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Eine allgemein anerkannte wissenschaftliche Stellungnahme zur Yrage 
des traumatischen" Parkinsonismus hat sich bisher nicht erzielen lassen. 
Bei der ErSrterung des Problems ist, wie Bing betont hat, zu unter- 
scheiden zwischen der Frage der traumatischen Entstehung der Krankheit 
Paralysis agitans und der alIgemeineren der traumatischen Verursachung 
des Parkinsonsyndroms. Diese notwendige Trennung wird weder in der 
Literatur noch in der Beweisffihrung bei Begutachtungen immer ge- 
niigend beachtet. Infolgedessen finder man hs Autoren als Beffir- 
worter der traumatischen Entstehungsweise der Paralysis agitans ange- 
ffihrt, die lediglich traumatisch entstandene, parkinsonartige Symptome 
oder Symptomenkomp]exe beschrieben haben. 

Es besteht in der Literatur, auch yon seiten der ttirnanatomen, 
~bereinstimmung darin, da~ 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 (Spatz). Seitdem histologisch das Wesen 
der Krankheit als einer degenerativen Ver~nderung extrapyramidal- 
motorischer Hirnapparate fiberwiegend wahrscheinlich gemacht ist, 
wurde die Beurteilung der Rolle yon Traumen als ~tiologischer Faktoren 
fiir die Entstehung der Krankheit, die in der s 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, m6gliche Gelegenheitsursache 
angeffihrt, w~hrend in jfingster Zeit Kehrer und Moser zu fast ganz 
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ablehnender Stellungnahme kamen und auch R. Bing zunehmend negativ 
urteilt. Demgegenfiber glauben in den letzten Jahren Hebestreit, Henflge, 
Eliasberg und Jankau und insbesondere Lotmar mit Einzelbeobachtungen 
bewiesen zu haben, dub es doch eine traumatisch entstandene Paralysis 
agitans gebe; und in der Begutachtungspraxis finder man hi~ufig auch 
yon autoritativer Seite 'die Anschauung vertreten, dab die traumatische 
Entstehungsweise der Krankheit gesichert und nieht selten sei. 

Uns seheinen diese immer Wieder ge~uBerten Ansichten nieht so sehr 
in der Andersartigkeit der mitgeteilten Beobachtung ihren Grund zu 
haben, als in einer besonderen psychologischen Einstellung der Autoren 
zu dem Problem, in dem AuBerachtlassen gewisser allgemeiner Gesichts- 
punkte, die sieh aus der Besonderheit des Beobaehtungsmaterials und 
der Eigenart des Problems ergeben, und sehr hi~ufig aueh in einer 
besonderen Auffassu•g yon den Aufgaben des Gutaehter s. 

Das Beobachtungsmaterial, woriiber diskutiert werden kann, stammt 
in den letzten Jahrzehnten so gut wie aussehlieBlich yon F/~llen, die der 
Sozial- oder der Privatversicherung unterliegen. Daraus ergibt sich die 
Notwendigkeit, gewisse allgemeine psychologisehe Gesetzm~Bigkeiten zu 
berfieksichtigen. Es bedarf keiner ausffihrlichen ErSrterung, wie schwer 
bei den oft hSchst mangelhaften Ak~enangaben die gerade fiir unser 
Problem unerl~Bliche einwandfreie objektive Vorgesehichte erlangt werden 
kann, bzw. wie oft sie nicht zu erreichen ist, wenn z. B. der Renten- 
antr~g - -  wie bei der Eigenart der Krankheitsentwicklung h~ufig - -  erst 
mehrere Jahre nach dem Unfall gestellt wird. Es ist ganz besonders zu 
betonen, daB schon bei nichtentseh~digungspflichtigen Unf~llen oder 
bei Versicherten ohne jede abnorme seelische Reaktion auf das Ent- 
sch~digungsverfahren aus naheliegenden psyehologischen Grfinden allein 
durch die Tatsache der Einmaligkeit und AuBergewShnliehkeit des 
Unfallereignisses und -erlebnisses oft eine vollsti~ndige Akzentversehiebung 
der gesamten Vorgesehiehte in dem Sinne eintrit~, dab bei roller 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 ttintergrund treten bzw. 
verschwinden. Die P15tzliehkeit und Einmaligkeit des Unfallereignisses 
ist dem erfahrungsgemi~B iiberraschend unseharfen zeitlichen Ged~ehtnis 
der meisten Menschen ein unwil]kfirlich sieh anbietender Stutzpunkt 
ffir die zeitliche Fixierung so langsam in Erscheinung tretender Sym- 
ptome. Ganz auBerordentlieh verst~rkt wird diese Fixierungstendenz - -  
wieder ganz abgesehen yon allen mit dem Entsch~digungsverfahren 
zusammenhiingenden Strebungen, die das Bild noeh mehr verdunkeln 
kSnnen - -  durch das starke K~ausalitiitsbedfirfnis des Laien in allen 
Angelegenheiten des eigenen KSrpers, das sich gegen die Einsicht in die 
endogene Bedingtheit mancher Krankheitsprozesse geradezu sperrt. Alle 
diese psychologischen Gegebenheiten sind naturgemi~B nieht nur bei 
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Beurteilung der Angaben des Kranken selbs~ zu berfieksichtigen, sondern 
genau ebenso bei den Zeugenaussagen; und ganz besonders gilt Vorsieht 
und Kritik ffir solehe, die bei sehon deutlich manifester Krankheit  erst 
auf nachtr~gliche Anordnung gemaeht werden, und die sieh auf in der 
Regel weir zurfiekliegende Zeiten beziehen. Bei der Paralysis agitans 
t r i t t  zu alledem ersehwerend noeh die Tatsaehe des oft auch ffir den 
Effahrenen nicht differentialdiagnostiseh deutbaren rheumatischen Vor- 
stadiums, des in der t~egel so sehleichenden und unmerkliehen Beginns 
der eigentliehen Krankheitserscheinungen, dal~ sie lange auch ~on den 
behandelnden ~rzten ~bersehen werden k6nnen und aueh h~ufig fiber- 
sehen werden. 

Wenn bei dieser Saehlage in der wissenschaftlichen Diskussion die 
traumatisehe Entstehung einer Paralysis agitans behauptet  wird, so 
stellt der Einwand des Vorherbestehens des Krankheitsprozesses vor 
dem Unfall keinesfalls nut  ,,ira Einzelfalle eine bloBe Vermu~ung" 
(Lotmar) dar, sondern eine auf die er6rterten allgemeinen unfall- 
medizinisehen Erfahrungen und die Besonderheiten der Symptomatologie 
der Krankheit  sich stfitzende, h6chst notwendige und berechtigte Kritik, 
die positiv zu widerlegen ist, wenn der beigebraehte Fall Anspruch auf 
wissensehaftliche Beweiskraft erhebt. Aber auch yore Standpunkt der 
1)raktisehen Begutaehtung wird man sieb sehon allein aus diesen Grfinden 
zu allergrSBter Skepsis und Vorsicht verpflichtet ffihlen mfissen, ehe man, 
sofern andere, spgter zu erSrternde Voraussetzungen gegeben sind, die 
M5gliehkeit oder gar Wahrscheinlichkeit traumatiseher Entstehung eines 
gegebenen Einzelfalles in Erwggung zieht. 

Der ,,Hinweis auf die fast einhellig sieh fiir die traumatische Ent-  
stehung einsetzenden i~lteren Autoren" kann weder als beweiskr~ftiges 
Argument bei der Beurteilung des Einzelfalles noch iiberhaupt als ein 
die wissenschaftliehe Diskussion fSrdernder Hinweis angesehen werden. 
Die Krankengeschichten der /~lteren Autoren sind in der Regel viel zu 
summariseh und berficksiehtigen die oben erws Gesichtspunkte so 
gut wie niemals. Ebensowenig ffuehtbar wie das Berufen auf die ~ltere 
Kasuistik seheint uns das Anffihren der Deutungsversuehe der Mteren 
Autoren, die sieh f fir eine traumatisehe Genese der Paralysis agitans 
einsetzten; denn deren Bewertung de r in Frage kommenden ~tiologischen 
l~aktoren muBte yon sehr erheblich unsicheren Vorstellungen fiber die 
~a tu r  des Krankheitsprozesses ausgehen, der ja noch nicht als Ver- 
i~nderung bestimmter extrapyramidalmotoriseher Hirnapparate erkann~ 
war; man mu6 sich zudem der Tatsaehe erinnern, dab man keineswegs 
nut  im Falle der Paralysis agitans, sondern ganz allgemein in der ~edizin 
bei der zunehmenden Kenntnis der Krankheitsprozesse erheblieh vor- 
sichtiger werden mui3te in der Annahme urs~chlicher Einwirkungen 
einmallger, kurzdauernder Ereignisse, wie sie Unf~lle darstellen, auf das 
Entstehen chronischer, progredienter Erkrankungen. 
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In der gesamten, aueh der /~lteren Literatur, wird fibereinstimmend 
anerkannt, dab die angeblich traumatischen F/~lle immer nur eine 
Minderzahl aller Paralysis agitans-F/~lle darstellen; in der yon Busch 
zusammengestellten, die/~lteren Autoren umfassenden statistisehen Uber- 
sicht betr/~gt der ttSchstsatz der yon einem Autor beobachteten angeblich 

" tranmatischen F/~lle 30% seines Materials; und man kann naeh dem 
oben Gesagten als sicher armehmen, dab diese F/~lle nicht ansreichend 
kritisch zusammengestellt sind. Es f~llt im Aktenmaterial entsprechender 
Begutaehtungsf/~lle, abet aueh in den literarisehen VerSffentlichungen 
immer wieder auf, wie wenig der Besonderheit dieses Problems ur- 
ss Beziehnng zwischen Trauma und Entstehen einer ira allge- 
meinen aus anderen (endogenen) Ursachen sich entwiekelnden Krankheit  
Rechnung getragen wird, obvcohl h~ufig und eindringlieh genng (Reichardt 
u. a.) dargelegt worden ist, welehe allgemeinen Gesiehtspunkte bei der 
Beurteilung jeweils beachtet werden mfissen. Hier seheint uns ein 
weiterer bedeutsamer Grund ffir die Differenzen in der Stellnngnahme 
zur Frage der tranma~isehen Paralysis agitans zu liegen, u n d e r  seheint 
uns ebenfalls rein psyeho]ogiseh mit einer verschiedenartigen grund- 
s~tzlichen Einstellung der Gutaehter erkl~rbar. In dem einen Falle wird 
der Eindruek d e r  Gegebenheiten des Einzelfalles, besonders der rein 
zeitlichen, durchaus in den Vordergrund gestellt, in dem anderen dagegen 
wird ~r versncht, die Daten des Einzelfalles in den Rahmen 
sieherer, allgemeiner Erfahrung einzuordnen nnd entspreehend diesen 
Erfahrungen zu urteilen. Ein typisches Beispiel fiir die erstere Be- 
traehtungsweise sind die folgenden; einem autoritativen Gutaehten 
entnommenen Ausffihrungen: ,,man wird, wenn es sieh naehweisen 1/~l]t, 
dal3 eine direkte zeitliche Beziehung zwischen Trauma nnd Manifest- 
werden einer Erkrankung besteht, mit ebensoviel Recht das Trauma wie 
die Disposition als Ursache ansprechen mfissen, besonders dann, wenn 
etwa zwischen der Art des Traumas und der speziellen Gestaltung der 
Erkrankung sich eine besondere Beziehung naehweisen l~13t, wie etwa 
wenn die Erkranknng sich zuerst an der Stelle entwickelt, wo das Trauma 
angesetzt hat. Diese Annahme einer Beziehung zwischen Trauma und 
Erkrankung kann dadurch nicht ersc'hfittert werden, dal~ es sich etwa 
um eine Krankheit  handel t ,  die anch 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 yon den anderen Momenten, die diese 
sonst bewirken kSnnen. Wenn der Zusammenhang zwischen Trauma 
und Manifestwcrden der Erkranknng nachweisbar ist, so ist es eben als 
Ursache anzusprechen, we~l ja mSglieherweise ohne das Trauma trotz 
Disposition es niemals zur Krankheit  gekommen ws Andererseits 
spricht es nicht gegen die Bedeutung des Traumas fiir das Anftreten 
einer vorliegenden Erkrankung, wenn ein bestimmtes Trauma nur selten 
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v o n d e r  fraglichen Erkrankung gefolgt ist". An diese Ausffihrungen 
schlieSt sich dann noch eine scharf ablehnende Stellungnahme gegen die 
MSglichkeit, 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. Zun/~chst mul~ 
dahingestellt bleiben, ob im Falle der Paralysis agitans der Begriff der 
,,Disposition" im Sinne einer station/~ren, gleichbleibenden Eigenschaft 
anwendbar ist, auf die erst ein Ansto$ yon aul3en treffen mul l  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 yon zeitlichem mit innerem, 
kausalen Zusammenhang ffir Krankheiten auf endogener Grundlage ffihrt 
notwendig zu ganz unmSglichen Folgerungen, besonders dann, wenn wie 
bier vom ,,Trauma" ohne jeden n~heren Zusatz, wie Schwere oder Ort 
der traumatischen Einwirkung gesprochen wird. Es kann auch nicht 
anerkannt werden, dab die in Betracht kommenden/ttiotogischen Faktoren 
prinzipiell gleichwertig sein sollen. Uns scheint vielmehr die entscheidende 
Bedentung und auch die unerlaBliche und zur Zei~ dutch nichts zu 
erse~zende Notwendigkeit sta~istischer Methoden gerade bei /itiologisch 
noch unklaren Krankheiten darin zn liegen, dab man einzig mit ihrer 
Hilfe in die Lage kommt, die mSglichen gtiologischen Fak~oren dieser 
Krankheiten in wahrscheinliche und weniger wahrscheinliche zu trennen, 
um damit iiberhaupt in der Xtiologie weiterzukommen. Es ist selbst- 
verst/~ndlich, dal~ man sich der Grenzen der statistischen Methoden stets 
bewuBt bleiben mul~ und statistische Ergebnisse nur als Hinweis bewertet, 
nach welcher Richtung die wahrscheinlichste Kl~rung zu erwarten ist, 
ob etwa besondere Umst~nde eine yon den allgemeinen Erfahrungen 
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 aul3erordentlich groB sind, kann aber niemals zu den 
besonderen Umst~,nden gerechnet werden, die einen urs~chlichen Zu- 
sammenhang iiberwiegend wahrscheinlich machen. Ebenso nachdriicklich 
mull fiir die Paralysis agitans die oben zitierte Auffassung abgelehnt 
werden, dab ein zeitlicher Zusammenhang besonders d a n n  einem 
urs~chlichen gleichzusetzen w/~re, wenn die Erkrankung sich zuerst an 
der Stelle entwickelt, wo das Trauma angesetzt hat. Nach dem gegen- 
w/~rtigen Wissen, und yon diesem allein darf der Gutachter ausgehen, 
ist die Paralysis agitans eine Gehirnkrankheit; der Oft der Entwicklung 
der Krankheit  ist als0 das Gehirn, und wenn bei dieser Sachlage der 
EinfluB eine s peripheren Traumas auf die Entstehung der Krankheit  
und das spgtere klinische Manifestwerden und die Lokatisation der 
Krankheitserscheinungen behauptet wird, so unterscheidet sich eine 
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solche Behauptung nieht wesentlich yon der, dab die I-Iemiplegie eines 
Arteriosklerotikers dutch einen Fall auf die sp/~ter gel~hm~e KSrperseite 
verursacht sei. Und wenn man in einem anderen, ebenfalls au~ori~ativen 
Gutachten liest, die UnmSgliehkeit, sich gegenw~rtig die nrs~chliche 
Einwirkung eines peripheren Traumas auf die Entstehung einer der~rtigen 
GehirnkrankheR zu erkl/~ren, bedeute noch nicht, da~ eine solche Ein- 
wirkung nicht doch objektiv bestehen kSnne, so verkennt auch diese 
AI~ yon Beweisfiihrung vollkommen die Situation des Gutaehters, 
~ber auch die rein mediziniseh-biologische Saehlage. Denn so wenig 
natiirlich die MSgliehkeit eines solchen Zusammenhanges zur Zeit apo- 
diktisch ausgesehlossen werden kann, so sehr trifft die Last des positiven 
Nachweises ausschlieBlieh denjenigen, der den Zusammenhang bei der 
gegebenen gegenw~r~igen Saehl~ge behaupte~. Zu einem solehen Naehweis 
gehSrt aber mehr als nnr der Hinweis auf die Feststellungen, die die 
glteren Autoren gemaeht zu haben g]auben, die mit i_hrer Annahme der 
Neurosenatnr des Leidens viel weniger zur Kritik der Angaben ihrer 
Patienten veranlaBt wurden und in deren Beobachtung man iiberhaupt 
wenig Riicksicht darauf genommen findet, da0 die Vorgeschichte bei 
einer Paralysis agitans-Erkrankung naeh ganz besonderen psyehologisehen 
- -  oben n~her erSrterten - -  Gesich~sPunkten besonders kritisch beurteilt 
werden mul3; zumal auch, wie Kehrer feststellt, gerade nach der umfang- 
reiehsten Statistik aus ~lterer Zeit, der yon Erb, die rein statistisehe 
Wahrscheinlichkeit eines Zusammenhanges sehr gering is~. In diesem 
Znsammenhang isb fibrigens auch die yon Kehrer zitierte l%ststellung 
Erbs bemerkenswert, der eine Hgufnng angeblieh tr~umatiseher Paralysis 
agitans-F/~lle in der Litera~ur beobachtete zu einer Zeit, als die Be- 
stimmungen der Unfallversieherungsgesetzgebung sieh gerade auszu- 
wirken begannen. 

Es mfiBte also an einem grS/3eren Material yon Paralysis agitans-Fgllen 
mit peripherem Trauma in der Vorgeschichte streng naehgewiesen werden, 
dab die oben genannten allgemeinen Irrtumsquellen der Vorgesehich~e 
ausgeschalte~ wurden, dal3 positiv und einwandfrei keinerlei Krankheits- 
erseheinungen vor dem Unfall vorhanden waren, nnd dal3 an einem 
solchen Material daim in der iiberwiegenden Mehrzahl die Erkranknng 
an dem geschgdigten Glied ihre ersten Symptome zeigt. Erst dann 
kSnnte der Versueh gemacht werden, die g~genw~rtige Stellungnahme 
zu erschiittern nnd eine nene Diskussionsgrundlage herzustellen, denn 
ein biindiger Beweis fiir die urss Einwirkung des peripheren 
Traumas w~re damit noeh immer nieht erbraeh~. 

Eine Reihe yon Antoren and Gutachtern nehmen zwar nich~ eine 
reine Kausalbeziehung zwisehen Unfall nnd Krankheit  an, wohl aber 
sprechen sie yon einer ,,AuslSsung" der Krankheit  dureh den Unfall. 
Uns scheint die Verwendung dieses Begriffes der ,,AuslSsung", der dem 
physikalischen Ge3ehehen entlehnt ist nnd dort seine klare Bedeutung 



606 W. Heyde: 

hat, zur Bezeichnung mediziniseh-biologischer Saehverhalte entbehr- 
lich; er gibt nur zu Unklarheiten Anla•. Besonders ungeeignet ist e r  
ffir den Fall der Paralysis agitans. 

Mit ,,AuslSsung" bezeiehnet wird einmal der Vorgang, der aus einer 
gewissen als stationer angenommenen ,,Disposition", einer konstitutionellen 
Besonderheit, den Krankheits~proze[3 maeht, der also dann erst beginnt, 
sich zu entwiekeln, ,,AuslSsung" ist bier also gleiehsinnig mit wesent- 
licher Ursache ffir das Entstehen der Krankheit, denn die angenommene 
Disposition allein brauehte noeh nicht zur ,Krankhei t "  zu ffihren. 
Man fault sieh dariiber klar sein, dal~ nur die Ursache des erste~ 
Beginns des Krankheitsprozesses hier gemeint sein kann. Wenn man 
sieh dies im Falle der Paralysis agitans immer klar vor Augen h~lt, so 
ergibt sich ganz zwingend die Folgerung, dab es in der Regel nicht 
mSglich sein wird, yon irgendeinem Einzelvorgang mehr als die bloite 
MSglieMceit anzunehlnen, dal~ gerade er den ersten Beginn des Kranlcheits- 
prozesses bewirkt hat;  denn es gehSrt unbestrit ten zum Wesen der 
Paralysis agitans, dab sie ganz langsam und schleichend beginnt und 
]ange Zeit hindureh kaum merkliche und leicht fibersehbare Erscheinungen 
mac]at. ~ a n  miiBte also analog dem in den nichttraumatischen F~llen sehr 
langen Entwickhngsstadium der Krankheit  ein derartig langes Intervall 
zwischen Unfall und deut]iehen Krankheitssymptomen annehmen, dal~ 
im Einzelfall yon irgendwelcher erheblieher Wahrscheinlichkeit nicht mehr 
die Rede sein kann, dab nun gerade dieser Vorgang den ersten Anstol] 
gegeben haben soll. 

Man sprieht yon ,,AuslSsung" der Paralysis agitans dutch Unfall 
aber auch in dem Sinne, dab der bereits latent im Gange befindliche 
Krankheitsproze~ dutch das - -  k6rperliehe oder seelisehe - -  Trauma 
alsbald nach dem Unfall vorzeitig klinisch manifest wird. Aueh in diesem 
Zusammenhang scheint uns die Verwendung des Begriffs ,,Ausl6sung" 
entbehrlieh und wenig ~Srdernd. Wenn auf eine einmalige, plStzliche 
und kurzdauernde Gewalteinwirkung auf ein Organ akut ganz bestimmte 
Erscheinungen einsetzen, die charal(teristiseh sind fiir eine im al]gemeinen 
nieht traumatisch entstehende, anatomisch in dem Organ ]okalisierte, 
chronisch progrediente Krankheit,  so scheint es uns dem wirklichen 
biologischen Gesehehen mehr gereeht zu werden, hier niche yon einer' 
,,Ausl6sung" der , ,Krankhei t"  zu sprechen, sondern gem~B Reichardt 
yon einer pathologischen Realction des bereits in der Richtung der 
Krankheit  ver~nderten (latent kranken) Organismus. 

Eine solehe ]%eaktion w/~re im fibrigen im Falle der Paralysis agitans 
aueh denkbar auf eine psychisch vermittelte pl6tzliche Einwirkung auf 
vasomotorische und andere vegetative Regulationen, die mit dem affek- 
riven Erleben gekuppelt sind. Einwandfreie Schilderungen derartiger 
F~lle sind abet in der Literatur ex t r em selten (ein Erdbebenfall yon 
Bing und vielleicht der yon Hebestreit besehriebene Fall). 
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Das Urteil dariiber, wie in der Begutachtungspraxis solche F~lle 
pathologischer Reaktion auf einen Unfall hinsich~lich des Kausal- 
zusammenhanges bewertet werden, is~ entscheidend abh~ngig davon, 
Was man unter , ,Krankheit" versteht. Were Krankheit  gleichbedeutend 
ist mit abnormer, nnzweckm~Biger Yerhaltensweise und Reaktionsform, 
wer einen Organismus, so lange er nach auBen hin noch ,,normal" 
funktioniert und reagiert, nicht krank nennt, der wird in unserem Falle 
geneigt sein, dem Unfall eine wesentliche Rolle ffir das Zustandekommen 
der ,,Krankheit" beizumessen. 

Ein derartiger Krankheitsbegriff, wie man ihn neuerdings hi~ufig 
ver~reten finder, fiihrt aber zu unhaltbaren Konsequenzen 1. Wenn man 
dagegen unter Krankheit  nur proze/3hafte biologische Vorg/inge versteht, 
die in die Gesamtheit der fiir das Gedeihen und die Erhaltung des 
Organismus sorgenden Prozesse nicht eingepaBt sind, sondern ihnen 
ffemd und feindlich, eigenen Gesetzm~Bigkeiten gehorchend, gegeniiber- 
stehen - -  und allein dieser Krankheitsbegriff scheint uns haltbar - - ,  so 
folgt darans, dab man im oben  genannten l~alle 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 a u f  den Zeitpunkr des s Manifestwerdens 
der bereir ira Organismus vorhandenen Krankhei~ einen gewissen 
EinfluB auszuiiben imstande ist. Der Einwand, daB heute eine anatomisch 
fiber die ersten Anf~nge hinaus entwickelte Krankheit  idinisch nicht 
mehr unbemerkt bleiben kSnne, scheint uns nicht richtig. Denn einmal lehrt 
die Effahrnng bei den ~ibrigen senilen Hirnerkrankungen (E. Grignthal) 
und auch bei der progressiven Paralyse (W. Spielmeyer), dab weitgehende 
anatomische Ver~nderungen vorhanden sein kSnnen, bevor noch klinische 
Symptome aafweisbar waren. :Ferner handelt es sich praktisch doch so 
gut wie niemals um klinische Feststellung der Symptomerffreiheit, sondern 
um Befunde yon Laien und nicht neurologisch geschulten _~rzten. 

Man ist also aus allen diesen allgemeinen Grfinden zu dem SchluB 
berechtigt, daB die Wahrscheinlichkeit eines wirklichen urs~chlichen 
Zusammenhanges Zwischen Unfall und Krankheit  yon vornherein nicht 
sehr groB ist, auch nicht im Fall der sog. ,,Ausl6sung", bei der der 
Unfall die wesentliche Teilursache fiir das Entstehen der wirklichen 
Krankheit  sein soll. Man wird, vor allem so lange man die X*iologie d e r  
Krankheit  nicht sicher kennt, die M6glichkeit eines Znsammenhangs 
natfirlich nicht grunds~tzlich und ffir alle F~lle ausschlieBen kSnnen, 
and besonders in der Begutachtnngspraxis wird man eine solche M6glich- 
keit und vielleicht Wahrscheinlichkeit zugeben k6nnen, wena bei fehlender 
erblicher Belastung und positiv and einwandfrei erwiesen negativer Vor- 
geschichte ein entsprechend schweres Schi~del- und Hirntrauma mi~ 

1 Reichardt: Handbuch der gesamten Unfallheilkunde vonKb'nig-Magnus, Bd. l, 
S. 200 f. 
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deutlichen akuten Hirnsymptomen nachgewiesen is~ und die Krankheit  
im unmittelbaren Ansehlnl] daran manifest wird oder sieh innerhalb 
weniger Wochen und Monate entwickelt ,/~hnlich wie dies Bing formuliert 
hat. Es ist dabei aber sehr darauf zu achten, ob es sich bei dem naeh- 
folgenden Zustandsbild wirklich um eine echte Paralysis agitans handelt 
oder nicht lediglich um traumatiseh dureh Hirnl/~sion bedingte einzelne 
parkinson/~hnliche Symptome. 

DaB man aber selbst unter den angegebenen Bedingungen sehr 
vorsichtig sein muB in der Annahme auch nut  einer Wahrseheinliehkeit 
des Zusammenhangs zwisehen Unfall und Paralysis agitans, das lehrt 
die sehr bemerkenswerte Beobaehtung Kehrers, der bei einem Patienten 
mit lange bestehender sicherer Paralysis agitans nach einem zweifellos sehr 
erheblichen Sch/~del- und g i rn t rauma keine wesentliche und dauernde 
Versehlimmerung der Krankheit  feststeilen konnte. Es ist auch sehr 
auffallend, dab in der gesamten neueren Literatur bisher kein einziger 
l~all zu linden ist, bei dem die Annahme einer traumatisehen Entstehung 
der Krankheit  der notwendigen strengen Krit ik standhielte und bei dem 
die traumatische Genese aueh nur fiberwiegend wahrscheinlich schiene. 
Henflge, Eliasberg und Jankau und vor allem Lotmar glauben mit den 
yon ihnen besehriebenen F/~llen die traumatisehe Entstehungsweise der 
Paralysis agitans bewiesen zn haben. Den zwingenden Argumenten, die 
Kehrer und Moser gegen die Beweiskraft der F/~lle yon Lotmar and 
Hen/3ge beigebraeht haben, mfissen noch einige kritische Bemerkungen 
zugefiigt werden, zumal in der praktisehen Begutachtung diese F/~lle 
immer wieder als Beispiele traumatiseher Paralysis agitans angefiihrt 
werden nnd zumal sich fiir die traumatisehe Genese des ersten Lotmarschen 
Falles anch ein Antor wie R. Bing einsetzt, der sieh sonst - -  und zwar 
zunehmend - - ,  so skeptisch gegen eine solehe Annahme verh/~lt. Bei 
diesem ersten Lotmarsehen Fall handelt es sich bekannt]ich um einen 
verh/~ltnism~Big sehr jungen Mann, bei dem die ersten Parkinson- 
symptome im Alter yon 31--32 Jahren bemerkt wurden. Es findet sich 
nun in der gesamten neueren Literatur keinerlei Anhaltspunkt fiir ein 
derartig friihes Auftreten der Paralysis agitans, nnd den wenigen ent- 
spreehenden Friihfi~llen der .alten Autoren daft man wohl differential- 
diagnostisch mit sehr groBer Skepsis begegnen. Die Wahrseheinlichkeit, 
dab bei sehr jugendlichem Lebensalter eine echte Paralysis agitans 
vorliegt, ist also yon vornherein nicht eben groB, jedenfalls wohl sicher 
nicht grSl]er als die Annahme eines postencephalitischen Parkinsonismus, 
der in diesem Lebensalter nnd in den Jahren, in denen der Unfall nnd die 
sp/~tere Krankheit  sieh abspielten, etwas durchaus nicht seltenes ist. 
Lotmar lehnt die Annahme eines loosteneephalitischen Zustandes ab, da 
eine Encephalitis in der Vorgesehichte unwahrscheinlich seii und Bing 
schlieBt sieh dem an, da das Zustandsbild nicht die charakteristischen 
Zfige des posteneelohalitischen Parkinsonismus zeige. Unseres Erachtens 
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wird damit die grSBere Wahrscheinlichkeit einer echten Paralysis agitans 
- -  ganz abgesehen yon der Rolle des Traumas - -  noch nicht dargetan. 
Eine Paralysis agitans im Alter yon 31 Jahren s te l l t  etwas so Unge- 
wShnliches dar, dab demgegeniiber die Annahme einer der doeh keines- 
wegs so seltenen atypisehen Verlaufsformen postencephalitischer Prozesse 
mindest nicht nnwahrscheinlicher erscheint. Wenn Lotmar nnd auch 
Bing welter betonen, daI~ die Latenzzeit zwisehen Parkinsonsyndrom 
und der durchgemachten Grippe zn fang sei, dab fiberhaupt diese Grippe 
nicht als Encephalitis anznsehen sei, so daft dem entgegnet werden, da ]  
wir fiber eine Beobachtung verfiigen, wo erst frfihestens 7 Jahre naeh 
einer sicheren Encephalitis lethargica die ersten leichten Parkinson- 
symptome sich zeigten. Ganz abgesehen davon aber bleib~ die Annahme 
einer vielleicht unbemerkt abgelaufenen Encephalitis noch ebenso wahr- 
scheinlieh wie die einer so nngew6hnlieh ffiih entstandenen Paralysis 
agitans, denn es besteh~ in der Literatur ~bereinstimmung - -  und auch 
Bing weist darauf hin - - ,  dab lehrbnehhaft typische Fglle yon post- 
encephalitischem Parkinsonismus zu beobachten sind, ohne dab die 
sorgfgltigste Erhebung der Anamnese eine Encephalitis aufzuweisen 
vermSchte. Wenn man aber einmal mit Lotmar eine eehte Paralysis 
agitans ann~hme und auch die Annahme eines inneren Zusammenhangs 
zwisehen Unfall und Krankheit  in Betracht zSge, so erhSbe sich doeh 
sofort die Frage, ob nicht angesichts des - -  was das H im  anlangt 
keineswegs schweren und ohne st~rkere aknte Hirnreaktion ablaufenden 
Unfalls fiir das Entstehen des Xrankheitsproz6sses in so jungen Jahren 
eine so abnorm starke Disposition zur Krankheit  angenommen werden 
miiBte, dab  dem Unfall nut  die Rolle der sog. anslSsenden Gelegenheits- 
ursache znerkannt werden k6nnte. 

Zu allen diesen Einw~nden allgemeinerer Natur, die yon der Lotmar- 
schen Schilderung des Falles als gegebener Tatsaehe ausgehen, ]assen 
sich nun unseres Erachtens schwerwiegende Bedenken gegen wesentliehe 
Tei]e der Krankengeschiehte selbst anftihren, so dab yon einer Beweislcrafl 
des Falles wohl nicht mehr gesprochen werden kann. Die Zeugen- 
aussagen, mit denen die Kontinuitgt  der Symptome bis zuriick in die 
ersten Wochen naeh dem Unfall belegt wird, s~nd 21/2 Jahre naeh dem 
Unfall veranla~t worden. Es is~ sehon oben begrfindet worden, w'arum 
derartigen nachtr~gliehen Angaben als noch dazu einzigem Beweismittel 
eine wesentliche Beweiskraft nieht beigemessen werden kann. Mit diesen 
Angaben allein ist weder die Symptomenfreiheit vor dem Unfall bewiesen 
noeh gesichert, dab die Krankheit  in nnmittelbarem zeitlichen Zusammen- 
hang mit dem Unfall sieh entwickelt hat. Seh~" erhebliehe Bedenken sind 
schlieBlich geltend zn maehen gegen die Annahme einer wesentlichen und 
dauernden Verschlimmerung der Krankheit  durch den zweiten Unfall. 
Die erstmalige Untersuchung nnd die erste Naehuntersnchung, bei der 
eine wesentliche Xndernng des Zustandsbildes nieht festgestellt werden 
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konnte, liegen nur 1/2 Jahr  auseinander, die darauffolgende Un~ersuchung 
wurde aber erst 11/2 Jahre spater vorgenommen. Hier erhebt sich sofort 
der Einwand, dab man nach einem so viel ]angeren Zeitraum, enr 
sprechend dem iiblichen Verlauf der Krankheit,  ein starker ausgepri~gtes 
Zustandsbild auch ohne jeden neuen Unfall als wahrscheinlich erwarten 
muBte. DaB der Kranke bis zu diesem zweiten Unfall noch seiner Arbeit 
regelmaBig nachgegangen ist, ist keinerlei Beweis dafiir, dab die Krankheit  
bis dahin etwa s~ationar geblieben ware, denn es ist bekannt, wie auf- 
fallend ]ange solehe Kranke trotz schwerer, offenbarer Symptome noeh 
berufsfahig bleiben k6nnen. Und dab der Patienr bei der Untersuchung 
1/4 Jahr  naeh dem zwei~en Unfall volll~ommen erwerbsunfahig war, ist 
wohl nich~ besonders auffallig angesiehts der Ta~saehe, dab er bei diesem 
Unfall einen Sehenkelbruch erlitten hat. Der Kranke selbst gibt ja nur 
eine Verstarkung des Zitterns nach dem zweiten Unfall an. Man muB bei 
dieser ganzen Saehlage vor a]lem auch rnit der yon Lotmar nicht disku- 
tierten MSglichkeit der vorfibergehenden pathologisehen Reaktion auf den 
Unfall rechnen. Es ware nichts UngewShnliches, wenn dam Kranken und 
seinen AngehSrigen auch nach dem Abklingen einer pathologischen 
Reaktion wahrend der dutch den Knochenbrueh erzwungenen Ruhe die 
schieksalsmaBige, dam typischen Krankheitsverlauf entsprechende Ver- 
schlimmerung erst de~tlicher bewuBt gewordan ware als vor diesem 
zweiten Unfall, wo die Krankheit  ihrem Wesen gemaB ganz schleichend 
and Unmerklieh fortgeschritten war. 

Zusammenfassend ist also festzustellen, dab aus der mitgeteilten 
K~ankengeschieh~e so zahlreiche and sehwere Einwande und Bedenken 
teils allgemeinerer, tells spezieller Art gegen die Lotmarsehe Annahme 
geltend gemaeht werden miissen, dab ~ o n  einer Beweisl~raft des Falles 
in der wissensehaft]ichen Diskussion nich~ die Rede sein kann. Wir 
mfissen dariiber hinaus sogar feststellen, dab auch die Wahrscheinlichlceit 
der traumatisehen Entstehung und der traumatischen Versehlimmerung 
durch den zweiten Unfall zumindas~ nieht grSBer ist als die einer yon den 
Unfallen unabhangigen Entwicklung des Krankheitsprozesses, mSge es 
sich nun um eine echte Paralysis agitans handeln odar um einen post- 
encephalitisehen Parkinsonismus. 

DaB auch dem zweiten Lotmarsehen Fall keinesfalls Beweiglcraft 
zukommt, haben bereits Kehrer, Moser und aueh Bing ausfiihrlieh be- 
grfindet, l~ach der mitgeteilten Krankengesehichte seheint es geradezu 
gezwungen, hier nicht eine positiv bereits vor dem Unfall manifeste 
Krankheit  anznnehmen. Bing hat fiberzeugend darge~an, dab der 
Charakter des ~or dem Unfall beobachteten Tremors durehaus fiir 
Paralysis agitans spricht. Es erscheint auch wenig wahrscheinlich, 
dab bei einem seit 9 Jahren abstinenten Patienten noch immer ein 
Alkoholtremor vorhanden gewesen ware. Und sehlieBlich laBt aueh die 
Art des Unfalles (Ausgleiten) die Frage offen, ob es nieht erst dureh 
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die infolge der Krankheit bereits fehlende MSglichkei~ zu schnellen 
Ausgleichsbewegungen fiberhaupt erst zum Unfall gekommen ist. Lotmar 
h~lt zwar gegenfiber den bereits in der Literatur ge~ul3erten Einw~nden 
ausdriicklich an seiner Auffassung fest, ohne aber dafiir neue und schwer- 
wiegendere Argumente beizubringen. 

Bei einem dritten Fall, den Lotmar kfirzlich in einer Diskussions- 
bemerkung mitteilte, mSchten wir - -  sowei~ man das nach der not- 
wendigerweise sehr summarischen Oarstellung beurteilen kann - -  die 
MSglichkeit eines urs~chiichen Zusammenhangs mit dem Unfall nicht 
durchaus bestreiten. Es hat sich um einen immerhin schweren Sch~del- 
nnfal[ mit eigenartiger Gewalteinwirkung nnd akuter Hirnreaktion 
gehandelt. Nur wfirden wit hier keine Paralysis agitans diagnostizieren, 
sondern ein parkinsonartiges Zustandsbild, das dutch direkte gr5bere 
Sch~digung der in Frage kommenden Hirnteile hervorgerufen ist, sei es 
durch Blutung, Erweichung oder narbige Vers Auch wit 
verffigen fiber mehrere derartige Fiille, die weiter unten angefiihrt werden 
so]len. 

Dal3 die beiden Fs die Hen[3ge als Beispiel traumatiseh entstandener 
Paralysis agitans beschrieben hat, noch weit we~iger als die Lotmars 
als beweisend angesehen werden kSnnen, zumal es sich um rein periphere 
Unf~lle handelt, hat bereits Kehrer unter Hinweis auf die unvollst~ndige, 
zudem in einem Falle schwerste erbliche Belastung aufweisende Vor- 
geschichte nachgewiesen. 

Einen weiteren Fall einer angeblich traumatisch entstandenen Para- 
lysis agitans haben Eliasberg und Janlcau ver6ffentlieht. Aus der mit- 
geteilten Krankengeschichte ist auffifllig das Nfil3verh~ltnis zwischen den 
angegebenen mechanisehen Gegebenheiten des Unfalls und den geringen 
akuten Folgen, die er hatte; es ist nieht einmal eine BewuBtlosigkeit 
einwandffei gesichert; der Kranke hat aueh die Arbeit schon am folgenden 
Tage aufgenommen und 4 Woehen lang fortgesetzt. ]~ber objek~ive Hirn- 
symptome wird niehts beriehtet. Die siimtlichen Vorgutachter dia- 
gnostizierten eine Hirnarteriosklerose; yon einigen wurde deren Ver- 
sehlimmerung dureh den Unfall fiir m6glich gehalten, yon der Mehrzahl 
aber selbst diese Annahme abgelehnt. Angesichts dieser Tatsache scheint 
uns die yon den Autoren mitgeteilte Vorgeschichte keineswegs eindeutig 
nnd eingehend genug, als dab der Fall als Beweis ffir die tranmatische 
Entstehung der Paralysis agitans dienen k6nnte. Die Autoren, die den Fall 
3 Jahre nach dem Unfall erstmals begutachteten, schildern ein parkinson- 
~hnliches Zustandsbild und diagnostizieren eine ,,organisehe Gehirn- 
seh/idigung - -  vermutlieh auf arteriosklerotisch verursachter Krankheits- 
bereitschaft --,  entweder in Riehtung des Gehirn6dems oder der Paehy- 
meningitis oder anderweitiger mikrostruktureller Ver~nderungen." Eine 
Begriindung oder differentialdi~gnostisehe Er6rterung dieser iiberaus 
verschiedenartigen .und unseharfen diagnostischen Annahmen erfolgt 
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niche. Auf die Frage des Vorbestehens der Krankheit  vor dem Unfall 
wird fiberhaupt nicht eingegangen, obwohl die Autoren selbst sps 
einen en~sprechenden Fall mitteilen, der trotz eindeutiger, manifester 
Paralysis agitans j ahrelang seinen Dienst verrich~ete. 

Zu den weiteren Ausfiihrungen der Autoren ist zun~chst festzustellen, 
dab R. Bing als eine der Vorbedingungen fiir die Annahme traumatischer 
Paralysis agitans ausdrficklich den Nachw~is mindestens einer Hirn- 
erschfitterung, wenn nicht tth'nkontusion fordert und sich durchaus nicht 
mit dem Postulat begniigte, das Trauma mfisse eine Commotio wenigstens 
m6glich erscheinen lassen. Ungew6hnlich erscheint auch die Annahme, 
da~ neben bzw. nach der Hirnarteriosklerose gesondert eine Paralysis 
agi~ans-Erkrankung vorhanden sei, anstatt  das Zustandsbild als eine 
auch und vorwiegend in den basalen Ganglion lokalisierte Hirnarterio- 
sklerose aufzufassen. Bei den pathologisch-anatomischen Erws 
die yon den Autoren angefiihrt werden, handelt es sich zumeist um noch 
hypothetische und nicht erwiesene Annahmen, deren Zutreffen fiir den 
vorliegenden konkre~en Fall weder nachgewiesen noch wahrscheinlich 
gemacht wird. Die schlechtere Gef~versorgung des Pallidum z. B., auf 
die in solchem Zusammenhang oft verwiesen wird, ist selbst noch 
umstrit ten; sie geniigt im fibrigen auch kaum zur Erkl~rung yon dessen 
besonderer Vulnerabilit/~t, nachdem A. Meyer gezeigt hat, da]] auch 
Tiere mit guter Gef~l~versorgung des Pallidum dieselbe leichte Vutne- 
rabilit/it zeigen. Der yon den Autoren zitier~e Fall yon Rotter, der auch 
sonst in Gutachten oft als Argument ffir die ~6glichkeit einer trau- 
matischen Paralysis agitans angeffihrt wird, ist in der traumatischen 
Genese des histologischen Befundes keineswegs auger allem Zweifel 1 

Die Aufgabe des Gutachters bes~eht wohl nicht nur darin, fiir die 
verschiedenen M6glichkeiten die Paralysis agitans anatoraisch zu lokali- 
sieren, anf eine entsprechende MSglichkeit traumatischer Sch~digung 
der entsprechenden Hirnpartien hinzuweisen, sondern vielmehr darin, 
im realen Einzelfall die ttirnsch~digung und den Zusammenhang der 
Krankheit  mR dem Unfall entweder zu erweisen odor doch fiberwiegend 
wahrscheinlich zu machen. Die yon Eliasberg und Janlcau mitgeteilte 
Krankengeschichte und die anschliel~enden theoretischen Er6rterungen 
erfiillen diese Aufgabe nicht, so dal~ also auch mit diesem Falle der 
Nachweis der traumatischen Ents tehung der Paralysis agitans nicht 
erbracht ist. Es ergibt sich vielmehr auch bier, dal~ die abweichende 
S~ellungnahme in der Frage des ttrs~chlichen Zusammenhangs nicht 

1 Bei einer Nachuntersuchung (E. Gri~nthal) des histologischen ~r des 
Falles anl~Blich einer Begutachtung dm'ch die hiesige Klinik zeigte sich, da~ die 
histologischen Veranderungen keineswegs notwendig so alt sein muBten, wie fiir 
den Fal] des Zusammenhanges mit tier Gewalteinwirkung anzunehmen w~re, son- 
dern durchaus ers~ im Laufe der akuten, zum Tode fiihrenden Hirnkrankheit auf- 
getreten sein k6nnen. 



Zur Frage des traumatischen Parkinsonismus. 618 

dureh Beibringen neuer, andersartiger Tatsachen bedingt ist, sondern 
dutch eine abweiehende und, wie wir ~iberzeugt sind, unrichtige und 
nicht ausreichende Bewertung der psyehologisehen Besonderheiten des 
Problems, sowie dutch eine andersartige Auffassung yon der T~tigkeit 
des Gutaehters. 

Die Kriegserfahrungen, auf die kurz hingewiesen sei, zeigten ebenfalls 
kein Anschwellen der Erkrankungsziffer an Paralysis agitans. Zwar 
fehlen exakte statistische Angaben fiber die Einflfisse des Krieges auf die: 
Krankheit; bei der an•erordentlich gro]en Zahl der Seh~del- und Hirn- 
traumen, die der Krieg mit sich braehte, mfil3te sieh ein Ansteigen der 
Erkrankungsziffer aber auch bei grSberen VergleichsmSg]ichkeiten be- 
merkbar gemacht haben. Es ist sehr bemerkenswert, da6 in den Alters- 
klassen, die am Kriege teilgenommen haben, auch schwere und schwerste 
Sch~del- und Hirntraumen offenbar nicht ausreichten, eine etwa vor- 
handene Anlage zur Krankheit vorzeitig in d e n  Krankheitsprozel~ 
umzuwandeln. Dies spricht doeh sehr nachdriieklich ffir die Auf- 
fassung, da~ die ausschlaggebende Bedeutung ffir den Ausbrueh der 
Krankheit einem bestimmten schicksalsm~l~igen Entwicklungsverlauf 
zukommt, der nach eigenen Gesetzen die Krankheit manifest werden 
l~Bt nnd durch einmalige, /~ul]ere Einwirkung keine bedeutsame ]~e: 
schleunigung erfahren kann. Wiehtig erscheint weiter, dab im Kriege 
auch die auf direkte, grobe Herdl/~sionen znrfiekzuffihrenden, meist nicht 
rein parkinsonartigen Zustandsbilder nicht auffallend hs gewesen 
zu sein scheinen. Dies best/~tigt die auch sonst sich ergebende Effahrung, 
dab eine Sch~digung der hier in Frage kommenden Hirnteile wegen der 
N~he der lebenswichtigsten Zentren meist bald zum Tode ffihrt. Es ist 
mSglich, dab derartige F~lle vielleicht wegen Uberwiegens anderer 
Symptome nicht genfigend beachtet worden sind; man mul3 aueh 
daran denken,, dal~ vielleicht auch die im Kriege h~tufigste traumatische 
Sch~digung durch SehuSverletz~ng nach ihren meehanischen Gegeben- 
heiten ffir F e r n - u n d  Tiefenwirkung nicht besonders geeignet war, 
w~hrend die direkten Schul~verletzungen der basalen Ganglien wohl 
immer unmittelbar zum Tode ffihrten. 

Da~ es - -  wenn aueh freilich sehr se]ten - -  F~t]le gibt, in denen durch 
ein sehr schweres I-Iirntrauma infolge direkter Sch~digung der Zentren 
extrapyramidalmotorisehe parkinson~hnliche Zustandsbflder entstehen, 
scheint uns unbestreitbar; sie sind in allen F~llen dadurch gekennzeiehnet, 
dal3 niemals das reine Parkinsonsyndrom ffir sich zu beobaehten ist, 
sondern immer noch andere neurologische oder psyehisehe Symptome 
beigemengt sind; oder aber, da~ nur das eine oder andere Symptom des 
ganzen Syndroms, z. B. der Tremor, die Rigidit~t usw. vorhanden ist. 
Diese F~tl]e zeigen anch in der Regel keine Progredienz der extra- 
pyramidalmotorischen Symptome, jedenfalls aber niemals eine Pro- 
gredienz im Sinne der Entwieklung einer Paralysis agitans mit jahre]ang 
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sich hinziehender Verschlimmerung nnd allm~hlichem Ansbreiten der 
Symptome fiber den ganzen K6rper. In  der neneren Literatur finden 
sieh einige Fglle, bei denen man eine solche echte traumatische En~- 
stehung des - -  unter anderem aueh - -  parkinsonahnliche Symptome 
zeigenden Zustandsbildes als wahrscheinlich annehmen kann. Dazu 
gehSren der Fall yon H. W. Maier nnd vielleicht der yon v. Mahrenholz, 
soweit man bei diesem infolge der unsicheren Vorgesehichte ein Urteil 
fgllen kann, nnd schlieBlich, nnter demselben Vorbehalt, der dri~te Fall 
yon Lotmar. Wir selbst verfiigen fiber 5 ghnliche F~lle, iiber die welter 
unten beriehtet wird. 

Wenn wir uns nunmehr den arts eigenem Material gewonnenen Beob- 
achtnngen nnd Feststellnngen zuwenden, so sei zun/iehst fiber die 
allgemeineren, rein statistisehen Ergebnisse berichtet. Es wurde aus- 
gegangen yon der unausgelesenen Gesamtzahl der in den letzten Jahren 
in der Xlinik anf Unfall~olgen begntaehteten Patienten, insgesamt 
1485 F/~llen; die Militgrversorgungs- nnd die Invalidenbegutachtungen 
sind dabei nieht berticksiehtigt. Der Altersaufbau des Materials en~spricht 
den Feststellungen, die R. Lischs an einem mit dem nnserigen teilweise 
identisehen Material gewonnen hat, d .h .  das dri~te bis sechste Lebens- 
jahrzehnt haben bis auf wenige Prozent ganz den gleichen An~eil an der 
Gesamtsnmme. Das Material seheint nns genfigend gro~, da~ sich in 
dem Unterproblem der traumatisehen Paralysis agitans etwa vorhandene 
Beziehnngen zwischen Unfall nnd Krankheit  bemerkbar machen mfiBten. 
Dies nm so mehr, als unser Material eine Auslese nach der Richtung der 
tI~ufung yon Sehs darstell~. Ein Seh~deltrauma mi~ sicherer, 
erheblieher akuter tt irnreaktion haben 46 % der F~lle erlitten, 19% der 
gesamten Zahl haben eine dauernde, schwerere traumatische Hirn- 
seh~dignng behalten. Demgegenfiber erseheint die Zahl der psycho- 
pathisehen und neuropathisehen PersSnliehkeiten nnd der mit Ent- 
sch~dignngs- oder anderen abnormen seelischen Reaktionen mit 23% 
der Gesamtzahl nieht hoeh. Als weiterer, fiir die Erfassung tranmatischer 
Paralysis agitans nnr giinstiger Punkt  kommt hinzu, dal3 gerade die 
sehwerer geschS, digten Patienten dutch regelm~13ige Nachuntersuchungen 
jahrelang in unserer Kontrolle bleiben, so dal3 eine etwa noeh nachtr/iglich 
entstehende Paralysis agitans der Feststellung nicht entgehen k6nnte. 

Bei mindestens 6, wahrseheinlich 7 Fallen ergab sieh die Diagnose 
anf postencephali~isehen Parkinsonismns; es konnte in der Vorgesehiehte 
eine Encephalitis entweder naehgewiesen oder sehr wahrscheinlich 
gemaeht werden. 3 F~lle bo~en Symptome einer Hirnarteriosklerose, 
einmal war das Znstandsbild dnrch Geburts.trauma entstanden und in 
nur 3 Pgllen fiberhaupt konnte die sichere, in einem die wahrsehein- 
liche Diagnose auf Paralysis agitans gestelR werden. 

Diese 4 Patien~en waren s~mtlich in dem Lebensalter, in dem die 
Paralysis agitans auch sehon ohne jeden vorangegangenen Unfall auszu- 
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brechen pflegt: Der jfingste war 45 Jahre, das Durchschnittsalter betrug 
53 Jahre, gegen 25 Jahre bei der Gruppe des encephalitischen Parkin- 
sonismus. Einen Sch/~delunfall haCten 2 F/~lle erlitten. Der eine haste 
jedoch sehon vor dem Unfall eine siehere, manifeste Paralysis agi%ans 
gehab~ ; und bei dem anderen Fall ist naeh dem Zustandsbild, das unten 
gesehildert~ werden wird, die Differentialdiagnose gegen postencephali- 
tischen Parkinsonismus nicht sieher, das Seh/~deltrauma zudem nur 
leicht gewesen. Dis beiden anderen Paralysis agi~ans-F~lle unseres 
Materials batten dagegen einen rein peripheren Unfall erlitten. Es ergibt 
sich also schon bei einer rein statistisehen Betraeh~ungsweise des Materials 
keinerlei Hinweis, der ffir einen urss Zusammenhang zwischen 
Unfall und Paralysis agitans spr/~ehe. Die statistische tt/~ufigkeit der 
Paralysis agitans-Kranken unter Unfallpatienten ist mit 0,26% nicht 
auff~llig grog im Vergleieh zu den Zahlen, die z. B. H. Curschmann fiir 
die H/~ufigkeit der Krankheit  iiberhaupt angibr Besonders bemerkenswert 
erseheint uns weiter die Feststellung, dab unter der, wie oben angegeben, 
verh/~ltnism/~Big und absolut reeht grol~en Zahl yon sicheren dauernden 
Hirnsehs kein einziger l~all einer eehten Paralysis agitans- 
Erkrankung zu linden war. Under diesen sehwer ttirngesch/~digten 
fanden wir dagegen in 5 F/~llen Zustandsbilder, in denen extrapyramidal- 
motor ische ,  parkinson/~hnliehe Symptome, bzw. Symp~omengruppen 
meis~ neben anderen ~gsychischen und neurologischen Hirnerscheinungen 
festzustellen waren, - -  Zustandsbilder, die yon dem Symptomenkomplex 
der Paralysis agitans sicher unterseheidbar sind. 

Bei der Bespreehung der einzelnen F/~lle, die nun erfolgen soll, 
legen wit entspreehend den eingangs erSrterten allgemeinen Riehtlinien 
besonderen Wert aueh darauf, gegebenenfalls auf die Psychologie der 
Beweisffihrung yon Vorgur einzugehen, die zu einer anderen 
:Beurteilnng des Falles gelangt waren. Wit werden bei den einzelnen 
Gruppen die Diskussion einiger entspreehender Fiille anschlieBen, die 
entweder lediglich auf Grund der diagnostisch hinreiehend klaren Akten- 
lage, ohne klinische Untersuehung, oder aber in friiheren gahren klinisch 
begu~achte* wurden, und die nieht zu einer bestimmten Gesamtzahl in 
Beziehnng gesetzt werden konn~en. Es handel* sieh um 9 Fi~lle - -  meist 
Paralysis agitans - -  die einen weiteren Beleg ffir unsere Beurteilung des 
Problems dars~ellen und insbesondere anch wegen der Psychologic der 
Beweisfiibrnng der Vorgutachter yon Bedeutung sind. 

Fall 1. Beim Urrfall 26ji~hriger Mann, begutachte~ 3 Monate nach dem Unfall. 
Unfall (lurch Ausgleiten beim Einh~ngen einer Kette. Keine Augenzeugen; keiae 
n/~heren Angabea fiber den Unfallhergang in den Akten. :Die Unfallanzeige nenn$ 
als akute Folgen Quetschungen am rech%en Unterschenkel und linken Ellb0gen. 
Die Arbei~ wurde sofort einges~ellt. 14 Tage Sprechstundenbehandlung. E~was 
sparer wegen ,,Nervenleidens" nach WSrishofen geschickt, dort Zitterneurose Iest- 
gestellt. Ausffihrliehere Befundangaben fehlen in der Aktenvorgeschiehte. Bei der 
klinischen Untersuchung ergab sieh deutlicher Parkinsonismus: Mimisehe Starre, 
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typische schlecht artikuIierte Sprache, leichte Adiadochokinese. Keine Augen- 
muskelstSrungen, kein SpeiehelflulL Schwierigkeiten beim Urinlassen. Rigidit~t 
der Nacker~muskeln; organischer Tremor des Kopfes und rechten Armes sowie 
andeutungsweise beider Beine. Mangelnde Festigkeit, das Gleichgewicht zu halten. 
Grobes Wackeln bei intendierten Bewegungen. Deutliehe Propulsion. Keine 
Reflexanomalien, keine Pyramidenbahnsymptome. Psychiseh langsam, entschlul~- 
unf~hig, gutmfitig und ehrlich. Gab zur Vorgeschichte an, er sei 6--7 m fief 
gefallen und hSchstens ganz kurz bewui]tlos gewesen. Sei schon vor dem Unfall 
wegen Nervenleidens beim Arzt in Behandlung gewesen. ]:Iabe 3/4--1 Jahr vor dem 
Unfall an Schlafsucht gelitten: ,,Da bin ieh im Stehen eingeschlafen. Wenn ich in 
Gesellschaft war und mich nicht gerade unterhielt, schlief ich sofort ein". I{abe 
wahrend des Arbeitens geschlafen bzw. wiihrend des Sehlafens arbeiten k(innen. 
Sei damals nicht zum Arzt. Etwas sparer an Sehlaflosigkeit gelitten. ~iemals 
Augensymptome bemerkt. Das Zittern babe er bemerk% wie er nach WSrishofen 
gefahren sei. Die Sprache sei auch langsamer geworden. 

Es war also die sichere Diagnose auf p0stencephalitischen Parkin- 
sonismus zu s tel len und  ein Zusammenhang  mi t  dem Unfa l l  abzulehnen.  
Das , ,Ausgle i ten"  be im Unfa l l  legt  den Verdach t  nahe,  dal3 der  Unfa l l  
erst  infolge der  Bewegungss tSrung du tch  die K r a n k h e i t  e inge t re ten  ist. 
Ff i r  die A n n a h m e  einer  a k u t e n  und  daue rnden  Versch l immerung  des 
Zus tandes  du tch  den Unfa l l  bo t  sieh nach  A r t  des Unfalls ,  der  aku ten  
Unfal l fo lgen wie nach  dem wei teren  Ver lauf  ebenfal ls  ke in  Anha l t .  

Das Zns t andsb i l4  war  won den Vorgu tach te rn  als , ,Zi t te rneurose" ,  
, ,hys ter ische  Schreckreak t ion  mi t  Kopfschf i t t e ln"  angesehen nnd  deshalb  
als Unfal l folge angesehen worden,  ohne jede  niihere Begrfindung.  

Fall  2. Beim Unfall 30j~thriger Mann. Unfallanzeige erst 51/2 Jahre naeh dem 
Unfall erstattet. Sei aus etwa 1/2 m HShe nach riickw~rts gefallen. Keine Augen- 
zeugen. Alle Angaben fiber akute Unfallfolgen usw. erst 51/2 Jahre spiiter gemacht. 
Anseheinend leichte Commotio; Bewufltlosigkeit n icht  sicher. 4 Wochen arbeits- 
unf~hig, davon nur 14 Tage bettl~gerig, auffallend rasche und gute Rekonvaleszenz 
ausdriicklich betont. 5 Jahre vor dem Unfall sichere Encephalitis lethargica mit 
8 Tage dauerndem Sehlafzustand. Parkinsonsymptome erstmals 3 Jahre nach dem 
Unfall bemerkt. Langsame Verschlimmerung, bis 51/2 Jahre nach Unfall Arbeits- 
unfahigkeit eintrat; erst jetzt Anzeige des Unfalls, yon dem auch bei den Krank- 
meldungen seit dem Auftreten der ersten Parkinsonsymptome nie die Rede war. 

Klinisch botder  Fall  das typische Bild des postencephalitischen Parkinsonismus 
mit allgemeiner Rigidit~t. Bewegungsarmut, Propulsion, Speichelflufl, feinschli~- 
giger Tremor der Gesichts- und Zungenmuskulatur, des Kopfes und der Hande. 
Keine AugenmuskelstSrungen. Keine Pyramidensymptome. Psychisch indolent, 
gutmfitig, entschluflunf~hig, Neigung zu Zwangslachen, Angstgeffihl. Bemerkens- 
wert ist in diesem Falle das ganz auBerordentlich langsame und schleichende Auf- 
treten der Parkinson~ymptome, die dem Patienten erst 7--8 Jahre nach der Krank- 
heir bewuBt geworden sind und erst naeh weiteren 2 Jahren zur Erwerbsf~higkeit 
ffihrten. 

Die  Diagnose war auf  pos tencephal i t i schen  Park insonismus  zu stel len;  
ein Zusammenhang  des Zus tandsbi ldes  nait dem Unfa l l  bes teh t  nu t  
insofern, a l s  der  Unfa l l  offenbar  ers t  angezeigt  wurde,  als das Kausa l i t i i t s -  
bedi irfnis  'fiir die schwere Ne rvenk rankhe i t  eine Ursache suchte.  Weder  
die A r t  d e s  Unfal ls  noch die re in  zei t l ichen Verhii l tnisse rnaehen einen 
inneren  Zusammenhang  auch n a r  en t fe rn t  wahrscheinl ich.  T ro tzdem 
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wurde yon Vorgutachtern ohne n~here Begriindung ein Zusammenhang 
angenommen im Sihne einer ,,AuslSsung" der Krankheit  dutch die 
Gehirnerschiitterung. Diese Annahme war abzulehnen, da eine akute 
spezifische Hirnreaktion im Sinne der sp~teren Krankheit so gut wie 
sieher auszuschliel]en war, das chronische Sp~tstadinm der Lethargica 
sich vie]mehr in der typisehen schleiehenden Weise entwiekelte wie in 
den Fs ohne jeden Unfall und weft auch yon einem rein zeitliehen 
Zusammenhang zwischen dem Unfall und den Parkinsonsymptomen 
nicht gesprochen werden kann. 

Fall 3. Beim Unfall 31jahriger Mann. Begutaehtet s/4 Jahr naeh dem Unfall. 
Sei nach der mit 4/2jghriger Verspgtung erstatteten Unfallsanzeige beim Brueh 
eines Stempels derart ersehrocken, dab seine Arbeitskraft sich seitdem stgndig ver- 
mindert babe. Eine Krankmeldung oder iiberhaupt eine Mitteilung fiber den Vet- 
fall an seine Vorgesetzten ist nieht erfolgt, der Patient hat aueh in den Tagen, die 
als ungefghre Unfallszeit angegeben wurden, regelmgl~ig gearbeitet. Von irgend- 
welcher akuten pathologischen Schreekreaktion ist nicht das mindeste bekannt. 
Krankmeldung erfolgte erst naeh 8--9 Woehen, naehdem anfallsartige Zustgnde 
aufgetreten waren, die bei einem Krankenhausaufenthalt als hysterisch bezeiehnet 
wurden. Bei einer weiteren klinisehen Beobachtung 2 Monate spgter wurde das 
Zustandsbild als postencephalitischer Parkinsonismus aufgefa~t. Naehtrgglieh lieB 
sieh feststellen, dal~ 6 Jahre vor dem ,,Unfall" eine sehwere grippeartige Erkrankung 
mit langen schweren Sehlafst6rungen durehgemaeht worden war. 

Bei der Untersuehung ergab sieh ein deutlicher Parkinsonismus mit Bewegungs- 
armut, Bradyphrenie, Initiativlosigkeit, feinschlggigem Tremor dos rechten Armes 
und der Zunge, ausgesprochener allgemeiner Rigiditgt; keine Augenmnskelst6rung. 
Patient schilderte dann noch SehlafstSrungen, gab selbst die Grippe an. Itabe sich 
seitdem ganz gesund geffihlt. 

Die Diagnose war nicht zweifelhaft. Zusammenhang mit dem ,,Unfall" 
wurde mit Sieherhei~ verneint, da kein erkennbarer ,,Unfall" im Sinne 
der Rechtsprechung vorgelegen habe. Ein gewShnliehes Ersehrecken ist 
noch keine Gesundheitsseh~digung, eine pathologisehe Sehreckreaktion 
aber sei anszusehlieBen, da der Vorfall im Betrieb ganz nnbemerkt 
geblieben sei und der Patient aueh mit der Arbeit nicht ausgesetzt babe. 
Ebenso is~ eine pathologische Reaktion im Sinne der sps deutlichen 
Krankheit auszuschlie/~en. Der Zustand ist mit an Sicherheit grenzender 
Wahrscheinliehkei~ ein pos~encephalitiseher Parkinsonismus, und zwar 
Folge wahrscheinlich der in der Vorgesehichte genannten Grippe mi~ 
SchlafstSrungen oder einem sp~teren, unbemerkt gebliebenen akuten 
Stadium der Encephalitis. Der Fall ist ein typisehes Beispiel ffir die 
sog. Umkehrung der Kausalit~t (Reichardt) : Die Krankheit ist nieht auf- 
getre~en, weft der Unfall vorausging; sondern weft die Krankhei~ anftrat 
(aus den gleichen, nichttraumatischen Ursaehen wie sons~ aueh), wurde 
das an sieh ganz belanglose Vorkommnis znm Unfall erhoben. 

Fall 4. Beim Unfall 25jghriger Mann. Begutachtet 5 Jahre nach dem Unfall. 
Erlitt beim Retten seines Xra~twagens aus einem brennenden Schuppen Brand- 
wunden am Kopf und an beiden Armen. Weder die Angenzeugen noeh der Patient 
selbst geben Bewul]tlosigkeit odor irgendwelche Shockerscheinungen an. Der Patient 
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wurde 4 Wochen nach dem Unfall wieder als roll  erwerbsfahig angesehen, stellte 
keinen Rentenanspruch. 4 Monate spi~er Antrag auf Rentengew/~hrung, ,,da sich 
beim Unfall die Nerven versehlimmert hi~tten". Diese Formulierung des Antrages 
li~$t sehr daran denken, da$ der Patient sieh bereits vor dem Unfall nicht v611ig 
gesund geftihlt hat. Die richtige Diagnose auf Parkinsonismus wurde erst 1 Jahr 
naeh dem Unfa11 bei ktinischer Beobachtung gestellt. Bei der Untersuchung ia 
der Klinik bestand roll  ausgepr/tgter Parkinsonismus mit hochgradiger Rigidit~t, 
universellem feinsehl/~gigem Ruhezittern, schwerster Verlangsamung aller Bewe- 
gungen, SprechstSrungen, dagegen keine Augensymptome, kein Speichelflu$, ke~ne 
Pyramidensymptome. Psyehiseh sehr ausgepri~gte Bradyphrenie, Mangel an Spon- 
tanei~i~t, abnormes Sehlafbediirfnis. 

Die Diagnose war mit Wahrseheinlichkeit auf postencephalitischen 
Parkinsonismus zu stellen, obgleich ein akutes Stadium nicht sicher 
nachgewiesen werden konnte. Irgendwelcher urs/~chliche Zusammenhang 
mit dem Unfall muSte abgelehnt werden. Es hat nachweisbar jede 
ttirnreaktion 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 Vorgutaehten ohne jeden Versueh einer Beweisffi_hrung 
eine traumatische ttirnsch~digung an, die den Parkinsonismus ausgel6st 
habe. Andere Vorgutachter, die den Patienten erst viele Monate nach 
dem Unfall begutaehteten, diagnostizierten ,,Nervenshock", ,,Shock- 
n e l l r O S e  ~ ~. 

Fall 5. Beim Unfall 25j~hriger Mann. 10 Jahre nach dem Unfall begutachtet. 
Anzeige ers~ 4 Jahre nach dem Unfall erstattet. Der Unfall bestand im Fall  ,con 
einer Leiter auf den Hin~erkopf. Patient war yore TJnfalltage ab knapp 3 Wochen 
i~ Behandlung. BewuBtlosigkeit oder andere I-Iirnsymptome wurden i~rztlich nicht 
festgestellt, auch sonst in den Akten keinerlei diesbeziig]iche Angaben. 2 ]VIonate 
nach dem Unfall wurde eine ]eichte, teilweise rechtsseitige Opticusa~rophie fest- 
gestel]t, die seither stationer geblieben ist. Es besteht also, sofern nicht eine yore 
Unfall unabh/~ngige altere Sch/~digung vorliegt, die Mbglichkeit eines Basisbruches. 
Rentenantrag wurde naeh 4 Jahren gestellt wegen einer IGeferhbhleneiterung. Bei 
den darauffolgenden Untersuchungen wurde ein leichter Parkinsonismus bemerkt, 
der auch bei der hiesigen ~Begutach~ung nich~ sehr ausgepr~gt war: Leichte Be- 
wegungsarmu~, ~ehlen der Mitbewegungen, mimische Starre, kein deutlicher 
Sloeichelflu~ , keine Augenmuskelstbrungen. Psychisch angedeutete Bradyphrenie, 
daneben dentliche Ubertreibungsbestrebungen. 

Die Diagnose war  auf  loostencephali t ischen Park inson i smus  zu stellen. 
F i i r  eine erhebl ichere  Hirnsch/ id igung fehlte j eder  Anha l t ,  es  k a n n  
hSchstens eine leichte I-I irnerschfi t terung vorgelegen haben  u n d  mbglicher-  
weise ein Basisbruch.  Die Kie fe rhShlenerkrankung  war  nach  fach- 
~rzt l ichem Ur te i l  ganz unabh/~ngig yore  Unfall .  E in  aku tes  S t a d i u m  der 
Encepha l i t i s  war  n icht  nachzuweisen;  in die Zei t  zwischen Unfa l l  und 
R e n t e n a n t r a g  f/illt abe t  die H a u p t p e r i o d e  der  Kopfgr ippeep idemien .  
Ube r  die Diagnose bes t and  auch bei  Vorgu tach te rn  ke in  Zweifel, j edoch 
wurde  yon  einigen Verschl immerung und  , ,AuslSsung" angenommen,  
ohne dab  eine posi t ive  Begrf indung dieser A n n a h m e n  erfolgen konnte .  
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Fall 6. Beim Unfall 27j~hriger Marm. 3 Monate nach dem Unfall begutachtet. 
Der Unfall bestand darin, dab ein Maschinenhebel gegen die Stirn schlug. Akute 
Folgen: Weiehteilverletzung uncI ganz leichte Gehirnersehiitterung, h6chstens 2 b i s  
3 Min. bewul~tlos nach Zeugenaussagen. I)er erste behandelnde Arzt konnte keinerlei 
Hirnsymptome, pathologische Schreckreaktion oder Zeichen einer Shockwirkung 
feststellen. Normaler Heilverlauf, keine Knochenverletzung. Die Arbeit wttrde 
6 Wochen nach dem Unfall wieder aufgenommen. 14 Tage sp/~ter ,,Zusammen- 
bruch" bei der Arbeit. ])or Patient maehte dem behandelnden Arzt einen sehr 
psychopathischen Eindruek, habo anfallsartige Zust~nde gehabt. 

7 Jahre vor dem Unfall siehere, schwore Grippeencephalitis mit schweren Augen- 
symptomen. ~Behandlung wegen Nervenleidens schon vor dem Unfall. ]3ei der 
klinischen Untersuchung ganz leichte Parkinsonsymptome: Leichte mimiseho 
Starre, leicht schl/~friges Aussehen. I(eine sichere Bewegungsverlangsamung, aber 
etwas schwerf~lliger unbeholfonor Gang. Sebr deutliche Augensymptomo: Kon- 
vergenz und Akkommodationsliihmung, sehr enge l~upillen, Schw/~che der M. roeti 
interni. Psychisch sehr 1ant, polternd, hemmungslos, klagsam, weinerlich. Blut 
und Liquor serologisch vollkommen normal. Schien ver~tndert im Sinne der Pseudo- 
psychopathie. 

Die Diagnose war  n icht  zweifelhaft .  E n t s t e h u n g  des Zus tandsb i ldes  
durch  den Unfa l l  war  auszuschfiel~en, ebenso aber  mi t  ganz fiber- 
wiegender  Wahrsche in l i chke i t  eine , ,Ausl6sung" der  - -  wahrscheinfich 
schon vor  dem Unfa]l  vo rhandenen  - -  Ersche inungen  oder  deren wesent-  
fiche u n d  dauernde  Verschf immerung.  Es waren  weder  eine pathologische 
R e a k t i o n  auf  den Unfa l l  erfolgt ,  noch f iberhaupt  wesentl iche aku te  
H i r n s y m p t o m e .  

Fall  7. Beim Unfall 46jahriger Mann. Aktenbegutachtung naeh dem Tode. 
6 Jahro naeh dem Unfall. Der Patient war dureh Abrutsehen einer Leiter riieklings 
auf den Boden gefallen (also reiner Unglfieksfall, kein Unfall dureh Anfall odor 
Schwindel odor ~hnliches), trug dabei einen Beekenbrueh davon; yon irgend- 
welehen Hirnsymptomon ist weder in der Unfallanzeigo noch den Zeugenaussagen 
noeh iiberhaupt in den ersten 2 Jahren nach dem Unfall in den Akten etwas erw~hnt. 
Der Patient hat in dieser Zeit einen neuen Beruf erlernt und selbst/indig betrieben. 
2 Jahre nach dem Unfall schwere Grippe mit Dolirien, einige Monate sp/~ter zu= 
nehmendo Klagen fiber Mfidigkeit, Beschwerden beim Laufen. Ein weiteres Jahr 
spi~ter deutlich ausgepragter, sehr rasch sich verscblimmornder Parkinsonismus mit 
Bradyphrenie, SpeichelfluB, mimischer Starre (anl~Blieh einer Invaliditi~tsbegut- 
achtung festgestellt). Die schriftlichen Eingaben des Patienten bei den Akten 
zeigen seit der Grippeerkrankung voranderto Handschrift. Tod 5 Jabro nach dem 
Unfall, 3 Jahre naeh der Grippe, in schwerstem Parkinsonismus. 

E in  Z u s a m m e n h a n g  des Zus tandes  mi t  dem Unfa l l  war  auszuschliei]en. 
Eine  Hi rnschad igung  auch le ichtes ter  A r t  war  weder  nachgewiesen noch 
auch nur  en t fe rn t  wahrscheinl ich  gemacht .  Es fehl te  j eder  zeitfiche 
Zusammenhang  zwischen dem Park inson ismus  und  dem Unfall .  Das  
Zus t andsb i ld  war  bei  der  r ech t  e indeut igen  Vorgeschichte  mi t  ganz 
f iberwiegender  Wahrsche in l ichke i t  als Sp/~tfolge der  Gr ippe  anzusehen.  
E in  Vorgu tach te r  h a t t e  n ich tsdes toweniger  die Verursachung durch das  
T r a u m a  angenommen  und  ohne irgendWelche Beweisffihrung eine t rau-  
mat i sche  Sch~digung der  basa len  Gangl ien  pos tu l ie r t .  
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Fall 8. Beim Unfall 36jghriger Mann. Klinische Begutachtung (au•erhalb der 
Statistik) 1 Jahr nach dem Unfall. Soll auf den Kopf gefallen sein. Augenzeugen 
des Unfalls fehlen, ebenso land in den ffir den Unfall in Betraeh~ kommenden Tagen 
aueh keine Xrankmeldung oder Arbeitseinstellung start. Eine erkennbare akute 
Hirnreaktion hat also mit Sieherheit gefehlt. Es wurde auch zungehst, fiber 1/2 Jahr 
lang, keine Unfallanzeige erstattet. Xurze Zeit naeh dem Unfall -- genaue Zeit- 
angaben waren nicht zu erlangen - begann eine schwere Grippeencephalitis mit 
Augenmuskelsymptomen, Pupillenst6rungen, Muskelzuckungen, maniakalischem 
Verhalten bei hohem Fieber. In den folgenden ~onaten entwickelte sich ein Parkim 
sonsyndrom, das bei der Begutaehtung roll ausgepr~tg~ war: Bewegungsarmut, 
Mangel an Spontaneitgt, Pupillen- und Augenmuskelst6rungen, leicht verwaschene 
Sprache, Bradyphrenie. 

Die Diagnose war nicht zweife]haft und ebenso wenig die Unabh/ingig- 
keit des Zustandsbildes yore Unfall. Der Fall ist bemerkenswert wegen 
der Annahmen yon Gutachtern, die trotz der ganz klaren Aktenlage aus 
dem belanglosen, sicher ohne jede erkennbare Hirnreaktion iiberstandenen 
Unfall eine traumatische ttirnsch/~digung machen. Unter anderem wird 
die sehr eigenartige Behauptung aufgestellt, die Erschfitterungen der 
Maschine, an der der Patient gearbeitet babe, seien zweifellos eine Vor- 
bedingung fiir das Entstehen der Infektionskrankheit gewesen. Der Fall 
ist wieder ein typisches Beispiel fiir die Umkehrung der Kansalit~t. Man 
erinnerte sich, als das schwere Krankheitsbild chronisch geworden war 
nnd das Kausalitgtsbedfirfnis eine Ursache dafiir erheischte, des belang- 
losen Vorfalls in der Vorgeschichte und erhob ihn zum Unfall. 

Fall 9. Beim Unfall ]9jahriger Mann. Klinisehe Begu~achtung (aul]erhalb der 
Statistik) 1 Jahr nach dem Unfall, der im Fall yon einer Seheunentreppe ,,infolge 
eines Fehltrittes" bestand. Es erfolgte eine leichte Gehirnerschfitterung mit Bewu~t- 
losigkeit yon h6chstens einigen Minuten Dauer. Die Arbeit wurde erst 7 Tage 
spgter eingestellt ilxfolge einer schweren fieberhaften Erkrankung mit anf~nglicher 
Sehlaflosigkei~, dann 14 Tage dauernder Sehlafsucht. Augenmuskellahmungen. Die 
Rekonvaleszenz ging fiber in einen progredienten postencephalitischen Parkin- 
sonismus. Bei der Begutachtung bestand hochgradige Bewegungsarmut, allgemeine 
Rigiditgt, Bradyphrenie, Augenmuskel- nnd Pupillensymptome, mimische Starre, 
grol~e Schlgfrigkeit, Speichelflul]. 

Die Diagnose war nicht zweifelhaft. Ein urss Zusammenhang 
zwischen der fieberhaften Erkrankung und dem ohne jede schwerere 
Hirnreaktion verlaufenen Unfall mul~te abgelehn~ werden. Anch eine 
sog. Ausl6snng der Erkrankung dutch den Unfa]l war nicht wahrscheinlich, 
es ist eher anznnehmen, da~ der Unfall erst eine Folge der im Anzug 
befindlichen Infektionskrankheit gewesen ist, infolge eines initialen 
Schwindel- oder Schw~cheanfalls. Von Vorgutachtern war die fieber- 
hafte Erkrankung als traumatische ttirnblntung anfgefal~t worden. 
Dagegen spricht abet 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 
grol~er Wahrscheinlichkeit, meist mit Sicherheit in der Vorgeschiehte 
nachzuweisende Encephalitis zurfickzuffihren. Ein Zusammenhang mit 
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dem Unfa l l  auch im Sinne der Aus16sung oder  t r a u m a t i s c h e n  Ver- 
sch l immerung  war  n ieh t  anzunehmen.  

Die n/~chste Gruppe  umfal]~ einige Patien~en,  be i  denen die Park inson-  
erscheinungen als Te i l syrnptome einer  Ar te r iosk le rose  aufzufassen waren :  

Fall 10. Beim Unfall 49 Jahre alter Patient. 2 Jahre nach dem Unfall begut- 
achtet. Der Patient wurde yon seinem Bierwagen geschleudert, als eine Lokomotive 
das hintere Ende des Wagens erfal]te. War hSchstens einige Minuten bewui]tlos, 
stand allein auf und benahm sich der Situation entsprechend und nicht psyehiseh auf- 
fMlig. Er ging dann allein etwa a/4 Stunden welt zum Arzt, der Hautwunden ver- 
band. Dort einmal Erbrechen, kurze Ohnmaeht. Rasche und vollst/indige Rekon- 
valeszenz, naeh 3 Wochen wieder roll  gearbeitet. 11/2 Jahre nach dem Unfall akut 
erkrankt, mit Schwindel Kopfschmerzen, akuter Herzschw&che, keine Angaben 
fiber die K6rpertemperatur. Seitdem Versehlechterung des Allgemeinzustandes. 
Entsch/~digungsanspriiche wurden erst jetzt gestellt, der Unfall selbst war reeht- 
zeitig angemeldet worden. Befund bei der Begutaehtung: Sieht ganz erheblich 
vorzeitig gealtert und verbraucht aus. Starkes Emphysem, Myodegeneratio cordis, 
190ram Blutdruek. Keine !~ierensch/~digung. Keine st/~rkere Aortensklerose. 
Leiehte Muskelstarre. Leichte Bewegungsarmut, leichte mimische Starre, keine 
Augenmuskelsymptome, kein Zittern. Klagte sehr fiber Sehwindelgefiihl. Ohren- 
sausen, das kurz vor der Begutaehtung sehr heftig gewesen sei, habe naehgelassen. 
Angstgefiihle, allgemeine KSrperschw/~che. Die Diagnose war auf vorzeitige all- 
gemeine und cerebrale Altersver/~nderungen zu stellen. Ein Zusammenhang des 
Zustandsbildes mit dem Unfall mul]te abgelehnt werden, da einmal schon der zeit- 
lithe Zusammenhang nicht vorhanden ist und 4~erner jede st/~rkere Hirnreaktion 
nach dem Unfall gefehlt hat, vielmehr ausdrfick!ich die rasche und gute Rekon- 
valeszenz hervorgehoben wurde. 

Fall 11. Beim Unfall 56jithriger Mann. Kliniseh begutachtet 2 Jahre nach dem 
Unfall. Stiirzte aus 3 m HShe ab, nicht bewuBtlos, aber kurze Zeit ,,ganz damiseh". 
Es war nicht zu kl~ren, ob der Unfall durch einen Schwindelanfall bedingt war. 
Eine st/~rkere pathologische akute Hirnreaktion hat sicher nicht vorgelegen. Die 
Wochen nnd Monate nach dem Unfall werden beherrscht yon den Klagen fiber 
Schwindelanf~lle, die einmal zu einem Sturz und Rippenfraktur fiihrten. Bei der 
Untersuchung in der Klinik (eine Innen0hruntersuchung wurde leider nicht vor- 
genommen) fiel die hochgradige Teilnahmslosigkeit und Stumpfheit auf. ~fimische 
Starre war wenig ausgepr/~gt, auch keine deutliche Muskelstarre, aber charak~e- 
ristische, vornfibergebeugte Haltung und gelegenthch feinsehl~giger organischer 
Tremor beider H/~nde. Schwerer unbeholfener Gang. Merkf&higkeitsst5rungen, 
Schl~frigkeit. K6rperlich keine st~rkere Arteriosklerose. 

Blutdruck 145 ram, im Urin Spuren EiweilL Lungenemphysem und Hyper- 
trophie des rechten Ventrikels. 

Diagnose auf  Hi rnar te r iosk le rose  mi t  Bete i l igung der  basalen Ganglien.  
Die wahrscheinl iche A n n a h m e  sei, dab  der Unfa l l  ers t  infolge eines 
a r te r iosk le ro t i schen  Schwindelanfal ls  erfolgte.  Ve~l r sachung  der  Kl 'ank-  
heir  dm'ch den Unfa l l  war  abzulehnen,  da  der  Unfa l l  h5chstens  zu einer 
le ichten Gehi rnerschi i t t e rung  geffihrt  h a t t e  u n d  auch nach dem sp/~teren 
k l in ischen Bi ld  die A n n a h m e  einer  daue rnden  t r a uma t i s c he n  Hi rn-  
sch/~digung wenig wahrscheinl ich scheint .  Nach  der  ganzen Sachlage 
war  die watrrscheinl ichste  A n n a h m e  die einer pr im/i ren Arter iosklerose,  
deren wesentl iche und  dauernde  Versch l immerung  du tch  den Unfa l l  
nich~ wahrscheinl ich schien, da die aku t en  ob jek t iven  Hirnerscheinungen 
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nach dem Unfal l  zu geringfiigig waren. Dagegen war durchaus anzu- 
nehmen,  dab des kranke  Gehirn vori ibergehend st/~rker auf den Unfal l  
reagiert  habe, dementspreehend wurde eine dutch den Unfal l  bedingte  
Erwerbsverminderung  yon  20 % fiir 1 - -2  Jahre  fiir angemessen gehalten. 

Fall  12. Beim Unfall 55 Jahre alte Frau. Kliniseh begutachtet 4 Jahre nach dem 
Unfall, der 3/4 Jahr versp~tet, naeh Ausbildung des Krankheitszustandes, gemeldet 
wurde. Sei gefallen und mit dem Hinterkopf auf eine Wagendeichsel aufgesehlagen. 
Von Bewul]tlosigkeit oder anderen ttirnsymptomen wird weder ia der Unfall- 
anzeige, noch den Zeugenaussagen, noeh in dem Berieht des behandelnden Arztes 
etwas erw~hnt. Es bestanden blutunterlaufene Stellen am Hinterkopf, Naeken und 
Rfickseite des reehten Oberarmes. Die Patientin sei gleieh allein aufgestanden. Die 
Zeugeaangaben fiber des Verhalten in den ersten Moaatea naeh dem Unfall -- die 
fibrigens auch erst nach 8/4 Jahren gemacht wurden -- sind nicht einheitlich. Eine 
wesentliche Beeintr~tchtigung tier Arbeitsf~higkeit seheint jedenfalls nicht wahr- 
scheinlich, wie sehon aus der Tatsaehe der verspatetea Unfallmeldung hervorgeht. 
Im Laufe yon mehreren Monaten wurde ein Zittern des rechten Armes und Beines 
bemerkt, des bei einer arztliehen Untersuchung ein Jahr nach dem UnfM1 deutlich 
ausgepragt war. Der Zustand blieb dann etwa 2 Jahre lang nahezu konstant, dana 
trat langsam Verschlimmerung ein. Bei der klinisehen Untersuehung fend sieh eine 
sehr starke Aortensklerose, Blutdruek 150 ram. Grobsehl/~giger Wackeltremor und 
leiehte Rigidit~t des rechten Armes, wahrend an den Beinen zur Zeit tier klinisehen 
Beobachtung keine deutliehen Symptome festzustellen waren. Auch sonst keine 
extrapyramidalen oder andere neurologische Symptome. Psyehiseh nieht auff~llig. 
Die Patientin gab bier an, sie habe des Zittern kurz vor tier Unfallmeldung deutlieh 
bemerkt; wean es begonnen babe, k6nne sie nicht sagen. Sie klagte fiber rasche 
Ermfidbarkeit bei der Arbeit und vor allem fiber des Zittern im reehten Arm und Bein. 

AIs wahrscheinlichste Diagnose wurden arteriosklerotisehe Ver/~nde- 
rungen  angenommen.  Unfallfolgen wurden abgelehnt,  da eine erkenn- 
bare Hi rn reak t ion  sicher nicht  vorgelegen hat ,  und  auch der zeitliehe 
Zusammenhang  nicht  eng genug ist. 

Es folgt n u n m e h r  die Gruppe der Paralysis  agitans-F~lle.  Der Fal l  13 
ist in  diese Gruppe eingeordnet,  da trotz des a typischen Zustandsbi ldes  
bei dem hohen Lebensal ter  mi t  einer Paralysis  agi tans  wenigstens 
mSglicherweise gerechnet werden mug.  

Fall 13. Beim Unfall 59 Jahre alter Mann. Klinisch begutaehtet 1 Jahr nach 
dem Unfall. Der Unfall, tier erst 7 Monate verspatet angezeigt wurde, sol1 im Fall 
eines Baeksteins auf den Kopf bestanden haben. Der Unfall hatte keine akute~ 
Hirnsymptome zur Folge, Zeugea berichten yon einer blutenden Wunde am Kopfe. 
Die Arbeit wurde nicht eingestellt, den Vorgesetztea war vom Unfall iiberhaupt 
nichts bekarmt. In  arztliche Behandluag kam tier Patient erst 5 Monate naeh dem 
Unfall, und zwar wegen Zitterns, Ohnmachtsanf~llen, Sprachst6rung und Schwindel- 
geffihl. Die Aktenvorgeschichte ist sehr mangelhaft und war nicht zu kl~ren hin- 
sichtlieh der' Krankheitsentwieklung und des Krankheitsverlaufs. Bei der klinischen 
Untersuchung bestand allgemeine, rechtsseitig st~rkere l~igiditat, starre Mimik, 
starker SpeichelflulL Keine Augenmuskelst6rungen. Schwerste Spraehst6rung, 
logoklonieahnliehes Geflfister. Schwerste Antriebst6rung, lieB deshalb Stuhl and 
Urin unter sich, well er seine Bediirfnisse nicht meldete. M~l~ig starker Tremor 
beider Arme uad H~nde, Schreiben unmSglieh. Beim SehlieBen der Augen syn- 
chronisehes Zittern der Lid- und Kinnmuskulatur. Keine st~rkere allgemeine 
Arteriosklerose. 
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Die Diagnose war  mi~ grSBerer Wahrsche in l i chke i t  auf  pos tence .  
pha l i t i schen  als auf  a r te r iosk lero t i sehen  Park inson i smus  oder  echte  
Para lys i s  agi~ans zu stellen, u n d  zwar  wegen des psyehischen Befundes  
und  des sehr s t a rken  Speiehelflusses.  E in  ursi~chlicher Z u s a m m e n h a n g  
zwischen K r a n k h e i t  und  Unfa l l  war  abzulehnen,  da  der leichte Unfa l l  
sicher zu keiner  a k u t e n  t I i rn reak*ion  geffihrt  h a t t e  ; ebensowenig k a m  eine 
, ,AuslSsung" in  Frage ,  da  eine pathologische  spezifisehe R e a k t i o n  nac h 
dem Unfa l l  ganz unwahrsehein l ieh  war.  

Fall 14. Beim Unfall 53 Jahre alter Mann. 8/4 Jahr nach dem U~a] l  begut- 
achtet. Schon mindestens ein gahr vor dem Unfall bestand Schiittelzittern, 
Patient war deshalb aneh in Gallspaeh gewesen. Wer Unfall bestand im Tall 
einer Gerfiststange auf den Scheitel, so dab Patient zu Boden geworfen Wurde. 
AuGer Prellungen am Riicken und linken Arm erfolgte eine Gehirnerschtitterung 
mit Bewustlosigkeit yon 1/pstfindiger Wauer ohne andere akute ttirnsymptomo. 
~ber  eine pathologische spezifische Reaktion im Sinne der Krankheit linden sic,h 
keinerlei Angaben, ebenso wird aus den ersten Wochen nach dem Unfall nichts fiber 
eine Versehlimmerung der Krankheitssymptome berichtet. Bei der Begutaehturlg 
land sich die typische ttaltung, das typische Zittern und der typische Gesiehts- 
ausdruek der Paralysis agitans-Kranken. Die Symptome waren auf der reehten, 
vom Unfall nieht betroffenen KSrperseite ganz erheblich starker als auf der linken. 
Besonders rechts die sehr ausgepr~tgte RigiditKt, aber auch das Zittern. Keine 
st~rkere Arteriosklerose, Blutdruck 135 ram. Keine psychischen Symptome, auch 
keine depressive Verstimmung. Wer sonst ganz ehrliche Patient war yon der Ent- 
stehung der Krankheit durch den Unfall fiberzeugt, obwohl die Wiagnose bereits 
vor dem Unfall ~rztlich gestellt worden war. Was sehr eindrucksvolle Unfallerlebnis 
hatte die Erinnerung an die vorhergehenden Symptome ganz verblassen lassen. 

A n  der  Diagnose war  ke in  Zweifel, ebensowenig na t i i r l ich  daran ,  
dab  die K r a n k h e i t  n ich t  du tch  den  Unfa l l  ve ru r saeh t  oder  ausgelSst  
sein konnte .  Auch  eine Versch l immerung  der  Krankhei*  du tch  den 
Unfa l l  i nna t e  als unwahrsehein l ieh  abge lehn t  werden,  da  nu t  eine leichte,  
nnkompl iz ie r t e  Commot io  vorgelegen h a t t e  und  auch jede  spezifische 
pathologische R e a k t i o n  auf  den Unfa l l  gefehl t  ha t te .  Das dem i ibl ichen 
Verlauf  en tsprechende  For t s ch re i t en  der  K r a n k h e i t  war  ers~ lange nach  
dem Unfa l l  merkl ieh.  Der  behande lnde  Arz t  und  e ia  k l in ischer  Vor- 
gutachr  b a t t e n  diese Wei t e ren twick lung  der  K r a n k h e i t  als Folge  des 
Unfal ls  angesehen.  Le tz t e re r  h a t t e  en tgegen dem A k t e n i n h a l t  eine 
sehwere Hi rne r sch i i t t e rung  angenommen  nnd  das  Zus tandsb i ld  als 
Unfal l folge be t raeh te t .  

Fall 15. Beim Unfall 45j~hriger Patient. 2 Jahre nach dem Unfall beg~tachtet. 
Unfallanzeige erst 11/2 Jahre nach dem Unfall erstattet. Patient sei auf dem Felde 
vom Wagen gestfirzt und babe sich die linke KSrperseite verletzt. Eine kurz nach 
der Un~allanzeige erhobene Zengenaussage bestatigt den I-Iergang. Wer Patient 
babe ,,sofort fiber die linke KOrperseite geklagt" (der Zenge machte seine Angaben, 
als die Krankheit bereits deutlich ausgeprKgt war!). Von irgendwelchen Hirn- 
symptomen, BewuBtlosigkeit, Erbrechen oder dgl. ist nichts erwi~hnt. Ein Arzt ist 
nicht zugezogen worden. Uber die Zeit zwischen Unfall und den deutliehen Krank- 
heitssymptomen konnten objektive Angaben nieht erlangt werden. Was Zittern babe 
sich naeh eigenen Angaben des Patienten 11/4 Jahr nach dem Unfall eingestellt, 
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dazu eine Schw~che in der ganzen linken K6rperseite, Schwindelgefiihl und Kopf- 
sehmerzen hasten angeblieh seit dem Unfall sich bemerkbar gemaehC. Die erste 
~rztliche Konsultation erfolgte a/4 Jahr nach dem Unfall. Klinisch land sich bei 
der Begutachtung ein deutlicher organischer Tremor des linken Armes und 
(schw~cher) aueh des linken Beines. Weitere extrapyramidale Parkinsonsymptome 
waren noeh nicht deutlich, vor allem keine auff~llige Rigidit~t, Starre oder Be- 
wegungsverlangsamung, keine Augenmuskelst6rungen, kein SpeichelfluB, keine psy- 
chisehen Symptome. Der Patient gab aueh hier an, nicht bewuBtlos gewesen zu sein. 
Seine Mutter babe im hSheren Lebensalter, 8 Jahre vor dem Tode, ein Schfittel- 
zittern des Kopfes bekommen, sonst sei sie an K6rper und Geist gesund geblieben. 

Die Diagnose wurde  mi~ Wahrseheinl ichkei~ anf  beginnende  Para lys i s  
ag i tans  gestell~. E in  Zusammenhang  mi t  dem Unfa l l  war  abzulehnen,  da  
bei  dem Unfa l l  das H i r n  sicher n ich t  be te i l ig t  war.  Nach  der  ganzen  
Akten lage  ist  es sehr zweifelhaft ,  ob der  Unfal l  f iberhaupt  aneh nur  zu 
einer aku ten ,  vorf ibergehenden Gesundhei t sseh~digung geffihrt  hat .  Aueh  
der enge zei t l iche Zusammenhang  zwischen den Zi t t e re rsche inungen  und  
dem Unfa l l  is t  n ieh t  gegeben.  Von einer , ,AuslSsung" der  K r a n k h e i t  
du tch  den Unfa l l  k a n n  schon aus dem Grunde  keine Rede  sein, weil  jede  
pa thologische  spezifische R e a k t i o n  ge~ehlt ha t .  

Fall 16. Beim Unfal157j&hriger Patient. Ein Jahr naeh dem Unfall begutachtet. 
Der Unfall bestand in schweren Verbrennungen an der Innenseite der Oberschenkel. 
Von irgendwelchen Hirnsymptomen wird nichts erw~hnt, auch der Bericht des 
behandelnden Arztes nennt keine nerv6sen Erscheinungen, Zittern, zentrale orga- 
nlsehe Symptome, Shoekwirkung oder dgl. Der 1LIeilverlauf war gut. Bei einer 
Begutaehtung 5 Monate naeh dem Unfall fiel ein Zittern der H~nde auf, sparer 
wurde ein fortschreitendes Riickenmarksleiden vermutet. Bemerkenswerterweise 
wurde schon vor dem Unfall eine Diagnose auf Schlagarffall gestellt. Eine ~rztliche 
Befundschilderung fiber diesen Zustand ist nieht vorhanden. Der Patient gab hier 
an, er sei damals 5--6 Tage krank gewesen, habe den rechten Arm nieht bewegen 
k6nnen und Schmerzen gehabt, der Mund sei auch verzogen gewesen, bewuBtlos 
sei er dabei abet nicht gewesen. Es sei am ~rfihen Morgen beim Ankleiden pl6tzlich 
gekommen. - - W e n n  es sich also aueh nieht um einen gewShnlichen Schlaganfall 
gehandelt zu haben seheint, so mfissen doch besondere cerebrale Symptome vor- 
gelegen haben. Die klinisehe Begutachtung ergab: Keine st&rkere Arteriosklerose 
der Aorta, Blutdruek 135 ram. Organisches Zittern des rechten Armes, des Kopfes 
und der Rumpfmuskeln. Leichte halbseitige mimisehe Starre, mangelnde F~higkeit 
zu schnellen statischen Ausgleiehsbewegungen. Sonst keine deutliehe Bewegungs- 
armut oder Starre. Keine Pyramidensymptome. Psychisch leicht euphoriseh in 
bezug auf seine Krankheit, sonst unauffallig, keine Bradyphrenie oder Antriebs- 
schw&che oder dgl. Ffihrte seinen Zustand allein auf den Unfall zuriick. 

Die Wahrsche in l ichke i t sd iagnose  war  auf beginnende  Para lys i s  ag i t ans  
zu stellen,  obgleich wesent l iche S y m p t o m e  der  K r a n k h e i t  noch fehlten,  
es war  auch an  vorzei t ige Arter iosklerose  der  basa len  Gangl ien  zu denken.  
E in  Zusammenhang  mi t  dem Unfa l l  war  abzulehnen,  da de r , ,Sc h l a ga n fa l l "  
i n  der  Vorgeschichte  ein Vorherbes tehen  der  K r a n k h e i t  sehr wahr-  
scheinlich macht .  Eine  wesentl iche und  dauernde  Versch l immerung  
anzunehmen,  lag eberdal ls  ke in  AnlaB vor,  da  der Unfa] l  n icht  das  H i rn  
betroffen und  jede pathologisehe  R e a k t i o n  im Sinne der  K r a n k h e i t  
gefehlt  ha t te .  
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Fall 17. Beim Unfall 41ji~hriger Mann. 6 Jahre nach dem Unfall klinisch 
begutaehtet (aul~erhalb der Statistik). Wurde yon umfallenden Holzstammen 
getroffen und erlitt eine Quetschung am Riicken und eine Quetsehung am linken 
inneren KnSchel, wahrscheinlich aueh KnSehelbruch. Irgendwelehe krankhafte 
Erscheinungen seitens des Gehirns werden weder als akute Unfallfolgen noch tiber- 
haupt in den ersten Monaten beriehtet. 1/4 Jahr nach dem Unfall waren Unfall- 
folgen nieht mehr nachweisbar, RSntgenaufnahmen der betroffenen KSrperpartien 
fielen normal aus. Bei den Begutaehtungen der folgenden Jahre wurde neben often- 
kundigen sehr starken ~bertreibungsbestrebungen bei negativem, k(irperlichem 
und neurologischem Befund ,,traumatisehe Neurose" oder Hysterie diagnostiziert. 
Bei einer Untersuehung 3 Jahre naeh dem Unfall auff~lliges, nicht naher charakteri- 
siertes Verhalten am Dynamometer, das als Simulation aufgefal~t wurde, vielleieht 
aber schon dureh die damals noch unmerkliche I-Iirnkrankheit bedingt war. Bei 
der klinischen Untersuchung ergab sich ein normaler k6rperlicher Befund. /%uro- 
logisehes Hauptsymptom war eine ausgesproehene, sieher organisehe Rigiditat der 
ganzen rechten KSrperseite. Tremor bestand bei der Untersuehung nieht, jedoeh 
zeigen mehrere Schriftstticke des Patienten bei den Akten deutlich zittrige Sehrift. 
Die Sehnenreflexe waren rechtsseits deutlich lebhafter, spastische Symptome waren 
sonst jedoch sieher nicht vorhanden. Deutliche BewegungsstSrungen, Nachschleppen 
des Beins beim Gehen, Sehwierigkeiten beim Gleiehgewichthalten. Psychisch keine 
deutliche Ver~nderung, etwas gleichmfitige Stimmung, sicher keine ~bertreibung, 
kein hysterisches Verhalten. Nach den Angaben des Patienten war das Zustandsbild 
in dieser Form erst seit 1/2 Jahr deutlich. 

Die sehr wahrscheinl iche Diagnose war  auf  Para lys i s  ag i tans  (sine 
agi ta t ione)  zu stellen,  ein Z u s a m m e n h a n g  mi t  dem Unfa l l  war  n ich t  
anzunehmen,  da  keiner le i  Anha l t  bes tand ,  dal~ das  I-[irn i i be rhanp t  
be t roffen  wurde,  alle aku t en  H i r n s y m p t o m e  und  auch jede  pa thologische  
spezifische R e a k t i o n  gefehlt  ha t t en .  

Fall 18. Beim Unfall 53j~hriger Patient, kliniseh begutachtet 2 Jahre nach dem 
Unfall (auBerhalb der Statistik). Sei  yon einem Baum gefallen und nur kurz bewul~t- 
los gewesen. Ein Zeuge land den Patienten auf eiaer Brficke sitzend und babe yon 
ihm den Unfall erz~hlt bekommen. Uber das Zustandekommen des Unfalls ist 
nichts bekannt. Die Diagnose des behandelnden Arztes wird auf Verstauchung 
beider Fii~e gestellt. Vom Hirn oder irgendwelehen neurologischen und psyehischea 
Symptomen ist nicht die Rede. Es wird nur hervorgehoben, dal~ der Heilverlauf 
sehr langsam gewesen sei. Ein weiterer Arztbericht, 1 Jahr sp~ter erstattet, be- 
scheinigt, da~ der Patient seit einiger Zeit das Bett nicht mehr verlassen kSnne. Eine 
bald darauf vorgenommene Begutachtung in einer medizinischen Universitats- 
klinik sehildert das auch bier erhobene Zustandsbild, nimmt aber eine ,,traumatische 
Neurose" und Unfallfolge an. Befund bei der Begutaehtung: Hoehgradigste Be- 
wegungsarmut, starter Gesichtsausdruck, zeitweise typischer Paralys isagitans- 
Tremor der rechten I~and. Sehr hoehgradige Muskelstarre, mangelnde psychisehe 
Aktivitat. Gelegentlich Speiehelflu~. Keine Augensymptome. Pyramidenbahn- 
system intakt. 

Die Diagnose war  auf  Para lys i s  ag i tans  zu stellen. E in  Z usa mme nha ng  
mi t  dem Un2all, der  nu t  zu einer  le ichten Gehi rnerschf i t te rung gef i ihr t  
ha t te ,  war  n icht  anzunehmen.  Abgesehen  won der kurzen  BewuBt- 
losigkeit ,  die der  P a t i e n t  selbst  angab,  s ind H i r n s y m p t o m e  als aku te  
Unfal l folgen n ich t  beobach te t  worden,  ebenso ha t  eine spezifische pa tho-  
logische R e a k t i o n  im Sinne der  sparer  deut l iehen  K r a n k h e i t  gefehlt .  

Arehiv fiir Psyehiatr ie .  Bd. 97. 41 
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Also auch fiir  die A n n a h m e  einer Ausl6sung oder  einer Versch l immerung  
du tch  den Unfa l l  b ie te t  sich ke in  Anha l t .  Dagegen is t  die A n n a h m e  
nahel iegend,  dab  die Krankhe i t ,  wie sich in dem angegebenen verz6ger~en 
Hei lver lauf  zeigt,  zur  Zei t  des Unfal ls  bere i ts  im Gauge war.  

Fall 19. Beim Unfall 59 3ahre alte Frau. Aktenbegutachtung 2 Jahre naeh 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  yon einem 
Wagen. Es sei eine kurze Bewul]tlosigkeit vorhanden gewesen. In  der versp/~teten 
Unfallanzeige heil~t es, der Unfall sei zunachst als bedeutungslos angesehen worden. 
Man mul~ aus dieser Angabe schlieBen, dal~ abgesehen yon der BewuBtlosigkeit 
irgendwelche ernsthafte anf~ngliche Hirnreaktion nicht vorhanden gewesen sein 
kann. Ein Arzt wurde nicht zugezogen, die erste Konsultation erfolgte vielmehr 
erst 11/2 Jahre nach dem Unfall. Eine Zeugenaussage gibt an, dal3 die Patientin 
schon seit mehreren Jahren in tier Landwirtschaft nieht mehr recht tauglich war 
und eine krankliche Person gewesen sei, so dal~ man also an ein ]angeres LatenZ- 
bzw. Entwicklungsstadium der Krankheit zu denken hat. Um so bemerkenswerter 
ist deshalb, dab auch eine akute pathologisehe Reaktion im Sinne der Krankheit 
offenbar gefehlt hat. 

Von 2 Vorgu taeh te rn  wurde  ein urs/~chlicher Z usa mme nha ng  be jah t ,  
yon  dem einen, well  die Krankhei~  sich zuers t  an  dem v o m  Unfa l l  
mi tbe t ro f fenen  A r m  gezeigt  babe .  Ganz abgesehen yon  den anderen ,  
wesens E inw~nden  gegen eine solche A n n a h m e  ist  da rau f  hinzu- 
weisen, dab  die Angabe  yon  dem Mitbe~roffensein tier vorwiegend und  
zuers t  erkrank~en K6rperse i te  be im Unfa l l  ers~ zu einer  Zei t  gemach t  
wurde;  wo die K r a n k h e i t  berei~s ro l l  ausgepr/~gt war,  so dal] infolge des 
i ibl ichen s t a rken  Kausali t /~tsbediirfnisses Erinnerungst /~nschungen nahe-  
l iegend sind. E in  zwei ter  GutachSer nimm~ einen urs/~chlichen Zusammen-  
hang  an  un te r  Hinweis  anf  die (/~ltere) L i t e r a t u r  u n d  auf die Schwere des 
Unfal ls  (der in Wi rk l i chke i t  nach der  k la ren  Akten lage  so leicht  war,  
dab  er yon  den AngehSr igen  fiir bedeutungs los  geha l ten  und  nich~ 
angezeigt ,  nnd  dab  auch kein  Arz~ zugezogen wurde).  

Fall 20. Beim Unfall 46jahriger Mann, Kesselschmied. Aktenbegutaehtung 
6 Jahre nach dem Unfall. An der Diagnose Paralysis agitans besteht kein Zweifel. 
Der Unfall bestand darin, dal~ der Patient bei der Arbeit an einem Kesselboden 
von diesem er~aBt und zugedeckt wurde. Gemag der sofort ~s ta t te ten Unfall- 
anzeige erfolgte eine schwere Quetschung des linken Fuflgelenkes. Vom Hirn wird 
nichts erwahnt. Bei der Unfalluntersuehung 1/~ Jahr sparer gab ein Augenzeuge 
an, dal~ Patient selbst nnter dem Kesselboden hervorgekroehen kam und fiber 
Sehmerzen am linken Ful~ klagte. Der Verletzte selbs~ schilderte den Zustand 
seines FuBes und gab noch an, dab er auch eine Beule an tier reehten Kopfseite 
davongetragen babe. Diese Beule wird auch yon dem erstbehandelnden Arzt 
erwahnt, der jedoch ausdriicklieh (1/4 Jahr naeh dem Unfall) angibt, dal~ die Behand- 
lung sieh nut auf den linken Ful~ erstreckt habe, eine Behandlung wegen der Kopf- 
beule sei unnStig gewesen. Irgendwelche ttirnsymptome, auch in den damaligen 
Angaben des Patienten, vernein?0 der Arztbericht. :Die Arbeit wurde naeh 7 Tagen 
wieder aufgenommen und ein Rentenantrag zunachst nicht erstellt. :Dieser erfolgte 
erst 3~/2 Jahre sparer, wegen Nervenleidens, das naeh den Krankenkassenaufzeich- 
nungen erstmals x/a Jahr vor dem Ren~enantrag Ursache einer Krankme]dung w]lrde. 
Eine bestimmte Diagnose konnte damals noeh nicht gestellt werden, sie erfolgte 
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erst 2 Jahre Sp/~ter. Seit dieser Zeit zeigen auch die Unterschriften des Patienten, 
die vorher unauff&llig waren, deutliehe Zittererscheinungen. l~ber den Beginn der 
Krankheit waren verwertbare und sichere Angaben nicht vorhanden. Man kann nur 
als sieher annehmen, dal3 bis mindestens 1/4 Jahr nach dem Unfall die Krankheit 
bestimmt noch keine Symptome gemacht hat, ferner ist wahrscheinlich -- und 
dafiir sprieht ja auch das sehr spate Auftauchen der Diagriose l%rvenleiden in den 
Biichern der Krankenkasse --, dab innerhalb des 1. Jahres nach dem Unfall keine 
erheblichen Krankheitszeiehen vorhanden gewesen sein kfnnen. Denn ein Augen- 
zeuge des Unfalles gab bei einer sp~teren Vernehmung im Berufungsverfahren an, 
er habe w~hrend dieser Zeit an dem Patienten, seinem Arbeitskollegen, nichts Auf- 
f~lliges bemerkt, dieser habe aueh seine Arbeit ordnungsgem/~B verr~chtet. Obgleich 
diese Angabe erst mehrere Jahre sp/~ter gemaeht wurde, also auch die aus dem 
gewOhnlieh schlechten, zeitliehen Ged~chtnis sich ergebenden Bedenken zu beriiek- 
sichtigen w~ren, darf ihr deshalb einiges Gewicht beigelegt werden, weft dieser 
Zeuge ein Jahr nach dem Unfall den Betrieb verlassen hat, so dab eine zeitlieh 
genaue Fixierung der Erinnerungen mSglich ist. D i e -  iibrigens hinsichtlich des 
Fehlens aller akuten Hirnsymptome beim Unfall einheitliehen -- Angaben dreier 
weiterer Zeugen im Berufungsverfahren 5 Jahre naeh dem Unfall, dal~ das Nerven- 
leiden alsbald nach dem Unfall bzw. x/4--z]2 Jahr danaeh sich gezeigt babe, unter- 
iiegen demgegeniiber in vollem Umfang dem Einwand des nngenauen zeitliehen 
Ged/iehtnisses um so mehr, als sie mit sicheren Aktenangaben, ja beziiglieh des 
sofortigen Beginns des Leidens sogar mit den Angaben des Kranken selbst un- 
vereinbar sind. 

Ein  urs/~chlicher Zusammenhang  der Krankhe i t  mit  dem Unfall  war 
in 2/~rztlichen Gutachten  mit  Rech t  als ganz unwahrscheinlich abgelehnt 
worden. Es war nicht  einmal eine leichte Hirnerschfi t terung auch nur  
wahrscheinlich, ebenso konnte  eine spezifische pathologische Reakt ion  
im Sinne der sp/iteren Krankhei t  mi t  Sicherheit ausgeschlossen werden. 
Ein  Gutachten,  das die Berufungsinstanz nach Erhebung  der erw/~hnten 
neuen Zeugenaussagen yon  demselben neurologischen Krankenhaus  
anforderte,  das vorher  sich ablehnend ge/iuBert h a t t e ,  sucht nunmehr ,  
zweifellos auch beeinfluBt vom  Krztlichen Mitleid, einen urs/ichlichen 
Zusammenhang  zwischen Unfall  und  Krankhe i t  in einer Ar t  yon  Beweis- 
ffihrung herzustellen, die fiir eine besondere Auffassung yon  den Aufgaben 
des Gutachters  in hohem MaBe typisch ist und ebenso in eharakteristischer 
Weise die Vorbedingungen vernachliissig$, die in einer Beweisfiihrung 
fiir die t raumat ische Entstehungsweise yon  Krankhei ten  beriicksichtigt 
werden miissen, die im allgemeinen nicht  t raumat isch  entstehen. Entgegen 
alien Erfahrungen der Ged/ichtnis- und  Aussagepsychologie und  entgegen 
der fiir die Beurtei lung durchaus klaren und  ausreiehenden sonstigen 
Aktenlage wird den neuen, nach 5 Jahren  ers ta t te ten Zeugenaussagen 
- -  und  aueh nu t  denen, die fiir die Kons t ruk t ion  eines Zusammenhangs  
gfinstig sind - -  entscheidende Bedeutung  beigelegt. Es wird mi t  so vagen 
Annahmen  operiert wie der, daB der Unfall  mSglicherweise schwerer 
gewesen sei, dab eine mSglicherweise t raumat isehe Seh/~digung der 
basalen Ganglien eingetreten w/ire, um zu dem merkwiirdigen SehluB- 
re'tell kommen  zu kSnnen, dab ,,sieh die Sehiittell/ihmung zwar sicher 
much ohne den Unfall  in dem gleichen MaBe entwickelt  haben  wiirde, 
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dab aber zumindes t  die MSglichkeit, wenn nicht  eine gewisse Wahr -  
scheinlichkeit  daftir spreche, dab der Unfa l l  b e i d e r  E n t s t e h u n g  des 
Leidens mi~gewirk~ habe u n d  dab dementsprechend fiir die Zeit yon  
3 Jah ren  eine Unfal l rente  yon  etwa 50% zuerkann t  werden miisse". 
Die Berufungsins tang e rkann te  auf dieses Gutaeh ten  hin  die , ,Ausl6sung" 
der Ki 'ankhei t  dutch den Unfa l l  an  u n d  spraeh die volle Route  zu, im 
Rek~rsverfahren  wurde ein g e n t e n a n s p r u e h  jedoch endgii l t ig abgelehnt .  

Fall 21. Beim Unfall 52 Jahre alter Arbeiter. A_ktenbegutaehtung 9 Jahre 
nach dem Unfall, naeh dem Tode des Patienten. Der Patient wurde under einem 
entgleisenden Feldbahnwagen mit der linken K6rperseite teilweise begrabe n. Die 
akuten Unfalllolgen waren ein komplizierter, linksseitiger Oberarmbrueh, Rippen- 
quetsehung und Itautabsehfirfungen. Eine Bewugtlosigkeit war sieher nieht vor- 
handen, aueh w/~hrend des sofort anschliegenden Krankenhausaufenthalts sind 
keinerlei Kommotionserscheinungen odor fiberhaupt neurologisehe Symptome beob- 
aehtet worden. Auch bei einer Begutaehtung 5 Monate naeh dem Unfall wurde noeh 
keine neurologisehe Erkrankung fes~gestellt. Dagegen zeigt eine Unterschrift des 
Patienten 3 Woehen naeh dem Unfall deutliehe Zittererseheinungen; der reehte 
Arm war im iibrigen nieht yore Untall betroffen worden. Es besteht also die M6g- 
liehkeit, dab in dem mehr ehirurgiseh eingestellten Krankenhaus die Zitterersehei- 
nungen und vielleieht noeh andere neurologisehe Symptome fibersehen worden 
sind, die einem geschulten Neurologen nieht entgangen w/iron. Man mug also dureh- 
aus daran denken, dab die Krankheit zur Zeit des Unfalls bereits im Gauge war. 
Die andere M6gliehkeit ist die, dab eine voriibergehende st/~rkere pathologisehe 
Reaktion im Sinne der sp/iter deutliehen Krankheit eingetreten ist. Auff/~llig ist, 
dab aus den folgenden Monaten nieht nut keine/~rztliehen Angaben fiber Paralysis 
agitans-Symptome vorhanden sind, sondern auch die bei den Akron befindliehen 
Eingaben des Patienten keine Zittererseheinungen der Schrift zeigen. Es ist jedoeh 
mit der M6gliehkeit zu reehnen, dab diese Sehriftstiicke, obwohl sie die Unter- 
schrift des Kranken tragen, nieht yon ihm selbst gesehrieben sin& Die Zitter- 
sehrift tritt erst ein Jahr naeh dem Unfall wieder auf. 6 Monate naeh dem Unfall 
meldete sieh der Patient krank wegen allgemeiner Sehw/~ehe, Mattigkeit und grogem 
Sehlafbedfirfnis, so dab man aueh an eine subakut beginnende eneephalitisehe Er- 
krankung denken mug. Bei der darauf folgenden/~rztliehen Untersuehung wurde 
auger Lidflattern und lebhaften Sehnenreflexen ein objektiver Befund am Nerven- 
system nieht erhoben. Ganz allm~hlieh verschleehterte sieh der Zustand des 
Kranken. Es heigt, er sei furehtbar hinf/illig geworden, yon neurologisehen Befunden 
finder man abet in den Akron niehts. Die riehtige Diagnose auf Paralysis agitans 
odor posteneephalitisehen Zustand wird erst ein Jahr naeh dem Unfall erstmals 
gestellt. CharakSeristiseherweise hat aueh damals der reehte, yore Unfall nicht 
betroffene Arm ganz wesentlich mehr gezittert als der linke. Zwei weitere, nerven- 
/~rztliehe Gutaehten 2 Jahre naeh dem Unfall stellen dieselbe Diagnose. Sie nehmen 
einen ursaehliehen Zusammenhang zwisehen Unfall und Krankheit an, ohne jedoch 
eine ausreiehende Begrfindung dafiir zu geben. Der eine Gutaehter h~lt zUr Begrfin- 
dung seiner Stellungnahme die Tatsaehe fiir ausreiehend, dab ,,es iedenfalls bekannt 
sei, dab die Krankheit dutch eine Ersehiitterung des Zentralnervensystems herbei- 
geftihrt werden kann". Er maeht aber nieht einmal den Versueh, eine krankhMte 
-- und nur darauf kommt es natfirlich an -- Ersehfitterung naehzuweisen. Ganz 
/~hnlich unzureichend ist die Beweisffihrung der beiden anderen Gutachter. Der eino 
erkl~rt, die Krankheit k6nne nach Verletzungen des Kopfes odor der Glieder auf- 
treten; der andere, sie k6nne dureh starke Erschfitterungen des ganzen K6rpers ent- 
stehen. Die wahrseheinlichste Annahme sehein~ demgegeniiber bei Berfieksiehtigung 
der allgemeinen Erfahrungen fiber die Entwieklungszeit der Krankheit vielmehr die, 
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dab die Krankheit bereits zur Zeit des Unfalls bestand. Dafiir spricht die zittrige 
Schriftprobe. Die Annahme einer voriibergehenden pathologischen Reaktion ist 
ebenfalls in Erw~gung zu ziehen. 

Fall 22. Es handelt sich um den bereits yon Kehrer eingehend und 
kritisch erSrterten Fall ,,Berg", bei dem ein peripheres Trauma als 
Ursache der Krankhei t  behauptet  wurde. Der ersch6pfenden Kehrerschen 
Argumentation k5nnen wesentliche neue Gesichtspunkte nicht zugefiigt 
werden, so daft 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 yon den Berufungs- und Rekurs- 
instanzen noch drei weitere Gutachter gehSrt worden sind, yon denen sich 
zwei fiir, einer gegen den Zusammenhang zwischen Unfall und Krankheit  
ausgesprochen haben. Wit haben in den einleitenden allgemeinen Aus- 
ffihrungen die Anschauung vertreten, daft das Nichtberficksichtigen 
gewisser allgemeiner Gesichtspunkte, die sich aus dem Problem Unfall 
und im allgemeinen nicht t raumatisch oder iiberhaupt aus e~nmaligen 
Einwh'kungen entstehender Krankheit ,  aus der Besonderheit der Sympto- 
mat ik  und dem Manifestwerden der Paralysis agitans und schlieftlich aus 
der Besonderheit des Beobachtungsmaterials ergeben/mindestens  eine 
der Hauptursaehen dafii~ ist, dalt auch in neuerer Zeit viele Gutachter 
und manche Autoren eine traumatische Entstehungsweise der Krankhei t  
fiir sicher halten. Die Psychologie der Beweisfiihrung der beiden Gut- 
achter, die im Falle ,,Berg" einen Zusammenhang zwischen Unfall und 
Krankhei t  annehmen, ist ein charakteristischer Beleg fiir diese Auffassung. 
Der eine Gutachter geht aus yon einem Krankheitsbegriff, ~hnlich wie 
wir ihn welter oben als zu unhaltbaren Konsequenzen ffihrend bezeiehnen 
muftten, lehnt welter die MSglichkeit, a u s  statistischen Erfahrungen 
wesentlibhe Schliisse fiir die Beurteilung zu ziehen, scharf ab, und kommt  
zu folgender Formulierung: 

,,Treten bei einem ~enschen,  bei dem vorher keine Zeichen der 
Erkrankung nachgewiesen werden konnten, in relativ kurzer Zeit nach 
einem Unfall die Erscheinungen tier Paralysis agitans auf und treten die 
Symptome zuns an tier Stelle auf, an der die Verletzung stattgefunden 
hat  und schreiten bier zuerst fort, so muB in medizinisch-biologischem 
Sinne der Unfall als Ursache fiir das Auftreten und die Entwicklung der 
Krankhei t  bezeichnet werden." Eine Auffassung, die wit aus den eingangs 
besprochenen, unseres Erachtens zwingenden Griinden nachdriicklich 
ablehnen mfissen. Auch yon dem zweiten sich zust immend /~ufternden 
Gutaehter werden nur der zeitliche Zusammenhang und die Lokalisation 
der ersten Symptome am verletzten Glied, dazu noch eine Schreekwirkung 
als Beweismittel angefiihrt. Beide Gutachter machen bei der Diskussion 
der zeitlichen Verh/~ltnisse keinen Unterschied in der Bewertung yon 
Angaben, die rein aus der Erinnerung 10--12 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 Fallcs wurde 
die Arbeit erst 6 Jahre nach dem Unfall eingestellt, die Diagnose der 
Krankhcit erfolgte noch 1 Jahr spi~ter. Positive Unterlagen ffir die 
Annahme einer gewisscn Wahrscheinlichkeit des Bestehens der Krankheit 
sind fiir die Zeit yon 2, h5chstens 1 Jahr  nach dem Unfall vorhanden. 
Es ist nicht recht einzusehen, warum man bei dieser Sachlage die sehr 
wesentlichen Feststellungen Kehrers fiber die Gesundheitsverh/~ltnisse des 
Kranken vor dem Unfall ganz unberficksichtigt lassen und mit der 
Annahme der M6glichkeit eines Bestehens der Krankheit nur gerade bis 
in die erstcn Wochen nach dem Unfall zurfickgehen soll. Zu dem 
Argument dcr Lokalisation der ersten Erscheinungen am verletzr Glied 
ist auf die einleitenden allgemeinen Ausfiihrungen zu verweisen. 

Auch das Argument der Schreckwirkung ist in keiner Weise beweis- 
kr/tftig, denn dann hs man entsprechend allen sonstigen Erfahrungen 
tin akutes Einsetzen der Krankheit erwarten mfisscn; zudem besteht 
nach der Aktenlage keinerlei Anla/], eine besondere Schreckwirkung 
anzunehmen. Es scheint uns durchaus unzul/~ssig, bei einem so erheb- 
lichen zeitlichen Intervall zwischen dem Unfall bzw. dem begleitenden 
gewShnlichen Schreckerlebnis und den ersten sicheren Krankheits- 
symptomen mehr als nur eine sehr wenig groBe MSglichkcit anzunehmen, 
dall nun gerade diese eine unter den vielen psychisch vermittelten Ein- 
wirkungen auf das Vasomotorium cinen besonderen Einflul] - -  im Sinne 
der ,,AuslSsung" auf das Entstehen der Krankhcit  gchabt habcn soll. 
Der ganze Verlanf der Krankheit beim Falle Berg ist ja ira fibrigen 
genau so langsam progredient und typisch wie in den vielen andern 
F~llen ohne unfal l  in der Vorgeschichte. 

Ehe nunmehr fiber diejenigen F~lle berichtet werden soll, bei denen 
Mr nach sicherem, schwerem Hirntrauma Zus~andsbilder mit parkinson- 
iihnlichen Symptomen fanden, ist ein Fall zu schi]dern, bei dem einc 
einigermaBen sichere Entscheidung nicht zu treffen war, ob das Zustands- 
bild Folge eines Unfalls w a r  oder ob nicht viel mehr eine reine Hirn- 
krankheit erst den Unfall verursacht hatte. 

Fall 23. Beim Unfall 52~hrige Frau. Kliniseh begutachtet 1 Jahr nach dem 
Unfall. Die Pat/ientin sei, w/~hrend sie einen gefiillten Wasserkiibel trug, aus- 
geglitten und auf den Hinterkopf gefallen. In der Unfallverhandlung gab die 
Patientin selbst an, sie habe sieh umdrehen wollen und sei dabei mit dem Hinter- 
kopI zuerst auf einen Stuhl, dann an den Herd gefalten. Aus Mund und Nase sei 
sofort Blu~ gekommen. Die Tochter gab an, die Fatientirt babe sofort naeh dem 
Fall naeh ihr gerufen. Auch bei einer eingehenden Schi!derung des Zustandes der 
Fatientin anl~glich einer Sp~teren Vernehmung erwi~hnte die Toehter niehts yon 
einer Bewulltlosigkeit. Die Patientin sei abgewaschen und zu Bett gebracht worden. 
Der Zustand am ersten Tage scheint demnaeh nieht besonders schwer und auffi~llig 
gewesen zu sein. Ein Arzt wurde an diesem Tage nicht gerufen. Die Fatientin ging 
am folgenden Morgen allein zum Arzt, weft sehwerere Symptome auftra~en. Nach 
dem Arztberieht zeigte bei der Untersuchung der rechte Arm klonische Zuckungen. 
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Erbrechen odor Pulsverlangsamnng sei nicht vorhanden gewesen, auch andere 
Symptome eiaer Commotio h~tten gefehlt. Dagegen babe die Patien~in schon da- 
reals fiber Doppeltsehen geklagt. Nach einigen Tagen seien beide unteren Augen- 
lider geschwollen und unterlaufen gewesen, sowie Klagen fiber rechtsseitige Schwer- 
h6rigkeit aufgetreten. Das Befinden babe sich welter verschlimmert. 3 Wochen 
nach dem Unfall wurde die Patientin amtsgrztlich untersucht. Sie lag in schwer- 
krankem Zustande im Bert. Die Augen standen in Zwangsstellung nach rechts, 
die Pupillen waren different und start, die linke Gesichtsh/~lfte sei gel/~hmt, die 
Kaumuskulatur start  gewesen. Der rechte Arm ~nlrde im Ellbogen gebeugt gehalten 
und zeigte klonische Zuekungen. Die Armmnskulatur war anseheinend ebenfalls 
start. Passive Bewegungen maehten Schmerzen. Weiter bestand Starre der rechts. 
seitigen Rumpfmuskulatur. Die ganze Frau eel wie eine steife Puppe gewesen. 
Sensibilitgtsst6rungen fehlten ebenso wie alle Pyramidensymptome. Bei der Unter- 
suchung anlgl~lieh der Begu~achtung fand sich steif vornfibergebeugte ttaltung, lang- 
samer, mit dem rechten Bein sch]eppender Gang, dabei Fehlen der Mitbewegungen 
des linken Armes. Patientin maehte einen ausgesproehenen Parkinsoneindruck. 
Die rechte Sehulter wurde hochgezogen gehalten, der rechte Arm im Ellenbogen 
gestreckt, Beugeversuche verursaehten Sehmerzen. Der ganze Arm zeigte einen 
grobschl/s Waekeltremor. Der Kopf wurde starr naeh rechts gehalten, die 
Halsmuskulatur war steif und passiv kaum zu bewegen, das Sehlueken ging langsam, 
aber sonst ungest6rt. Es bestand eine lcrampfhafte Verziehung der Gesichtsmusku- 
latur nach reehts, oberer Ast des linken nnd reehten Facialis war frei. Die linke 
Gesiehtshglfte war starr, nur wghrend der Beobaehtungszeit ganz selten sp/~rliche 
mimische Bewegungen. Im Affekt war die krampfhafte Verzerrung der rechten 
Gesichtshglfte gelegentlich 16sbar. Die Zunge konnte gerade herausgestreckt werden, 
die Augenlidmuskeln waren ungest6rt. Fachgrztliche Augenuntersuchung ergab 
normalen Befund. Xeine Sensibilit~tsst6rungen, keine Pyramidensymptome. 
Psychisch waren Ausfa]lserseheinungen nicht deutlieh, die Patientin war allein 
zur Begutaehtung gereist. Die Stimmung war unauff/~llig. Die Patientirt klagte 
fiber Kopfweh und Schwierigkeiten beim Schlucken und allgemeiner Schw/~ehe. 
Sie gab terrier an, gleich bewul~tlos geworden und erst gegen Abend zu sich gekommen 
zu sein. 

Die Sachlage war  t ro tz  mehrfach  angeforder te r  E rhe bunge n  nich~ 
e indeut ig  zu kl~ren.  I m  Gegensatz  zu der  Angabe  der  P a t i e n t i n  selbst  
ber ichte te  die Tochter  auch  bei  nochmal iger  Vernehmung  n ichts  yon  
einer Bewnl] t losigkei t .  Als watrrscheinl ichste DeutungsmSgl ichke i t  wnrde  
eine ar ter ios lderot i sche  t t i r n e r k r a n k u n g  angenommen.  Der  Unfa l l  w/~re 
d a n n  als Folge  eines Schwindelanfal les  anfzufassen,  der  ein Vorbote  des 
am folgenden Tage aufge t re tenen  apoplek~ischen Insul tes  war.  Die sehr  
geringfi igigen S y m p t o m e  a m  Unfa l l tage ,  das Feh len  yon  BewnStseins-  
s tSrungen oder  anderen  psychischen  Symp~omen bei  der  plS~zlichen 
Versch l immerung  a m  anderen  Tage sprechen jedenfal ls  n icht  ffir eine 
rein t r a u m a t i s c h e  Verm'sachnng des Zus tandsbi ldes .  

Fall 24. Beim Unfall 29j~hriger Mann, begutaehtet 6 Jahre nach dem Unfall. 
Der Patient wurde yon einem fahrenden Eilgiiterzug erfaBt, am Kopfe verletzt und 
fiberschlug sich im Fall  mehrmals. ~ber  die akuten Hirnsymptome linden sieh 
keinerlei Aktenangaben ! Der Bericht des ehirurgischen Krankenhauses nennt einen 
Schadelbrueh reehtsseits, Eir~ri$ der Dura, Verletzung der ttirnrinde. Naehtrgglieh 
sind einige Angaben fiber den anf~tnglichen Verletzungsbefund gemacht worden. 
Aus der klaffenden Schgdelwunde sei Hirnbrei hr der operativ ent- 
fernt wurde. Uber die anfgnglichen neurologisehen Symptome waren klare Angaben 
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nicht vorhanden. Der Patient erhielt auf chirurgisehe Begutachtungen hin 50% 
l~ente, die 2 Jahre sparer auf 60% erh6ht wttrde. Es traten epileptiforme Anf~lle 
auf, aueh fielder Patient durch leiehte Erregbarkeit, Neigung zu Sehimpfen und 
Toben auf, die aber als psyehopathische Erseheinungen bewertet wurden, teilweise 
~ueh als l%ntenhysterie. Bei einer neurologisch-psyehiatrisehen Begutachtung 
5 Jahre nach dem TJnfall bestand im wesentlichen das auch bier beobachtete Zu- 
standsbild, das als Unfallfolge angesehen wurde. Befund bei der Begutaehtung: 
Am rechten seitliehen Hinterkopf sitzt eine grol~e, etwa 10 cm lange Narbe, an die 
seitlieh naeh dem Seheitel zu eine zweite ~nschlieBt. Es ist ein deutlieher Knochen- 
defekt und Hirnpulsation zu ffihlen. 

Es bestand eine leiehte, aber unverkennbare mimische Starre, leichte Sensi- 
bilit~tsstSrung im linken Trigeminusgebiet, linksseitige zentrale Facialissehw~ehe. 
Pyramidensymptome waren sieher nieht vorhanden, die Sehnenreflexe im Gegenteil 
sehr sehwaeh auszulSsen. Auf der ganzen linken KOrperseite war die grobe Kraft 
erheblieh herabgesetzt, die Muskulatur war deutlieh rigide, auBerdem bestand am 
linken Arm, Bein und am Kopf ein rhythmiseh ab- und ansehwellendes Zittern, das 
sieh im Affekt verst~rkte, ebenso verst~rkte es sieh deutlieh bei intendierten Be- 
wegungen. Es bestand deutliehe Adiadochokinese und Vorbeizeigen mit dem linken 
Arm. Der Gang war unsicher, die Mitbewegungen mit dem linken Arm fehlten. 
l~omberg nieht sieher krankhaft. Psyehiseh bestand eine ausgesproehene organi- 
sche Verlangsamung aller Denkablaufe, maBige WortfindungsstSrungen, Antrieb- 
sehw~ehe. Es fehlte jede Spur yon hysterischem Verhalten, Anf~lle warden nieht 
beobaehtet. Der Patient klagte hauptsaehlieh fiber Anf~lle yon Drehsehwindel 
mit Erbreehen, die linke Hand sterbe dabei ab und h~nge kraftlos herab. Beim 
Gehen werde das lin~e Bein leicht mfide. Patient klagte welter fiber leiehte Erregbar- 
keit und dauernden, besonders bei Wetterweehsel heftigen Kopfsehmerz und fiber 
Angstgeffihle. Von Auf~llen mit BewuBtlosigkeit wuBte er nichts zu berichten. 

Bei der sicheren, sehr schweren Hh 'nver le tzung u n d  den neurolo- 
gischen S y m p t o m e n  war an  der Diagnose auf  schwere, dauernde  Hirn-  
sch~digung dureh das T r a u m a  kein Zweifel. Da in  den Ak ten  fiber den 
Befund  unmi t t e l ba r  nach dem Unfal l  wie fiber die Lokal isat ion der 
Hirnver le tzung alle Angaben  fehlen und  aueh die Befundberichte  aus 
den ers ten 2 Jah ren  nach dem Unfal l  n icht  sehr aufschluBreich sind, 
war eine Lokalisierung der Symptome nicht  gut  mSglich, ebenso k a n n  
m a n  sich keine begrfindeten Vorstel lungen machen  fiber den Grad der 
anfangs vielleieht vo rhanden  gewesenen Progredienz. Es war an  Narben-  
schrumpfung,  sekunds Unte rgang  yon  Fase rbahnen  oder an  Cysten- 
b i ldung zu denken.  Von sehr wesentlieher Bedeutung  ist, dab die par-  
k insonar t igen  Symptome nicht  isoliert bestehen, sondern mi t  schweren 
anderen  neurologischen Symptomen  vergesellschaftet sind, wit  wir dies 
such  bei den folgenden FAllen beobaehteten.  

~al125. Beim Unfal148j~hriger )/[arm, erstmals begutachtet 5 Monate nach dem 
Unfall. Nachbegutaehtungen 9 und 11 NIonate nach dem Un/all. Es handelte sich 
um einen Sturz mit dem iV~otorrad, der zu einem Nasenbeinbruch und einer fiber 
12 Stunden dauernden, tie~en BewuBtlosigkeit Ifihrte. Unmittelbar nach dem 
Unfall erfolgte ein sehwerer epileptiformer An/all yon 1/2--3/4 Stunden Dauer, bei 
dem es zu sehr starken Blutungen aus i~ase und ~r kam. l~aeh dem Erwachen 
babe der Patient mit vollkommen starrem, maskenartigem Gesicht bewegungslos 
gelegen. Bei der ersten Untersuehung in der Klinik ~and sich unabh~ngig vom Unfall 
ein Lungenemphysem, sehr starke Fettleibigkeit, LebervergrSl~erung und eine 
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beginnende Kiirperarr Neurologisch bestand eine deutliche Verarmung 
der Mimik, der Kopf wurde eigenartig steif gehalten. Am rech~en Unterarm land 
sieh ein organischer leiehter Tremor, der nach Angabe des Patienten sich gegen die 
erste Zeit naeh dem Unfall bereits gebessert haben sollte. Psyehisch land sieh eine 
sehr groBe Stimmungslabilitat und leiehte Erregbarkeit, aber keine weiteren Aus- 
fallserscheinungen. Bei der zweiten ]3egutachtung wurde im wesentlichen der gleiche 
Befund erhoben. Als der Patient zur dritten Begutaehtung ersehien, gab er an, 
inzwischen Anf~l]e gehabt zu haben, die zwar objektiv bisher nichb best~tigt wurden, 
naeh der Sehilderung aber  zweifellos organisch, epileptiform sind. Der neuro- 
logisehe Befund hatte sich gebessert. Eine mimische Starrheit war kaum mehr 
angedeutet, auch das Zittern hatte sich welter gebessert. 

An  der Diagnose auf schwere t raumat i sche  Hirnseh~digung durch den 
Unfal l  waren k a u m  Zweifel mSglich. Es ha t te  sich u m  einen re inen  
Unglficksfall, n ieht  u m  Unfa l l  dureh Krankhe i t ,  gehandelt ,  der sehwers~e 
akur t t i r n sympt ome  zur  Folge hat te .  Bemerkenswert  ist, dal~ das Zu- 
s tandsbi ld  wenigstens hinsiehtl ich der exr  Sym- 
p tome eine verh~ltnism/il3ig rasche Besserung zeigte. 

.Fall 26. Beim Unfall 33j~hriger Mann. 2 Jahre nach dem lJnfall begutachtet. 
Der Unfall bestand anscheinend in einem Fall in einen Bergwerkschacht infolge 
Versagens der FSrdermaschine. Der Patient wurde sofort in tiefer Bewui3~losigkeit 
ins Krankenhaus eingeliefert. Die BewuBtlosigkeit habe 2 Tage angehalten. Es 
wurde ein Basisbruch festgestellt. ~ach dem sehr kurz gehaltenen ]3erieht heil3t 
es ferner in unklarer Formulierung: ,,Es entwickelten sich die Zeichen eines Enee- 
phalitikers". Der Patient wurde w~thrend des Krankenhausaufenthaltes yon einem 
Nervenfaeharzt untersucht und mit Hypnose behandelt, ,,or babe ~uBerlich don Ein- 
druck eines Encephalitikers gemacht, ohne dal~ neurologisch irgendein organisch 
krankhafter Befund erhoben werden konnte". Die Krankenhausentlassung erfolgte 
nach 4 ~onaten als ~rbeitsf~thig zu leichter Arbeit. ~ber den psychisehen und 
neurologischen Befund w~hrend des langen Krankenhausaufenthaltes waren arzt- 
liche Angaben nicht zu erlangen. Ein Knappschafts~ltester, der den Patienten 
etwa 14 T~ge naeh dem Unfall im K_rankenhaus besucht hatte, und ihn zur Begut- 
achtung in die Klinik begleitete, gab bier an, ,,der Patient sei damals ganz schlecht 
gewesen, habe die Augen verdreh* und widersinnige Antworten gegeben". 2 Monate 
nach der Krankenhausentlassung wurde die Vollrente beantragt wegen Arbeits- 
unf~thigkeit. Bei einer daraufhin angeordneten Begutaehtung war die Haltung 
~ul]erst schlaff, die Bewegungen effo]gten sehr ]angsam, der Gang war schleppend 
und unsieher. Ein eigentlicher neurologischer und psychiatrischer Befund wurde 
nieht gegeben. Bei einer fach~rztlichen BegutachSung 9 Monate nach dem Unfall 
bestand etwa das gleiehe Zustandsbild wie bei der Un~ersuchung bier in der Klinik. 
Der Patient war damals zeitweise aggressiv. Die Differentialdiagnose schwankte 
zwischen echtem Schwachsinn und hysterischer Pseudodemenz. Ein Berieht eines 
Knappschaftskontrollbeamten 14 Monate nach dem Unf~ll besagt, dab der Patient 
naeh dem Unfall ein ganz anderer Mensch geworden sei, scheu, wortl~rg, schweigsam, 
weinerlich, mit starrem Blick, er sei sehr nachl~ssig, initiativlos, sprcche zeit. 
weise ohne Zusammenhang, mfisse zum Essen, Trinken, fiberhaupt zu allen Ver- 
richtungen des ti~glichen Lebens angehalten und gehfitet werden wie ein kleines 
Kind. Er weigerte sich z. B. mit dem Krankenauto zu fahren. Seine Frau kSnne 
gar nichts mit ihm anfangen. Aus dem Krankenhaus sei er entwichen. Bei einer 
Begutaehtung in einer psychiatrischen Klinik standen Vorbeireden und Pseudo- 
demenz so im Vordergrund des Zustandsbildes, dab die Diagnose auf hysterische 
Reaktion gestellt wurde. Bei einer wei~eren klinischen Begutachtung wurde ein 
stupor~hnliches 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 naehts im Hemd im ttanse herumgewandert. Er bel~stigte 
damals auch weibliehe Krankenhausangestellte mit sexuellen Antr~gen nnd verliel~ 
schliel~lieh in Anstaltskleidung das Krankenhaus. 

Bei der Begutachtung in der Klinik bestand k0rperlich auBer einer deutlichen 
progressiven Muskeldystrophie im Schultergiirtel kein abnormer, kSrperlicher 
Befund. Neurologischer Befund: Die Mimik war deutlich herabgesetzt, die Augen 
wurden weir offen geh~lten, so dab ein erstaunt hilfloser Gesiehtsausdruck ent- 
stand. Die Innervation der Gesichtsmuskulatur beim Lachen und bei Willkiir- 
bewegungen war in Ordnung. Die linke Pupille war etwas weiter als die reehte. 
Der Lidschlag erfolgte selten. Sonst bestanden aui~er einem veto Unfall unab- 
h~ngigen Astigmatismus keine Augenver~nderungen. Pyramidensymptome fehlten. 
Desgleichen Adiadoehokinese, ebenso waren die Zeigeversuehe in Ordnung. Eine 
1Yiuskelrigidit~t wurde nicht beobachtet, dagegen bestand mitunter ein organisehes 
Ruhezittern, ferner ein Zittern des Kopfes beim Gehen. Die lVIitbewegungen der 
Arme beim Gehen fehlten. Psychisch Iand sich ein ausgesprochener Mangel an 
Spontaneiti~t. Der Patient spraeh spontan nichts nnd war sehr bewegungsarm. 
Seine Antworten gab er wie widerwillig. Die momentane Merkf~higkeit war gut, 
die Aufgaben konnten aber schon naeh einigen Minuten nicht mehr wiederholt 
werden. Pseudodementes Verhalten und Vorbeireden wurden bier nicht beobaehtet; 
die Fragen, auf die bei einer der vorhergehenden Begutachtungen mit Vorbeireden 
geantwortet worden war, wurden bier richtig beantwortet. Das Schreiben war durch 
den Antriebsmangel erschwert, zeigte aber sonst keine St6rungen, ebenso wurden 
einfache Rechenaufgaben gut gel6st. Aphasische StSrungen lagen nicht vor. Auf 
die Frage nach seinen Besehwerden gab er dauernde Kopfschmerzen an und er- 
klarte darauf: ,,Meine Frau sagt, dal~ ich friiher mehr l%iz hatte". Dabei begann 
er sich die Hose auszuziehen nnd bat  um Untersuchung seiner Genitalien. 

Bei  der  fiir die erste Zeit  nach  dem Unfa l l  sehr mange lhaf ten  Ak ten -  
vorgesehichte  war  die Diagnose schwierig zu stellen. Unabhi ingig  ve to  
Unfa]l  waren  die Muske le rk rankung  und  der  As t igmat i smus .  Unwahr -  
scheinlich erschien nach dem hier  e rhobenen  Befund  a n d  auch nach  der  
Aktenvorgesch ich te  die A n n a h m e  e i n e r  hys te r i schen  Reak t ion ,  ~ m  fiir 
die n icht  t r auma t i s che  Muske le rk rankung  die Unfa l l ren te  zu erha l ten ,  
wie fr i iher  angenommen  worden  war.  Das Zus t andsb i ld  war  v ie lmehr  
mi t  i iberwiegender  Wahrsche in l i chke i t  als organisch bedingt  anzusehen,  
und  t ro tz  der  n ich t  e inwandfre ien  Ak ten lage  mul l  m a n  angesichts  der  
sehr schweren a k u t e n  H i r n s y m p t o m e  eine d~uernde t r a uma t i s c he  t t i r n -  
schi~digung mi t  e x t r a p y r a m i d a l m o t o r i s c h e n  Syrnp tomen  und  StSrungen  
der Trieb-  und  Willensslohare doch a l s i n  hohem ~al~e mSglieh a n d  wohl  
auch wahrscheinl ich ansehen,  denn  aueh die A n n a h m e  eines postence-  
pha l i t i schen  Park inson ismus  erschien bei  dem e igenar t igen  Zus~andsbi ld  
und  der  Aktenvorgeseh ieh te  gezwungen.  Auch  dieser Fa l l  b ie te t  ein 
Zus tandsb i ld ,  fiir das als Dif ferent ia ld iagnose  eine Para lys i s  ag i tans  
n iemals  in  F rage  kame.  

Fall 27. Beim Unfall 17 Jahre alter Patient. Klinisch begutachtet 37 Jahre 
nach dem Unfall. Der Unfall bestand in einem Fall  2 Stockwerke tier. Die Diagnose 
der Unfallanzeige lautet auf schwere Hirnerschiitterung. Der Patient war naeh der 
damaligen Krankengeschichte, in die Einsicht genommen werden konnte, min- 
destens 17 Tage schwer [e~ul3t~einsgestSrt, davon 6 Tage fief bewu[~tlos. Wahrend 
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der BewuBtlosigkeit waren die Pupillen maximal weir, reagierten nicht auf Licht, 
es t rat  mehrfaeh Erbrechen und spontaner Urin- und Kotabgang ein. In  der linken 
Schliffengegend bestand eine groI3e Bintgesehwulst. Ein Schi~delbruch konnte 
nieht festgestellt werden (der Unfall  ereignete sich vor der ROntgenzeit). Wi~hrend 
der Bewul~tlosigkeit 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 1/2 Jahr  spi~ter naeh einem Arztberie}.$ 
niehts objektiv Krankhaftes naehgewiesen werden, so dab tier (sicher falsche) Ver- 
dacht auf Simulation gegufiert wurde. Bei einer weiteren Untersuchung 3/4 Jahr  
nach dem Ulxfall bestand eine Sprechst6rung, eine SehreibstOrung mit  Schw/~che- 
geffihl in der rochten Hand", ferner oine auffallende Kleinheit des reehten Auges 
und anscheinend auch schon Zittern des rechten Armos. Die Diagnose lautete auf 
m6gliohe Verletzung der linken Hemisphere oder schwere traumatische Hysterie. 
Dann erfolgte jahrelang keine Begutaohtung, d a d e r  Patient anscheinend wieder 
die Arbeit aufgenommen hatte und in verschiedenen Stiidten ti~tig war. Einmal 
heiBt es in den Akten, dab or naeh Beobachtungen des Arbeitgebers nioht ganz 
normal sei: In  dem einen Augenblick noch vernfinftig und ruhig, im ni~chsten schon 
ohne Grund furchtbar erregt. Es scheint also eine organische Hemmungslosigkeit 
vorgelegen zu haben. Die Rento 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 Altorsveri~nderungen seine Arbeits- 
kraft naohlieg. Er  hatte seinen Antrag mit der linkon Hand geschiieben und be- 
grtindote dies damit, dab or seit dem Unfall  an Zittern des rechten Armes leide, 
so dab er sich schon etwa 5 Jahre nach dem Unfall  das Sehroiben mit der  linken 
Hand angow6hnt habe. 

Bei der Begutachtung bestand kSrperlich eine doppelsoitige Hydrocele, ein 
m&$iges Lungenemphysem und eine miil3ig'e Aortensklerose. Die neurologisohe 
Untersuchung ergab einen absolut normalon Befund, abgesehen yon den Vorhi~lt- 
nissen am reohten Arm. Aueh extrapyramidale Symptome auBerhalb des rechten 
Armes waren mit  Sicherheit auszusehlieSen. Die Sohnenreflexe und tier Muskel- 
tonus am rechten Arm waren ebenfalls in Ordnung, der einzige pathologische Befund 
war oin ganz eigenartiges Zittern. Bei vollkommener Ruhe fehlte es, wurde abet 
bei allen Bewegungen deutlich, und sehr stark bei allen Pr/~zisionsbewegungen, 
ganz bosonders stark, wenn der Arm im Ellenbogon gebeugt war. Beim Finger- 
Nasenversuch z. B., oder beim Versuch mit  tier rechten Hand zu sehreiben, ging das 
rhythmische Zittern in ein grebes Waekeln fiber. Bei ausgestrecktem und volar 
flektiertem Arm, wenn die Handfli~che nach oben zeigto, war das Zittern weniger 
stark. Die grobo Kraf t  war nicht gestOrt, dot Patient gab auoh spontan an, dab 
bei Kraftleistungen die Hand und der Arm kaum zitterten, dab die StSrung viel- 
mehr nut  bei Pr/tzisionsbewegungen liistig >verde, werm also eine geringe Last mit 
abgestuften pr~zisen Bewegungen an eine bestimmte Stelle gobracht werden mul]te. 
An der organisohen Natur diesos Zitterns konnte nicht tier geringste Zweifel bestehen. 
PsyehiseIt War der Patient ganz unauffi~llig, ohne jede Spur yon hysterischom Ver- 
halten und aueh ohne deutliohe psychische Restsymptome einer traumatischen 
Hirnschadigung. Er  erkl/irte, er babe nut wegen der wirtschaftliohen Verhi~ltnisse 
Wiedergew/~hrung der Rente beantrag~, da er keine Stelle mehr bekommen wfirde 
im Falle einer Entlassung. Zu seinem Zustand machte er noch folgende Angaben: 
Er arbeite (als Spengler) mit  der linken Hand, well er z. B. beim Nieten und Nageln 
mit der reehten immer daneben treffe. Die Kraf t  sei gut. Er  babe es nur im reehten 
Arm. Das Zit tein habe gleieh nach dem Unfall  angefangen, er babe ks bei Wieder- 
aufnahme tier Arbeit bemerkt. Er  habe damals anfangs auch die Worte nioht 
recht herausgebracht und mit  tier Zunge angestoSen. Links schreibe or seit etwa 
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5 Jahren nach dem Unfall. Aktiv habe er wegen Bruchanlage nicht gedient, sei 
abet, ohne grSBere Schwierigkeiten yon seiten des Armes, yon 1915--18 an der 
Front gewesen. 

An der Diagnose auf t raumat ische  En t s t ehung  dieses hSchst eigen- 
art igen,  isolierten ext rapyramidalmotor ischen Symptoms war n icht  zu 
zweifeln. Der Unfal l  ha t te  zu ganz ungewShnlich schweren akuten  
I t i r n s y m p t o m e n  gefiihrt, so dab eine Hi rnkon tus ion  wohl als sicher 
anzunehmen  ist. Neben dem Zi t te rn  und  anderen  neurologischen Symp- 
tomen  scheinen anfangs noch aphasische StSrungen u n d  eine organische 
S t immungs lab i l i t a t  vo rhanden  gewesen zu sein, die aber restlos ver- 
schwunden sind, so dab das Zi t te rn  das einzige jahrzehnte lang ganz 
stat ion~re Res t symptom der sehr schweren Hirnsch/idigung darstellt .  
Auch dieser Fal l  bests  hSchst eindrucksvoll  die Auffassung, dab 
diejenigen t raumat i sch  nach schweren Hirnschadigungen en t s t andenen  
Zustandsbi lder ,  bei  denen - -  meist  nu r  mi t  anderen  Symptomen  ver- 
gesellschaftet - -  ext rapyramidalmotor ische Erscheinungen auftreten,  die 
an  einzelne zum Park insonsyndrom gehSrende Symptome er innern,  sich 
immer  yon  der echten, progredienten Krankhe i t  Paralysis agi tans unter -  
scheiden lassen. 

_Fall 28. Beim Unfall 33jKhriger Mann, 10 Monate nach dem Unfall bier erst- 
reals begutachtet. Eine Nachuntersuchung erfolgte a]4 gahr nach dem Unfall. 
Uber diesen Fall besteht bereits eine VerOffentlichung yon Gr/~n. Da die Unter- 
suchung bier in der Klinik zu einer wesentlich anderen Beurteilung des Falles ffihrte, 
soll er im folgenden erSrtert 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 bewuStlos aufgefunden, lJber Ein- and Austrittsstellen des Stromes waren 
keine sicheren Angaben zu erhalten, es heist nur, der ganze KSrper sei in den Strom- 
kreis einge$chaltet gewesen. Stromnarben oder fiberhaupt Verletzungsspuren 
waren am ganzen KSrper fiberhaupt nicht zu linden. Der Patient wurde nach dem 
Bericht der Augenzeugen sofort bewuBtlos abends ins Krankenhaus eingeliefert 
und kam dort am n~chsten Morgen zu Besinnung. Er war riiumlich und zeitlich 
einigermaSen orientiert, wuSta aber vom Unfall nichts. Es heil]t dann welter in 
der Krankengesahiahte : ,,In Pausen yon kaum 1 Min. heftigste klonische Zuakungen 
fiber das Gesieht and besonders an der Stirn, Patient greift dabei mit beiden H~ndan 
an den Kopf. Der Patient greift sich 5fters an die Zunge and kratzt". Die KOrper- 
temperatur betrug am erstan Morgan nach dem Unfall 37,7, am zweiten nnd drittan 
Tage naeh dam Unfall bestand eine kontinuier]iche Temperatursteigerung auf 39 ~ 
der Puls war dabei nicht deutlich beschleunigt. Nach der anfanglichen BewuSt- 
losigkait traten in den ersten Tagen noch mehrfache bis 11/2 Stunden dauernde Zu- 
stande yon Bewu~tlosigkeit auf, auSerdem schwere St5rungen des Schlafrhythmus. 
Auch yon Unvarnunft und Triebhaftigkeit ist aus dieser Zeit die Rede. Der Patient 
wurde deshalb in eine neurologisehe Abteilung verlegt. Nach der Krankengeschichte 
seheint ar sich dort psyahisch nicht wasentlich auffi~llig verhalten zu haben, hat auch 
fiber den Unfall Angaben gamaaht. Die tieartigen Zuakungan und ein geringes 
Zittern der rechten Hand bestanden auch dort noch, daneben PupillenstSrungen. 
Die Diagnose lautete auf psyehogene Raaktion, eine entsprechende Behandlung 
hatte kainen wesentliehen therapeutisahen Erfolg. Eine Unterschrift des Kranken 
aus der ersten Zeit nach dam Unfall zeigt noeh kaine Zittererscheinungen. 1/~ Jahr 
naah dem Unfall wurde der Patient in eine Nervenheilanstalt aufgenommen, da sich 
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sein Znstand nieht gebessort hatte. Aus der dort gefiihrten Krankengeschichte geht 
hervor, dal~ die objektiven Symptome (Tie und Tremor der reehten Hand) etwas 
geringer wurden und nur noch bei Bewegungen und affektiven Erregungen starker 
hervortraten. Die Entlassung erfolgte bei vollem k6rperlichem Wohlbefinden und 
guter Stimmung. Von irgendwelohem psyohisoh auff~lligem Verhalten ist in der 
ganzen Krankengeschiehte nicht die Rede. Nur babe der Patient gelegentlich fiber 
,,elektrische Sehl~ge" beim Einsehlafen geklagt. Nach der Entlassung arbeitete 
der Patient etwa 14 Tage lang, dann wurde er yon den Angeh6rigen erneut ins 
Krankenhaus gebraoht wegen psychischer St6rungen. Er sei seheu und miBtrauisch 
geworden. Er meine, man habe auf der Arbeitsstelle und in seiner Wohnung elek- 
trische Leitungen verlegt, um ihm elektrisehe Schl~ge zu versetzen, an der Arbeits- 
stelle kSnne er deshalb gewisse R~ume nicht mehr betreten. Auch in das Essen 
habe man Saehen hineingetan um ihn zu schi~digen. Man wolle ihn beseitigeri, man 
solle die Sehikanen abstellen. Rentenanspriiche habe er nicht. Neurologisch 
bestand damals eine tr~ge Konvergenzreaktion der Pupillen und eine I-Ierabsetzung 
der groben Kraft des reehten Armes. Der Kranke kam nunmehr in die psychi- 
atrisehe Klinik, we die Diagnose auf ~ngstlieh paranoide Sohreokpsychose naeh 
Starkstromverletzung und endogene ~ingstlioh-paranoide Verstimmung gestellt 
wurde. Das Zustandsbild bestand deft in Wahnbildung, Vorbeireden und Tremor, 
der auch dort als funktionell aufgefal3t wurde. Bei einer ]3egutaehtung 8 Monate 
naeh dem Unfall bestand im wesentliehen ganz der gleiehe neurologisehe Befund wie 
unmittelbar nach dem Unfall, auBerdem bestand die Herabsetzung der groben Kraft 
und eine Art Adiadochokinese der reehten Hand und ferner Herabsetzung der Sensi- 
bilit~t ffir alle Qualitiiten am rechten Bein. Psychiseh bestanden die psychotischen 
Erscheinungen noch fort. 

Bei der ersten Begutachtung bier in der Klinik war der k6rperliche Befund 
regelrecht bis auf eine leichte Schilddrfisenvergr6i~erung und einen dauernd rasehen, 
zwischen 100 und 120 Schlagen sehwankenden Puls. Die schon kurz nach dem 
Unfall ohren~rztlich festgestellte Irmenohrsehwerh6rigkeit links bestand unver- 
~indert fort. Auch bei einer bier angeforderten ohren~rztlichen Teilbegutachtung 
konnte ihre ~tiologie nicht gekl~rt werden. In der Klinik hatte es sehr oft den 
Ansehein, als ob nieht eine eigentliche Sehwerh6rigkeit, sondern mehr eine grob- 
organische Aufmerksamkeitsst6rung vorlag. Die Sehwerh6rigkeit konnte faeh- 
arztlich nicht mit fiberwiegender Wahrscheinlichkeit ant den Unfall bezogen werden. 
Blutdruck, K6rpergewicht und K6rpertemperatur verhielten sich normal. Die 
linke Pupille war eine Spur welter als die rechte, die tr~ige Konvergenzreaktion hatte 
offenbar itiren Grund darin, dab der Patient der Aufforderung zu konvergieren 
nicht genfigend nachkam. Andere Augensymptome waren nicht vorhanden. Es 
bestand eine fast ununterbrochene ticartige Bewegung der Stirnhautmnskulatur 
ant beiden Seiten, die Stirnmnskeln wurden dabei dauernd in die H6he gezogen. 
Manchmal trat dabei ein Blinzeln auf. Ferner wurden die Kaumnskeln dauernd 
rhythmiseh innerviert. Diese Innervierungsimpulse erfolgten so rasch nacheinander, 
sie waren so gleichm~Big und so regelm~l~ig, wie dies willkiirlieh nicht mOglich ist. 
Die einzelnen Impulse in der Stirn- und der Kaumnskulatur erfolgten im allgemeinen 
nicht synchrom. Ebenso waren die Zi~tererseheinungen der rechten Hand nieht 
abh~ngig yon den Innervierungen der Stirn- und Kaumnskmlatur, wie man dies bei 
einer funktionellen, psychogenen St6rung erwarten mfil]te. Auch das Zittern des 
Armes selbst war sicher organiseh. St6rungsversuche hatten keinerlei EirffluB. 
Aktiv wurde die rechte Hand wie die linke gebraueht, das Zittern verschwand dabei 
voriibergehend, auch das Mund6ffnen geschah im fibrigen prompt und ungest6rt. 
Eine leiehte Adiadochokinese war unverkennbar. Die Zeigeversuche hatten kein 
eindeutiges Ergebnis. Andere neurologlsche Symptome bestanden nicht, insbeson- 
dere keine weiteren extrapyramidalen Erseheinnngen, aueh kein Rigor des rechten 
Armes; Pyramidenbahnsymptome waren nieht vorhanden. Der Patient maehte 
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im allgemeinen keinen mii]trauischen und/~ngstlichen Eindruck mehr, eher den eines 
leicht Schwachsinnigen. ~anchmal  war sein Verhalten tatsachlich wie das eines 
hysterisch Reagierenden, auch Vorbeireden t ra t  bier auf, jedoch keineswegs immer. 
man hatte auch dabei durchaus den Verdacht auf ein organisches Symptom. Bei 
der Schriftprobe waren die St6rungen durch das Zittern sehr deutlich. Es bestanden 
leichte l~erkst6rungen. Bei naherem Befragen wurde die miBtrauische Grundstim- 
mung deutlicher. Er  zuckte jedesmal zusammen, wenn man ihn laut anredete. Er 
fiihlte sich nicht krank. Einen Unfall  habe er nicht gehabt, es ware nut  ein Schaber- 
hack gewesen, um ihn zu argern. , ,Geschadet  haben mir die Schlage nicht, ich kann 
schon etwas aushalten." Er  empfinde auch jetzt noch gelegentlich elektrische Schlage. 
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. }ISchstens ein bifchen Kopfweh, aber das sei nicht nenr~enswert. Auf die 
Frage, warum er dann nicht arbeite, meinte er, er k6nne und wolle es schoa. ,,Aber 
die stecken mit  der Direktion unter einer Decke." 

WenrL nach dam psychischea Gesamthabitus zun/~chst der Einctruck einer primi- 
riven hysterischen Zweckreaktion entstehen konnte, so wurden im Laufe der Beob- 
achtungszeit die Zweifel doch immer gr6i]er. Das ganze Benehmen blieb sich in 
hohem MaBe gleich und war ganz einf6rmig und eint6nig. Immer wieder kamen die 
gleichen Antworten, alles wiederholte sich mit  geradezu maschinenmaBiger l~egel- 
m/~Bigkeit. Auch wenn sich der Patient unbeobachtet fiihlte, verhielt er sich genau 
gleich. Die wahnhaften Ideen traten bei der ]3eobachtung nicht in den Vordergrund, 
andere Trugwahrnehmungen als die elektrischen Schlage wurden verneint, auch 
land keine wahnhafte Weiterverartbeiung mehr start. Die neurologischen Tic- 
und Zittererscheinungen erwiesen sich bei geniigend eingehender Analyse und Beob- 
achtung als ganz zweifellos organische, extrapyramidale Symptome. 

Bei der zweiten Begutachtung 18/~ Jahre nach dem Unfall  hatte sich der neuro- 
logische Befund nicht wesentlich gei~ndert. Der Tic der Stirnmuskeln t ra t  gegen 
friiher zwar etwas zuriick, war aber niem~ls dauernd verschwunden, Die rhyth- 
mischen Zuckungen der Masse~eren, vor allem auf der linken, erheblich weniger auf 
der rechten Seite waren dagegen jetzt oft so schnell und so regelmaBig, dal] man 
noch yon Myoklonie sprecherL kann. Es ist wahl auszuschlieBen, dab derartige 
Muskelinnervierungen willkfirlich oder unter Beteiligung van Willenskomponenten 
zustandekommen k6nnen. Das Zittern der rechten ]-Iand war ganz unver/~ndert 
und mul]te wiederum als sicher organisch aufgefal]t werden. 

Psychisch war der Patien~ bei der zweiten Begutachtung noch etwas freier als 
friiher und nicht mehr/~ngstlich. Er fuhr aber nach wie vor bei jeder Am-ede zu- 
sammen, als ob er aus tiefen Gedanken herausgerissen wiircle. Die Tatsache des Un- 
falls bestritt er noch immer: ,,Das sagen die jetzt, Gott weft], was die wollen". Die 
Mertdahigkeit war etwas besser, aber doch nur recht summarisch. Da der Patient 
bei der zweiten Begutachtung viel zuganglicher war, war nunmehr eine Auffassungs- 
und Aufmerksamkeitsst6rung feststellbar, die wohl auch friiher schon bestanden 
haben mag. Es bestanden auch deutliche Wortfindungsschwierigkeiten. Sich selbst 
fiberlassen blieb der Kranke weitgehend indifferent. Die wahnhaften Ideerl sind 
welter zuriickgetreten und nicht mehr deutlich wirksam. Nur auf Befragen gab er 
an, dab er noch gelegentlich elektrische Schlage yon Arbeitskollegen bekomme. Er 
fiihlte sich sonst subjektiv ganz wohl. 

Die  Diagnose  m ~ c h t e  besonders  bei  der  e r s t en  B e g u t ~ c h t u n g ,  als 
die A k t e n v o r g e s c h i c h t e  noch  n i c h t  gen f igend  gekl/~rt war ,  sehr  groBe 
Schwie r igke i t en .  S c h o n  r e in  n~ch d e m  k l i n i s c h e n  B i l d  mnDte  a l le rd ings  
die f r i iher  ges te l l t e  D iagnose  au f  im  w e s e n t l i c h e n  p sychogene ,  hys t e r i s che  
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Reaktionen neben leichten Residuen einer Hirnersehfitterung abgelehnt 
werden, denn gerade die Zitter- und Ticerscheinungen, auf die diese 
Annahme sich sttitzte, erwiesen sich bier mit an Sicherheit grenzender 
Wahrseheinliehkeit als organische extrapyramidale Symptome Es war 
zudem ganz unwahrscheinlich, dab Symptome, die nach der Akten- 
vorgeschichte teilweise noch wi~hrend der anfi~nglichen BewuBtlosigkeit, 
sicher aber noch wi~hrend eines Zustandes deutlicher organischer StSrungen 
des BewuBtseins schon roll ausgepr~gt waren, psychogenen oder gar 
hysterischen Mechanismen ihre Entstehung verdanken kSnnten. :Die in 
den Akten ebenfalls gei~uBerte Annahme einer ttirnerschfitterung ist 
mSglich, aber aueh entbehrlich; sie geniigt jedenfalls keineswegs zur 
Erkl~rung der schweren organisehen Symptome, die in dieser Form durch 
eine unkomplizierte Hirnerschfitterung nicht entstehen kSnnen. Diffe- 
rentialdiagnostisch ](am neben der rein traumatischen Entstehungsweise 
des Zustandsbildes anfangs nur noch die MSglichkeit in Betracht, dab es 
sich um ein zuf~lliges Zusammentreffen des Unfalls mit dem Ausbruch 
einer infekti5sen encephalitis~hnlichen Hirnkrankheit gehandelt babe. 
Bei dem anfangs nieht genfigend klaren Unf~llhergang spraehen die 
SchlafstSrungen, das Fieber und die ~uskelzuekungen durchaus fiir diese 
MSglichkeit, zumal derartige Zustandsbilder als Folge elektriseher Unf~lle 
in der Literatur nicht bekar/nt sind. Eine genaue Kontrolle der Unfall- 
situation beseitigte aber jeden Zweifel daran, dal3 tats/~chlieh alle Voraus- 
setzungen ffir einen schweren e]ektrischen Unfall gegeben waren; eine 
vollsti~ndige Rekonstruktion des Unfal!herganges konnte wegen der 
Lebensgefahr fiir die Beteiligten nicht durchgefiihrt werden. ])as Gesamt- 
bild, das sich aus dem Befund bei den beiden Begutaehtungen und aus 
der Aktenvorgeschichte ergab, konnte mit der Annahme einer noeh so 
atypisch verlaufenden Encephalitis nieht mehr erkl~rt werden. War 
aber ers~ einmal die organische Natur der Zittererseheinungen erkannt 
und damit die Annahme sehwerer organiseher ttirnver~nderungen not- 
wendig geworden, so h~tte es bei der Tatsaehe des schweren elektrisehen 
Unfalls doeh recht gezwungener Konstruktionen bednrft, am hier einen 
wirkliehen urs~ehlichen Zusammenhang zwisehen dem Zustandsbild und 
dem Unfall abzulehnen. Zur Erkl~rung der eigenartigen, paranoid- 
~ngstliehen psyehotischen Symptome scheint uns die Annahme einer 
,,AuslSsung" einer endogenen, schizophrenieartigen Psychose dutch die 
hypothetisehe ttirnersehiitterung oder die Starkstromsehiidigung schon 
wegen des erhcblichen zeRliehen Intervalls durchaus abwegig nnd auch 
entbehrlieh. Das psyehisehe Zustandsbild hat nut entfernte ~i_hnlichkeit 
mit schizophrenen Symptomen und auBerdem kSnnen derartig i~ngstlich- 
paranoide Erseheinungen ja durchaus bei rein exogenen organischen 
HirrLreaktionen vorkommen. Nachdem also an der Tatsaehe der sehweren 
dauernden organisehen Hirnsch~digung mit nettrologischen und psy- 
chischen Symptomen - -  ganz abgesehen yon den nur zeitweise vor- 
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handenen psyehotischen StSrungen - -  kaum ein Zweifel mSglieh ist, 
besteht kein zureiehender Grund, einen direkten Zusammenhang zwisehen 
dem Unfa]l nnd den psyehotisehen Symptomen als vorfibergehenden 
Erscheinungen der Hirnsch~digung abzulehnen. Bemerkenswer~ fiir die 
Genese der i~ngstlich-paranoiden Wahnbildung erseheint uns eine Be- 
merkung der Krankengesehichte der Heilanstalt, in der der Kranke 
einige Wochen vet dem Ausbrueh der psychotischen Erscheinungen war. 
Danach hatte der Patient gelegentlich beim Einschlafen die subjektive 
Empfindung eines elektrisehen Schlages. Wie bereits weifer oben ange- 
dentet, kSnnte man sich diese Schliige als organische zentral bedingte 
Schmerzen oder Par~sthesien deuten, die zum Ausgangspunkt der 
wahnhaften paranoiden Ersoheinungen wurden. Sehr bemerkenswert ist, 
daI~ aus den einmal gegebenen psyohotisehen Ideen keine wahnhafte 
Weiterverarbeitung erfolgte. Das zeitweise bei dem Kranken vorhandene 
Vorbeireden ist wohl kaum als ,,hysterische (~berlagerung" aufzufassen, 
es dfiffte vielmehr zu den Erscheinungen zu reehnen sein, die kfirzlich 
A. Meyer und Last als wahrseheinlich organisches Symptom bei Hirn- 
sch~digungen beschrieben haben. 

Siehere Annahmen flit die Lokalisation der Sch~digung lassen sieh 
bei der gegebenen Sachlage nicht maehen. Die anfangs vorhanden 
gewesene stark hyperi~s~hetisehe Zone in der linken Schls die 
Wortfindungsst5rungen, die Zittererscheinungen an der rechten Hand 
nnd das ~berwiegen der  tieartigen, bzw. myok]onus~hnlichen Ersehei- 
nungen auf der linken Gesichtsseite deuten natfirlieh auf vorwiegend 
linksseitige tterde. Erst eine histologische Untersuchung dfirfte weitere 
lokalisatorisehe Kl~rung bringen. 

Das sehr wahrseheinlieh traamatisch entstandene Zustandsbild auch 
dieses in jeder Hinsicht sehr eigenartigen Falles zeigt also nicht das 
reine Parkinson- bzw. Paralysis agitans-Syndrom, sondern nur einze]ne 
Symptome dieses Komplexes neben ganz andersartigen neurologisehen 
und psyehischen Erscheinungen. 

Eine ~bersicht fiber die Ergebnisse, die sich aus unserem Material 
erzielen ]assen, kann yon den Fi~llen 1--9 absehen, bei denen es sich mit 
fiberwiegender Wahrscheinlichkeit um einen pos~eneephalitischen Parkin- 
sonismus handelt. Bei den F~llen 10--12, we eine andere Diagnose als 
die auf Paralysis agitans wahrscheinlicher sehien, kann das Vorliegen 
einer atypischen Paralysis agitans immerhin nicht sicher ausgeschlossen 
werden; die Fs sollen deshalb mit den folgenden Nr. 14--22 gemeinsam 
behandelt werden. 

Wir haben bei keinem einzigen Fall dieser Gruppe auch nur die 
Wahrscheinlichlceit eines Zusammenhanges zwischen Kranlcheit und Unfall 
anerlcennen kSnnen. 
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Die Griinde daffir sind kurz zusammengefaBt folgende: 

1. Eine 1%eihe yon allgemeinen Gesich*spunkten mahn~ yon vorn- 
�9 herein zn sehr skeptischer und kritischer Einstellung zu einem behaupteten 
Znsammenhang. 

2. Es is~ kein einziger wirklich beweisender Fall einer ~raumatisch 
entstandenen echten Paralysis agitans in der neueren Literatur  bekannt. 
Die altere Li~eratur kann aus den oben erSrterten Grfinden n icht  vet- 
wetter werden. 

3. Die statistischen Feststellungen an einem Material yon nahezu 
1500 Unfallpatienten geben keinerlei AnhMt, einen inneren Zusamm enhang 
zwischen UnfM1 und Krankheit  yon vornherein als wahrscheinlich anzu- 
nehmen. Sie sprechen vielmehr gegen einen solchen Zusammenhang. 
Schon die rein zahlenmaBige Haufigkeit der Krankhei t  unter den Unfall- 
patienten ist gegenfiber den Zahlen, die f/it die t tanfigkeit  der Krankhei t  
fiberhaupt angegeben werden, nicht groS: im HSchstfalle 0,26%; wenn 
man den Fall mit  der nachgewiesenermaBen schon vor dem Unfall 
vorhandenen Krankhei t  und den mit der nut  mSglichen, nicht wahr- 
scheinhchen Diagnose ausscheidet, sogar nur 0,1%. Demgegenfiber land 
sich unter 683 Fallen mit sicherem Schadel- und Hirnt rauma und nach- 
gewiesener erheblicher akuter Hirnreaktion - -  davon 192 Falle mit  
dauernder schwerer Hirnschadigung - -  kein einziger Fall yon Paralysis 
agitans. 

4. Es ergab sich aus den konlcreten Daten unserer Paralysis agi~ans- 
Falle keinerlei AnlaB, in der ganz ablehnenden Stellungnahme gegen 
den ursachlichen Zusammenhang zwischen peripherem Trauma und 
Krankheit  schwankend zu werden; einer Stellungnahme, die allein sich 
mit dem gegenwartigen Wissen fiber die Krankhei t  zwanglos vereinigen 
laBt. Ebenso sprich~ unser MateriM in keiner Weise daftir, dab zwischen 
der Lokalisa~ion des Traumas nnd tier LokMisation der ersten Krankheits-  
symptome mehr als rein zuf/~llige Beziehungen bestehen. Die statistische 
Wahrscheinlichkeit eines solchen rein zufalligen Zusammentreffens ist 
nahezu 50%, da die Kranlcheit so gut wie immer an den Armen, und 
zwar einseitig zuerst bemerkt  wird. Bei nut  r yon 9 Fallen mit peri- 
pherem Trauma wurde der Beginn der Krankhei t  am geschadigten Glied 
behanptet.  Bei nur 2 yon diesen Fallen abet  war die traumatische 
Schadigung des sparer die ersten Symptome zeigenden Gliedes oder das 
Bemerktwerden der ersten Symptome am frtiher geschadigten Glied 
einigermaBen gesiehert, ohne dab erhebliche, gedachtnispsychologische 
Bedenken gegen die !%ichtigl~eit dieser :Behanptungen geltend gemacht 
werden muBten. Auf andere, sehr schwerwiegende Bedenken und Ein- 
wande gegen die Annahme eines Einflusses peripherer Traumen, die 
nnter anderem Kehrer geltend gemacht hat, braucht bier nicht ein- 
gegangen zu werden. 

A r c h l y  fi ir  P s y c h i a t r i e .  Bd .  97. 4 2  
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5. Mit unserm Material kann bei dem gegenw/ir~igen Stand des 
Wissens fiber die _~tiologie der Krankheit  die MSgliehkeit *raumatischer 
Entstehnngsweise nicht grnnds/itzlieh bestritten werden. Man wird sogar 
vom Standpunkt der praktischen Begutachtung vielleicht eine gewisse 
Wahrseheinliehkeit eines Zusammenhangs zwischen Trauma nnd Unfa]l 
zugeben kSnnen, wenn bei nachgewiesen einwandfreier Vorgeschiehte air[ 
ein schweres Sch~ideltraulna mit nachgewiesener erheblieher akuter Hirn- 
reaktion mindestens im Sinne einer schweren Commotio innerhalb yon 
Woehen bis Monaten nach dem Unfa]l die Krankheit  manifest wird 
oder wenn im Anschhdl an eine nachgewiesene akate pathologische 
Reaktion ~m Sinne der Krankheit  die Symptome fortbestehen bleiben 
oder - -  bei schon vorher bestehender Krankheit  - -  sich wirklieh wesent- 
lich und dauernd ~zersehlimlnern. Der Nachweis des schweren Schs 
und Hirntratlmas und der erhebliehen akuten I-IirrLreaktion mul~ gefordert 
werden, da einmal auf die ganz ungehener fiberwiegende Mehrzahl aueh 
der sehweren und schwersten Sch~Ldel- und Hirntraumen keine Er- 
krankung an Paralysis agitans folgt und anf der andern Seite aueh der 
iiberwiegende Teil der Paralysis agitans-Kranken kein wesentliehes 
Trauma in der Vorgeschich~e aufzuweisen hat, so dab bei nur leichtem 
Sch~ideltrauma (leichterer Commotio) viel eher ein rein zufiilliges 
Zusammentreffen wahrscheinlieh ist. 

Ein indirektes, aber sehr nachdrfiekliehes Argument fiir die Richtig- 
keit unserer sehr negativen und skeptischen Eins*elinng zur Yrage der 
traumatisehen Entstehung der Paralysis agitans liefern die Beobaeh- 
tnngen an der letzten Gruppe unserer Fs Hier haben sichere, 
sehwere Hirnverletzungen bzw. -seh/idigungen vorgelegen. Wir fanden 
bei den komlotizierten , wahrseheinlich traumatisch verursaehten Zust&nds- 
bildern, die diese F~lle boten, zwar imlner extrapyramidalmotorisehe 
Symptome, auch Symptomengruppen, wie sie bei der Paralysis agitans 
vorkommen, aber niemals waren diese Symptome allein nnd in der 
charakteristischen Verkuppelung vorhanden, sondern immer mit ganz 
andersartigen neurologischen und psychischen Symptomen vergesell- 
schaftet. Zudem zeigten diese F~ille auch in ihrem Veriauf nicht die 
geringste _~nlichkeit mit dem nnaufhaltsam progredienten Verlauf bei 
der Krankheit  Paralysis agitans, sie boten vielmehr ein station/ires, eher 
regressives Zustandsbild, wenn einmal die extrapyramidalmotoris'ehen 
Symptome sieh ausgebildet hatten. 

Es ist bemerkenswert, dab un*er der groSen Zahl .sicherer, schwerer 
nnd dauernder traumatiseher Hirnseh/tdignngen unseres Materials sich 
nur so wenig F~lle fanden, die fiberhaupt extrapyramidalmotorische 
Sylnptome aufwiesen. Der Grund dafiir ist wohl sieher darin zu suchen, 
dab die lokalisatorisch in Betracht kommenden I-Iirnteile sehr gesehiitzt 
liegen, sieherlieh aber auch darin, dal~ wegen der N~he der ]ebens- 
wichtigsten Zentren bei einer traumatisehen Sch~idigung daselbst meist 
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der  T o d  e in t r i t t ,  ehe  es zu r  A u s b f l d u n g  der  e n t s p r e c h e n d e n  k l i n i s chen  
S y m p t o m e  k o m m t .  

B e m e r k e n s w e r t  e r sche in t  uns  end l i ch  die F e s t s t e l l u n g ,  dab  m a n  aus  
u n s e r e m  r e c h t  grol]en,  683 F~l le  u m f a s s e n d e n  M a t e r i a l  an  e in ige rma l ] en  
e r h e b l i c h e n  S c h ~ d e l - u n d  H i r n t r a u m e n  m i t  s i chere r  erhebli=cher a k u t e r  
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