S2k-Leitlinie 094-002 ,Begutachtung nach gedecktem Schédel-Hirntrauma im Erwachsenenalter”
aktueller Stand: 07/2018

publiziert bei: AWMF online

Das Portal der wissenschaftlichen Medizin

Leitlinie ,,Begutachtung nach gedecktem Schédel-Hirntrauma im Erwachsenenalter”

AWMF-Registernummer 094-002

Entwicklungsstufe S2k

Die wichtigsten Empfehlungen auf einen Blick:

1. Begutachtung

1.1. Die Kenntnis der Leitlinie ,,Allgemeine Grundlagen der medizinischen Begutachtung” (Marx,
Gaidzik et al. 2012, AWMF 094-001, z.Zt. in Uberarbeitung) ist Voraussetzung zur Anwendung dieser
Leitlinie.

1.2 Eine traumatische Hirnschadigung kann als gesichert gelten, wenn sich typische Befunde in der
Bildgebung und/oder charakteristische klinische Symptome nachweisen lassen. Beweisrechtlich ist zu
beachten, dass der Ursachenzusammenhang zwischen dem Unfallereignis und der traumatischen
Hirnschadigung als anspruchsbegriindende Voraussetzung positiv festgestellt werden muss.

1.3. Als weitgehend sichere Bildgebungs-Hinweise auf eine traumatische Hirnschadigung kénnen
gelten:

- Substanzdefekt nach Kontusion, Rinden- oder Marklagerblutung,

- kleine Hyper- oder Hypodensitdaten im Bereich der Mark-Rindengrenze mit zeitlicher Dynamik als
Ausdruck einer traumatischen axonalen Schadigung im CT,

- in der Initialphase isolierte Diffusionsrestriktionen (Signalanhebung im DWI-MRT, Signalabsenkung
in ADC),

- Verminderung eines Hirnédems im Verlauf

- fokale kortikale Atrophie als Zeichen einer fokalen Rindenkontusion und sekundare Waller-
Degenerationen in der Spatphase bei Ausschluss konkurrierender Faktoren in der Anamnese
und/oder

- multifokale Hamosiderinablagerungen als Zeichen einer abgelaufenen traumatischen axonalen
Schadigung in der Spatphase im MRT bei geeigneten Untersuchungssequenzen (T2*, SWI).

Subarachnoidalblutungen und akute subdurale Himatome stellen Indizien fiir eine traumatische
Hirnschadigung dar, missen aber nicht zwingend mit einem Dauerschaden des Hirnparenchyms ein-
hergehen.

1.4. Auch die initial erhobenen klinischen Befunde kdnnen die Diagnose eines Hirnschadens sichern:
- Nachweis einer langeren, nicht medikamentds induzierten Bewusstseinsstorung,

- Nachweis einer mehr als 24 Stunden anhaltenden, nicht medikamentos induzierten Verwirrtheit /
Desorientiertheit und/oder

- Nachweis zerebral zuzuordnender neurologischer Ausfalle.
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Angesichts der groRen Bedeutung der Initialbefunde sollte der Gutachter sicherstellen, dass diese
ihm vollstandig vorliegen (z.B. Pflegedokumentation in der Krankenakte).

1.5. Die Arbeitsgruppe halt die Durchfiihrung (oder Heranziehung) einer MR-Bildgebung in jedem Fall
einer kausalen Begutachtung zu den Folgen eines Schadel-Hirntraumas, in dem die bereits vorliegen-
de Bildgebung keinen eindeutig positiven Hinweis ergibt und bei denen sich aus Akut- und Friihsymp-
tomatik sowie aus dem weiteren Verlauf oder den Beschwerden Anhaltspunkte fiir eine strukturelle
Hirnschadigung ergeben, fiir notwendig. Diese soll suszeptibilititsempfindliche Sequenzen (T2*-
gewichtete oder suszeptibilitaitsgewichtete Sequenzen — susceptibility weighted imaging - SWI) ent-
halten. Die Bildgebung in mehreren Schichtebenen ist zur genaueren Erfassung von Lasionen insbe-
sondere zur Beurteilung des Balkens, des Hirnstamms und des Temporallappens erforderlich. Zur
Beurteilung von fokalen sekundaren Atrophien sollte eine MRT nicht vor Ablauf von 3 Monaten nach
dem Trauma herangezogen werden.

1.6. Traumatische axonale Schadigungen kdnnen auch ohne nachweisbare Mikroblutungen vorkom-
men und mit persistierenden kognitiven Einschrankungen verkn(pft sein. Soweit nach heutigem wis-
senschaftlichem Kenntnisstand insbesondere aus Gruppenanalysen beurteilbar, kann das MRT mit
Diffusion Tensor Imaging hierauf Hinweise geben, wobei jedoch bisher fiir die Bewertung des Einzel-
falls altersadaptierte Normwerte fehlen und die Spezifitat noch nicht abschlieBend geklart ist. Gut-
achtlich verwertbare Aussagen lassen sich daher hieraus zum aktuellen Zeitpunkt nicht ableiten.

1.7. Monate und Jahre nach traumatischen Hirnschaden dominieren Stérungen des Gedachtnisses,
der Aufmerksamkeitsfunktionen, des Antriebs und der psychomotorischen Geschwindigkeit sowie
der exekutiven Funktionen einschlieRlich Anderungen im Verhalten und Stérungen der Affektkontrol-
le die neuropsychologische Symptomatik. Nach diesen Defiziten ist gezielt zu fragen. Da fiir die gut-
achtliche Beurteilung das Ausmal’ der kognitiven Funktionsstorungen hinreichend reliabel und valide
qguantifiziert sein muss, ist zur Beurteilung des Defizitprofils und zur Quantifizierung der Defizite in
der Regel ein neuropsychologisches Zusatzgutachten notwendig. Diese sollte bei Relevanz fiir die
Fragestellung im Rahmen der Beschwerdenvalidierung Untersuchungen auf Anstrengung, Leistungs-
verhalten und Motivation einschlieRen.

1.8. So genannte , Kurztests” (z.B. Syndrom-Kurztest, Benton-Test) sind fiir die Begutachtung in kei-
nem Fall ausreichend, ihre Validitat in Bezug auf die Fragestellung ist nicht belegt.

1.9. Eine verlassliche Fremdanamnese unterstiitzt insbesondere bei der Beurteilung posttraumati-
scher hirnorganischer Wesensanderungen die Beurteilung und Bewertung von Auswirkungen im All-
tag. Im Zivilrecht unterliegt die Erhebung einer Fremdanamnese der Zustimmung des Gerichts, im
Strafrecht ist sie der Staatsanwaltschaft bzw. dem Gericht vorbehalten.

1.10. Bei sehr schwerer Gewalteinwirkung kénnen Schadigungen von Mittelhirn- und Hirn-
stammstrukturen hinzutreten, die dann pathologische Korrelate fiir psychomotorische Verlangsa-
mung, Tetraspastik, Ataxie und Hypokinese darstellen.

1.11. Chronische posttraumatische Kopfschmerzen werden zwar im ICD-Katalog genannt (G44.3),
sind jedoch nicht ndher operationalisiert. Im gutachtlichen Kontext sind Klagen tGber langer anhalten-
de Kopfschmerzen nach SHT nur dann als kérperliche Traumafolge zu bewerten, wenn eine traumati-
sche Hirnschadigung und/oder ein anderes morphologisches Korrelat (z.B. Hirnhautverletzung, Ein-
blutung zwischen Hirnhdute) nachgewiesen ist.

1.12. Werden psychische Stérungen nach SHT (z.B. Angststorungen, Anpassungsstorungen, Depressi-
onen, posttraumatische Belastungsstérung) geltend gemacht, ist psychopathologische Expertise und
Beachtung der Definitionen in ICD oder DSM in der jeweils gliltigen Fassung gefordert bzw. ein ent-
sprechendes Zusatzgutachten zu empfehlen. Bei Nachweis einer traumatischen Hirnschadigung sind
dabei auch organisch determinierte affektive Stérungen zu beachten.
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1.13. Im Verlauf nach einem Hirntrauma aufgetretene Adynamie, Reduktion der Behaarung, Ge-
wichts- oder Libodoverlust sowie Amenorrhoe kénnen auf eine posttraumatische Hypophyseninsuffi-
zienz infolge dienzephaler Schadigung hinweisen, ggf. ist eine endokrinologische Zusatzbegutachtung
zu empfehlen.

2. Optimierung der Versorgung im Hinblick auf die Erfordernisse einer spateren Begutachtung:

2.1. Eine qualifizierte neurologische oder neurochirurgische Untersuchung sollte bei allen Patienten
nach Schadel-Hirntrauma innerhalb von 3 Tagen angestrebt werden, ein EEG zum friihest moglichen
Zeitpunkt.

2.2. Bei potentiell entschadigungspflichtigen Verletzungen sollte in der Friihphase der Behandlung (in
den ersten Tagen) eine MR-Bildgebung durchgefiihrt werden.

Was gibt es Neues?

1. Es gibt Hinweise auf weitere Pathomechanismen fiir posttraumatische Kopfschmerzen wie die
Aktivierung neuroinflammatorischer Mediatoren und migraneassoziierter Neuropeptide.

2. Auch biochemische Befunde der Akutphase (NSE, S100B) kénnen Ankniipfungstatsachen fiir den
Nachweis einer strukturellen Hirnverletzung darstellen.

3. Als weitere Pathomechanismen einer posttraumatischen Hirnschadigung werden ,,second impact
injury” und ,blast related injury” beschrieben.

1 Allgemeine Angaben

1.1 Beteiligte Fachgesellschaften und Verbande, Autoren

Deutsche Gesellschaft fiir Neurowissenschaftliche Begutachtung (federfiihrend) und Deutsche Ge-
sellschaft fiir Neurologie:

Prof.Dr.C.W.Wallesch (Elzach, federfiihrend), Prof.Dr.P.Marx (Berlin), Prof.Dr.M.Tegenhoff (Bochum),
Prof.Dr.B.Widder (Glinzburg)

Deutsche Gesellschaft flir Neurochirurgie:
Prof.Dr.K.Schwerdtfeger (Homburg)

Deutsche Gesellschaft fiir Neuroradiologie:
Prof.Dr.Dr.R.du Mesnil de Rochemont (Frankfurt)

Deutsche Gesellschaft flir Psychiatrie, Psychotherapie, Psychosomatik und Nervenheilkunde:
Prof.Dr.R.Schmidt (Konstanz)

Gesellschaft fiir Neuropsychologie:
Dipl.Psych.Dipl.Pad. L.Neumann-Zielke, Saarbriicken

Berufsverband Deutscher Neurologen:
Dr.M.Schwalbe, Wittenberg
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1.2 Ziel der Leitlinie

Vereinheitlichung von Ablauf und Inhalt der neurowissenschaftlichen Begutachtung nach gedecktem
Schadel-Hirntrauma im Erwachsenenalter sowie der Bezeichnung und Bewertung daraus resultieren-
der Beeintrachtigungen und Behinderungen.

1.3 Zielgruppe

Allen in der Begutachtung nach Schadel-Hirntrauma tatigen Neurologen, Nervenarzten, Neurochirur-
gen, Psychiatern und Neuropsychologen wird die Kenntnis der Leitlinie empfohlen. Die Kenntnis der
Leitlinie , Allgemeine Grundlagen der medizinischen Begutachtung” (Marx, Gaidzik et al. 2012, AWMF
094-001, z.Zt. in Uberarbeitung) ist Voraussetzung zur Anwendung dieser Leitlinie. Relevant sind au-
Rerdem die Leitlinien ,,Schadel-Hirn-Trauma im Erwachsenenalter” (AWMF 008-001), , Das Schadel-
Hirn-Trauma im Kindesalter” (AWMF 024-018), ,Begutachtung psychischer und psychosomatischer
Erkrankungen” (AWMF 051-029) und , Arztliche Begutachtung von Menschen mit chronischen
Schmerzen” (AWMF 094-003).

2 Klassifikation von Schadel-Hirntraumen

2.1 Historische Einteilungen

Die traditionelle Einteilung gedeckter Schadel-Hirntraumata in die Typen der ,Commotio” und der
,Contusio cerebri”, wobei die ,,Commotio” anhand klinischer Kriterien (z.B. Dauer der Bewusstseins-
storung oder der Amnesie, initiale Symptomatik, frither Verlauf) als Hirnschadigung ohne strukturel-
les Korrelat von der ,,Contusio cerebri“ abgegrenzt wurde (und daher nicht mit Gber ein Jahr hinaus-
gehende Folgen einhergehen sollte), ist zumindest unscharf, da keines der genannten Kriterien eine
strukturelle Hirnverletzung auszuschlieRen vermag (,,contusio sine commotio”, , traumatische axona-
le Schadigung”). Andererseits entspricht das Konzept der Hirnschadigung mit und ohne strukturellem
Korrelat der Frage, die in der Gutachtensituation im ,Vollbeweis” zu beantworten ist. Weitere vor
allem von Unfall- und Neurochirurgen verwendete Einteilungen gedeckter Schadel-Hirntraumen, die
hinsichtlich ihrer prognostischen Bedeutung im Einzelfall jedoch auch keine praziseren Aussagen
erlauben, stellt Tabelle 1 dar.

Tabelle 1. Historische Einteilungen von Schadel-Hirn-Traumen

Einteilung nach der Reversibilitdt der Hirnfunktionsstérung

Commotio cerebri

Contusio cerebri

Einteilung nach der Dauer der posttraumatischen Hirnfunktionsstorung (Toénnis u. Loew 1953)

Grad | Rickbildung innerhalb von 4 Tagen

Grad Il Rickbildung innerhalb von 3 Wochen

Grad Ill Persistieren tber 3 Wochen
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Einteilung nach der Glasgow Coma Scale (GCS) (Teasdale u. Jennett)

GCS 3-8 schweres Hirntrauma
GCS9-12 mittelschweres Hirntrauma
GCS 13-15 leichtes Hirntrauma

2.2 Terminologie

Wesentlich fiir die Begutachtung ist die Unterscheidung zwischen transienten Hirnfunktionsstérun-
gen und bleibenden Hirnschadigungen, auch wenn die Abgrenzung unscharf ist und wissenschaftlich
diskutiert wird. Die Begutachtung hebt darauf ab, im Einzelfall die erlittene bleibende strukturelle
Hirnschadigung im Vollbeweis zu dokumentieren. Im Leitlinientext werden folgende Begriffe ver-
wendet:

Trauma: Gewalteinwirkung auf den Schidel und/ oder das Gehirn
Schadigung: Bewirken einer transienten oder anhaltenden (strukturellen) Stérung

Schaden: traumabedingte strukturelle Veranderung, synonym verwendet werden ,substantielle”
oder ,strukturelle Hirnschadigung”.

2.3 Schadeltraumen

Bei der Schadelprellung handelt es sich um eine Verletzung ohne klinischen oder bildgebenden Hin-
weis auf eine Hirnbeteiligung. Bei Schadelfrakturen ist zu bedenken, dass diese in grolem Umfang
kinetische Energie absorbieren, also nicht zwingend auf eine Hirnschadigung hinweisen. Kardinal-
symptome einer Hirnschadigung wie Bewusstseinsstorung und amnestische Liicke kénnen trotz er-
heblicher Hirnschadigung bei offenen Traumen, insbesondere bei Schussverletzungen, fehlen. Offene
Hirnverletzungen sind nicht Gegenstand dieser Leitlinie, ihre Begutachtung folgt jedoch den gleichen
Prinzipien.

2.4 Primare traumatische Hirnschadigungen

Gedeckte Hirntraumen entstehen durch translationale und rotationale Kopfbeschleunigungen (Me-
aney and Smith 2011), die zu metabolischen, hamodynamischen, elektrophysiologischen, neurobio-
chemischen und strukturellen Verdanderungen fiihren kénnen (Barkhoudarian et al. 2011, Andriessen
et al. 2010). Pathologisch-anatomisch kénnen folgende Hirnverletzungen unterschieden werden:

a) Fokale, Coup” und, Contre-coup” Kontusionen weisen Pradilektionsorte im orbitofrontalen,
frontopolaren und temporalen Kortex auf (Gurdijan und Gurdijan 1976). Aulerdem finden sie
sich haufig unter Schadelimpressionen.

b) Schéadigungen von Axonen, die nach Gennarelli et al. (1982) als ,, diffuse axonale Schadigung”
bezeichnet wurde und drei Pradilektionsstellen aufweisen:

- Fokale MarklagerzerreiSungen an der Mark-Rindengrenze,
- Balkenlasionen und

- Rostrale Hirnstammlasionen.
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Es wurde mit Recht darauf hingewiesen, dass der haufig benutzte Terminus ,diffuse axonale Lasion”
den Sachverhalt multipler kleiner fokaler Lasionen nicht trifft (Meythaler et al. 2001). Die Leitlinien-
Arbeitsgruppe halt die Bezeichnung ,traumatische axonale Schadigung” fir angemessen. |hre prog-
nostische Bedeutung trotz unauffalliger initialer CT-Diagnostik konnte erstmals von Scheid et al.
(2003) gezeigt werden.

2.5 Sekundare traumatische Hirnschaden

Sekundarschaden kénnen durch Hypoxie, verminderten Perfusionsdruck (z.B. bei Polytraumen),
Hirnédem und/ oder Raumforderung infolge intrazerebraler, sub- oder epiduraler Himatome mit der
daraus resultierenden intrakraniellen Drucksteigerung sowie Thrombosen, arteriovenose Fisteln,
Infektionen, Hydrocephalus entstehen.

Bei Explosionen kann es durch Thoraxkompression zu einem abrupten Anstieg des cerebralen Perfu-
sionsdrucks und zu Schadigungen kleiner cerebraler Arterien und der Bluthirnschranke kommen
(,blast injury”, Chen & Huang 2011).

Die gutachtliche Bewertung der Funktionsbeeintrachtigung durch sekundare traumatische Hirnscha-
digungen erfolgt nach denselben Prinzipien wie die Bewertung der primar traumatischen Hirnschadi-
gungen.

3 Gutachtlicher Nachweis traumatischer Hirnschaden

Flr die gutachtliche Einschatzung spater geklagter Folgeschdden kommt dem Nachweis des soge-
nannten Erstschadens entscheidende Bedeutung zu, der in allen Rechtsgebieten im sogenannten
,Vollbeweis” zu fihren ist. Dieser Nachweis kann anhand von klinischen und bildgebenden Befunden
gefiihrt werden. In bestimmten Konstellationen kénnen auch laborchemische Befunde (NSE, S 100B)
eine substantielle Hirnschadigung belegen.

3.1 Nachweis anhand von Befunden in der Frithphase
(Tage bis Wochen)

3.1.1 Klinische Symptomatik

Flihrendes Symptom eines Hirntraumas sind quantitative oder qualitative Bewusstseinsstérungen:

e Quantitative Bewusstseinsstorungen kénnen von leichter Benommenbheit bis zu tiefem Koma
reichen. Die Dauer und Schwere der Bewusstseinsstorung korreliert beim gedeckten SHT mit der
Prognose. Eine nur kurzdauernde Bewusstlosigkeit macht eine strukturelle Hirnverletzung un-
wahrscheinlich, schlie8t sie aber nicht aus (contusio sine commotio). Insbesondere die Dauer ei-
ner retrograden Amnesie korreliert beim gedeckten SHT mit der Prognose (Kéngs et al. 2012,
Marshman et al. 2017). Dabei sind allerdings auch dissoziative Amnesien sowie bei anterograder
Amnesie der Einsatz sedierender Medikamente im Rahmen der Erstversorgung von Unfallver-
letzten zu bericksichtigen (McLellan et al. 2017).

e Qualitative Bewusstseinsstérungen umfassen delirante Syndrome mit Orientierungsstorungen,
Verwirrtheit, Halluzinationen, dngstliche Verkennungen, Agitiertheit, emotionale Entgleisung
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und/oder Stérung des Schlaf-Wach-Rhythmus. Aufgrund ihres meist voriibergehenden Auftre-
tens werden sie oft als ,,Durchgangs-Syndrom“ bezeichnet.

Empfehlung:

Klinische Anknipfungstatsachen, auf die sich der Nachweis einer substantiellen Hirnschadigung stit-
zen kann, sind:

* Bewusstlosigkeit > 1h (falls keine iatrogene Ursache und kein Schock)
e retrograde Amnesie > 8h und/ oder anterograde Amnesie > 24h (falls keine iatrogene Ursache)
 Desorientierung und/oder Verwirrtheit > 24 h (falls keine iatrogene Ursache oder Entzug)

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

Die Erhebung eines Neurostatus durch Neurologen oder Neurochirurgen einschlief8lich orientieren-
der neuropsychologischer Untersuchung innerhalb der ersten Stunden und Tage nach einem Trauma
verbessert die ldentifikation von Patienten mit struktureller Hirnschadigung bei als unauffallig befun-
deter Bildgebung (Wallesch et al. 2001b; Fork et al. 2005). Dariber hinaus kann der pflegerischen
Dokumentation wesentliche Bedeutung in der Einschatzung von Bewusstseinsstorungen in den ers-
ten Stunden und Tagen nach dem Trauma zukommen.

3.1.2 Bildgebende Diagnostik

Das kraniale CT gehoért zum Standard der Notfallversorgung. Der Bildgebungsnachweis einer akuten
traumatischen Hirnschadigung beweist diese, der Nachweis einer traumabedingten Subarachnoidal-
blutung (SAB) oder eines akuten subduralen Himatoms kann Hinweis geben auf eine strukturelle
Hirnschadigung. Im Falle der SAB ist im Gutachten die Abgrenzung einer spontanen SAB mit Trauma
als Folge kritisch abzuwagen. Der Nachweis eines epiduralen Himatoms belegt (bei friiher und ada-
quater Versorgung) die Annahme einer strukturellen Hirnschadigung nicht mit hinreichender Wahr-
scheinlichkeit (hier ist die klinische Symptomatik im postoperativen Verlauf zu analysieren). Der Ver-
gleich des im Rahmen der Akutversorgung erstellten CTs mit spateren Aufnahmen kann (muss aber
nicht, da das Odem erst nach ca. 8-12h sein Maximum erreicht) Hinweise auf ein Odem oder eine
posttraumatische Atrophie und damit Anhaltspunkte fiir das Vorliegen einer substantiellen Hirnscha-
digung ergeben.

Das CT detektiert nur sehr schlecht axonale Schadigungen, die sich erst Stunden spater durch kleine
Einblutungen oder ein sich entwickelndes generalisiertes oder kleine regionale Odem(e) zu erkennen
geben. Ein Teil der Lasionen stellt sich im CT als vor allem hyperdense (kleine Himorrhagien), gele-
gentlich auch hypodense Lasionen dar, auch hier allerdings nicht in der Akutbildgebung, sondern erst
nach 8-12 Stunden und nur voriibergehend (Wallesch et al. 2001a).

Das MRT mit T1-, T2-, suszeptibilitatsgewichteten (SWI) und diffusionsgewichteten (DWI) Sequenzen
ist diagnostisch weitaus sensitiver. 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 (Gentry et al.
1988) stellen sich im MRT, wenn dieses zeitnah zum Schadigungszeitpunkt durchgefiihrt wird, als
multiple anisointense Lasionen mit einem Durchmesser von weniger als 15 mm im Marklager der
GroRhirnhemispharen, bevorzugt an der Mark-Rinden-Grenze, dar (Gentry et al. 1988). Sie lassen
sich von vorbestehenden Lasionen dadurch unterscheiden, dass sie — in einer MRT-Kontrolle — einer
zeitlichen Dynamik unterliegen. Im chronischen Stadium lassen sie sich oft nur mit speziellen MR-
Techniken als kleine Hamosiderinablagerungen (T2*, Scheid et al. 2003) nachweisen, wobei die Sensi-
tivitdat mit der MRT-Feldstarke steigt (Moenninghoff et al. 2015). Bei potentiell entschadigungspflich-
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tigen Verletzungen sollte daher in der Frihphase der Behandlung (in den ersten Tagen) eine MR-
Bildgebung erhoben werden.

Empfehlung:

Bildgebende Ankniipfungstatsachen, auf die sich der Nachweis einer substantiellen Hirnschadigung
stlitzen kann, sind:

e 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 > 8h erkennbar).

e |n der Initialphase isolierte Signalanhebungen im DWI-MRT und Signalabsenkungen in der SWI-
MRT.

e Verminderung eines Hirnédems im Verlauf.

3.1.3 Elektrophysiologische Befunde

Ein sich im Verlauf der ersten Tage oder Wochen verdnderndes Hirnstrombild (EEG) mit einer Be-
funddynamik in Richtung auf eine Normalisierung ist ebenfalls ein sensibler Indikator fiir eine Hirn-
schadigung, sofern medikamentose Einfllisse und Vigilanzstérungen ausgeschlossen werden kénnen.

Empfehlung:

Elektrophysiologische Anknlipfungstatsachen, auf die sich der Nachweis einer substantiellen Hirn-
schadigung stiitzen kann, sind in den ersten Stunden und Tagen nach dem Trauma erkennbare EEG-
Veranderungen (Allgemeinveranderung, Herdbefund) mit anschlieBender Dynamik in Richtung einer
Normalisierung (falls keine medikament&se Ursache und falls das initiale EEG addquat abgeleitet und
dokumentiert wurde, z.B. Vigilanzpriifung bei Grundrhythmusverlangsamung).

3.1.4 Laborchemische Befunde

Flr einige im Serum nachweisbare Eiweil3e (z.B. NSE, S 100B) wurde ein Zusammenhang mit in einem
Zeitfenster zuvor erlittenen strukturellen Hirnschaden nachgewiesen (O’Connell et al. 2017, Thelin et
al. 2016). Sie sind Gegenstand aktueller Forschung. Erh6hungen des Serumspiegels sind im Kontext
von Komorbiditdaten (Malignome bei NSE) und Anamnese (rezente kérperliche Anstrengung bei S
100B) zu interpretieren. Spiegelverlaufe konnen die Evidenz erhéhen. Eine Empfehlung zur gutachtli-
chen Bewertung kann zum gegenwartigen Zeitpunkt nicht ausgesprochen werden.

3.2 Nachweis anhand von bildgebenden Befunden in der Spatphase
(Monate bis Jahre)

3.2.1 CT-und MRT-Routinediagnostik

Die unkritische Verwertung unspezifischer MR-Veranderungen (Marklager-Hyperintensitdten in den
T2- oder Flairsequenzen) als Traumafolge ist abzulehnen, hier erscheint ein neuroradiologisches Zu-
satzgutachten oder besondere eigene Kompetenz des Gutachters unabdingbar.
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Ein unauffalliger Befund in der unmittelbar nach dem Trauma durchgefiihrten Bildgebung (CT oder
MR) schliel3t die Annahme einer substantiellen Hirnschadigung nicht aus, da sich Hirnédeme oder die
Bildgebungsbefunde einer traumatischen axonalen Schadigung (Gennarelli Grad 1, Gennarelli 1994)
erst Gber Stunden entwickeln. MRT-Untersuchungen sollten dabei stets auch DWI-Sequenzen einbe-
ziehen (Huisman et al. 2003, 2004, Hughes et al. 2004). Das Problem des Nachweises oder Ausschlus-
ses einer substantiellen Hirnschdadigung wurde verscharft durch das wissenschaftlich mittlerweile
hinreichend belegte Konzept der leichten traumatischen axonalen Schadigung. Es handelt sich dabei
um Patienten, die initial nicht zwingend langer als eine Stunde bewusstlos sind, die bei Erstkontakt
mit dem Notarzt oder Aufnahmearzt nicht zwingend einen GCS < 15 aufweisen, die in der akuten
Bildgebung meist keine eindeutig pathologischen Befunde aufweisen (jedoch mit maRiger Sensitivitat
in CTs und hoher Sensitivitat in MRs nach > 12h, wobei diese Befunde in der Standardbildgebung
nach einigen Wochen (CT)/ Monaten (MR) haufig nicht mehr zu erfassen sind), die jedoch in den
ersten Wochen nach Trauma deutliche und nach Monaten noch nachweisbare neuropsychologische
Defizite von Aufmerksamkeits-, frontal-exekutiven und -behavioralen sowie Gedachtnisfunktionen
aufweisen (Mittl et al. 1994; Wallesch et al. 2001 a/b, Ruff 2011). Suszeptibilitadtsempfindliche Se-
qguenzen (T2*, SWI), nach Maoglichkeit im Hochfeld-MR (3T), kénnen in dieser Situation haufig noch
punktférmige Hamosiderinablagerungen nachweisen (Scheid et al. 2003). Es ist zu beachten, dass der
positive Himosiderinnachweis mit wachsendem zeitlichen Abstand zum Ereignis schlechter gelingt
(Messori et al. 2003) und auch vollig verschwinden kann. Differentialdiagnostisch zu bertcksichtigen
sind andere Ursachen von Hamosiderinablagerungen, z.B. Amyloidangiopathien, hypertensive Ence-
phalopathien, Vaskulitiden oder andere Ursachen rezidivierender Blutungen (Tsushima et al. 2007,
Igase et al. 2009, Graff-Radford et al. 2017).

Empfehlung:

Bildgebende Ankniipfungstatsachen in der Spatphase nach einem SHT, auf die sich der Nachweis
einer substantiellen Hirnschadigung stitzen kann, sind:

o fokale kortikale Atrophien als Zeichen einer fokalen Rindenkontusion und sekundare Waller-
Degenerationen

o multifokale Himosiderinablagerungen in typischen Hirnregionen als Zeichen einer abgelaufenen
traumatischen axonalen Schadigung (sofern keine Hinweise fiir eine andere Ursache vorliegen).

Subarachnoidalblutungen, subdurale Himatome und Hygrome stellen Indizien fiir ein Trauma mit
moglicher assoziierter traumatischer Hirnschadigung dar, missen aber nicht zwingend mit einem
Dauerschaden einhergehen.

Die spatere Abklarung einer moglichen substantiellen Hirnschadigung, die initial nicht nachgewiesen
wurde, erfordert im Allgemeinen die Einholung eines neuroradiologischen Gutachtens unter Einbe-
ziehung geeigneter Untersuchungstechniken im MRT.

3.2.2 Bedeutung des Diffusion Tensor Imaging

Es zeichnet sich ab, dass spezielle MR-Sequenzen traumatische Axonschaden auch unterhalb der
Schwelle multipler regionaler Intensitdtsveranderungen (Hdmosiderinablagerungen), wie oben be-
schrieben, nachweisen konnen. Besonders aussichtsreich erscheint der Nachweis einer Stérung der
gerichteten Diffusion (infolge geschadigter oder zerstorter Axone, die keine Diffusionsrichtung vor-
geben) mittels Diffusion Tensor Imaging (Mayer et al. 2010). Diese Anisotropie ist sowohl im akuten
als auch im chronischen Stadium mit kognitiven Beeintrachtigungen assoziiert (Lipton et al. 2009),
ihre Normalisierung im Verlauf geht mit kognitiver Erholung einher (Kumar et al., 2010). Bisherige
Studien basierten auf Gruppenvergleichen. Es gibt bislang unzureichend Normwerte, sodass das Ver-
fahren derzeit nicht als Verfahren zur Begutachtung eingesetzt werden kann (Douglas et al. 2015).
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Empfehlung:

Aufgrund unzureichender Standardisierung sind MR-Sequenzen mit Diffusion Tensor Imaging derzeit
zum Nachweise einer substantiellen Hirnschadigung nicht geeignet.

4 Begutachtung posttraumatischer Funktionsstérungen

Im Folgenden sollen nur die langfristigen Befunde mehr als 6 Monate nach einer nachgewiesenen
substanziellen Hirnschadigung erértert werden.

4.1 Posttraumatische neuropsychologische Defizite

Monate und Jahre nach einer traumatischen Hirnschadigung dominieren Storungen des Gedachtnis-
ses, der Aufmerksamkeitsfunktionen, des Antriebs und der psychomotorischen Geschwindigkeit so-
wie der exekutiven Funktionen die neuropsychologische Symptomatik (Mazaux et al. 1997).

Exekutive Funktionen betreffen die Steuerungsfahigkeit, Impulskontrolle, Planung, Entscheidungsfin-
dung, die Fahigkeiten zu abstrahieren und zu kategorisieren, zu Kritik und Selbstkritik, zum Wechsel
zwischen Handlungsroutinen, zur Generierung von Losungen sowie die Fahigkeit, sich in Denken und
Motivation anderer hinein zu versetzen. Die meisten dieser Funktionen sind von der Anzahl von Frei-
heitsgraden einer vorliegenden Entscheidungssituation abhangig und lassen sich daher nur schwer in
standardisierte psychologische Testsituationen lbertragen, sodass — wenn zur Beantwortung der
Fragestellung ein neuropsychologisches Zusatzgutachten eingeholt wird — die Qualifikation und Er-
fahrung des Zusatzgutachters besonders wichtig sind.

Die Betroffenen selbst klagen vor allem (iber Gedachtnisstérungen. Dabei ist an erster Stelle das
Neugedachtnis betroffen. Die verbale und nonverbale Modalitdt sowie die Prozesse der Enkodierung,
Konsolidierung und des Abrufs wie auch das Arbeitsgedachtnis konnen verschieden schwer beein-
trachtigt sein. Die Gedachtnisqualitat kann zusatzlich durch Konfabulation von Inhalten gestort sein
(Hannay et al. 1979). Eine neuropsychologische Untersuchung zur Differenzierung und Quantifizie-
rung von Gedachtnisdefiziten wird nachdriicklich empfohlen.

Den zweithaufigsten Beschwerdekomplex Betroffener stellen Stéorungen von Aufmerksamkeit, Kon-
zentration und Antrieb dar. Aus psychologischer Sicht handelt es sich hierbei um Aufmerksamkeits-
funktionen, wobei Aufmerksamkeit kein homogenes Konstrukt darstellt, sondern sich aus weitge-
hend unabhangigen Teilfunktionen zusammensetzt (z.B. Vigilanz, geteilte Aufmerksamkeit, Fokussie-
rung und Rekrutierung von Aufmerksamkeit, vgl. Spikman et al. 2001). Neuropsychologisch finden
sich auch bei Betroffenen mit insgesamt geringen Defiziten noch Aufmerksamkeitsstérungen, v.a. in
Form einer vermehrten Ablenkbarkeit/ Interferenzanfilligkeit (Stuss et al. 1985). Aufmerksamkeits-
funktionen kénnen nach traumatischen Hirnschaden relativ selektiv oder schwerpunktmaRig betrof-
fen sein.

Empfehlung:

Bei nach einer traumatischen Hirnschadigung geltend gemachten neurokognitiven und emotionalen-
Defiziten wird eine neuropsychologische Zusatzbegutachtung zur Beschreibung, Differenzierung und
Quantifizierung von Aufmerksamkeitsstorungen, Gedachtnisdefiziten und exekutiven Stérungen
nachdriicklich empfohlen. Die Ergebnisse der neuropsychologischen Zusatzbegutachtung werden
dann vom Hauptgutachter mit Anamnese und klinischem Befund in Beziehung gesetzt.
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4.2 Posttraumatische neurologische Defizite

Hirnlokale Schadigungen wie Kontusionen und traumatische intrazerebrale Himatome fiihren zu
hirnlokalen Symptomen.

Bei sehr schwerer Gewalteinwirkung treten Schadigungen von Mittelhirn- und Hirnstammstrukturen
hinzu, die pathologische Korrelate fiir psychomotorische Verlangsamung, aber auch Tetraspastik,
Ataxie, Dysarthrie und Hypokinese darstellen. Die gutachterliche Bewertung wirft selten Probleme
auf.

Empfehlung:

Neurologische Ausfallserscheinungen nach einer traumatischen Hirnschadigung sind durch ein neuro-
logisches oder neurochirurgisches Gutachten festzustellen und entsprechend den Vorgaben des
jeweiligen Rechtsgebiets zu quantifizieren.

4.3 Posttraumatische Kopfschmerzen

Klagen Uber chronische posttraumatische Kopfschmerzen sind nach SHT haufig (Nampiaparampil
2008) und finden sich vor allem nach leichteren SHT (Hoffman et al. 2011). Vulnerabilitatsfaktoren
sind weibliches Geschlecht und eine pratraumatische Kopfschmerzanamnese (Walker et al. 2013).
Klinisch weisen posttraumatische Kopfschmerzen hiufig Ahnlichkeit mit Migrane und Spannungs-
kopfschmerzen auf. In den letzten Jahren wurden, vor allem gestiitzt auf Tierversuche, andere Pa-
thomechanismen des posttraumatischen Kopfschmerzes diskutiert. Moglicherweise spielt die Akti-
vierung von neuroinflammatorischen Zytokinen und migraneassoziierten Neuropeptiden eine Rolle
(Moye & Pradhan 2017).

Posttraumatische Kopfschmerzen werden zwar im ICD-Katalog genannt (G44.3), sind dort jedoch
nicht ndher operationalisiert. Eine ndhere Klassifikation findet sich in der Klassifikation der Internati-
onal Headache Society (IHS: http://ihs-classification.org/de), wonach ein kausaler Zusammenhang
mit einem Kopf-Trauma zu fordern ist.

Im gutachtlichen Kontext darf die Diagnose eines liber mehr als 6-12 Monate anhaltenden posttrau-
matischen Kopfschmerzes ausschlielRlich dann gestellt werden, wenn eine traumatische Hirnschadi-
gung und/oder ein anderes geeignetes morphologisches Korrelat (z.B. Hirnhautverletzung, Schadi-
gung von Kopfnerven) nachgewiesen ist und die Kausalitdtskriterien des jeweiligen Rechtsgebietes
erfillt sind. In jedem Fall mlssen vorbestehende primare Kopfschmerzen ausgeschlossen werden. Zu
Einzelheiten wird auf die Leitlinie ,Die Begutachtung von idiopathischen und symptomatischen Kopf-
schmerzen” (Evers et al. 2010, https://www.dgnb-
ev.de/Publikationen/begutachtungsleitlinienkopfschmerz21 1.pdf) verwiesen. Bei Kldrung und Beur-
teilung sind komorbide psychische Stérungen und ein Ubergebrauch an Schmerzmitteln zu bertick-
sichtigen.

Empfehlung:

Die gutachtliche Anerkennung posttraumatischer Kopfschmerzen tiber mehr als 6-12 Monate nach
einem Schadel-Hirn-Trauma setzt den Nachweis den Nachweis einer traumatischen Hirnschadigung
und/oder einer substantiellen Schadigung schmerzempfindlicher Strukturen im Kopfbereich voraus.
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4.4 Posttraumatische Anfille

Das Ausmal und die Lokalisation einer zerebralen Schadigung steht in direkter Beziehung zum Risiko
des Auftretens einer posttraumatischen Epilepsie. Lokalisatorisch findet sich das hochste Risiko bei
zentro-parietalen Verletzungen, gefolgt von temporalen und frontalen Lasionen, wahrend es bei oc-
cipitalen Schadigungen am geringsten ist. Die Latenz bis zum Auftreten eines erstmaligen posttrau-
matischen Anfalls erlaubt demgegeniiber keine eindeutige Entscheidung liber einen kausalen Zu-
sammenhang. Zwar tritt die Mehrzahl posttraumatischer Anfélle innerhalb der ersten zwei bis vier
Jahre nach einem Hirntrauma auf, insbesondere nach offenen Hirnverletzungen kann es jedoch auch
zu einer Erstmanifestation einer posttraumatischen Epilepsie deutlich mehr als 10 Jahre nach dem
Trauma kommen (Annegers et al. 1998). Hier ist im Einzelfall eine kritische individuelle Abwagung der
oben genannten Einflussfaktoren erforderlich, auch in Bezug auf das Risiko der Erstmanifestation von
Anfallen in der nicht von einem Trauma betroffenen Allgemeinbevolkerung. Die Rolle der familidren
Belastung ist dabei kritisch zu bewerten. Bei relevantem Schadel-Hirntrauma handelt es sich allenfalls
um einen beglinstigenden Kofaktor (Annegers et al. 1982, Christensen et al. 2009), der in die Bewer-
tung der Ubrigen EinflussgroBen mit einbezogen werden muss.

Gutachtliche Grundvoraussetzung fir eine Anerkennung posttraumatischer Anfalle ist zum einen der
Nachweis einer traumatischen Hirnschadigung im ,Vollbeweis”, zum anderen der Nachweis eines
tatsachlich bestehenden Anfallsleidens — Letzteres in den meisten Rechtsgebieten gleichermalen im
,Vollbeweis”. Eine wichtige Differentialdiagnose stellen hier v.a. psychogene Anfille dar (Barry et al.
1998). Fir die nachfolgende kausale Verknlpfung missen Argumente, die flir oder gegen einen Zu-
sammenhang mit der erlittenen Hirnschadigung stehen, gegeneinander abgewogen werden (Rau-
schelbach, 1977).

Tabelle 2. Ankniipfungstatsachen fiir und gegen einen Zusammenhang zwischen einer nachgewiese-
nen Hirnschadigung und einem nachgewiesenen Anfallsleiden (Rauschelbach 1977, Froscher 2009)

Fiir 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,
2002),

Schwere, ausgedehnte Hirnverletzung,
Offene Hirnverletzung (Schiitze et al. 1999),

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

Verletzung der Parietal-, Temporal- oder Frontal- o o
Generalisierte Krampfaktivitat im EEG,

region,

Fokale und fokal beginnende Anfille in Uberein- Alkoholabusus,

stimmung mit Verletzungsort, Familidre Belastung.
Tendenz zu Status epileptici,

Herdbefund im EEG.

Empfehlung:

Bei Anfallsleiden, die im Gefolge einer nachgewiesenen traumatischen Hirnschadigung auftreten,
sind gutachtlich fir und gegen die Anerkennung eines Zusammenhangs sprechende Anknlipfungstat-
sachen gegen einander abzuwagen und entsprechend den Beweisanforderungen im jeweiligen
Rechtsgebiet zu bewerten.




S2k-Leitlinie 094-002 ,Begutachtung nach gedecktem Schddel-Hirntrauma im Erwachsenenalter13
aktueller Stand: 07/2018

4.5 Posttraumatische psychische Stérungen

Nach SHT sind Depressionen und Angststorungen haufig (Deb et al. 1999, Osborn et al. 2014, Osborn
et al. 2016). Auch posttraumatische Belastungsstorungen sollen trotz Amnesie fiir das Geschehen
nach SHT vorkommen (Bryant et al. 2001), die wissenschaftlichen Ergebnisse hierzu sind jedoch wi-
derspriichlich. SchlielRlich interagieren erlebnisreaktive Traumafolgen wie Anpassungsstérungen,
posttraumatische Belastungsstorungen, spezifische Phobien mit den organisch bedingten Schadi-
gungsfolgen und werden zusatzlich durch Regressaussichten beeinflusst. (Ruff 2011).

Neben den hirnorganisch bedingten Stérungen (z.B. Wesensanderung, Akzentuierung der Personlich-
keit) ist nach Hirnverletzungen mit psychischen Storungen ohne klinisch-diagnostisch fassbares (hirn-
organisches) Korrelat zu rechnen, die sich terminologisch am besten als funktionell psychische Sto-
rungen bezeichnen lassen (Klosterkotter 2000). Dabei lassen sich psychische Stérungen, die dem
klinischen Bild nach als hinsichtlich geltender Kriterien abgrenzbare und eigenstdandige Erkrankungen
imponieren, von Stérungen unterscheiden, die bei Vorliegen hirnorganisch fundierter Beeintrachti-
gungen oder eindeutig reaktiver Stérungsanteile einen Zusammenhang mit dem Unfallereignis oder
den Unfallfolgen unmittelbar nahe legen. Bei der Erfassung komorbider psychischer Stérungen nach
SHT sollten Begriffe wie ,,psychogen” und ,psychoreaktiv” vermieden werden, weil sie eine gesicher-
te Atiologie suggerieren und stigmatisierend wirken kénnen. Stattdessen ist in Ubereinstimmung mit
dem DSM 5 von funktionell neurologischen Symptomen und Stérungen zu sprechen.

Kriteriologisch stellt die Major Depression die haufigste psychische Storung nach traumatischen Hirn-
schaden dar. Sie findet sich in bis zu einem Drittel der Betroffenen, zu einem hohen Anteil verbunden
mit komorbider Angst (Deb et al. 1999, Jorge et al. 2004, Koponen et al. 2002). Dysthyme Stoérungen
sind ebenfalls haufig, auch maniforme Bilder kommen vor. Unter den Angststérungen ist mit genera-
lisierter Angst und mit Panikstérungen zu rechnen, auBerdem mit spezifischen Phobien (Deb et al.,
1999). Anpassungsstorungen unterschiedlicher Art sind ebenfalls hdufig. Das Risiko von Suizidversu-
chen und erfolgreichen Suiziden ist erhoht (Arciniegas und Anderson 2002, Wasserman et al. 2008),
was auch gutachtlich gezielte Aufmerksamkeit erforderlich macht. Bei psychotischen Stérungen, die
ebenfalls vermehrt vorzukommen scheinen, bedarf die Frage einer Klarung, inwieweit das Schadel-
hirntrauma zur Erkrankung gefiihrt hat oder selbst schon Ausdruck einer durch die psychische Er-
krankung oder einer entsprechenden Pradisposition bedingten Unfallneigung ist (Molloy et al. 2011).

Handelt es sich um definierte psychische Stérungen nach ICD-10 oder DSM-5, die per se keinen kau-
salen Zusammenhang mit einem Unfallereignis oder seinen Folgen voraussetzen, schliel3t das einen
solchen Zusammenhang nicht von vorneherein aus. Bei der gutachtlichen Bewertung kommt es dann
ganz besonders auf die im Rahmen eines bio-psycho-sozialen Verstandnismodells differenzierte Ge-
wichtung der weiteren anamnestischen und biographischen Daten an.

Liegen psychische Storungen nach traumatischen Hirnschaden vor, ist ein allfalliger Unfallzusam-
menhang stets fiir den konkreten Einzelfall zu untersuchen und zu klaren. Es sind drei Fallkonstellati-
onen zu unterscheiden, die jedoch nicht selten Uberschneidungen aufweisen:

e Psychische Folgen: Auswirkungen der Hirnschadigung
Die psychischen Stérungen sind hier mittelbare Folge einer stattgehabten traumatischen Hirnsub-
stanzschadigung, die dazu fiihrt, dass negative Lebensereignisse nur unzureichend bewaltigt
und/oder kompensiert werden kénnen. Zugleich liegt eine vermehrte Vulnerabilitat fir psychi-
sche Erkrankungen nahe. Die mangelnde Kompensationsfahigkeit kann dabei durchaus auch all-
tagliche Lebensanforderungen betreffen, die dann als Schadigungsfolge zu beriicksichtigen sind.
Durch traumatische Hirnschadigungen bedingte psychische Stérungen sind im ICD-Katalog nach
FO6 oder FO7 zu verschlisseln.

e Psychische Folgen: Stérungen der Erlebnisbewiltigung
Hierbei handelt es sich - unabhangig von einer moéglicherweise bestehenden Hirnschadigung und
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nicht als deren Folge - um die misslungene Bewaltigung des Unfallerlebnisses selbst und/oder des
Erlebens der nachfolgenden BehandlungsmalBnahmen. In der ICD-Systematik finden tiberwiegend
die Diagnosen der posttraumatischen Belastungsstorung (F43.1) sowie — bei lediglich bestehen-
den Teilsymptomen — der Anpassungsstorungen (F43.2) Anwendung. Letztere klingen gemal ICD-
10-Definition in einem Zeitraum von 6 Monaten bis allenfalls 2 Jahren nach dem Ereignis ab. Im
Einzelfall — bei nachgewiesener posttraumatischer Belastungsstorung entsprechend der ICD-10-
oder DSM-5-Kriterien — kénnen auch dauerhafte psychische Folgen resultieren. Bislang nicht ab-
schlieBend geklart ist die Frage, ob auch bei einer bestehenden Amnesie fiir das Unfallereignis ei-
ne posttraumatische Belastungsstorung auftreten kann. Zu Details sei auf die Leitlinie ,Begutach-
tung psychischer und psychosomatischer Erkrankungen” (AWMF-Leitlinienregister 051-029) ver-
wiesen.

e Psychische Folgen: Stérungen der Krankheitsbewdltigung
Gleichermalen unabhangig von einer moglicherweise bestehenden Hirnschadigung handelt es
sich hier um die misslungene Bewaltigung nicht-zerebraler koérperlicher Unfallfolgen, die mit
nachweislichen Schmerzen und/oder Funktionsdefiziten einhergehen. Sind diese abgeklungen,
dauern die psychischen Symptome gemals DSM-5 — der ICD-10-Katalog nimmt hierzu nicht Stel-
lung — nicht langer als weitere 6 Monate an. Die Symptomatik ist in der ICD-10-Systematik zu-
meist als depressive und/oder dngstliche Anpassungsstérung (F43.2) zu verschlisseln. Dartiber
hinausgehende Storungen sind entsprechend dem vorherrschenden Krankheitsbild zu verschlis-
seln.

Die oft komplexe Problematik psychischer Storungen nach Unfallereignissen erfordert in der Begut-
achtungssituation sowohl neurologische als auch psychopathologische Kompetenz. Dabei ist auch die
unterschiedliche Rechtslage zwischen der gesetzlichen und privaten Unfallversicherung (AUB: , psy-
chische Reaktionen”) ist zu berticksichtigen. Zu Details der Begutachtung psychoreaktiver Stérungen
sei auf die Leitlinie ,,Begutachtung psychischer und psychosomatischer Erkrankungen” (AWMF-
Leitlinienregister 051-029) verwiesen.

Empfehlung:

Werden nach einem Schadel-Hirn-Trauma psychische Stérungen geltend gemacht, ist gutachtlich zu
klaren, ob es sich hierbei um mittelbare Folgen der Hirnschadigung selbst, um Folgen des Schadi-
gungserlebnisses oder um mittelbare Folgen (sonstiger) durch das Trauma verursachter korperlicher
Schiden handelt. In Abhangigkeit der Fragestellung erfordert dies neurologisch-psychiatrische,
psychosomatische und/oder neuropsychologische Kompetenz.

4.6 Storungen des Schlafs

In Zusammenhang mit traumatischen Hirnschaden ist haufiger als in der Allgemeinbevolkerung mit
Schlafstérungen zu rechnen (Mathias & Alvaro 2012, Grima et al. 2016). Dazu gehdren Insomnien
(30-70%), gehauft assoziiert mit Angsterkrankungen und Depressionen (Quellet et al. 2004), Hyper-
somnien (67%) mit erhéhtem Schlafbedarf (Imbach et al. 2016), aber auch andere Schlafstérungen
(46%) wie dem Syndrom der periodischen Beinbewegungen (Castriotta et al. 2007). Deren Vorkom-
men ist bei der Untersuchung zu erfassen, diagnostisch zu klaren (Polygraphie, Polysomnographie)
und ggf. einer schlafmedizinischen Beurteilung zuzufiihren. Die gutachtliche Einordnung und Bewer-
tung obliegt dem Hauptgutachter.

Empfehlung:

Werden nach einer traumatischen Hirnschadigung Schlafstorungen geltend gemacht, erfordert dies
gef. eine ergdnzende Klarung in einem schlafmedizinischen Labor.
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4.7 Neuroendokrine Traumafolgen

Nach mittelschweren und schweren Hirntraumen finden sich nicht selten Stérungen der Hypophy-
senfunktion, die Haufigkeit bleibender Defekte wird in der Literatur mit 12% angegeben (Tanriverdi
et al. 2015). An erster Stelle kommt es dabei zu Stérungen des Wachstumshormons (GH). Die klini-
schen Symptome sind dabei jedoch unspezifisch und werden daher sowohl in der Akutversorgung als
auch in der weiteren Behandlung haufig Gbersehen. Hierzu gehéren (Tan et al. 2017)

e Mudigkeit, Lethargie

e Depressivitat, Antriebsminderung
e Appetitverlust, Gewichtsverlust

e Posturaler Schwindel

e Bei Madnnern Hypogonadismus, reduzierte Rasierfrequenz, Gyndakomastie, bei Frauen Amenor-
rhoe, reduzierte Axillabehaarung

Die hochste Spezifitat besitzen nach einem Hirntrauma neu aufgetretenen Stérungen der Sexualfunk-
tionen und der Behaarung (Cuesta et al. 2016). Als Screening auf eine Hypophyseninsuffizienz wer-
den Cortisol am Morgen, freies Thyroxin, Estradiol bei Frauen mit ZyklusunregelmaRigkeiten bzw.
Testosteron bei Mannern, Insulin-like-Growth-Factor und Prolaktin empfohlen (Auer et al. 2018).
Ergeben sich Hinweise, wird ein endokrinologisches Zusatzgutachten empfohlen.

Empfehlung:

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

4.8 Second impact injury

Auch leichtere SHT kdnnen eine neurometabolische Kaskade in Gangsetzen, die liber eine Reihe von
zunachst reversiblen Mechanismen — Depolarisation, Freisetzung exzitatorischer Neurotransmitter,
Kaliumausstrom, vermehrter Energiebedarf der lonenpumpen, Laktatakkumulation, Kalzium-
Einstrom — im Verlauf zu mitochondrialen Funktionsstérungen, verminderter ATP-Produktion, Akti-
vierung von Calpain und Apoptose — iber Tage zum Neuronenuntergang fihrt (McCrea 2008). Dies
erklart, warum ein zweites, leichtes SHT innerhalb von ein bis zwei Wochen zu schweren Schaden —
der second impact injury fiihren kann. Das Konzept der second impact injury ist wissenschaftlich um-
stritten (McLendon et al 2016). Im gutachtlichen Kontext kann bei nachgewiesenen Schadigungsfol-
gen die Zuordnung zur ersten und weiteren Schadigungen problematisch sein.

5 Begutachtung von Spatschaden

5.1 Vorgezogene dementielle Entwicklung

Es gibt Hinweise, dass schwere SHT das Auftreten eines M.Alzheimer beschleunigen kénnen (LoBue
et al. 2017). Eine Ubersicht stellt die Assoziation mit M.Alzheimer in Frage, sondern sieht eher eine
Assoziation mit anderen neurodegenerativen Erkrankungen (Weiner et al. 2017). Eine gutachtliche
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Anerkennung dirfte nur in Ausnahmefallen in Betracht kommen. Es ist allerdings zu beriicksichtigen
und u.U. gutachtlich relevant, dass mit zunehmendem Alter die Kompensationsmechanismen fir
Traumafolgen nachlassen kénnen.

5.2 Parkinson-Syndrom

SHT mit einer (allerdings lediglich selbst angegebenen) Bewusstlostigkeit von Uber einer Stunde ist
mit einer erhéhten spateren Inzidenz und Progression assoziiert (Crane et al. 2016). Eine gutachtliche
Anerkennung dirfte aufgrund der unzureichenden Datenlage eher nicht in Betracht kommen.

5.3 Sekundare Suchterkrankung

Auch wenn es nach Traumata insgesamt sogar zu einem Riickgang von Suchtverhalten zu kommen
scheint, kann sich nach Schadelhirntraumen ein sekundarer Alkohol- und/oder Substanzmissbrauch
entwickeln (Graham et a. 2008, llie et al. 2015). Gutachtlich sind zum einen hirnorganisch bedingte
psychische Stérungen von Bedeutung, wenn sie die individuelle kognitive und emotionale Kontrolle
und/oder die psychosoziale Kompetenz und Integrationsfahigkeit beeintréchtigen. Zum anderen ist
zu kldren, inwieweit das Suchtverhalten mit einer unfallbedingten psychischen Stérung, zumal einer
Traumafolgestorung in Zusammenhang steht. Dabei ist auch die Moglichkeit einer Verschrankung
und wechselseitigen Verstarkung organischer Funktionsbeeintrachtigungen und funktionell psychi-
scher Stérungen zu beachten (Bahraini et al. 2014, Vasterling et al 2017). Ein allfalliger Unfallzusam-
menhang ist auch bei Vorliegen chronischer Schmerzen mit schadlichem Gebrauch oder Missbrauch
von Schmerzmitteln zu prifen.

6 Besonderheiten der gutachtlichen Untersuchung

6.1 Akten und Vorbefunde

Angesichts der groRen Bedeutung der Initialbefunde sollte der Gutachter tGberpriifen, dass diese ihm
vollstandig vorliegen (Bildgebung im Original). Falls nicht, ist vom Auftraggeber die Vervollstandigung
der Unterlagen zu fordern. Da zu Begutachtende in allen Rechtsgebieten den Nachweis eines Trau-
mas erbringen missen, liegt es im Allgemeinen im Interesse des Betroffenen, dass auch bei privat-
rechtlichen Gutachten dem Gutachter geeignete Unterlagen zur Verfligung gestellt werden und Vor-
behandler dem Gutachter gegentliber von der Schweigepflicht entbunden werden. Sofern ein Gericht
der Auftraggeber ist, sind fehlende Unterlagen immer Gber das Gericht einzufordern (Sonderfall Sozi-
algericht, hier diirfen mitgebrachte Unterlagen beriicksichtigt werden, vgl. Leitlinie ,Allgemeine
Grundlagen der medizinischen Begutachtung” (Marx, Gaidzik et al. 2012)). Beschwerdeangaben sind
vollstandig zu erfassen und zu dokumentieren, da sonst der Vorwurf unvollstandiger Ermittlung er-
hoben werden kann.

Die Bewertung der genannten klinischen Befunde stof3t in der Praxis haufig an Grenzen, wenn in die
Priméarversorgung kein Neurologe/ Nervenarzt oder Neurochirurg und auch keine geeignete Bildge-
bung einbezogen wurde:

a) Arztliche Dokumentationen der Akutbehandlung machen oft keine genauen Angaben iiber Tiefe
und Dauer einer Bewusstseinsstorung bzw. Verwirrtheit, Desorientheit oder andere psychische



S2k-Leitlinie 094-002 ,Begutachtung nach gedecktem Schddel-Hirntrauma im Erwachsenenalter17
aktueller Stand: 07/2018

Auffalligkeiten. Hier kann der pflegerischen Dokumentation herausragende Bedeutung zukom-
men.

b) Der Nachweis von langerdauernder Bewusstlosigkeit, Amnesie oder Verwirrtheit scheitert oft an
Erfordernissen der Behandlung (Sedierung, Beatmung, operative Versorgung).

c) Eine qualifizierte neurologische Untersuchung unterbleibt hdufig oder wird erst nach Entlassung
veranlasst. Ein hierbei erhobener unauffalliger somatisch-neurologischer Befund schlief3t eine
»Substantielle Hirnschadigung” nicht aus. Besondere Bedeutung kann ein moglichst friih, z.B.
nach 24 Stunden, und adaquat abgeleitetes EEG gewinnen, wenn z.B. der Vergleich mit spateren
Ableitungen eine Grundrhythmusverlangsamung oder einen sich riickbildenden Herdbefund
ergibt. Allerdings ist in diesem Fall auszuschlielRen, dass diese z.B. durch die Gabe von Opioiden
oder anderen sedierenden Medikamenten bedingt war.

6.2 Anamnese und Beschwerdeangabe

Da Traumafolgen von vorbestehenden und traumaunabhangigen Gesundheitsstorungen abzugren-
zen sind, ist eine akribische Anamnese der Art und Entwicklung der Beschwerden unerldsslich. Soweit
rechtlich zulassig (Einholung Gber den Auftraggeber im Zivil-und Strafrecht), sind wenn maoglich
fremdanamnestische Angaben heranzuziehen.

Bei der Anamnese sind Amnesiedauer (Eigenbericht vs. dokumentiert, retrograd vs. anterograd),
Entwicklung der Beschwerden, unfallunabhangige Erkrankungen, vorbestehende Auffalligkeiten und
Medikation zu erfragen.

Bei der Beschwerdeschilderung sind inaddaquate Beschwerdevorbringung, konkurrierende Faktoren
und motivational Aspekte zu bedenken.

6.3 Befund

Die neurologische und verhaltensneurologische Untersuchung dient dem Gutachter dazu, sich ein
eigenes Bild von den Schadigungsfolgen zu machen. Die Untersuchung kann fragestellungsgeleitet
sein, also z.B. auf eine detaillierte Untersuchung des peripheren Nervensystems verzichten. Zentral-
neurologische Befunde einschlieRlich des psychopathologischen/verhaltensneurologischen Befundes
sind vollstandig zu erheben und zu dokumentieren. Moglicherweise vorbestehende Auffalligkeiten
(z.B. diskrete Halbseitenzeichen) sind im Kontext der klinischen Vorgeschichte zu beurteilen. Es sei
darauf hingewiesen, dass auch die neurologische Untersuchung lber Verfahren zur Beschwerdenva-
lidierung verfligt (Widder 2017).

Der begutachtende Neurologe sollte zur Beurteilung posttraumatischer Wesensanderungen und
Verhaltensstorungen (ber eigene psychopathologische Kompetenz verfligen oder mit einem in der
Fragestellung erfahrenen Zusatzgutachter kooperieren. Klinisch-psychologische Skalen (z.B. FPI) kdn-
nen allenfalls als Hinweis fiir die Exploration und Fremdanamnese dienen, da sie weder fiir die Be-
gutachtungssituation noch fiir Patienten mit Hirnverletzungen standardisiert wurden. Das System
von Beobachtungskategorien der Neurobehavioural Rating Scale (Levin et al. 1987) kann zur Struktu-
rierung der gutachterlichen Beobachtungen hilfreich sein (Tab.3). Eine verlassliche Fremdanamnese
unterstitzt die Beurteilung und Bewertung von Auswirkungen im Alltag.

Tabelle 3. Beobachtungskategorien der Neurobehavioural Rating Scale (Levin et al. 1987). Es ist zu
beachten, dass das System primar auf Patienten mit akuten Hirnverletzungen zugeschnitten ist und
nicht nur psychopathologische Inhalte umfasst. Die nicht-psychopathologischen Inhalte stellen be-
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Alertness/ Wachheit

Agitiertheit

Desorientiertheit

Aufmerksambkeit

Sprechstérungen

Expressive Stérungen

Verstandnisstérungen

Gedachtnisstorungen

Motorische Verlangsamung

Koérperbezogene Beschwerden

Inaddquate Selbsteinschatzung

Halluzinationen

Ungewohnliche Denkinhalte

Angst

Depressive Stimmung

Schuldgefihle

Affektlabilitat

Affektverflachung

Irritabilitat/ Ablenkbarkeit

Enthemmung

Erregtheit/ Manie

Feindseligkeit/ unkooperatives
Verhalten

Misstrauen

Emotionale Zuriickgezogenheit

Formale Denkstérungen

Umstellungsfahigkeit

Planungsfahigkeit

Mangel an Initiative/ Motivation | Ermidbarkeit

Differenzierung und Ausmal von Aufmerksambkeits- und Gedachtnisstérungen lassen sich durch eine
klinisch-neurologische Untersuchung allein nicht hinreichend erfassen. Die Verhaltensbeobachtung,
dass der Proband wahrend der Anamneseerhebung und Exploration dem Gesprach lber einen be-
stimmten Zeitraumproblemlos folgen kann und wichtige Fakten des Verlaufs nach dem Unfall erin-
nert, beweist nicht, dass keine Aufmerksamkeits- oder Gedachtnisstorung vorliegt; hier werden nur
hochgradig tberlerntes Verhalten und Wissen abgerufen. Der Begriff , pseudo-neurasthenes Syn-
drom” zur Klassifizierung unklarer, diffuser Beschwerden tber Konzentrationsstorungen und generel-
le Leistungsminderung, denen potentiell objektivierbare Defizite der Aufmerksamkeitsleistungen
zugrunde liegen kénnen, ist obsolet.

So genannte ,Kurztests” (z.B. Syndrom-Kurztest, Benton-Test) sind fiir die Begutachtung in keinem
Fall ausreichend, ihre Validitat in Bezug auf die Fragestellung ist nicht belegt.

6.4 Neuropsychologische Zusatzgutachten

Neuropsychologische Zusatzgutachten sind nur mit ausdrtcklicher Zustimmung durch den Auftrag-
geber zu vergeben, hierbei ist die Fragestellung prazise zu formulieren.

Soweit moglich, sollte sich der Hauptgutachter von der Qualifikation des Zusatzgutachters Giberzeu-
gen (Empfohlen: Anerkennung als Klinischer Neuropsychologe (GNP- Gesellschaft fiir Neuropsycho-
logie) oder Abschluss einer durch eine Landespsychotherapeutenkammer anerkannten Weiterbil-
dung in Neuropsychologie auf entsprechendem Niveau). In jedem Fall muss der Gutachter die erho-
benen Befunde einer eigenen Bewertung und Plausibilitdtskontrolle unterziehen.

Der Schweregrad der erlittenen Schadigung, gemessen an Komadauer, Dauer der posttraumatischen
Amnesie oder Ausmal der in der Bildgebung dargestellten Hirnschadigung, lasst allein nicht ausrei-
chend sicher auf Art und Schweregrad der neuropsychologischen Funktionsstérungen schlieRen (To-
schlog et al. 2003, Mataro et al. 2001, Azouvi 2000).

Da fir die gutachtliche Beurteilung das AusmaR der kognitiven Funktionsstérungen hinreichend reli-
abel und valide quantifiziert sein muss, ist eine neuropsychologische Untersuchung, in der Regel als
neuropsychologisches Zusatzgutachten, notwendig. Die Testergebnisse miissen auf ihre Auswirkun-
gen auf die in den jeweiligen Rechts- und Versicherungsgebieten maRgeblichen Bemessungsmalsta-
be Uberprift und bewertet werden. Allerdings korrelieren die gutachtlich zu beurteilenden Qualita-
ten wie Minderung der Erwerbsfahigkeit, Berufsunfahigkeit und Grad der Behinderung nur locker mit
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dem Ausmal der gemessenen neuropsychologischen Funktionsstérungen (Teasdale et al. 1997, Vilkki
et al. 1994). Mogliche Einflussfaktoren wie Depression, Medikation und suboptimale Leistungsbereit-
schaft sind zu bedenken und ggf. Beschwerdenvalidierungsdiagnostik durchzufiihren. Dabei ist zu
bericksichtigen, dass ein auf mangelnde Leistungsbereitschaft hinweisender Beschwerdevalidie-
rungstest lediglich ein Indiz darstellt und der Ursache (Simulation, Aggravation, andere psychische
Griinde, auch solche von Krankheitswert) weiter nachzugehen ist. Auch die Rehabilitationsprognose
sollte sich auf ein neuropsychologisches Zusatzgutachten stiitzen.

In der Zusammenarbeit mit Neuropsychologen als Zusatzgutachter sollte geklart sein, ob und in wel-
chem Umfang gutachtliche Quantifizierungen der Schadigung und sozialmedizinische Bewertungen
vom Neuropsychologen Glbernommen werden (Neumann-Zielke et al. 2016), ggf. ist die Fragestellung
entsprechend zu prazisieren. Die Indikation der Anwendung von speziellen neuropsychologischen
Verfahren zur Beschwerdenvalidierung ist vom Neurologen in der Fragestellung zu formulieren und,
wenn nicht verlangt, zusatzlich vom Neuropsychologen zu priifen (Dohrenbusch et al. 2011).

Die Untersuchungsgegenstdande von Verhaltensneurologie und Neuropsychologie sind weitgehend
identisch (organisch bedingte Stérungen kognitiver Funktionen, des Erlebens und Verhaltens). Sofern
eine qualitative Analyse fiir die Bewertung ausreicht, kann bei entsprechender Qualifikation und
Erfahrung des neurologischen Gutachters meist (Ausnahme Aufmerksamkeitsstérungen bei leichte-
ren Traumata und geringer sonstiger Symptomatik) auf eine neuropsychologische Zusatzbegutach-
tung verzichtet werden. Eine zufallskritische und quantifizierende (Vergleiche mit Normen bewer-
tende) Analyse sollte jedoch grundsatzlich dem Neuropsychologen liberlassen werden. Die Durchfiih-
rung von neuropsychologischen Begutachtungen durch nicht entsprechend qualifizierte Psychologen
ist abzulehnen. Der Neuropsychologe erbringt eine eigenstandige gutachterliche Leistung, deren
Erbringung und Honorierung in der Regel vorab vom Auftraggeber genehmigt werden muss. Neu-
ropsychologische Gutachten sollen der durch die Gesellschaft fiir Neuropsychologie (GNP) herausge-
gebenen Leitlinie ,Neuropsychologische Gutachten” (Neumann-Zielke et al. 2016) gerecht werden.

6.5 Neuroradiologische Zusatzbegutachtung

Neuroradiologische Zusatzgutachten sind nur mit ausdriicklicher Zustimmung durch den Auftragge-
ber zu vergeben, hierbei ist die Fragestellung prazise zu formulieren.

Auch wenn aufgrund klinischer Befunde eine substantielle Schadigung fiir nachgewiesen erachtet
wird, halt die Arbeitsgruppe jedoch auch in diesen Fallen die Durchfiihrung einer bildgebenden Un-
tersuchung (vorzugsweise MRT) fiir sinnvoll, da die Bildgebung die Zuordnung von Beschwerden und
erhobenen Defiziten zu strukturellen Schaden erleichtert. Zur Beurteilung von fokalen sekundaren
Atrophien sowie Wallerschen Degenerationen sollte eine MRT nicht vor Ablauf von 3 Monaten nach
Trauma herangezogen werden.

Soweit moglich sollte sich der Hauptgutachter von der Qualifikation des Zusatzgutachters Gberzeu-
gen (empfohlen: Anerkennung der Schwerpunktbezeichnung Neuroradiologie) In jedem Fall muss der
Gutachter die erhobenen Befunde einer eigenen Bewertung und Plausibilitatskontrolle unterziehen.

Empfehlung:

Die Arbeitsgruppe halt die Durchfiihrung (oder Heranziehung) einer MR-Bildgebung in jedem Fall
einer kausalen Begutachtung zu den Folgen eines Schadel-Hirntraumas, in dem die vorliegende Bild-
gebung keinen eindeutig positiven Hinweis ergibt und bei dem sich aus Akut- und Frithsymptomatik
sowie aus dem weiteren Verlauf und den Klagen Anhaltspunkte fir eine mogliche strukturelle Hirn-
schadigung ergeben, fir notwendig. Diese sollte suszeptibilitaitsempfindliche (T2* oder SWI) Sequen-
zen enthalten. Die Bildgebung in mehreren Schichtebenen ist zur genauen Erfassung von Lasionen
insbesondere zur Beurteilung des Balkens, des Hirnstamms und der Temporallappen erforderlich.
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7 Gutachtliche Beurteilung in den verschiedenen Rechtsgebieten

Werden nach Unfallen oder anderen vom Versicherungsschutz des jeweiligen Rechtsgebiets (z. B.
soziales Entschadigungsrecht) umfassten traumatisierenden Ereignissen vom Geschadigten Entscha-
digungsleistungen geltend gemacht, hat der mit einer Begutachtung beauftragte medizinische Sach-
verstandige regelmaRig drei Fragen zu beantworten:

1. Welche kdrperliche und/oder seelische Schadigung ist nachweisbar, die bei bestehendem Zu-
sammenhang mit dem Schadigungsereignis als ,,Erst-“ oder ,Primdrschaden” bezeichnet wird?

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

Besteht zwischen dem Erstschaden und den Gesundheitsstérungen — auch unter Berticksichti-
gung moglicher konkurrierender Faktoren — ein Zusammenhang, so dass diese als sog. ,Folge-*
oder ,Sekundarschaden” anzuerkennen sind?

Die hierfir erforderlichen Beweismale — ,Vollbeweis” oder lediglich ,Wahrscheinlichkeit” — sind in
den verschiedenen Rechtsgebieten erheblich unterschiedlich, weswegen derselbe klinische Verlauf
ggf. anders zu bewerten ist (Tab. 4). Das Gleiche gilt fiir die Frage, wie konkurrierende Faktoren (Kon-
textfaktoren) in Bezug auf die Zusammenhangsbegutachtung einzuschéatzen sind. Der Sachverstandi-
ge sollte daher die zugehorigen rechtlichen Grundlagen kennen (z. B. im Rahmen strukturierten cur-
ricularen Fortbildung ,,Medizinische Begutachtung” der Bundesarztekammer), da eine sachgerechte
Begutachtung andernfalls nicht moglich ist.

Tabelle 4. Beweismale in den verschiedenen Rechtsgebieten (nach Widder u. Gaidzik 2018).

Rechtsgebiet Korperlich- Zusammenhang | Gesundheitssto- | Zusammenhang
seelische Ereignis — Scha- | rung (,Folge- Trauma - Ge-
Schadigung digung schaden”) sundheitsstorung
(,,Erstschaden”

Dienstunfallfirsorge Vollbeweis

Private Unfallversiche- . Wahrscheinlich-
Vollbeweis .

rung keit

Haftpflichtversicherung | Vollbeweis Wabhrscheinlichkeit

Gesetzliche Unfallver-

sicherung - ——
Vollbeweis \{Vahrs',chem Vollbeweis W?hrSChethh

Soziales Entschadi- lichkeit keit

gungsrecht

Tabelle 5 zeigt zusammenfassend die wichtigsten Gemeinsamkeiten und Unterschiede in den ver-
schiedenen Rechtsgebieten. Darliber hinaus werden im Folgenden einige spezifische Besonderheiten
aufgefihrt. Zu weiteren Details sei auf die AWMF-Leitlinie , Allgemeine Grundlagen der medizini-
schen Begutachtung” (Registernummer 094-001) verwiesen.

Tabelle 5. Synopsis der Gemeinsamkeiten und Unterschiede in den verschiedenen, bei kausalitats-
bezogenen Begutachtungen relevanten Rechtsgebieten (nach Widder u. Gaidzik 2018)

Gesetzliche | Dienstunfall- | Soziales Ent- Private Unfallver- | Haftpflichtver-
Unfallversi- | flirsorge der |schadigungs- sicherung sicherung
cherung Beamten recht

Rechtsgebiet | Offentliches Recht Zivilrecht




S2k-Leitlinie 094-002 ,Begutachtung nach gedecktem Schddel-Hirntrauma im Erwachsenenalter21
aktueller Stand: 07/2018

lichkeiten auf
dem gesam-

seine Ar-
beitskraft auf

ner Funktions-
beeintrachti-

und Privatleben

Kausalitats- | Relevanztheorie Adaquanztheorie
theorie
Rechtsgrund- | SGB VII (Trd- | Beamtenver- | Bundesversor- | Allgemeine Unfall- | Versicherungs-
lagen ger z.B. Be- sorgungsge- | gungsgesetz versicherungsbe- | bedingungen
rufsgenos- setz (Be- (BVG) und Ne- |dingungen (AUB) | (AKB bzw. AHB),
senschaften) |amtVG) bengesetze in verschiedenen | Versicherungs-
Versionen vertragsgesetz
(VVG)
Versicherte | Unfélle im Unfalle in Gesundheits- | Alle Unfalle des Das jeweilige,
Ereignisse Rahmen der |Ausibung schaden, flr taglichen Lebens | die Schadenser-
versicherten |oder infolge |deren Folgen mit in den AUB satzpflicht des
Tatigkeit so- | des Dienstes |die staatliche |genannten indivi- | Versicherten
wie Wegeun- | (einschlieB- | Gemeinschaft |duellen Beschrdn- |begriindende
falle lich Wegeun- | einsteht kungen Ereignis
falle
Vom Versi- Unfalle aus Unfalle aus Nicht durch das | Unfélle aus ,,inne- | Im Pflichtversi-
cherungs- sinnerer Ur- | ,innerer Ur- | BVG und seine |rer Ursache” cherungsbe-
schutz aus- | sache”, es sei | sache” wiein | Nebengesetze |(Geistes- oder reich keine,
genommene |denn, es be- |der gesetzli- |abgedeckte Bewusstseinssto- | evtl. aber mit-
Ereignisse stand eine chen Unfall- | Gesundheits- rungen, Trunken- | wirkendes Ver-
Mitwirkung | versicherung. | schaden heit, Schlaganfalle, | schulden des
,besonderer |Zusatzlich epileptische Anfal- | Geschadigten
betrieblicher |vorsatzlich le, oder andere
Umstande” oder grob Anfalle, die den
oder eine fahrlassig ganzen Korper der
,erhohte herbeige- versicherten Per-
Betriebsge- fihrte son ergreifen)
fahr”. Dienstunfalle
Um Versi- Keine Keine Keine U.a. Gehirnblu- Im Pflichtversi-
cherungs- tungen, sofern der | cherungsbe-
schutz aus- Unfall nicht Gber- |reich keine,
genommene wiegende Ursache | evtl. aber mit-
Schadigungs- ist, sowie krank- wirkendes Ver-
folgen hafte Stérungen schulden des
infolge psychi- Geschadigten
scher 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-
tungsfahigkeit
(BdL)
Malfstab fiir | MdE als ab- MdE als abs- | GdS als MaR fiir | Invaliditdt nach MdE als Mal}
die Bemes- |straktes MaR |traktes Mall | alle korperli- der ,Gliedertaxe”; | flir konkrete
sung der fir den Um- | fir die Her- | chen, geistigen, | BdL als abstraktes | berufliche Leis-
Funktions- fang der ver- | absetzung seelischen und | MaR fiir die Beein- | tungseinschran-
storungen minderten der Fahigkeit |sozialen Aus- trachtigung im kungen
Arbeitsmog- |des Beamten, | wirkungen ei- | gesamten Berufs-
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ten Gebiet dem gesam- | gung unabhan-
des Erwerbs- | ten allgemei- |gig vom Er-
lebens nen Arbeits- | werbsleben
markt wirt-
schaftlich zu
verwerten
Bemes- Maligebliche |Versor- Versorgungs- Gliedertaxe Freie Einschat-
sungsgrund- | Gutachtenli- | gungsmedizi- | medizinische zung
lagen teratur nische Grundsatze
Grundsadtze
Leistungen Verletzten- Unfallaus- Beschadigten- | Todesfall- und Geldersatz fir
rente ab MdE | gleich ab rente ab GdS Invaliditatsleistun- | samtliche mate-
20 v.H., Be- MdE 25v.H., |30 gen ab 1% Invali- |riellen und im-
handlungen |Behandlung ditatsgrad, Kran- | materiellen
der Unfallfol- | der Unfallfol- kenhaustagegeld | EinbuRen
gen usw. gen usw. usw.

7.1 Offentliches Recht

Im gesamten Offentlichen Recht (gesetzliche Unfallversicherung, soziales Entschidigungsrecht,
Dienstunfallfiirsorge) die sog. Theorie der wesentlichen Bedingung. Sie erfordert eine Bewertung
aller Ursachen, die als sog. Kontextfaktoren gemaf ICF bei einer Schadigung mitgewirkt haben. Der
Gutachter muss also neben dem Schadigungsereignis konkurrierende Kausalitdten (z. B. Vorerkran-
kungen, sog. Vorschaden) beriicksichtigen und in ihrer Bedeutung fiir den Schadenseintritt qualitativ
bewerten. Hieraus ergeben sich folgende Fallkonstellationen:

Alleinige Ursache, wenn das Schadigungsereignis iberragende Bedeutung fiir den Kausalverlauf
besitzt.

Wesentliche Teilursache, wenn das Schadigungsereignis im Vergleich zu konkurrierenden Ursa-
chen an der Gesundheitsschadigung ,,wesentlich” mitgewirkt hat, wobei die Definitionen hierzu
zwischen den einzelnen Rechtsgebieten allerdings etwas differieren. Die Bewertung der , We-
sentlichkeit” ist aber auch nicht Aufgabe des Gutachters. Entsprechend dem ,, Alles-oder-nichts-
Prinzip“ im Offentlichen Recht reicht eine wesentliche Mitverursachung des Gesundheitsscha-
dens aus, um die volle Entschadigungsleistung zu erhalten.

Unwesentliche Teilursache, wenn unfallunabhangigen Ursachen liberragende 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, dhnlich klingende Rechtsbegriffe, die
haufig inkorrekt angewendet werden.

Verschlimmerung. Hierbei sind zwei Definitionen moglich: Zum einen die voriibergehende, an-
haltende oder richtungweisende Verschlimmerung eines bereits bestehenden Vorschadens
durch ein Schadigungsereignis, zum anderen die Verschlimmerung einer anerkannten Schadi-
gungsfolge zu einem spéateren 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
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einem spateren Zeitpunkt auftreten. Besteht ein sehr langes Zeitintervall zwischen dem Unfall
und dem Folgeschaden, wird haufig auch von einem ,Spatschaden” gesprochen.

¢ Mittelbare Schadigungsfolge. Hierunter versteht man Gesundheitsstorungen, die nicht unmit-
telbar durch das Unfallereignis verursacht sind, bei denen aber die anerkannte Unfallfolge we-
sentlich mitgewirkt hat. Typische Beispiele hierfiir sind sturzbedingte Frakturen aufgrund eines
posttraumatischen Anfallsleidens oder einer unfallbedingten Gangunsicherheit.

¢ Nachschaden. Darunter sind alle spateren Gesundheitsstérungen zu verstehen, flr die das scha-
digende Ereignis nicht wesentliche Mitursache ist und die damit auch nicht entschadigungs-
pflichtig sind.

7.2 Haftpflichtversicherung

Auch das Haftpflichtrecht kennt ein , Alles-oder-nichts-Prinzip“, das mit der oben genannten , we-
sentlichen Mitursachlichkeit” jedoch nichts zu tun hat. Ist erst einmal ein korperlich-seelischer Erst-
schaden im ,Vollbeweis” nachgewiesen, begriindet vielmehr nach der Addaquanztheorie bereits ein
vergleichsweise geringer Anteil der Mitwirkung eine Haftung fiir alle Schadigungsfolgen, sofern diese
ohne das Schadigungsereignis mit Wahrscheinlichkeit nicht aufgetreten waren. Konkurrierende Fak-
toren kdnnen in einem solchen 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 Dienstunfallfiirsorge der
Beamten nichts zu tun. GemaR den Vorgaben des Biirgerlichen Gesetzbuchs (BGB) fiir den Schadens-
ersatz ist die MdE im Haftpflichtrecht ein MaR fiir die Leistungseinschrankung in der zum Unfallzeit-
punkt konkret ausgelibten Tatigkeit mit zusatzlichem Bezug auf das weitere Fortkommen. Naturge-
mal existieren hierzu keine Bewertungstabellen, sodass die Einschatzung der MdE der freien Beurtei
lung des Sachverstandigen obliegt.

7.3 Private Unfallversicherung

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

e Der Vorzustand im Sinne einer klinisch und/oder funktionell noch nicht in Erscheinung getretenen
Schadensanlage flhrt nur dann zu einer Kirzung der Invaliditatsleistung, wenn dessen Anteil an
der Funktionsstérung je nach Vertrag wenigstens 25-30 % betragt.

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

Verbindlicher Bemessungsmalstab in der privaten Unfallversicherung ist die sog. Gliedertaxe, an-
hand derer Funktionsstorungen der GliedmaRen, der Augen, des Gehors sowie des Geruchs- und
Geschmackssinns in Prozent (1/20-1/1) zu bewerten sind. Auch Hemiparesen, Querschnittlahmun-
gen sowie durch Schmerzen bedingte Funktionsstérungen an den Extremitaten sind nach der Glie-
dertaxe zu erfassen. Ausgenommen hiervon sind Unfallfolgen in Form neuropsychologischer Defizite,
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nachweislich zentral verursachter Schmerzsyndrome sowie Harn- und/oder Stuhlinkontinenzen, die

in % Beeintrachtigung der koérperlichen und geistigen Leistungsfahigkeit (BdL) als abstraktes Maf3 der
gesamten Lebensumstdnde des ,,durchschnittlichen Versicherungsnehmers” ohne Bezug auf die kon-
krete berufliche und private Situation anzugeben sind.

Haufig wird vom Auftraggeber die Frage gestellt, ob weitere Therapiemaoglichkeiten bestehen. Insbe-
sondere bei sensomotorischen und neuropsychologischen Defiziten ist es in vielen Fallen wahrschein-
lich, dass durch weitere qualifizierte Rehabilitation eine Besserung der Behinderung erzielt werden
kann. Es sollte zusatzlich dargelegt werden, welcher Umfang einer Besserung durch Rehabilitation
allenfalls erhofft werden kann. Als Formulierungen werden z.B. empfohlen ,mit einer versicherungs-
rechtlich relevanten Anderung der Unfallfolgen ist nicht zu rechnen” oder eben ,eine versicherungs-
rechtlich relevante Anderung der Verletzungsfolgen kann erwartet werden”.

8 Quantitative Schadenshemessung

Standard der quantifizierenden Bewertung in der neurologischen Begutachtung sind die Tabellen
nach Widder und Gaidzik (2018), die wir mit Erlaubnis der Autoren und des Verlages im Folgenden
wiedergeben (Tab. 6 — 10).

Tabelle 6. Gutachtliche Bewertung von Hirnschdden (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
voribergehenden vegetativen Stérungen Jahr
Allgemeine Grundsatze zu Hirnverletzungen MdE GdB/GdS
- offen, ohne bleibende Funktionsstorung 30

- geschlossen, ohne bleibende Funktionsstorung 20

- mit geringer Leistungsbeeintrachtigung (sich im Alltag gering aus- 10-20 30-40
wirkend)

- mit mittelschwerer Leistungsbeeintrachtigung (sich im Alltag deut- | 30-50 50-60
lich 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 Storungen (z.B. Kopfschmerzen, Schwindel, MdE GdB/GdS
Schlafstorungen, Stérungen der Kreislauf- und SchweiBregulation)

- leicht 10-20 30

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

- mit haufigeren Anfallen oder schwereren Auswirkungen auf den 30-40 50
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Allgemeinzustand

Hirnschiaden mit kognitiven Leistungsstorungen (z.B. Aphasie, Apra- | MdE GdB/GdS
xie, Agnosie), s. auch Tab. 7 und 8

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

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

- schwer (z.B. globale Aphasie) 70-100 90-100
Koordinations- und Gleichgewichtsstorungen zerebraler Ursache MdE GdB/GdS
je nach dem Ausmal? der Storung der Ziel- und Feinmotorik ein- 30-100 30-100
schlieBlich der Schwierigkeiten beim Gehen und Stehen

Zerebrale bedingte (Teil)Ldhmungen je GliedmaRle MdE GdB/GdS
- leicht (Restladhmungen und Tonusstérungen der GliedmaRen) 30 30

- mittelgradig 40-50 s. unten

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

- vollstandige Lahmung von Arm und Bein (Hemiplegie) 100
Zerebral bedingte Hemiparesen (nach Widder 2000) MdE GdB/GdS

Obere Extremitat im taglichen Leben einsetzbar, jedoch Storung der Feinmotorik, zusatzlich

- Gehfahigkeit nur leicht behindert 30-40

- Gehfahigkeit selbstandig fiir kurze Strecken 50

Obere Extremitat unterstitzend zur gebrauchen, zusatzlich

- Gehfahigkeit nur leicht behindert 60-70

- Gehfahigkeit selbstandig fiir kurze Strecken 70-80

Obere Extremitat plegisch bzw. vollig gebrauchsunfahig, zusatzlich

- Gehfahigkeit fir kurze Strecken 80-90

- keine Gehfahigkeit, allenfalls Stehen fur Transfer moglich 100
Zerebrale Krampfanfalle MdE GdB/GdS
- sehr selten (generalisierte groBe und komplex fokale Anfélle mit 30-40 40

Pausen von mehr als einem Jahr; kleine und einfach-fokale Anfalle
mit Pausen von Monaten)

- selten (generalisierte groRe und komplex fokale Anfille mit Pausen | 40-50** 50-60
von Monaten; kleine und einfach-fokale Anfalle mit Pausen von Wo-

chen)

- mittlere Haufigkeit (generalisierte grolRe und komplex fokale Anfélle | 50-60 60-80

mit Pausen von Wochen; kleine und einfach-fokale Anfalle mit Pau-
sen von Tagen)

- haufig (generalisierte grolRe oder komplex fokale Anfalle wochent- | 70-100 90-100
lich oder Serien von generalisierten Krampfanfallen, von fokal beton-
ten oder von multifokalen Anfallen; kleine und einfach-fokale Anfélle
taglich)
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- nach drei Jahren Anfallsfreiheit bei weiterer Notwendigkeit antikon- | 20 30
vulsiver Behandlung

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

Tabelle 7. ,Erfahrungswerte” fir die Einschatzung subjektiver Beschwerden nach einem leichten
Schadel-Hirn-Trauma ohne Nachweis einer Hirnschadigung (Commotio cerebri) in der GUV [Schon-
berger 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
dann |1-3 Monate 2-4 Monate 4-8 Monate 20

Tabelle 8. Bewertungsvorschldge von Ritter [1994] fiir 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 betreuungsbedirftig, noch begrenzt kooperationsfahig 80
Pflegebedirftig, nicht zu sinnvoller Kommunikation fahig 100
... anhand der Einschrankungen im tatsachlich noch ausgeiibten Berufsleben MdE
Vollschichtig ohne zuséatzliche Pause 10
Vollschichtig mit einer zusatzlichen Pause 20
Vollschichtig mit zwei zusatzlichen Pausen 30
Halbschichtig ohne Pause 50
Stundenweise 70

Tabelle 9. Bewertungsvorschlage von Wurzer [1992] fir hirnorganische Psychosyndrome
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Beeintrachtigung Bewertung MdE

Nur geringfligige, bei den meisten Berufstatigkeiten kompensierbare | sehr geringgradig |5-15
Beeintrachtigung

Im Allgemeinen geringgradige, bei einem Teil der Berufstatigen be- | geringgradig 15-30
reits maRgebliche Beeintrachtigung

MaRgebliche Behinderung bei jeder beruflichen Tatigkeit maRiggradig 30-50
In den allermeisten Fallen berufliche Eingliederung nicht mehr mog- | mittelgradig 50-80
lich

Erwerbsunfahigkeit mit verbliebener Fahigkeit zu fallweiser Beschaf- | hohergradig 80-100

tigung mit leichten Tatigkeiten

Auch Unfahigkeit zu fallweiser Verrichtung einfacher Tatigkeiten, hochstgradig 100
ausreichende Sorgemaglichkeit fiir sich selbst nicht mehr gegeben

Tabelle 10. Integritatsschaden bei Hirnfunktionsstorungen nach Hirnverletzungen der Schweizeri-
schen Unfallversicherungsanstalt (Suva). www.suva.ch/material/dokumentationen

Integritatsschaden

minimale Stérung 0%

minimale bis leichte Stérung 10%

leichte Storung 20 %

leichte bis mittelschwere Storung 35%
mittelschwere Stérung 50 %
mittelschwere bis schwere Stérung 70 %

schwere Stérung 80 %

schwerste Storung 100 %
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