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Was gibt es Neues? 

• Die klinischen Grundlagen mit den Pathomechanismen und der Schweregradeinteilung von Schädel-

Hirntraumen wurden wesentlich überarbeitet.  

• Die Empfehlungen für den gutachtlichen Nachweis einer substanziellen Hirnschädigung anhand klini-

scher Befunde wurden anhand der hierzu vorhandenen Literatur überarbeitet und präzisiert. 

• Die Empfehlungen zu bildgebenden Untersuchungen wurden an den aktuellen Stand der Wissenschaft 

angepasst. 

• Die Empfehlungen zur Beurteilung posttraumatischer Anfallsleiden wurden grundlegend überarbeitet. 

• Die Empfehlungen zu posttraumatischen kognitiven und Verhaltens-/Persönlichkeitsstörungen wurden 

neu gefasst. 

• Die Empfehlungen zur Beurteilung psychischer Folgeschäden wurden an korrespondierende Leitlinien 

und Entwicklungen der ICD ausgerichtet. 

Zur besseren Lesbarkeit wird in der Leitlinie das generische Maskulinum verwendet. Die verwendeten Per-

sonenbezeichnungen beziehen sich – sofern nicht anders kenntlich gemacht – jedoch auf alle Geschlech-

ter. 
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1. Präambel 

Die vorliegende Leitlinie zur Begutachtung nach gedecktem Schädel-Hirntrauma im Erwachsenenalter (3. 

Neubearbeitung 2023) dient der evidenzbasierten interdisziplinären Qualitätssicherung bei der Begutach-

tung von Menschen, die nach Unfallereignissen und sonstigen vom Versicherungsschutz des jeweiligen 

Rechtsgebietes erfassten Ereignissen Folgen einer traumatischen Hirnverletzung geltend machen. Sie be-

zieht sich auf den aktuellen wissenschaftlichen Erkenntnisstand und soll die Verständigung zwischen den 

Auftraggebern von Gutachten und den ärztlichen und neuropsychologischen Sachverständigen in den ver-

schiedenen Rechtsgebieten verbessern.  

Die Leitlinie bezieht sich ausschließlich auf gedeckte Schädel-Hirntraumen. Offene Hirnverletzungen sind 

nicht Gegenstand der Leitlinie, da die damit verbundenen Schädigungen und Folgen vielfältiger sein kön-

nen und daher nicht in einer kurz gehaltenen Leitlinie zusammengefasst werden können. Auch ist bei Schä-

delfrakturen zu bedenken, dass diese in großem Umfang kinetische Energie absorbieren und daher nicht 

zwingend zu einer Hirnschädigung führen. Darüber hinaus beschäftigt sich die Leitlinie ausschließlich mit 

der Begutachtung im Erwachsenenalter erlittenen Hirntraumen (ggf. einschließlich älterer Jugendlicher 

nach weitgehend erfolgter Hirnreifung), da bei Hirntraumen im Kindes- und Jugendalter erheblich andere 

Gegebenheiten zu berücksichtigen sind.  

Die Leitlinie bezieht sich auf die rechtlichen Vorgaben in Deutschland. Hinsichtlich der damit verbundenen 

Grundlagen sei auf die Leitlinie „Allgemeine Grundlagen der medizinischen Begutachtung“ [Marx u. 

Gaidzik, 2019] verwiesen. In Österreich und in der Schweiz gelten zum Teil andere Vorgaben für die Kau-

salitätsbeurteilung, die ggf. zu berücksichtigen sind. 

Zustimmungsgrad der Teilnehmenden 

Der Zustimmungsgrad in der Einschätzung der Leitliniengruppe zu den Empfehlungen und Statements 

wurde jeweils auf einer 7teiligen Likert-Skala erfasst wurden. Gemäß AWMF-Regelwerk sind hieraus die 

folgenden Konsensstärken vermerkt: 

starker Konsens Zustimmung von > 95 % der Teilnehmenden 

Konsens Zustimmung von > 75 - 95 % der Teilnehmenden 

Mehrheitliche Zustimmung  Zustimmung von > 50 - 75 % der Teilnehmenden 

Keine mehrheitliche Zustimmung  Zustimmung von ≤ 50 % der Teilnehmenden 
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2. Klinische Grundlagen 

2.1 Definition 

Der im deutschen Sprachraum übliche Begriff „Schädel-Hirntrauma“ (SHT) ist unter gutachtlichen Aspek-

ten wenig klar definiert und missverständlich, denn damit werden begrifflich zwei Traumaarten vermischt, 

die sich nicht zwingend gegenseitig bedingen [Merten u. Puhlmann, 2020]. So muss ein Schädel-Trauma 

nicht mit einer Hirnverletzung einhergehen, und ein Hirn-Trauma kann auch ohne Schädelverletzung auf-

treten, z.B. bei durch den Airbag aufgefangenen abrupten Dezelerationen des Gehirns bei einem Hochra-

sanztrauma mit resultierenden zerebralen Scherverletzungen auftreten.  

In der englischsprachigen Literatur wird für den Fall einer traumatischen Hirnschädigung daher korrekter-

weise von einer „traumatic brain injury“ (TBI) gesprochen. Eine Verletzung des Kopfes ohne Symptome 

einer funktionellen oder strukturellen Hirnschädigung ist demgegenüber als „Schädelprellung“ zu bezeich-

nen. Diese Differenzierung ist gutachtlich von entscheidender Bedeutung, da eine körperliche und/oder 

psychische Unfallschädigung (im rechtlichen Kontext „Erstschaden“) in allen Rechtsgebieten mit an Sicher-

heit grenzender Wahrscheinlichkeit nachgewiesen sein muss (► Kap. 3). 

Empfehlung 1 

Der Begriff des Schädel-Hirntraumas (SHT) soll im gutachtlichen Kontext ausschließlich dann verwendet 

werden, wenn es im Gefolge einer mechanischen Krafteinwirkung auf das Gehirn nachweisbar zu einer 

zumindest vorübergehenden Funktionsstörung des Gehirns oder zu einer substanziellen Hirnverletzung im 

Sinne einer „traumatic brain injury“ (TBI) kam. Hiervon abzugrenzen sind Schädelprellungen ohne Symp-

tome einer funktionellen oder strukturellen Hirnschädigung. 

Zustimmungsgrad: starker Konsens (100%) 

Der Begriff Schädel-Hirntrauma wird im Folgenden (außer Überschriften) mit SHT abgekürzt. 

2.2 Pathomechanismen 

2.2.1 Vorübergehende zerebrale Funktionsstörungen 

Abrupte Be- und Entschleunigungen der Hirnstrukturen können zu vorübergehenden Funktionsstörungen 

der Gehirnaktivität mit kurzzeitigen Bewusstseinsstörungen führen, ohne dass es dabei zu substanziellen 

Hirnschäden kommen muss. Im deutschen Sprachraum wird diese Situation häufig mit dem Begriff der 

Gehirnerschütterung (Commotio cerebri) umschrieben (► Kap. 2.3.1). 

2.2.2 Primäre traumatische Hirnschädigungen 

Gedeckte Hirntraumen entstehen durch translatorische und/oder rotatorische Kopfbeschleunigungen [Me-

aney u. Smith, 2011], die zu metabolischen, hämodynamischen, elektrophysiologischen, neurobiochemi-

schen und substanziellen Veränderungen im Gehirn führen können [Andriessen et al., 2010; Barkhoudarian 

et al., 2011; Zetterberg et al., 2019]. Pathologisch-anatomisch können folgende Hirnverletzungen unter-

schieden werden: 
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Hirnkontusionen 

Umschriebene Hirnverletzungen kommen sowohl an der Hirnrinde im Aufprallbereich des Schädels 

(„Coup“-Blutungen) als auch an der dem Aufprallbereich gegenüberliegenden Seite („Contre Coup“-Blu-

tungen) vor, wobei Letztere sogar häufiger und nicht selten ausgeprägter sind. Prädilektionsorte sind der 

fronto- und temporobasale Kortex aufgrund der dort unregelmäßigen Knochenstruktur [Hackenberg u. Un-

terberg, 2016]. Auch angrenzend zu Schädelimpressionen und traumatischen Epidural-, Subdural- und 

Subarachnoidalblutungen kann es zu Hirnkontusionen kommen [Shafiei et al., 2023].  

Diffuse axonale Schädigung (DAI) 

Von Gennarelli et al. [1982] wurde der Begriff „diffuse axonale Schädigung“ für Verletzungen der in der 

weißen Hirnsubstanz verlaufenden Nervenzellfortsätze (Axone) eingeführt, als Prädilektionsorte bei zuneh-

mendem Schweregrad wurden genannt [Adams et al., 1989] 

• Grad 1: Fokale Marklagerzerreißungen (Scherverletzungen) an der Mark-Rindengrenze, 

• Grad 2: Balkenläsionen und  

• Grad 3: Rostrale Hirnstammläsionen. 

Während derartige Verletzungen zunächst nur bei verstorbenen SHT-Opfern festgestellt wurden, zeigte 

sich nicht zuletzt durch die Entwicklung bildgebender Untersuchungsverfahren, dass diese auch nach leich-

ten Schädigungsereignissen auftreten und zu anhaltenden Folgen führen können [Scheid u. Cramon, 2010; 

Haan et al., 2017]. Nach heutigem Wissen handelt es sich dabei neben makroskopisch erkennbaren Scher-

verletzungen auch um auf zellulärem, „mikroskopischem“ Niveau ablaufende Schädigungen als Folge neu-

rometabolischer Abläufe, die sich über Stunden bis wenige Tage nach dem Trauma in den betroffenen 

Nervenbahnen entwickeln [Smith et al., 2003; Johnson et al., 2013]. Die initiale Symptomatik äußert sich 

im Regelfall in einer Bewusstseinsstörung, dabei kann auch lediglich eine Verwirrtheit bestehen [Pinggera 

et al., 2023]. Eine schwerere Bewusstseinsstörung ist nur bei Betroffensein des Hirnstamms zwingend zu 

erwarten [Smith et al., 2000]. 

Sonderfall multiple Schädel-Hirntraumen 

Bereits seit vielen Jahren ist der Zusammenhang zwischen multiplen leichten SHT und der Entwicklung 

einer dementiellen Entwicklung („Dementia pugilistica“) vor allem bei Boxern bekannt [Brandenburg u. Hal-

lervorden, 1954], jedoch auch bei Sportarten wie dem American Football [Mez et al., 2020]. Die heute als 

„chronic traumatic encephalopathy“ (CTE) bezeichnete Erkrankung stellt neuropathologisch eine eigene 

Entität dar [Graham u. Sharp, 2019] und unterscheidet sich von der Alzheimer-Demenz durch geringeres 

Betroffensein des Kurzzeitgedächtnisses und dem frühen Auftreten von Depressionen, Stimmungsschwan-

kungen und Parkinsonsymptomen [Shively et al., 2012; Stern et al., 2013]. Gutachtlich kann sich die Frage 

im Einzelfall vor allem bei Sportlern hinsichtlich einer „Wie-Berufskrankheit“ (§ 9 SGB VII) stellen. 

Kontrovers diskutiert wird das sog. Second-Impact-Syndrom (SIS), wenn Menschen eine zweite Kopfver-

letzung erleiden, während die Symptome vorangegangener SHT 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 neurometabolische Vorgänge ein zytotoxisches Hirnödem 

verursachen [Cantu u. Voy, 1995]. Im gutachtlichen Kontext kann bei nachgewiesenen Schädigungsfolgen 

die Zuordnung zwischen den verschiedenen Schädigungen problematisch sein. Gutachtlich bedeutsam 

sind in diesem Fall vor allem anamnestisch erfassbare Brückensymptome zwischen den beiden Ereignis-

sen wie Gang- und Kontinenzstörungen, Lähmungen, Sensibilitätsstörungen und  epileptische Anfälle [May 

et al., 2023]. 

https://flexikon.doccheck.com/de/Sch%C3%A4del-Hirn-Trauma
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2.2.3 Sekundäre traumatische Hirnschäden 

Bei sekundären traumatischen Hirnschädigungen sind mehrere Pathomechanismen zu unterscheiden [Ha-

ckenberg u. Unterberg, 2016].  

Neuroinflammation 

Hirnverletzungen führen im Sinne einer Abwehrreaktion des Körpers zu einer Entzündungsreaktion [Zheng 

et al., 2022]. Die resultierende neuroinflammatorische Kaskade verstärkt sekundär die Folgen der primären 

Hirnverletzung, hierzu gehört vor allem die Ausbildung eines Hirnödems (s. unten).  

Hypoxisch-ischämische Enzephalopathie (HIE) 

Insbesondere Thoraxtraumen, jedoch auch ein exzessiver Blutverlust oder Azidosen (z.B. bei Polytraumen) 

können zu einer – meist vorübergehenden – Minderversorgung des Gehirns mit Sauerstoff im Sinne einer 

hypoxisch-ischämischen Enzephalopathie führen [Robba et al., 2020]. Sofern dies noch vor Eintreffen des 

Rettungsdiensts stattfindet, ist der Nachweis einer derartigen Minderversorgungssituation mit Sauerstoff 

und oder Blut nur schwer zu führen. Spätere bildgebende Untersuchungen können diesen Nachweis nur 

bei schwerer HIE anhand indirekter Kriterien erbringen.  

Eine relevante zerebrale HIE ist jedoch stets mit einer Bewusstseinsstörung verbunden. Für die Beurteilung 

der Situation in der Erstversorgung sind daher die im Rettungsdienstprotokoll dokumentierten kardiopul-

monalen Werte (Blutdruck, Herzfrequenz, Sauerstoffsättigung) sowie ggf. das in der Erstversorgung ver-

merkte Hämoglobin (Hb) von maßgeblicher Bedeutung. Eine HIE kann auch im Rahmen einer intrakraniel-

len Drucksteigerung (s. unten) entstehen, wenn der zerebrale Perfusionsdruck (CPP) als Differenz zwi-

schen 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 Vorschädigungen und blutdruckbezo-

gener Autoregulation (Gefäßreagibilität) zwischen 50 und 80 mm Hg anzusetzen [Hansen, 2013]. Zur wei-

teren Vertiefung ► Leitlinie Hypoxisch-ischämische Enzephalopathie (HIE) im Erwachsenenalter (AWMF-

Register-Nr. 030-119). 

Hirnschädigung durch intrakranielle Drucksteigerung 

Eine Druckschädigung des Gehirns kann durch mehrere Mechanismen bedingt sein: 

• Hirnödeme: Häufigste Ursache ist die Entwicklung eines traumatischen Hirnödems, das sich bildge-

bend (CT, MRT) andeutet oder anhand der Messwerte einer Hirndrucksonde nachweisen lässt. Hirn-

ödeme können auch sekundär im Rahmen von Hirnvenenthrombosen, Infektionen oder arteriovenösen 

Fistelbildungen auftreten. 

• Intrakranielle Blutungen: Zwischen der Schädelkalotte und dem Gehirn auftretende Blutungen in den 

Hirnhäuten (Subduralhämatom, epidurales Hämatom) sowie zerebrale Kontusionsblutungen können zu 

einer ausgeprägten, lebensbedrohlichen intrakraniellen Drucksteigerung führen. Nach relevanten Hirn-

hautblutungen verbleibt im Regelfall nur bei rechtzeitiger operativer Entlastung keine dauerhafte Hirn-

schädigung. 

• Hydrocephalus: Bei Vorliegen eines Abflusshindernisses des in den Hirnventrikeln entstehenden Li-

quor cerebrospinalis nach kaudal (z.B. durch Blutkoagel im Ventrikelsystem) kann sich ein Hydroce-

phalus mit sekundärer Bewusstseinsstörung entwickeln. Maßgeblich für die Diagnose sind gleicherma-

ßen bildgebende Untersuchungen. Nach rechtzeitiger Entlastung durch eine Liquorableitung müssen 

hiervon nicht zwingend nachteilige Folgen erwachsen. 

• „Blast Injury“: Neben mechanischen Kopfverletzungen durch umherfliegende Teile (blast/blunt injury) 

wird bei Explosionen ein abrupter Anstieg des zerebralen Perfusionsdrucks mit Schädigung kleiner ze-

rebraler Arterien und der Bluthirnschranke mit hierdurch bedingten kognitiven Defiziten diskutiert [Chen 

u. Huang, 2011; Miller et al., 2017]. In einer prospektiven Studie an Militärpersonal konnte dies jedoch 

nicht bestätigt werden [Mac Donald et al., 2014] und in Registerdaten wurde bislang kein eindeutiger 
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Effekt z.B. hinsichtlich der Anzahl an erlebten Explosionen auf die kognitiven Leistungen nachgewiesen 

[Walker et al., 2023]. Immerhin wurden wegen der Häufigkeit geklagter neuropsychiatrischer Beschwer-

den im militärischen Bereich insbesondere nach repetitiven Explosionsereignissen in Kampfeinsätzen 

und beim Training umfangreiche Registerstudien angelegt (www.limbic-cenc.org) und ein spezieller 

ICD-Code (ICD-10-CM SO6.8A) eingeführt. 

2.3 Schweregradeinteilung 

2.3.1 Historische Einteilungen 

Die traditionelle Einteilung, gedeckte SHT anhand klinischer Kriterien in eine 

• Commotio cerebri (Gehirnerschütterung) mit lediglich kurzem Bewusstseinsverlust < 30 Minuten und 

vorübergehender Funktionsstörung des Gehirns, die entsprechend auch keine langanhaltenden Folgen 

haben sollte, sowie in eine 

• Contusio cerebri (Hirnprellung) mit einer substanziellen Hirnschädigung 

zu unterscheiden, entspricht nicht mehr dem heutigen Kenntnisstand, wonach traumatische Hirnschäden 

auch ohne Bewusstseinsverlust vorkommen. Auch die Einteilung nach Tönnis u. Loew [1953] nach der 

Dauer der posttraumatischen Hirnfunktionsstörung ist heute als obsolet anzusehen, da meist Effekte der 

Analgosedierung dieses Intervall wesentlich mitgestalten. Andererseits entspricht das Konzept der Hirn-

schädigung mit und ohne substanzielles Korrelat der gutachtlich für die Einschätzung der Prognose ent-

scheidenden Frage, ob ein SHT im Sinne des sog. „Erstschadens“ (► Kap. 3) zu einer substanziellen 

Hirnschädigung geführt hat, der in allen Rechtsgebieten ohne vernünftigen Zweifel („Vollbeweis“) nach-

weisbar sein muss.  

2.3.2 Glasgow Coma Scale (GCS) 

Insbesondere im Hinblick auf leichte SHT (GCS 13-15) ist auch die von Teasdale u. Jennett [1974] einge-

führte Glasgow Coma Scale (GCS) wenig verwertbar, da damit kein zuverlässiger Ausschluss einer sub-

stanziellen Hirnschädigung möglich ist. Sie besitzt jedoch den Vorteil, dass sie standardmäßig Bestandteil 

aller Rettungsdienstprotokolle ist und damit Aussagen über die Initialsymptomatik beim Eintreffen des Ret-

tungsdienstes 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). 

Tab. 2.1 Abschätzung von Bewusstseinsstörungen anhand der Reaktion in 3 untersuchten Rubriken (ma-
ximal 15 Punkte, 3 Punkte tiefes Koma) [Teasdale u. Jennett, 1974]. 

Punkte Augen öffnen Verbale Reaktion Motorische Reaktion 

6 - - befolgt Aufforderungen 

5 - orientiert gezielte Schmerzabwehr 

4 spontan verwirrt, desorientiert ungezielte Schmerzabwehr 

3 auf Ansprache unzusammenhängende Worte Beugesynergismen 

2 auf Schmerzreiz unverständliche Laute Strecksynergismen 

1 keine Reaktion keine Reaktion keine Reaktion 
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2.3.3 Mild Traumatic Brain Injury (mTBI) 

Insbesondere für Verlaufsuntersuchungen hat sich im englischen Sprachraum das Konzept des „mild trau-

matic brain injury“ (mTBI) durchgesetzt. Fälschlicherweise wird der Begriff „mTBI“ bzw. „leichtes SHT“ oft 

synonym zum Begriff „Commotio cerebri“ verwendet. Dabei ist der Begriff „mTBI“ weiter gefasst und 

schließt eine substanzielle Hirnschädigung im Gegensatz zum Begriff „Commotio“ nicht aus. Am weitesten 

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 für die Diagnose eines „mild traumatic brain injury“ (mTBI) 

Wenigstens eines der folgen-
den Symptome 

Bewusstlosigkeit, Verwirrtheit oder Desorientiertheit bis zu 30 Minuten 

posttraumatische Amnesie bis zu 24 Stunden 

passagere fokale neurologische Symptome 

zerebrale Krampfanfälle 

Glasgow Coma Scale (GCS) GCS 13-15 Punkte 30 Minuten nach dem Trauma bzw. bei der medizi-
nischen Erstversorgung 

Ausschluss konkurrierender 
Faktoren 

Alkohol-, Drogen und Medikamenteneinfluss 

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

Psychisches Trauma 

Vorliegen eines offenen SHTs 

2.4 Prognose  

2.4.1 Mittelschwere und schwere Schädel-Hirntraumen 

Zur Einschätzung der unmittelbaren und mittelbaren Prognose nach SHT bereits in der Akutsituation wur-

den mehrere Modelle entwickelt, denen gemäß aktuellen Metaanalysen jedoch nur begrenzte prädiktive 

Bedeutung zukommt [de Cássia Almeida Vieira et al., 2022; Zarei et al., 2023]. Letztlich besteht Überein-

stimmung, dass eine zuverlässige Prognose nicht möglich ist, da hierbei sehr viele Faktoren zu berück-

sichtigen sind. Insbesondere das Vorliegen einer diffusen axonalen Schädigung (DAI) gilt dabei als prog-

nostisch ungünstiger Faktor [Humble et al., 2018; Moen et al., 2014; van Eijck et al., 2018]. Immerhin konnte 

jedoch gemäß einer Metaanalyse rund ein Drittel der Betroffenen an den alten Arbeitsplatz zurückkehren 

[Gormley et al., 2019]. In einem Review hierzu vorliegender Studien wurden als Haupt-Prädiktoren genannt 

[Ownsworth, u. McKenna, 2004] 

• prämorbider beruflicher Status,  

• funktioneller Status bei Entlassung aus der Rehabilitation,  

• globale kognitive Funktionen,  

• Wahrnehmungsfunktionen,  

• exekutive Funktionen,  

• Beteiligung an beruflichen Rehabilitationsmaßnahmen und 

• emotionaler Status. 
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2.4.2 Leichte Schädel-Hirntraumen / mTBI 

In der Begutachtungssituation stellen leichte SHT das größte Kollektiv dar. Bei Bewertung der zugehörigen 

Literatur besteht hier das Problem, dass es sich beim „mTBI“ um ein lediglich klinisch definiertes Mischkol-

lektiv handelt, das substanzielle Hirnschäden nicht ausschließt, deren allfälliges Vorliegen entsprechend 

dezidiert zu klären ist. 

Hinsichtlich der Prognose besteht in der Literatur im angloamerikanischen Sprachraum überwiegend Über-

einstimmung, dass ein mTBI kein signifikant erhöhtes Risiko für eine langanhaltende Arbeitsunfähigkeit 

darstellt. Der Mehrzahle der Betroffenen gelingt es, innerhalb von 3 bis 6 Monaten wieder an den Arbeits-

platz zurückzukehren [Cancelliere et al., 2014; Carroll et al., 2014; Cassidy et al., 2014]. Als Risikofaktoren 

für einen prolongierten Verlauf wurden ein Lebensalter > 50 Jahre, ein geringeres Bildungsniveau, initiales 

Erbrechen sowie das Ausmaß zusätzlicher Körperverletzungen beschrieben, dabei insbesondere auch Ge-

sichtsverletzungen [Jacobs et al., 2010], jedoch auch psychische Kontextfaktoren (z.B. emotionaler Dis-

tress, maladaptives Coping, vorbestehende psychische Gesundheitsstörungen) [van der Naalt et al., 2017] 

und subjektiv erlebte Ungerechtigkeiten im Kontext des Unfallereignisses und dessen Folgen [Iverson et 

al., 2018; Mäki et al., 2022]. Weitere Risikofaktoren für einen prolongierten Verlauf stellen weibliches Ge-

schlecht, 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 Hirnschäden 

Für die gutachtliche Einschätzung später geklagter Folgeschäden kommt dem Nachweis des rechtlich de-

finierten gesundheitlichen „Erstschadens“ entscheidende Bedeutung zu, der in allen Rechtsgebieten im 

sogenannten „Vollbeweis“ zu führen ist. Unter dem Erstschaden (auch als „Primärschaden“ oder „Körper-

schaden“ bezeichnet) wird in allen Rechtsgebieten die „unmittelbar“ durch das Unfallereignis verursachte 

Gesundheitsschädigung verstanden. Entsprechend umfasst der Erstschaden bei SHT sowohl primäre trau-

matische Hirnschäden (► Kap. 2.2.2) als auch frühe sekundäre Hirnschäden (► Kap. 2.2.3). Der hierdurch 

bedingte Gesundheitsschaden (z.B. posttraumatisch bedingte Paresen, kognitive Störungen, epileptische 

Anfälle) wird in der rechtlichen Terminologie als „Folgeschaden“ bezeichnet. 

Der Nachweis des „Erstschadens“ kann im Regelfall anhand von klinischen und/oder bildgebenden Befun-

den geführt werden, in bestimmten Konstellationen auch anhand elektrophysiologischer oder laborchemi-

scher Befunde. Sofern dabei nicht bereits einzelne – z.B. typische bildgebende – Befunde das Vorliegen 

einer Hirnschädigung ohne vernünftigen Zweifel belegen, ist der Nachweis einer substanziellen Hirnschä-

digung umso sicherer zu erbringen, je mehr der im Folgenden genannten Anknüpfungstatsachen (Indizien) 

für eine Hirnschädigung positiv vorliegen.  

3.1 Nachweis anhand der frühen klinischen Symptomatik 

Führendes Symptom eines Hirntraumas sind quantitative und/oder qualitative Bewusstseinsstörungen in 

der Frühphase nach dem Ereignis. Quantitative Bewusstseinsstörungen können von leichter Benommen-

heit bis zu tiefem Koma reichen. Eine nur kurzdauernde oder fehlende Bewusstlosigkeit macht eine sub-

stanzielle Hirnverletzung unwahrscheinlich, schließt sie aber nicht aus („contusio sine commotio“). Quali-

tative Bewusstseinsstörungen umfassen delirante Syndrome mit retro- und anterograder Amnesie, Orien-

tierungsstörungen, Halluzinationen, ängstlichen Verkennungen, Agitiertheit, Apathie, emotionaler Entglei-

sung und Störungen des Schlaf-Wach-Rhythmus. Angesichts der nicht selten wenig aussagekräftigen ärzt-

lichen Dokumentation kommt zur Einschätzung qualitativer Bewusstseinsstörungen in den ersten Stunden 

und Tagen nach dem Trauma der pflegerischen Dokumentation wesentliche Bedeutung zu. 

Anhand klinischer Kriterien gilt eine substanzielle Hirnschädigung im Regelfall als belegt, wenn Symptome 

nachweisbar sind, die über die Befunde eines „mTBI“ hinausgehen und somit mindestens dem Schwere-

grad eines mittelschweren SHT entsprechen. Die Symptomatik eines mTBI schließt eine substanzielle Hirn-

schädigung nicht aus, erfordert üblicherweise jedoch den ergänzenden bildgebenden Nachweis. 

Dauer und Schwere der Bewusstseinsstörung korrelieren beim gedeckten SHT in gewissem Umfang mit 

der Prognose. Von besonderer klinischer Bedeutung ist hierbei der 1943 von Symonds und Russell einge-

führte Terminus der Posttraumatischen Amnesie (PTA) [Russell 1932; Symonds u. Russell, 1943], wel-

che hier allerdings eher im Sinne einer peritraumatischen Amnesie als Zeitraum von der letzten Erinnerung 

vor dem Trauma bis zum Wiedereinsetzen der normalen Gedächtnisfunktion definiert wurde. Basierend auf 

Untersuchungen großer Patientenkollektive mit SHT während des 2. Weltkriegs am Oxford Military Hospital 

for Head Injuries konnte die Dauer dieser Amnesie als zuverlässigster und sensitivster klinischer Parameter 

für die Schweregradeinschätzung der Hirnverletzung identifiziert werden [Symonds u. Russell, 1943; Rus-

sell u. Nathan, 1946; Russell u. Smith, 1961]. Eine längere Dauer war mit signifikant mehr funktionellen 

Defiziten und höherer Rate dauerhafter Invalidität assoziiert (Dauer 1 bis 24 Stunden 12% dauerhafte In-

validität, 24 Stunden bis 7 Tage 24% dauerhafte Invalidität, > 7 Tage 60% dauerhafte Invalidität).  

Zahlreiche aktuelle Studien bestätigten die Dauer der PTA nach einem SHT als wichtigsten klinischen Out-

come-Prädiktor beim gedeckten SHT [Fleming et al., 1999; Nakase-Richardson et al., 2011; Walker et al., 

2018; Parker et al., 2022]. Zu beachten ist, dass es sich bei der PTA nicht um eine isolierte amnestische 

Störung handelt, sondern um ein Syndrom, das neben kognitiven Störungen (Aufmerksamkeit, Gedächtnis) 

auch Störungen von Orientierung, Exekution, Psychomotorik, Affekt und Schlaf-Wach-Rhythmus beinhaltet 
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und besser mit dem Terminus Posttraumatisches Delir zu bezeichnen ist. In einer rezenten multizentri-

schen randomisierten Studie [Hart et al., 2016] an 330 Patienten mit „complicated mild TBI“ (cmTBI; GCS 

13 bis 15 und zusätzlicher bildgebender Hirntrauma-Nachweis) konnte ein signifikanter Zusammenhang 

zwischen einer PTA-Dauer von > 24 Stunden und schlechtem klinischem und neuropsychologischem Out-

come nach 3 und 6 Monaten im Vergleich zu einer PTA-Dauer < 24 Stunden gezeigt werden. Dabei waren 

die Gruppenunterschiede für eine PTA-Dauer von 24 Stunden bis 7 Tage vs. > 7 Tage deutlich robuster 

als in der Abgrenzung < 24 Stunden vs. > 24 Stunden. Immerhin zeigten jedoch selbst bei einer PTA bis 

zu einer Woche 5% der Betroffenen in einem großen österreichischen Rehabilitationszentrum bei einer 

Nachbeobachtung kein nennenswertes organisches Psychosyndrom [Wurzer 1992]. 

Bei gutachtlicher Verwendung der PTA-Dauer als klinische Anknüpfungstatsache zum Nachweis einer sub-

stanziellen Hirnverletzung ist zu beachten, dass die gegenwärtige Evidenz keine individuelle verlässliche 

Outcome-Prädiktion ermöglicht (verbleibendes Risiko falsch positiver oder falsch negativer Zuordnungen) 

[Friedland u. Swash, 2016] und keine lineare Korrelation zwischen PTA-Dauer und Outcome besteht. Die 

zeitlichen Cut-Off-Werte einer PTA-Dauer bis 24 Stunden oder > 24 Stunden sind daher in der gutachtli-

chen Bewertung als Näherungs- und nicht als Absolutwerte zu verstehen. Das individuelle falsch-negative 

Zuordnungsrisiko erscheint unter Berücksichtigung aktueller Bildgebungsstudien beim SHT insbesondere 

in Relation zum erforderlichen Vollbeweis einer substanziellen Hirnschädigung gering [Easter et al., 2015; 

Isokuortti et al., 2018; Moe et al., 2020; Einarsen et al., 2019; Hageman et al., 2022]. 

Wichtig ist die Abgrenzung von posttraumatischer Amnesie/Delir von dissoziativen Amnesien, bewusst 

oder unbewusst unrichtigen Angaben der Probanden, dem Einfluss analgosedierender Medikamente und 

anderen deliranten Störungsbildern (epileptische Anfälle, Alkohol- und Drogenintoxikation oder -entzug, 

metabolische Störungen). Der Einsatz von Opioidanalgetika führte sowohl in einem traumatischen Patien-

tenkollektiv mit rein orthopädischem Verletzungsmuster [Kemp et al., 2010] als auch in einem nicht-trau-

matischen orthopädischen Patientenkollektiv [McCarter et al., 2007] zum Auftreten kognitiv-mnestischer 

Störungen, vergleichbar einer „PTA“-Dauer > 24 Stunden. Somit waren formal die Diagnosekriterien eines 

mittelschweren SHT in einem Patientenkollektiv ohne Hirnverletzung erfüllt.  

Im Kontrast zur Dauer der anterograden oder posttraumatischen Amnesie korreliert die Dauer der retrogra-

den Amnesie beim gedeckten SHT deutlich schwächer mit Schweregrad und Prognose [Russell u. Nathan, 

1946; Marshman et al., 2018; Luoto et al., 2015]. Übereinstimmungen zwischen Dauer der posttraumati-

schen und der retrograden Amnesie konnten hauptsächlich für längere Zeitintervalle (Dauer der retrogra-

den Amnesie von mindestens 12 Stunden, besser Tage) gezeigt werden [Russell u. Nathan, 1946]. Beach-

tet werden muss in der gutachtlichen Praxis, dass sich die Dauer der retrograden Amnesie mit zunehmen-

dem Abstand zum Traumazeitpunkt typischerweise verkürzt, dies häufig auch noch nach Ende des post-

traumatischen Delirs, so dass dem Erhebungszeitpunkt maßgebliche Bedeutung zukommt. 

Die gültige Definition des milden bzw. moderaten TBI fordert eine Dauer der initialen Bewusstlosigkeit 

von bis zu bzw. über 30 Minuten Dauer [Holm et al., 2004; Silverberg et al., 2023]. Trotz geringer Evidenz 

und obwohl diese Zeitgrenze als problematisch identifiziert wurde, wurde sie auch in der letzten Aktualisie-

rung der Diagnosekriterien von 2023 mangels besserer (klinischer) Graduierungssysteme beibehalten [Sil-

verberg et al., 2023]. Eine aktuelle Literaturübersicht [Berman et al., 2023] zum Zusammenhang zwischen 

Auftreten und Dauer einer initialen Bewusstlosigkeit und Outcome bei Patienten mit leichtem SHT fand 

zwar einen Zusammenhang zwischen dem grundsätzlichen Vorhandensein einer Bewusstlosigkeit und 

Verletzungsschwere und Outcome. Eine Korrelation zwischen konkreter Dauer der Bewusstlosigkeit von 1 

bis 20 Minuten vs. < 1 Minute und schlechterer neuropsychologischer Performance 1 Jahr oder mehr nach 

Trauma konnte jedoch lediglich in zwei Studien gezeigt werden [Bedard et al., 2018 und 2020]. 

Der Nachweis einer substanziellen Hirnschädigung kann auch als erbracht angesehen werden, wenn in 

den ersten Tagen zentrale neurologische Ausfälle (z.B. Halbseitensymptomatik, pathologische Reflexe, 

Hirnnervenausfälle) erkennbar sind und eine andere Ursache oder eine bereits vorbestehende Schädigung 

ausgeschlossen werden können. Entsprechend kommt einer zeitnahen neurologischen bzw. neurochirur-
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gischen Untersuchung, ggf. unterstützt durch elektrophysiologische Untersuchungen, wesentliche Bedeu-

tung zu. 

Statement 1 

Dokumentierte klinische Anknüpfungstatsachen (Indizien), auf die sich der Nachweis einer substanziellen 

Hirnschädigung in der unmittelbaren Zeit nach einem SHT nach Ausschluss anderer Ursachen (z.B. Medi-

kamente, psychogene Reaktionen) stützen kann, sind: 

• Posttraumatisches Delir > 24 Stunden 

kognitiv-mnestische Störungen inklusive anterograde Amnesie, Störungen von Orientierung, Exeku-

tion, Wahrnehmung, Psychomotorik, Affekt und Schlaf-Wach-Rhythmus 

• Bewusstlosigkeit > 30 Minuten 

• Retrograde Amnesie > 12 Stunden  

• Fokale zentral-neurologische Symptome 

Zustimmungsgrad: starker Konsens (99%) 

3.2 Nachweis anhand bildgebender Befunde  

3.2.1 Nachweis in der Frühphase (Tage bis Wochen) 

Computertomographie (CT) 

Die kraniale CT gehört zum Standard der Notfallversorgung. Für den Nachweis einer substanziellen Hirn-

schädigung sind folgende Befunde abzugrenzen: 

• Das Vorliegen einer rindennahen hyperdensen Struktur, bei Kontrollen gefolgt von einem hypodensen 

Ödemsaum, belegt eine akute traumatische Hirnschädigung. 

• Der Nachweis einer Subarachnoidalblutung (SAB) oder eines akuten subduralen Hämatoms (SDH) gibt 

zwar Hinweise auf eine substanzielle Hirnschädigung [Figueira Rodrigues Vieira u. Guedes Correa, 

2020], erfordert jedoch ergänzende klinische Indizien. Nicht zuletzt gilt es in diesen Fällen eine Abgren-

zung zu spontanen Blutungen mit nachfolgendem Trauma vorzunehmen.  

• Das Vorliegen eines epiduralen Hämatoms allein belegt (bei früher und adäquater Versorgung) dem-

gegenüber die Annahme einer substanziellen Hirnschädigung nicht mit hinreichender Wahrscheinlich-

keit. Anders ist die Situation lediglich dann, wenn die epidurale Blutung aufgrund der raumfordernden 

Wirkung innerhalb des Schädels zu einer sekundären Hirnschädigung geführt hat. 

• Ein in den ersten Tagen nach einem SHT mittels CT nachgewiesenes Ödem macht eine substanzielle 

Hirnschädigung wahrscheinlich, im Regelfall ist der Nachweis im Rahmen einer Verlaufsuntersuchung 

zu erbringen. 

• Die CT detektiert nur sehr schlecht axonale Schädigungen. (Multiple) kleine Einblutungen im Hirnpa-

renchym und/oder in die Ventrikel (detektiert Stunden bis wenige Tagen nach dem Trauma) sind hierfür 

jedoch beweisend. 

Magnetresonanztomographie (MRT) 

Die MRT verfügt auch in der Akutphase über eine wesentlich höhere Sensitivität für die Erkennung trau-

matischer Hirnschäden 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, 
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vor allem jedoch durch T2* bzw. SWI-Sequenzen [Lawrence et al., 2017]. Auch die multiplen kleinen Läsi-

onen des Gennarelli-Typs 1, die vor allem Frontal- und Temporallappen betreffen, stellen sich im MRT als 

multiple Läsionen mit einem Durchmesser von weniger als 15 mm im Marklager der Großhirnhemisphären, 

bevorzugt an der Mark-Rinden-Grenze, dar, wenn dieses zeitnah zum Schädigungszeitpunkt durchgeführt 

wird [Gentry et al., 1988]. Sie lassen sich von vorbestehenden Läsionen dadurch unterscheiden, dass sie 

– in einer MRT-Kontrolle – einer zeitlichen Dynamik unterliegen.  

Statement 2 

Bildgebende Anknüpfungstatsachen (Indizien), auf die sich der Nachweis einer substanziellen Hirnschädi-

gung in der Frühphase nach einem SHT stützen kann, sind: 

• Neu aufgetretene Substanzdefekte im Sinne einer Hirnrindenkontusion, einer Rinden-, Marklager- 

und/oder Ventrikelblutung im CT oder MRT. 

• Im CT kleine Hyper- oder Hypodensitäten im Hirnparenchym (z.B. Mark-Rindengrenze, Balken) als 

Ausdruck einer traumatischen axonalen Schädigung (im Allgemeinen erst nach > 8 h erkennbar). 

• In der MRT isolierte Signalanhebungen in der DWI-Sequenz und Signalabsenkungen in der SWI-

Sequenz. 

• Verminderung eines Hirnödems im Verlauf. 

Zustimmungsgrad: starker Konsens (100%) 

3.2.2 Nachweis in der Spätphase (Monate bis Jahre) 

Computertomographie (CT) 

Mit Ausnahme der Beurteilung einer sich im Verlauf entwickelnden Atrophie kommt der CT beim Nachweis 

substanzieller Hirnverletzungen in der Spätphase gedeckter, nicht operativ versorgter SHT keine relevante 

Bedeutung zu. 

Magnetresonanztomographie (MRT) 

Ein unauffälliger Befund in der MRT schließt eine substanzielle traumatische Hirnschädigung keinesfalls 

aus, im rechtlichen Kontext ist jedoch in allen Rechtsgebieten deren positiver Nachweis erforderlich. Die 

unkritische Verwertung unspezifischer MR-Veränderungen (Marklager-Hyperintensitäten in den T2- oder 

Flair-Sequenzen) als Traumafolge ist daher abzulehnen. Im Zweifelsfall sollte hier stets neuroradiologische 

Kompetenz eingeholt werden.  

Neben der Beurteilung abgelaufener Hirnrindenkontusionen kommt dem Nachweis einer diffusen axonalen 

Schädigung in der Spätphase nach einem SHT wesentliche Bedeutung zu. Hierzu ist zwingend der Einsatz 

Hämosiderin-sensitiver Sequenzen (T2*, SWI) erforderlich. Die Untersuchung sollte dabei möglichst in ei-

nem Hochfeld-MRT mit 3 Tesla [Scheid et al., 2003; Luccichenti et al., 2010] erfolgen, im begründeten 

Einzelfall sogar 7 Tesla [Moenninghoff et al., 2015], da hierdurch die Sensitivität für geringfügige Hämosi-

derinreste wesentlich gesteigert wird und Einblutungen über längere Zeiträume nachweisbar sind. Auch 

gelten SWI-Sequenzen sensitiver als T2*-Sequenzen [Haan et al., 2017].  

Darüber hinaus ist zu beachten, dass der positive Hämosiderinnachweis mit wachsendem zeitlichem Ab-

stand zum Ereignis schlechter gelingt [Messori et al., 2004] und im Verlauf von Monaten bis Jahren auch 

völlig verschwinden kann. Bei potenziell entschädigungspflichtigen Verletzungen sollte daher möglichst 

bereits in der Frühphase der Behandlung (in den ersten Wochen) eine MR-Bildgebung erfolgen. 

Differentialdiagnostisch sind stets andere Ursachen von Hämosiderinablagerungen, z.B. Amyloidangiopa-

thien, hypertensive Encephalopathien, Vaskulitiden und andere Ursachen rezidivierender Blutungen zu be-

rücksichtigen bzw. auszuschließen [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 substanzieller Hirnschäden nach SHT wissenschaftlich erforscht. Die dabei gefun-

denen Parameter (fraktionale Anisotropie, mittlere, radiale und axiale Diffusität) erscheinen sowohl im 

akuten als auch im chronischen Stadium mit kognitiven Beeinträchtigungen assoziiert [Niogi et al., 2008; 

Bai et al., 2020; Palacios et al., 2020]). Veränderungen dieser Parameter wurden jedoch auch ohne statt-

gefundenes SHT bei depressiven Störungen [Liao et al., 2013; Chen et al., 2016] und bei posttraumati-

schen Belastungsstörungen beschrieben [Lepage et al., 2018]. Die Sensitivität diffusionsgewichteter Se-

quenzen in der Erkennung eines mTBI wird daher zwar als hoch beschrieben [Narayana et al., 2015], nicht 

jedoch die Spezifität im Nachweis einer substanziellen Hirnschädigung [Asken et al., 2018]. Der Einsatz in 

gutachtlichen Fragen wurde daher bislang nicht empfohlen [Shenton et al., 2018]. 

Statement 3 

Bildgebende Anknüpfungstatsachen (Indizien), auf die sich der Nachweis einer substanziellen Hirnschädi-

gung in der Spätphase nach einem SHT stützen kann, sind: 

• Fokale kortikale Atrophien als Zeichen einer fokalen Rindenkontusion und sekundäre Waller-Dege-

nerationen. 

• Multifokale Hämosiderinablagerungen in typischen Hirnregionen als Zeichen einer abgelaufenen 

traumatischen axonalen Schädigung (sofern keine Hinweise für andere Ursachen vorliegen). Die Un-

tersuchung sollte dabei möglichst zeitnah zum Schädigungsereignis erfolgen, bei späteren Untersu-

chungen sollten ein Hochfeld-MRT sowie SWI-Sequenzen zum Einsatz kommen. 

Aufgrund unzureichender Standardisierung und Spezifität sind MR-Sequenzen mit Diffusion Tensor Ima-

ging derzeit zum kausalen Beweis einer substanziellen Hirnschädigung aufgrund eines Traumas wenig 

geeignet. 

Zustimmungsgrad: starker Konsens (100%) 

Nuklearmedizinische Untersuchungen (SPECT, PET) 

Insgesamt ist die Studienlage zur Bedeutung nuklearmedizinischer Untersuchungen des Gehirns (Positro-

nen-Emissions-Tomographie PET, Single Photon-Emissions-Computertomographie SPECT) zum Nach-

weis einer traumatischen Hirnschädigung heterogen. Einerseits finden sich Hinweise auf vermehrte Tau- 

und Amyloid-Pathologie in PET-Untersuchungen mit entsprechenden Liganden im Neokortex von Men-

schen mit chronischer traumatischer Enzephalopathie oder nach einmaligem mildem SHT [Leiva-Salinas 

et al., 2023; Marklund et al., 2021]. Auch wurden differenzierte Muster von Hypo- und Hypermetabolismus 

in spezifischen Hirnregionen im FDG-PET gefunden bei Menschen, die nach einem SHT langfristig über 

anhaltende neuropsychiatrische Beschwerden berichten [Teichner et al., 2021]. Andererseits gibt es auch 

PET-Studien, die keine Unterschiede im Bindungsverhalten der Tracer im Gehirn von SHT-Patienten im 

Vergleich zu einem Normalkollektiv fanden [Cummins et al., 2023; Lippa et al., 2023; Hicks et al., 2022]. 

Konzeptionell scheint es vielversprechend zu sein, durch nuklearmedizinische Untersuchungen im Gehirn 

von Patienten nach mildem SHT nach Veränderungen im Energiestoffwechsel oder molekularen Markern 

einer Hirnschädigung zu suchen. Allerdings sind die bisherigen Studien geprägt von methodischen Schwä-

chen mit geringer Fallzahl, fehlender Standardisierung und heterogenen Ergebnissen, so dass hier derzeit 

noch keine Empfehlungen möglich sind.   

Statement 4 

Zum jetzigen Zeitpunkt erscheinen nuklearmedizinische Verfahren nicht in der Lage, eine traumatische 

Hirnschädigung nachzuweisen. Es liegen keine hinreichenden Studien hierzu nicht vor. 

Zustimmungsgrad: starker Konsens (99%) 
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3.3 Nachweis anhand sonstiger Befunde 

3.3.1 Elektrophysiologische Befunde 

Ein sich im Verlauf der ersten Tage oder Wochen veränderndes Hirnstrombild (EEG) mit einer Befunddy-

namik in Richtung auf eine Normalisierung ist ein sensibler Indikator für eine Hirnschädigung, sofern medi-

kamentöse Einflüsse und Vigilanzeffekte auf das EEG ausgeschlossen werden können. Ein Beleg für eine 

erhebliche zentrale Schädigung kann sich auch aus pathologischen Befunden multimodal evozierter Po-

tentiale (z.B. FAEP, SEP) ableiten lassen, sofern die Befunde zuverlässig reproduzierbar sind. Allerdings 

sind sorgfältig andere Ursachen abzugrenzen (Hypoxie / Vorschädigungen am Myelon etc.).  

Statement 5 

Elektrophysiologische Anknüpfungstatsachen (Indizien), auf die sich der Nachweis einer substanziellen 

Hirnschädigung stützen kann, sind in den ersten Stunden und Tagen nach dem Trauma erkennbare EEG-

Veränderungen (Allgemeinveränderung, Herdbefund) mit anschließender Dynamik in Richtung einer Nor-

malisierung (falls keine medikamentöse Ursache und falls das initiale EEG adäquat abgeleitet und doku-

mentiert wurde, z.B. Vigilanzprüfung bei Grundrhythmusverlangsamung). Bei guter Reproduzierbarkeit der 

Befunde und nach Ausschluss anderer Ursachen gilt dies auch für die Ableitung evozierter Potenziale. 

Zustimmungsgrad: starker Konsens (100%) 

3.3.2 Laborchemische Befunde 

Für einige im Serum nachweisbare Eiweiße (z.B. NSE, S 100B, UCH-L1, GFAP, NFL) wurde ein Zusam-

menhang mit kürzlich zuvor erlittenen substanziellen Hirnschäden nachgewiesen [Bazarian et al., 2018; 

Biberthaler et al., 2001]. Die Spezifität wird jedoch als gering angesehen [O’Connell et al., 2018], so dass 

diese Parameter eher dem Ausschluss einer Hirnschädigung dienen können [Calcagnile et al., 2012; Visser 

et al., 2022]. Eine hohe Sensitivität bei geringer Spezifität wird auch für die Kombination aus UCH-L1 und 

GFAP angegeben, so dass die Kombination gleichermaßen in erster Linie zur Ausschlussdiagnostik geeig-

net erscheint [Bazarian et al., 2018; Chen et al., 2022b]. Phospho-Tau, GFAP und NFL können auch nur 

dann bei pathologischen Werten Hinweise auf eine axonale Schädigung durch ein Hirntrauma geben, wenn 

keine konfundierenden Komorbiditäten vorliegen (zerebrale Hypoxie, neurodegenerativer Prozess, multiple 

zerebrale Ischämien) [Lange et al., 2023]. 

Statement 6 

Laborchemische Befunde können die Diagnose einer substanziellen Hirnschädigung unterstützen, sind als 

solche jedoch für gutachtliche Fragestellungen nicht hinreichend zuverlässig. 

Zustimmungsgrad: starker Konsens (100%) 
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4. Gutachtliche Beurteilung von Folgeschäden 

4.1 Schädel-Hirntrauma ohne Nachweis einer substanziellen 

Hirnschädigung 

Ist nach dem SHT keine substanzielle Hirnschädigung im erforderlichen „Vollbeweis“ als Gesundheitsschä-

digung („Erstschaden“) nachweisbar, erübrigt sich gutachtlich letztlich in allen Rechtsgebieten die weitere 

Diskussion anhaltender hirnorganischer Schädigungsfolgen. Begründbar durch die pathophysiologischen 

Folgen schließt dies die Anerkennung vorübergehender Schädigungsfolgen jedoch nicht aus. Zumindest 

für die Belange der gesetzlichen Unfallversicherung haben sich hierfür von der Rechtsprechung bestätigte 

„Erfahrungswerte“ herausgebildet, die als Orientierungshilfe dienen können (Tab. 4.1). 

Tab. 4.1 „Erfahrungswerte“ für die Einschätzung subjektiver Beschwerden nach SHT ohne Nachweis ei-
ner substanziellen Hirnschädigung in der gesetzlichen Unfallversicherung [Schönberger et al., 2024]. 

 SHT ohne Nachweis einer Hirnschädigung 

 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 Hirnschädigungen wie Kontusionen und traumatische intrazerebrale Häma-

tome können zu umschriebenen neurologischen Ausfällen führen. Bei sehr schwerer Gewalteinwirkung 

treten Schädigungen von Mittelhirn- und Hirnstammstrukturen hinzu. Die pathologischen Korrelate hierfür 

können neben psychomotorischen Beeinträchtigungen eine Tetraspastik, Ataxie, Dysarthrie und/oder Hy-

pokinese darstellen. Die gutachtliche Bewertung wirft hier selten Probleme auf. 

Empfehlung 2 

Neurologische Folgen nach einer traumatischen Hirnschädigung sollen durch ein neurologisches oder neu-

rochirurgisches Gutachten festgestellt und entsprechend den Vorgaben des jeweiligen Rechtsgebiets 

quantifiziert werden. 

Zustimmungsgrad: starker Konsens (100%) 
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4.3 Posttraumatische kognitive Störungen 

ICD-10 F07.2 Organisches Psychosyndrom nach SHT 

ICD-11 6E67 Sekundäres neurokognitives Syndrom 

Traumatische Hirnschädigungen können alle Aspekte der kognitiven Funktionen, des Verhaltens und des 

Erlebens betreffen. Die bildgebenden Befunde des hirnorganischen Verletzungsmusters ergeben dabei 

zwar Hinweise auf die Art bestehender Funktionsstörungen, sichere Aussagen lassen sich hierdurch jedoch 

nicht ableiten. Die Objektivierung, Klassifizierung und Quantifizierung kognitiver Störungen erfordert daher 

eine psychometrische Funktions- bzw. Leistungsdiagnostik. 

Hinsichtlich der erforderlichen Verfahren wurde zwar die Einschätzung publiziert, dass sowohl nach schwe-

ren als auch nach mittelgradigen (moderate) SHT orientierende Verfahren wie das Montreal Cognitive As-

sessment (MoCA) oder einfachere psychometrische Verfahren wie z.B. die Wechsler Memory Scale (WMS-

IV) oder der Trail Making Test (TMT) für die Bewertung bestehender kognitiver Funktionsstörungen ausrei-

chend seien [Torregrossa et al., 2023], die auch vom neurologischen Gutachter unschwer durchzuführen 

sind. Die Leitliniengruppe ist jedoch der Überzeugung, dass nicht nur nach leichtgradigen, sondern auch 

nach mittelgradigen SHT eine eingehende neuropsychologische Überprüfung der Funktionsbereiche Auf-

merksamkeit, Gedächtnis, Exekutivfunktionen, visuell-räumliche und visuell-konstruktive Funktionen, Funk-

tionen der Sprache und der Zahlenverarbeitung erfolgen soll.  

Die Ergebnisse werden mit dem Status vor dem zu begutachtenden SHT (prämorbide Leistungsfähigkeit, 

ggf. leistungsrelevante Vorerkrankungen) in Beziehung gesetzt. Die Interpretation und Einordnung der Be-

funde ergibt sich aus ihrer Beziehung zu initialen, verlaufsbezogenen und in der Untersuchung fassbaren 

Verhaltensauffälligkeiten, der Beschwerdeschilderung und ggf. fremdanamnestischen Angaben. Da kogni-

tive Störungen auch bei anderen Erkrankungen auftreten können, lässt sich aus unterdurchschnittlichen 

Ergebnissen allein keine Verursachung durch ein SHT ableiten. 

Mit Hirnverletzungen besonders häufig assoziiert sind Störungen der Aufmerksamkeits-, Gedächtnis- und 

Exekutivfunktionen mit entsprechenden Auswirkungen auf die ICF-relevanten Aktivitäten und die Teilhabe 

(Tab. 4.2):  

Tab. 4.2 Auswirkungen kognitiver Funktionsstörungen auf die ICF-relevanten Aktivitäten und die Teilhabe  

Funktionsbereich Funktionskomponenten Klinische Verhaltensre-
levanz 

Teilhaberelevanz 

Aufmerksamkeits-
funktionen 

Aufmerksamkeitsaktivierung 
(Alertness) 

Daueraufmerksamkeit  

Vigilanz 

Selektive Aufmerksamkeit 

Geteilte Aufmerksamkeit 

Reaktionsverlangsamung  

Ablenkbarkeit  

Störung der Aufrechter-
haltung von Aufmerksam-
keit  

Störungen der Aufmerk-
samkeitslenkung (Fokus-
sierung, Wechsel)  

Minderbelastbarkeit, er-
höhte oder vorzeitige Er-
schöpfbarkeit 

Einschränkungen der 
Mobilität (z.B. Fahr-
eignung) 

Überforderung in 
Mehrpersonensettings 

Aktivitätenreduktion 
wegen Minderbelast-
barkeit/ Erschöpfbar-
keit 
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Funktionsbereich Funktionskomponenten Klinische Verhaltensre-
levanz 

Teilhaberelevanz 

Gedächtnis- 
funktionen  

Orientierung 

Verbale Merkspanne 

Verbale Lern- und Merkfähig-
keit 

Verbale Merkfähigkeit (kurz- 
und langfristig)  

Visuell-räumliche Merkspanne 

Visuell-räumliche Merkfähigkeit 
(kurz- und langfristig)  

Gesichter-Namen-Gedächtnis 

Episodisches Gedächtnis 

Semantisches Gedächtnis  

Prospektives Gedächtnis 

Fehlende Orientierung 
(Zeit, Raum, Person) 

Aufnahme, Wiedergabe 
und/oder Wiedererken-
nen spezifischer Informa-
tionen gelingt nicht oder 
nicht ausreichend 

Verlust beziehungs- und 
handlungsrelevanter 
Kenntnisse (z.B. Leben-
sereignisse, berufliches 
Wissen)  

Vergessen von Terminen, 
Erledigungen  

Bewältigung alltagsre-
levanter und berufli-
cher Anforderungen 
an das Gedächtnis 
(z.B. Termine, Erledi-
gungen, Wege, Ge-
sprächsinhalte) 

Exekutiv- 
funktionen  

Initiieren, Hemmen, Wechseln 
von Aktivitäten 

Planen und Ausführen komple-
xer Handlungen 

Problemlösendes Denken 

Kognitive Flüssigkeit und Flexi-
bilität 

Arbeitsgedächtnis 

Monitoring  

Selbstwahrnehmung 
(Self-Awareness) bzw. 
Störungsbewusstsein 

Kommunikations- und So-
zialverhalten 

Emotionales Verhalten  

Einschränkungen in 
der Organisation und 
Ausführung alltägli-
cher Aufgaben 

Störungen der Impuls-
/Selbstkontrolle, Risi-
koverhalten (z.B. rele-
vant für Fahreignung) 

• Aufmerksamkeitsfunktionen setzen sich aus quantitativen (Aktivierung, Intensität und Ausdauer von 

Aufmerksamkeitsleistungen) und qualitativen (Lenkung, Fokussierung, Teilung und Wechsel der Auf-

merksamkeitszuwendung) Komponenten zusammen [Alnawmasi et al., 2022; Dimoska-Di Marco et al., 

2011; Tsai et al., 2021; Walz et al., 2021] . Eine traumatisch bedingte Hirnschädigung kann grundsätz-

lich alle Aspekte der Aufmerksamkeitsfunktionen beeinträchtigen [Sturm, 2005; Sturm et al., 2009].  

• Gedächtnisfunktionen lassen sich hinsichtlich zeitlicher (Kurz-, Arbeits-, Langzeitgedächtnis; Alt- ver-

sus Neugedächtnis; prospektives Gedächtnis) und inhaltlicher (visuell-räumliche oder verbale Informa-

tionen) Aspekte unterscheiden. Gedächtnis-/Lernprozesse werden in Informationsaufnahme (Enkodie-

rung), Speicherung (Konsolidierung) und Abruf unterschieden [Vakil et al., 2019; Wong Gonzalez, and 

Buchanan, 2019]. Die Komponenten des Gedächtnisses können unabhängig voneinander gestört sein. 

Gedächtnisstörungen können auch durch Störungen der Aufmerksamkeits- und Exekutivfunktionen mit-

verursacht sein. Die Dauer der posttraumatischen Amnesie korrespondiert mit der Schwere nachweis-

barer kognitiver Defizite [Thöne-Otto u. Markowitsch, 2004; Thöne-Otto et al., 2020].  

• Exekutive Funktionen betreffen übergreifend die Verhaltenssteuerung (Initiieren, Hemmen, Wechseln 

von Aktivitäten) und damit zentrale Fähigkeiten wie Impulskontrolle, Problemlösen, Entscheidungsfin-

dung, das Strukturieren, Überwachen und Korrigieren des eigenen Handelns, die Selbstwahrnehmung, 

die Fähigkeit, sich in das Denken und Empfinden anderer hineinzuversetzen, eigene Bedürfnisse und 

Gefühle zu regulieren und auf Fehlerrückmeldungen bzw. Kritik zu reagieren [Dimoska-Di Marco et al., 

2011; Dunning et al., 2016; Henry u. Crawford, 2004]. Anforderungen an diese verhaltenssteuernden 

Funktionen steigen mit den Freiheitsgraden einer (Entscheidungs-)Situation. Entsprechend lassen sich 

exekutive Funktionen nur begrenzt im Rahmen standardisierter Begutachtungs-/Testsituationen erfas-

sen [Brown et al., 2021; Fynn et al., 2021; Lin et al., 2021; Murphy et al., 2022]. Ihre Abklärung erfordert 
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in besonderer Weise die gutachterliche Qualifikation und Erfahrung der Zusatzgutachter [Müller, 2013; 

Müller, Klein et al., 2019].  

Empfehlung 3 

Nach traumatischer Hirnschädigung soll eine Abklärung möglicher Störungen der kognitiven Funktionen 

insbesondere im Bereich der Aufmerksamkeits-, Gedächtnis und Exekutivfunktionen mittels psychometri-

scher Verfahren erfolgen. Zu deren Erfassung und Bewertung sei auf die funktionsspezifischen Leitlinien 

(AWMF-Leitlinienregister Nr. 030/124, 030/125, 030/126, 030/135) verwiesen. 

Eine eingehende neuropsychologische Abklärung soll insbesondere bei leicht- bis mittelgradigen Hirnver-

letzungsfolgen erfolgen, während schwere Folgen gutachtlich häufig unschwer zu beurteilen sind.  

Anhand des Nachweises unterdurchschnittlicher Leistungen in psychometrischen Testverfahren allein lässt 

sich der Nachweis einer substanziellen Hirnschädigung nicht führen, da es keine Ätiologie-spezifischen 

Testprofile gibt. Die Ergebnisse der neuropsychologischen Zusatzbegutachtung werden daher vom Haupt-

gutachter mit Anamnese und klinischem Befund in Beziehung gesetzt. 

Zustimmungsgrad: starker Konsens (96%) 

4.4 Posttraumatische Störungen des Verhaltens und der 

Persönlichkeit 

ICD-10 F07.0 Organische Persönlichkeitsstörung 

ICD-11 6E68 Sekundäre Persönlichkeitsänderung 

Organisch bedingte Störungen des Verhaltens und/oder der Persönlichkeit sind vor allem bei Schädigun-

gen des Frontalhirns häufig und können nach leichten, mittleren und schweren Schädelhirnverletzungen 

auftreten. Ein Zusammenhang mit kognitiven Störungen z.B. im Bereich der Exekutivfunktionen ist möglich, 

aber nicht zwingend.  

Verhaltens- und Persönlichkeitsstörungen stellen einen besonderen Risikofaktor für die soziale und beruf-

liche Reintegration/Teilhabe dar, weshalb ihrer differenzierten Diagnostik und Beschreibung eine beson-

dere Bedeutung zukommt. Eine Operationalisierung und Systematisierung findet sich bei Thöne-Otto et al. 

[2018]. 

Testpsychologische Verfahren (neuropsychologische Tests, Selbstbeurteilungsinstrumente) bilden organi-

sche Persönlichkeitsstörungen häufig unzureichend ab, auch „Simulationsfragebögen“ sind in diesem Fall 

wenig valide. Bei der Beurteilung kommt daher der klinischen Verhaltensbeobachtung und ggf. – unter 

Beachtung der rechtlichen Vorgaben – der Fremdanamnese wesentliche Bedeutung zu. 

Statement 7 

Bei der Beurteilung organisch bedingter Verhaltens- und/oder Persönlichkeitsstörungen kommt der klini-

schen Verhaltensbeobachtung und ggf. der Fremdanamnese wesentliche Bedeutung zu. Testpsychologi-

sche Verfahren (neuropsychologische Tests, Selbstbeurteilungsinstrumente) bilden diese Störungen häu-

fig nur unzureichend ab.  

Keine konkreten Studien vorliegend, daher lediglich Expertenmeinung (Evidenzklasse IV) 

Zustimmungsgrad: starker Konsens (100%) 
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Abb. 4.1  Ausprägungsformen organischer Persönlichkeitsstörungen (modifiziert nach [Thöne-Otto et al., 
2018])  

 

4.5 Posttraumatische organische affektive und andere psychische 

Störungen 

Kriteriologisch stellt die Major Depression die häufigste psychische Störung nach traumatischen Hirnschä-

den dar. Sie findet sich bei bis zu einem Drittel der Betroffenen, zu einem hohen Anteil verbunden mit 

komorbider Angst [Koponen et al., 2002; Jorge et al., 2004; Howlett et al., 2022]. Das Risiko von Suizid-

versuchen und erfolgreichen Suiziden ist erhöht [Wasserman et al., 2008; Chen et al., 2022a], was im 

Einzelfall auch gutachtlich gezielte Aufmerksamkeit erforderlich macht. 

Gutachtlich sind drei Fallkonstellationen psychischer Störungen nach Hirnverletzungen zu unterscheiden, 

die jedoch nicht selten Überschneidungen aufweisen: 

• Organische psychische Störungen (ICD-10 F07.2): Die psychischen Störungen sind hier Folge einer 

stattgehabten traumatischen Hirnsubstanzschädigung, die dazu führt, dass Lebensereignisse nur un-

zureichend bewältigt und/oder kompensiert werden können. Die mangelnde Kompensationsfähigkeit 

kann dabei durchaus auch alltägliche Lebensanforderungen betreffen, die dann – je nach Rechtsgebiet 

– als Schädigungsfolge zu berücksichtigen sind. Bei psychotischen Störungen, die ebenfalls vermehrt 

vorzukommen scheinen, bedarf die Frage einer Klärung, inwieweit das SHT zur Erkrankung geführt hat 

oder selbst schon Ausdruck einer durch die psychische Erkrankung oder einer entsprechenden Prädis-

position bedingten Unfallneigung ist [Molloy et al., 2011] 

• Störungen der Erlebnisbewältigung (ICD-10 F43.1/F43.2): Hierbei handelt es sich – unabhängig von 

einer bestehenden Hirnschädigung und nicht als deren Folge – um die misslungene Bewältigung des 

Unfallerlebnisses selbst und/oder des Erlebens der Behandlungsmaßnahmen (z.B. Intensivstation1). 

Inwieweit es trotz initialer Bewusstseinsstörung bzw. Amnesie zur Entwicklung einer posttraumatischen 

Belastungsstörung kommen kann, ist umstritten [Villalobos u. Bivona, 2022]. Im Rahmen der nötigen 

 

1 DSM-5 [Falkai u. Wittchen, 2015]: „Eine lebensbedrohliche Erkrankung oder stark einschränkende medizinische 

Beschwerden stellen nicht notwendigerweise traumatische Ereignisse dar. Medizinische Vorfälle, die die Kriterien 
eines traumatischen Ereignisses erfüllen, beinhalten plötzlich auftretende katastrophale Ereignisse (z.B. Aufwachen 
während einer Operation, anaphylaktischer Schock).“  
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differenzierten gutachtlichen Klärung eines Vorliegens psychischer Traumafolgen ist auch eine Abgren-

zung zu Pseudoerinnerungen („false memories“), bedingt durch spätere Unfallschilderungen Dritter 

oder durch die Einsichtnahme in die Unfalldokumentation einschließlich zugehöriger Fotografien, erfor-

derlich.  

• Störungen der Krankheitsbewältigung (ICD-10 F43.2): Gleichermaßen unabhängig von einer beste-

henden Hirnschädigung handelt es sich hier um die misslungene Bewältigung des unfallbedingten Kör-

perschadens, der mit Schmerzen und/oder Funktionsdefiziten einhergeht. Hierdurch bedingte psychi-

sche Symptome klingen gemäß den psychiatrischen Klassifikationssystemen (ICD-11/DSM-5) im Re-

gelfall innerhalb von 6 Monaten ab, es sei denn, der Stressor in Form der körperlichen Unfallfolgen hält 

weiter an. Die Symptomatik ist zumeist als depressive und/oder ängstliche Anpassungsstörung zu ver-

schlüsseln, vermag sich jedoch auch in dissoziativen Störungen mit neurologischen Symptomen zu 

manifestieren [Phillips, 2021]. Zu gutachtlichen Anknüpfungstatsachen sei hierzu auf die Leitlinie zur 

Begutachtung psychischer und psychosomatischen Störungen verwiesen [Widder et al., 2019]. 

Die oft komplexe Problematik psychischer Störungen und auch somatoformer Beschwerdebilder nach Un-

fallereignissen erfordert in der Begutachtungssituation sowohl neurologische als auch psychiatrisch-psy-

chosomatische Kompetenz. Dabei ist auch die unterschiedliche Rechtslage zwischen der gesetzlichen und 

privaten Unfallversicherung (AUB: „Psychische Reaktionen“) zu berücksichtigen. 

Empfehlung 4 

Werden nach einem SHT psychische Störungen und/oder funktionelle (somatoforme, dissoziative) Körper-

symptome geltend gemacht, soll gutachtlich geklärt werden, ob es sich hierbei um Folgen der Hirnschädi-

gung selbst, um Folgen des Schädigungserlebens oder um mittelbare Folgen (sonstiger) durch das Trauma 

verursachter körperlicher Schäden handelt. In Abhängigkeit der Fragestellung erfordert dies neurologische, 

psychiatrische, psychosomatische und/oder neuropsychologische Kompetenz. Zu deren Erfassung und 

Bewertung sei auf die Leitlinie „Begutachtung psychischer und psychosomatischer Störungen“ (AWMF-

Leitlinienregister 051-029) verwiesen. 

Zustimmungsgrad: starker Konsens (100%) 

4.6 Posttraumatische Kopfschmerzen 

Klagen über chronische posttraumatische Kopfschmerzen sind nach SHT häufig [Nampiaparampil, 2008]. 

Klinisch weisen posttraumatische Kopfschmerzen oft Ähnlichkeit mit Migräne und Spannungskopfschmer-

zen auf [Moye u. Pradhan, 2017]. Als Ursache diskutiert werden genetische Faktoren, neuroinflammatori-

sche Zytokine und Neuropeptide [Howard u. Schwedt, 2020], jedoch auch Störungen des funktionellen 

Schmerz-Kontrollsystems [Chong et al., 2022]. 

Damit nicht ohne Weiteres erklärbar ist die Tatsache, dass anhaltende Kopfschmerzen vor allem nach 

leichten SHT ohne nachweisbare Hirnschädigung geklagt werden [Hoffman et al., 2011]. Allerdings wurde 

auch in diesen Fällen in der überwiegenden Zahl der Fälle eine Rückkehr an den Arbeitsplatz im Verlauf 

eines Jahres beschrieben [de Koning et al., 2017]. Pathophysiologisch unschwer nachvollziehbar erscheint 

demgegenüber der bei schwereren SHT beobachtete Zusammenhang mit Schädelfrakturen, der Zerrei-

ßung schmerzempfindlicher Hirnhäute, 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 über-

wiegender Wahrscheinlichkeit erklärbaren Erstschaden ist im gutachtlichen Kontext die Diagnose eines 

über mehr als 6-12 Monate anhaltenden posttraumatischen Kopfschmerzes nur dann zu stellen, wenn eine 

substanzielle traumatische Hirnschädigung und/oder ein anderes geeignetes morphologisches Korrelat (z. 

B. Schädelfrakturen, Hirnhautverletzung, Schädigung von Kopfnerven) nachgewiesen ist. Der von der Inter-
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national Headache Society (IHS) genannte rein zeitliche Bezug für die Diagnosestellung eines „anhalten-

den Kopfschmerzes, zurückzuführen auf eine leichte traumatische Verletzung des Kopfes“ (https://ichd-

3.org/de) ist bei Vorliegen eines mTBI ohne Nachweis einer substanziellen Hirnschädigung und ohne sons-

tiges morphologisches Korrelat für die gutachtliche Beweisführung nicht ausreichend. 

Einen Sonderfall können Kopfschmerzen bei Medikamentenübergebrauch darstellen, wenn diese nach-

weisbar iatrogen unterhalten werden. Wie bereits in der Leitlinie zur Begutachtung psychischer und psy-

chosomatischer Störungen (AWMF-Register Nr. 051-029) vermerkt, besteht grundsätzlich sowohl im Öf-

fentlichen Recht als auch im Haftpflichtrecht eine Einstandspflicht des Versicherungsträgers, wenn Medi-

kamente ärztlicherseits im Rahmen der Behandlung von Unfallfolgen – auch ohne sachlichen Grund – 

verordnet werden und sich hieraus eine Abhängigkeitserkrankung entwickelt.  

Statement 8 

Die gutachtliche Anerkennung posttraumatischer Kopfschmerzen über mehr als 6-12 Monate nach einem 

SHT setzt den Nachweis den Nachweis einer substanziellen traumatischen Hirnschädigung und/oder einer 

Schädigung schmerzempfindlicher Strukturen im Kopfbereich voraus.  

Kopfschmerzen bei Medikamentenübergebrauch können im begründeten Einzelfall als Unfallfolge attestiert 

werden, wenn diese nachweisbar iatrogen verursacht sind (► AWMF-Register Nr. 051-029). 

Zustimmungsgrad: Konsens (93%) 

4.7 Posttraumatische epileptische Anfälle 

4.7.1 Definitionen 

Anfälle nach einem Trauma können vier Gruppen zugehören:  

1. Akut-symptomatischer Anfall (früher auch „Frühanfall“ oder „provozierte Anfall“ genannt), in der Regel 

innerhalb der ersten sieben Tage nach dem SHT [Beghi et al., 2010] auftretend, 

2. Einzelner unprovozierter Anfall jenseits der ersten Woche nach dem Trauma (früher „Spätanfall“), 

3. Epilepsie, traditionell definiert als mindestens zwei unprovozierte Anfälle im Abstand von mehr als 24 

Stunden [Hauser et al., 1991], 

4. nicht-epileptische Anfälle (siehe Abschnitt 0). 

Seit der jüngsten praktischen Definition der Epilepsie der Internationalen Liga gegen Epilepsie liegt über 

die unter Nr. 3 genannte Situation hinaus auch dann eine Epilepsie vor, wenn das Wiederholungsrisiko 

nach einem einzelnen unprovozierten Anfall in den folgenden 10 Jahren >60% ist [Fisher et al., 2014]. 

Dabei gilt dieser Cut-off, der auf einer einflussreichen Publikation beruht [Hauser et al., 1998], für das 

jeweilige untere Ende der 95%-Konfidenzintervalle, die um solche Risikoabschätzungen gelegt werden 

müssen [Fisher et al., 2014]. Das Wiederholungsrisiko nach einem ersten unprovozierten posttraumati-

schen Anfall wurde mehrfach als so hoch bestimmt, dass es gerechtfertigt ist, die obigen Gruppen 2 und 3 

zusammenfassen [Haltiner et al., 1997; Pease et al., 2022], wie auch die Mehrzahl der Publikationen zum 

Epilepsierisiko nach SHT die tut. Daher wird im Folgenden durchgehend von „posttraumatischen Epilep-

sien“ gesprochen, auch wenn zum Teil nur ein erster unprovozierter Anfall, zum Teil erst der zweite Anfall 

als Indexereignis gilt. 

4.7.2 Vorhandene Literatur 

Die wissenschaftlichen Publikationen, die für die gutachterliche Beurteilung posttraumatischer Epilepsien 

relevant sind, umfassen neben gedeckten auch offene Traumen. Die Datenpräsentation erlaubt es nicht, 

https://ichd-3.org/de
https://ichd-3.org/de
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die Risikoabschätzungen nur auf gedeckte Verletzungen zu begrenzen. Die Studien unterscheiden sich 

insbesondere bezüglich ihres Settings: Der eine Teil basiert auf Registern, hat sehr große Fallzahlen 

(4.541-2.059.870 Patienten mit SHT), entsprechend große Kontrollgruppen und jahrzehntelange Beobach-

tungszeiträume, dafür aber kaum klinische Daten [Annegers et al., 1998; Christensen et al., 2009; DeGrauw 

et al., 2018; Karlander et al., 2021]; der andere Teil berücksichtigt Patienten, die in einem oder mehreren 

Zentren erstversorgt und dann weiterverfolgt wurden [Angeleri et al., 1999; Englander et al., 2003; Fer-

guson et al., 2010; Pease et al., 2022; Wang et al., 2013; Zhao et al., 2012] – hier sind die Fallzahlen kleiner 

(50-3.093), Kontrollen fehlen meist, die Beobachtungszeiträume überschreiten nur in einer Studie die 

Grenze von drei Jahren [Pease et al., 2022], und die Häufigkeit posttraumatischer Epilepsien ist höher als 

in den Registerstudien (Abb. 4.1 A). 

Abb. 4.2  Absolutes Risiko für eine posttraumatische Epilepsie über die Zeit nach einem SHT  

(A) Registerstudien,  

(B) Klinikbasierte Studien. Ausgefüllte Symbole: SHT schwer; halb geschlossene Symbole: moderat; of-

fene Symbole: mild; mit Kreuz: keine Unterscheidung des Schweregrades; mit zentralem Punkt (in A): 

Kontrollgruppen ohne SHT. Für die Darstellung der DeGrauw-Studie wurden die Schweregrad-Levels I 

und II als „mild“, die Levels III und IV als „moderat“ und das Level V als „schwer“ interpretiert [DeGrauw et 

al., 2018].  
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(C) Risikofaktoren für die Entwicklung einer posttraumatischen Epilepsie. Gesamtlänge der Balken: An-

zahl innerhalb der zwölf im Text referenzierten Studien, die den betreffenden Faktor analysiert hat; es 

wurden nur Risikofaktoren in die Abbildung aufgenommen, die in ≥2 Studien untersucht wurden. Schwar-

zer Balkenteil: Anzahl der Studien, die den Faktor in der multivariaten Analyse als relevant identifizierten. 

Pfeile: Risikofaktoren, die von ≥50% der Studien als relevant ermittelt wurden. Das Alter wurde zwar häu-

fig als Risikofaktor gefunden, allerdings weichen die ermittelten Altersbereiche erheblich voneinander ab: 

teils ist jüngeres, teils älteres, teils ein mittleres Alter als Risikofaktor ermittelt worden. Daher wird dieser 

Risikofaktor hier nicht als in ≥50% der Studien relevant vermerkt. Von den drei Studien, die das Ge-

schlecht als Risikofaktor identifizierten, fanden zwei Studien das männliche [Karlander et al., 2021; Lin et 

al., 2022] und eine Studie das weibliche Geschlecht [Christensen et al., 2009] überrepräsentiert.  

(D) Durchschnittliches jährliches absolutes Risiko neu auftretender unprovozierter Anfälle nach SHT. Die 

Daten beruhen auf zwei Registerstudien [Annegers et al., 1988; Christensen et al., 2009]. Dabei wird die 

Anzahl neu auftretender Epilepsien durch die Anzahl der zu Beginn der Epoche gefährdeten Personen 

(„at risk“) dividiert und das Resultat wiederum durch die Anzahl der Jahre im Zeitintervall geteilt. Ausge-

füllte Zeichen: schweres SHT (SHT); halb ausgefüllt: moderates SHT; offen: leichtes SHT. Die Informatio-

nen in den beiden anderen Registerstudien reichen nicht aus, um entsprechende Kurven darzustellen 

[DeGrauw et al., 2018; Karlander et al., 2021]. 

 

Die Registerstudien sind im Vergleich untereinander homogener als die klinikbasierten Studien. Sie sind 

daher und auf Grund der oben genannten Vorteile als höherwertig anzusehen. Die dänische Registerstudie 

bietet leider keine Zahlen zum absoluten Risiko über die Zeit, sondern fokussiert auf das relative Risiko im 

Vergleich zu einer Kontrollpopulation [Christensen et al., 2009]. Größenordnungsmäßig lässt sich festhal-

ten, dass das Epilepsierisiko fünf Jahre nach einem schweren SHT (typische Kriterien: mit Hirnläsion, mit 

Bewusstlosigkeit oder Amnesie für >24 h, Glasgow Coma Scale [GCS] 3-8) bei 10-15%, nach einem leich-

ten SHT (ohne Hirnläsion, Bewusstlosigkeit oder Amnesie <1 h, GCS 13-15) bei <5% liegt. Das Risiko nach 

moderaten SHT (typischerweise mit Hirnläsion, aber Bewusstseinsstörung oder Amnesie <24 h, GCS 9-

12) wird in einer breiten Spanne dazwischen angegeben, möglichweise auf Grund unterschiedlicher Klas-

sifizierung in den Studien.  

4.7.3 Risikofaktoren für die Entwicklung einer posttraumatischen Epilepsie 

Die Identifikation gut belegter Risikofaktoren kann für die gutachtliche Bewertung von Einzelfällen hilfreich 

sein. Zahlreiche Studien haben nach Risikofaktoren posttraumatischer Epilepsien gefahndet. Zu beachten 

ist, dass jedes Studienteam eine Auswahl von Risikofaktoren untersucht und daher nur diese belegen kann. 

In zwölf aussagekräftigen Studien [Angeleri et al., 1999; Annegers et al., 1998; Christensen et al., 2009; 

DeGrauw et al., 2018; Englander et al., 2003; Ferguson et al., 2010; Karlander et al., 2021; Kim et al., 2018; 

Lin et al., 2022; Pease et al., 2022; Wang et al., 2013; Zhao et al., 2012] fanden sich 5 nach Erstversorgung 

des Traumas bekannte Risikofaktoren, die von ≥50% der Untersuchungen, die diese eingeschlossen hat-

ten, multifaktoriell als relevant identifiziert wurden: Höhere Traumaschwere, akut-symptomatischer Anfall, 

Schädelfraktur, sub- oder epidurales Hämatom, kürzere Zeit seit dem Trauma und längere Dauer des Kli-

nikaufenthalts (Abb. 4.1 C). 

Die Inzidenzkurve für posttraumatische Epilepsien flacht über die Zeit in allen Registerstudien und allen 

Schweregradgruppen ab  [Annegers et al., 1998; Christensen et al., 2009; DeGrauw et al., 2018; Karlander 

et al., 2021] (Abb. 4.2). Eine Review-Arbeit des Erstautors der dänischen Registerstudie [Christensen, 

2015] führte eine Abbildungsweise ein, die den raschen Abfall der Manifestationswahrscheinlichkeit gut 

veranschaulicht: Schon nach einem Jahr liegt die durchschnittliche jährliche Wahrscheinlichkeit eines Neu-

auftretens bei unter 1,25% (Abb. 4.1 D). 

Während in der ältesten Registerstudie für leichte SHT noch ermittelt worden war, dass das Risiko einer 

Epilepsie nach 5 Jahren dem der Kontrollpopulation ohne Trauma entspricht (relatives Risiko im Intervall 

5-9 Jahre: 0,9 [95% Konfidenzintervall (KI): 0.3-26]) [Annegers et al., 1998], fanden zwei neuere Register-

studien für leichte SHT auch nach ≥10 Jahren noch ein (gering) erhöhtes relatives Risiko von 1,51 (95%- 
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KI: 1,24-1,85) [Christensen et al., 2009] bzw. 3,0 (95%-KI: 2,8-3,2) [Karlander et al., 2021]. Da das Risiko 

in der Kontrollpopulation sehr gering ist, bildet dieses erhöhte relative Risiko auch eine nur sehr geringe 

Erhöhung des absoluten Risikos ab.  

Zwar ist wiederholt gezeigt worden, dass relative Risiken (im Unterschied etwa zu Änderungen des abso-

luten Risikos) von Lesern als übertrieben groß wahrgenommen werden [Akl et al., 2011]. Dennoch muss 

man fragen: Wie erklärt sich diese langzeitige Risikoerhöhung auch bei milden SHT in zwei Registerstu-

dien? Die naheliegende Antwort, dass selbst leichte Traumen noch nach Jahren epilepsieauslösend wirken 

können, ist nicht die einzig mögliche. Die Autoren der dänischen Registerstudie ermittelten bei positiver 

Epilepsie-Familienanamnese ein 2,2-fach erhöhtes Epilepsierisiko nach leichtem und eine 7,8-fach erhöh-

tes Risiko nach schweren SHT; bei schweren SHT lag das Risiko nahe dem additiven Risiko posttrauma-

tischer Epilepsien allein und dem von Epilepsien ohne Trauma und positiver Familienanamnese, bei den 

leichten SHT zwischen einem additiven und einem multiplikativen Modell [Christensen et al., 2009].  

Zudem: Selbst ein scheinbar alltäglicher Faktor wie gegenwärtiges Rauchen, das in den Studien zur Wahr-

scheinlichkeit posttraumatischer Epilepsien nicht als Variable ausgewertet wurde, erhöht das Risiko einer 

Epilepsie um den Faktor 2,6 (95%-KI: 1,53-4,42) nach Adjustierung für Schlaganfall und andere potenziell 

konfundierende Faktoren [Dworetzky et al., 2010]. Ebenso sollte nach Hinweisen für eine genetisch-gene-

ralisierte Epilepsie gefahndet werden, da eine solche nicht traumatisch erklärt werden kann. Darüber hin-

aus sollte geprüft werden, ob das Trauma selbst nicht Folge eines ersten Anfalls war. 

Empfehlung 5 

Bei Epilepsien, die im Gefolge einer nachgewiesenen traumatischen Hirnschädigung auftreten, sind gut-

achtlich für und gegen die Anerkennung eines Zusammenhangs sprechende Anknüpfungstatsachen ge-

geneinander abzuwägen und entsprechend den Beweisanforderungen im jeweiligen Rechtsgebiet zu be-

werten. Insbesondere >5 Jahre zurückliegende oder milde Kopfverletzungen sollen als Epilepsieursache 

kritisch gewertet und sorgfältig gegen andere mögliche Ursachen abgegrenzt werden. 

Zustimmungsgrad: starker Konsens (99%) 

4.7.4 Differenzialdiagnose psychogene nicht-epileptische Anfälle (PNEA) 

Bei paroxysmalen neurologischen Ausfällen handelt es sich nicht immer um epileptische Anfälle. Im Kon-

text posttraumatischer Situationen sind psychogene nicht-epileptische Anfälle (PNEA, auch „dissoziative 

Anfälle“ genannt) die relevanteste Differenzialdiagnose. Eine Metaanalyse von Video-EEG-Studien bei Pa-

tienten mit PNEA identifizierte die in Tabelle 4.3 genannten Merkmale als besonders trennscharf für die 

Unterscheidung von epileptischen Anfällen [Avbersek u. Sisodiya, 2010]. Die in der Tabelle genannten 

Merkmale sind nicht nur bei der Video-Analyse, sondern auch (ggf. mit Einschränkungen durch die unge-

nauere Laienbeobachtung) bei der Fremdanamnese zur Anfallssemiologie erhebbar.  

PNEA können nach einem SHT auftreten [Fordington u. Manford, 2020; Popkirov et al., 2018]. Register-

studien wie für die posttraumatische Epilepsie liegen nicht vor. Die Literatur geht vielmehr, anders als bei 

der posttraumatischen Epilepsie, von PNEA-Kohorten aus, so dass keine Angaben zum posttraumatischen 

PNEA-Risiko vorliegen. In PNEA-Serien finden sich auffällig viele Fälle mit einem SHT in der Vorge-

schichte; eine Meta-Analyse fand unter 1039 erwachsenen PNEA-Patienten in 17 Studien einen gewichte-

ten Durchschnitt von 43% von Fällen mit einem SHT in der Anamnese [Popkirov et al., 2018]. In >80% der 

Fälle beginnen die PNEA innerhalb eines Jahres nach dem SHT (wobei auch Fälle mit einer Latenz >9 

Jahre berichtet worden sind), und die Traumata waren in >70% der Fälle mild [Barry et al., 1998; LaFrance 

et al., 2013; Westbrook et al., 1998]. In einer Studie sahen 100% der Betroffenen in dem Trauma die Ur-

sache ihrer Anfälle [Westbrook et al., 1998].  
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Tab. 4.3  Merkmale psychogener nicht-epileptischer Anfälle, die gut von epileptischen Anfällen trennen. 
Nach einer Meta-Analyse von Video-EEG-Studien von Avbersek u.  Sisodiya [2010]. 

Merkmal Kommentar 

lange Dauer  Während epileptische Anfälle fast nie mehr als 2 min dauern, halten PNEA von 1 
min bis 150 min an. Die mittlere PNEA-Dauer beträgt in fast allen Studien meh-
rere Minuten. 

fluktuierender Ver-
lauf 

Gemeint sind Pausen in den rhythmischen Bewegungen bei der Hälfte der PNEA-
Patienten (hingegen nie bei epileptischen Anfällen) oder ein „waxing and waning“ 
bei 69% der PNEA, aber nur 4% der epileptischen Anfälle. 

asynchrone Bewe-
gungen  

Es handelt sich um eine Asynchronie der Zuckungen zwischen Armen und Bei-
nen. Sie tritt bei 56% der PNEA, aber nie in einem tonisch-klonischen Anfall auf. 

stoßende Becken-
bewegungen  

Häufigkeit: 8-44% der PNEA in verschiedenen Studien, aber nie bei tonisch-kloni-
schen Anfällen und in nur 4% der fokalen Anfälle – lediglich bei fronto-parietalen 
Anfällen kann dieses Phänomen häufiger vorkommen 

Hin- und Herbe-
wegen von Kopf 
oder Körper 

In 36-63% der PNEA. Das Zeichen differenziert sehr gut zwischen PNEA und to-
nisch-klonischen Anfällen, kann aber bei fokalen Anfällen vorkommen. Hinweis: 
Bei hyperkinetischen epileptischen Anfällen sind asynchrone Bewegungen ty-
pisch. 

Geschlossene Au-
gen 

Kommt bei 34-87% der PNEA vor, aber nur in 2% der epileptischen Anfälle. 

Weinen im Anfall Man beobachtet dies bei 5-43% der Patienten mit PNEA, aber nahezu nie bei epi-
leptischen Anfällen. 

 

Die Rate psychiatrischer Auffälligkeiten war bei posttraumatischen PNEA-Patienten höher als bei PNEA-

Patienten ohne Trauma (z.B.: Depression 46% vs. 22%; Impulsivität 44% vs. 20%; Psychotrauma-/Miss-

brauchsanamnese 85% vs. 67%). Es wird angenommen, dass das Zusammentreffen eines (auch milden) 

SHTs mit einer oft emotional aufgeladenen Situation (Wettkampf, Auseinandersetzung, Autounfall) zu einer 

affektiv-verzerrten attentionalen Priorisierung [Ehlers u. Todd, 2017] führt. Diese abnorme Stressreaktion 

auf die wahrgenommene Bedrohung kann das „seizure scaffold“ („Anfallsgerüst“) aktivieren, das im Zent-

rum des heute allgemein akzeptierten Modells zur Erklärung von PNEA steht [Brown u. Reuber, 2016].  

Funktionell-strukturelle posttraumatische Veränderungen, etwa das Default mode network (Ruhezustands-

netzwerk) betreffend, das bei PNEA-Patienten häufig desintegriert ist [McSweeney et al., 2017], können 

das Entstehen von PNEA weiter begünstigen [Popkirov et al., 2018]). PNEA haben insgesamt eine 

schlechte Prognose: In einer großen deutschen Studie waren 12 Jahre nach Manifestation und 4 Jahre 

nach Diagnosestellung nur 29% der Betroffenen anfallsfrei geworden, 56% der Patienten waren von den 

sozialen Sicherungssystemen abhängig [Reuber et al., 2003].  

Empfehlung 6 

Es soll berücksichtigt werden, dass PNEA eine wichtige Differenzialdiagnose zur posttraumatischen Epi-

lepsie darstellen – vor allem nach einem oft milden SHT – und dass es sich um eine schwere Erkrankung 

mit oft erheblicher psychiatrischer Ko-Morbidität sowie bezüglich Anfallsfreiheit ungünstiger Prognose han-

delt. Die Sicherung eines kausalen Zusammenhangs mit einem SHT folgt den Vorgaben in Kap. 4.5 (Or-

ganische affektive und andere psychische Störungen). 

Zustimmungsgrad: starker Konsens (99%) 
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4.8 Posttraumatische Störungen des Schlafs 

In Zusammenhang mit traumatischen Hirnverletzungen werden von den Betroffenen häufig Schlafstörun-

gen geklagt [Mathias u. Alvaro, 2012; Grima et al., 2016; Wolfe et al., 2018]. Dazu gehören Insomnien (30-

70%), gehäuft assoziiert mit Angsterkrankungen und Depressionen [Ouellet et al., 2015], Hypersomnien 

(67%) mit erhöhtem Schlafbedarf [Imbach et al., 2016], aber auch andere Schlafstörungen (46%) wie das 

Syndrom der periodischen Beinbewegungen [Castriotta et al., 2007].  

Während nach schwergradigeren SHT ein pathophysiologischer Mechanismus nachvollziehbar ist, finden 

sich zu Schlafstörungen nach leichten SHT (mTBI) zwar verschiedene Hypothesen, bislang jedoch keine 

schlüssigen Erkenntnisse, die bei fehlenden oder allenfalls geringen substanziellen Hirnverletzungen eine 

anhaltende hirnorganische Ursache von Schlafstörungen begründen könnten [Wickwire et al., 2016; 2018]. 

Nachdem Schlafstörungen auch in der Allgemeinbevölkerung häufig sind [Ohayon, 2011], ist die gutachtli-

che Beurteilung geklagter Schlafstörungen schwierig. Neben einer Klärung der Ätiologie der Schlafstörung, 

was im Regelfall eine schlafmedizinische Abklärung mittels Polysomnographie erfordert, kommt dem ob-

jektivierbaren Schweregrad der Hirnverletzung zusammen mit deren zerebraler Lokalisation wesentliche 

Bedeutung zu 

Empfehlung 7 

Werden nach einer traumatischen Hirnschädigung die Leistungsfähigkeit relevant einschränkende Schlaf-

störungen geltend gemacht, sollte eine ergänzende Klärung in einem schlafmedizinischen Labor erfolgen. 

Wesentlichste Anknüpfungstatsache für die Anerkennung einer anhalten posttraumatischen Schlafstörung 

ist der Schweregrad der stattgehabten Hirnverletzung zusammen mit deren Lokalisation im Gehirn. 

Zustimmungsgrad: starker Konsens (96%) 

4.9 Neuroendokrine Traumafolgen 

Nach mittelschweren und schweren Hirntraumen finden sich nicht selten Störungen der Hypophysenfunk-

tion, die Häufigkeit bleibender Defekte wird in der Literatur mit 12% angegeben [Tanriverdi et al., 2010]. An 

erster Stelle kommt es dabei zu Störungen des Wachstumshormons (GH). Die klinischen Symptome sind 

jedoch unspezifisch und werden daher sowohl in der Akutversorgung als auch in der weiteren Behandlung 

häufig übersehen [Schneider et al., 2004]. Klinische Leitsymptome sind [Tan et al., 2017] 

• Müdigkeit, Lethargie 

• Depressivität, Antriebsminderung 

• Appetitverlust, Gewichtsverlust 

• Posturaler Schwindel 

• Bei Männern Hypogonadismus, reduzierte Rasierfrequenz, Gynäkomastie, bei Frauen Amenorrhoe, re-

duzierte Axillabehaarung 

Die höchste Spezifität besitzen nach einem Hirntrauma neu aufgetretenen Störungen der Sexualfunktionen 

und der Behaarung [Cuesta et al., 2016]. Als Screening für eine Hypophyseninsuffizienz werden im Labor 

die Bestimmung von Cortisol am Morgen, freies Thyroxin, Estradiol bei Frauen mit Zyklusunregelmäßigkei-

ten bzw. Testosteron bei Männern, Insulin-like-Growth-Factor und Prolaktin empfohlen [Auer et al., 2018]. 

Weitere häufige endokrine Störungen nach einem SHT sind der zentrale Diabetes insipidus sowie das 

Syndrom der inadäquaten ADH-Sekretion (SIADH) mit resultierender Hyponatriämie [Mahajan et al., 

2023]. Ergeben sich entsprechende Hinweise, soll ein endokrinologisches Zusatzgutachten durchgeführt 

werden. 



Begutachtung nach gedecktem SHT im Erwachsenenalter 29 

Stand 31.07.2024 

Empfehlung 8 

Finden sich nach einer traumatischen Hirnschädigung Hinweise auf eine Störung der Sexualfunktionen 

und/oder der Behaarung, soll eine endokrinologische Zusatzbegutachtung zum Ausschluss neuroendokri-

ner Traumafolgen erfolgen.  

Zustimmungsgrad: starker Konsens (99%) 
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5. Gutachtliche Beurteilung von Spätschäden 

5.1 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“ (englisch „chronic traumatic encephalopathy“, CTE) bezeichnete Erkrankung als Folge mul-

tipler – auch leichterer – SHT z.B. beim Boxen, aber auch beim Fußballspielen, stellt neuropathologisch 

eine eigene Entität dar [Brandenburg u. Hallervorden, 1954]. Sie unterscheidet sich von der Alzheimer-

Demenz durch geringeres Betroffensein des Kurzzeitgedächtnisses, durch frühes Auftreten von Depressi-

onen, Stimmungsschwankungen und Parkinsonsymptomen sowie häufigen Substanzmissbrauch [Shively 

et al., 2012].  

Eine sichere Diagnose der CTE ist aktuell nur auf Basis neuropathologischer Befunde post mortem mög-

lich. Als charakteristisch gelten hierbei Ablagerungen von Neurofibrillen aus hyperphosphoryliertem Tau in 

der Tiefe kortikaler Sulci [Priemer u. Perl, 2022]. Im Rahmen einer Konsensuskonferenz wurden 2021 Kri-

terien zur Diagnose eine traumatischen Enzephalopathie-Syndroms als klinisches Korrelat der CTE erar-

beitet. Diese umfassen  

1. repetitive SHT in der Vorgeschichte,  

2. das Vorhandensein klinischer Kernsymptome in Form von Störungen der Kognition (insbesondere des 

episodischen Gedächtnisses und/oder der exekutiven Funktionen) und/oder Störungen des Verhaltens,  

3. einen progredienten klinischen Verlauf sowie 

4. eine fehlende Erklärbarkeit durch andere Erkrankungen [Katz et al., 2021].  

Daneben wurden im Rahmen dieser Konsensuskonferenz 5 unterschiedliche Schweregrade sowie unter 

Hinzuziehung weiterer supportiver Kriterien Wahrscheinlichkeitsgrade („Hinweise für“, „mögliche“, „wahr-

scheinliche“ CTE) für das Vorhandensein charakteristischer neuropathologischer Befunde definiert. Gut-

achtlich kommt die CTE nach einmaligem Unfallereignis nicht in Frage, ggf. im begründeten Einzelfall je-

doch im Sinne einer sog. „Wie-Berufskrankheit“ (§ 9 SGB VII). 

Statement 9 

Nach repetitiven leichten SHT z.B. beim Boxen kann sich eine posttraumatische Enzephalopathie (CTE) 

mit Störungen der Kognition (insbesondere des episodischen Gedächtnisses und/oder der exekutiven 

Funktionen) und/oder des Verhaltens entwickeln. Das Auftreten einer CTE nach einem einmaligen SHT ist 

nicht bekannt. 

Zustimmungsgrad: starker Konsens (100%) 

5.2 Vorgezogene dementielle Entwicklung 

In einer Kohortenstudie mit Auswertung von Daten der Krankenversicherung fanden sich im Langzeitverlauf 

Hinweise auf ein erhöhtes Demenzrisiko nach SHT [Rickels et al., 2023]. Nach einmaligem leichtem SHT 

(„mild TBI“) in der Altersgruppe < 65 Jahre ergibt sich bei Auswertung der Literatur jedoch keine hinrei-

chende Evidenz hierfür [Wallesch u. Widder, 2021]. Nach schwerem SHT ist davon auszugehen, dass 

dieses unabhängig vom Zeitpunkt des Unfallereignisses den Beginn einer dementiellen Entwicklung um 

wenige Jahre – gemäß 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 
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gutachtlich valide Einschätzung des zeitlichen Ausmaßes der Vorverlegung der Demenzentwicklung kaum 

sicher möglich ist. Darüber hinaus beeinträchtigt eine hinzutretende Demenzerkrankung die zuvor erlangte 

Kompensation von SHT-Folgen durch Minderung der kognitiven Reserve [Moretti et al., 2012; Wood, 2017]. 

Auch nach leichten SHT (mTBI) bestehen gemäß einer Metanalyse Hinweise für ein geringfügig erhöhtes 

Demenzrisiko (pooled relative risk = 1,18, 95% CI 1,11-1,25), die Datenlage hierfür ist jedoch sehr hetero-

gen [Graham et al., 2022]. 

Statement 10 

Schwerere SHT können den Beginn einer dementiellen Entwicklung um mehrere Jahre vorverlagern. Ob 

dies auch für leichte SHT zutrifft, ist anhand der aktuellen Datenlage nicht hinreichend zu beurteilen. 

Hinsichtlich schwererer SHT hohe Evidenz (Evidenzklasse IIa) 

Zustimmungsgrad: 100% 

5.3 Parkinson-Syndrom 

Retrospektive Studien beschrieben ein erhöhtes Risiko für das Auftreten einer Parkinson-Erkrankung nach 

SHT [Crane et al., 2016; Gardner et al., 2018]. Eine gutachtliche Anerkennung dürfte aufgrund der unzu-

reichenden Datenlage eher nicht in Betracht kommen [Perry et al., 2016]. 

Statement 11 

Einige wenige Studien berichten über ein erhöhtes Risiko einer Parkinsons-Erkrankung im Gefolge eines 

SHT. 

Zustimmungsgrad: starker Konsens (100%) 

5.4 Sekundäre Suchterkrankung 

Auch wenn es nach Traumata insgesamt sogar zu einem Rückgang von Suchtverhalten zu kommen 

scheint, können sich nach schwereren SHT Suchterkrankungen entwickeln. Neben Alkohol-, Substanz- 

und Schmerzmittelabusus sind dabei auch Essstörungen, Spielsucht oder Kaufsucht zu nennen – im Kon-

text exekutiver Störungen [Müller u. Klein T et al., 2019] (s. auch Leitlinie Exekutive Dysfuktionen,  AWMF-

Registernummer: 030/125) sowie im Kontext dysfunktionaler Bewältigungsstrategien, wenn die Hirnschä-

digung die individuelle kognitive und emotionale Kontrolle und/oder die psychosoziale Kompetenz und In-

tegrationsfähigkeit beeinträchtigt [Graham u. Cardon, 2008; Ilie et al., 2015]. Früh in der persönlichen Ent-

wicklung erlittene Traumata wirken sich stärker aus [Weil et al., 2016]. Zu gutachtlichen Aspekten sei hierzu 

auf die Leitlinie zur Begutachtung psychischer und psychosomatischer Störungen verwiesen [Widder, 

Schneider et al., 2019].  

Statement 12 

Nach schweren, insbesondere auch in der Jugend erworbenen SHT können sich Suchtkrankheiten entwi-

ckeln, wenn durch die Hirnschädigung die individuelle kognitive und emotionale Kontrolle und/oder die 

psychosoziale Kompetenz und Integrationsfähigkeit beeinträchtigt sind. 

Zustimmungsgrad: starker Konsens (100%) 
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6. Besonderheiten der gutachtlichen Untersuchung 

6.1 Akten und Vorbefunde 

Angesichts der großen Bedeutung der Initialbefunde sollte der Gutachter überprüfen, dass diese ihm voll-

ständig vorliegen. Falls nicht, ist vom Auftraggeber die Vervollständigung der Unterlagen zu fordern. Dies 

betrifft insbesondere auch CT- und MRT-Bilder, die im Original eingesehen werden sollten. Da die Beweis-

last für den Nachweis einer Schädigung („Erstschaden“) in allen Rechtsgebieten bei den zu Begutachten-

den liegt, sollte es auch bei zivilrechtlichen Gutachten im Interesse der Betroffenen liegen, dass dem Gut-

achter geeignete Unterlagen zur Verfügung gestellt werden und Vorbehandler dem Gutachter gegenüber 

ggf. von der Schweigepflicht entbunden werden.  

Sofern ein Gericht der Auftraggeber ist, sind fehlende Unterlagen immer über das Gericht einzufordern 

(Sonderfall Sozialgericht, hier dürfen mitgebrachte Unterlagen berücksichtigt werden, vgl. Leitlinie „Allge-

meine Grundlagen der medizinischen Begutachtung“ [Marx u. Gaidzik, 2019]). Die Beschwerdenangaben 

sind vollständig zu erfassen und zu dokumentieren, da sonst der Vorwurf unvollständiger Ermittlung erho-

ben werden kann. 

Die Bewertung der genannten klinischen Befunde stößt in der Praxis allerdings häufig an Grenzen, wenn 

in die Primärversorgung kein Neurologe/Nervenarzt oder Neurochirurg und auch keine geeignete Bildge-

bung einbezogen wurde. Ärztliche Dokumentationen der Akutbehandlung machen oft keine genauen An-

gaben über Tiefe und Dauer einer Bewusstseinsstörung bzw. Verwirrtheit, Desorientheit oder andere psy-

chische Auffälligkeiten. Hier kann der pflegerischen Dokumentation herausragende Bedeutung zukommen. 

6.2 Anamnese und Angaben zu Beschwerden 

Da Traumafolgen von vorbestehenden und traumaunabhängigen Gesundheitsstörungen abzugrenzen 

sind, ist eine akribische Anamnese von Vorerkrankungen, des Schädigungsereignisses in seinem Ablauf, 

des weiteren Verlaufs einschließlich möglicher konkurrierender Ereignisse und Erkrankungen, der Art und 

Entwicklung der geklagten Beschwerden sowie einer ggf. bestehenden Medikation unerlässlich. Bei der 

Beschwerdenschilderung sind inadäquate Beschwerdenvorbringung, konkurrierende Faktoren und motiva-

tionale Aspekte zu bedenken. Soweit rechtlich zulässig (im Rechtsstreit vor Zivil- und Strafgerichten aus-

schließlich nach ausdrücklicher richterlicher Anordnung), sind – soweit möglich – fremdanamnestische An-

gaben heranzuziehen.  

6.3 Befund 

Die neurologische und verhaltensneurologische Untersuchung dient dem Gutachter dazu, sich ein eigenes 

Bild von den Schädigungsfolgen zu machen. Die Untersuchung kann fragestellungsgeleitet sein, also z.B. 

auf eine detaillierte Untersuchung des peripheren Nervensystems verzichten. Zentralneurologische Be-

funde einschließlich des psychopathologischen/verhaltensneurologischen Befundes sind stets vollständig 

zu erheben und zu dokumentieren. Möglicherweise vorbestehende Auffälligkeiten (z.B. diskrete Halbsei-

tenzeichen) sind im Kontext der klinischen Vorgeschichte zu beurteilen. Es sei darauf hingewiesen, dass 

auch die neurologische Untersuchung über Verfahren zur Beschwerdenvalidierung verfügt [Widder, 2017].  

Der begutachtende Neurologe sollte zur Beurteilung posttraumatischer Wesensänderungen und Verhal-

tensstörungen über eigene psychopathologische Kompetenz verfügen oder mit einem in der Fragestellung 

erfahrenen Zusatzgutachter kooperieren. Klinisch-psychologische Skalen und Fragebögen können allen-



Begutachtung nach gedecktem SHT im Erwachsenenalter 33 

Stand 31.07.2024 

falls als Hinweis für die Exploration und Fremdanamnese dienen, da sie weder für die Begutachtungssitu-

ation noch für Patienten mit Hirnverletzungen standardisiert wurden. Das System von Beobachtungskate-

gorien der Neurobehavioural Rating Scale [Levin et al., 1987] kann zur Strukturierung der gutachtlichen 

Beobachtungen hilfreich sein (Tab. 6.1). Eine verlässliche Fremdanamnese, sofern gemäß der rechtlichen 

Vorgaben möglich, unterstützt die Beurteilung und Bewertung von Auswirkungen im Alltag. 

Tab. 6.1 Beobachtungskategorien der Neurobehavioural Rating Scale [Levin et al., 1987]. Es ist zu be-
achten, dass das System primär auf Patienten mit akuten Hirnverletzungen zugeschnitten ist.  

Alertness/ Wachheit Agitiertheit Desorientiertheit 

Aufmerksamkeit Sprechstörungen Expressive Störungen 

Verständnisstörungen Gedächtnisstörungen Motorische Verlangsamung 

Körperbezogene Beschwerden Inadäquate Selbsteinschätzung Halluzinationen 

Ungewöhnliche Denkinhalte Angst Depressive Stimmung 

Schuldgefühle Affektlabilität Affektverflachung 

Irritabilität/ Ablenkbarkeit Enthemmung Erregtheit/ Manie 

Feindseligkeit/ unkooperatives 
Verhalten 

Misstrauen Emotionale Zurückgezogenheit 

Formale Denkstörungen  Umstellungsfähigkeit  Planungsfähigkeit  

Mangel an Initiative/ Motivation  Ermüdbarkeit  

6.3.1 Neuropsychologische Zusatzgutachten 

Der Schweregrad der erlittenen Schädigung, gemessen an Komadauer, Dauer der posttraumatischen Am-

nesie und das Ausmaß der in der Bildgebung dargestellten Hirnschädigung lassen insbesondere bei leich-

teren Hirnverletzungen nicht ausreichend sicher auf Art und Schweregrad der nachfolgenden neuropsy-

chologischen Funktionsstörungen schließen [Azouvi, 2000; Mataró et al., 2001; Toschlog et al., 2003]. Da 

für die gutachtliche Beurteilung das Ausmaß der kognitiven Funktionsstörungen 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-Kurz-

test, Benton-Test) sind für die Begutachtung nicht ausreichend, ihre Validität in Bezug auf die Fragestellung 

ist nicht belegt. 

Neuropsychologische Zusatzgutachten sind im Regelfall nur mit ausdrücklicher Zustimmung durch den 

Auftraggeber zu vergeben, hierbei ist die Fragestellung präzise zu formulieren. Der Hauptgutachter sollte 

sich von der Qualifikation des Zusatzgutachters überzeugen (z.B. Zertifikat Klinische Neuropsychologie der 

Gesellschaft für Neuropsychologie GNP oder Abschluss einer durch eine Landespsychotherapeutenkam-

mer anerkannten Weiterbildung in Neuropsychologie auf entsprechendem Niveau). Die Durchführung von 

neuropsychologischen Begutachtungen durch nicht entsprechend qualifizierte Psychologen ist abzu-

lehnen.  

Neuropsychologische Gutachten sollen der durch die Gesellschaft für Neuropsychologie (GNP) herausge-

gebenen Leitlinie „Neuropsychologische Gutachten“ gerecht werden [Neumann-Zielke et al., 2016]. Hierbei 

muss die Validität psychometrischer Befunde durch die klinische Verhaltensbeobachtung, eine kritische 

Betrachtung der Konsistenz des Störungsprofils über verschiedene Verfahren sowie ggf. durch Beschwer-

devalidierungsverfahren geprüft werden. Zum Ausschluss ergebnisverfälschender Einflüsse auf die 

psychometrische Untersuchung ist für diese im Rahmen der Gesamtbegutachtung ein adäquates Zeitfens-

ter ohne vorangehende Belastungen des Probanden erforderlich. Daneben sind Ergebnis verfälschende 

Testwiederholungen (z.B. durch Diagnostik im Rahmen von Rehabilitationsmaßnahmen) zu vermeiden 
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oder zumindest bei der Interpretation der Befunde zu berücksichtigen. Mögliche Einflussfaktoren wie De-

pression, Medikation und suboptimale Leistungsbereitschaft sind zu bedenken [Wertz et al., 2021]. Im Rah-

men der neuropsychologischen Begutachtung sollen Verfahren der Beschwerdenvalidierung eingesetzt 

werden [Merten, 2023], die im Gesamtkontext der erhobenen Befunde interpretiert werden (Simulation, 

Aggravation, andere psychische Hintergründe, psychische Erkrankungen). 

Der Hauptgutachter muss die erhobenen Befunde einer eigenen Bewertung und Plausibilitätskontrolle un-

terziehen. Entsprechend sollte dieser zumindest über Grundkenntnisse neuropsychologischer Untersu-

chungen und deren Bewertung verfügen. Die neuropsychologischen Testergebnisse müssen in ihren Aus-

wirkungen auf die in den jeweiligen Rechts- und Versicherungsgebieten maßgeblichen Bemessungsmaß-

stäbe überprüft und bewertet werden. Gutachtlich zu beurteilende Qualitäten wie Minderung der Erwerbs-

fähigkeit und  Berufsunfähigkeit korrelieren nur schwach mit dem Ausmaß der gemessenen neuropsycho-

logischen Funktionsstörungen [Vilkki et al., 1994; Teasdale et al., 1997]. Auch die Rehabilitationsprognose 

sollte sich auf eine neuropsychologische Untersuchung stützen. 

Empfehlung 9 

Zur Feststellung, Quantifizierung und Klassifizierung von Störungen der Kognition, des Verhaltens und Er-

lebens soll insbesondere nach leicht- und mittelgradigen SHT ein neuropsychologisches Zusatzgutachten 

durch qualifizierte neuropsychologische Gutachter erfolgen, das bei entsprechender Fragestellung durch 

den Auftraggeber ggf. auch zu Fragen der Rehabilitation und der Teilhabe-Auswirkungen Stellung nimmt. 

Das neuropsychologische Gutachten soll Verfahren der Beschwerdenvalidierung umfassen, die in geeig-

neter Form interpretiert werden. Der Hauptgutachter integriert die erhobenen Befunde nach eigener Be-

wertung und Plausibilitätskontrolle in den Gesamtbefund. 

Zustimmungsgrad: starker Konsens (100%) 

6.3.2 Neuroradiologische Zusatzgutachten 

Neuroradiologische Zusatzgutachten sind zumindest im Gerichtsverfahren nur mit ausdrücklicher Zustim-

mung durch den Auftraggeber zu vergeben. Soweit möglich, sollte sich der Hauptgutachter von der Quali-

fikation des Zusatzgutachters überzeugen (z.B. Anerkennung der Schwerpunktbezeichnung Neuroradiolo-

gie). In jedem Fall muss der Gutachter die erhobenen Befunde einer eigenen Bewertung und Plausibilitäts-

kontrolle unterziehen. 

Üblicherweise sind bei neuroradiologischen Zusatzgutachten folgende Fragen zu klären: 

• Ist eine substanzielle Hirnschädigung (Hirnrindenkontusion, DAI, traumatische Blutung) und/oder eine 

traumatische Schädigung im Bereich der Wirbelsäule und der umgebenden Strukturen nachweisbar? 

• Sind pathologische Befunde (z.B. Atrophien, Blutungen, gliotische Narben) als unfallabhängig oder -

unabhängig zu bewerten? 

• Ist bei Blutungen erkennbar, ob diese unfallabhängig oder spontan unfallunabhängig auftrat? 

• Korrelieren die geklagten klinischen Beeinträchtigungen zur Lokalisation und zum Ausmaß der nach-

weisbaren unfallbedingten Läsionen? 

Auch wenn aufgrund klinischer Befunde eine substanzielle Schädigung für nachgewiesen erachtet wird, ist 

die Durchführung einer bildgebenden Untersuchung – vorzugsweise MRT –erforderlich, da die Bildgebung 

die Zuordnung von Beschwerden und erhobenen Defiziten zu substanziellen Schäden erleichtert. Zur Be-

urteilung von fokalen sekundären Atrophien sowie Waller‘schen Degenerationen sollte eine MRT nicht vor 

Ablauf von 3 Monaten nach einer Hirnverletzung herangezogen werden.  
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Empfehlung 10 

In jedem Fall einer kausalen Begutachtung zu den Folgen eines SHT, in dem die vorliegende Bildgebung 

keinen eindeutig positiven Hinweis ergibt und bei dem sich aus Akut- und Frühsymptomatik sowie aus dem 

weiteren Verlauf und den Klagen Anhaltspunkte für eine mögliche substanzielle Hirnschädigung ergeben, 

soll eine MR-Bildgebung erfolgen. Diese soll suszeptibilitätsempfindliche (T2* bzw. bevorzugt SWI) Se-

quenzen enthalten. Die Bildgebung in mehreren Schichtebenen ist zur genauen Erfassung von Läsionen 

insbesondere zur Beurteilung des Balkens, des Hirnstamms und der Temporallappen erforderlich. 

Zustimmungsgrad: starker Konsens (100%) 
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7. Gutachtliche Beurteilung in den verschiedenen 
Rechtsgebieten 

Werden nach Unfällen oder anderen vom Versicherungsschutz des jeweiligen Rechtsgebiets (z.B. soziales 

Entschädigungsrecht) umfassten potenziell traumatisierenden Ereignissen von Geschädigten Entschädi-

gungsleistungen geltend gemacht, hat der mit einer Begutachtung beauftragte medizinische Sachverstän-

dige regelmäßig drei Fragen zu beantworten: 

1. Welche körperliche und/oder seelische Schädigung ist nachweisbar, die bei bestehendem Zusammen-

hang mit dem Schädigungsereignis von rechtlicher Seite als „Erst-“ oder „Primärschaden“ bezeichnet 

wird?  

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

3. Besteht zwischen dem Erstschaden und den Gesundheitsstörungen – auch unter Berücksichtigung 

möglicher konkurrierender Faktoren – ein Zusammenhang, so dass diese als sog. „Folge-“ oder „Se-

kundärschaden“ anzuerkennen sind? 

Die hierfür erforderlichen Beweismaße – „Vollbeweis“ oder lediglich „Wahrscheinlichkeit“ – sind in den ver-

schiedenen Rechtsgebieten erheblich unterschiedlich, weswegen derselbe klinische Verlauf ggf. anders zu 

bewerten ist (Tab. 7.1). Das Gleiche gilt für die Frage, wie konkurrierende Faktoren (Kontextfaktoren) in 

Bezug auf die Zusammenhangsbegutachtung einzuschätzen sind. Der Sachverständige sollte daher die 

zugehörigen rechtlichen Grundlagen kennen (vermittelt z. B. im Rahmen der strukturierten curricularen 

Fortbildung „Medizinische Begutachtung“ der Bundesärztekammer), da eine sachgerechte Begutachtung 

andernfalls nicht möglich ist.  

Tab. 7.1 Beweismaße in den verschiedenen Rechtsgebieten (nach Widder u. Gaidzik [2018]). 

Rechtsgebiet Körperlich-seeli-
sche Schädigung 
(„Erstschaden“) 

Zusammen-
hang Ereignis 
– Schädigung 

Gesundheits-
störung („Fol-
geschaden“) 

Zusammenhang 
Trauma – Ge-
sundheitsstörung 

Dienstunfallfürsorge Vollbeweis 

Private Unfallversicherung Vollbeweis Wahrscheinlichkeit 

Haftpflichtversicherung Vollbeweis Wahrscheinlichkeit 

Gesetzliche Unfallversi-
cherung 

Vollbeweis 
Wahrscheinlich-

keit 
Vollbeweis Wahrscheinlichkeit 

Soziales Entschädigungs-
recht 

Tab. 7.2 zeigt zusammenfassend die wichtigsten Gemeinsamkeiten und Unterschiede in den verschiede-

nen Rechtsgebieten. Darüber hinaus werden im Folgenden einige spezifische Besonderheiten aufgeführt. 

Zu weiteren Details sei auf die Leitlinie „Allgemeine Grundlagen der medizinischen Begutachtung“ (AWMF-

Register Nr. 094-001) verwiesen [Marx u. Gaidzik, 2019].  
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Tab. 7.2 Synopsis der Gemeinsamkeiten und Unterschiede in den verschiedenen, bei kausalitätsbezoge-
nen Begutachtungen relevanten Rechtsgebieten (nach Widder u. Gaidzik [2018]) 

 Gesetzliche 
Unfallversi-
cherung 

Dienstunfall-
fürsorge der 
Beamten 

Soziales Ent-
schädigungs-
recht 

Private Unfallver-
sicherung 

Haftpflichtversi-
cherung 

Rechtsgebiet Öffentliches Recht Zivilrecht 

Kausalitäts-
theorie 

Relevanztheorie Adäquanztheorie 

Rechtsgrund-
lagen 

SGB VII (Trä-
ger z.B. Be-
rufsgenos-
senschaften) 

Beamtenver-
sorgungsge-
setz (Be-
amtVG) 

SGB XIV Allgemeine Unfall-
versicherungsbe-
dingungen (AUB) 
in verschiedenen 
Versionen 

Versicherungsbe-
dingungen (AKB 
bzw. AHB), Versi-
cherungsvertrags-
gesetz (VVG) 

Versicherte 
Ereignisse 

Unfälle im 
Rahmen der 
versicherten 
Tätigkeit so-
wie Wegeun-
fälle 

Unfälle in 
Ausübung 
oder infolge 
des Dienstes 
(einschließ-
lich Wegeun-
fälle 

Gesundheits-
schäden, für 
deren Folgen 
die staatliche 
Gemeinschaft 
einsteht 

Alle Unfälle des 
täglichen Lebens 
mit in den AUB ge-
nannten individuel-
len Beschränkun-
gen 

Das jeweilige, die 
Schadensersatz-
pflicht des Versi-
cherten begrün-
dende Ereignis 

Vom Versi-
cherungs-
schutz aus-
genommene 
Ereignisse 

Unfälle aus 
„innerer Ursa-
che“, es sei 
denn, es be-
stand eine 
Mitwirkung 
„besonderer 
betrieblicher 
Umstände“ 
oder eine „er-
höhte Be-
triebsgefahr“. 

Unfälle aus 
„innerer Ursa-
che“ wie in 
der gesetzli-
chen Unfall-
versicherung. 
Zusätzlich 
vorsätzlich 
oder grob 
fahrlässig 
herbeige-
führte Dienst-
unfälle 

Nicht durch das 
SGB XIV abge-
deckte Gesund-
heitsschäden 

Unfälle aus „inne-
rer Ursache“ 
(Geistes- oder Be-
wusstseinsstörun-
gen, Trunkenheit, 
Schlaganfälle, epi-
leptische Anfälle, 
oder andere An-
fälle, die den gan-
zen Körper der 
versicherten Per-
son ergreifen) 

Im Pflichtversiche-
rungsbereich 
keine, evtl. aber 
mitwirkendes Ver-
schulden des Ge-
schädigten 

Vom Versi-
cherungs-
schutz aus-
genommene 
Schädi-
gungsfolgen 

Keine Keine Keine U.a. Gehirnblutun-
gen, sofern der 
Unfall nicht über-
wiegende Ursache 
ist, sowie krank-
hafte Störungen in-
folge psychischer 
Reaktionen 

Im Pflichtversiche-
rungsbereich 
keine, evtl. aber 
mitwirkendes Ver-
schulden des Ge-
schädigten 

Verwendete 
Begriffe 

Minderung 
der Erwerbs-
fähigkeit 
(MdE) 

Minderung 
der Erwerbs-
fähigkeit 
(MdE) 

Grad der Schä-
digungsfolgen 
(GdS) 

Invalidität bzw. Be-
einträchtigung der 
körperlichen und 
geistigen Leis-
tungsfähigkeit 
(BdL) 

Minderung der Er-
werbsfähigkeit 
(MdE), Nachteile 
für das Fortkom-
men 
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 Gesetzliche 
Unfallversi-
cherung 

Dienstunfall-
fürsorge der 
Beamten 

Soziales Ent-
schädigungs-
recht 

Private Unfallver-
sicherung 

Haftpflichtversi-
cherung 

Maßstab für 
die Bemes-
sung der 
Funktionsstö-
rungen 

MdE als abs-
traktes Maß 
für den Um-
fang der ver-
minderten Ar-
beitsmöglich-
keiten auf 
dem gesam-
ten Gebiet 
des Erwerbs-
lebens  

MdE als abs-
traktes Maß 
für die Herab-
setzung der 
Fähigkeit des 
Beamten, 
seine Arbeits-
kraft auf dem 
gesamten all-
gemeinen Ar-
beitsmarkt 
wirtschaftlich 
zu verwerten 

GdS als Maß 
für alle körperli-
chen, geistigen, 
seelischen und 
sozialen Aus-
wirkungen einer 
Funktionsbe-
einträchtigung 
unabhängig 
vom Erwerbsle-
ben 

Invalidität nach der 
„Gliedertaxe“; BdL 
als abstraktes Maß 
für die Beeinträch-
tigung im gesam-
ten Berufs- und 
Privatleben 

MdE als Maß für 
konkrete berufliche 
Leistungsein-
schränkungen  

Bemes-
sungsgrund-
lagen 

Maßgebliche 
Gutachtenlite-
ratur 

Versorgungs-
medizinische 
Grundsätze 

Versorgungs-
medizinische 
Grundsätze 

Gliedertaxe Freie Einschät-
zung 

Leistungen Verletzten-
rente ab MdE 
20 v.H., Be-
handlungen 
der Unfallfol-
gen usw. 

Unfallaus-
gleich ab 
MdE 25 v.H., 
Behandlung 
der Unfallfol-
gen usw. 

Beschädigten-
rente ab GdS 
30 usw. 

Todesfall- und In-
validitätsleistungen 
ab 1 % Invaliditäts-
grad, Kranken-
haustagegeld usw. 

Geldersatz für 
sämtliche materiel-
len und immateriel-
len Einbußen 

7.1 Öffentliches Recht 

Im gesamten Öffentlichen Recht (gesetzliche Unfallversicherung, soziales Entschädigungsrecht, Dienstun-

fallfürsorge) gilt die sog. Theorie der wesentlichen Bedingung. Sie erfordert eine Bewertung aller Ursachen, 

die als sog. Kontextfaktoren gemäß ICF bei einer Schädigung mitgewirkt haben. Der Sachverständige 

muss demnach neben dem Schädigungsereignis konkurrierende Kausalitäten berücksichtigen und in ihrer 

Bedeutung für den Schadenseintritt („Mitwirkungsanteil“) bewerten. Hieraus ergeben sich im Regelfall hin-

sichtlich der haftungsbegründenden und -ausfüllenden Kausalität folgende Fragen: 

• Hat das versicherte Ereignis (meist der Unfall) den Erstschaden (hier Schädel-Hirntrauma) und hat der 

Erstschaden die geltend gemachten körperlichen und/oder psychischen Unfallfolgen (mit-)verursacht? 

• Haben unversicherte Faktoren wie Vorerkrankungen, Schadensanlagen sowie konkurrierende Erkran-

kungen und Lebensereignisse den Erstschaden und/oder die festgestellten pathologischen Befunde 

(mit-)verursacht? 

• Wie groß sind die Mitwirkungsanteile des Schädigungsereignisses einerseits und der unversicherten 

konkurrierenden Ursachen andererseits für den Erstschaden? 

• Wie groß sind die Mitwirkungsanteile des Erstschadens einerseits und der unversicherten konkurrieren-

den Ursachen andererseits für die festgestellten pathologischen Befunde? 

Vor allem im Zusammenhang mit später geltend gemachten Verschlechterungen bereits anerkannter Un-

fallfolgen kennt das Öffentliche Recht noch einige weitere, ähnlich klingende Rechtsbegriffe, die häufig 

inkorrekt angewendet werden. 

• Verschlimmerung. Hierbei sind zwei Definitionen möglich: Zum einen die vorübergehende, anhaltende 

oder richtungweisende Verschlimmerung eines bereits bestehenden Vorschadens durch ein Schädi-
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gungsereignis, zum anderen die Verschlimmerung einer anerkannten Schädigungsfolge zu einem spä-

teren Zeitpunkt. 

• Folgeschaden. Von einem solchen ist auszugehen, wenn die Unfallschädigung und deren Folgen bei 

der Entstehung einer späteren Gesundheitsstörung wesentlich mitgewirkt haben. Typische Beispiele 

hierzu sind Anfallsleiden oder Hirnabszesse, die im Gefolge einer Hirnverletzung erst zu einem späteren 

Zeitpunkt auftreten. Besteht ein sehr langes Zeitintervall zwischen dem Unfall und dem Folgeschaden, 

wird häufig auch von einem „Spätschaden“ gesprochen. 

• Mittelbare Schädigungsfolge. Hierunter versteht man Gesundheitsstörungen, die nicht unmittelbar 

durch das Unfallereignis verursacht sind, bei denen aber die anerkannte Unfallfolge wesentlich mitge-

wirkt hat. Typische Beispiele hierfür sind sturzbedingte Frakturen aufgrund eines posttraumatischen 

Anfallsleidens oder einer unfallbedingten Gangunsicherheit. 

• Nachschaden. Darunter sind alle späteren Gesundheitsstörungen zu verstehen, für die das schädi-

gende Ereignis nicht wesentliche Mitursache ist und die damit auch nicht entschädigungspflichtig sind. 

7.2 Haftpflichtversicherung 

Auch das Haftpflichtrecht kennt ein „Alles-oder-nichts-Prinzip“, das mit der oben genannten „wesentlichen 

Mitursächlichkeit“ jedoch nichts zu tun hat. Ist erst einmal ein körperlich-seelischer Erstschaden im „Voll-

beweis“ nachgewiesen, begründet vielmehr nach der Adäquanztheorie bereits ein vergleichsweise geringer 

Anteil der Mitwirkung eine Haftung für alle Schädigungsfolgen, sofern diese ohne das Schädigungsereignis 

mit Wahrscheinlichkeit nicht aufgetreten wären. Konkurrierende Faktoren können in einem solchen Fall 

zwar die Höhe der finanziellen Entschädigung (Schadensersatz) mindern. Diese Einschätzung obliegt je-

doch nicht dem Sachverständigen, sondern dem Versicherer bzw. dem Richter. 

Was die Einschätzung von Schädigungsfolgen angeht, hat die MdE des Haftpflichtrechts mit den entspre-

chenden Bezeichnungen in der gesetzlichen Unfallversicherung und der Dienstunfallfürsorge der Beamten 

nichts zu tun. Gemäß den Vorgaben des Bürgerlichen Gesetzbuchs (BGB) für den Schadensersatz ist die 

MdE im Haftpflichtrecht ein Maß für die Leistungseinschränkung in der zum Unfallzeitpunkt konkret ausge-

übten Tätigkeit mit zusätzlichem Bezug auf das weitere Fortkommen. Naturgemäß existieren hierzu keine 

Bewertungstabellen, sodass die Einschätzung der MdE der freien Beurteilung des Sachverständigen ob-

liegt. Häufig wird aber auch nach der MdE auf dem allgemeinen Arbeitsmarkt gefragt. 

7.3 Private Unfallversicherung 

Die private Unfallversicherung kennt zahlreiche Ausschlussklauseln, wonach sowohl bestimmte Unfaller-

eignisse wie z.B. Folgen eines epileptischen Anfalls sowie auch verschiedene Schädigungsfolgen wie z.B. 

Hirnblutungen oder psychische Unfallfolgen gemäß den Allgemeinen Unfallversicherungs-Bedingungen 

(AUB) von vornherein vom Versicherungsschutz ausgenommen sind. Anders als in den übrigen Rechtsge-

bieten erfolgt darüber hinaus eine prozentuale Abrechnung unfallunabhängiger Schädigungsanteile. Zu 

unterscheiden sind dabei: 

• Der Vorzustand im Sinne einer klinisch und/oder funktionell noch nicht in Erscheinung getretenen 

Schadensanlage führt nur dann zu einer Kürzung der Invaliditätsleistung, wenn dessen Anteil an der 

Funktionsstörung gemäß den meisten Vertragsbedingungen wenigstens 25 % beträgt. 

• Die Vorinvalidität bezeichnet eine bereits klinisch in Erscheinung getretene Funktionsstörung, deren 

Prozentanteil vom Gutachter zu beziffern ist. 
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Verbindlicher Bemessungsmaßstab in der privaten Unfallversicherung ist die sog. Gliedertaxe, anhand 

derer Funktionsstörungen der Gliedmaßen, der Augen, des Gehörs sowie des Geruchs- und Geschmacks-

sinns in Prozent (1/20–1/1) zu bewerten sind. Auch Hemiparesen, Querschnittlähmungen sowie durch 

Schmerzen bedingte Funktionsstörungen an den Extremitäten sind primär nach der Gliedertaxe zu erfas-

sen. Ausgenommen hiervon sind Unfallfolgen in Form neuropsychologischer Defizite, nachweislich zentral 

verursachter Schmerzsyndrome sowie Harn- und/oder Stuhlinkontinenzen, die in % Beeinträchtigung der 

körperlichen und geistigen Leistungsfähigkeit (BdL) als abstraktes Maß der gesamten Lebensumstände 

des „durchschnittlichen Versicherungsnehmers“ ohne Bezug auf die konkrete berufliche und private Situa-

tion anzugeben sind. 
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8. Quantitative Schadensbemessung 

Zur Quantifizierung von Funktionsstörungen nach SHT stehen in der maßgeblichen Gutachtenliteratur (z.B. 

[Widder u. Gaidzik, 2018]) Empfehlungen zur Verfügung, die sich im Laufe der Jahre herausgebildet haben 

(Tab. 8.1 – Tab.8.6), denen jedoch – mit Ausnahme der Versorgungsmedizinischen Grundsätze – kein 

rechtverbindlicher Charakter zukommt. 

Tab. 8.1  „Erfahrungswerte“ für die Einschätzung subjektiver Beschwerden nach einem leichten SHT 
ohne Nachweis einer Hirnschädigung (Commotio cerebri) in der gesetzlichen Unfallversicherung [Schön-
berger et al., 2024]. 

 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 

 

Tab. 8.2 Gutachtliche Bewertung von Hirnschäden (nach Widder u. Gaidzik [2018]). Die angegebene 
MdE bezieht sich auf den allgemeinen Arbeitsmarkt. 

Commotio cerebri MdE GdB/GdS 

Commotio cerebri ohne Nachweis einer Hirnschädigung mit nicht nur vo-
rübergehenden vegetativen Störungen  

s. Tab. 8.1 10-20  
für 1 Jahr 

Allgemeine Grundsätze zu Hirnverletzungen MdE GdB/GdS 

- offen, ohne bleibende Funktionsstörung  30 

- geschlossen, ohne bleibende Funktionsstörung  20 

- mit geringer Leistungsbeeinträchtigung  
(sich im Alltag gering auswirkend) 

10-20 30-40 

- mit mittelschwerer Leistungsbeeinträchtigung  
(sich im Alltag deutlich auswirkend) 

30-50 50-60 

- mit schwerer Leistungsbeeinträchtigung 60-100 70-100 

Hirnorganische Psychosyndrome 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 Störungen (z.B. Kopfschmerzen, Schwindel, Schlaf-
störungen, Störungen der Kreislauf- und Schweißregulation) 

MdE GdB/GdS 

- leicht 10-20 30 

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

- mit häufigeren Anfällen oder schwereren Auswirkungen auf den Allgemein-
zustand 

30-40 50 
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Hirnschäden mit kognitiven Leistungsstörungen (z.B. Aphasie, Apraxie, 
Agnosie) 

MdE GdB/GdS 

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

- mittelgradig (z.B. Aphasie mit deutlicher bis sehr ausgeprägter Kommunika-
tionsstörung) 

40-60 50-80 

- schwer (z.B. globale Aphasie) 70-100 90-100 

Koordinations- und Gleichgewichtsstörungen zerebraler Ursache MdE GdB/GdS 

je nach dem Ausmaß der Störung der Ziel- und Feinmotorik einschließlich der 
Schwierigkeiten beim Gehen und Stehen 

30-100 30-100 

Zerebrale bedingte (Teil)Lähmungen je Gliedmaße MdE GdB/GdS 

- leicht (Restlähmungen und Tonusstörungen der Gliedmaßen) 30 30 

- mittelgradig 40-50 s. unten 

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

- vollständige Lähmung von Arm und Bein (Hemiplegie)  100 

Zerebral bedingte Hemiparesen  MdE GdB/GdS 

Obere Extremität im täglichen Leben einsetzbar, jedoch Störung der Feinmotorik, zusätzlich 

- Gehfähigkeit nur leicht behindert  30-40 

- Gehfähigkeit selbständig für kurze Strecken  50 

Obere Extremität unterstützend zur gebrauchen, zusätzlich 

- Gehfähigkeit nur leicht behindert  60-70 

- Gehfähigkeit selbständig für kurze Strecken  70-80 

Obere Extremität plegisch bzw. völlig gebrauchsunfähig, zusätzlich 

- Gehfähigkeit für kurze Strecken  80-90 

- keine Gehfähigkeit, allenfalls Stehen für Transfer möglich  100 

Zerebrale Krampfanfälle MdE GdB/GdS 

- sehr selten (generalisierte große und komplex fokale Anfälle mit Pausen > 1 
Jahr; kleine und einfach-fokale Anfälle mit Pausen von Monaten) 

30-40 40 

- selten (generalisierte große und komplex fokale Anfälle mit Pausen von Mo-
naten; kleine und einfach-fokale Anfälle mit Pausen von Wochen) 

40-5034 50-60 

- mittlere Häufigkeit (generalisierte große und komplex fokale Anfälle mit Pau-
sen von Wochen; kleine und einfach-fokale Anfälle mit Pausen von Tagen) 

50-60 60-80 

- häufig (generalisierte große oder komplex fokale Anfälle wöchentlich oder 
Serien von generalisierten Krampfanfällen, von fokal betonten oder von mul-
tifokalen Anfällen; kleine und einfach-fokale Anfälle täglich) 

70-100 90-100 

- nach drei Jahren Anfallsfreiheit bei weiterer Notwendigkeit antikonvulsiver 
Behandlung 

20 30 

Sonstiges MdE GdB/GdS 

Hydrocephalus, mit Shunt versorgt  min. 30 
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Tab. 8.3 Bewertungsvorschläge von Ritter [1994] für hirnorganische Psychosyndrome 

... anhand der erkennbaren Beeinträchtigungen im Alltag MdE 

Auftreten/ Bemerkbarkeit der Störung in Extrem- und Krisensituationen 10 

Auftreten/ Bemerkbarkeit der Störung im normalen Alltag 20 

Gelegentliche Hilfe zur Stabilisierung erforderlich (1-2x pro Woche) 30 

Ständige, tägliche Hilfsbereitschaft zur Stabilisierung erforderlich 50 

Ständig betreuungsbedürftig, noch begrenzt kooperationsfähig 80 

Pflegebedürftig, nicht zu sinnvoller Kommunikation fähig 100 

... anhand der Einschränkungen im tatsächlich noch ausgeübten Berufsleben MdE 

Vollschichtig ohne zusätzliche Pause 10 

Vollschichtig mit einer zusätzlichen Pause 20 

Vollschichtig mit zwei zusätzlichen Pausen 30 

Halbschichtig ohne Pause 50 

Stundenweise 70 

 

Tab. 8.4 Bewertungsvorschläge von Wurzer [1992] für hirnorganische Psychosyndrome 

Beeinträchtigung Bewertung MdE 

Nur geringfügige, bei den meisten Berufstätigkeiten kompensierbare 
Beeinträchtigung 

sehr geringgradig 5-15 

Im Allgemeinen geringgradige, bei einem Teil der Berufstätigen bereits 
maßgebliche Beeinträchtigung 

geringgradig 15-30 

Maßgebliche Behinderung bei jeder beruflichen Tätigkeit mäßiggradig 30-50 

In den allermeisten Fällen berufliche Eingliederung nicht mehr möglich mittelgradig 50-80 

Erwerbsunfähigkeit mit verbliebener Fähigkeit zu fallweiser Beschäfti-
gung mit leichten Tätigkeiten 

höhergradig 80-100 

Auch Unfähigkeit zu fallweiser Verrichtung einfacher Tätigkeiten, ausrei-
chende Sorgemöglichkeit für sich selbst nicht mehr gegeben 

höchstgradig 100 
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Tab. 8.5 Integritätsschaden bei Hirnfunktionsstörungen nach Hirnverletzungen der Schweizerischen Un-
fallversicherungsanstalt (Suva).  www.suva.ch/material/dokumentationen 

Schweregrad Integritätsschaden 

minimale Störung 0 % 

minimale bis leichte Störung 10 % 

leichte Störung  20 % 

leichte bis mittelschwere Störung 35 % 

mittelschwere Störung  50 % 

mittelschwere bis schwere Störung  70 % 

schwere Störung 80 % 

schwerste Störung  100 % 

 
 

Tab. 8.6 Bewertungsempfehlungen der Schweizerischen Vereinigung der Neuropsychologinnen und Neu-
ropsychologen (SVNP) [Frei et al., 2016]. SD Standard Deviation 

Schweregrad 
der Störung 

Diagnostische Kriterien Funktionsfähigkeit im priva-
ten Alltag und Beruf 

Grad der Ar-
beitsunfä-

higkeit (%)2 

Minimale neu-
ropsychologi-
sche Störung 

a) Nur unter starker Belastung oder 
durch neuropsychologische Tests 
feststellbare leichte Minderleistun-
gen einer oder vereinzelter kogniti-
ver Teilfunktionen (1-2 SD unter 
dem Mittelwert) und/oder 

b) Keine fassbaren oder nur unter 
starker Belastung vorhandene Auf-
fälligkeiten in den Bereichen der Af-
fektivität, des Verhaltens oder der 
Persönlichkeit 

Die Person kann sich subjektiv 
gestört fühlen. Ihre Funktions-
fähigkeit ist aber im privaten 
Alltag nicht eingeschränkt. Und 
berufliche Leistungen werden 
praktisch unvermindert voll-
bracht. Die Person fällt in ih-
rem sozialen Umfeld nicht auf. 
Bei Aufgaben und Tätigkeiten 
mit sehr hohen Anforderungen 
kann die Funktionsfähigkeit je-
doch leicht eingeschränkt sein. 

0-10 

Leichte neuro-
psychologische 
Störung 

a) Leichte Minderleistungen mehre-
rer kognitiver Teilfunktionen (1-2 
SD unter dem Mittelwert) und/oder  

b) Leichte Auffälligkeiten in den Be-
reichen der Affektivität, des Verhal-
tens oder der Persönlichkeit  

Die Funktionsfähigkeit ist im 
Alltag und unter den meisten 
beruflichen Anforderungen 
nicht eingeschränkt. Die Per-
son fällt in ihrem sozialen Um-
feld auch kaum auf. Bei Aufga-
ben und Tätigkeiten mit hohen 
Anforderungen ist die Funkti-
onsfähigkeit aber einge-
schränkt. 

10-30 

 

2 Arbeitsunfähigkeit ist in der Schweiz definiert als die durch eine Beeinträchtigung der körperlichen, geistigen oder psychischen 
Gesundheit bedingte volle oder teilweise Unfähigkeit, 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 höherwer-
tige Tätigkeiten. 
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Schweregrad 
der Störung 

Diagnostische Kriterien Funktionsfähigkeit im priva-
ten Alltag und Beruf 

Grad der Ar-
beitsunfä-
higkeit (%) 

Leichte bis mit-
telgradige neu-
ropsychologi-
sche Störung 

a) Eine oder allenfalls zwei kogni-
tive Teilfunktionen sind deutlich 
(mehr als 2 SD unter dem Mittel-
wert) sowie weitere leicht vermin-
dert (1-2 SD unter dem Mittelwert), 
und/oder  

b) Leichte bis mittelschwere Auffäl-
ligkeiten in den Bereichen der Af-
fektivität, des Verhaltens oder der 
Persönlichkeit  

Die Funktionsfähigkeit ist im 
Alltag und unter den meisten 
beruflichen Anforderungen 
leicht eingeschränkt. Die Per-
son fällt in ihrem sozialen Um-
feld leicht auf. In Berufen oder 
bei Aufgaben mit hohen Anfor-
derungen ist die Funktionsfä-
higkeit aber mittelgradig einge-
schränkt. 

30-50 

Mittelgradige 
neuropsycholo-
gische Störung 

a) Mindestens zwei kognitive Teil-
funktionen sind deutlich (mehr als 2 
SD unter dem Mittelwert) sowie 
weitere allenfalls leicht vermindert 
(1-2 SD unter dem Mittelwert), 
und/oder  

b) Mittelschwere Auffälligkeiten in 
den Bereichen der Affektivität, des 
Verhaltens oder der Persönlichkeit  

Die Funktionsfähigkeit ist im 
Alltag und unter den meisten 
beruflichen Anforderungen 
deutlich eingeschränkt. Es 
können nur noch einfachere 
Arbeiten ausgeführt werden. 
Die Person fällt in ihrem sozia-
len Umfeld auch deutlich auf. 
In Berufen oder bei Aufgaben 
mit hohen Anforderungen ist 
die Funktionsfähigkeit sogar 
stark eingeschränkt. 

50-70 

Mittelgradige 
bis schwere 
neuropsycholo-
gische Störung 

a) Die Mehrzahl der kognitiven Teil-
funktionen sind deutlich vermindert 
(mehr als 2 SD unter dem Mittel-
wert), und/oder  

b) Mittelschwere bis schwere Auf-
fälligkeiten in den Bereichen der Af-
fektivität, des Verhaltens oder der 
Persönlichkeit 

Die Funktionsfähigkeit ist im 
Alltag und unter sämtlichen be-
ruflichen Anforderungen deut-
lich eingeschränkt. Es können 
nur noch sehr einfache Arbei-
ten unter intensiver Supervi-
sion ausgeführt werden. Die 
Person fällt in ihrem sozialen 
Umfeld auch deutlich auf. Ein-
fache Tätigkeiten sind unter 
Umständen in einer geschütz-
ten Werkstatt oder einer ver-
gleichbaren Umgebung mög-
lich. 

70-90 

Schwere neu-
ropsychologi-
sche Störung 

a) Beinahe alle kognitiven Teilfunk-
tionen sind deutlich vermindert 
(mehr als 2 SD unter dem Mittel-
wert) und können eventuell testpsy-
chologisch gar nicht mehr erfasst 
werden, und/oder  

b) Schwere Auffälligkeiten in den 
Bereichen der Affektivität, des Ver-
haltens oder der Persönlichkeit  

Die Funktionsfähigkeit ist im 
Alltag und unter sämtlichen be-
ruflichen Anforderungen stark 
eingeschränkt. Weiter fällt die 
Person in ihrem sozialen Um-
feld stark auf. Meist ist der Be-
troffene voll arbeitsunfähig. 
Unter Umständen ist eine Tä-
tigkeit in einer geschützten 
Werkstatt noch möglich. 

100 

Schwerste 
neuropsycholo-
gische Störung 

Der Patient reagiert kaum oder 
häufig nicht angepasst auf Umwelt-
reize. Die kognitiven Funktionen 
und die übrigen psychischen Berei-
che sind schwer gestört. Kognitive 
Leistungen können testpsycholo-
gisch nicht erfasst werden. 

Die Funktionsfähigkeit ist im 
Alltag stark eingeschränkt. Der 
Betroffene ist beinahe rund um 
die Uhr auf die Hilfe von Dritt-
personen angewiesen. Eine 
Tätigkeit in einer geschützten 
Werkstatt ist nicht möglich. 

100 
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