die entsprechend auch keine langanhaltenden Fol-
gen haben sollte, sowie in eine

Contusio cerebri (Hirnprellung) mit einer substanziellen Hirnschadigung

zu unterscheiden, entspricht nicht mehr dem heutigen Kenntnisstand, wonach traumatische Hirnschaden
auch ohne Bewusstseinsverlust auftreten kénnen. Auch die Einteilung nach Ténnis u. Loew [1953] nach
der Dauer der posttraumatischen Hirnfunktionsstérung ist heute als obsolet anzusehen, da meist Effekte
der Analgosedierung dieses Intervall wesentlich mitgestalten. Andererseits entspricht das Konzept der
Hirnschadigung mit und ohne substanzielles Korrelat der gutachtlich fur die Einschatzung der Prognose
entscheidenden Frage, ob ein Schadel-Hirntrauma im Sinne des sog. ,Erstschadens® (» Kap. 3) zu einer
substanziellen Hirnschadigung gefihrt hat, der in allen Rechtsgebieten ohne vernunftigen Zweifel (,Voll-
beweis®) nachweisbar sein muss.

2.3.2 Glasgow Coma Scale (GCS)

Insbesondere im Hinblick auf leichte Schadel-Hirntraumen (GCS 13-15) ist auch die von Teasdale u.
Jennett [1974] eingefuhrte Glasgow Coma Scale (GCS) wenig verwertbar, da damit kein zuverlassiger
Ausschluss einer substanziellen Hirnschadigung moglich ist. Sie besitzt jedoch den Vorteil, dass sie
standardmaRig Bestandteil aller Rettungsdienstprotokolle ist und damit Aussagen Uber die Initialsympto-
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matik beim Eintreffen des Rettungsdienstes vermittelt. Ein mittelschweres SHT ist bei der Einteilung nach
der Glasgow Coma Scale durch einen GCS von 9-12 definiert, ein schweres SHT durch einen GCS von

3-8.

Tab. 2.1 Abschétzung von Bewusstseinsstorungen anhand der Reaktion in 3 untersuchten Rubriken (15
Punkte volles Bewusstsein, 3 Punkte tiefes Koma) [Teasdale u. Jennett, 1974].

Offnen der Augen Spontan 4 Punkte
Bei Ansprache 3 Punkte
Bei Schmerzreiz 2 Punkte
Kein Offnen der Augen 1 Punkt
Beste verbale Antwort konversationsfahig, orientiert 5 Punkte
konversationsfahig, desorientiert 4 Punkte
Einzelworte ("Wortsalat") 3 Punkte
sinnlose Laute 2 Punkte
keine verbale Antwort 1 Punkt
Beste motorische Antwort Bei Aufforderung 6 Punkte
gezielte Bewegung bei Schmerzreiz 5 Punkte
ungezielte Bewegung auf Schmerzreiz 4 Punkte
Beugesynergismen 3 Punkte
Strecksynergismen 2 Punkte
keine motorische Reaktion 1 Punkt

2.3.3 Mild Traumatic Brain Injury (mTBI)

Insbesondere fir Verlaufsuntersuchungen hat sich im englischen Sprachraum das Konzept des ,mild
traumatic brain injury* (mTBI) durchgesetzt. Falschlicherweise wird der Begriff ,mTBI“ bzw. ,leichtes SHT"
oft synonym zum Begriff ,Commotio cerebri“ verwendet. Dabei ist der Begriff ,mTBI* weiter gefasst und
schlief3t eine substanzielle Hirnschadigung im Gegensatz zum Begriff ,Commotio* nicht aus. Am weites-
ten verbreitet sind hierbei die Diagnosekriterien der WHO Collaborating Central Task Force on Mild

Traumatic Brain Injury [Carroll et al., 2004; Holm et al., 2005] (Tab. 2.2).

Tab. 2.2 Klinische Kriterien fiir die Diagnose eines ,mild traumatic brain injury“ (mTBI)

Auftreten von wenigstens einem
der folgenden Symptome

Bewusstlosigkeit, Verwirrtheit oder Desorientiertheit bis zu 30
Minuten

posttraumatische Amnesie bis zu 24 Stunden

passagere fokale neurologische Symptome

zerebrale Krampfanfalle

Glasgow Coma Scale (GCS)

GCS 13-15 Punkte 30 Minuten nach dem Trauma bzw. bei der
medizinischen Erstversorgung

Ausschluss konkurrierender Fak-
toren

Alkohol-, Drogen und Medikamenteneinfluss

andere korperliche Verletzungen oder Therapien (z.B. Intubation)

Stand 01.06.2023




Begutachtung nach gedecktem Schadel-Hirntrauma im Erwachsenenalter 9

Psychisches Trauma

Vorliegen eines offenen Schadel-Hirntraumas

2.4 Prognose

Diskussion 5

Prognose als Unterpunkt nur hier (bei mTBI) aufzufiihren, irritiert etwas, misste man diese Aussage nhicht
»<durchdeklinieren“? Inhaltlich tragen solche ,Korrelationsstudien® (derzeit auch im Kontext
Post/LongCovid sehr verbreitet) nur sehr geringfligig zur Urteilsfindung im Einzelfall bei — ,Riickkehr an
den Arbeitsplatz” hat sehr viele ,Gesichter, die Forschung hierzu im Neurobereich erhebliche Schwach-
stellen. Ich wiirde daher hier darauf verzichten. Den dahinter liegenden Gedanken kann ich nachvollzie-
hen, vielleicht lasst er sich an anderer Stelle aufgreifen (was fiir den 20.7?)

2.4.1 Mittelschwere und schwere Schadel-Hirntraumen

Zur Einschatzung der unmittelbaren und mittelbaren Prognose nach Schéadel-Hirntraumen bereits in der
Akutsituation wurden mehrere Modelle entwickelt, denen gemaR aktuellen Metaanalysen jedoch nur be-
grenzte pradiktive Bedeutung zukommt [de Cassia Almeida Vieira et al., 2022; Zarei et al., 2023]. Letzt-
lich besteht Ubereinstimmung, dass eine zuverlassige Prognose nicht mdglich ist, da hierbei sehr viele
Faktoren zu bertcksichtigen sind. Insbesondere das Vorliegen einer diffusen axonalen Schadigung (DAI)
gilt dabei als prognostisch unglnstiger Faktor [van Eijck et al., 2018]. Immerhin rund ein Drittel der Be-
troffenen konnte jedoch geméalR einer Metaanalyse an den alten Arbeitsplatz zuriickkehren [Gormley et
al., 2019].

2.4.2 Leichte Schadel-Hirntraumen / mTBI

In der Begutachtungssituation stellen leichte Schadel-Hirntraumen das grof3te Kollektiv dar. Bei Bewer-
tung der zugehdrigen Literatur besteht hier das Problem, dass es sich beim ,mTBI“ um ein lediglich kli-
nisch definiertes Mischkollektiv handelt, das substanzielle Hirnschaden nicht ausschlief3t.

Hinsichtlich der Prognose besteht in der Literatur tiberwiegend Ubereinstimmung, dass ein mTBI kein
signifikant erhdhtes Risiko flr eine langanhaltende Arbeitsunfahigkeit darstellt. Der Uberwiegenden Zahl
der Betroffenen gelingt es, innerhalb von 3 bis 6 Monaten wieder an den Arbeitsplatz zuriickzukehren
[Cancelliere et al., 2014; Carroll et al., 2014; Cassidy et al., 2014]. Als Risikofaktoren fur einen prolongier-
ten Verlauf wurden ein Lebensalter > 50 Jahre, ein geringeres Bildungsniveau, initiales Erbrechen sowie
das Ausmald zusatzlicher Korperverletzungen beschrieben, dabei insbesondere auch Gesichtsverletzun-
gen [Jacobs et al., 2010], jedoch auch psychische Kontextfaktoren (z.B. emotionaler Distress, maladapti-
ves Coping, vorbestehende psychische Gesundheitsstérungen) [van der Naalt et al., 2017] und subjektiv
erlebte Ungerechtigkeiten im Kontext des Unfallereignisses und dessen Folgen [Iverson et al., 2018; Maki
et al., 2022]. Weitere Risikofaktoren fiir einen prolongierten Verlauf stellen weibliches Geschlecht, GCS
13/14 (versus GCS 15) sowie der Nachweis einer intrakraniellen Blutung im CCT dar [Schwenkreis et al.,
2021]. In einer populationsbasierten Studie zeigten vor allem Personen, die in ihrem Lebenslauf mehrere
mTBI angaben, schlechtere neurokognitive Leistungen [Lennon et al., 2023].
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3. Nachweis substanzieller Hirnschaden

Fur die gutachtliche Einschatzung spater geklagter Folgeschaden kommt dem Nachweis des rechtlich
definierten gesundheitlichen ,Erstschadens® entscheidende Bedeutung zu, der in allen Rechtsgebieten im
sogenannten ,Vollbeweis“ zu flihren ist. Dieser Nachweis kann im Regelfall anhand von klinischen und
bildgebenden Befunden gefiihrt werden. In bestimmten Konstellationen kénnen auch elektrophysiologi-
sche und laborchemische Befunde eine substantielle Hirnschadigung belegen.

3.1  Nachweis anhand der initialen klinischen Symptomatik

Fuhrendes Symptom eines Hirntraumas sind quantitative und/oder qualitative Bewusstseinsstorungen in
der Initialphase nach dem Ereignis:

Quantitative Bewusstseinsstérungen kénnen von leichter Benommenheit bis zu tiefem Koma rei-
chen. Die Dauer und Schwere der Bewusstseinsstérung korreliert beim gedeckten SHT mit der Prog-
nose. Eine nur kurzdauernde oder fehlende Bewusstlosigkeit macht eine substanzielle Hirnverletzung
unwabhrscheinlich, schliefdt sie aber nicht aus (contusio sine commotio). Sowohl die Dauer einer retro-
als auch anterograden Amnesie korreliert beim gedeckten SHT in gewissem Umfang mit der Progno-
se [Hart et al., 2016; Marshman et al., 2018]. Dabei sind allerdings auch dissoziative Amnesien sowie
bei anterograder Amnesie der Einsatz sedierender Medikamente im Rahmen der Erstversorgung von
Unfallverletzten zu berticksichtigen [McLellan et al., 2017].

Qualitative Bewusstseinsstorungen umfassen delirante Syndrome mit Orientierungsstoérungen,
Verwirrtheit, Halluzinationen, angstliche Verkennungen, Agitiertheit, Apathie, emotionale Entgleisung
und/oder Stérung des Schlaf-Wach-Rhythmus. Aufgrund ihrer meist voriibergehenden Natur werden
sie oft als ,Durchgangs-Syndrom“ bezeichnet. Angesichts der nicht selten wenig aussagekraftigen
arztlichen Dokumentation kommt zur Einschatzung qualitativer Bewusstseinsstorungen den ersten
Stunden und Tagen nach dem Trauma vor allem der pflegerischen Dokumentation wesentliche Be-
deutung

Der Nachweis einer substanziellen Hirnschadigung kann auch als erbracht angesehen werden, wenn sich
in den ersten Tagen zentrale neurologische Ausfélle (z.B. Halbseitensymptomatik, pathologische Reflexe,
Hirnnervenausfélle) erkennbar wurden und eine periphere Nervenschadigung (oder bereits vorbestehen-
de Schadigung) als alternative Ursache ausgeschlossen werden kann. Entsprechend kommt einer zeit-
nahen neurologischen bzw. neurochirurgischen Untersuchung, ggf. unterstitzt durch elektrophysiologi-
sche Untersuchungen, wesentliche Bedeutung zu.

Diskussion 6

Unverhau: Hier musste doch auch der friihe Nachweis neuropsychologischer Stérungen — siehe SportNP,
Concussion Management — dazu gehoren. Anders: Welche NP Funktionsstérungen gelten als Nachweis
einer substanziellen (??7?) HS ? Ist das ,substanziell* hier eigentlich richtig? Wenn ich nachweisen will,
was ich nicht sehen (Bildgebung) kann, dann misste der Nachweis einer Funktionsstérung die Hirnscha-
digung, nicht unbedingt die HirnSTRUKTURsché&digung belegen.

Anhand Klinischer Kriterien gilt eine substanzielle Hirnschadigung im Regelfall als belegt, wenn Sympto-
me nachweisbar sind, die Uber die Befunde eines ,mTBI* hinausgehen. Die Symptomatik eines mTBI
schlief3t eine solche nicht aus, erfordert Ublicherweise jedoch den ergéanzenden bildgebenden Nachweis
einer stattgehabten Hirnschadigung.

‘ Empfehlung 2

‘ Klinische Anknupfungstatsachen, auf die sich der Nachweis einer substanziellen Hirnschadigung stitzen
‘ kann, sind:
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Bewusstlosigkeit > 1 h (falls keine iatrogene Ursache und kein Schock)

e retrograde Amnesie > 8 h und/oder anterograde Amnesie > 24 h (falls keine iatrogene oder metaboli-
sche Ursache)

e Desorientierung und/oder Verwirrtheit > 24 h (falls keine iatrogene Ursache oder Entzug)

o fokale zentral-neurologische Ausfélle (dokumentiert und dem Trauma zuzuordnen)

3.2 Nachweis anhand bildgebender Befunde

3.2.1 Nachweis in der Frihphase (Tage bis Wochen)

Computertomographie (CT)

Das kraniale CT gehort zum Standard der Notfallversorgung. Fur den Nachweis einer substanziellen
Hirnschadigung sind folgende Befunde abzugrenzen:

Das Vorliegen einer rindennahen hyperdensen Struktur, bei Kontrollen gefolgt von einem hypodensen
Odemsaum, belegt eine akute traumatische Hirnschadigung.

Der Nachweis einer Subarachnoidalblutung (SAB) oder eines akuten subduralen Hamatoms (SDH)
gibt zwar Hinweise auf eine substanzielle Hirnschadigung, erfordert jedoch erganzende klinische Indi-
zien. Nicht zuletzt gilt es in diesen Fallen eine Abgrenzung zu spontanen Blutungen mit nachfolgen-
dem Trauma vorzunehmen.

Das Vorliegen eines epiduralen Hamatoms belegt (bei friilher und adaquater Versorgung) demgegen-
Uber die Annahme einer substanziellen Hirnschadigung nicht mit hinreichender Wahrscheinlichkeit.
Anders ist die Situation lediglich dann, wenn die epidurale Blutung aufgrund der raumfordernden Wir-
kung innerhalb des Schéadels zu einer sekundéaren Hirnschadigung gefuhrt hat.

Anhand eines in den ersten Tagen nach einem Trauma einmalig durchgefiihrten CT lasst sich ein
traumatisch bedingtes Hirnédem nur dann nachweisen, wenn es sich um ein schwergradiges Odem
mit (nahezu) verstrichenen basalen Zisternen handelt. Ansonsten ist ein solches nur durch mehrfache
CT-Untersuchungen im Langsschnittverlauf zu erkennen. Ein leichtgradiges Hirn6dem muss jedoch
nicht zwingend mit einer substanziellen Hirnschadigung vergesellschaftet sein.

Das CT detektiert nur sehr schlecht axonale Schadigungen. Das Auftreten (multipler) kleiner Einblu-
tungen im Hirnparenchym und/oder in die Ventrikel Stunden bis wenige Tagen nach dem Trauma ist
hierfur jedoch beweisend.

Kommentar

Schwerdtfeger: Den Umkehrschluss, dass das Fehlen der kleinen Einblutungen einen axonalen Schaden
ausschlief3t, halte ich aber nicht fir richtig.

Widder: Gemaf Kapiteliiberschrift geht es hier um Ankniipfungstatsachen fiir den erforderlichen ,Vollbe-
weis“ einer traumatischen Hirnschadigung, eine nicht nachweisbare Schadigung begrundet rechtlich kei-
nen Folgeschaden.

Magnetresonanztomographie (MRT)

Die MRT verfugt auch in der Akutphase Uber eine wesentlich héhere Sensitivitat fur die Erkennung trau-
matischer Hirnschaden als die CT. Die Bildgebung sollte dabei stets Sequenzen mit Diffusionswichtung
(DWI) beinhalten [Huisman et al., 2003]. Der Nachweis frischer Blutungen gelingt durch FLAIR-
Sequenzen, vor allem jedoch durch T2* bzw. SWI-Sequenzen [Lawrence et al., 2017]. Auch die multiplen
kleinen Lasionen des Gennarelli-Typs 1, die vor allem Frontal- und Temporallappen betreffen, stellen sich
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im MRT, wenn dieses zeitnah zum Schadigungszeitpunkt durchgefihrt wird, als multiple anisointense
Lasionen mit einem Durchmesser von weniger als 15 mm im Marklager der GrofZhirnhemisphéaren, be-
vorzugt an der Mark-Rinden-Grenze, dar [Gentry et al., 1988]. Sie lassen sich von vorbestehenden Lasi-
onen dadurch unterscheiden, dass sie — in einer MRT-Kontrolle — einer zeitlichen Dynamik unterliegen.

Empfehlung 3

Bildgebende Anknipfungstatsachen, auf die sich der Nachweis einer substantiellen Hirnschadigung in
der Friihphase nach einem Schéadel-Hirntrauma stiitzen kann, sind:

¢ Neu aufgetretene Substanzdefekte im Sinne einer Hirnrindenkontusion und/oder einer Rinden- oder
Marklagerblutung im CT oder MRT.

e Im CT kleine Hyper- oder Hypodensitaten im Bereich der Mark-Rindengrenze als Ausdruck einer
traumatischen axonalen Schadigung (im Allgemeinen erst nach > 8 h erkennbar).

e In der MRT in der Initialphase isolierte Signalanhebungen in der DWI-Sequenz und Signalabsenkun-
gen in der SWI-Sequenz.

e Verminderung eines Hirnédems im Verlauf.

3.2.2 Nachweis in der Spatphase (Monate bis Jahre)

Computertomographie (CT)

Mit Ausnahme der Beurteilung einer sich im Verlauf entwickelnden Atrophie kommt der CT beim Nach-
weis substantieller Hirnverletzungen in der Spatphase gedeckter, nicht operativ versorgter Schadel-
Hirntraumen keine relevante Bedeutung zu.

Magnetresonanztomographie (MRT)

Ein unaufféalliger Befund in der MRT schlie3t eine substanzielle traumatische Hirnschadigung keinesfalls
aus, im rechtlichen Kontext ist jedoch in allen Rechtsgebieten deren positiver Nachweis erforderlich. Die
unkritische Verwertung unspezifischer MR-Veranderungen (Marklager-Hyperintensitaten in den T2- oder
Flair-Sequenzen) als Traumafolge ist daher abzulehnen. Im Zweifelsfall sollte hier stets neuroradiologi-
sche Kompetenz eingeholt werden.

Neben der Beurteilung abgelaufener Hirnrindenkontusionen kommt dem Nachweis einer diffusen axona-
len Schadigung in der Spatphase nach einem Schadel-Hirntrauma wesentliche Bedeutung zu. Hierzu ist
zwingend der Einsatz fur Hamosiderin-Ablagerungen sensitiver Sequenzen (T2*, SWI) erforderlich. Die
Untersuchung sollte dabei moglichst in einem Hochfeld-MRT mit 3 Tesla [Scheid et al., 2003; Luccichenti
et al., 2010] erfolgen, im begrindeten Einzelfall sogar 7 Tesla [Moenninghoff et al., 2015], da hierdurch
die Sensitivitat fur geringflgige Hamosiderinreste wesentlich gesteigert wird und Einblutungen tber lan-
gere ZeitrAume nachweisbar sind. Auch sind SWI-Sequenzen sensitiver als T2*-Sequenzen [Haan et al.,
2017].

Dariiber hinaus ist zu beachten, dass der positive Hamosiderinnachweis mit wachsendem zeitlichen Ab-
stand zum Ereignis schlechter gelingt [Messori et al., 2004] und im Verlauf von Monaten bis Jahren auch
vollig verschwinden kann. Bei potentiell entschadigungspflichtigen Verletzungen sollte daher mdglichst
bereits in der Frihphase der Behandlung (in den ersten Wochen) eine MR-Bildgebung erfolgen.

Differentialdiagnostisch sind stets andere Ursachen von Hamosiderinablagerungen, z.B. Amyloidangiopa-
thien, hypertensive Encephalopathien, Vaskulitiden oder andere Ursachen rezidivierender Blutungen zu
bertcksichtigen bzw. auszuschlieBen [Tsushima et al., 2002; Igase et al., 2009; Graff-Radford et al.,
2017].
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Diffusion Tensor Imaging (DTI)

Der Einsatz diffusionsgewichteter Sequenzen wird seit einer Reihe von Jahren zur Erkennung substanzi-
eller Hirnschdden nach Schéadel-Hirntraumen wissenschaftlich erforscht. Die dabei gefundenen Parame-
ter (fraktionale Anisotropie, mittlere, radiale und axiale Diffusitéat) erscheinen sowohl im akuten als auch
im chronischen Stadium mit kognitiven Beeintrachtigungen assoziiert [Niogi et al., 2008; Bai et al., 2020;
Palacios et al., 2020]). Veranderungen dieser Parameter wurden jedoch auch ohne stattgefundenes
Schadel-Hirntrauma bei depressiven Stoérungen [Liao et al., 2013; Chen et al., 2016] und bei posttrauma-
tischen Belastungsstérungen beschrieben [Lepage et al., 2018]. Die Sensitivitat diffusionsgewichteter
Sequenzen in der Erkennung eines mTBI wird daher zwar als hoch beschrieben [Narayana et al., 2015],
nicht jedoch die Spezifitat im Nachweis einer substantiellen Hirnschadigung [Asken et al., 2018]. Der
Einsatz in gutachtlichen Fragen wurde bislang daher nicht empfohlen [Shenton et al., 2018].

Diskussion 7
Bender: Sollen wir noch einen Kommentar zur Rolle der Nuklearmedizin einfligen,zB FDG-PET? Hierzu
gibt es ja auch einiges an Literatur.

Bitte VORSCHLAG

Empfehlung 4

Bildgebende Anknupfungstatsachen, auf die sich der Nachweis einer substantiellen Hirnschadigung in
der Spatphase nach einem Schéadel-Hirntrauma stlitzen kann, sind:

e Fokale kortikale Atrophien als Zeichen einer fokalen Rindenkontusion und sekundare Waller-
Degenerationen.

e Multifokale Ha&mosiderinablagerungen in typischen Hirnregionen als Zeichen einer abgelaufenen
traumatischen axonalen Schadigung (sofern keine Hinweise fir eine andere Ursache vorliegen). Die
Untersuchung sollte dabei mdglichst zeitnah zum Schadigungsereignis erfolgen, bei spateren Unter-
suchungen sollten ein Hochfeld-MRT sowie SWI-Sequenzen zum Einsatz kommen.

Aufgrund unzureichender Standardisierung und Spezifitat sind MR-Sequenzen mit Diffusion Tensor Ima-
ging derzeit zum kausalen Beweis einer substantiellen Hirnschadigung aufgrund eines Traumas wenig
geeignet.

3.3 Nachweis anhand sonstiger Befunde

3.3.1 Elektrophysiologische Befunde

Ein sich im Verlauf der ersten Tage oder Wochen veranderndes Hirnstrombild (EEG) mit einer Befunddy-
namik in Richtung auf eine Normalisierung ist ein sensibler Indikator fur eine Hirnschadigung, sofern me-
dikamenttse Einfluisse und Vigilanzeffekte auf das EEG ausgeschlossen werden kénnen. Ein Beleg fur
eine erhebliche zentrale Schadigung kann sich auch aus pathologischen Befunden multimodal evozierter
Potentiale (z.B. FAEP, SEP) ableiten lassen. Allerdings sind sorgfaltig andere Ursachen abzugrenzen
(Hypoxie / Vorschadigungen am Myelon etc.).

Empfehlung 5

Elektrophysiologische Anknipfungstatsachen, auf die sich der Nachweis einer substantiellen Hirnschadi-
gung stitzen kann, sind in den ersten Stunden und Tagen nach dem Trauma erkennbare EEG-
Veranderungen (Allgemeinveranderung, Herdbefund) mit anschlielender Dynamik in Richtung einer
Normalisierung (falls keine medikamentdse Ursache und falls das initiale EEG adaquat abgeleitet und
dokumentiert wurde, z.B. Vigilanzprifung bei Grundrhythmusverlangsamung).
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3.3.2 Laborchemische Befunde

Fir einige im Serum nachweisbare Eiweif3e (z.B. NSE, S 100B, UCH-L1, GFAL, NFL) wurde ein Zusam-
menhang mit in einem Zeitfenster zuvor erlittenen substanziellen Hirnschaden nachgewiesen [Bazarian et
al., 2018; Biberthaler et al., 2001]. Die Spezifitat wird jedoch als gering angesehen [O’Connell et al.,
2018], so dass diese Parameter eher dem Ausschluss einer Hirnschadigung dienen kénnen [Calcagnile
et al., 2012; Visser et al., 2022]. Eine hohe Sensitivitat bei geringer Spezifitat wird auch fur die Kombina-
tion aus UCH-L1 und GFAP angegeben, so dass die Kombination gleichermalRen in erster Linie zur Aus-
schlussdiagnostik geeignet erscheint [Bazarian et al., 2018; Chen et al., 2022b]. Phospho-Tau, GFAP
und NFL kénnen auch nur dann bei pathologischen Werten Hinweise auf eine axonale Schadigung durch
ein Hirntrauma geben, wenn keine konfundierenden Komorbiditaten vorliegen (zerebrale Hypoxie, neuro-
degenerativer Prozess, multiple zerebrale Ischamien) [Lange et al., 2023].

Diskussion 8
Thema weiter ausfiihren. Ist damit gutachtliche Zuverlassigkeit zu begriinden. Wird dies routinemafig
eingesetzt?

Schwerdtfeger: Dies war auch ein diskutierter Punkt beim letzten Update der LL Schadelhirntrauma im
Erwachsenenalter, bei dem man sich aber nicht auf eine Empfehlung einigen konnte, Biomarker als Indi-
kation fur eine CT-Untersuchung zu sehen. Dies hatte in der Konsequenz bedeutet, bei normalen Bio-
markern auf ein CCT verzichten zu kénnen. Fur die Begutachtung halte ich das aber fiir einen spannen-
den Punkt, gerade bei initial und im Verlauf wenig auffalliger CCT (DAI). Beim aktuellen Update soll eine
systematische Literaturrecherche zum Thema erfolgen. Wir sind aber leider noch nicht soweit.

Empfehlung 6

Laborchemische Befunde kénnen die Diagnose einer substantiellen Hirnschadigung unterstiitzen, sind
als solche allein jedoch nicht hinreichend zuverlassig.

4, Gutachtliche Beurteilung von Folgeschaden

4.1 mTBI ohne Nachweis einer substanziellen Hirnschadigung

Diskussion 9
Ich wére fir ein konsequentes Anwenden einmal definierter Abkirzungen

Ist nach dem Schadel-Hirntrauma keine substanzielle Hirnschadigung im erforderlichen ,Vollbeweis* als
Gesundheitsschadigung (,Erstschaden®) nachweisbar, erlbrigt sich gutachtlich letztlich in allen Rechts-
gebieten die weitere Diskussion anhaltender hirnorganischer Schadigungsfolgen. Begriindbar durch die
pathophysiologischen Folgen auch eines mTBI bzw. einer ,Commotio cerebri schliel3t dies die Anerken-
nung voriibergehender Schadigungsfolgen jedoch nicht aus. Zumindest fur die Belange der gesetzlichen
Unfallversicherung haben sich hierfiir von der Rechtsprechung bestatigte ,Erfahrungswerte” herausgebil-
det, die als Orientierungshilfe dienen kénnen (Tab. 4.1).

Tab. 4.1 ,Erfahrungswerte” fur die Einschatzung subjektiver Beschwerden nach einem mTBI bzw. ,Com-
motio cerebri“ ohne Nachweis einer substanziellen Hirnschadigung in der gesetzlichen Unfallversicherung
[Schonberger et al., 2017].
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mTBI / ,Commotio cerebri“ ohne Nachweis einer Hirnschadigung

leichtgradig mittelschwer schwergradig MdE
erste 2—-6 Wochen 1-2 Monate 2—-4 Monate 100 %
... danach 2—6 Wochen 2-3 Monate 3-6 Monate 50 %
... danach - 2-3 Monate 3-6 Monate 30 %
... danach 1-3 Monate 2—-4 Monate 4-8 Monate 20 %

4.2  Posttraumatische neurologische Defizite

Insbesondere lokal betonte Hirnschadigungen wie Kontusionen und traumatische intrazerebrale Hama-
tome kénnen zu umschriebenen neurologischen Ausféllen fiihren. Bei sehr schwerer Gewalteinwirkung
treten Schadigungen von Mittelhirn- und Hirnstammstrukturen hinzu. Die pathologischen Korrelate hierfur
kénnen neben psychomotorischen Beeintrachtigungen eine Tetraspastik, Ataxie, Dysarthrie und/oder
Hypokinese darstellen. Die gutachtliche Bewertung wirft hier selten Probleme auf.

Empfehlung 7

Neurologische Folgen nach einer traumatischen Hirnschadigung sollen durch ein neurologisches oder
neurochirurgisches Gutachten festgestellt und entsprechend den Vorgaben des jeweiligen Rechtsgebiets
Zu quantifiziert werden.

4.3 Posttraumatische kognitive und emotionale Defizite

Monate und Jahre nach einer traumatischen Hirnschadigung dominieren Stérungen des Gedéachtnisses,
der Aufmerksamkeitsfunktionen, des Antriebs und der psychomotorischen Geschwindigkeit sowie der
exekutiven Funktionen die neuropsychologische Symptomatik [Mazaux et al., 1997].

Exekutive Funktionen betreffen die Steuerungsféhigkeit, Impulskontrolle, Planung, Entscheidungsfindung,
die Fahigkeiten zu abstrahieren und zu kategorisieren, zu Kritik und Selbstkritik, zum Wechsel zwischen
Handlungsroutinen, zur Generierung von Lésungen sowie die Fahigkeit, sich in Denken und Motivation
anderer hinein zu versetzen. Die meisten dieser Funktionen sind von der Anzahl von Freiheitsgraden
einer vorliegenden Entscheidungssituation abhéngig und lassen sich daher nur schwer in standardisierte
psychologische Testsituationen Ubertragen, so dass — wenn zur Beantwortung der Fragestellung ein neu-
ropsychologisches Zusatzgutachten eingeholt wird — die Qualifikation und Erfahrung des Zusatzgutach-
ters besonders wichtig sind.

Die Betroffenen selbst klagen vor allem Uber Gedachtnisstérungen. Dabei ist an erster Stelle das Neuge-
dachtnis betroffen. Die verbale und nonverbale Modalitat sowie die Prozesse der Enkodierung, Konsoli-
dierung und des Abrufs wie auch das Arbeitsgedéachtnis kdnnen verschieden schwer beeintrachtigt sein.
Die Gedachtnisqualitat kann zusatzlich durch Konfabulation von Inhalten gestért sein. Eine neuropsycho-
logische Untersuchung zur Differenzierung und Quantifizierung von Gedachtnisdefiziten wird nachdriick-
lich empfohlen.

Den zweithaufigsten Beschwerdenkomplex Betroffener stellen Stérungen von Aufmerksamkeit, Konzent-
ration und Antrieb dar. Aus neuropsychologischer Sicht handelt es sich hierbei um Aufmerksamkeitsfunk-
tionen, wobei Aufmerksamkeit kein homogenes Konstrukt darstellt, sondern sich aus weitgehend unab-
hangigen Teilfunktionen zusammensetzt (z.B. Vigilanz, geteilte Aufmerksamkeit, Fokussierung und Rek-
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rutierung von Aufmerksamkeit, vgl. Spikman et al. 2001). Neuropsychologisch finden sich auch bei Be-
troffenen mit insgesamt geringen Defiziten noch Aufmerksamkeitsstdrungen, v.a. in Form einer vermehr-
ten Ablenkbarkeit/ Interferenzanfalligkeit [Stuss et al., 1985]. Aufmerksamkeitsfunktionen kénnen nach
traumatischen Hirnschéden relativ selektiv oder schwerpunktméaRig betroffen sein und sind differenzialdi-
agnostisch von funktionellen kognitiven Stérungen abzugrenzen.

Kommentar
Schmidt: Hinweis auf Klarung/Abgrenzung funktionell neurologischer kognitiver Stérungen
Bitte VORSCHLAG

Empfehlung 8

Bei nach einer traumatischen Hirnschadigung geltend gemachten neurokognitiven und emotionalen Defi-
ziten sollte eine neuropsychologische Zusatzbegutachtung zur Beschreibung, Differenzierung und Quan-
tifizierung von Aufmerksamkeitsstorungen, Gedachtnisdefiziten und exekutiven Stérungen erfolgen. Eine
solche erscheint inshesondere bei leichtgradigen Hirnverletzungen zwingend erforderlich, wéhrend
schwere Hirnverletzungen gutachtlich meist unschwer zu beurteilen sind. Die Ergebnisse der neuropsy-
chologischen Zusatzbegutachtung werden dann vom Hauptgutachter mit Anamnese und klinischem Be-
fund in Beziehung gesetzt.

Anhand des Nachweises unterdurchschnittlicher Leistungen in psychometrischen Testverfahren allein
lasst sich nicht der Nachweis einer substanziellen Hirnschadigung fiihren, da es kein Atiologie-
spezifisches Ergebnismuster der neuropsychologischen Testung gibt.

Diskussion 10

Unverhau: Hier muss ich leider mit Nachdruck widersprechen, Literatur, die das stiitzt, ist mir nicht be-
gegnet. Die Aufgabe des Gutachtens ist es, das Mafd an — hier neuropsychologischen/ neurokognitiven —
Folgeschaden zu ermitteln. (Nicht nur) Bezugnehmend auf die Tabelle der SVNP zur MdE-Einschatzung
neuropsychologischer Folgeschéaden ist es zwingend erforderlich, die psychometrischen Kennzahlen fir
die verschiedenen Funktionsbereiche zu erheben und einzuordnen.

Die Gesamteinordnung obliegt dem Hauptgutachter.

Aber. Psychometrische Testbefunde kénnen nur vor dem Hintergrund einer Einordnung in Anamnese
(Gesundheit, Bildung, sozial) , Exploration, klinische Verhaltensbeobachtung (...) interpretiert werden —
siehe ua LL NP Begutachtung. So war das vermutlich gemeint, nur zur Vorsicht.

4.4  Posttraumatische Wesenséanderung

Wesensanderungen kdnnen sowohl in Richtung einer Enthemmung mit Verlust gewohnter sozialer Dis-
tanz als auch einer Antriebsminderung mit Apathie und Mutismus hin verlaufen. Die in solchen Féllen
haufig bestehende Neigung zu Bagatellisierung und Dissimulation ist gutachtlich zu beriicksichtigen. Ent-
scheidend sind daher oft fremdanamnestische Angaben zu den Fahigkeiten, Interessen und zum Leis-
tungsvermogen.

Empfehlung 9

Diskussion 11
Unverhau: Grundsétzlich ja, ist aber als solches ein schwieriges Konzept — eher Teil eines Kontinuums
von Stérungen des Verhaltens und Erlebens — ,konfundiert® mit kognitiven Defiziten. Die Klassifikations-
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systeme helfen da nicht. F 07.2 beinhaltet alle méglichen neuropsychologischen Folgen eines SHTs. Hier
ware eine ,Prognose” resp. separate Betrachtung, wenn man sie als Element aufgreift, angebracht — den
~Wesensanderungen“ kommt hinsichtlich der sozialen wie beruflichen Teilhabeoptionen eine auch in der
Lit (suche ich noch raus) angedeutete (Studienlage kénnte insbes. Im deutschsprachigen Raum besser
sein) zentrale Rolle zu. Ich schlage vor, dass wir die psychischen Stérungen nach SHT in einem Gliede-
rungsabschnitt zusammenfassen — siehe unten. (analog, davor und ausfihrlicher die neurologi-
schen....Sinne, Motorik, .... einschlieBlich Kopfschmerz, Epilepsie)

4.5 Posttraumatische Kopfschmerzen

Klagen uber chronische posttraumatische Kopfschmerzen sind nach Schadel-Hirntraumen haufig [Nam-
piaparampil, 2008]. Klinisch weisen posttraumatische Kopfschmerzen haufig Ahnlichkeit mit Migrane und
Spannungskopfschmerzen auf [Moye u. Pradhan, 2017]. Als Ursache diskutiert werden genetische Fakto-
ren, neuroinflammatorische Zytokine und Neuropeptide [Howard u. Schwedt, 2020], jedoch auch Stérun-
gen des funktionellen Schmerz-Kontrollsystems [Chong et al., 2022].

Damit nicht ohne Weiteres erklarbar ist jedoch die Tatsache, dass anhaltende Kopfschmerzen vor allem
nach leichten Schadel-Hirntraumen ohne nachweisbare Hirnschadigung geklagt werden [Hoffman et al.,
2011]. Allerdings wurde auch in diesen Féllen in der Uberwiegenden Zahl der Félle eine Rickkehr an den
Arbeitsplatz im Verlauf eines Jahres beschrieben [de Koning et al., 2017]. Pathophysiologisch unschwer
nachvollziehbar erscheint demgegeniuber der bei schwereren Schadel-Hirntraumen beobachtete Zusam-
menhang mit Schéadelfrakturen, der Zerreilung schmerzempfindlicher Hirnhaute, Hirnblutungen sowie
posttraumatischen Epilepsien [Walker et al., 2005; Formisano et al., 2009; Hong et al., 2017].

Angesichts der Forderung nach einem nachweisbaren, die nachfolgende Symptomatik zumindest mit
Uberwiegender Wahrscheinlichkeit erklarbaren Erstschaden ist im gutachtlichen Kontext die Diagnose
eines Uber mehr als 6-12 Monate anhaltenden posttraumatischen Kopfschmerzes nur dann zu stellen,
wenn eine substantielle traumatische Hirnschadigung und/oder ein anderes geeignetes morphologisches
Korrelat (z. B. Schadelfrakturen, Hirnhautverletzung, Schadigung von Kopfnerven) nachgewiesen ist. Der
von der International Headache Society (IHS) genannte rein zeitliche Bezug fur die Diagnosestellung
eines ,anhaltenden Kopfschmerzes, zurlickzufiihren auf eine leichte traumatische Verletzung des Kopfes*
(https://ichd-3.org/de) ist bei Vorliegen eines mTBI ohne Nachweis einer substantiellen Hirnschadigung
und ohne sonstiges morphologisches Korrelat fur die gutachtliche Beweisfilhrung nicht ausreichend.

Einen Sonderfall konnen medikamenteninduzierter Kopfschmerzen darstellen, wenn diese nachweisbar
iatrogen unterhalten werden. Wie bereits in der Leitlinie zur Begutachtung psychischer und psychosoma-
tischer Storungen (AWMF-Register Nr. 051-029) vermerkt, besteht grundséatzlich sowohl im Offentlichen
Recht als auch im Haftpflichtrecht eine Einstandspflicht des Versicherungstragers, wenn Medikamente
arztlicherseits im Rahmen der Behandlung von Unfallfolgen — auch ohne sachlichen Grund — verordnet
werden und sich hieraus eine Abhangigkeitserkrankung entwickelt.

Empfehlung 10

Die gutachtliche Anerkennung posttraumatischer Kopfschmerzen tiber mehr als 6-12 Monate nach einem
Schéadel-Hirntrauma setzt den Nachweis den Nachweis einer substantiellen traumatischen Hirnschadi-
gung und/oder einer Schadigung schmerzempfindlicher Strukturen im Kopfbereich voraus. Medikamen-
teninduzierte Kopfschmerzen kdnnen im begrindeten Einzelfall als Unfallfolge attestiert werden, wenn
diese nachweisbar iatrogen verursacht sind.
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4.6  Posttraumatische epileptische Anfélle

Das Ausmalf? und die Lokalisation einer zerebralen Schéadigung steht in direkter Beziehung zum Risiko
der Entwicklung einer posttraumatischen Epilepsie. Lokalisatorisch findet sich das héchste Risiko bei
zentro-parietalen Verletzungen, gefolgt von temporalen und frontalen Lésionen, wahrend es bei occipita-
len Schadigungen am geringsten ist. Die Latenz bis zum Auftreten eines erstmaligen posttraumatischen
Anfalls erlaubt demgegeniber keine eindeutige Entscheidung Uber einen kausalen Zusammenhang.
Zwar tritt die Mehrzahl posttraumatischer Anfalle innerhalb der ersten zwei bis vier Jahre nach einem
Hirntrauma auf, insbesondere nach offenen Hirnverletzungen kann es jedoch auch zu einer Erstmanifes-
tation einer posttraumatischen Epilepsie deutlich mehr als 10 Jahre nach dem Trauma kommen (Anne-
gers et al. 1998). Hier ist im Einzelfall eine kritische individuelle Abwégung der oben genannten Einfluss-
faktoren erforderlich, auch in Bezug auf das Risiko der Erstmanifestation von Anféllen in der nicht von
einem Trauma betroffenen Allgemeinbevélkerung. Die Rolle der familidren Belastung ist dabei kritisch zu
bewerten. Bei relevantem Schadel-Hirntrauma handelt es sich allenfalls um einen beglinstigenden Kofak-
tor (Annegers et al. 1982, Christensen et al. 2009), der in die Bewertung der Ubrigen Einflussgrof3en mit
einbezogen werden muss.

Gutachtliche Grundvoraussetzung fiir eine Anerkennung posttraumatischer Anfélle ist zum einen der
Nachweis einer traumatischen Hirnschadigung im ,Vollbeweis®, zum anderen der Nachweis eines tat-
séachlich bestehenden Anfallsleidens — Letzteres in den meisten Rechtsgebieten gleichermafen im ,Voll-
beweis”. Eine wichtige Differentialdiagnose stellen hier v.a. psychogene Anfélle dar (Barry et al. 1998).
Fur die nachfolgende kausale Verknipfung missen Argumente, die flr oder gegen einen Zusammen-
hang mit der erlittenen Hirnschadigung stehen, gegeneinander abgewogen werden (Rauschelbach,
1977).

Kapitel wird noch von Herrn Bien Uberarbeitet

Tab. 4.2 Anknipfungstatsachen fir und gegen einen Zusammenhang zwischen einer nachgewiesenen
Hirnschadigung und einem nachgewiesenen Anfallsleiden (Rauschelbach 1977, Froscher 2009)

Fur einen Zusammenhang sprechen Gegen einen Zusammenhang sprechen
Frihanfalle, die am 2. bis 7. Tag nach Trauma Leichte Hirnverletzung,
auftreten (Schitze et al. 1999; Angeleri et al.

Gedeckte Hirnverletzung,

Verletzung der Occipitalregion,
Tageszeitliche Bindung der Anfalle,
Petit-mal Anfalle (Karbowski et al. 1981),

2002),

Schwere, ausgedehnte Hirnverletzung,

Offene Hirnverletzung (Schitze et al. 1999),
Verletzung der Parietal-, Temporal- oder Frontal-

region, Generalisierte Krampfaktivitat im EEG,
Fokale und fokal beginnende Anfalle in Uberein- | Alkoholabusus,
stimmung mit Verletzungsort, Familiare Belastung.

Tendenz zu Status epileptici,
Herdbefund im EEG.

Empfehlung 11

Bei Anfallsleiden, die im Gefolge einer nachgewiesenen traumatischen Hirnschadigung auftreten, sind
gutachtlich fir und gegen die Anerkennung eines Zusammenhangs sprechende Ankniupfungstatsachen
gegeneinander abzuwéagen und entsprechend den Beweisanforderungen im jeweiligen Rechtsgebiet zu
bewerten.
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4.7  Posttraumatische psychische Stérungen

Diskussion 12 (Vorschlag Unverhau)
4.7 Posttraumatische psychische Stérungen

4.7.1 Neuropsychologische Storungen der Kognition

4.7.2 Neuropsychologische Stérungen des Verhaltens und Erlebens

4.7.3 Stérungen der Erlebnisbewaltigung

4.7.4 Stérungen der Krankheitsbewaltigung

Entspricht der Konzeptualisierung der gBA-Richtlinie Arztliche Methode NP....

Vorschlag fiir Verbindung von 4.3. 4.4. 4.7

Kriteriologisch stellt die Major Depression die haufigste psychische Stérung nach traumatischen Hirn-
schaden dar. Sie findet sich in bis zu einem Drittel der Betroffenen, zu einem hohen Anteil verbunden mit
komorbider Angst [Koponen et al., 2002; Jorge et al., 2004]. Das Risiko von Suizidversuchen und erfolg-
reichen Suiziden ist erhdht [Wasserman et al., 2008; Chen et al., 2022a], was auch gutachtlich gezielte
Aufmerksamekeit erforderlich macht. Bei psychotischen Stérungen, die ebenfalls vermehrt vorzukommen
scheinen, bedarf die Frage einer Klarung, inwieweit das Schadel-Hirntrauma zur Erkrankung gefihrt hat
oder selbst schon Ausdruck einer durch die psychische Erkrankung oder einer entsprechenden Pradispo-
sition bedingten Unfallneigung ist [Molloy et al., 2011].

Gutachtlich sind drei Fallkonstellationen psychischer Stérungen nach Hirnverletzungen zu unterscheiden,
die jedoch nicht selten Uberschneidungen aufweisen:

Auswirkungen der Hirnschadigung: Die psychischen Stdérungen sind hier mittelbare Folge einer
stattgehabten traumatischen Hirnsubstanzschadigung, die dazu fihrt, dass negative Lebensereignis-
se nur unzureichend bewaltigt und/oder kompensiert werden kénnen. Die mangelnde Kompensations-
fahigkeit kann dabei durchaus auch alltagliche Lebensanforderungen betreffen, die dann als Schadi-
gungsfolge zu berticksichtigen sind. Durch traumatische Hirnschadigungen bedingte organische affek-
tive Storungen sind im ICD-11-Katalog als ,sekundéres affektives Syndrom* (6E62) zu verschlusseln.

Stérungen der Erlebnisbewadltigung: Hierbei handelt es sich — unabhéangig von einer bestehenden
Hirnschadigung und nicht als deren Folge — um die misslungene Bewaltigung des Unfallerlebnisses
selbst und/oder des Erlebens der nachfolgenden BehandlungsmaRnahmen (z.B. Intensivstation?). In-
wieweit es trotz initialer Bewusstseinsstorung bzw. Amnesie zur Entwicklung einer posttraumatischen
Belastungsstérung kommen kann, ist umstritten [Villalobos u. Bivona, 2022]. Gutachtlich erscheint
hierbei eine Abgrenzung zu Pseudoerinnerungen (,false memories®) aufgrund spaterer Unfallschilde-
rungen Dritter oder der Einsichtnahme in die Unfalldokumentation einschlielich zugehériger Fotogra-
fien erforderlich.

Stérungen der Krankheitsbewdltigung: GleichermalRen unabhangig von einer bestehenden Hirn-
schadigung handelt es sich hier um die misslungene Bewaltigung nicht-zerebraler korperlicher Unfall-
folgen, die mit Schmerzen und/oder Funktionsdefiziten einhergehen. Hierdurch bedingte psychische
Symptome klingen gemal den psychiatrischen Klassifikationssystemen (ICD-11/DSM-5) im Regelfall
innerhalb von 6 Monaten ab, es sei denn, der Stressor in Form der kdrperlichen Unfallfolgen halt wei-
ter an. Die Symptomatik ist zumeist als depressive und/oder &ngstliche Anpassungsstérung zu ver-
schliisseln, vermag sich jedoch auch in dissoziativen Stdérungen mit neurologischen Symptomen zu

1 DSM-5 [Falkai u. Wittchen, 2015]: ,Eine lebensbedrohliche Erkrankung oder stark einschrankende medizinische
Beschwerden stellen nicht notwendigerweise traumatische Ereignisse dar. Medizinische Vorfélle, die die Kriterien
eines traumatischen Ereignisses erflllen, beinhalten pl6tzlich auftretende katastrophale Ereignisse (z.B. Aufwachen
wahrend einer Operation, anaphylaktischer Schock).*
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manifestieren [Phillips, 2021]. Zu gutachtlichen Anknipfungstatsachen sei hierzu auf die Leitlinie zur
Begutachtung psychischer und psychosomatischen Stérungen verwiesen.

Die oft komplexe Problematik psychischer Stérungen nach Unfallereignissen erfordert in der Begutach-
tungssituation sowohl neurologische als auch psychiatrisch-psychosomatische Kompetenz. Dabei ist
auch die unterschiedliche Rechtslage zwischen der gesetzlichen und privaten Unfallversicherung (AUB:
»psychische Reaktionen®) zu bertcksichtigen.

Diskussion13

Vorschlag Schmidt: Auch ohne Nachweis psychischer Gesundheitsstorungen kénnen funktionell somati-
sche und zumal funktionell neurologische Beschwerdebilder das klinische Bild bestimmen, auch in Form
funktionell kognitiver Beeintrachtigungen . Nach DSM5/ICD-11 durfen sie nicht ohne weiteres als Hinweis
auf Aggravation/Simulation gewertet werden. Der Nachweis einer Hirnschadigung schlief3t sie nicht von
vorherein aus. Die Diagnose ist auf Grundlage positiver neurologischer Zeichen zu stellen , gutachtlich ist
eine dezidierte Klarung erforderlich. -- Oder das Ganze, ausfiihrlicher in einem eigenen Abschnitt? Evtl. zusam-
men mit Fatigue, Schlafstérungen, Schmerz, die ja ebenfalls eine integrierte neurologisch-psychiatrische Klarung und
Beurteilung erfordern?

Widder: M.E. im gutachtlichen Kontext zu unklar, da tiberwiegend erklart wird, was nicht der Fall ist. Gut-
achtlich sind Zusammenhange jedoch positiv nachzuweisen (vgl. BSG vom 9.5.2006 - B 2 U 26/04 R).
Textvorschlag s. oben.

Empfehlung 12

Werden nach einem Schéadel-Hirntrauma psychische Stérungen geltend gemacht, ist gutachtlich zu kla-
ren, ob es sich hierbei um mittelbare Folgen der Hirnschadigung selbst, um Folgen des Schéadigungser-
lebnisses oder um mittelbare Folgen (sonstiger) durch das Trauma verursachter kdrperlicher Schaden
handelt. In Abhangigkeit der Fragestellung erfordert dies neurologisch-psychiatrische, psychosomatische
und/oder neuropsychologische Kompetenz. Zu deren Bewertung sei auf die Leitlinie ,Begutachtung psy-
chischer und psychosomatischer Stérungen (AWMEF-Leitlinienregister 051-029) verwiesen.

4.8 Storungen des Schlafs

In Zusammenhang mit traumatischen Hirnverletzungen werden von den Betroffenen haufig Schlafstorun-
gen geklagt [Mathias, and Alvaro, 2012; Grima et al., 2016; Wolfe et al., 2018]. Dazu gehdéren Insomnien
(80-70%), gehauft assoziiert mit Angsterkrankungen und Depressionen [Ouellet et al., 2015], Hypersom-
nien (67%) mit erhéhtem Schlafbedarf [Imbach et al., 2016], aber auch andere Schlafstérungen (46%)
wie dem Syndrom der periodischen Beinbewegungen [Castriotta et al., 2007]. Wahrend nach schwergra-
digeren Schadel-Hirntraumen ein pathophysiologischer Mechanismus nachvollziehbar ist, finden sich zu
Schlafstérungen nach leichten Schadel-Hirntraumen (mTBI) zwar verschiedene Hypothesen, bislang
jedoch keine schlussigen Erkenntnisse, die bei fehlendem oder allenfalls geringen substanziellen Hirnver-
letzungen eine anhaltende hirnorganische Ursache begriinden koénnten [Wickwire et al., 2016; 2018].
Nachdem Schlafstérungen auch in der Allgemeinbevdélkerung haufig sind [Ohayon, 2011], ist die gutacht-
liche Beurteilung geklagter Schlafstérungen schwierig. Neben einer Klarung der Atiologie der Schlafsto-
rung, was im Regelfall eine schlafmedizinische Abklarung mittels Polysomnographie erfordert, kommt
dem objektivierbaren Schweregrad der Hirnverletzung zusammen mit deren zerebraler Lokalisation we-
sentliche Bedeutung zu

Empfehlung 13

Werden nach einer traumatischen Hirnschadigung Schlafstérungen geltend gemacht, erfordert dies ggf.
eine ergdnzende Klarung in einem schlafmedizinischen Labor. Wesentlichste Anknipfungstatsache fir
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die Anerkennung einer anhalten posttraumatischen Schlafstérung ist der Schweregrad der stattgehabten
Hirnverletzung zusammen mit deren Lokalisation im Gehirn.

4.9 Neuroendokrine Traumafolgen

Nach mittelschweren und schweren Hirntraumen finden sich nicht selten Stérungen der Hypophysenfunk-
tion, die Haufigkeit bleibender Defekte wird in der Literatur mit 12% angegeben [Tanriverdi et al., 2010].
An erster Stelle kommt es dabei zu Stérungen des Wachstumshormons (GH). Die klinischen Symptome
sind dabei jedoch unspezifisch und werden daher sowohl in der Akutversorgung als auch in der weiteren
Behandlung haufig tbersehen. Hierzu gehdren [Tan et al., 2017]

Mudigkeit, Lethargie
Depressivitat, Antriebsminderung
Appetitverlust, Gewichtsverlust
Posturaler Schwindel

Bei Mannern Hypogonadismus, reduzierte Rasierfrequenz, Gynakomastie, bei Frauen Amenorrhoe,
reduzierte Axillabehaarung

Die hochste Spezifitat besitzen nach einem Hirntrauma neu aufgetretenen Stérungen der Sexualfunktio-
nen und der Behaarung [Cuesta et al., 2016]. Als Screening auf eine Hypophyseninsuffizienz werden
Cortisol am Morgen, freies Thyroxin, Estradiol bei Frauen mit Zyklusunregelmafigkeiten bzw. Testoste-
ron bei Mannern, Insulin-like-Growth-Factor und Prolaktin empfohlen [Auer et al., 2018]. Weitere haufige
endokrine Stérungen nach einem SHT sind der zentrale Diabetes insipidus sowie das SIADH mit resultie-
render Hyponatriamie [Mahajan et al., 2023]. Ergeben sich entsprechende Hinweise, soll ein endokrino-
logisches Zusatzgutachten durchgefihrt werden.

Empfehlung 14

Finden sich nach einer traumatischen Hirnschadigung Hinweise auf eine Stérung der Sexualfunktionen
und/oder der Behaarung, sollte eine endokrinologische Zusatzbegutachtung zum Ausschluss neuroendo-
kriner Traumafolgen erfolgen.

4.10 Begutachtung von Spatschaden

4.10.1 Posttraumatische Enzephalopathie

Bereits vor vielen Jahren wurde eine vorzeitige dementielle Entwicklung bei Boxern im Sinne einer ,de-
mentia pugilistica“ beobachtet [Brandenburg u. Hallervorden, 1954]. Die heute als posttraumatische ,En-
zephalopathie bezeichnete Erkrankung als Folge multipler — auch leichterer — Schadel-Hirntraumen z.B.
beim Boxen, aber auch beim FuB3ballspielen, stellt neuropathologisch eine eigene Entitat dar [Graham,
and Sharp, 2019]. Sie unterscheidet sich von der Alzheimer-Demenz durch geringeres Betroffensein des
Kurzzeitgedachtnisses, dem frilhen Auftreten von Depression, Stimmungsschwankungen und Parkinson-
symptomen sowie haufigem Substanzmissbrauch [Shively et al., 2012]. Gutachtlich kommt sie nach ein-
maligen Unfallereignis nicht Frage, ggf. im Einzelfall jedoch im Sinne einer sog. ,Wie-Berufskrankheit® (§
9 SGB VII).
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Diskussion 14
Schwenkreis: Evtl. kurzer Absatz zur posttraumatischen Encephalopathie? Das Thema wird ja zu Beginn
der Leitlinie kurz angerissen

Herr Schwenkreis, bitte VORSCHLAG

4.10.2 Vorgezogene dementielle Entwicklung

Nach einmaligem leichtem SHT (,mild TBI*) in der Altersgruppe < 65 Jahre ergibt sich keine hinreichende
Evidenz fur ein spater erhdhtes Demenzrisiko [Wallesch u. Widder, 2021]. Nach schwerem SHT ist davon
auszugehen, dass dieses unabhangig vom Zeitpunkt des Unfallereignisses den Beginn einer dementiel-
len Entwicklung um wenige Jahre — gemalf aktueller Studienlage 2-3 Jahre — vorverlegen kann [Nemetz
et al., 1999; Plassman et al., 2000; LoBue et al., 2016; 2019; Raj et al., 2017; 2022]. Ein genauer ,Cut
off, wann von einem schweren SHT zu sprechen ist, kann dabei anhand der Literatur nicht gegeben
werden, so dass eine gutachtlich valide Einschatzung des zeitlichen Ausmal3es der Vorverlegung der
Demenzentwicklung kaum sicher mdoglich ist. Dariiber hinaus beeintrachtigt eine hinzutretende De-
menzerkrankung die zuvor erlangte Kompensation von SHT-Folgen durch Minderung der kognitiven Re-
serve [Moretti et al., 2012; Wood, 2017].

4.10.3 Parkinson-Syndrom

Retrospektive Studien beschrieben ein erhdhtes Risiko fir das Auftreten einer Parkinson-Erkrankung
nach Schéadel-Hirntraumen [Crane et al., 2016; Gardner et al., 2018]. Eine gutachtliche Anerkennung
durfte aufgrund der unzureichenden Datenlage eher nicht in Betracht kommen [Perry et al., 2016].

4.10.4 Sekundare Suchterkrankung

Auch wenn es nach Traumata insgesamt sogar zu einem Ruckgang von Suchtverhalten zu kommen
scheint, kénnen sich nach schwereren Schadel-Hirntraumen Suchterkrankungen entwickeln. Neben Al-
kohol-, Substanz- und Schmerzmittelabusus sind dabei auch Essstérungen, Spielsucht oder Kaufsucht im
Kontext exekutiver Storungen wie im Kontext dysfunktionaler Bewaltigungsstrategien zu nennen, wenn
die Hirnschadigung die individuelle kognitive und emotionale Kontrolle und/oder die psychosoziale Kom-
petenz und Integrationsfahigkeit beeintrachtigt [Graham u. Cardon, 2008; llie et al., 2015]. Frih in der
personlichen Entwicklung erlittene Traumata wirken sich starker aus [Weil et al., 2016]. Zu gutachtlichen
Aspekten sei hierzu auf die Leitlinie zur Begutachtung psychischer und psychosomatischer Stérungen
verwiesen [Widder, Schneider et al., 2019].

5. Besonderheiten der gutachtlichen Untersuchung

5.1 Akten und Vorbefunde

Angesichts der groRen Bedeutung der Initialbefunde sollte der Gutachter Uberpriifen, dass diese ihm
vollstandig vorliegen. Falls nicht, ist vom Auftraggeber die Vervollstandigung der Unterlagen zu fordern.
Dies betrifft insbesondere auch CT- und MRT-Bilder, die im Original eingesehen werden sollten. Da die
Beweislast fur den Nachweis einer Schadigung (,Erstschaden) in allen Rechtsgebieten bei den zu Be-
gutachtenden liegt, sollte es auch bei zivilrechtlichen Gutachten im Interesse der Betroffenen liegen, dass
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dem Gutachter geeignete Unterlagen zur Verfliigung gestellt werden und Vorbehandler dem Gutachter
gegeniber ggf. von der Schweigepflicht entbunden werden.

Sofern ein Gericht der Auftraggeber ist, sind fehlende Unterlagen immer tber das Gericht einzufordern
(Sonderfall Sozialgericht, hier durfen mitgebrachte Unterlagen bericksichtigt werden, vgl. Leitlinie ,All-
gemeine Grundlagen der medizinischen Begutachtung® [Marx u. Gaidzik, 2019]). Die Beschwerdenanga-
ben sind vollstandig zu erfassen und zu dokumentieren, da sonst der Vorwurf unvollstandiger Ermittlung
erhoben werden kann.

Die Bewertung der genannten klinischen Befunde stof3t in der Praxis allerdings h&ufig an Grenzen, wenn
in die Primarversorgung kein Neurologe/Nervenarzt oder Neurochirurg und auch keine geeignete Bildge-
bung einbezogen wurde. Arztliche Dokumentationen der Akutbehandlung machen oft keine genauen
Angaben Uber Tiefe und Dauer einer Bewusstseinsstorung bzw. Verwirrtheit, Desorientheit oder andere
psychische Aufféalligkeiten. Hier kann der pflegerischen Dokumentation herausragende Bedeutung zu-
kommen.

5.2 Anamnese und Angaben zu Beschwerden

Da Traumafolgen von vorbestehenden und traumaunabhangigen Gesundheitsstérungen abzugrenzen
sind, ist eine akribische Anamnese von Vorerkrankungen, des Schadigungsereignisses in seinem Ablauf,
des weiteren Verlaufs einschliel3lich moglicher konkurrierender Ereignisse und Erkrankungen, der Art und
Entwicklung der geklagten Beschwerden sowie einer ggf. bestehenden Medikation unerlasslich. Bei der
Beschwerdenschilderung sind inadaquate Beschwerdenvorbringung, konkurrierende Faktoren und moti-
vationale Aspekte zu bedenken. Soweit rechtlich zuldssig (im Rechtsstreit vor Zivil- und Strafgerichten
ausschlie3lich nach ausdricklicher richterlicher Anordnung), sind — soweit mdglich — fremdanamnesti-
sche Angaben heranzuziehen.

5.3 Befund

Die neurologische und verhaltensneurologische Untersuchung dient dem Gutachter dazu, sich ein eige-
nes Bild von den Schadigungsfolgen zu machen. Die Untersuchung kann fragestellungsgeleitet sein, also
z.B. auf eine detaillierte Untersuchung des peripheren Nervensystems verzichten. Zentralneurologische
Befunde einschlie3lich des psychopathologischen/verhaltensneurologischen Befundes sind vollstandig zu
erheben und zu dokumentieren. Moglicherweise vorbestehende Auffalligkeiten (z.B. diskrete Halbseiten-
zeichen) sind im Kontext der klinischen Vorgeschichte zu beurteilen. Es sei darauf hingewiesen, dass
auch die neurologische Untersuchung Uber Verfahren zur Beschwerdenvalidierung verflugt [Widder,
2017].

Der begutachtende Neurologe sollte zur Beurteilung posttraumatischer Wesensénderungen und Verhal-
tensstérungen Uber eigene psychopathologische Kompetenz verfiigen oder mit einem in der Fragestel-
lung erfahrenen Zusatzgutachter kooperieren. Klinisch-psychologische Skalen und Fragebtgen kdnnen
allenfalls als Hinweis fur die Exploration und Fremdanamnese dienen, da sie weder fir die Begutach-
tungssituation noch fir Patienten mit Hirnverletzungen standardisiert wurden. Das System von Beobach-
tungskategorien der Neurobehavioural Rating Scale [Levin et al., 1987] kann zur Strukturierung der gut-
achtlichen Beobachtungen hilfreich sein (Tab. 5.1). Eine verlassliche Fremdanamnese, sofern gemaf der
rechtlichen Vorgaben mdglich, unterstiitzt die Beurteilung und Bewertung von Auswirkungen im Alltag.

Tab. 5.1 Beobachtungskategorien der Neurobehavioural Rating Scale [Levin et al., 1987]. Es ist zu be-
achten, dass das System primér auf Patienten mit akuten Hirnverletzungen zugeschnitten.
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Alertness/ Wachheit

Agitiertheit

Desorientiertheit

Aufmerksamkeit

Sprechstérungen

Expressive Stérungen

Verstandnisstérungen

Gedachtnisstérungen

Motorische Verlangsamung

Kdrperbezogene Beschwerden

Inadaquate Selbsteinschétzung

Halluzinationen

Verhalten

Ungewdhnliche Denkinhalte Angst Depressive Stimmung
Schuldgefiihle Affektlabilitat Affektverflachung

Irritabilitat/ Ablenkbarkeit Enthemmung Erregtheit/ Manie
Feindseligkeit/ unkooperatives Misstrauen Emotionale Zuriickgezogenheit

Formale Denkstdrungen

Umstellungsfahigkeit

Planungsfahigkeit

Mangel an Initiative/ Motivation

Ermidbarkeit

5.3.1

Der Schweregrad der erlittenen Schadigung, gemessen an Komadauer, Dauer der posttraumatischen
Amnesie und das Ausmal3 der in der Bildgebung dargestellten Hirnschadigung lassen inshesondere bei
leichteren Hirnverletzungen nicht ausreichend sicher auf Art und Schweregrad der neuropsychologischen
Funktionsstérungen schlieBen [Azouvi, 2000; Mataré et al., 2001; Toschlog et al., 2003]. Da fiir die gut-
achtliche Beurteilung das Ausmalfld der kognitiven Funktionsstdérungen hinreichend reliabel und valide
quantifiziert sein muss, ist daher eine neuropsychologische Untersuchung, in der Regel im Rahmen eines
neuropsychologischen Zusatzgutachtens, notwendig. So genannte ,Kurztests (z.B. Syndrom-Kurztest,
Benton-Test) sind fir die Begutachtung nicht ausreichend, ihre Validitat in Bezug auf die Fragestellung ist
nicht belegt. Sofern eine qualitative Analyse fur die Bewertung ausreicht, kann bei entsprechender Quali-
fikation und Erfahrung des neurologischen Gutachters jedoch meist (Ausnahme Aufmerksamkeitsstérun-
gen bei leichteren Hirnverletzungen und geringer sonstiger Symptomatik) auf eine neuropsychologische
Zusatzbegutachtung verzichtet werden.

Neuropsychologische Zusatzgutachten

Diskussion 15
Unverhau: Stérungen der Exekutivfunktionen sind im Rahmen einer strukturierten Begutachtung auch idR
klinisch nicht fassbar und bereits fir eine qualitative Analyse hoch relevant.

Neuropsychologische Zusatzgutachten sind im Regelfall nur mit ausdriicklicher Zustimmung durch den
Auftraggeber zu vergeben, hierbei ist die Fragestellung prazise zu formulieren. Der Hauptgutachter sollte
sich von der Qualifikation des Zusatzgutachters tiberzeugen (z.B. Anerkennung als Klinischer Neuropsy-
chologe der Gesellschaft fiir Neuropsychologie GNP oder Abschluss einer durch eine Landespsychothe-
rapeutenkammer anerkannten Weiterbildung in Neuropsychologie auf entsprechendem Niveau). Die
Durchfiihrung von neuropsychologischen Begutachtungen durch nicht entsprechend qualifizierte Psycho-
logen ist abzulehnen. Neuropsychologische Gutachten sollen der durch die Gesellschaft fir Neuropsy-
chologie (GNP) herausgegebenen Leitlinie ,Neuropsychologische Gutachten® gerecht werden [Neumann-
Zielke et al., 2016].

Hierbei muss die Validitat psychometrischer Befunde durch die klinische Verhaltensbeobachtung, eine
kritische Betrachtung der Konsistenz des Storungsprofils Giber verschiedene Verfahren sowie ggf. durch
Beschwerdevalidierungsverfahren geprift werden (Mdller, S.V.M., Klein,T. 2019, LITERATURSTELLE ?
). Zum Ausschluss ergebnisverféalschender Einflisse auf die psychometrische Untersuchung ist fur diese
im Rahmen der Gesamtbegutachtung ein adaquates Zeitfenster ohne vorangehende Belastungen des
Probanden erforderlich. Daneben sind Ergebnis verfélschende Testwiederholungen zu vermeiden oder
zumindest bei der Intepretation der Befunde zu berticksichtigen.
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Der Hauptgutachter muss die erhobenen Befunde einer eigenen Bewertung und Plausibilitatskontrolle
unterziehen. Entsprechend sollte dieser zumindest Uber Grundkenntnisse neuropsychologischer Unter-
suchungen und deren Bewertung verfiigen. Die neuropsychologischen Testergebnisse miissen auf ihre
Auswirkungen auf die in den jeweiligen Rechts- und Versicherungsgebieten malfigeblichen Bemes-
sungsmalstabe Uberprift und bewertet werden. Allerdings korrelieren die gutachtlich zu beurteilenden
Qualitdten wie Minderung der Erwerbsfahigkeit, Berufsunfahigkeit und Grad der Behinderung nur locker
mit dem Ausmalfd der gemessenen neuropsychologischen Funktionsstérungen [Vilkki et al., 1994; Teas-
dale et al., 1997]. Mogliche Einflussfaktoren wie Depression, Medikation und suboptimale Leistungsbe-
reitschaft sind zu bedenken. Dabei ist zu berlicksichtigen, dass ein auf mangelnde Leistungsbereitschaft
hinweisender Beschwerdenvalidierungstest lediglich ein Indiz darstellt und der Ursache (Simulation, Ag-
gravation, andere psychische Griinde, auch solche von Krankheitswert) weiter nachzugehen ist. Auch die
Rehabilitationsprognose sollte sich auf ein neuropsychologisches Zusatzgutachten stutzen.

Empfehlung 15
BISLANG KEIN VORSCHLAG VORLIEGEND - Frau Unverhau?

5.3.2 Neuroradiologische Zusatzgutachten

Neuroradiologische Zusatzgutachten sind zumindest im Gerichtsverfahren nur mit ausdrtcklicher Zu-
stimmung durch den Auftraggeber zu vergeben. Soweit mdglich, sollte sich der Hauptgutachter von der
Qualifikation des Zusatzgutachters tUberzeugen (z.B. Anerkennung der Schwerpunktbezeichnung Neuro-
radiologie). In jedem Fall muss der Gutachter die erhobenen Befunde einer eigenen Bewertung und
Plausibilitatskontrolle unterziehen.

Ublicherweise sind bei neuroradiologischen Zusatzgutachten folgende Fragen zu klaren:

Ist eine substantielle Hirnschadigung (Hirnrindenkontusion, DAI, traumatische Blutung) und/oder eine
traumatische Schadigung im Bereich der Wirbelsdule und der umgebenden Strukturen nachweisbar?

Sind pathologische Befunde (z.B. Atrophien, Blutungen, gliotische Narben) als unfallabhéngig oder -
unabhangig zu bewerten?

Ist bei Blutungen erkennbar, ob diese unfallabhéngig oder spontan unfallunabhangig auftrat?

Korrelieren die geklagten klinischen Beeintrachtigungen zur Lokalisation und zum AusmalR der nach-
weisbaren unfallbedingten Lasionen?

Auch wenn aufgrund klinischer Befunde eine substantielle Schadigung fir nachgewiesen erachtet wird,
erscheint in jedem Fall die Durchfiihrung einer bildgebenden Untersuchung — vorzugsweise MRT — flr
erforderlich, da die Bildgebung die Zuordnung von Beschwerden und erhobenen Defiziten zu substanziel-
len Schaden erleichtert. Zur Beurteilung von fokalen sekundaren Atrophien sowie Waller'schen Degene-
rationen sollte eine MRT nicht vor Ablauf von 3 Monaten nach einer Hirnverletzung herangezogen wer-
den.

Empfehlung 16

In jedem Fall einer kausalen Begutachtung zu den Folgen eines Schéadel-Hirntraumas, in dem die vorlie-
gende Bildgebung keinen eindeutig positiven Hinweis ergibt und bei dem sich aus Akut- und Frihsymp-
tomatik sowie aus dem weiteren Verlauf und den Klagen Anhaltspunkte fir eine mégliche substanzielle
Hirnschadigung ergeben, soll eine MR-Bildgebung erfolgen. Diese soll suszeptibilititsempfindliche (T2*
oder SWI) Sequenzen enthalten. Die Bildgebung in mehreren Schichtebenen ist zur genauen Erfassung
von Lasionen insbesondere zur Beurteilung des Balkens, des Hirnstamms und der Temporallappen er-
forderlich.
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6. Gutachtliche Beurteilung in den verschiedenen
Rechtsgebieten

Werden nach Unfallen oder anderen vom Versicherungsschutz des jeweiligen Rechtsgebiets (z.B. sozia-
les Entschadigungsrecht) umfassten potentiell traumatisierenden Ereignissen vom Geschadigten Ent-
schadigungsleistungen geltend gemacht, hat der mit einer Begutachtung beauftragte medizinische Sach-
verstandige regelmafig drei Fragen zu beantworten:

1. Welche kérperliche und/oder seelische Schadigung ist nachweisbar, die bei bestehendem Zusam-
menhang mit dem Schéadigungsereignis von rechtlicher Seite als ,Erst-“ oder ,Primarschaden be-
zeichnet wird?

2. Welche Gesundheitsstérungen waren seitdem und sind jetzt noch nachweisbar?

3. Besteht zwischen dem Erstschaden und den Gesundheitsstérungen — auch unter Berlicksichtigung
mdglicher konkurrierender Faktoren — ein Zusammenhang, so dass diese als sog. ,Folge-“ oder ,Se-
kundarschaden” anzuerkennen sind?

Die hierfir erforderlichen BeweismalR3e — ,Vollbeweis” oder lediglich ,Wahrscheinlichkeit* — sind in den
verschiedenen Rechtsgebieten erheblich unterschiedlich, weswegen derselbe klinische Verlauf ggf. an-
ders zu bewerten ist (Tab. 6.1). Das Gleiche gilt fir die Frage, wie konkurrierende Faktoren (Kontextfak-
toren) in Bezug auf die Zusammenhangsbegutachtung einzuschétzen sind. Der Sachverstandige sollte
daher die zugehdrigen rechtlichen Grundlagen kennen (z. B. im Rahmen strukturierten curricularen Fort-
bildung ,Medizinische Begutachtung“ der Bundesarztekammer), da eine sachgerechte Begutachtung
andernfalls nicht mdéglich ist.

Tab. 6.1 Beweismalle in den verschiedenen Rechtsgebieten (nach Widder u. Gaidzik [2018]).

Rechtsgebiet Koérperlich- Zusammen- Gesundheits- Zusammenhang
seelische hang Ereignis | storung (,,Fol- | Trauma - Ge-
Schédigung — Schadigung geschaden®) sundheitssto-
(,,Erstscha- rung
den®)

Dienstunfallfirsorge Vollbeweis

Private Unfallversiche- . Wabhrscheinlich-

Vollbeweis ;

rung keit

Haftpflichtversicherung Vollbeweis Wahrscheinlichkeit

Gesetzliche Unfallver-

sicherung - L
Vollbeweis ?_NﬁErs_tchem Vollbeweis \Iivihrschemllch

Soziales Entschadi- IChkel el

gungsrecht

Tab. 6.2 zeigt zusammenfassend die wichtigsten Gemeinsamkeiten und Unterschiede in den verschiede-
nen Rechtsgebieten. Dariiber hinaus werden im Folgenden einige spezifische Besonderheiten aufgefihrt.
Zu weiteren Details sei auf die Leitlinie ,Allgemeine Grundlagen der medizinischen Begutachtung®
(AWMF-Register Nr. 094-001) verwiesen [Marx u. Gaidzik, 2019].

Tab. 6.2 Synopsis der Gemeinsamkeiten und Unterschiede in den verschiedenen, bei kausalitatsbezoge-
nen Begutachtungen relevanten Rechtsgebieten (nach Widder u. Gaidzik [2018])

Gesetzliche |Dienstunfall- | Soziales Ent- |Private Unfallver- |Haftpflichtver-
Unfallversi- |flrsorge der |schadigungs-
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cherung Beamten recht sicherung sicherung
Rechtsgebiet | Offentliches Recht Zivilrecht
Kausalitats- | Relevanztheorie Adaquanztheorie
theorie
Rechtsgrund- | SGB VII (Tra- | Beamtenver- |Bundesversor- |Allgemeine Unfall- | Versicherungs-
lagen ger z.B. Be- |sorgungsge- |gungsgesetz versicherungsbe- | bedingungen
rufsgenos- setz (Be- (BVG) und dingungen (AUB) | (AKB bzw.
senschaften) |amtVG) Nebengesetze |in verschiedenen | AHB), Versiche-
Versionen rungsvertrags-
gesetz (VVG)
Versicherte | Unfélle im Unfalle in Gesundheits- Alle Unfélle des Das jeweilige,
Ereignisse Rahmen der | Ausiibung schaden, fur taglichen Lebens |die Schadens-
versicherten | oder infolge | deren Folgen mit in den AUB ersatzpflicht des
Tatigkeit so- | des Dienstes | die staatliche genannten indivi- | Versicherten
wie Wegeun- | (einschlieB- | Gemeinschaft |duellen Beschran- |begrindende
falle lich Wegeun- | einsteht kungen Ereignis
falle
Vom Versi- Unfélle aus Unfélle aus Nicht durch das | Unfalle aus ,inne- | Im Pflichtversi-
cherungs- .innerer Ur- .innerer Ur- BVG und seine |rer Ursache* cherungsbe-
schutz aus- |sache®, es sei | sache® wie in | Nebengesetze |(Geistes- oder reich keine, evtl.
genommene |denn, es be- |der gesetzli- |abgedeckte Bewusstseinsstd- | aber mitwirken-
Ereignisse stand eine chen Unfall- | Gesundheits- rungen, Trunken- | des Verschul-
Mitwirkung versicherung. | schaden heit, Schlaganfélle, | den des Ge-
sbesonderer | Zuséatzlich epileptische Anfél- | schadigten
betrieblicher | vorséatzlich le, oder andere
Umstande”® oder grob Anfalle, die den
oder eine fahrlassig ganzen Korper der
.erhéhte Be- | herbeigefuhr- versicherten Per-
triebsgefahr®. |te Dienstun- son ergreifen)
falle
Um Versi- Keine Keine Keine U.a. Gehirnblutun- | Im Pflichtversi-
cherungs- gen, sofern der cherungsbe-
schutz aus- Unfall nicht tber- | reich keine, evtl.
genommene wiegende Ursache | aber mitwirken-
Schéadi- ist, sowie krank- des Verschul-
gungsfolgen hafte Stérungen den des Ge-
infolge psychischer | schadigten
Reaktionen
Verwendete | Minderung Minderung Grad der Scha- | Invaliditat bzw. Minderung der
Begriffe der Erwerbs- | der Erwerbs- | digungsfolgen | Beeintrachtigung Erwerbsfahig-
fahigkeit fahigkeit (GdS) der korperlichen keit (MdE),
(MdE) (MdE) und geistigen Leis- | Nachteile fur
tungsfahigkeit das Fortkom-
(BdL) men
MafRstab fur | MdE als ab- | MdE als abs- | GdS als MaR Invaliditéat nach der | MdE als Maf3
die Bemes- |straktes MalR |traktes MaRR | flr alle kérperli- | ,Gliedertaxe®; BdL | fir konkrete
sung der fur den Um- | fir die Her- chen, geistigen, | als abstraktes Mal | berufliche Leis-
Funktionssto- | fang der ver- | absetzung seelischen und |flr die Beeintrach- |tungseinschran-
rungen minderten der Fahigkeit |sozialen Aus- tigung im gesam- | kungen
Arbeitsmog- | des Beamten, | wirkungen einer | ten Berufs- und
lichkeiten auf |seine Ar- Funktionsbe- Privatleben
dem gesam- | beitskraft auf |eintrdchtigung
ten Gebiet dem gesam- | unabhéangig
des Erwerbs- |ten allgemei- |vom Erwerbs-
lebens nen Arbeits- |leben
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markt wirt-
schaftlich zu
verwerten
Bemes- MaRgebliche |Versor- Versorgungs- | Gliedertaxe Freie Einschat-
sungsgrund- | Gutachtenlite- | gungsmedizi- | medizinische zung
lagen ratur nische Grundsatze
Grundsatze
Leistungen Verletztenren- | Unfallaus- Beschadigten- | Todesfall- und Geldersatz fur
te ab MdE 20 | gleich ab rente ab GdS Invaliditatsleistun- | sdmtliche mate-
v.H., Behand- | MdE 25 v.H., |30 gen ab 1 % Invali- |riellen und im-
lungen der Behandlung ditatsgrad, Kran- materiellen Ein-
Unfallfolgen | der Unfallfol- kenhaustagegeld | buf3en
usw. gen usw. usw.
6.1 Offentliches Recht
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Im gesamten Offentlichen Recht (gesetzliche Unfallversicherung, soziales Entschadigungsrecht, Dienst-
unfallfirsorge) gilt die sog. Theorie der wesentlichen Bedingung. Sie erfordert eine Bewertung aller Ursa-
chen, die als sog. Kontextfaktoren gemaR ICF bei einer Schadigung mitgewirkt haben. Der Gutachter
muss demnach neben dem Schadigungsereignis konkurrierende Kausalitdten (z.B. Vorerkrankungen,
sog. Vorschaden) beriicksichtigen und in ihrer Bedeutung fiir den Schadenseintritt qualitativ bewerten.
Hieraus ergeben sich folgende Fallkonstellationen:

Alleinige Ursache, wenn das Schadigungsereignis Uberragende Bedeutung fur den Kausalverlauf
besitzt.

Wesentliche Teilursache, wenn das Schadigungsereignis im Vergleich zu konkurrierenden Ursachen
an der Gesundheitsschadigung ,wesentlich“ mitgewirkt hat, wobei die Definitionen hierzu zwischen
den einzelnen Rechtsgebieten allerdings differieren. Die Bewertung der ,Wesentlichkeit* ist aber auch
nicht Aufgabe des Gutachters. Entsprechend dem ,Alles-oder-nichts-Prinzip“ im Offentlichen Recht
reicht eine wesentliche Mitverursachung des Gesundheitsschadens aus, um die volle Entschadi-
gungsleistung zu erhalten.

Unwesentliche Teilursache, wenn unfallunabhangigen Ursachen Uberragende Bedeutung fir das
Vorliegen des Gesundheitsschadens zukommt. In diesem Fall erfolgt keine Entschadigung.

Vor allem im Zusammenhang mit spater geltend gemachten Verschlechterungen bereits anerkannter
Unfallfolgen kennt das Offentliche Recht noch einige weitere, &hnlich klingende Rechtsbegriffe, die haufig
inkorrekt angewendet werden.

Verschlimmerung. Hierbei sind zwei Definitionen mdglich: Zum einen die vortibergehende, anhalten-
de oder richtungweisende Verschlimmerung eines bereits bestehenden Vorschadens durch ein Scha-
digungsereignis, zum anderen die Verschlimmerung einer anerkannten Schadigungsfolge zu einem
spateren Zeitpunkt.

Folgeschaden. Von einem solchen ist auszugehen, wenn die Unfallschadigung und deren Folgen bei
der Entstehung einer spateren Gesundheitsstérung wesentlich mitgewirkt haben. Typische Beispiele
hierzu sind Anfallsleiden oder Hirnabszesse, die im Gefolge einer Hirnverletzung erst zu einem spéte-
ren Zeitpunkt auftreten. Besteht ein sehr langes Zeitintervall zwischen dem Unfall und dem Folge-
schaden, wird haufig auch von einem ,Spatschaden” gesprochen.

Mittelbare Schadigungsfolge. Hierunter versteht man Gesundheitsstérungen, die nicht unmittelbar
durch das Unfallereignis verursacht sind, bei denen aber die anerkannte Unfallfolge wesentlich mit-
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gewirkt hat. Typische Beispiele hierfir sind sturzbedingte Frakturen aufgrund eines posttraumatischen
Anfallsleidens oder einer unfallbedingten Gangunsicherheit.

Nachschaden. Darunter sind alle spateren Gesundheitsstérungen zu verstehen, fiir die das schadi-
gende Ereignis nicht wesentliche Mitursache ist und die damit auch nicht entschadigungspflichtig sind.

6.2  Haftpflichtversicherung

Auch das Haftpflichtrecht kennt ein ,Alles-oder-nichts-Prinzip“, das mit der oben genannten ,wesentlichen
Mitursachlichkeit jedoch nichts zu tun hat. Ist erst einmal ein koérperlich-seelischer Erstschaden im ,Voll-
beweis" nachgewiesen, begriindet vielmehr nach der Adaquanztheorie bereits ein vergleichsweise gerin-
ger Anteil der Mitwirkung eine Haftung fir alle Schadigungsfolgen, sofern diese ohne das Schadigungs-
ereignis mit Wahrscheinlichkeit nicht aufgetreten wéaren. Konkurrierende Faktoren kdnnen in einem sol-
chen Fall zwar die Hohe der finanziellen Entschadigung (Schadensersatz) mindern. Diese Einschatzung
obliegt jedoch nicht dem Sachverstandigen, sondern dem Versicherer bzw. dem Richter.

Was die Einschatzung von Schadigungsfolgen angeht, hat die MdE des Haftpflichtrechts mit den ent-
sprechenden Bezeichnungen in der gesetzlichen Unfallversicherung und der Dienstunfallfirsorge der
Beamten nichts zu tun. Gemal den Vorgaben des Birgerlichen Gesetzbuchs (BGB) fir den Schadens-
ersatz ist die MdE im Haftpflichtrecht ein Mal fiir die Leistungseinschrankung in der zum Unfallzeitpunkt
konkret ausgeiibten Tatigkeit mit zusatzlichem Bezug auf das weitere Fortkommen. Naturgemaf existie-
ren hierzu keine Bewertungstabellen, sodass die Einschatzung der MdE der freien Beurteilung des Sach-
verstandigen obliegt.

6.3  Private Unfallversicherung

Die private Unfallversicherung kennt zahlreiche Ausschlussklauseln, wonach sowohl bestimmte Unfaller-
eignisse wie z.B. Folgen eines epileptischen Anfalls sowie auch verschiedene Schadigungsfolgen wie
z.B. Hirnblutungen oder psychische Unfallfolgen gemaf3 den Allgemeinen Unfallversicherungs-
Bedingungen (AUB) von vornherein vom Versicherungsschutz ausgenommen sind. Anders als in den
Ubrigen Rechtsgebieten erfolgt dartiber hinaus eine prozentuale Abrechnung unfallunabhangiger Schadi-
gungsanteile. Zu unterscheiden sind dabei:

Der Vorzustand im Sinne einer klinisch und/oder funktionell noch nicht in Erscheinung getretenen
Schadensanlage fihrt nur dann zu einer Kirzung der Invaliditatsleistung, wenn dessen Anteil an der
Funktionsstérung gemal den meisten Vertragsbedingungen wenigstens 25 % betragt.

Die Vorinvaliditat bezeichnet eine bereits klinisch in Erscheinung getretene Funktionsstdrung, deren
Prozentanteil vom Gutachter zu beziffern ist.

Verbindlicher Bemessungsmalf3stab in der privaten Unfallversicherung ist die sog. Gliedertaxe, anhand
derer Funktionsstérungen der Gliedmalien, der Augen, des Gehoérs sowie des Geruchs- und Ge-
schmackssinns in Prozent (1/20-1/1) zu bewerten sind. Auch Hemiparesen, Querschnitttahmungen sowie
durch Schmerzen bedingte Funktionsstérungen an den Extremitéaten sind nach der Gliedertaxe zu erfas-
sen. Ausgenommen hiervon sind Unfallfolgen in Form neuropsychologischer Defizite, nachweislich zent-
ral verursachter Schmerzsyndrome sowie Harn- und/oder Stuhlinkontinenzen, die in % Beeintrachtigung
der korperlichen und geistigen Leistungsféahigkeit (BdL) als abstraktes Mafl3 der gesamten Lebensum-
stédnde des ,durchschnittlichen Versicherungsnehmers® ohne Bezug auf die konkrete berufliche und pri-
vate Situation anzugeben sind.
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Zur Quantifizierung von Funktionsstérungen nach Schadel-Hirntraumen stehen in der mafR3geblichen Gut-
achtenliteratur (z.B. [Widder u. Gaidzik, 2018]) Tabellen zur Verfugung, die sich im Laufe der Jahre her-

ausgebildet haben (Tab. 7.1 - Tab. 7.5).

Tab. 7.1 Gutachtliche Bewertung von Hirnschaden (nach Widder u. Gaidzik [2018]). Die angegebene

MdE bezieht sich auf den allgemeinen Arbeitsmarkt.

Commotio cerebri MdE GdB/GdS
Commotio cerebri ohne Nachweis einer Hirnschadigung mit nicht nur s. Tab. 6 10-20 fur 1
vorliibergehenden vegetativen Stérungen Jahr
Allgemeine Grundsatze zu Hirnverletzungen MdE GdB/GdS
- offen, ohne bleibende Funktionsstérung 30

- geschlossen, ohne bleibende Funktionsstérung 20

- mit geringer Leistungsbeeintrachtigung (sich im Alltag gering auswir- 10-20 30-40
kend)

- mit mittelschwerer Leistungsbeeintrachtigung (sich im Alltag deutlich 30-50 50-60
auswirkend)

- mit schwerer Leistungsbeeintrachtigung 60-100 70-100
Hirnorganische Psychosyndrome (s. auch Tab. 7 und 8) MdE GdB/GdS
- leicht (im Alltag sich gering auswirkend) 20-40 30-40

- mittelgradig (im Alltag sich deutlich auswirkend) 40-50 50-60

- schwer 60-100 70-100
Zentrale vegetative Stérungen (z.B. Kopfschmerzen, Schwindel, MdE GdB/GdS
Schlafstérungen, Stérungen der Kreislauf- und Schweil3regulation)

- leicht 10-20 30

- mittelgradig (auch mit vereinzelten synkopalen Anféllen) 20-30 40

- mit haufigeren Anfallen oder schwereren Auswirkungen auf den Allge- | 30-40 50
meinzustand

Hirnsch&den mit kognitiven Leistungsstérungen (z.B. Aphasie, MdE GdB/GdS
Apraxie, Agnosie)

- leicht (z.B. Restaphasie) 0-30 30-40

- mittelgradig (z.B. Aphasie mit deutlicher bis sehr ausgepragter Kommu- | 40-60 50-80
nikationsstérung)

- schwer (z.B. globale Aphasie) 70-100 90-100
Koordinations- und Gleichgewichtsstorungen zerebraler Ursache MdE GdB/GdS
je nach dem Ausmalf3 der Stérung der Ziel- und Feinmotorik einschlie3- | 30-100 30-100
lich der Schwierigkeiten beim Gehen und Stehen

Zerebrale bedingte (Teil)LA&hmungen je Gliedmale MdE GdB/GdS
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- leicht (Restlahmungen und Tonusstérungen der Gliedmafien) 30 30

- mittelgradig 40-50 S. unten

- schwer (fast vollstandig bis vollstandig) 60-80 S. unten

- vollstdndige LAhmung von Arm und Bein (Hemiplegie) 100
Zerebral bedingte Hemiparesen (nach Widder 2000) MdE GdB/GdS
Obere Extremitat im taglichen Leben einsetzbar, jedoch Stérung der Feinmotorik, zusatzlich

- Gehfahigkeit nur leicht behindert 30-40

- Gehfahigkeit selbstandig fur kurze Strecken 50

Obere Extremitat unterstiitzend zur gebrauchen, zusatzlich

- Gehfahigkeit nur leicht behindert 60-70

- Gehfahigkeit selbstandig fur kurze Strecken 70-80
Obere Extremitat plegisch bzw. vollig gebrauchsunfahig, zusatzlich

- Gehfahigkeit flr kurze Strecken 80-90

- keine Gehfahigkeit, allenfalls Stehen fir Transfer moglich 100
Zerebrale Krampfanfalle MdE GdB/GdS
- sehr selten (generalisierte grof3e und komplex fokale Anféalle mit Pausen | 30-40 40

von mehr als einem Jahr; kleine und einfach-fokale Anfélle mit Pausen

von Monaten)

- selten (generalisierte grofRe und komplex fokale Anféalle mit Pausen von |40-5034 50-60
Monaten; kleine und einfach-fokale Anfélle mit Pausen von Wochen)

- mittlere Haufigkeit (generalisierte groRe und komplex fokale Anfalle mit | 50-60 60-80
Pausen von Wochen; kleine und einfach-fokale Anfélle mit Pausen von

Tagen)

- haufig (generalisierte grol3e oder komplex fokale Anfélle wochentlich 70-100 90-100
oder Serien von generalisierten Krampfanféllen, von fokal betonten oder

von multifokalen Anfallen; kleine und einfach-fokale Anfalle taglich)

- nach drei Jahren Anfallsfreiheit bei weiterer Notwendigkeit antikonvulsi- | 20 30

ver Behandlung

Sonstiges MdE GdB/GdS
Hydrocephalus, mit Shunt versorgt min. 30

Tabelle 7 ,Erfahrungswerte” fiir die Einschatzung subjektiver Beschwerden nach einem leichten Scha-
del-Hirn-Trauma ohne Nachweis einer Hirnschadigung (Commotio cerebri) in der gesetzlichen Unfallver-

sicherung [Schénberger et al., 2017].

leichten Grades | mittelschweren Grades schweren Grades MdE
erste 2-6 Wochen 1-2 Monate 2-4 Monate 100
dann 2-6 Wochen 2-3 Monate 3-6 Monate 50
dann - 2-3 Monate 3-6 Monate 30
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dann 1-3 Monate 2-4 Monate 4-8 Monate 20

Tab. 7.2 Bewertungsvorschléage von Ritter [1994] fur hirnorganische Psychosyndrome

... anhand der erkennbaren Beeintrachtigungen im Alltag MdE
Auftreten/ Bemerkbarkeit der Stérung in Extrem- und Krisensituationen 10
Auftreten/ Bemerkbarkeit der Stérung im normalen Alltag 20
Gelegentliche Hilfe zur Stabilisierung erforderlich (1-2x pro Woche) 30
Standige, tagliche Hilfsbereitschaft zur Stabilisierung erforderlich 50
Standig betreuungsbediirftig, noch begrenzt kooperationsféahig 80
Pflegebedurftig, nicht zu sinnvoller Kommunikation fahig 100
... anhand der Einschrankungen im tatsachlich noch ausgeiibten Berufsleben MdE
Vollschichtig ohne zusatzliche Pause 10
Vollschichtig mit einer zusatzlichen Pause 20
Vollschichtig mit zwei zusatzlichen Pausen 30
Halbschichtig ohne Pause 50
Stundenweise 70
Tab. 7.3 Bewertungsvorschlage von Wurzer [1992] fur hirnorganische Psychosyndrome
Beeintrachtigung Bewertung MdE
Nur geringfligige, bei den meisten Berufstatigkeiten kompensierbare sehr geringgradig | 5-15
Beeintrachtigung

Im Allgemeinen geringgradige, bei einem Teil der Berufstétigen bereits | geringgradig 15-30
maRgebliche Beeintrachtigung

MaRgebliche Behinderung bei jeder beruflichen Tatigkeit maRiggradig 30-50
In den allermeisten Fallen berufliche Eingliederung nicht mehr méglich | mittelgradig 50-80
Erwerbsunfahigkeit mit verbliebener Fahigkeit zu fallweiser Beschéfti- héhergradig 80-100
gung mit leichten Tatigkeiten

Auch Unfahigkeit zu fallweiser Verrichtung einfacher Tatigkeiten, aus- héchstgradig 100

reichende Sorgemdglichkeit fur sich selbst nicht mehr gegeben

Tab. 7.4 Integritatsschaden bei Hirnfunktionsstérungen nach Hirnverletzungen der Schweizerischen Un-

fallversicherungsanstalt (Suva). www.suva.ch/material/dokumentationen

Schweregrad Integritatsschaden
minimale Stérung 0%
minimale bis leichte Stérung 10 %
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leichte Stérung 20 %
leichte bis mittelschwere Stérung 35%
mittelschwere Stérung 50 %
mittelschwere bis schwere Stdérung 70 %
schwere Stoérung 80 %
schwerste Stérung 100 %

Tab. 7.5 Bewertungsempfehlungen der Schweizerischen Vereinigung der Neuropsychologinnen und Neu-
ropsychologen (SVNP) [Frei et al., 2016]. SD Standard Deviation

Schweregrad der
Storung

Diagnostische Kriterien

Funktionsfahigkeit im pri-
vaten Alltag und Beruf

Grad der Arbeits-
unfahigkeit (%0)2

Minimale neuropsy- a) Nur unter starker Belas- Die Person kann sich subjek- | 0-10
chologische Stoérung | tung oder durch neuropsy- tiv gestort fuhlen. Ihre Funk-
chologische Tests feststell- tionsfahigkeit ist aber im
bare leichte Minderleistungen | privaten Alltag nicht einge-
einer oder vereinzelter kogni- | schrankt. Und berufliche
tiver Teilfunktionen (1-2 SD Leistungen werden praktisch
unter dem Mittelwert) unvermindert vollbracht. Die
und/oder Person fallt in ihrem sozialen
b) Keine fassbaren oder nur | Umfeld nicht auf. Bei Aufga-
unter starker Belastung vor- | €n und Tatigkeiten mit sehr
handene Auffalligkeiten in hohen Anforderungen kann
den Bereichen der Affektivi- die Funktionsfahigkeit jedoch
tat, des Verhaltens oder der | '€iCht eingeschrankt sein.
Personlichkeit
Leichte neuropsy- a) Leichte Minderleistungen Die Funktionsfahigkeit ist im 10-30
chologische Stérung | mehrerer kognitiver Teilfunk- | Alltag und unter den meisten
tionen (1-2 SD unter dem beruflichen Anforderungen
Mittelwert) und/oder nicht eingeschrankt. Die Per-
b) Leichte Auffalligkeiten in | SOn falltin ihrem sozialen
den Bereichen der Affektivi- | Umfeld auch kaum auf. Bei
tat, des Verhaltens oder der | Aufgaben und Tatigkeiten mit
Personlichkeit hohen Anforderungen ist die
Funktionsfahigkeit aber ein-
geschrankt.
Leichte bis mittel- a) Eine oder allenfalls zwei Die Funktionsfahigkeit istim | 30-50

gradige neuropsy-
chologische Stérung

kognitive Teilfunktionen sind
deutlich (mehr als 2 SD unter
dem Mittelwert) sowie weite-
re leicht vermindert (1-2 SD
unter dem Mittelwert),
und/oder

b) Leichte bis mittelschwere
Auffalligkeiten in den Berei-
chen der Affektivitat, des
Verhaltens oder der Persén-

Alltag und unter den meisten
beruflichen Anforderungen
leicht eingeschrankt. Die
Person fallt in ihrem sozialen
Umfeld leicht auf. In Berufen
oder bei Aufgaben mit hohen
Anforderungen ist die Funkti-
onsfahigkeit aber mittelgradig
eingeschrankt.

2 Arbeitsunfahigkeit ist in der Schweiz definiert als die durch eine Beeintrachtigung der korperlichen, geistigen oder psychischen
Gesundheit bedingte volle oder teilweise Unfahigkeit, im bisherigen Beruf oder Aufgabenbereich zumutbare Arbeit zu leisten. Damit
beziehen sich die Angaben in der Tabelle nicht nur auf den allgemeinen Arbeitsmarkt, sondern in ihrem ,Range” auch auf héherwer-

tige Tétigkeiten.

Stand 01.06.2023




Begutachtung nach gedecktem Schadel-Hirntrauma im Erwachsenenalter

34

lichkeit
Mittelgradige neu- a) Mindestens zwei kognitive | Die Funktionsfahigkeit istim | 50-70
ropsychologische Teilfunktionen sind deutlich Alltag und unter den meisten
Stérung (mehr als 2 SD unter dem beruflichen Anforderungen
Mittelwert) sowie weitere deutlich eingeschrankt. Es
allenfalls leicht vermindert (1- | kénnen nur noch einfachere
2 SD unter dem Mittelwert), Arbeiten ausgefiihrt werden.
und/oder Die Person fallt in ihrem so-
b) Mittelschwere Auffalligkei- | Zialen Umfeld auch deutlich
ten in den Bereichen der auf. In Berufen oder bei Auf-
Affektivitat, des Verhaltens gaben mit hohen Anforde-
oder der Persénlichkeit rungen ist die Funktionsfa-
higkeit sogar stark einge-
schréankt.
Mittelgradige bis a) Die Mehrzahl der kogniti- Die Funktionsfahigkeit istim | 70-90
schwere neuropsy- ven Teilfunktionen sind deut- | Alltag und unter samtlichen
chologische Stérung | lich vermindert (mehr als 2 beruflichen Anforderungen
SD unter dem Mittelwert), deutlich eingeschrankt. Es
und/oder kénnen nur noch sehr einfa-
b) Mittelschwere bis schwere che Arbeiten unter intensiver
Auffalligkeiten in den Berei- | SUPervision ausgefuhrt wer-
chen der Affektivitat, des den. Die Person fallt in ihrem
Verhaltens oder der Person- | Sozialen Umfeld auch deut-
lichkeit lich auf. Einfache Téatigkeiten
sind unter Umstanden in
einer geschutzten Werkstatt
oder einer vergleichbaren
Umgebung maoglich.
Schwere neuropsy- a) Beinahe alle kognitiven Die Funktionsféahigkeit istim | 100
chologische Storung | Teilfunktionen sind deutlich Alltag und unter sdmtlichen
vermindert (mehr als 2 SD beruflichen Anforderungen
unter dem Mittelwert) und stark eingeschrankt. Weiter
kénnen eventuell testpsycho- | féllt die Person in ihrem sozi-
logisch gar nicht mehr erfasst | alen Umfeld stark auf. Meist
werden, und/oder ist der Betroffene voll ar-
b) Schwere Auffalligkeiten in | Beitsunfahig. Unter Umstan-
den Bereichen der Affektivi- den ist eine Tatigkeit in einer
tat, des Verhaltens oder der | 9€schitzten Werkstatt noch
Personlichkeit maglich.
Schwerste neu- Der Patient reagiert kaum Die Funktionsfahigkeit ist im 100

ropsychologische
Stoérung

oder haufig nicht angepasst
auf Umweltreize. Die kogniti-
ven Funktionen und die ubri-
gen psychischen Bereiche
sind schwer gestort. Kogniti-
ve Leistungen koénnen test-
psychologisch nicht erfasst
werden.

Alltag stark eingeschrankt.
Der Betroffene ist beinahe
rund um die Uhr auf die Hilfe
von Drittpersonen angewie-
sen. Eine Tatigkeit in einer
geschitzten Werkstatt ist
nicht moéglich.
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