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Eine allgemein anerkannte wissenschaftliche Stellungnahme zur Frage
des traumatischen’ Parkinsonismus hat sich bisher nicht erzielen lassen.
Bei der Erérterung des Problems ist, wie Bing betont hat, zu unter-
scheiden zwischen der Frage der traumatischen Entstehung der Krankheit
Paralysis agitans und der allgemeineren der traumatischen Verursachung
des Parkinsonsyndroms. Diese notwendige Trennung wird weder in der
Literatur noch in der Beweisfiihrung bei Begutachtungen immer ge-
niigend beachtet. Infolgedessen findet man hiufig Autoren als Befiir-
worter der traumatischen Entstehungsweise der Paralysis agitans ange-
fithrt, die lediglich traumatisch entstandene, parkinsonartige Symptome
oder Symptomenkomplexe beschrieben haben. ,

Es besteht in der Literatur, auch von seiten der Hirnanatomen,
ijereinstimmung darin, daf unter den verschiedenartigen Krankheits-
formen, bei denen das Parkinsonsyndrom zu beobachten ist, die Paralysis
agitans nach dem Lebensalter, in dem sie auszubrechen pflegt, nach
dem klinischen Zustandsbild wie nach dem Verlauf eine deutliche
klinische Krankheitseinheit darstellt, obgleich sich dem einheitlichen
klinischen Bild ein charakteristischer histologischer Befund bisher nicht
hat eindeutig zuordnen lassen (Spaiz). Seitdem histologisch das Wesen
der Krankheit als einer degenerativen Verdnderung extrapyramidal-
motorischer Hirnapparate iiberwiegend wahrscheinlich gemacht ist,
wurde die Beurteilung der Rolle von Traumen als dtiologischer Faktoren
fir die Entstehung der Krankheit, die in der dlteren Literatur vor-
wiegend positiv bewertet wurde, in den Lehrbuchschilderungen zu-
nehmend skeptischer, und auch in der Monographie F. H. Lewys wurde
das Trauma lediglich noch als seltene, mogliche Gelegenheitsursache
angefiithrt, wihrend in jiingster Zeit Kehrer und Moser zu fast ganz
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ablehnender Stellungnahme kamen und auch B. Bing zunehmend negativ
urteilt. Demgegeniiber glauben in den letzten Jahren Hebestreit, Henfge,
Eliasberg und Jankaw und insbesondere Lotmar mit Einzelbeobachtungen
bewiesen zu haben, daB es doch eine traumatisch entstandene Paralysis
agitans gebe; und in der Begutachtungspraxis findet man héufig auch
von autoritativer Seite die Anschauung vertreten, daBl die traumatische
Entstehungsweise der Krankheit gesichert und nicht selten sei.

Uns scheinen diese immer wieder geduflerten Ansichten nicht so sehr
in der Andersartigkeit der mitgéteilten Beobachtung ihren Grund zu
haben, als in einer besonderen psychologischen Einstellung der Autoren
zu dem Problem, in dem AufBlerachtlassen gewisser allgemeiner Gesichts-
punkte, die sich aus der Besonderheit des Beobachtungsmaterials und
der Eigenart des Problems ergeben, und sehr hiufig auch in einer
besonderen Auffassung von den Aufgaben des Gutachters.

Das Beobachtungsmaterial, woriiber diskutiert werden kann, stammt
in den letzten Jahrzehnten so gut wie ausschlieflich von Féllen, die der
Sozial- oder der Privatversicherung unterliegen. Daraus ergibt sich die
Notwendigkeit, gewisse allgemeine psychologische GesetzméaBigkeiten zu
beriicksichtigen. Es bedarf keiner aunsfiihrlichen Erérterung, wie schwer
bei den oft hochst mangelhaften Aktenangaben die gerade fiir unser
Problem unerliBliche einwandfreie objektive Vorgeschichte erlangt werden
kann, bzw. wie oft sie nicht zu erreichen ist, wenn z. B. der Renten-
antrag — wie bei der Eigenart der Krankheitsentwicklung hiufig — erst
mehrere Jahre nach dem Unfall gestellt wird. Es ist ganz besonders zu
betonen, dafll schon bei nichtentschidigungspflichtigen Unfillen oder
bei Versicherten ohne jede abnorme seelische Reaktion auf das Ent-
schadigungsverfahren aus naheliegenden psychologischen Griinden allein
durch die Tatsache der Einmaligkeit und AuBergewthnlichkeit des
Unfallereignisses und -erlebnisses oft eine vollstindige Akzentverschiebung
der gesamten Vorgeschichte in dem Sinne eintritt, daf bei voller subjek-
tiver Ehrlichkeit des Patienten die vor dem Unfall liegenden Symptome
gerade eines so schleichend und unmerklich langsam beginnenden Leidens
wie der Paralysis agitans ganz erheblich in den Hintergrund treten bzw.
verschwinden. Die Plotzlichkeit und Einmaligkeit des Unfallereignisses
ist dem erfahrungsgemdB iiberraschend unscharfen zeitlichen Gedichtnis
der meisten Menschen ein unwillkiirlich sich anbietender Stiitzpunkst
fiir die zeitliche Fixierung so.langsam in Erscheinung. tretender Sym-
ptome. Ganz auBerordentlich verstirkt wird diese Fixierungstendenz —
wieder ganz abgesehen von allen mit dem Xntschidigungsverfahren
zusammenhingenden Strebungen, die das Bild noch mehr verdunkeln
kénnen — durch das starke Kausalitdtsbediirfnis des Laien in allen
Angelegenheiten des eigenen Kérpers, das sich gegen die Einsicht in die
endogene Bedingtheit mancher Krankheitsprozesse geradezu sperrt. Alle
diese psychologischen Gegebenheiten sind naturgeméf nicht nur bei
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Beurteilung der Angaben des Kranken selbst zu beriicksichtigen, sondern
genau ebenso bei den Zeugenaussagen; und ganz besonders gilt Vorsicht
und Kritik fiir solche, die bei schon deutlich manifester Krankheit erst
auf nachtrigliche Anordnung gemacht werden, und die sich auf in der
Regel weit zuriickliegende Zeiten beziehen. Bei der Paralysis agitans
tritt zu alledem erschwerend noch die Tatsache des oft auch fir den
Erfahrenen nicht differentialdiagnostisch deutbaren rheumatischen Vor-
stadiums, des in der Regel so schleichenden und unmerklichen Beginns
der eigentlichen Krankheitserscheinungen, daf sie lange auch von den
behandelnden Arzten iibersechen werden kénnen und auch hiufig iiber-
sehen werden.

Wenn bei dieser Sachlage in der wissenschaftlichen Diskussion die
traumatische Entstehung einer Paralysis agitans behauptet wird, so
stellt der Einwand des Vorherbestehens des Krankheitsprozesses. vor
dem Unfall keinesfalls nur ,,im Einzelfalle eine bloBe Vermutung®
(Lotmar) dar, sondern eine auf die erdrterten allgemeinen unfall-
medizinischen Erfahrungen und die Besonderheiten der Symptomatologie
der Krankheit sich stiitzende, hochst notwendige und berechtigte Kritik,
die positiv zu widerlegen ist, wenn der beigebrachte Fall Anspruch auf
wissenschaftliche Beweiskraft erhebt. Aber auch vom Standpunkt der
praktischen Begutachtung wird man sich schon allein aus diesen Griinden
zu allergroBter Skepsis und Vorsicht verpflichtet fithlen miissen, ehe man,
sofern andere, spiter zu erérternde Voraussetzungen gegeben sind, die
Méglichkeit oder gar Wahrscheinlichkeit traumatischer Entstehung eines
gegebenen Einzelfalles in Erwégung zieht.

Der -,,Hinweis auf die fast einhellig sich fiir die traumatische Ent-
stehung einsetzenden #lteren Autoren® kann weder als beweiskriftiges
Argument bei der Beurteilung des Einzelfalles noch iiberhaupt als ein
die wissenschaftliche Diskussion fordernder Hinweis angesehen werden.
Die Krankengeschichten der alteren Autoren sind in der Regel viel zu
summarisch und beriicksichtigen die oben erwahnten Gesichtspunkte so
gut wie niemals. Ebensowenig fruchtbar wie das Berufen auf die éltere
Kasuistik scheint uns das Anfithren der Deutungsversuche der alteren
Autoren, die sich fiir eine traumatische Genese der Paralysis agitans
einsetzten ; denn deren Bewertung der in Frage kommenden dtiologischen
Faktoren muBte von sehr erheblich unsicheren Vorstellungen iiber die
Natur des Krankheitsprozesses ausgehen, der ja noch nicht als Ver-
anderung bestimmter extrapyramidalmotorischer Hirnapparate erkannt
war; man muf sich zudem der Tatsache erinnern, daB man keineswegs
nur im Falle der Paralysis agitans, sondern ganz allgemein in der Medizin
bei der zunehmenden Kenntnis der Krankheitsprozesse erheblich vor-
sichtiger werden mufte in der Annahme ursichlicher Einwirkungen
einmaliger, kurzdauernder Ereignisse, wie sie Unfille darstellen, auf das
Entstehen chronischer, progredienter Erkrankungen.
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In der gesamten, auch der ilteren Literatur, wird iibereinstimmend
anerkannt, daf die angeblich traumatischen Fille immer nur eine
Minderzahl aller Paralysis agitans-Falle darstellen; in der von Busch
zusammengestellten, die dlteren Autoren umfassenden statistischen Uber-
sicht betragt der Hochstsatz der von einem Autor beobachteten angeblich
" traumatischen Fille 30% seines Materials; und man kann nach dem
oben Gesagten als sicher annehmen, daB diese Fille nicht ausreichend
kritisch zusammengestellt sind. Es fallt im Aktenmaterial entsprechender
Begutachtungsfille, aber auch in den literarischen Veréffentlichungen
immer wieder auf, wie wenig der Besonderheit dieses Problems ur-
sdchlicher Beziehung zwischen Trauma und Entstehen einer im allge-
meinen aus anderen (endogenen) Ursachen sich entwickelnden Krankheit
Rechnung getragen wird, obwohl héufig und eindringlich genug (Reichardt
u. a.) dargelegt worden ist, welche allgemeinen Gesichtspunkte bei der
Beurteilung jeweils beachtet werden miissen. Hier scheint uns ein
weiterer bedeutsamer Grund fir die Differenzen in der Stellungnahme
zur Frage der traumatischen Paralysis agitans zu liegen, und er scheint
uns ebenfalls rein psychologisch mit einer verschiedenartigen grund-
sitzlichen Einstellung der Gutachter erklirbar. In dem einen Falle wird
der Eindruck der Gegebenheiten des Einzelfalles, besonders der rein
zeitlichen, durchaus in den Vordergrund gestellt, in dem anderen dagegen
wird vorwiegend versucht, die Daten des Einzelfalles in den Rahmen
sicherer, allgemeiner Erfahrung einzuordnen und entsprechend diesen
Erfahrungen zu urteilen. Ein typisches Beispiel fiir die erstere Be-
trachtungsweise sind die folgenden, einem autoritativen Gutachten
entnommenen Ausfithrungen: ,,Man wird, wenn es sich nachweisen 1a8t,
daB eine direkte zeitliche Beziehung zwischen Trauma und Manifest-
werden einer Erkrankung besteht, mit ebensoviel Recht das Trauma wie
die Disposition als Ursache ansprechen miissen, besonders dann, wenn
etwa zwischen der Art des Traumas und der speziellen Gestaltung der
Erkrankung sich eine besondere Beziehung nachweisen 1aBt, wie etwa
wenn die Erkrankung sich zuerst an der Stelle entwickelt, wo das Trauma
angesetzt hat. Diese Annahme einer Beziehung zwischen Trauma und
Erkrankung kann dadurch nicht erschiittert werden, dafl es sich etwa
um eine Krankheit handelt, die auch ohne vorhergehendes Trauma
auftreten kann. Das Trauma wirkt ja nur als ein Moment fiir die Ent-
stehung der Erkrankung, es unterscheidet sich als krankheitserregende
Ursache aber in nichts prinzipiell von den anderen Momenten, die diese
sonst bewirken kénnen. Wenn der Zusammenhang zwischen Trauma
und Manifestwerden der Erkrankung nachweisbar ist, so ist es eben als
Ursache anzusprechen, weil ja moglicherweise ohne das Trauma trotz
Disposition es niemals zur Krankheit gekommen wire. Andererseits
spricht es nicht gegen die Bedeutung des Traumas fiir das Auftreten
einer vorliegenden Erkrankung, wenn ein bestimmtes Trauma nur selten
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von der fraglichen Erkrankung gefolgt ist. An diese Ausfihrungen
schlieBt sich dann noch eine scharf ablehnende Stellungnahme gegen die
Méglichkeit, aus statistischen allgemeinen Erfahrungen wesentliche
Folgerungen fiir die Beurteilung des jeweiligen Einzelfalles zu ziehen.

Eine derartige Betrachtungsweise scheint uns weder wissenschaftlich
haltbar noch der Situation des Gutachters entsprechend. Zunichst mufl
dahingestellt bleiben, ob im Falle der Paralysis agitans der Begriff der
,,Disposition® im Sinne einer stationdren, gleichbleibenden Eigenschaft
anwendbar ist, auf die erst ein AnstoB von auBlen treffen mufl, um die
Krankheit zu erzeugen. Weiter aber kann man einer so weiten Fassung
des medizinisch-biologischen Ursachenbegriffs wohl kaum zustimmen;
denn eine so vorbehaltlose Gleichsetzung von zeitlichem mit innerem,
kausalen Zusammenhang fiir Krankheiten auf endogener Grundlage fiihrt
notwendig zu ganz unmdoglichen Folgerungen, besonders dann, wenn wie
hier vom ,,Trauma‘ ohne jeden ndheren Zusatz, wie Schwere oder Ort
der traumatischen Einwirkung gesprochen wird. Es kann auch nicht
anerkannt werden, daf} die in Betracht kommenden étiologischen Faktoren
prinzipiell gleichwertig sein sollen. Uns scheint vielmehr die entscheidende
Bedeutung und auch die unerldBliche und zur Zeit durch nichts zu
ersetzende Notwendigkeit statistischer Methoden gerade bei #tiologisch
noch unklaren Krankheiten darin zu liegen, dafi man einzig mit ihrer
Hilfe in die Lage kommt, die mdglichen atiologischen Faktoren dieser
Krankheiten in wahrscheinliche und weniger wahrscheinliche zu trennen,
um damit iiberhaupt in der Atiologie weiterzukommen. Es ist selbst-
verstindlich, dafl man sich der Grenzen der statistischen Methoden stets
bewuBt bleiben muf und statistische Ergebnisse nur als Hinweis bewertet,
nach welcher Richtung die wahrscheinlichste Klirung zu erwarten ist,
ob etwa besondere Umstinde eirie von den allgemeinen Krfahrungen
abweichende Beurteilung erforderlich machen. Ein zeitlicher Zusammen-
hang allein, noch dazu bei einer Erkrankung wie der Paralysis agitans,
bei der die oben besprochenen Schwierigkeiten der objektiven Vor-
geschichte so auBérordentlich grof sind, kann aber niemals zu den
besonderen Umsténden gerechnet werden, die einen ursdchlichen Zu-
sammenhang diberwiegend wahrscheinlich machen. Ebenso nachdriicklich
mufl fiir die Paralysis agitans die oben zitierte Auffassung abgelehnt
werden, daB ein zeitlicher Zusammenhang besonders dann. einem
ursidchlichen gleichzusetzen wire, wenn die Krkrankung sich zuerst an
der Stelle entwickelt, wo das Trauma angesetzt hat. Nach dem gegen-
wiirtigen Wissen, und von diesem allein darf der Gutachter ausgehen,
ist die Paralysis agitans eine Gehirnkrankheit; der Ort der Entwicklung
der Krankheit ist also das Gehirn, und wenn bei dieser Sachlage der
Einfluf eines peripheren Traumas auf die Entstehung der Krankheit
und das spitere klinische Manifestwerden und die Lokalisation der
Krankheitserscheinungen behauptet wird, so unterscheidet sich eine
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solche Behauptung nicht wesentlich von der, daf die Hemiplegie eines
Arteriosklerotikers durch einen Fall auf die spiter gelihmte Korperseite
verursacht sei. Und wenn man in einem anderen, ebenfalls autoritativen
Gutachten liest, die Unmdéglichkeit, sich gegenwirtig die urséchliche
Einwirkung eines peripheren Traumas auf die Entstehung einer derartigen
Gehirnkrankheit zu erkliren, bedeute noch nicht, dafl eine solche Ein-
wirkung nicht doch objektiv bestehen koénne, so verkennt auch diese
Art von Beweisfithrung vollkommen die Situation des Gutachters,
aber auch die rein medizinisch-biologische Sachlage. Denn so wenig
natiirlich die Moglichkeit eines solchen Zusammenhanges zur Zeit apo-
diktisch ausgeschlossen werden kann, so sehr trifft die Last des positiven
Nachweises ausschlieBlich denjenigen, der den Zusammenhang bei der
gegebenen gegenwirtigen Sachlage behauptet. Zu einem solchen Nachweis
gehort aber mehr als nur der Hinweis auf die Feststellungen, die die
alteren Autoren gemacht zu haben glauben, die mit ihrer Annahme der
Neurosenatur des Leidens viel weniger zur Kritik der Angaben ihrer
Patienten veranlaBt wurden und in deren Beobachtung man iiberhaupt
wenig Riicksicht darauf genommen findet, daB die Vorgeschichte bei
einer Paralysis agitans-Erkrankung nach ganz besonderen psychologischen
— oben niher erérterten -— Gesichtspunkten besonders kritisch beurteilt
werden muf ; zumal auch, wie Kehrer feststellt, gerade nach der umfang-
reichsten Statistik aus &dlterer Zeit, der von Erb, die rein statistische
Wahrscheinlichkeit eines Zusammenhanges sehr gering ist. In diesem
Zusammenhang ist tbrigens auch die von Kehrer zitierte Feststellung
Erbs bemerkenswert, der eine Haufung angeblich traumatischer Paralysis
agitans-Fille in der Literatur beobachtete zu einer Zeit, als die Be-
stimmungen der Unfallversicherungsgesetzgebung sich gerade auszu-
wirken begannen.

Es miiite also an einem gréferen Material von Para1y51s agitans-Fallen
mit peripherem Trauma in der Vorgeschichte streng nachgewiesen werden,
dafl die oben genannten allgemeinen Irrtumsquellen der Vorgeschichte
ausgeschaltet wurden, daB positiv und einwandfrei keinerlei Krankheits-
erscheinungen vor dem Unfall verhanden waren, und daB an einem
. solchen Material dann in der iiberwiegenden Mehrzahl die Erkrankung
an dem geschidigten Glied ihre ersten Symjptome zeigt. Erst dann
kénnte der Versuch gemacht werden, die gegenwirtige Stellungnahme
zu erschiittern und eine neue Diskussionsgrundlage herzustellen, denn
ein bilindiger Beweis fiir die ursichliche Einwirkung des peripheren
Traumas wire damit noch immer nicht erbracht.

Eine Reihe von Autoren und Gutachtern nehmen zwar nicht eine
reine Kausalbeziehung zwischen Unfall und Krankheit an, wohl aber
sprechen sie von einer ,,Auslosung‘ der Krankheit durch den Unfall.
Uns scheint die Verwendung dieses Begriffes der ,,Auslésung®, der dem
physikalischen Geschehen entlehnt ist und dort seine klare Bedeutung
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hat, zur Bezeichnung medizinisch-biologischer Sachverhalte entbehr-
lich; er gibt nur zu Unklarheiten Anlaf. Besonders ungeeignet ist er
fir den Fall der Paralysis agitans.

Mit ,,Auslésung® bezeichnet wird einmal der Vorgang, der aus einer
gewissenals stationér angenommenen ,,Disposition, einerkonstitutionellen.
Besonderheit, den Krankheitsproze macht, der also dann erst beginnt,
sich zu entwickeln, ,,Auslosung” ist hier also gleichsinnig mit wesent-
licher Ursache fiir das Entstehen der Krankheit, denn die angenommene
Disposition allein brauchte noch nicht zur ,Krankheit” zu fiihren.
Man muBl sich dariiber klar sein, daB nur die Ursache des ersten
Beginns des Krankheitsprozesses hier gemeint sein kann. Wenn man
sich dies im Falle der Paralysis agitans immer klar vor Augen hailt, so
ergibt sich ganz zwingend die Folgerung, dafl es in der Regel nicht
moglich sein wird, von irgendeinem Einzelvorgang mehr als die bloBe
Maoglichkeit anzunehmen, dal gerade er den ersten Beginn des Krankheits-
prozesses bewirkt hat; denn es gehort unbestritten zum Wesen der
Paralysis agitans, daf3 sie ganz langsam und schleichend beginnt und
lange Zeit hindurch kaum merkliche und leicht iibersehbare Erscheinungen
macht. Man miiite also analog dem in den nichttraumatischen Fillen sehr
langen Entwicklungsstadium der Krankheit ein derartig langes Intervall
zwischen Unfall und deutlichen Krankheitssymptomen annehmen, daf§
im Einzelfall von irgendwelcher erheblicher Wahrscheinlichkeit nicht mehr
die Rede sein kann, daBl nun gerade dieser Vorgang den ersten Anstof}
gegeben haben soll.

Man spricht von ,,Auslosung der Paralysis agitans durch Unfall
aber auch in dem Sinne, da der bereits latent im Gange befindliche
Krankheitsproze8 durch das — kérperliche oder seelische — Trauma
alsbald nach dem Unfall vorzeitig klinisch manifest wird. Auch in diesem
Zusammenhang scheint uns die Verwendung des Begriffs ,,Auslésung*
entbehrlich und wenig fordernd. Wenn auf eine einmalige, plotzliche
und kurzdauernde Gewalteinwirkung auf ein Organ akut ganz bestimmte
Erscheinungen einsetzen, die charakteristisch sind fiir eine im allgemeinen
nicht traumatisch- entstehende, anatomisch in dem Organ lokalisierte,
chronisch progrediente Krankheit, so scheint es uns dem wirklichen
biologischen Geschehen mehr gerecht zu werden, hier nicht von einer
»Auslosung® der ,,Krankheit“ zu sprechen, sondern gemaB Reichardt
von einer pathologischen Reaktion des bereits in der Richtung der
Krankheit verinderten (latent kranken) Organismus.

Eine solche Reaktion wiire im iibrigen im Falle der Paralysis agitans
auch denkbar auf eine psychisch vermittelte plotzliche Einwirkung auf
vasomotoerische und andere vegetative Regulationen, die mit dem affek-
tiven Erleben gekuppelt sind. Einwandfreie Schilderungen derartiger
Fille sind aber in der Literatur extrem selten (ein Erdbebenfall von
Bing und vielleicht der von Hebestreit beschriebene Fall).
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Das Urteil dariiber, wie in der Begutachtungspraxis solche Fille
pathologischer Reaktion auf einen Unfall hinsichtlich des Kausal-
zusammenhanges bewertet werden, ist entscheidend abhingig davon,
Wwas man unter ,,Krankheit*“ versteht. Wem Krankheit gleichbedeutend
ist mit abnormer, unzweckmiBiger Verhaltensweise und Reaktionsform,
wer einen Organismus, so lange er nach auBlen hin noch ,normal*
funktioniert und reagiert, nicht krank nennt, der wird in unserem Falle
geneigt sein, dem Unfall eine wesentliche Rolle fiir das Zustandekommen
der ,,Krankheit* beizumessen.

Ein derartiger Krankheitsbegriff, wie man ihn neuerdings hiufig
vertreten findet, fiihrt aber zu unhaltbaren Konsequenzen *. Wenn man
dagegen unter Krankheit nur prozefhafte biologische Vorginge versteht,
die in die Gesamtheit der fir das Gedeihen und die Erhaltung des
Organismus sorgenden Prozesse nicht eingepaBt sind, sondern iknen
fremd und feindlich, eigenen GesetzmiBigkeiten gehorchend, gegeniiber-
stehen — und allein dieser Krankheitsbegriff scheint uns haltbar —, so
folgt daraus, da man im oben genannten Falle dem Unfall bei der
wissenschaftlichen Beurteilung' und in der Regel auch in der Begut-
achtung nur die Rolle einer gewissen- Gelegenheitsursache zuerkennen
kann, die lediglich auf den Zeitpunkt des #uBeren Manifestwerdens
der bereits im Organismus vorhandenen Krankheit einen gewissen
EinfluB auszuiiben imstande ist. Der Einwand, da8 heute eine anatomisch
iiber die -ersten Anfinge hinaus entwickelte Krankheit klinisch nicht
mehrunbemerkt bleiben kénne, scheint uns nicht richtig. Denn einmal lehrt
die Erfahrung bei den ibrigen senilen Hirnerkrankungen (E. Grinthal)
und auch bei der progressiven Paralyse (W. Spielmeyer ), dal weitgehende
anatomische Verinderungen vorhanden sein kénnen, bevor noch klinischie
Symptome aufweisbar waren. Ferner handelt es sich praktisch doch so
gut wie niemals um klinische Feststellung der Symptomenfreiheit, sondern
um Befunde von Laien und nicht neurologisech geschulten Arzten.

Man ist also aus allen diesen allgemeinen Griinden zu dem Schluff
berechtigt, daBl die Wahrscheinlichkeit eines wirklichen wursichlichen
Zusammenhanges zwischen Unfall und Krankheit von vornherein nicht
sehr groB ist, auch nicht im Fall der sog. ,,Auslosung®, bei der der
Unfall die wesentliche Teilursache fir das Entstchen der wirklichen
Krankheit sein soll. Man wird, vor allem so-lange man die Atiologie der
Krankheit nicht sicher kennt, die Moglichkeit eines Zusammenhangs
natiirlich nicht grundsitzlich und fiir alle Fille ausschlieBen kénnen,
und besonders in der Begutachtungspraxis wird man eine solche Moglich-
keit und vielleicht Wahrscheinlichkeit zugeben kénnen, wenn bei fehlender
erblicher Belastung und positiv und einwandfrei erwiesen negativer Vor-
geschichte ein entsprechend schweres Schidel- und Hirntrauma mit

* Reichardt: Handbuch der gesamten Unfallheilkunde von Kénig-Magnus, Bd. 1,
8. 200 1.
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deutlichen akuten Hirnsymptomen nachgewiesen ist und die Krankheit
im unmittelbaren AnschluBl daran manifest wird oder sich innerhalb
weniger Wochen und Monate entwickelt, dhinlich wie dies Bing formuliert
hat. KEs ist dabei aber sehr darauf zu achten, ob es sich bei dem nach-
folgenden Zustandsbild wirklich um eine echte Paralysis agitans handelt
oder nicht lediglich um traumatisch durch Hirnlasion bedingte einzelne
parkinsonidhnliche Symptome.

Dal man aber selbst unter den angegebenen Bedingungen sehr
vorsichtig sein mufl in der Annahme auch nur einer Wahrscheinlichkeit
des Zusammenhangs zwischen Unfall und Paralysis agitans, das lehrt
die sehr bemerkenswerte Beobachtung Kehrers, der bei einem Patienten
mit lange bestehender sicherer Paralysis agitans nach einem zweifellos sehr
erheblichen Schidel- und Hirntrauma keine wesentliche und dauernde
Verschlimmerung der Krankheit feststellen konnte. Es ist auch sehr
auffallend, dafl in der gesamten neueren Literatur bisher kein einziger
Fall zu finden ist, bei dem die Annahme einer traumatischen Entstehung
der Krankheit der notwendigen strengen Kritik standhielte und bei dem
die traumatische Genese auch nur iiberwiegend wahrscheinlich schiene.
Henpge, Eliasberg und Jankaw und vor allem Lotmar glauben mit den
von ihnen beschriebenen Fillen die traumatische Entstehungsweise der
Paralysis agitans bewiesen zu haben. Den zwingenden Argumenten, die
Kehrer und Moser gegen die Beweiskraft der Falle von Lotmar und
Henfge beigebracht haben, miissen noch einige kritische Bemerkungen
zugefiigt werden, zumal in der praktischen Begutachtung diese Fille
immer wieder als Beispiele traumatischer Paralysis agitans angefiihrt
werden und zumal sich fiir die traumatische Genese des ersten Lotmarschen
Falles auch ein Autor wie R. Bing einsetzt, der sich sonst — und zwar
zunehmend —, so skeptisch gegen eine solehe Annahme verhilt. Bei
diesem ersten Lotmarschen Fall handelt es sich bekanntlich um einen
verhdltnismiaBig sehr jungen Mann, bei dem die ersten Parkinson-
symptome im Alter von 31—32 Jahren bemerkt wurden. Es findet sich
nun in der gesamten neueren Literatur keinerlei Anhaltspunkt fir ein
derartig frithes Auftreten der Paralysis agitans, und den wenigen ent-
sprechenden Frithfillen der -alten Autoren darf man wohl differential-
diagnostisch mit sehr groBer Skepsis begegnen. Die Wahrscheinlichkeit,
daB bei sehr jugendlichem Lebensalter eine echte Paralysis agitans
vorliegt, ist also von vornherein nicht eben groB, jedenfalls wohl sicher
nicht groBer als die Annahme eines postencephalitischen Parkinsonismus,
der in diesem Lebensalter und in den Jahren, in denen der Unfall und die
spitere Krankheit sich abspielten, etwas durchaus nicht seltenes ist.
Lotmar lehnt die Annahme eines postencephalitischen Zustandes ab, da
eine Encephalitis in der Vorgeschichte unwahrscheinlich sei; und Bing
schlieBt sich dem an, da das Zustandsbild nicht die charakteristischen
Ziige des postencephalitischen Parkinsonismus zeige. Unseres Erachtens
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wird damit die groBere Wahrscheinlichkeit einer echten Paralysis agitans
— ganz abgesehen von der Rolle des Traumas — noch nicht dargetan.
Eine Paralysis agitans im Alter von 31 Jahren stellt etwas so Unge-
wohnliches dar, daBl demgegeniiber die Annahme einer der doch keines-
wegs so seltenen atypischen Verlaufsformen postencephalitischer Prozesse
mindest nicht unwahrscheinlicher erscheint. Wenn Lotmar und auch
Bing weiter betonen, dafl die Latenzzeit zwischen Parkinsonsyndrom
und der durchgemachten Grippe zu lang sei, daf} iiberhaupt diese Grippe
nicht als Encephalitis anzusehen sei, so darf dem entgegnet werden, daf3
wir tiber eine Beobachtung verfiigen, wo erst frithestens 7 Jahre nach
einer sicheren Encephalitis lethargica die ersten leichten Parkinson-
symptome sich zeigten. Ganz abgesehen davon aber bleibt die Annahme
einer vielleicht unbemerkt abgelaufenen Encephalitis noch ebenso wahr-
scheinlich wie die einer so ungewdhnlich friih entstandenen Paralysis
agitans, denn es besteht in der Literatur Ubereinstimmung — und auch
Bing weist darauf hin —, dal lehrbuchhaft typische Fille von post-
encephalitischem Parkinsonismus zu beobachten sind, ohne da8 die
sorgfaltigste Frhebung der Anamnese eine Encephalitis aufzuweisen
vermochte. Wenn man aber einmal mit Lotmar eine echte Paralysis
agitans anndhme und auch die Annahme eines inneren Zusammenhangs
zwischen Unfall und Krankheit in Betracht zége, so erhébe sich doch
sofort die Frage, ob nicht angesichts des — was das Hirn anlangt —
keineswegs schweren und ohne stirkere akute Hirnreaktion ablaufenden
Unfalls fiir das Entstehen des Krankheitsprozésses in so jungen Jahren
eine so abnorm starke Disposition zur Krankheit angenommen werden
miiflte, da dem Unfall nur die Rolle der sog. auslésenden Gelegenheits-
ursache zuerkannt werden konnte.

Zu allen diesen Einwénden allgemeinerer Natur, die von der Lotmar-
schen Schilderung des Falles als gegebener Tatsache ausgehen, lassen
sich nun unseres Erachtens schwerwiegende Bedenken gegen wesentliche
Teile der Krankengeschichte selbst anfithren, so daf von einer Beweiskraft
des Falles wohl nicht mehr gesprochen werden kann. Die Zeugen-
aussagen, mit denen die Kontinuitit der Symptome bis zuriick in die
ersten Wochen nach dem Unfall belegt wird, sind 2!/, Jahre nach dem
Unfall veranlat worden. Es ist schon oben begriindet worden, warum
derartigen nachtriaglichen Angaben als noch dazu einzigein Beweismittel
eine wesentliche Beweiskraft nicht beigemessen werden kann. Mit diesen
Angaben allein ist weder die Symptomenfreiheit vor dem Unfall bewiesen
noch gesichert, dafl die Krankheit in unmittelbarem zeitlichen Zusammen-
hang mit dem Unfall sich entwickelt hat. Sehr erhebliche Bedenken sind
schliefflich geltend zu machen gegen die Annahme einer wesentlichen und
dauernden Verschlimmerung der Krankheit durch den zweiten Unfall.
Die erstmalige Untersuchung und die erste Nachuntersuchung, bei der
eine wesentliche Anderung des Zustandsbildes nicht festgestellt werden
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konnte, liegen nur !/, Jahr auseinander, die darauffolgende Untersuchung
wurde aber erst 1!/, Jahre spater vorgenommen. Hier erhebt sich sofort
der Einwand, daf man nach einem so viel lingeren Zeitraum, ent-
sprechend dem iiblichen Verlauf der Krankheit, ein stirker ausgeprigtes
Zustandsbild auch ohne jeden neuen Unfall als wahrscheinlich erwarten
mufite. DaBl der Kranke bis zu diesem zweiten Unfall noch seiner Arbeit
regelmafBig nachgegangen ist, ist keinerlei Beweis dafiir, dall die Krankheit
bis dahin etwa stationir geblieben wire, denn es ist bekannt, wie auf-
fallend lange solche Kranke trotz schwerer, offenbarer Symptome noch
berufsfahig bleiben kénnen. Und dafl der Patient bei der Untersuchung
1/, Jahr nach dem zweiten Unfall vollkommen erwerbsunfihig war, ist
wohl nicht besonders auffallig angesichts der Tatsache, daB er bei diesem
Unfall einen Schenkelbruch erlitten hat. Der Kranke selbst gibt ja nur
eine Verstirkung des Zitterns nach dem zweiten Unfall an. Man mull bei
dieser ganzen Sachlage vor allem auch mit der von Lotmar nicht disku-
tierten Moglichkeit der voriibergehenden pathologischen Reaktion auf den
Unfall rechnen. Es wire nichts Ungewdshnliches, wenn dem Kranken und
seinen Angehorigen auch nach dem Abklingen einer pathologischen
Reaktion wihrend der durch den Knochenbruch erzwungenen Ruhe die
schicksalsm#Bige, dem typischen Krankheitsverlauf entsprechende Ver-
schlimmerung erst deutlicher bewuft geworden wire als vor diesem
zweiten Unfall, wo die Krankheit ihrem Wesen gemilB ganz schleichend
und unmerklich fortgeschritten war.

Zusammenfassend ist also festzustellen, daB aus der mitgeteilten
Krankengeschichte so zahlreiche und schwere Einwénde und Bedenken
teils allgemeinerer, teils spezieller Art gegen die Lotmarsche Annahme
geltend gemacht werden miissen, dal von-einer Beweiskraft des Falles
in der wissenschaftlichen Diskussion nicht die Rede sein kann. Wir
miissen dariiber hinaus sogar feststellen, dafi auch die Wahrscheinlichkeit
der traumatischen Entstehung und der traumatischen Verschlimmerung
durch den zweiten Unfall zumindest nicht groBer ist als die einer von den
Unféillen unabhingigen Entwicklung des Krankheitsprozesses, moge es
sich nun um eine echte Paralysis agitans handeln oder um einen post-
encephalitischen Parkinsonismus. _

DaB auch dem zweiten Lotmarschen Fall keinesfalls Beweiskraft
zukommt, haben bereits Kehrer, Moser und auch Bing ausfithrlich be-
griindet. Nach - der mitgeteilten Krankengeschichte scheint es geradezu
gezwungen, hier nicht eine positiv bereits vor dem Unfall manifeste
Krankheit anzunehmen. Bing hat iiberzeugend dargetan, daf der
Charakter des vor dem Unfall beobachteten Tremors durchaus fiir
Paralysis agitans spricht. Es erscheint auch wenig wahrscheinlich,
daB bei einem seit 9 Jahren abstinenten Patienten noch immer ein
Alkoholtremor vorhanden gewesen wire. Und schlieflich 1a8t auch die
Art des Unfalles (Ausgleiten) die Frage offen, ob es nicht erst durch
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die infolge der Krankheit bereits fehlende Moglichkeit zu schnellen
Ausgleichsbewegungen iiberhaupt erst zum Unfall gekommen ist. Lotmar
hilt zwar gegeniiber den bereits in der Literatur geduBerten Einwinden
ausdriicklich an seiner Auffassung fest, ohne aber dafiir neue und schwer-
wiegendere Argumente beizubringen.

Bei einem dritten Fall, den Lotmar kiirzlich in einer Diskussions-
bemerkung mitteilte, méchten wir — soweit man das nach der not-
wendigerweise sehr summarischen Darstellung beurteilen kann — die
Méglichkeit eines ursichlichen Zusammenhangs mit dem Unfall nicht
durchaus bestreiten. Es hat sich um einen immerhin schweren Schéidel-
unfall mit eigenartiger Gewalteinwirkung und akuter Hirnreaktion
gehandelt. Nur wiirden wir hier keine Paralysis agitans diagnostizieren,
sondern ein parkinsonartiges Zustandsbild, das durch direkte grébere
Schiidigung der in Frage kommenden Hirnteile hervorgerufen ist, sei es
durch - Blutung, Erweichung oder narbige Verinderungen. Auch wir
verfiigen iiber mehrere derartige Fille, die weiter unten angefithrt werden
sollen.

Dal die beiden Fille, die Henfge als Beispiel traumatisch entstandener
Paralysis agitans beschrieben hat, noch weit weniger als die Lotmars
als beweisend angesehen werden konnen, zumal es sich um rein periphere
Unfille handelt, hat bereits Kehrer unter Hinweis auf die unvollstindige,
zudem in einem Falle schwerste erbliche Belastung aufweisende Vor-
geschichte nachgewiesen.

Einen weiteren Fall einer angeblich traumatisch entstandenen Para-
lysis agitans haben Eliasberg und Jankaw verdtfentlicht. Aus der mit-
geteilten Krankengeschichte ist auffillig das Miiverhéltnis zwischen den
angegebenen mechanischen Gegebenbeiten des Unfalls und den geringen
akuten Folgen, die er hatte; es ist nicht einmal eine BewulBtlosigkeit
einwandifrei gesichert; der Kranke hat auch die Arbeit schon am folgenden
Tage aufgenommen und 4 Wochen lang fortgesetzt. Uber objektive Hirn-
symptome wird nichts berichtet. Die sdmilichen Vorgutachter dia-
gnostizierten eine Hirnarteriosklerose; von einigen wurde deren Ver-
schlimmerung durch den Unfall fiix moglich gehalten, von der Mehrzahl
aber selbst diese Annahme abgelehnt. Angesichts dieser Tatsache scheint
"~ uns die von den Autoren mitgeteilte Vorgeschichte keineswegs eindeutig
und eingehend genug, als dafl der Fall als Beweis fiir die traumatische
Entstehung der Paralysis agitans dienen kénnte. Die Autoren, die den Fall
3 Jahre nach dem Unfall erstmals begutachteten, schildern ein parkinson-
dhnliches Zustandsbild und diagnostizieren eine ,,organische Gehirn-
schidigung — vermutlich auf arteriosklerotisch verursachter Krankheits-
bereitschaft —, entweder in Richtung des Gehirnédems oder der Pachy-
meningitis oder anderweitiger mikrostruktureller Verinderungen.”“ Eine
Begrindung oder differentialdiagnostische Erorterung dieser iiberaus
verschiedenartigen und wunscharfen diagnostischen Annahmen erfolgt

40%*



612 W. Heyde:

nicht. Auf die Frage des Vorbestehens der Krankheit vor dem Unfall
wird iiberhaupt nicht eingegangen, obwohl die Autoren selbst spiter
einen eéntsprechenden ¥all mitteilen, der trotz eindeutiger, manifester
Paralysis agitans jahrelang seinen Dienst verrichtete.

Zu den weiteren Ausfithrungén der Autoren ist zunichst festzustellen,
daB R. Bing als eine der Vorbedingungen fiir die Annahme traumatischer
Paralysis agitans ausdriicklich den Nachweis mindestens einer Hirn-
erschiitterung, wenn nicht Hirnkontusion fordert und sich durchaus nicht
mit dem Postulat begniigte, das Trauma miisse eine Commotio wenigstens
moglich erscheinen lassen. Ungewdhnlich erscheint auch die Annahme,
daB neben bzw. nach der Hirnarteriosklerose gesondert eine Paralysis
agitans-Erkrankung vorhanden sei, anstatt das Zustandsbild als eine
auch und vorwiegend in den basalen Ganglien lokalisierte Hirnarterio-
sklerose aufzufassen. Bei den pathologisch-anatomischen Erwigungen,
die von den Autoren angefiihrt werden, handelt es sich zumeist um noch
hypothetische und nicht erwiesene Annahmen, deren Zutreffen fiir den
vorliegenden konkreten Fall weder nachgewiesen noch wahrscheinlich
gemacht wird. Die schlechtere GefaBversorgung des Pallidum z. B., auf
die in solchem Zusammenhang oft verwiesen wird, ist selbst noch
umstritten ; sie gentigt im iibrigen auch kaum zur Erkldrung von dessen
besonderer Vulnerabilitét, nachdem A. Meyer gezeigt hat, daBl auch
Tiere mit guter Gefalversorgung des Pallidum dieselbe leichte Vulne-
rabilitit zeigen. Der von den Autoren zitierte Fall von Rotfer, der auch
sonst in Gutachten oft als Argument fiir die Moglichkeit einer trau-
matischen Paralysis agitans angefithrt wird, ist in der traumatischen
Genese des histologischen Befundes keineswegs aufler allem Zweifel L.

Die Aufgabe des Gutachters besteht wohl nicht nur darin, fir die
verschiedenen Moglichkeiten die Paralysis agitans anatomisch zu lokali-
sieren, auf eine entsprechende Moglichkeit traumatischer Schidigung
der entsprechenden Hirnpartien hinzuweisen, sondern vielmehr darin,
im realen Einzelfall die Hirnschidigung und den Zusammenhang der
Krankheit mit dem Unfall entweder zu erweisen oder doch iiberwiegend
wahrscheinlich zu machen. Die von Eliasberg und Jankaeu mitgeteilte
Krankengeschichite und die anschlieBenden theoretischen Erérterungen
erfiillen diese Aufgabe nicht, so daf also auch mit diesem Falle der
Nachweis der traumatischen Entstehung der Paralysis agitans nicht
erbracht ist. Es ergibt sich vielmehr auch hier, daB die abweichende
Stellungnahme in der Frage des ursdchlichen Zusammenhangs nicht

1 Bei einer Nachuntersuchung (E. Griinthal) des histologischen Materials des
Falles anliBlich einer Begutachtung durch die hiesige Klinik zeigte sich, daB die
histologischen Verinderungen keineswegs notwendig so alt sein muBten, wie fiir
den Fall des Zusammenhanges mit der Gewalteinwirkung anzunehmen wire, son-
dern durchaus erst im Laufe der akuten, zum Tode fithrenden Hirnkrankheit auf-
getreten sein kénnen.
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durch Beibringen neuer, andersartiger Tatsachen bedingt ist, sondern
durch eine abweichende und, wie wir iberzeugt sind, unrichtige und.
nicht ausreichende Bewertung der psychologischen Besonderheiten des
Problems, sowie durch eine andersartige Auffassung von der Téatigkeit.
des Gutachters.

Die Kriegserfahrungen, auf die kurz hingewiesen sei, zeigten ebenfalls
kein Anschwellen der Erkrankungsziffer an Paralysis agitans. Zwar
fehlen exakte statistische Angaben iber die Einfliisse des Krieges auf die:
Krankheit; bei der auBerordentlich groBen Zahl der Schidel- und Hirn-
traumen, die der Krieg mit sich brachte, miiite sich ein Ansteigen der.
Erkrankungsziffer aber auch bei groberen Vergleichsmoglichkeiten be-
merkbar gemacht haben. Es ist sehr bemerkenswert, dafl in den Alters-.
klassen, die am Kriege teilgenommen haben, auch schwere und schwerste
Schédel- und Hirntraumen offenbar nicht ausreichten, eine etwa vor-
handene Anlage zur Krankheit vorzeitig in den KrankheitsprozeB
umzuwandeln. Dies spricht doch sehr nachdriicklich fiir die Auf-
fassung, daB die ausschlaggebende Bedeutung fiir den Ausbruch der
Krankheit einem bestimmten schicksalsmifBligen Entwicklungsverlauf.
zukommt, der nach eigenen Gesetzen die Krankheit manifest werden
lafit und durch einmalige, dulere Einwirkung keine bedeutsame Be-
schleunigung erfahren kann. Wichtig erscheint weiter, daB im Kriege
auch die auf direkte, grobe Herdlisionen zuriickzufiihrenden, meist nicht
rein parkinsonartigen Zustandsbilder nicht auffallend hiufig gewesen
zu sein scheinen. Dies bestatigt die auch sonst sich ergebende Erfahrung,
daB eine Schidigung der hier in Frage kommenden Hirnteile wegen der
Néhe der lebenswichtigsten Zentren meist bald zum Tode fithrt. Es ist
moglich, daB derartige Falle vielleicht wegen Uberwiegens anderer
Symptome nicht geniigend beachtet worden sind; man muB auch
daran denken, daf vielleicht auch die im Kriege hiufigste traumatische
Schidigung durch SchuBverletzung nach ihren mechanischen Gegeben-
heiten fiir Fern- und Tiefenwirkung nicht besonders geeignet. war,
withrend die direkten SchuBverletzungen der basalen Ganglien wohl
immer unmittelbar zum Tode fiihrten.

Daf} es — wenn auch freilich sehr selten — Fille gibt, in denen durch
ein sehr schweres Hirntrauma infolge direkter Schidigung der Zentren
extrapyramidalmotorische parkinsondhnliche Zustandsbilder entstehen,
scheint uns unbestreitbar; sie sind in allen Fillen dadurch gekennzeichnet,
daB niemals das reine Parkinsonsyndrom fiir sich zu beobachten ist,
sondern immer noch andere neurologische oder psychische Symptome
beigemengt sind; oder aber, dafi nur das eine oder andere Symptom des
ganzen Syndroms, z. B. der Tremor, die Rigiditdt usw. vorhanden ist.
Diese Fille zeigen auch in der Regel keine Progredienz der extra-
pyramidalmotorischen Symptome, jedenfalls aber niemals eine Pro-
gredienz im Sinne der Entwicklung einer Paralysis agitans mit jahrelang
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sich hinziehender Verschlimmerung und allmihlichem Ausbreiten der
Symptome iiber den ganzen Kérper. In der neueren Literatur finden
sich einige Fille, bei denen man eine solche echte traumatische Ent-
stehung des — unter anderem auch — parkinsondhnliche Symptome
zeigenden Zustandsbildes als wahrscheinlich annehmen kann. Dazu
gehéren der Fall von H. W. Maier und vielleicht der von v. Mahrenholz,
soweit man bei diesem infolge der unsicheren Vorgeschichte ein Urteil
fillen kann, und schlieBlich, unter demselben Vorbehalt, der dritte Fall
von Lotmar. Wir selbst verfiigen iiber 5 dhnliche Fille, itber die weiter
unten berichtet wird.

Wenn wir uns nunmehr den aus eigenem Material gewonnenen Beob-
achtungen und Feststellungen zuwenden, so sei zunichst iiber die
allgemeineren, rein statistischen Ergebnisse berichtet. Es wurde aus-
gegangen von der unausgelesenen Gesamtzahl der in den letzten Jahren
in der Klinik auf Unfallfolgen begutachteten Patienten, insgesamt
1485 Fillen; die Militirversorgungs- und die Invalidenbegutachtungen
sind dabei nicht beriicksichtigt. Der Altersaufbau des Materials entspricht
den Feststellungen, die R. Lische an einem mit dem unserigen teilweise
identischen Material gewonnen hat, d.h. das dritte bis sechste Lebens-
jahrzehnt haben bis auf wenige Prozent ganz den gleichen Anteil an der
Gesamtsumme. Das Material scheint uns geniigend grofl, daf sich in
dem Unterproblem der traumatischen Paralysis agitans etwa vorhandene
Beziehungen zwischen Unfall und Krankheit bemerkbar machen miiten.
Dies um so mehr, als unser Material eine Auslese nach der Richtung der
Hiufung von Schideltraumen darstellt. Ein Schideltrauma mit sicherer,
erheblicher akuter Hirnreaktion haben 46% der Fille erlitten, 19% der
gesamten Zahl haben eine dauernde, schwerere traumatische Hirn-
schadigung behalten. Demgegeniiber erscheint die Zahl der psycho-
pathischen und neuropathischen Personlichkeiten und der mit Ent-
schidigungs- oder anderen abnormen seelischen Reaktionen mit 23%
der Gesamtzahl nicht hoch. Als weiterer, fiir die Erfassung traumatischer
Paralysis agitans nur giinstiger Punkt kommt hinzu, daB gerade die
schwerer geschidigten Patienten durch regelméaBige Nachuntersuchungen
jahrelang in unserer Kontrolle bleiben, so da eine etwa noch nachtriglich
entstehende Paralysis agitans der Feststellung nicht entgehen kdénnte.

Bei mindestens 6, wahrscheinlich 7 Féallen ergab sich die Diagnose
auf postencephalitischen Parkinsonismus; es konnte in der Vorgeschichte
eine Encephalitis entweder nachgewiesen oder sehr wahrscheinlich
gemacht werden. 3 Fille boten Symptome einer Hirnarteriosklerose,
einmal war das Zustandsbild durch Geburtstraumsa entstanden und in
nur 3 Fillen iiberhaupt konnte die sichere, in einem die wahrschein-
liche Diagnose auf Paralysis agitans gestellt werden.

Diese 4 Patienten waren samtlich in dem Lebensalter, in dem die
Paralysis agitans auch schon ohne jeden vorangegangenen Unfall auszu-
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brechen pflegt: Der jiingste war 45 Jahre, das Durchschnittsalter betrug
53 Jahre, gegen 25 Jahre bei der Gruppe des encephalitischen Parkin-
sonismus. Einen Schidelunfall hatten 2 Fille erlitten. Der eine hatte
jedoch schon vor dem Unfall eine sichere, manifeste Paralysis agitans
gehabt; und bei dem anderen Fall ist nach dem Zustandsbild, das unten
geschildert werden wird, die Differentialdiagnose gegen postencephali-
tischen Parkinsonismus nicht sicher, das Schideltrauma zudem nur
leicht gewesen. Die beiden anderen Paralysis agitans-Fille unseres
Materials hatten dagegen einen rein peripheren Unfall erlitten. Es ergibt
sich also schon bei einer rein statistischen Betrachtungsweise des Materials
keinerlei Hinweis, der fiir einen ursichlichen Zusammenhang zwischen
Unfall und Paralysis agitans spriche. Die statistische Héufigkeit der
Paralysis agitans-Kranken unter Unfalipatienten ist mit 0,26% nicht
auffallig groB im Vergleich zu den Zahlen, die z. B. H. Curschmann fiir
die Haufigkeit der Krankheit iiberhaupt angibt. Besonders bemerkenswert
erscheint uns weiter die Feststellung, daB unter der, wie oben angegeben,
verhéltnismafig und absolut recht groBen Zahl von sicheren dauernden.
Hirnschidigungen kein einziger Fall einer echten Paralysis agitans-
Erkrankung zu finden war. Unter diesen schwer Hirngeschidigten
fanden wir dagegen in 5 Fillen Zustandsbilder, in denen extrapyramidal-
motorische, parkinsonidhnliche Symptome, bzw. Symptomengruppen
meist neben anderen psychischen und neurologischen Hirnerscheinungen
festzustellen waren, — Zustandsbilder, die von dem Symptomenkomplex
der Paralysis agitans sicher unterscheidbar sind.

Bei der Besprechung der einzelnen Fille, die nun erfolgen soll,
legen wir entsprechend den eingangs erdrterten allgemeinen Richtlinien
besonderen Wert auch darauf, gegebenenfalls auf die Psychologie der
Beweisfithrung von Vorgutachtern einzugehen, die zu einer anderen
Beurteilung des Falles gelangt waren. Wir werden bei den einzelnen
Gruppen die Diskussion einiger entsprechender Félle anschliefen, die
entweder lediglich auf Grund der diagnostisch hinreichend klaren Akten-
lage, ohne klinische Untersuchung, oder aber in fritheren Jahren klinisch
begutachtet wurden, und die nicht zu einer bestimmten Gesamtzahl in
Beziehung gesetzt werden konnten. Es handelt sich um 9 Falle — meist
Paralysis agitans — die einen weiteren Beleg fiir unsere Beurteilung des
Problems darstellen und insbesondere auch wegen der Psychologie der
Beweisfithrung der Vorgutachter von Bedeutung sind.

Fall 1. Beim Unfall 26jahriger Mann, begutachtet 3 Monate nach dem Unfall.
Unfall durch Ausgleiten beim Einhangen einer Kette. Keine Augenzeugen; keine
niheren Angaben iiber den Unfallhergang in den Akten. Die Unfallanzeige nennt
als akute Folgen Quetschungen am rechten Unterschenkel und linken Ellbogen.
Die Arbeit wurde sofort eingestellt. 14 Tage Sprechstundenbehandlung. Etwas
spater wegen ,,Nervenleidens* nach Worishofen geschickt, dort Zitterneurose fest-

gestellt. Ausfithrlichere Befundangaben fehlen in der Aktenvorgeschichte. Bei der
klinischen Untersuchung ergab sich deutlicher Parkinsonismus: Mimische Starre,
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typische schlecht artikulierte Sprache, leichte Adiadochokinese. Keine Augen-
muskelstérungen, kein Speichelflu. Schwierigkeiten beim Urinlassen. Rigiditéit
der Nackenmuskeln; organischer Tremor des Kopfes und rechten Armes sowie
andeutungsweise beider Beine. Mangelnde Festigkeit, das Gleichgewicht zu halten.
Grobes Wackeln bei intendierten Bewegungen. Deutliche Propulsion. Keine
Reflexanomalien, keine Pyramidenbahnsymptome. Psychisch langsam, entschluB-
unfihig, gutmiitig und ehrlich. Gab zur Vorgeschichte an, er sei 6—7 m tief
gefallen und hochstens ganz kurz bewufitlos gewesen. Sei schon vor dem Unfall
wegen Nervenleidens beim Arzt in Behandlung gewesen. Habe 3/,—1 Jahr vor dem
Unfall an Schlafsucht gelitten: ,,Da bin ich im Stehen eingeschlafen. Wenn ich in
Gesellschaft war und mich nicht gerade unterhielt, schlief ich sofort ein“. Habe
wihrend des Arbeitens geschlafen bzw. wihrend des Schlafens arbeiten konnen.
Sei damals nicht zum Arzb. Etwas spiter an Schlaflosigkeit gelitten. Niemals
Augensymptome bemerkt. Das Zittern habe er bemerkt, wie er nach Worishofen
gefahren sei. Die Sprache sei auch langsamer geworden.

Es war also die sichere Diagnose auf postencephalitischen Parkin-
sonismus zu stellen und ein Zusammenhang mit dem Unfall abzulehnen.
Das ,,Ausgleiten beim Unfall legt den Verdacht nahe, daB der Unfall
erst infolge der Bewegungsstérung durch die Krankheit eingetreten ist.
Fir die Annahme einer akuten und dauernden Verschlimmerung des
Zustandes durch den Unfall bot sich nach Art des Unfalls, der akuten
Unfallfolgen wie nach dem weiteren Verlauf ebenfalls kein Anhalt.

Das Zustandsbild war von den Vorgutachtern als ,,Zitterneurose,
,,hysterische Schreckreaktion mit Kopfschiitteln* angesehen und deshalb
als Unfallfolge angesehen worden, ohne jede ndhere Begriindung.

Fall 2. Beim Unfall 30jahriger Mann. Unfallanzeige erst 5!/, Jahre nach dem
Unfall erstattet. Sei aus etwa '/, m Hohe nach riickwirts gefallen. Keine Augen-
zeugen. Alle Angaben iiber akute Unfallfolgen usw. erst 51/, Jahre spiter gemacht.
Anscheinend leichte Commotio; BewuBtlosigkeit nicht sicher. 4 Wochen arbeits-
unfihig, davon nur 14 Tage bettligerig, auffallend rasche und gute Rekonvaleszenz
ausdriicklich betont. 5 Jahre vor dem Unfall sichere Encephalitis lethargica mit
8 Tage dauerndem Schlafzustand. Parkinsonsymptome erstmals 3 Jahre nach dem
Unfall bemerkt. Langsame Verschlimmerung, bis 5'/, Jahre nach Unfall Arbeits-
unfihigkeit eintrat; erst jetzt Anzeige des Unfalls, von dem auch bei den Krank-
meldungen seit dem Auftreten der ersten Parkinsonsymptome nie die Rede war.

Klinisch bot der Fall das typische Bild des postencephalitischen Parkinsonismus
mit allgemeiner Rigiditit. Bewegungsarmut, Propulsion, SpeichelfluB, feinschli-
giger Tremor der Gesichts- und Zungenmuskulatur, des Kopfes und der Hinde.
Keine Augenmuskelstérungen. Keine Pyramidensymptome. Psychisch indolent,
gutmiitig, entschluBunfihig, Neigung zu Zwangslachen, Angstgefithl. Bemerkens-
wert ist in diesem Falle das ganz auBerordentlich langsame und schleichende Auf-
treten der Parkinsonsymptome, die dem Patienten erst 7—8 Jahre nach der Krank-
heit bewult geworden sind und erst nach weiteren 2 Jahren zur Erwerbsfahigkeit
fihrten.

Die Diagnose war auf postencephalitischen Parkinsonismus zu stellen;
ein Zusammenhang des Zustandsbildes mit dem Unfall besteht nur
insofern, als der Unfall offenbar erst angezeigt wurde, als das Kausalitéts-
bediirfnis Tiir die schwere Nervenkrankheit eine Ursache suchte. Weder
die Art-des Unfalls noch die rein zeitlichen Verhaltnisse machen einen
inneren Zusammenhang auch nur entfernt wahrscheinlich. Trotzdem
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wurde von Vorgutachtern ohne nidhere Begriindung ein Zusammenhang
angenommen im Sinne einer ,,Auslésung® der Krankheit durch die
Gehirnerschiitterung. Diese Annahme war abzulehnen, da eine akute
spezifische Hirnreaktion im Sinne der spateren Krankheit so gut wie
sicher auszuschlieBen war, das chronische Spitstadium der Lethargica
sich vielmehr in der typischen schleichenden Weise entwickelte wie in
den Fiéllen ohne jeden Unfall und weil auch von einem rein zeitlichen
Zusammenhang zwischen dem Unfall und den Parkinsonsymptomen
nicht gesprochen werden kann.

Fall 3. Beim Unfall 31jahriger Mann. Begutachtet 3/, Jahr nach dem Unfall.
Sei nach der mit /,jahriger Verspatung erstatteten Unfallsanzeige beim Bruch
eines Stempels derart erschrocken, daB seine Arbeitskraft sich seitdem stindig ver-
mindert habe. Eine Krankmeldung oder -iberhaupt eine Mitteilung iiber den Vor-
fall an seine Vorgesetzten ist nicht erfolgt, der Patient hat auch in den Tagen, die
als ungefihre Unfallszeit angegeben wurden, regelméBig gearbeitet. Von irgend-
welcher akuten pathologischen Schreckreaktion ist nicht das mindeste bekannt.
Krankmeldung erfolgte erst nach 8—9 Wochen, nachdem anfallsartige Zusténde
aufgetreten waren, die bei einem Krankenhausaufenthalt als hysterisch bezeichnet
wurden. Bei einer weiteren klinischen Beobachtung 2 Monate spiter wurde das
Zustandsbild als postencephalitischer Parkinsonismus aufgefaBt. Nachtraglich lieB
sich feststellen, daB 6 Jahre vor dem ,,Unfall* eine schwere grippeartige Erkrankung
mit langen schweren Schlafstorungen durchgemacht worden war.

Bei der Untersuchung ergab sich ein deutlicher Parkinsonismus mit Bewegungs-
armut, Bradyphrenie, Initiativlosigkeit, feinschligigem Tremor des rechten Armes
und der Zunge, ausgesprochener allgemeiner Rigiditéit; keine Augenmuskelstérung.
Patient schilderte dann noch Schlafstérungen, gab selbst die Grippe an. Habe sich
seitdem ganz gesund gefiihlt.

Die Diagnose war nicht zweifelhaft. Zusammenhang mit dem ,,Unfall*
wurde mit Sicherheit verneint, da kein erkennbarer ,,Unfall*‘ im Sinne
der Rechtsprechung vorgelegen habe. Ein gewohnliches Erschrecken ist
noch keine Gesundheitsschidigung, eine pathologische Schreckreaktion
aber sei auszuschlieBen, da der Vorfall im Betrieb ganz unbemerkt
geblieben sei und der Patient auch mit der Arbeit nicht ausgesetzt habe.
Ebenso ist eine pathologische Reaktion im Sinne der spiter deutlichen
Krankheit auszuschlieBen. Der Zustand ist mit an Sicherheit grenzender
Wahrscheinlichkeit ein postencephalitischer Parkinsonismus, und zwar
Folge wahrscheinlich der in der Vorgeschichte genannten Grippe mit
Schlafstérungen oder einem spiteren, unbemerkt gebliebenen akuten
Stadium der Encephalitis. Der Fall ist ein typisches Beispiel fiir die
sog. Umkehrung der Kausalitit ( Reichardt) : Die Krankheit ist nicht auf-
getreten, weil der Unfall vorausging ; sondern weil die Krankheit auftrat
(aus den gleichen, nichttraumatischen Ursachen wie sonst auch), wurde
das an sich ganz belanglose Vorkommnis zum Unfall erhoben.

Fall 4. Beim Unfall 25jahriger Mann. Begutachtet 5 Jahre nach dem Unfall.
Erlitt beim Retten seines Kraftwagens aus einem brennenden Schuppen Brand-

wunden am Xopf und an beiden Armen. Weder die Augenzeugen noch der Patient
selbst.geben BewuBtlosigkeit oder irgendwelche Shockerscheinungen an. Der Patient
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wurde 4 Wochen nach dem Unfall wieder als voll erwerbsfiahig angesehen, stellte
keinen Rentenanspruch. 4 Monate spater Antrag auf Rentengewahrung, ,,da sich
beim Unfall die Nerven verschlimmert hitten‘. Diese Formulierung des Antrages
148t sehr daran denken, daB der Patient sich bereits vor dem Unfall nicht vollig
gesund gefithlt hat. Die richtige Diagnose auf Parkinsonismus wurde erst 1 Jahr
nach dem Unfall bei klinischer Beobachtung gestellt. Bei der Untersuchung in
der Klinik bestand voll ausgepragter Parkinsonismus mit hochgradiger Rigiditas,
universellem feinschligigem Ruhezittern, schwerster Verlangsamung aller Bewe-
gungen, Sprechstorungen, dagegen keine Augensymptome, kein Speichelflu8, keine
Pyramidensymptome. Psychisch sehr ausgepriigte Bradyphrenie, Mangel an Spon-
taneitéit, abnormes Schlafbediirfnis.

Die Diagnose war mit Wahrscheinlichkeit auf postencephalitischen
Parkinsonismus zu stellen, obgleich ein akutes Stadium nicht sicher
nachgewiesen werden konnte. Irgendwelcher ursichliche Zusammenhang
mit dem Unfall muBte abgelehnt werden. Es hat nachweisbar jede
Hirnreaktion bei dem Unfall gefehlt, ebensowenig ergab sich irgendein
Anhalt fiir eine pathologische Reaktion im Sinne der Krankheit infolge
des Unfalls. Trotz dieser klaren Sachlage, und obwohl die richtige
Diagnose auf postencephalitischen Parkinsonismus gestellt wurde, nahm
ein klinisches Vorgutachten ohne jeden Versuch einer Beweisfiithrung
eine traumatische Hirnschidigung an, die den Parkinsonismus ausgelost
habe. Andere Vorgutachter, die den Patienten erst viele Monate nach
dem TUnfall begutachteten, diagnostizierten ,Nervenshock®, ,,Shock-
neurose.

Foll 5. Beim Unfall 25jahriger Mann. 10 Jahre nach dem Unfall begutachtet.
Anzeige erst 4 Jahre nach dem Unfall erstattet. Der Unfall bestand im Fall von
einer Leiter auf den Hinterkopf. Patient war vom Unfalltage ab knapp 3 Wochen
in Behandlung. BewuBtlosigkeit oder andere Hirnsymptome wurden drztlich nicht
festgestellt, auch sonst in den Akten keinerlei diesbeziigliche Angaben. 2 Monate
nach dem Unfall wurde eine leichte, teilweise rechtsseitige Opticusatrophie fest-
gestellt, die seither stationir geblieben ist. Hs besteht also, sofern nicht eine vom
Unfall unabhiingige dltere Schidigung vorliegt, die Moglichkeit eines Basisbruches.
Rentenantrag wurde nach 4 Jahren gestellt wegen einer KieferhGhleneiterung. Bei
den darauffolgenden Untersuchungen wurde ein leichter Parkinsonismus bemerkt,
der auch bei der hiesigen Begutachtung nicht sehr ausgepriigt war: Leichte Be-
wegungsarmut, Fehlen der Mitbewegungen, mimische Starre, kein deutlicher
Speichelflufi, keine Augenmuskelstérungen. Psychisch angedeutete Bradyphrenie,
daneben deutliche Ubertreibungsbestrebungen.

Die Diagnose war auf postencephalitischen Parkinsonismus zu stellen.
Fiir eine erheblichere Hirnschidigung fehlte jeder Anhalt, es kann
héchstens eine leichte Hirnerschiitterung vorgelegen haben und méglicher-
weise ein Basisbruch. Die Kieferhohlenerkrankung war nach fach-
arztlichem Urteil ganz unmabhingig vom Unfall. Ein akutes Stadium der
Encephalitis war nicht nachzuweisen; in die Zeit zwischen Unfall und
Rentenantrag fillt aber die Hauptperiode der Kopfgrippeepidemien.
Uber die Diagnose bestand auch bei Vorgutachtern kein Zweifel, jedoch
wurde von einigen Verschlimmerung und ,,Auslésung® angenommen,
ohne daB eine positive Begriindung dieser Annahmen erfolgen konnte.
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Fall 6. Beim Unfall 27j3hriger Mann. 3 Monate nach dem Unfall begutachtet.
Der Unfall bestand darin, daB ein Maschinenhebel gegen die Stirn schlug. Akute
Folgen: Weichteilverletzung und ganz leichte Gehirnerschiitterung, hochstens 2 bis .
3 Min. bewuBtlos nach Zeugenaussagen. Der erste behandelnde Arzt konnte keinerlei
Hirnsymptome, pathologische Schreckreaktion oder Zeichen einer Shockwirkung
feststellen. Normaler Heilverlauf, keine Knochenverletzung. Die Arbeit wurde
6 Wochen nach dem Unfall wieder aufgenommen. 14 Tage spiter ,,Zusammen-
bruch® bei der Arbeit. Der Patient machte dem behandelnden Arzt einen sehr
psychopathischen Eindruck, habe anfallsartige Zustinde gehabt.

7 Jahre vor dem Unfall sichere, schwere Grippeencephalitis mit schweren Augen-
symptomen. Behandlung wegen Nervenleidens schon vor dem Unfall. Bei der
klinischen Untersuchung ganz leichte Parkinsonsymptome: Leichte mimische
Starre, leicht schlifriges Aussehen. Keine sichere Bewegungsverlangsamung, aber
etwas schwerfalliger unbeholfener Gang. Sehr deutliche Augensymptome: Kon-
vergenz und Akkommodationslihmung, sehr enge Pupillen, Schwiiche der M. recti
interni. Psychisch sehr laut, polternd, hemmungslos, klagsam, weinerlich. Blut
und Liquor serologisch vollkommen normal. Schien verdndert im Sinne der Pseudo-
psychopathie.

Die Diagnose war nicht zweifethaft. Entstehung des Zustandsbildes
durch den Unfall war auszuschlieen, ebenso aber mit ganz iiber-
wiegender Wahrscheinlichkeit eine ,,Auslésung® der — wahrscheinlich
schon vor dem Unfall vorhandenen — Erscheinungen oder deren wesent-
liche und dauernde Verschlimmerung. Es waren weder eine pathologische

Reaktion auf den Unfall erfolgt, noch iiberhaupt wesentliche akute
Hirnsymptome.

Fall 7. Beim Unfall 46jahriger Mann. Aktenbegutachtung nach dem Tode.
6 Jahre nach dem Unfall. Der Patient war durch Abrutschen einer Leiter riicklings
auf den Boden gefallen (also reiner Ungliicksfall, kein Unfall durch Anfall oder
Schwindel oder dhnliches), trug dabei einen Beckenbruch davon; von irgend-
welchen Hirnsymptomen ist weder in der Unfallanzeige noch den Zeugenaussagen
noch iiberhaupt in den ersten 2 Jahren nach dem Unfall in den Akten etwas erwéhnt.
Der Patient hat in dieser Zeit einen neuen Beruf erlernt und selbstéindig betrieben.
2 Jahre nach dem Unfall schwere Grippe mit Delirien, einige Monate spéter zu-
nehmende Klagen iiber Miidigkeit, Beschwerden beim Laufen. Ein weiteres Jahr
spiter deutlich ausgeprigter, sehr rasch sich verschlimmernder Parkinsonismus mit
Bradyphrenie, SpeichelfluB, mimischer Starre (anliBlich einer Invaliditatsbegut-
achtung festgestellt). Die schriftlichen Kingaben des Patienten bei den Alten
zeigen seit der Grippeerkrankung versnderte Handschrift. Tod 5 Jahre nach dem
Unfall, 3 Jahre nach der Grippe, in schwerstem Parkinsonismus.

Ein Zusammenhang des Zustandes mit dem Unfall war auszuschlieBen.
Eine Hirnschidigung auch leichtester Art war weder nachgewiesen noch
auch nur entfernt wahrscheinlich gemacht. Es fehlte jeder zeitliche
Zusammenhang zwischen dem Parkinsonismus und dem Unfall. Das
Zustandsbild war bei der recht eindeutigen Vorgeschichte mit ganz
iiberwiegender Wahrscheinlichkeit als Spétfolge der Grippe anzusehen.
Ein Vorgutachter hatte nichtsdestoweniger die Verursachung durch das
Trauma angenommen und ohne irgendwelche Beweisfithrung eine trau-
matische Schidigung der basalen Ganglien postuliert.



620 W. Heyde:

Fall 8. Beim Unfall 36jahriger Mann. Klinische Begutachtung (auBerhalb der
Statistik) 1 Jahr nach dem Unfall. Soll auf den Kopf gefallen sein. Augenzeugen
des Unfalls fehlen, ebenso fand in den fiir den Unfall in Betracht kommenden Tagen
auch keine Krankmeldung oder Arbeitseinstellung statt. Eine erkennbare akute
Hirnreaktion hat also mit Sicherheit gefehlt. Es wurde auch zunéchst, iiber 1/, Jahr
lang, keine Unfallanzeige erstattet. Kurze Zeit nach dem Unfall — genaue Zeit-
angaben waren nicht zu erlangen — begann eine schwere Grippeencephalitis mit
Augenmuskelsymptomen, Pupillenstérungen, Muskelzuckungen, maniakalischem
Verhalten bei hohem Fieber. In den folgenden Monaten entwickelte sich ein Parkin-
sonsyndrom, das bei der Begutachtung voll ausgeprigt war: Bewegungsarmut,
Mangel an Spontaneitdt, Pupillen- und Augenmuskelstérungen, leicht verwaschene
Sprache, Bradyphrenie.

Die Diagnose war nicht zweifelhaft und ebenso wenig die Unabhingig-
keit des Zustandsbildes vom Unfall. Der Fall ist bemerkenswert wegen
der Annahmen von Gutachtern, die trotz der ganz klaren Aktenlage aus
dem belanglosen, sicher ohne jede erkennbare Hirnreaktion iiberstandenen
Unfall eine traumatische Hirnschddigung machen. Unter anderem wird
die sehr eigenartige Behauptung aufgestellt, die Erschiitterungen der
Maschine, an der der Patient gearbeitet habe, seien zweifellos eine Vor-
bedingung fiir das Entstehen der Infektionskrankheit gewesen. Der Fall
ist wieder ein typisches Beispiel fiir die Umkehrung der Kausalitdat. Man
erinnerte sich, als das schwere Krankheitshild chronisch geworden war
und das Kausalititsbediirfnis eine Ursache daftir erheischte, des belang-
losen Vorfalls in der Vorgeschichte und erhob ihn zum Unfall.

Fall 9. Beim Unfall 19jihriger Mann. Klinische Begutachtung (auflerhalb der
Statistik) 1 Jahr nach dem Unfall, der im Fall von einer Scheunentreppe ,,infolge
eines Fehltrittes“ bestand. Es erfolgte eine leichte Gehirnerschiitterung mit Bewuft-
losigkeit von héchstens einigen Minuten Dauer. Die Arbeit wurde erst 7 Tage
spiter eingestellt infolge einer schweren fieberhaften Erkrankung mit anfanglicher
Schlaflosigkeit, dann 14 Tage dauernder Schlafsucht. Augenmuskellahmungen. Die
Rekonvaleszenz ging iiber in einen progredienten postencephalitischen Parkin-
sonismus. Bei der Begutachtung bestand hochgradige Bewegungsarmut, allgemeine
Rigiditat, Bradyphrenie, Augenmuskel- und Pupillensymptome, mimische Starre,
groBe Schlifrigkeit, Speichelfluf.

Die Diagnose war nicht zweifelhaft. Ein ursichlicher Zusammenhang
vwischen der fieberhaften Erkrankung und dem ohne jede schwerere
Hirnreaktion verlaufenen Unfall muBte abgelehnt werden. Auch eine
sog. Auslosung der Erkrankung durch den Unfall war nicht wahrscheinlich,
es ist eher anzunehmen, daB der Unfall erst eine Folge der im Anzug
befindlichen Infektionskrankheit gewesen ist, infolge eines initialen
Schwindel- oder Schwicheanfalls. Von Vorgutachtern war die fieber-
hafte Erkrankung als traumatische Hirnblutung aufgefallt worden.
Dagegen spricht aber ganz das typische Zustandsbild, die Doppel-
seitigkeit, das Fieber und die chronische Progredienz.

Bei allen 9 Patienten war somit das Zustandsbild auf eine mit sehr
groBer Wahrscheinlichkeit, meist mit Sicherheit in der Vorgeschichte
nachzuweisende Encephalitis zurtickzufiihren. Ein Zusammenhang mit
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dem Unfall auch im Sinne der Auslosung oder traumatischen Ver-
schlimmerung war nicht anzunehmen.

Die nichste Gruppe umfaft einige Patienten, bei denen die Parkinson-
erscheinungen als Teilsymptome einer Arteriosklerose aufzufassen waren:

Foll 10. Beim Unfall 49 Jahre alter Patient. 2 Jahre nach dem Unfall begut-
achtet. Der Patient wurde von seinem Bierwagen geschlendert, als eine Lokomotive
das hintere Ende des Wagens erfate. War hochstens einige Minuten bewuBtlos,
stand allein auf und benahm sich der Situation entsprechend und nicht psychisch auf-
fallig. Er ging dann allein etwa 3/, Stunden weit zum Arzt, der Hautwunden ver-
band. Dort einmal Erbrechen, kurze Ohnmacht. Rasche und vollstindige Rekon-
valeszenz, nach 3 Wochen wieder voll gearbeitet. 1%/, Jahre nach dem Unfall akut
erkrankt, mit Schwindel Kopfschmerzen, akuter Herzschwiche, keine Angaben
iiber die Korpertemperatur. Seitdem Verschlechterung des Allgemeinzustandes.
Entschidigungsanspriiche wurden erst jetzt gestellt, der Unfall selbst war recht-
zeitig angemeldet worden. Befund bei der Begutachtung: Sieht ganz erheblich
vorzeitig gealtert und verbraucht aus. Starkes Emphysem, Myodegeneratio cordis,
190 mm Blutdruck. Keine Nierenschidigung. Keine stérkere Aortensklerose.
Leichte Muskelstarre. Leichte Bewegungsarmut, leichte mimische Starre, keine
Augenmuskelsymptome, kein Zittern. Klagte sehr éiber Schwindelgefithl. Ohren-
sausen, das kurz vor der Begutachtung sehr heftig gewesen sei, habe nachgelassen.
Angstgefiihle, allgemeine Korperschwiiche. Die Diagnose war auf vorzeitige all-
gemeine und cerebrale Altersverinderungen zu stellen. Ein Zusammenhang des
Zustandsbildes mit dem Unfall muBte abgelehnt werden, da einmal schon der zeit-
liche Zusammenhang nicht vorhanden ist und ferner jede stiirkere Hirnreaktion
nach dem Unfall gefehlt hat, vielmehr ausdricklich die rasche und gute Rekon-
valeszenz hervorgehoben wurde.

Fall 11. Beim Unfall 56jahriger Mann. Khmsch begutachtet 2 Jahre nach dem
Unfall. Stiirzte aus 3 m Hohe ab, nicht bewuBtlos, aber kurze Zeit ,,ganz damisch‘.
Es war nicht zu kliren, ob der Unfall durch einen Schwindelanfall bedingt war.
Eine stirkere pathologische akute Hirnreaktion hat sicher nicht vorgelegen. Die
Wochen und Monate nach dem Unfall werden beherrscht von den Klagen iiber
Schwindelanfille, die einmal zu einem Sturz und Rippenfraktur fithrten. Bei der
Untersuchung in der Klinik (eine Innenohruntersuchung wurde leider nicht vor-
genommen) fiel die hochgradige Teilnahmslosigkeit und Stumpfheit auf. Mimische
Starre war wenig ausgeprigt, auch keine deutliche Muskelstarre, aber charakte-
ristische, vorniibergebeugte Haltung und gelegentlich feinschligiger organischer
Tremor beider Hande. Schwerer unbeholfener Gang. Merkfahigkeitsstérungen,
Schlafrigkeit. Korperlich keine stirkere Arteriosklerose.

Blutdruck 145 mm, im Urin Spuren Eiweii. Lungenemphysem und Hyper-
trophie des rechten Ventrikels.

Diagnose auf Hirnarteriosklerose mit Beteiligung der basalen Ganglien.
Die wahrscheinliche Annahme sei, daf der Unfall erst infolge eines
arteriosklerotischen Schwindelanfalls erfolgte. Verursachung der Krank-
heit durch den Unfall war abzulehnen, da der Unfall hochstens zu einer
leichten Gehirnerschiitterung gefithrt hatte und auch nach dem spéteren
klinischen Bild die Annahme einer dauernden traumatischen Hirn-
schidigung wenig wahrscheinlich scheint. Nach der ganzen Sachlage
war die wahrscheinlichste Annahme die einer priméiren Arteriosklerose,
deren wesentliche und dauernde Verschlimmerung durch den Unfall
nicht wahrscheinlich schien, da die akuten objektiven Hirnerscheinungen
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nach dem Unfall zu geringfiigig waren. Dagegen war durchaus anzu-
nehmen, daf das kranke Gehirn voriibergehend stéirker auf den Unfall
reagiert habe, dementsprechend wurde eine durch den Unfall bedingte
Erwerbsverminderung von 20% fiir 1—2 Jahre fiir angemessen gehalten.

Fall 12. Beim Unfall 55 Jahre alte Frau. Klinisch begutachtet 4 Jahre nach dem
Unfall, der 3/, Jahr verspitet, nach Ausbildung des Krankheitszustandes, gemeldet
wurde. Sei gefallen und mit dem Hinterkopf auf eine Wagendeichsel aufgeschlagen.
Von BewuBtlosigkeit oder anderen Hirnsymptomen wird weder in der Unfall-
anzeige, noch den Zeugenaussagen, noch in dem Bericht des behandelnden Arztes
etwas erwiahnt. Es bestanden blutunterlaufene Stellen am Hinterkopf, Nacken und
Riickseite des rechten Oberarmes. Die Patientin sei gleich allein aufgestanden. Die
Zeugenangaben iiber das Verhalten in den ersten Monaten nach dem Unfall — die
iibrigens auch erst nach 3/, Jahren gemacht wurden — sind nicht einheitlich. Eine
wesentliche Beeintrichtigung der Arbeitsfahigkeit scheint jedenfalls nicht wahr-
scheinlich, wie schon aus der Tatsache der verspiteten Unfallmeldung hervorgeht.
Im Laufe von mehreren Monaten wurde ein Zittern des rechten Armes und Beines
bemerkt, das bei einer drztlichen Untersuchung ein Jahr nach dem Unfall deutlich
ausgeprigt war. Der Zustand blieb dann etwa 2 Jahre lang nahezu konstant, dann
trat langsam Verschlimmerung ein. Bei der klinischen Untersuchung fand sich eine
sehr starke Aortensklerose, Blutdruck 150 mm. Grobschlagiger Wackeltremor und
leichte Rigiditat des rechten Armes, wihrend an den Beinen zur Zeit der klinischen
Beobachtung keine deutlichen Symptome festzustellen waren. Auch sonst keine
extrapyramidalen oder andere neurologische Symptome. Psychisch nicht auffallig.
Die Patientin gab hier an, sie habe das Zittern kurz vor der Unfallmeldung deutlich
bemerkt; wann es begonnen habe, kénne sie nicht sagen. Sie klagte iiber rasche
Ermiidbarkeit bei der Arbeit und vorallem iiber das Zittern im rechten Arm und Bein.

Als wahrscheinlichste Diagnose wurden arteriosklerotische Verdnde-
rungen angenommen. Unfallfolgen wurden abgelehnt, da eine erkenn-
bare Hirnreaktion sicher nicht vorgelegen hat, und auch der zeitliche
Zusammenhang nicht eng genug ist.

Es folgt nunmehr die Gruppe der Paralysis agitans-Falle. Der Fall 13
ist in diese Gruppe eingeordnet, da trotz des atypischen Zustandsbildes
bei dem hohen Lebensalter mit einer Paralysis agitans wenigstens
méglicherweise gerechnet werden muf.

Fall 13. Beim Unfall 59 Jahre alter Mann. Klinisch begutachtet 1 Jahr nach
dem Unfall. Der Unfall, der erst 7 Monate verspitet angezeigt wurde, soll im Fall
eines Backsteins auf den Kopf bestanden haben. Der Unfall hatte keine akuten
Hirnsymptome zur Folge, Zeugen berichten von ciner blutenden Wunde am Kopfe.
Die Arbeit wurde nicht eingestellt, den Vorgesetzten war vom Unfall iiberhaupt
nichts bekannt. In drztliche Behandlung kam der Patient erst 5 Monate nach dem
‘Unfall, und zwar wegen Zitterns, Ohnmachtsanfillen, Sprachstérung und Schwindel-
gefithl. Die Aktenvorgeschichte ist sehr mangelhaft und war nicht zu kliren hin-
sichtlich der' Krankheitsentwicklung und des Krankheitsverlaufs. Bei der klinischen
Untersuchung bestand allgemeine, rechtsseitig stirkere Rigiditét, starre Mimik,
starker SpeichelfluB. Keine Augenmuskelstérungen. Schwerste Sprachstorung,
logoklonieihnliches Gefliister. Schwerste Antriebstérung, liefl deshalb Stuhl und
Urin unter sich, weil er seine Bediirfnisse nicht meldete. MaBig starker Tremor
beider Arme und Hinde, Schreiben unméglich. Beim Schlieflen der Augen syn-
chronisches Zittern der Lid- und Kinnmuskulatur. Keine stérkere allgemeine
Arteriosklerose.
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Die Diagnose war mit groflerer Wahrscheinlichkeit auf postence-
phalitischen als auf arteriosklerotischen Parkinsonismus oder echte
Paralysis agitans zu stellen, und zwar wegen des psychischen Befundes
und des sehr starken Speichelflusses. Ein ursichlicher Zusammenhang
zwischen Krankheit und Unfall war abzulehnen, da der leichte Unfall
sicher zu keiner akuten Hirnreaktion gefiihrt hatte; ebensowenig kam eine
»yAuslosung in Frage, da eine pathologische spezifische Reaktion nach
dem Unfall ganz unwahrscheinlich war.

Fall 14. Beim Unfall 53 Jahre alter Mann. ?/, Jahr nach dem Unfall begut-
achtet. Schon mindestens ein Jahr vor dem Unfall bestand Schiittelzittern,
Patient war deshalb auch in Gallspach gewesen. Der Unfall bestand im Fall
einer Geriiststange auf den Scheitel, so dafl Patient zu Boden geworfen wurde.
AuBer Prellungen am Riicken und linken Arm erfolgte eine Gehirnerschiitterung
mit Bewustlosigkeit von ?/stiindiger Dauer ohne andere akute Hirnsymptome.
Uber eine pathologische spezifische Reaktion im Sinne der Krankheit finden sich
keinerlei Angaben, ebenso wird aus den ersten Wochen nach dem Unfall nichts fiber
eine Verschlimmerung der Krankheitssymptome berichtet. Bei der Begutachtung
fand sich die typische Haltung, das typische Zittern und der typische Gesichts-
ausdruck der Paralysis agitans-Kranken. Die Symptome waren auf der rechten,
vom Unfall nicht betroffenen Korperseite ganz erheblich stirker als auf der linken.
Besonders rechts die sehr ausgeprigte Rigiditat, aber auch das Zittern. Keine
stérkere Arteriosklerose, Blutdruck 135 mm. Keine psychischen Symptome, auch
keine depressive Verstimmung. Der sonst ganz ehrliche Patient war von der Ent-
stehung der Krankheit durch den Unfall tiberzeugt, obwohl die Diagnose bereits
vor dem Unfall arztlich gestellt worden war. Das sehr eindrucksvolle Unfallerlebnis
hatte die Erinnerung an die vorhergehenden Symptome ganz verblassen lassen.

An der Diagnose war kein Zweifel, ebensowenig natiirlich daran,
da8 die Krankheit nicht durch den Unfall verursacht oder ausgelsst
sein konnte. Auch eine Verschlimmerung der Krankheit durch den
Unfall mufite als unwahrscheinlich abgelehnt werden, da nur eine leichte,
unkomplizierte Commotio vorgelegen hatte und auch jede spezifische
pathologische Reaktion auf den Unfall gefehlt hatte. Das dem iiblichen
Verlauf entsprechende Fortschreiten der Krankheit war erst lange nach
dem Unfall merklich. Der behandelnde Arzt und ein klinischer Vor-
gutachter hatten diese Weiterentwicklung der Krankheit als Folge des
Unfalls angesehen. Letzterer hatte entgegen dem Akteninhalt eine
schwere Hirnerschiitterung angenommen und das Zustandsbild als
Unfallfolge betrachtet.

Fall 15. Beim Unfall 45jahriger Patient. 2 Jahre nach dem Unfall begutachtet,
Unfallanzeige erst 11/, Jahre nach dem Unfall erstattet. Patient sei auf dem Felde
vom Wagen gestiirzt und habe sich die linke Korperseite verletzt. Eine kurz nach
der Unfallanzeige erhobene Zeugenaussage bestitigt den Hergang. Der Patient
habe ,,sofort iiber die linke Korperseite geklagt® (der Zeuge machte seine Angaben,
als die Krankheit bereits deutlich ausgepragt war!). Von irgendwelchen Hirn-
symptomen, BewuBtlosigkeit, Erbrechen oder dgl. ist nichts erwahnt. Ein Arzt ist
nicht zugezogen worden. Uber die Zeit zwischen Unfall und den deutlichen Krank-
heitssymptomen konnten objektive Angaben nicht erlangt werden. Das Zittern habe
sich nach eigenen Angaben des Patienten 1!/, Jahr nach dem Unfall eingestellt,
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dazu eine Schwiche in der ganzen linken Korperseite, Schwindelgefiihl und Kopf-
schmerzen hitten angeblich seit dem Unfall sich bemerkbar gemacht. Die erste
arztliche Konsultation erfolgte 3/, Jahr nach dem Unfall. Klinisch fand sich bei
der Begutachtung ein deutlicher organischer Tremor des linken Armes und
(schwiécher) auch des linken Beines. Weitere extrapyramidale Parkinsonsymptome
waren noch nicht deutlich, vor allem keine auffillige Rigiditét, Starre oder Be-
wegungsverlangsamung, keine Augenmuskelstérungen, kein SpeichelfluB, keine psy-
chischen Symptome. Der Patient gab auch hier an, nicht bewuBtlos gewesen zu sein.
Seine Mutter habe im hoheren Lebensalter, 8 Jahre vor dem Tode, ein Schiittel-
zittern des Kopfes bekommen, sonst sei sie an Korper und Geist gesund geblieben.

Die Diagnose wurde mit Wahrscheinlichkeit auf beginnende Paralysis
agitans gestellt. Ein Zusammenhang mit dem Unfall war abzulehnen, da
bei dem Unfall das Hirn sicher nicht beteiligt war. Nach der ganzen
Alktenlage ist es sehr zweifelhaft, ob der Unfall itberhaupt auch nur zu
einer akuten, voritbergehenden Gesundheitsschadigung gefiihrt hat. Auch
der enge zeitliche Zusammenhang zwischen den Zittererscheinungen und
dem Unfall ist nicht gegeben. Von einer ,,Auslésung® der Krankheit
durch den Unfall kann schon aus dem Grunde keine Rede séin, weil jede
pathologische spezifische Reaktion gefehlt hat.

Fall 16. Beim Unfall 57jihriger Patient. Ein Jahr nach dem Unfall begutachtet.
Der Unfall bestand in schweren Verbrennungen an der Innenseite der Oberschenkel.
Von irgendwelchen Hirnsymptomen wird nichts erwéhnt, auch der Bericht des
behandelnden Arztes nennt keine nervisen Erscheinungen, Zittern, zentrale orga-
nische Symptome, Shockwirkung oder dgl. Der Heilverlauf war gut. Bei einer
Begutachtung 5 Monate nach dem Unfall fiel ein Zittern der Hénde auf, spiter
wurde ein fortschreitendes Riickenmarksleiden vermutet. Bemerkenswerterweise
wurde schon vor dem Unfall eine Diagnose auf Schlaganfall gestellt. Eine drztliche
Befundschilderung iiber diesen Zustand ist nicht vorhanden, Der Patient gab hier
an, er sei damals 5—6 Tage krank gewesen, habe den rechten Arm nicht bewegen
kénnen und Schmerzen gehabt, der Mund sei auch verzogen gewesen, bewubtlos
sei er dabei aber nicht gewesen. Es sei am frithen Morgen beim Ankleiden plétzlich
gekommen. — Wenn es sich also auch nicht um einen gewthnlichen Schlaganfall
gehandelt zu haben scheint, so miissen doch besondere cerebrale Symptome vor-
gelégen haben. Die klinische Begutachtung ergab: Keine stirkere Arteriosklerose
der Aorta, Blutdruck 135 mm. Organisches Zittern des rechten Armes, des Kopfes
und der Rumpfmuskeln. Leichte halbseitige mimische Starre, mangelnde Fahigkeit
zu schnellen. statischen Ausgleichsbewegungen. Sonst keine deutliche Bewegungs-
armut oder Starre. Keine Pyramidensymptome. Psychisch leicht euphorisch in
bezug auf seine Krankheit, sonst unauifallig, keine Bradyphrenie oder Antriebs-
schwiiche oder dgl. Fiihrte seinen Zustand allein auf den Unfall zurick.

Die Wahrscheinlichkeitsdiagnose war auf beginnende Paralysis agitans
zu stellen, obgleich wesentliche Symptome der Krankheit noch fehlten,
es war auch an vorzeitige Arteriosklerose der basalen Ganglien zu denken.
Ein Zusammenhang mit dem Unfall war abzulehnen, da der »»Schlaganfall®
in der Vorgeschichte ein Vorherbestehen der Krankheit sehr wahr-
scheinlich macht. Eine wesentliche und dauernde Verschlimmerung
anzunehmen, lag ebenfalls kein Anlal vor, da der Unfall nicht das Hirn
betroffen und jede pathologische Reaktion im Sinne der Krankheit
gefehlt hatte.
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Fall 17. Beim Unfall 41jahriger Mann. 6 Jahre nach dem Unfall klinisch
begutachtet (auBerhalb der Statistik). Wurde von umfallenden Holzstdmmen
- getroffen und erlitt eine Quetschung am Riicken und eine Quetschung am linken
inneren Knoéchel, wahrscheinlich auch Knéchelbruch. Irgendwelche krankhafte
Erscheinungen seitens des Gehirns werden weder als akute Unfallfolgen noch iiber-
haupt in den ersten Monaten berichtet. !/, Jahr nach dem Unfall waren Unfall-
folgen nicht mehr nachweisbar, Réntgenaufnahmen der betroffenen Kérperpartien
fielen normal aus. Bei den Begutachtungen der folgenden Jahre wurde neben offen-
kundigen sebr starken Ubertreibungsbestrebungen bei negativem, korperlichem
und neurologischem Befund ,,traumatische Neurose* oder Hysterie diagnostiziert.
Bei einer Untersuchung 3 Jahre nach dem Unfall auffalliges, nicht naher charakteri-
siertes Verhalten am Dynamometer, das als Simulation aufgefat wurde, vielleicht
aber schon durch die damals noch unmerkliche Hirnkrankheit bedingt war. Bei
der klinischen Untersuchung ergab sich ein normaler kérperlicher Befund. Neuro-
logisches Hauptsymptom war eine ausgesprochene, sicher organische Rigiditat der
ganzen rechten Korperseite. Tremor bestand bei der Untersuchung nicht, jedoch
zeigen mehrere Schriftstiicke des Patienten bei den Akten deutlich zittrige Schrift.
Die Sehnenreflexe waren rechtsseits deutlich lebhafter, spastische Symptome waren
sonst jedoch sicher nicht vorhanden. Deutliche Bewegungsstérungen, Nachschleppen
des Beins beim Gehen, Schwierigkeiten beim Gleichgewichthalten. Psychisch keine
deutliche Verinderung, etwas gleichmiitige Stimmung, sicher keine Ubertreibung,
kein hysterisches Verhalten. Nach den Angaben des Patienten war das Zustandsbild
in dieser Form erst seit 1/, Jahr deutlich.

Die sehr wahrscheinliche Diagnose war auf Paralysis agitans (sine
agitatione) zu stellen, ein Zusammenhang mit dem Unfall war nicht
anzunehmen, da keinerlei Anhalt bestand, dafl das Hirn tiberhaupt
betroffen wurde, alle akuten Hirnsymptome und auch jede pathologische
spezifische Reaktion gefehit hatten.

Fall 18. Beim Unfall 53jahriger Patient, klinisch begutachtet 2 Jahre nach dem
Unfall (auBerhalb der Statistik). Sei von einem Baum gefallen und nur kurz bewuBt-
los gewesen. Ein Zeuge fand den Patienten auf einer Briicke sitzend und habe von
ihm den Unfall erzahlt bekommen. Uber das Zustandekommen des Unfalls ist
nichts bekannt. Die Diagnose des behandelnden Arztes wird auf Verstauchung
beider Fiifle gestellt. Vom Hirn oder irgendwelchen neurologischen und psychischen
Symptomen ist nicht die Rede. Es wird nur hervorgehoben, daB der Heilverlauf
sehr langsam gewesen sei. Ein weiterer Arztbericht, 1 Jahr spiter erstattet, be-
scheinigt, daf der Patient seit einiger Zeit das Bett nicht mehr verlassen kénne. Eine
bald darauf vorgenommene Begutachtung in einer medizinischen Universitits-
klinik schildert das auch hier erhobene Zustandsbild, nimmt aber eine ,,traumatische
Neurose** und Unfallfolge an. Befund bei der Begutachtung: Hochgradigste Be-
wegungsarmub, starrer Gesichtsausdruck, zeitweise typischer Paralys isagitans-
Tremor der rechten Hand. Sehr hochgradige Muskelstarre, mangelnde psychische
Aktivitit. Gelegentlich Speichelflul. Keine Augensymptome. Pyramidenbahn-
system intakt.

Die Diagnose war auf Paralysis agitans zu stellen. Ein Zusammenhang
mit dem Unfall, der nur zu einer leichten Gehirnerschiitterung gefiihrt
hatte, war nicht anzunehmen. Abgesehen von der kurzen Bewult-
losigkeit, die der Patient selbst angab, sind Hirnsymptome als akute
Unfallfolgen nicht beobachtet worden, ebenso hat eine spezifische patho-
logische Reaktion im Sinne der spiter deutlichen Krankheit gefehlt.

Archiv fir Psychiatrie. Bd. 97, 41
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Also auch fiir die Annahme einer Auslésung oder einer Verschlimmerung
durch den Unfall bietet sich kein Anhalt. Dagegen ist die Annahme
naheliegend, daf} die Krankheit, wie sich in dem angegebenen verzégerten
Heilverlauf zeigt, zur Zeit des Unfalls bereits im Gange war.

Fall 19. Beim Unfall 59 Jahre alte Frau. Aktenbegutachtung 2 Jahre nach dem
Unfall, der erst nach 2 Jahren angezeigt worden war. An der Diagnose Paralysis
agitans war nach der Aktenlage kein Zweifel. Der Unfall bestand im Fall von einem
Wagen. Es sei eine kurze Bewufitlosigkeit vorhanden gewesen. In der verspiteten
Unfallanzeige heiBt es, der Unfall sei zunichst als bedeutungslos angesehen worden.
Man muB aus. dieser Angabe schlieBen, daB abgesehen von der BewuBtlosigkeit
irgendwelche ernsthafte anfingliche Hirnreaktion nicht vorhanden gewesen sein
kann. Ein Arzt wurde nicht zugezogen, die erste Konsultation erfolgte vielmehr
erst 11/, Jahre nach dem Unfall. Eine Zeugenaussage gibt an, dafi die Patientin
schon seit mehreren Jahren in der Landwirtschaft nicht mehr recht tauglich war
und eine krénkliche Person gewesen sei, so daB man also an ein lingeres Latenz-
bzw. Entwicklungsstadium der Krankheit zu denken hat. Um so bemerkenswerter
ist deshalb, daB auch eine akute pathologische Reaktion im Sinne der Krankheit
offenbar gefehlt hat.

Von 2 Vorgutachtern wurde ein ursichlicher Zusammenhang bejaht,
von dem einen, weil die Krankheit sich zuerst an dem vom Unfall
mitbetroffenen Arm gezeigt habe. Ganz abgesehen von den anderen,
wesentlicheren Einwinden gegen eine solche Annahme ist darauf hinzu-
weisen, daB die Angabe von dem Mitbetroffensein der vorwiegend und
zuerst erkrankten Korperseite beim Unfall erst zu einer Zeit gemacht
wutde; wo die Krankheit bereits voll ausgeprigt war, so dafl infolge des
iiblichen starken Kausalititsbediirfnisses Erinnerungstéuschungen nahe-
liegend sind. Kin zweiter Gutachter nimmt einen ursichlichen Zusammen-
hang an unter Hinweis auf die (iltere) Literatur und auf die Schwere des
Unfalls (der in Wirklichkeit nach der klaren Aktenlage so leicht war,
daB er von den Angehérigen fiir bedeutungslos gehalten und nicht
angezeigt, und daf auch kein Arzt zugezogen wurde).

Fall 20. Beim Unfall 46jahriger Mann, Kesselschmied. Aktenbegutachtung
6 Jahre nach dem Unfall. An der Diagnose Paralysis agitans besteht kein Zweifel.
Der Unfall bestand darin, daB der Patient bei der Arbeit an einem Kesselboden
von diesem erfaBt und zugedeckt wurde. GemiB der sofort erstatteten Unfall-
anzeige erfolgte eine schwere Quetschung des linken FuBgelenkes. Vom Hirn wird
nichts erwihnt. Bei der Unfalluntersuchung /, Jahr spiter gab ein Augenzeuge
an, daB Patient selbst unter dem Kesselboden hervorgekrochen kam und iiber
Schmerzen am linken Fufl klagte. Der Verletzte selbst schilderte den Zustand
seines Fufles und gab noch an, daB er auch eine Beule an der rechten Kopfseite
davongetragen habe. Diese Beule wird auch von dem erstbehandelnden Arzt
erwihnt, der jedoch ausdriicklich (1/, Jahr nach dem Unfall) angibt, da8 die Behand-
lung sich nur auf den linken FuB erstreckt habe, eine Behandlung wegen der Kopf-
beule sei unnétig gewesen. Irgendwelche Hirnsymptome, auch in den damaligen
Angaben des Patienten, verneint der Arztbericht. Die Arbeit wurde nach 7 Tagen
wieder aufgenommen und ein Rentenantrag zundchst nicht erstellt. Dieser erfolgte
erst 31/, Jahre spater, wogen Nervenleidens, das nach den Krankenkassenaufzeich-
nungen erstmals 1/, Jahr vor dem Rentenantrag Ursache einer Krankmeldung wurde.
Eine bestimmte Diagnose konnte damals noch nicht gestellt werden, sie erfolgte
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erst 2 Jahre spater. Seit dieser Zeit zeigen auch die Unterschriften des Patienten,
die vorher unauffillig waren, deutliche Zittererscheinungen. Uber den Beginn der
Krankheit waren verwertbare und sichere Angaben nicht vorhanden. Man kann nur
als sicher annehmen, daB bis mindestens 1/, Jahr nach dem Unfall die Krankheit
bestimmt noch keine Symptome gemacht hat, ferner ist wahrscheinlich — und
dafiir spricht ja auch das sehr spite Auftauchen der Diagriose Nervenleiden in den
Biichern der Krankenkasse —, dafl innerhalb des 1. Jahres nach dem Unfall keine
erheblichen Krankheitszeichen vorhanden gewesen sein konnen. Denn ein Augen-
zeuge des Unfalles gab bei einer spiteren Vernehmung im Berufungsverfahren an,
er habe wihrend dieser Zeit an dem Patienten, seinem Arbeitskollegen, nichts Auf-
filliges bemerkt, dieser habe auch seine Arbeit ordnungsgemaB verrichtet. Obgleich
diese Angabe erst mehrere Jahre spiter gemacht wurde, also auch die aus dem
gewohnlich schlechten, zeitlichen Gedachtnis sich ergebenden Bedenken zu beriick-
sichtigen wiren, darf ihr deshalb einiges Gewicht beigelegt werden, weil dieser
Zeuge ein Jahr nach dem Unfall den Betrieb verlassen hat, so daB eine zeitlich
genaue Fixierung der Erinnerungen moglich ist. Die — iibrigens hinsichtlich des
Fehlens aller akuten Hirnsymptome beim Unfall einheitlichen — Angaben dreier
weiterer Zeugen im Berufungsverfahren 5 Jahre nach dem Unfall, dal das Nerven-
leiden alsbald nach dem Unfall bzw. */,—*/, Jahr danach sich gezeigt habe, unter-
‘liegen demgegeniiber in vollem Umfang dem Einwand des ungenauen zeitlichen
Gedichtnisses um so mehr, als sie mit sicheren Aktenangaben, ja beziiglich des
sofortigen Beginns des Leidens sogar mit den Angaben des Kranken selbst un-
vereinbar sind.

Ein urséchlicher Zusammenhang der Krankheit mit dem Unfall war
in 2 drztlichen Gutachten mit Recht als ganz unwahrscheinlich abgelehnt
worden. Es war nicht einmal eine leichte Hirnerschiitterung auch nur
wahrscheinlich, ebenso konnte eine spezifische pathologische Reaktion
im Sinne der spiteren Krankheit mit Sicherheit ausgeschlossen werden.
Ein Gutachten, das die Berufungsinstanz nach Erhebung der erwihnten
neuen Zeugenaussagen von demselben neurologischen Krankenhaus
anforderte, das vorher sich ablehnend geduBért hatte, sucht nunmehr,
zweifellos auch beeinfluBt vom &rztlichen Mitleid, einen ursidchlichen
Zusammenhang zwischen Unfall und Krankheit in einer Art von Beweis-
fiilhrung herzustellen, die fiir eine besondere Auffassung von den Aufgaben
des Gutachters in hohem MafBe typisch ist und ebenso in charakteristischer
Weise die Vorbedingungen vernachlissigt, die in einer Beweisfiihrung
fiir die traumatische Entstehungsweéise von Krankheiten beriicksichtigt
werden miissen, die im allgemeinen nicht traumatisch entstehen. Entgegen
allen Erfahrungen der Gedachtnis- und Aussagepsychologie und entgegen
der fiir die Beurteilung durchaus klaren und ausreichenden sonstigen
Aktenlage wird den neuen, nach 5 Jahren erstatteten Zeugenaussagen
— und auch nur denen, die fiir die Konstruktion eines Zusammenhangs
giinstig sind — entscheidende Bedeutung beigelegt. Es wird mit so vagen
Amnahmen operiert wie der, dafl der Unfall moglicherweise schwerer
gewesen sei, daf3 eine moglicherweise traumatische Schidigung der
basalen Ganglien eingetreten wire, um zu dem merkwiirdigen Schluf3-
urteil kommen zu konnen, daB ,,sich die Schiittellihmung zwar sicher
auch ohne den Unfall in dem gleichen MaBe entwickelt haben wiirde,

41*
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daBl aber zumindest die Moglichkeit, wenn nicht eine gewisse Wahr-
scheinlichkeit dafiir spreche, daff der Unfall bei der Entstehung des
Leidens mitgewirkt habe und daf dementsprechend fiir die Zeit von
3 Jahren eine Unfallrente von etwa 50% zuerkannt werden miisse‘‘.
Die Berufungsinstanz erkannte auf dieses Gutachten hin die ,,Auslésung
der Krankheit durch den Unfall an und sprach die volle Rente zu, im
Rekursverfahren wurde ein Rentenanspruch jedoch endgiiltig abgelehnt.

Fall 21. Beim Unfall 52 Jahre alter Arbeiter. Aktenbegutachtung 9 Jahre
nach dem Unfall, nach dem Tode des Patienten. Der Patient wurde unter einem
entgleisenden Feldbahnwagen mit der linken Korperseite teilweise begraben. Die
akuten Unfallfolgen waren ein komplizierter, linksseitiger Oberarmbruch, Rippen-
quetschung und Hautabschiirfungen. Eine BewuBtlosigkeit war sicher nicht vor-
handen, auch wahrend des sofort anschlieBenden Krankenhausaufenthalts sind
keinerlei Kommotionserscheinungen oder iiberhaupt neurologische Symptome beob-
achtet worden. Auch bei einer Begutachtung 5 Monate nach dem Unfall wurde noch
keine neurologische Erkrankung festgestellt. Dagegen zeigt eine Unterschrift des
Patienten 3 Wochen nach dem Unfall deutliche Zittererscheinungen; der rechte
Arm war im iibrigen nicht vom Unfall betroffen worden. Es besteht also die Mog-
lichkeit, daB in dem mehr chirurgisch eingestellten Krankenhaus die Zittererschei-
nungen und vielleicht noch andere neurologische Symptome iibersehen worden
sind, die einem geschulten Neurologen nicht entgangen wiren. Man muB also durch-
aus daran denken, dafl die Krankheit zur Zeit des Unfalls bereits im Gange war.
Die andere Moglichkeit ist die, daB eine voritbergehende stirkere pathologische
Reaktion im Sinne der spéter deutlichen Krankheit eingetreten ist. Auffallig ist,
daB aus den folgenden Monaten nicht nur keine drztlichen Angaben iiber Paralysis
agitans-Symptome vorhanden sind, sondern auch die bei den Akten befindlichen
Eingaben des Patienten keine Zittererscheinungen der Schrift zeigen. Es ist jedoch
mit der Mdglichkeit zu rechnen, daB diese Schriftstiicke, obwohl sie die Unter-
schrift des Kranken tragen, nicht von ihm selbst geschrieben sind. Die Zitter-
schrift tritt erst ein Jahr nach dem Unfall wieder auf. 6 Monate nach dem Unfall
meldete sich der Patient krank wegen allgemeiner Schwiche, Mattigkeit und grofem
Schlafbediirfnis, so daB man auch an eine subakut beginnende encephalitische Er-
krankung denken mufl. Bei der darauf folgenden #rztlichen Untersuchung wurde
aufer Lidflattern und lebhaften Sehnenreflexen ein objektiver Befund am Nerven-
system nicht erhoben. Ganz allmahlich verschlechterte sich der Zustand des
Kranken. Es heiflt, er sei furchtbar hinfallig geworden, von neurologischen Befunden
findet man aber in den Akten nichts. Die richtige Diagnose auf Paralysis agitans
oder postencephalitischen Zustand wird erst ein Jahr nach dem Unfall erstmals
gestellt. Charakteristischerweise hat auch damals der rechte, vom Unfall nicht
betroffene Arm ganz wesentlich mehr gezittert als der linke. Zwei weitere, nerven-
arztliche Gutachten 2 Jahre nach dem Unfall stellen dieselbe Diagnose. Sie nehmen
einen ursiichlichen Zusammenhang zwischen Unfall und Krankheit an, ohne jedoch
eine ausreichende Begriindung dafiir zu geben. Der eine Gutachter hilt zur Begriin-
dung seiner Stellungnahme die Tatsache tiir ausreichend, daB ,es jedenfalls bekannt
sei, daB die Krankheit durch eine Erschiitterung des Zentralnervensystems herbei-
gefithrt werden kann‘. Er macht aber nicht einmal den Versuch, eine krankhafte
— und nur darauf kommt es natiirlich an — Erschiitterung nachzuweisen. Ganz
ahnlich unzureichend. ist die Beweisfithrung der beiden anderen Gutachter. Der eine
erklirt, die Krankheit kénne nach Verletzungen des Kopfes oder der Glieder auf-
treten ; der andere, sie konne durch starke Erschiitterungen des ganzen Korpers ent-
stehen. Die wahrscheinlichste Annahme scheint demgegeniiber bei Beriicksichtigung
der allgemeinen Erfahrungen iiber die Entwicklungszeit der Krankheit vielmehr die,
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dafB die Krankheit bereits zur Zeit des Unfalls bestand. Dafiir spricht die zittrige
Schriftprobe. Die Annahme einer voritbergehenden pathologischen Reaktion ist
ebenfalls in Erwigung zu ziehen.

Faoll 22. Es handelt sich um den bereits von Kehrer eingehend und
kritisch erorterten Fall ,,Berg”, bei dem ein peripheres Trauma als
Ursache der Krankheit behauptet wurde. Der erschépfenden Kehrerschen
Argumentation kénnen wesentliche neue Gesichtspunkte nicht zugefiigt
werden, so daf3 auf die Schilderung des Falles verzichtet werden kann.
Bei der Durchsicht der Berufsgenossenschaftsakten stellte sich heraus,
daB vor der — bisher — endgiiltigen Ablehnung des Rentenanspruchs
nach der Kehrerschen Begutachtung von den Berufungs- und Rekurs-
instanzen noch drei weitere Gutachter gehort worden sind, von denen sich
zwei fiir; einer gegen den Zusammenhang zwischen Unfall und Krankheit
ausgesproclien haben. Wir haben in den einleitenden allgemeinen Aus-
fithrungen die Anschauung vertreten, daB das Nichtberiicksichtigen
gewisser allgemeiner Gesichtspunkte, die sich aus dem Problem Unfall
und im allgemeinen nicht traumatisch oder iiberhaupt aus einmaligen
Einwirkungen entstehender Krankheit, aus der Besonderheit der Sympto-
matik und dem Manifestwerden der Paralysis agitans und schliefilich aus
der Besonderheit des Beobachtungsmaterials ergeben,” mindestens eine
der Hauptursachen dafiii ist, daB auch in neuerer Zeit viele Gutachter
und manche Autoren eine traumatische Entstehungsweise der Krankheit
fiir sicher halten. Die Psychologie der Beweisfithrung der beiden Gut-
achter, die im Falle ,,Berg® einen Zusammenhang zwischen Unfall und
Krankheit annehmen, ist ein charakteristischer Beleg fiir diese Auffassung.
Der eine Gutachter geht aus von einem Krankheitsbegriff, dhnlich wie
wir ihn weiter oben als zu unhaltbaren Konsequenzen fithrend bezeichnen
mubten, lehnt weiter die Moglichkeit, aus. statistischen Erfahrungen
wesentliche Schliisse fiir die Beurteilung zu ziehen, scharf ab, und kommt
zu folgender Formulierung:

,»Ireten bei einem Menschen, bei dem vorher keine Zeichen der
Erkrankung nachgewiesen werden konnten, in relativ kurzer Zeit nach
einem Unfall die Erscheinungen der Paralysis agitans auf und treten die
Symptome zunéchst an der Stelle auf, an der die Verletzung stattgefunden
hat und schreiten hier zuerst fort, so muB in medizinisch-biologischem
Sinne der Unfall als Ursache fiir das Auftreten und die Entwicklung der
Krankheit bezeichnet werden.* Eine Auffassung, die wir aus den eingangs
besprochenen, unseres FErachtens zwingenden Griinden nachdriicklich
ablehnen miissen. Auch von dem zweiten sich zustimmend duflernden
Gutachter werden nur der zeitliche Zusammenhang und die Lokalisation
der ersten Symptome am verletzten Glied, dazu noch eine Schreckwirkung
als Beweismittel angefiihrt. Beide Gutachter machen bei der Diskussion
der zeitlichen Verhiltnisse keinen Unterschied in der Bewertung von
Angaben, die rein aus der Erinnerung 10—I12 Jahre nach dem Unfall
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gemacht wurden, und den unmittelbaren Feststellungen in den ersten
Jahren nach dem Unfall. Nach den konkreten Daten des Falles wurde
die Arbeit erst 6 Jahre nach dem Unfall eingestellt, die Diagnose der
Krankheit erfolgte noch 1 Jahr spiter. Positive Unterlagen fiir die
Annahme einer gewissen Wahrscheinlichkeit des Bestehens der Krankheit
sind fiir die Zeit von 2, héchstens 1 Jahr nach dem Unfall vorhanden.
Es ist nicht recht einzusehen, warum man bei dieser Sachlage die sehr
wesentlichen Feststellungen Kehrers tiber die Gesundheitsverhaltnisse des
Kranken vor dem Unfall ganz unberiicksichtigt lassen und mit der
Annahme der Moglichkeit eines Bestehens der Krankheit nur gerade bis
in die ersten Wochen nach dem Unfall zuriickgehen soll. Zu dem
Argument der Lokalisation der ersten Erscheinungen am verletzten Glied
ist auf die einleitenden allgemeinen Ausfithrungen zu verweisen.

Auch das Argument der Schreckwirkung ist in keiner Weise beweis-
kraftig, denn dann hitte man entsprechend allen sonstigen Erfahrungen
ein akutes Einsetzen der Krankheit erwarten miissen; zudem besteht
nach der Aktenlage keinerlei AnlafBl, eine besondere Schreckwirkung
anzunehmen. Es scheint uns durchaus unzulissig, bei einem so erheb-
lichen zeitlichen Intervall zwischen dem Unfall bzw. dem begleitenden
gewoéhnlichen Schreckerlebnis und den ersten sicheren XKrankheits-
symptomen mehr als nur eine sehr wenig grofle Méglichkeit anzunehmen,
daB nun gerade diesé eine unter den vielen psychisch vermittelten Ein-
wirkungen auf das Vasomotorium einen besonderen Einfluf — im Sinne
der ,,Auslosung® auf das Entstehen der Krankheit gehabt haben soll.
Der ganze Verlauf der Krankheit beim Falle Berg ist ja im iibrigen
genau so langsam progredient und typisch wie in den vielen andern
Fillen ohne Unfall in der Vorgeschichte.

Ehe nunmehr iiber diejenigen Fille berichtet werden soll, bei denen
wir nach sicherem, schwerem Hirntrauma Zustandsbilder mit parkinson-
shnlichen Symptomen fanden, ist ein Fall zu schildern, bei dem eine
einigermaBen sichere Entscheidung nicht zu treffen war, ob das Zustands-
bild Folge eines Unfalls war oder ob nicht viel mehr eine reine Hirn-
krankheit erst den Unfall verursacht hatte.

Fall 23. Beim Unfall 52jihrige Frau. Klinisch begutachtet 1 Jahr nach dem
Unfall. Die Patientin sei, wahrend sie einen gefiillten Wasserkiibel trug, aus-
geglitten und auf den Hinterkopf gefallen. In der Unfallverhandlung gab die
Patientin selbst an, sie habe sich umdrehen wollen und sei dabei mit dem Hinter-
kopf zuerst auf einen Stuhl, dann an den Herd gefallen. Aus Mund und Nase sei
sofort Blut gekommen. Die Tochter gab an, die Patientin habe sofort nach dem
Fall nach ihr gerufen. Auch bei einer eingehenden Schilderung des Zustandes der
Patientin anliBlich einer spateren Vernehmung erwihnte die Tochter nichts von
einer BewuBtlosigkeit. Die Patientin sei abgewaschen und zu Bett gebracht worden.
Der Zustand am ersten Tage scheint demnach nicht besonders schwer und auffallig
gewesen zu sein. Bin Arzt wurde an diesem Tage nicht gerufen. Die Patientin ging

am folgenden Morgen allein zum Arzt, weil schwerere Symptome auftraten. Nach
dem Arzthericht zeigte bei der Untersuchung der rechte Arm klonische Zuckungen.
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Brbrechen oder Pulsverlangsamung sei nicht vorhanden gewesen, auch andere
Symptome einer Commotio hitten gefehlt. Dagegen habe die Patientin schon da-
mals iiber Doppeltsehen geklagt. Nach einigen Tagen seien beide unteren Augen-
lider geschwollen und unterlaufen gewesen, sowie Klagen iiber rechtsseitige Schwer-
horigkeit aufgetreten. Das Befinden habe sich weiter verschlimmert. 3 Wochen
nach dem Unfall wurde die Patientin amtsarztlich untersucht. Sie lag in schwer-
krankem Zustande im Bett. Die Augen standen in Zwangsstellung nach rechts,
die Pupillen waren different und starr, die linke Gesichtshalfte sei gelihmt, die
Kaumuskulatur starr gewesen. Der rechte Arm wurde im Ellbogen gebeugt gehalten
und zeigte klonische Zuckungen. Die Armmuskulatur war anscheinend ebenfalls
starr. Passive Bewegungen machten Schmerzen. Weiter bestand Starre der rechts-
seitigen Rumpfmuskulatur. Die ganze Frau sei wie eine steife Puppe gewesen.
Sensibilitatsstorungen fehlten ebenso wie alle Pyramidensymptome. Bei der Unter-
suchung anlaBlich der Begutachtung fand sich steif vorniibergebeugte Haltung, lang-
samer, mit dem rechten Bein schleppender Gang, dabei Fehlen der Mitbewegungen
des linken Armes. Patientin machte einen ausgesprochenen Parkinsoneindruck.
Die rechte Schulter wurde hochgezogen gehalten, der rechte Arm im Ellenbogen
gestreckt, Beugeversuche verursachten Schmerzen. Der ganze Arm zeigte einen
grobschligigen Wackeltremor. Der Kopf wurde starr nach rechts gehalten, die
Halsmuskulatur war steif und passiv kaum zu bewegen, das Schlucken ging langsam,
aber sonst ungestort. Es bestand eine krampfhafte Verziehung der Gesichtsmusku-
latur nach rechts, oberer Ast des linken und rechten Facialis war frei. Die linke
Gesichtshalfte war starr, nur wihrend der Beobachtungszeit ganz selten spirliche
mimische Bewegungen. Im Affekt war die krampfhafte Verzerrung der rechten
Gesichtshalfte gelegentlich 16sbar. Die Zunge konnte gerade herausgestreckt werden,
die Augenlidmuskeln waren ungestort. Fachirztliche Augenuntersuchung ergab
normalen Befund. Keine Sensibilitdtsstorungen, keine Pyramidensymptome.
Psychisch waren Ausfallserscheinungen nicht deutlich, die Patientin war allein
zur Begutachtung gereist. Die Stimmung war unauffillig. Die Patientin klagte
iiber Kopfweh und Schwierigkeiten beim Schlucken und allgemeiner Schwiche.
Sie gab ferner an, gleich bewufitlos geworden und erst gegen Abend zu sich gekommen
Zu sein.

Die Sachlage war trotz mehrfach angeforderter Erhebungen nicht
eindeutig zu kliren. Im Gegensatz zu der Angabe der Patientin selbst
berichtete die Tochter auch bei nochmaliger Vernehmung nichts von
einer BewuBtlosigkeit. Als wahrscheinlichste Deutungsmdéglichkeit wurde
eine arteriosklerotische Hirnerkrankung angenommen. Der Unfall wire
dann als Folge eines Schwindelanfalles aufzufassen, der ein Vorbote des
am folgenden Tage aufgetretenen apoplektischen Insultes war. Die sehr
geringfiigigen Symptome am Unfalltage, das Fehlen von BewuBtseins-
stérungen oder anderen psychischen Symptomen bei der plstzlichen
Verschlimmerung am anderen Tage sprechen jedenfalls nicht fiir eine
rein traumatische Verursachung des Zustandsbildes.

Fall 24. Beim Unfall 29jahriger Mann, begutachtet 6 Jahre nach dem Unfall.
Der Patient wurde von einem fahrenden Eilgiiterzug erfaBt, am Kopfe verletzt und
iiberschlug sich im Fall mehrmals. Uber die akuten Hirnsymptome finden sich
keinerlei Aktenangaben! Der Bericht des chirurgischen Krankenhauses nennt einen
Schédelbruch rechtsseits, EinriB der Dura, Verletzung der Hirnrinde. Nachtriglich
sind einige Angaben fiber den anfinglichen Verletzungsbefund gemacht worden,
Aus der klaffenden Schidelwunde sei Hirnbrei hervorgequollen, der operativ ent-
fernt wurde. Uber die anfanglichen neurologischen Symptome waren klare Angaben
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nicht vorhanden. Der Patient erhielt auf chirurgische Begutachtungen hin 50%
Rente, die 2 Jahre spiter auf 60% erhéht wurde. Es traten epileptiforme Anfille
auf, auch fiel der Patient durch leichte Erregbarkeit, Neigung zu Schimpfen und
Toben auf, die aber als psychopathische Erscheinungen bewertet wurden, teilweise
auch als Rentenhysterie. Bei einer neurologisch-psychiatrischen Begutachtung
5 Jahre nach dem Unfall bestand im wesentlichen das auch hier beobachtete Zu-
standsbild, das als Unfallfolge angesehen wurde. Befund bei der Begutachtung:
Am rechten seitlichen Hinterkopf sitzt eine grofie, etwa 10 em lange Narbe, an die
seitlich nach dem Scheitel zu eine zweite anschlieBt. Es ist ein deutlicher Knochen-
defekt und Hirnpulsation zu fiihlen.

Es bestand eine leichte, aber unverkennbare mimische Starre, leichte Sensi-
bilitatsstorung im linken Trigeminusgebiet, linksseitige zentrale Facialisschwiche.
Pyramidensymptome waren sicher nicht vorhanden, die Sehnenreflexe im Gegenteil
sehr schwach auszuldsen. Auf der ganzen linken Korperseite war die grobe Kraft
erheblich herabgesetzt, die Muskulatur war deutlich rigide, auBerdem bestand am
linken Arm, Bein und am Xopf ein rhythmisch ab- und anschwellendes Zittern, das
gich im Affekt verstirkte, ebenso verstirkte es sich deutlich bei intendierten Be-
wegungen. Es bestand deutliche Adiadochokinese und Vorbeizeigen mit dem linken
Arm. Der Gang war unsicher, die Mithewegungen mit dem linken Arm fehlten.
Romberg nicht sicher krankhaft. Psychisch bestand eine ausgesprochene organi-
sche Verlangsamung aller Denkabliufe, méBige Wortfindungsstérungen, Antrieb-
schwiche. Es fehlte jede Spur von hysterischem Verhalten, Anfille wurden nicht
beobachtet. Der Patient klagte hauptséchlich iiber Anfille von Drehschwindel
mit Erbrechen, die linke Hand sterbe dabei ab und hinge kraftlos herab. Beim
Gehen werde das linke Bein leicht miide. Patient klagte weiter iiber leichte Erregbar-
keit und dauernden, besonders bei Wetterwechsel heftigen Kopfschmerz und iiber
Angstgefithle. Von Anfillen mit BewuBtlosigkeit wuBte er nichts zu berichten.

Bei der sicheren, sehr schweren Hirnverletzung und den neurolo-
gischen Symptomen war an der Diagnose auf schwere, dauernde Hirn-
schiadigung durch das Trauma kein Zweifel. Da in den Akten iiber den
Befund unmittelbar nach dem Unfall wie iiber die Lokalisation der
Hirnverletzung alle Angaben fehlen und auch die Befundberichte aus
den ersten 2 Jahren nach dem Unfall nicht sehr aufschluBreich sind,
war eine Lokalisierung der Symptome nicht gut méglich, ebenso kann
man sich keine begriindeten Vorstellungen machen iiber den Grad der
anfangs vielleicht vorhanden gewesenen Progredienz. Es war an Narben-
schrumpfung, sekunddren Untergang von Faserbahnen oder an Cysten-
bildung zu denken. Von sehr wesentlicher Bedeutung ist, daB die paz-
kinsonartigen Symptome nicht isoliert bestehen, sondern mit schweren
anderen neurologischen Symptomen vergesellschaftet sind, wie wir dies
auch bei den folgenden Fillen beobachteten.

Fall 25. Beim Unfall 48jahriger Mann, erstmals begutachtet 5 Monate nach dem
Unfall. Nachbegutachtungen 9 und 11 Monate nach dem Unfall. Es handelte sich
um einen Sturz mit dem Motorrad, der zu einem Nasenbeinbruch und einer iiber
12 Stunden dauernden, tiefen BewuBtlosigkeit fithrte. Unmittelbar nach dem
Unfall erfolgte ein schwerer epileptiformer Anfall von /,—3/, Stunden Dauer, bei
dem es zu sehr starken Blutungen aus Nase und Mund kam. Nach dem Erwachen
habe der Patient mit vollkommen starrem, maskenartigem Gesicht bewegungslos

gelegen. Bei der ersten Untersuchung in der Klinik fand sich unabhéngig vom Unfall
ein Lungenemphysem, sehr starke Fettleibigkeit, Lebervergroferung und eine
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beginnende Korperarteriosklerose. Neurologisch bestand eine deutliche Verarmung
der Mimik, der Kopf wurde eigenartig steif gehalten. Am rechten Unterarm fand
sich ein organischer leichter Tremor, der nach Angabe des Patienten sich gegen die
erste Zeit nach dem Unfall bereits gebessert haben sollte. Psychisch fand sich eine
sehr groBe Stimmungslabilitit und leichte Erregbarkeit, aber keine weiteren Aus-
fallserscheinungen. Bei der zweiten Begutachtung wurde im wesentlichen der gleiche .
Befund erhoben. Als der Patient zur dritten Begutachtung erschien, gab er an,
inzwischen Anfélle gebabt zu haben, die zwar objektiv bisher nicht bestétigt wurden,
nach der Schilderung "aber zweifellos organisch, epileptiform sind. Der neuro-
logische Béfund hatte sich gebessert. Eine mimische Starrheit war kaum mehr
angedeutet, auch das Zittern hatte sich weiter gebessert.

An der Diagnose auf schwere traumatische Hirnschidigung durch den
Unfall waren kaum Zweifel moglich. Es hatte sich um einen reinen
Ungliicksfall, nicht um Unfall durch Krankheit, gehandelt, der schwerste
akute Hirnsymptome zur Folge hatte. Bemerkenswert ist, daf das Zu-
standsbild wenigstens hinsichtlich der extrapyramidalmotorischen Sym-
ptome eine verhaltnismaBig rasche Besserung zeigte.

Fall 26. Beim Unfall 33jihriger Mann. 2 Jahre nach dem Unfall begutachtet.
Der Unfall bestand anscheinend in einem Fall in einen Bergwerkschacht infolge
Versagens der Férdermaschine. Der Patient wurde sofort in tiefer BewuBtlosigkeit
ins Krankenhaus eingeliefert. Die BewuBtlosigkeit habe 2 Tage angehalten. Es
wurde ein Basisbruch festgestellt. Nach dem sehr kurz gehaltenen Bericht heiBt
es ferner in unklarer Formulierung: ,,Es entwickelten sich die Zeichen eines Ence-
phalitikers. Der Patient wurde wihrend des Krankenhausaufenthaltes von einem
Nervenfacharzt untersucht und mit Hypnose behandelt, ,,er habe dulerlich den Ein-
druck eines Encephalitikers gemacht, ohne daB neurologisch irgendein organisch
krankhafter Befund erhoben werden konnte‘*. Die Krankenhausentlassung erfolgte
nach 4 Monaten als arbeitsfihig zu leichter Arbeit. Uber den psychischen und
neurologischen Befund wahrend des langen Krankenhausaufenthaltes waren srzt-
liche Angaben nicht zu erlangen. Ein Knappschaftsiltester, der den Patienten
etwa 14 Tage nach dem Unfall im Krankenhaus besucht hatte, und ibn zur Begut-
achtung in die Klinik begleitete, gab hier an, ,,der Patient sei damals ganz schlecht
gewesen, habe die Augen verdreht und widersinnige Antworten gegeben‘“. 2 Monate
nach der Krankenhausentlassung wurde die Vollrente beantragt wegen Arbeits-
unfahigkeit. Bei einer daraufhin angeordneten Begutachtung war die Haltung
auBerst schlaff, die Bewegungen erfolgten sehr langsam, der Gang war schleppend
und unsicher. Ein eigentlicher neurologischer und psychiatrischer Befund wurde
nicht gegeben. Bei einer fachirztlichen Begutachtung 9 Monate nach dem Unfall
bestand etwa das gleiche Zustandsbild wie bei der Untersuchung hier in der Klinik.
Der Patient war damals zeitweise aggressiv. Die Differentialdiagnose schwankte
zwischen echtem Schwachsinn und hysterischer Pseudodemenz. Ein Bericht eines
Knappschaftskontrollbeamten 14 Monate nach dem Unfall besagt, daB der Patient
nach dem Unfall ein ganz anderer Mensch geworden sei, scheu, wortkarg, schweigsam,
weinerlich, mit starrem Blick, er sei sehr nachlassig, initiativlos, spreche zeit-
weise ohne Zusammenhang, miisse zum Essen, Trinken, itberhaupt zu allen Ver-
richtungen des téglichen Lebens angehalten und gehiitet werden wie ein kleines
Kind. Er weigerte sich z. B. mit dem Krankenauto zu fahren. Seine Frau konne
gar nichts mit ihm anfangen. Aus dem Krankenhaus sei er entwichen. Bei einer
Begutachtung in einer psychiatrischen Klinik standen Vorbeireden und Pseudo-
demenz so im Vordergrund des Zustandsbildes, daB die Diagnose auf hysterische
Reaktion gestellt wurde. Bei einer weiteren klinischen Begutachtung wurde ein
stupordhnliches Verhalten angenommen, das als organisch bedingt und als Unfall-
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folge angesehen wurde. Ferner wurde damals eine juvenile, progressive Muskel-
dystrophie festgestellt. Bei einem Krankenhausaufenthalt 2 Jahre nach dem Un-
fall sei der Patient nachts im Hemd im Hause herumgewandert. Er belastigte
damals auch weibliche Krankenhausangestellte mit sexuellen Antrégen und verlie
schliefllich in Anstaltskleidung das Krankenhaus.

Bei der Begutachtung in der Klinik bestand kérperlich auBer einer deutlichen
progressiven Muskeldystrophie im Schultergiirtel kein abnormer, korperlicher
Befund. Neurologischer Befund: Die Mimik war deutlich herabgesetzt, die Augen
wurden weit offen gehalten, so dafl ein erstaunt hilfloser Gesichitsausdruck ent-
stand. Die Innervation der Gesichtsmuskulatur beim Lachen und bei Willkiir-
bewegungen war in Ordnung. Die linke Pupille war etwas weiter als die rechte.
Der Lidschlag erfolgte selten. Sonst bestanden auBler einem vom Unfall unab-
hangigen Astigmatismus keine Augenverinderungen. Pyramidensymptome fehlten.
Desgleichen Adiadochokinese, ebenso waren die Zeigeversuche in Ordnung. Eine
Muskelrigiditat wurde nicht beobachtet, dagegen bestand mitunter ein organisches
Ruhezittern, ferner ein Zittern des Kopfes beim Gehen. Die Mitbewegungen der
Arme beim Gehen fehlten. Psychisch fand sich ein ausgesprochener Mangel an
Spontaneitiat. Der Patient sprach spontan nichts und war sehr bewegungsarm.
Seine Antworten gab er wie widerwillig. Die momentane Merkfiahigkeit war gut,
die Aufgaben konnten aber schon nach einigen Minuten nicht mehr wiederholt
werden. Pseudodementes Verhalten und Vorbeireden wurden hier nicht beobachtet;
die Fragen, auf die bei einer der vorhergehenden Begutachtungen mit Vorbeireden
geantwortet worden war, wurden hier richtig beantwortet. Das Schreiben war durch
den Antriebsmangel erschwert, zeigte aber sonst keine Stérungen, ebenso wurden
einfache Rechenaufgaben gut gelost. Aphasische Stérungen lagen nicht vor. Auf
die Frage nach seinen Beschwerden gab er dauernde Kopfschmerzen an und er-
klarte darauf: ,,Meine Frau sagt, dal} ich frither mehr Reiz hatte”. Dabei begann
er sich die Hose auszuziehen und bat um Untersuchung seiner Genitalien.

Bei der fiir die erste Zeit nach dem Unfall sehr mangelhaften Akten-
vorgeschichte war die Diagnose schwierig zu stellen. Unabhéngig vom
Unfall waren die Muskelerkrankung und der Astigmatismus. Unwahr-
scheinlich erschien nach dem hier erhobenen Befund und auch nach der
Aktenvorgeschichte die Annahme einer hysterischen Reaktion, um fiir
die nicht traumatische Muskelerkrankung die Unfallrente zu erhalten,
wie frither angenommen worden war. Das Zustandsbild war vielmehr
mit iiberwiegender Wahrscheinlichkeit als organisch bedingt anzusehen,
und trotz der nicht einwandfreien Aktenlage mufl man angesichts der
sehr schweren akuten Hirnsymptome eine dauernde traumatische Hirn-
schidigung mit extrapyramidalmotorischen Symptomen und Stérungen
der Trieb- und Willenssphére doch als in hohem Mafle moglich und wohl
auch wahrscheinlich ansehen, denn auch die Annahme eines postence-
phalitischen Parkinsonismus erschien bei dem eigenartigen Zustandsbild
und der Aktenvorgeschichte gezwungen. Auch dieser Fall hietet ein
Zustandsbild, fir das als Differentialdiagnose eine Paralysis agitans
niemals in Frage kédme.

Fall 27. Beim Unfall 17 Jahre alter Patient. Klinisch begutachtet 37 Jahre
nach dem Unfall. Der Unfall bestand in einem Fall 2 Stockwerke tief. Die Diagnose
der Unfallanzeige lautet auf schwere Hirnerschiitterung. Der Patient war nach der
damaligen Krankengeschichte, in die Einsicht genommen werden konnte, min-
destens 17 Tage schwer tewuBtceinsgestort, davon 6 Tage tief bewuBtlos. Wiahrend
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der BewuBtlosigkeit waren die Pupillen maximal weit, reagierten nicht auf Licht,
es trat mehrfach Erbrechen und spontaner Urin- und Kotabgang ein. In der linken
Schidfengegend bestand eine grofie Blutgeschwulst. Ein Schadelbruch - konnte
nicht festgestellt werden (der Unfall ereignete sich vor der Rontgenzeit). Wahrend
der BewuBtlosigkeit lag der Patient mit angezogenen Oberschenkeln und Armen
wie zusammengekauert da, zuweilen traten automatische Bewegungen auf. 3 Wochen
nach dem Unfall erfolgte die Entlassung aus dem Spital als ,,fast geheilt”, das
BewuBtsein sei damals wieder ,,ziemlich frei* gewesen. Ein neurologischer Befund
wurde nicht angegeben. Ebenso konnte !/, Jahr spiter nach einem Arztberickt
nichts objektiv Krankhaftes nachgewiesen werden, so dafl der (sicher falsche) Ver-
dacht auf Simulation geduBert wurde. Bei einer weiteren Untersuchung 3/, Jahr
nach dem Unfall bestand eine Sprechstérung, eine Schreibstérung mit Schwiche-
gefith]l in der rechten Hand‘, ferner eine auffallende Kleinheit des rechten Auges
und anscheinend auch schon Zittern des rechten Armes. Die Diagnose lautete auf
mégliche Verletzung der linken Hemisphire oder schwere traumatische Hysterie.
Dann erfolgte jahrelang keine Begutachtung, da der Patient anscheinend wieder
die Arbeit aufgenommen hatte und in verschiedenen Stadten tétig war. Einmal
heiflt es in den Akten, daB er nach Beobachtungen des Arbeitgebers nicht ganz
normal sei: In dem einen Augenblick noch verniinftig und ruhig, im néchsten schon
ohne Grund furchtbar erregt. Es scheint also eine organische Hemmungslosigkeit
vorgelegen zu haben. Die Rente wurde 5 Jahre nach dem Unfall entzogen. 33 Jahre
nach dem Unfall, in seinem 50. Lebensjahre, stellte der Patient erneut Antrag auf
Rente, anscheinend weil infolge beginnender Altersveranderungen seine Arbeits-
kraft nachlieB. Er hatte seinen Antrag mit der linken Hand geschrieben und be-
griindete dies damit, daB er seit dem Unfall an Zittern des rechten Armes leide,
so daB er sich schon etwa 5 Jahre nach dem Unfall das Schreiben mit derlinken
Hand angewohnt habe.

Bei der Begutachtung bestand korperlich eine doppelseitige Hydrocele, ein
méfBiges Lungenemphysem und eine mifige Aortensklerose. Die neurologische
Untersuchung ergab einen absolut normalen Befund, abgesehen von den Verhilt-
nissen am rechten Arm. Auch extrapyramidale Symptome auBerhalb des rechten
Armes waren mit Sicherheit auszuschlieBen. Die Sehnenreflexe und der Muskel-
tonus am rechten Arm waren ebenfalls in Ordnung, der einzige pathologische Befund
war ein ganz eigenartiges Zittern. Bei vollkommener Ruhe fehlte es, wurde aber
bei allen Bewegungen deutlich, und sehr stark bei allen Prézisionsbewegungen,
ganz besonders stark, wenn der Arm im Ellenbogen gebeugt war. Beim Finger-
Nasenversuch z. B., oder beim Versuch mit der rechten Hand zu schreiben, ging das
rhythmische Zittern in ein grobes Wackeln iiber. Bei ausgestrecktem und volar
flektiertem Arm, wenn die Handfliche nach oben zeigte, war das Zittern weniger
stark. Die grobe Kraft war nicht gestort, der Patient gab auch spontan an, dall
bei Kraftleistungen die Hand und der Arm kaum zitterten, dafi die Stérung viel-
mehr nur bei Prazisionsbewegungen listig werde, wenn also eine geringe Last mit
abgestuften prézisen Bewegungen an eine bestimmte Stelle gebracht werden mufite.
An der organischen Natur dieses Zitterns konnte nicht der geringste Zweifel bestehen.
Psychisch war der Patient ganz unauffillig, ohne jede Spur von hysterischem Ver-
halten und auch ohne deutliche psychische Restsymptome einer traumatischen
Hirnschadigung. Er erklirte, er habe nur wegen der wirtschaftlichen Verhiltnisse
Wiedergewihrung der Rente beantragh, da er keine Stelle mehr bekommen wiirde
im Falle einer Entlassung. Zu seinem Zustand machte er noch folgende Angaben:
Er arbeite (als Spengler) mit der linken Hand, weil er z. B. beim Nieten und Nageln
mit der rechten immer daneben treffe. Die Kraft sei gut. Er habe es nur im rechten
Arm. Das Zittern habe gleich nach dem Unfall angefangen, er habe es bei Wieder-
aufnahme der Arbeit bemerkt. Er habe damals anfangs auch die Worte nicht
recht herausgebracht und mit der Zunge angestoBen. Links schreibe er seit etwa
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5 Jahren nach dem Unfall. Aktiv habe er wegen Bruchanlage nicht gedient, sei
aber, ohne groflere Schwierigkeiten von seiten des Armes, von 1915—18 an der
Front gewesen.

An der Diagnose auf traumatische Entstehung dieses héchst eigen-
artigen, isolierten extrapyramidalmotorischen Symptoms war nicht zu
zweifeln. Der Unfall hatte zu ganz ungewdshnlich schweren akuten
Hirnsymptomen gefiihrt, so daf eine Hirnkontusion wohl als sicher
‘anzunehmen ist. Neben dem Zittern und anderen neurologischen Symp-
tomen scheinen anfangs noch aphasische Stérungen und eine organische
Stimmunggslabilitét vorhanden gewesen zu sein, die aber restlos ver-
schwunden sind, so dal das Zittern das einzige jahrzehntelang ganz
stationdre Restsymptom der sehr schweren Hirnschiddigung darstellt.
Auch dieser Fall bestéitigt hochst eindrucksvoll die Auffassung, da8
diejenigen traumatisch nach schweren Hirnschidigungen entstandenen
Zustandsbilder, bei denen — meist nur mit anderen Symptomen ver-
gesellschaftet — extrapyramidalmotorische Erscheinungen auftreten, die
an einzelne zum Parkinsonsyndrom gehérende Symptome erinnern, sich
irnmer von der echten, progredienten Krankheit Paralysis agitans unter-
scheiden lassen.

Fall 28. Beim Unfall 33jihriger Mann, 10 Monate nach dem Unfall hier erst-
mals begutachtet. Eine Nachuntersuchung erfolgte 3/, Jahr nach dem Unfall.
Uber diesen Fall besteht bereits eine Verdffentlichung von Griin. Da die Unter-
suchung hier in der Klinik zu einer wesentlich anderen Beurteilung des Falles fiihrte,
soll er im folgenden ervrtert werden. Der Unfall bestand in einer Starkstromschadi-
gung beim Hantieren mit einer defekten Reflektorlampe. Die Stromspannung
betrug etwa 500—600 Volt. Im Augenblick des Unfalles war der Patient allein,
er wurde bewuBtlos aufgefunden. Uber Ein- und Austrittsstellen des Stromes waren
keine sicheren Angaben zu erhalten, es heifit nur, der ganze Koérper sei in den Strom-
kreis eingeschaltet gewesen. Stromnarben oder iiberhaupt Verletzungsspuren
waren am ganzen Korper iiberhaupt nicht zu finden. Der Patient wurde nach dem
Bericht der Augenzeugen sofort bewufitlos abends ins Krankenhaus eingeliefert
und kam dort am néichsten Morgen zu Besinnung. Er war riumlich und zeitlich
einigermaflen orientiert, wullte aber vom Unfall nichts. Es heifit dann weiter in
der Krankengeschichte: ,,In Pausen von kaum 1 Min. heftigste klonische Zuckungen
ilber das Gesicht und besonders an der Stirn, Patient greift dabei mit beiden Hianden
an den Kopf. Der Patient greift sich 6fters an die Zunge und kratzt*‘. Die Kérper-
temperatur betrug am ersten. Morgen nach dem Unfall 37,7, am zweiten und dritten
Tage nach dem Unfall bestand eine kontinuierliche Temperatursteigerung auf 399,
der Puls war dabei nicht deutlich beschleunigt. Nach der anfinglichen BewuBt-
losigkeit traten in den ersten Tagen noch mehrfache bis 1!/, Stunden dauernde Zu-
stande von BewuBtlosigkeit auf, aulerdem schwere Stérungen des Schlafrhythmus.
Auch von Unvernunft und Triebhaftigkeit ist aus dieser Zeit die Rede. Der Patient
wurde deshalb in eine neurologische Abteilung verlegt. Nach der Krankengeschichte
scheint er sich dort psychisch nicht wesentlich auffallig verhalten zu haben, hat auch
itber den Unfall Angaben gemacht. Die ticartigen Zuckungen und ein geringes
Zittern der rechten Hand bestanden auch dort noch, daneben Pupillenstérungen.
Die Diagnose lautete auf psychogene Reaktion, eine entsprechende Behandlung
hatte keinen wesentlichen therapeutischen Erfolg. Kine Unterschrift des Kranken
aus der ersten Zeit nach dem Unfall zeigt noch keine Zittererscheinungen. 1/, Jahr
nach dem Unfall wurde der Patient in eine Nervenheilanstalt aufgenommen, da sich
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sein Zustand nicht gebessert hatte. Aus der dort gefiihrten Krankengeschichte geht
hervor, dafl die objektiven Symptome (Tic und Tremor der rechten Hand) etwas
geringer wurden und nur noch bei Bewegungen und affektiven Erregungen stirker
hervortraten. Die Entlassung erfolgte bei vollem kérperlichem Wohlbefinden und
guter Stimmung. Von irgendwelchem psychisch auffalligem Verhalten ist in der
ganzen Krankengeschichte nicht die Rede. Nur habe der Patient gelegentlich iiber
»elektrische Schlige** beim Einschlafen geklagt. Nach der Entlassung arbeitete
der Patient etwa 14 Tage lang, dann wurde er von den Angehdrigen erneut ins
Krankenhaus gebracht wegen psychischer Stérungen. Er sei scheu und miBtrauisch
geworden. Er meine, man habe auf der Arbeitsstelle und in seiner Wohnung elek-
trische Leitungen verlegt, um ihm elektrische Schlige zu versetzen, an der Arbeits-
stelle konne er deshalb gewisse Riume nicht mehr betreten. Auch in das HEssen
habe man Sachen hineingetan um ihn zu schidigen. Man wolle ihn beseitigen, man
solle die Schikanen abstellen. Rentenanspriiche habe er nicht. Neurologisch
bestand damals eine trige Konvergenzreaktion der Pupillen und eine Herabsetzung
der groben Kraft des rechten Armes. Der Kranke kam nunmehr in die psychi-
atrische Klinik, wo die Diagnose auf angstlich paranoide Schreckpsychose nach
Starkstromverletzung und endogene &ngstlich-paranoide Verstimmung gestellt
wurde. Das Zustandsbild bestand dort in Wahnbildung, Vorbeireden und Tremor,
der auch dort als funktionell aufgefaBt wurde. Bei einer Begutachtung 8 Monate
nach dem Unfall bestand im wesentlichen ganz der gleiche neurologische Befund wie
unmittelbar nach dem Unfall, auBerdem bestand die Herabsetzung der groben Kraft
und eine Art Adiadochokinese der rechten. Hand und ferner Herabsetzung der Sensi-
bilitat fiir alle Qualitidten am rechten Bein. Psychisch bestanden die psychotischen
Erscheinungen noch fort.

Bei der ersten Begutachtung hier in der Klinik war der korperliche Befund
regelrecht bis auf eine leichte SchilddriisenvergréBerung und einen dauernd raschen,
zwischen 100 und 120 Schligen schwankenden Puls. Die schon kurz nach dem
Unfall ohrenirztlich festgestellte Innenohrschwerhorigkeit links bestand unver-
andert fort. Auch bei einer hier angeforderten ohrenarztlichen Teilbegutachtung
konnte ihre Atiologie nicht geklirt werden. In der Klinik hatte es sehr oft den
Anschein, als ob nicht eine eigentliche Schwerhorigkeit, sondern mehr eine grob-
organische Aufmerksamkeitsstérung vorlag. Die Schwerhorigkeit konnte fach-
arztlich nicht mit iberwiegender Wahrscheinlichkeit auf den Unfall bezogen werden.
Blutdruck, Korpergewicht und Kérpertemperatur verhielten sich normal. Die
linke Pupille war eine Spur weiter als die rechte, die trige Konvergenzreaktion hatte
offenbar ihren Grund darin, daB der Patient der Aufforderung zu konvergieren
nicht geniigend nachkam. Andere Augensymptome waren nicht vorhanden. Es
bestand eine fast ununterbrochene ticartige Bewegung der Stirnhautmuskulatur
auf beiden Seiten, die Stirnmuskeln wurden dabei dauernd in die Héhe gezogen.
Manchmal trat dabei ein Blinzeln auf. Ferner wurden die Kaumuskeln dauernd
rhythmisch innerviert. Diese Innervierungsimpulse erfolgten so rasch nacheinander,
sie waren so gleichmaBig und so regelméBig, wie dies willkiirlich nicht méglich ist.
Die einzelnen Impulse in der Stirn- und der Kaumuskulatur erfolgten im allgemeinen
nicht synchrom. Ebenso waren die Zittererscheinungen der rechten Hand nicht
abhéngig von den Innervierungen der Stirn- und Kaumuskulatur, wie man dies bei
einer funktionellen, psychogenen Stérung erwarten miite. Auch das Zittern des
Armes selbst war sicher organisch. Storungsversuche hatten keinerlei EinfluB.
Aktiv wurde die rechte Hand wie die linke gebraueht das Zittern verschwand dabei
vortibergehend, auch das Mundoffnen geschah im tibrigen prompt und ungestért.
Eine leichte Adiadochokinese war unverkennbar. Die Zeigeversuche hatten kein
eindeutiges Ergebnis. Andere neurologische Symptome bestanden nicht, insbeson-
dere keine weiteren extrapyramidalen Erscheinungen, auch kein Rigor des rechten
Armes; Pyramidenbahnsymptome waren nicht vorhanden. Der Patient machte
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im allgemeinen keinen miBtrauischen und éngstlichen Eindruck mehr, eher den eines
leicht Schwachsinnigen. Manchmal war sein Verhalten tatsachlich wie das eines
hysterisch Reagierenden, auch Vorbeireden trat hier auf, jedoch keineswegs immer.
Man hatte auch dabei durchaus den Verdacht auf ein organisches Symptom. Bei
der Schriftprobe waren die Stérungen durch das Zittern sehr deutlich. Es bestanden
leichte Merkstérungen. Bei niaherem Befragen wurde die mifitrauische Grundstim-
mung deutlicher. Er zuckte jedesmal zusammen, wenn man ihn laut anredete. Er
fithlte sich nicht krank. Kinen Unfall habe er nicht gehabt, es wire nur ein Schaber-
nack gewesen, um ihn zu drgern. ,,Geschadet haben mir die Schldge nicht, ich kann
schon etwas aushalten.* Er empfinde auch jetzt noch gelegentlich elektrische Schlige.
Vielleicht handelt es sich dabei um blitzartige Schmerzen zentraler Entstehungs-
weise, die wahnhaft primitiv umgedeutet werden. Die Stimmung war sehr labil,
der Patient weinte gelegentlich herzzerbrechend. Beschwerden gab er an, nicht zu
haben. Hochstens ein biBchen Kopfweh, aber das sei nicht nennenswert. Auf die
Trage, warum er dann nicht arbeite, meinte er, er kénne und wolle es schon. ,,Aber
die stecken mit der Direktion unter einer Decke.*

Wenn nach dem psychischen Gesamthabitus zunichst der Eindruck einer primi-
tiven hysterischen Zweckreaktion entstehen konnte, so wurden im Laufe der Beob-
achtungszeit die Zweifel doch immer groBer. Das ganze Benehmen blieb sich in
hohem Mafe gleich und war ganz einférmig und eintonig. Immer wieder kamen die
gleichen Antworten, alles wiederholte sich mit geradezu maschinenméaBiger Regel-
miBigkeit. Auch wenn sich der Patient unbeobachtet fithlte, verhielt er sich genau
gleich. Die wahnhaften Ideen traten bei der Beobachtung nicht in den Vordergrund,
andere Trugwahrnehmungen als die elektrischen Schlige wurden verneint, auch
fand keine wahnhafte Weiterverartbeiung mehr statt. Die neurologischen Tic-
und Zittererscheinungen erwiesen sich bei geniigend eingehender Analyse und Beob-
achtung als ganz zweifellos organische, extrapyramidale Symptome.

Bei der zweiten Begutachtung 1%/, Jahré nach dem Unfall hatte sich der neuro-
logische Befund nicht wesentlich geéndert. Der Tic der Stirnmuskeln trat gegen
frither zwar etwas zuriick, war aber niemals dauernd verschwunden, Die rhyth-
mischen Zuckungen der Masseteren, vor allem auf der linken, erheblich weniger auf
der rechten Seite waren dagegen jetzt oft so schnell und so regelmafig, dafl man
noch von Myoklonie sprechen kann. Es ist wohl auszuschlieBen, dall derartige
Muskelinnervierungen willkiirlich oder unter Beteiligung von Willenskomponenten
zustandekommen kénnen. Das Zittern der rechten Hand war ganz unveridndert
und muBte wiederum als sicher organisch aufgefalt werden.

Psychisch war der Patient bei der zweiten Begutachtung noch etwas frejer als
frither und nicht mebr dngstlich. Er fuhr aber nach wie vor bei jeder Anrede zu-
sammen, als ob er aus tiefen Gedanken herausgerissen wiirde. Die Tatsache des Un-
falls bestritt er noch immer: ,,Das sagen die jetzt, Gott weil}, was die wollen*. Die
Merkfahigkeit war etwas besser, aber doch nur recht summarisch. Da der Patient
béi der zweiten Begutachtung viel zugénglicher war, war nunmehr eine Auffassungs-
und Aufmerksamkeitsstorung feststellbar, die wohl auch frither schon bestanden
haben mag. Es bestanden auch deutliche Wortfindungsschwierigkeiten. Sich selbst
iiberlassen blieb der Kranke weitgehend indifferent. Die wahnhaften Ideen sind
weiter zuriickgetreten und nicht mehr deutlich wirksam. Nur auf Befragen gab er
an, daB er noch gelegentlich elektrische Schlige von Arbeitskollegen bekomme. Er
fiithlte sich sonst subjektiv ganz wohl.

Die Diagnose machte besonders bei der ersten Begutachtung, als
die Aktenvorgeschichte noch nicht geniigend geklart war, sehr grofie
Schwierigkeiten. Schon rein nach dem klinischen Bild mufite allerdings
die friiher gestellte Diagnose auf im wesentlichen psychogene, hysterische
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Reaktionen neben leichten Residuen einer Hirnerschiitterung abgelehnt
werden, denn gerade die Zitter- und Ticerscheinungen, auf die diese
Annahme sich stiitzte, erwiesen sich hier mit an Sicherheit grenzender
Wahrscheinlichkeit als organische extrapyramidale Symptome KEs war
zudem ganz unwahrscheinlich, dal Symptome, die nach der Akten-
vorgeschichte teilweise noch wihrend der anfinglichen BewuBtlosigkeit,
sicher aber noch wihrend eines Zustandes deutlicher organischer Stérungen
des Bewulltseins schon voll ausgepriagt waren, psychogenen oder gar
hysterischen Mechanismen ihre Entstehung verdanken kénnten. Die in
den Akten ebenfalls geduBerte Annahme einer Hirnerschiitterung ist
moglich, aber auch entbehrlich; sie geniigt jedenfalls keineswegs zur
Erklirung der schweren organischen Symptome, die in dieser Form durch
eine unkomplizierte Hirnerschiitterung nicht entstehen kénnen. Diffe-
rentialdiagnostisch kam neben der rein traumatischen Entstehungsweise
des Zustandsbildes anfangs nur noch die Moglichkeit in Betracht, da8 es
sich um ein zufilliges Zusammentreffen des Unfalls mit dem Ausbruch
einer infektitsen encephalitisihnlichen Hirnkrankheit gehandelt habe.
Bei dem anfangs nicht geniigend klaren Unfallhergang sprachen die
Schlafstérungen, das Fieber und die Muskelzuckungen durchaus fir diese
Moglichkeit, zumal derartige Zustandsbilder als Folge elektrischer Unfille
in der Literatur nicht bekannt sind. Eine genaue Kontrolle der Unfall-
situation beseitigte aber jeden Zweifel daran, dafl tatséchlich alle Voraus-
setzungen fiir einen schweren elektrischen Unfall gegeben waren; eine
vollstindige Rekonstruktion des Unfallherganges konnte wegen der
Lebensgefahr fiir die Beteiligten nicht durchgefithrt werden. Das Gesamt-
bild, das sich aus dem Befund bei den beiden Begutachtungen und aus
der Aktenvorgeschichte ergab, konnte mit der Annahme einer noch so
atypisch verlaufenden Encephalitis nicht mehr erklirt werden. War
aber erst einmal die organische Natur der Zittererscheinungen erkannt
und damit die Annahme schwerer organischer Hirnverdnderungen not-
wendig geworden, so hiitte es bei der Tatsache des schweren elektrischen
Unfalls doch recht gezwungener Konstruktionen bedurft, um hier einen
wirklichen ursichlichen Zusammenhang zwischen dem Zustandsbild und
dem Unfall abzulehnen. Zur KErklirung der eigenartigen, paranoid-
sngstlichen psychotischen Symptome scheint uns die Annahme einer
»Auslésung einer endogenen, schizophrenieartigen Psychose durch die
hypothetische Hirnerschiitterung oder die Starkstromschéidigung schon
wegen des erheblichen zeitlichen Intervalls durchaus abwegig und auch
entbehrlich. Das psychische Zustandsbild hat nur entfernte Ahnlichkeit
mit schizophrenen Symptomen und auBerdem kénnen derartig dngstlich-
paranoide EKrscheinungen ja durchaus bei rein exogenen organischen
Hirnreaktionen vorkommen. Nachdem also an der Tatsache der schweren
dauernden organischen Hirnschidigung mit neurologischen und psy-
chischen Symptomen — ganz abgesehen von den nur zeitweise vor-
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handenen psychotischen Stérungen — kaum ein Zweifel méglich ist,
besteht kein zureichender Grund, einen direkten Zusammenhang zwischen
dem Unfall und den psychotischen Symptomen als voriibergehenden
Erscheinungen der Hirnschidigung abzulehnen. Bemerkenswert fiir die
Genese der angstlich-paranoiden Wahnbildung erscheint uns eine Be-
merkung der Krankengeschichte der Heilanstalt, in der der Kranke
einige Wochen vor dem Ausbruch der psychotischen Erscheinungen war.
Danach hatte der Patient gelegentlich beim Einschlafen die subjektive
Empfindung eines elektrischen Schlages. Wie bereits weiter oben ange-
deutet, kénnte man sich diese Schlige als organische zentral bedingte
Schmerzen oder Pardsthesien deuten, die zum Ausgangspunkt der
wahnhaften paranoiden Erscheinungen wurden. Sehr bemerkenswert ist,
daB aus den einmal gegebenen psychotischen Ideen keine wahnhafte
Weiterverarbeitung erfolgte. Das zeitweise bei dem Kranken vorhandene
Vorbeireden ist wohl kaum als ,,hysterische Uberlagerung“ aufzufassen,
es diirfte vielmehr zu den Erscheinungen zu rechnen sein, die kiirzlich
A. Meyer und Last als wahrscheinlich organisches Symptom bei Hirn-
schidigungen beschrieben haben.

Sichere Annahmen fiir die Lokalisation der Schéidigung lassen sich
bei der gegebenen Sachlage nicht machen. Die anfangs vorhanden
gewesene stark hyperésthetische Zone in der linken Schldfengegend, die
Wortfindungsstorungen, die Zittererscheinungen an der rechten Hand
und das Uberwiegen der ticartigen, bzw. myoklonusihnlichen Erschei-
nungen auf der linken Gesichtsseite deuten natiirlich auf vorwiegend
linksseitige Herde. Erst eine histologische Untersuchung diirfte weitere
lokalisatorische Klirung bringen.

Das sehr wahrscheinlich traumatisch entstandene Zustandsbild auch
dieses in jeder Hinsicht sehr eigenartigen Falles zeigt also nicht das
reine Parkinson- bzw. Paralysis agitans-Syndrom, sondern nur einzelne
Symptome dieses Komplexes neben ganz andersartigen neurologischen
und psychischen Erscheinungen.

Eine Ubersicht iiber die Ergebnisse, die sich aus unserem Material
erzielen lagsen, kann von den Féillen 1-—9 absehen, bei denen es sich mit
ilberwiegender Wahrscheinlichkeit um einen postencephalitischen Parkin-
sonismus handelt. Bei den Fallen 10—12, wo eine andere Diagnose als
die auf Paralysis agitans wahrscheinlicher schien, kann das Vorliegen
einer atypischen Paralysis agitans immerhin nicht sicher ausgeschlossen
werden ; die Fille sollen deshalb mit den folgenden Nr. 14—22 gemeinsam
behandelt werden.

Wir haben bei keinem einzigen Fall dieser Gruppe auch nur die
Wahrscheinlichkeit eines Zusammenhanges zwischen Krankheit und Unfall
anerkennen kinnen.



Zur Frage des traumatischen Parkinsonismus. 641

Die Griinde dafiir sind kurz zusammengefalt folgende:

1. Eine Reihe von allgemeinen Gesichtspunkten mahnt von vorn-
- herein zu sehr skeptischer und kritischer Einstellung zu einem behaupteten
Zusammenhang.

2. Es ist kein einziger wirklich beweisender Fall einer traumatisch
entstandenen echten Paralysis agitans in der neueren Literatur bekannt.
Die altere Literatur kann aus den oben erérterten Griinden nicht ver-
wertet werden.

3. Die statistischen Feststellungen an einem Material von nahezu
1500 Unfallpatienten geben keinerlei Anhalt, einen inneren Zusammenhang
zwischen Unfall und Krankheit von vornherein als wahrscheinlich anzu-
nehmen. Sie sprechen vielmehr gegen einen solchen Zusammenhang.
Schon die rein zahlenmaBige Haufigkeit der Krankheit unter den Unfall-
patienten ist gegeniiber den Zahlen, die fiir die Haufigkeit der Krankheit
iberhaupt angegeben werden, nicht groB: im Héchstfalle 0,26 % ; wenn
man den Fall mit der nachgewiesenermafBien schon vor dem Unfall
vorhandenen Krankheit und den mit der nur mdglichen, nicht wahr-
scheinlichen Diagnose ausscheidet, sogar nur 0,1%. Demgegeniiber fand
sich unter 683 Fillen mit sicherem Schéidel- und Hirntrauma und nach-
gewiesener erheblicher akuter Hirnreaktion — davon 192 Fille mit
dauernder schwerer Hirnschadigung — kein einziger Fall von Paralysis
agitans.

4. Es ergab sich aus den konkreten Daten unserer Paralysis agitans-
Fille keinerlei Anlaf}, in der ganz ablehnenden Stellungnahme gegen
den ursidchlichen Zusammenhang zwischen peripherem Trauma und
Krankheit schwankend zu werden; einer Stellungnahme, die allein sich
mit dem gegenwirtigen Wissen iiber die Krankheit zwanglos vereinigen
laBt. Ebenso spricht unser Material in keiner Weise dafiir, daf} zwischen
der Lokalisation des Traumas und der Lokalisation der ersten Krankheits-
symptome mehr als rein zufillige Beziehungen bestehen. Die statistische
Wahrscheinlichkeit eines solchen rein zufilligen Zusammentreffens ist
nahezu 50%, da die Krankheit so gut wie immer an den Armen, und
zwar einseitig zuerst bemerkt wird. Bei nur 4 von 9 Fallen mit peri-
pherem Trauma wurde der Beginn der Krankheit am geschidigten Glied
behauptet. Bei nur 2 von diesen Fillen aber war die traumatische
Schidigung des spéter die ersten Symptome zeigenden Gliedes oder das
Bemerktwerden der ersten Symptome am friher geschidigten Glied
einigermafen gesichert, ohne dafi erhebliche, gedichtnispsychologische
Bedenken gegen die Richtigkeit dieser Behauptungen geltend gemacht
werden mullten. Auf andere, sehr schwerwiegende Bedenken und Ein-
winde gegen die Annahme eines Einflusses peripherer Traumen, die
unter anderem Kehrer geltend gemachit hat, braucht hier nicht ein-
gegangen zu werden.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 97. 42
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5. Mit unserm Material kann bei dem gegenwirtigen Stand des
Wissens tiber die Atiologie der Krankheit die Moglichkeit traumatischer
Entstehungsweise nicht grundsétzlich bestritten werden. Man wird sogar
vom Standpunkt der praktischen Begutachtung vielleicht eine gewisse
Wahrscheinlichkeit eines Zusammenhangs zwischen Trauma und Unfall
zugeben konnen, wenn bei nachgewiesen einwandfreier Vorgeschichte auf
ein schweres Schideltrauma mit nachgewiesener erheblicher akuter Hirn-
reaktion mindestens im Sinne einer schweren Commotio innerhalb von
Wochen bis Monaten nach dem Unfall die Krankheit manifest wird
oder wenn im Amnschlul an eine nachgewiesene akute pathologische
Reaktion im Sinne der Krankheit die Symptome fortbestehen bleiben
oder — bei schon vorher bestehender Krankheit — sich wirklich wesent-
lich und dauernd verschlimmern. Der Nachweis des schweren Schadel-
und Hirntraumas und der erheblichen akuten Hirnreaktion mull gefordert
werden, da einmal auf die ganz ungeheuer iiberwiegende Mehrzahl auch
der schweren und schwersten Schidel- und Hirntraumen keine Er-
krankung an Paralysis agitans folgt und auf der andern Seite auch der
iberwiegende Teil der Paralysis agitans-Kranken kein wesentliches
Trauma in der Vorgeschichte aufzuweisen hat, so daB bei nur leichtem
Schideltrauma (leichterer Commotio) viel eher ein rein zufilliges
Zusammentreffen wahrscheinlich ist.

Ein indirektes, aber sehr nachdriickliches Argument fiir die Richtig-
keit unserer sehr negativen und skeptischen Einstellung zur Frage der
traumatischen Entstehung der Paralysis agitans liefern die Beobach-
tungen an der letzten Gruppe unserer Fille. Hier haben sichere,
schwere Hirnverletzungen bzw. -schidigungen vorgelegen. Wir fanden
bei den komplizierten, wahrscheinlich traumatisch verursachten Zustands-
bildern, die diese Fille boten, zwar immer extrapyramidalmotorische
Symptome, auch Symptomengruppen, wie sie bei der Paralysis agitans
vorkommen, aber niemals waren diese Symptome allein und in der
charakteristischen Verkuppelung vorhanden, sondern immer mit ganz
andersartigen neurologischen und psychischen Symptomen vergesell-
schaftet. Zudem zeigten diese Félle auch in ihrem Verlauf nicht die
geringste Ahnlichkeit mit dem unaufhaltsam progredienten Verlauf bei
der Krankheit Paralysis agitans, sie boten vielmehr ein stationdres, eher
regressives Zustandsbild, wenn einmal die extrapyramidalmotorischen
Symptome sich ausgebildet hatten.

Es ist bemerkenswert, dafl unter der groBen Zahl sicherer, schwerer
und dauvernder traumatischer Hirnschiddigungen unseres Materials sich
nur so wenig Fille fanden, die iiberhaupt extrapyramidalmotorische
Symptome aufwiesen. Der Grund dafir ist wohl sicher darin zu suchen,
dafl die lokalisatorisch in Betracht kommenden Hirnteile sehr geschiitzt
liegen, sicherlich aber auch darin, dal wegen der Nihe der lebens-
wichtigsten Zentren bei einer traumatischen Schidigung daselbst meist
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der Tod eintritt, ehe es zur Aushildung der entsprechenden klinischen
Symptome kommt.

Bemerkenswert erscheint uns endlich die Feststellung, daB8 man aus
unserem recht groflen, 683 Fille umfassenden Material an einigermafien
erheblichen Schidel- und Hirntraumen mit sicherer erheblicher akuter
Hirnreaktion eine allgemeine besondere Vulnerabilitit des Pallidum durch
Traumen in keiner Weise ableiten kann.
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