Fallbeispiel Begutachtung nach SHT
Fragestellung

» Ausnahmefall eines Parteiengutachtens
» Schreiben einer angesehenen Anwaltssozietat (1/03):

Herr XY erlitt bel einem schweren Verkehrsunfath &.*.95 als

Beifahrer eine organische Hirnschadigung mit scimesgenden
Folgen. Sein Schwiegersohn, der Fahrer des Walganmsbei dem

Ungltick ums Leben. Herr XY war Geschéaftsfliihrer und
Gesellschafter eines mittelstandischen (...) —-&eds. Er musste
wegen der Unfallfolgen nach vergeblichen Arbeitsuehen seine
Tatigkeit einstellen und ist seither arbeitsunfdhig

,Die Anspriche (aus verschiedenen Versicherungsigeh) hangen
davon ab, ob die Invaliditat des Herrn XY auf emmganische
Hirnschadigung zurickzufuhren ist, oder ob es ledigim rein
psychische Unfallfolgen geht.” (,Psychoklausel” @d¥B, z.B. auch

bei PTSD).




Aktenlage

Krankenakte des erstversorgenden Krankenhauses

Notarzt: GCS 15, 5mg Diazepam

D-Arzt. es bestehe eine retro-und anterograde Amnesie tber einen nicht genauer
feststellbaren Zeitraum, der sicherlich mehrere Stunden betrage. Im Laufe der
Untersuchung kdmen nach und nach erste Erinnerungen an den Morgen
zustande.

Schadel-CT bei Aufnahme: 0.B.
EEG vom Unfallfolgetag: 8-9/sec alpha-GR bis 35uV (als normal bewertet).

Ein Tag stationare unfallchirurgische Behandlung ohne klinische Auffalligkeiten.

EEG 5 Monate nach Unfall: GR um 12/ sec, weitere EEGs 10-12/sec




Aktenlage

Abschlussbericht einer renommierten Einrichtung fur kognitive
Neurologie, 1999:

Diagnose: Verkehrsunfall im 61. LJ mit SHT und depressiv gefarbtem
organischem Psychosyndrom, Commotio labyrinthi und HWS-Distorsion Grad
| 1995 sowie arterielle Hypertonie mit cerebraler Mikroangiopathie,
hypertensiver Kardiomyopathie und rezidivierenden Tachyarrythmien.

Nach dem Einsatzprotokoll sei er beim Eintreffen des Notarztes wach und voll
orientiert gewesen. Auch im Krankenhaus sei seine Bewusstseinslage als
unauffallig gewertet worden. Er habe eine kurze Gedachtnisliicke
beschrieben. Das CT bei Aufnahme habe keinen pathologischen Befund
ergeben. Neurologische Konsiliaruntersuchung 19 Tage nach Unfall ergab nur
Hinweise auf vestibulare Schadigung.

Zwei Jahre nach Trauma neurologische Reha: neuropsychologisch
Gedachtnisausfalle, Konzentrationsminderung, rasche Erschopfbarkeit,
deutlicher ,Leistungsknick®, psychopathologisch gedriickte Stimmung. Im
weiteren sei eine posttraumatische Belastungsstorung diagnostiziert worden.




Aktenlage

Abschlussbericht einer renommierten Einrichtung flr kognitive
Neurologie, 1999:

Bei Aufnahme in die Tagesklinik (1998) habe Herr XY Uber
Konzentrationsminderung, Gedachtnisdefizite und Erschopfbarkeit geklagt.

Die psychometrische Untersuchung habe erhebliche Beeintrachtigungen von
Aufmerksamkeits- und Gedachtnisfunktionen ergeben.

Das MR habe Hinweise auf eine vermutlich hypertensiv bedingte cerebrale
Mikroangiopathie ergeben. Im rechten vorderen Balkenkoérper habe sich eine
kleine Nekrose dargestellt, die aufgrund ihrer typischen Lokalisation auf eine
diffuse axonale Schadigung hinweise. Weitere kleinherdige Lasionen seien
von den Folgen einer Mikroangiopathie nicht sicher abzugrenzen.

Neurologisch fanden sich Sensibilitatsstérungen an den Beinen und eine
Seitendifferenz des PSR.

Anamnestisch liel3e sich ein eindeutiger zeitlicher Zusammenhang zwischen dem
Unfall 1995 und den kognitiven Leistungseinbul3en konstatieren.

Ein Vergleich mit einer psychologischen Untersuchung 1996 weise auf eine
Befundstabilisierung hin (Unfall 1995).




Aktenlage

Neuropsychologisches Gutachten einer renommiertenirichtung fir
kognitive Neurologie, 2/2002:

Die umfangreiche neuropsychologische Untersuchung ergab Hinweise flr eine
Depression und Defizite der tonischen Alertness, der phasischen Alertness,
der verbalen Gedachtnisspanne und der Erinnerungsleistung unter
Ablenkungsbedingungen.

Zusammenfassend werden erhebliche Beeintrachtigungen von Aufmerksamkeits-
und Gedachtnisfunktionen bei gut erhaltener intellektueller Leistungsfahigkeit
und exekutiven Funktionen angenommen.

Aggravations- und Simulationstendenzen werden nach sorgfaltiger Diskussion
ausgeschlossen. Auch fur das Vorliegen einer PTSD werden keine
Anhaltspunkte gesehen.

Fazit: hirnorganisches Psychosyndrom nach SHT (F07.2), MdE 80%




Aktenlage

Gerichtsqutachten eines renommierten Neurologen unBsychiaters
mit neurotraumatologischem Tatigkeitsschwerpunkt (1./02):

Korperlich: RR 170/110, Sensibilitatsstérung im Sockenbereich bds.

Psychopathologisch: subdepressive Grundstimmung, leichte Verminderung des
Psychomotorik, Antriebsminderung

Orientierende Hirnleistungspriufung und EEG waren unauffallig.
Die Beschwerden werden als unspezifisch gewertet.

Eine diffuse axonale Schadigung trate nur bei SHT mit langanhaltender und
schwerer Bewusstseinsstorung auf (nachste Folie).

Herr XY sei bei Eintreffen des Notarztes wach und voll orientiert gewesen.

Er habe durch den Notarzt 5mg Diazepam erhalten, was seine Erinnerungsliicke
zwanglos erklaren kénne.

Vorhandene Beeintrachtigungen seien psychisch bedingt, es habe eine PTSD
bestanden, die in eine Anpassungsstirung tbergegangen sei.




Die diffuse axonale Schadigung (Gennarelli, 1993)

Clinical characteristics and outcome of diffuse brain injuries
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Gutachten nach Aktenlage

Diffuse axonale Schadigung erscheine auch ohne lange Bewusstseinsstérung
moglich (Mittl et al., 1995, Wallesch et al., 2001, Scheid et al., 2003)

,Die Annahme, dass Herr XY im Rahmen des SHT vom *** tatsachlich eine
relevante Hirnschadigung erlitten hat, wird durch den EEG-Verlauf belegt (GR
8-9/s am Unfallfolgetag, danach wiederholt 11-12/sec). Eine derartige
Beschleunigung des GR im Vergleich zum posttraumatischen EEG kann als
Ausdruck einer substantiellen Hirnschadigung gewertet werden (vgl
Neundorfer, 1982).“

~Schliel3lich legt die Entwicklung der neuropsychologischen Defizite die
Vermutung nahe, dass die Defizite Uber die Jahre stabil geblieben sind und
sich moglicherweise sogar tendenziell gebessert haben. Auch dies ware mit
der Annahme von Hirnverletzungsfolgen vereinbar.*




Korrelate der diffusen axonalen Schadigung
nach SHT im MR (3T-T2%)

Scheid et al. (2003, AIJNR): initialer GCS 3-14




Erganzende gutachtliche Stellungnahme des
Gerichtsgutachters

Es werden Belege (u.a. ein PET aus 9/96) und Befunde angefuhrt, die die
Diagnose einer Depression nahelegen.

Eine Nachbefundung der MR durch einen ausgewiesenen Neuroradiologen habe
die Annahme einer Lasion im rechten vorderen Balkenkorper nicht bestatigt:
,Diskreteste vaskulare Lasionen, die in der Haufigkeit altersbezogen nicht das
Kriterium der vaskularen Encephalopathie, Typ Mikroangiopathie, erfullen. (...)
Keine strukturelle Lasion des Balkens.*

Die Diagnose einer strukturellen Hirnschadigung konne nicht mittels
testpsychologischer Untersuchungen erfolgen.”

Fallstrick Parteiengutachten . ,Prof.Wallesch hat sich in seinem Gutachten nur
mit einer sehr begrenzten Auswahl von Untersuchungsergebnissen
auseinandergesetzt, wobei diese zudem einseitig ausgewahlt waren.*

Die EEG-Ableitung am Unfallfolgetag sei unter Medikamenteneinwirkung (5mg
Diazepam) erfolgt.

Das EEG sei zur Definition struktureller Schaden des Gehirns ungeeignet
(Schmidt und Elger, 1999).




Zur Diskussion: Stellenwert des friihen
postraumatischen EEG bel SHT (z.B. nach 24-
48 Stunden)

Sinnvolle Erganzung der Routine (CT-) Bildgebung

oder

Wegen mangelnder Spezifitdt obsolet?




