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Das postcommotionelle Syndrom
Von F. GERSTENBRAND und G. RANSMA YR
Einleitung

Der Begriff postcommot ionelles Syndrom ist im medizinischen
Sprach-gebrauch fest veranker! und wird gerne und hiiufig verwendet. da er
die gesamie Fille méglicher, traumatisch bedingter neurologischer, neuro-
vegetat iversowie psychiat rischer Beschwerden erfaBlt. Das Syndromenbild ist
allerdings bis heute nicht klar definiert und wird von verschiedenen Autoren
in seiner Symptomatik sehr unterschiedlich aufgefaBt. Eine Schwierigkeit
in der Abgrenzung der Symptomat ik stellt sich aber auch durch die
unterschiedliche Auffassung iiber den Zeitpunkt, ab wann beste-hende
Beschwerden dem postcommotionellen Syndrom zugeordnet werden kénnen.
LLEWIS bezeichnete daher bereits 1942 das postcommotionelle Syn-drom als
.jenen  allgemein  dubiosen  psychopathischen  Zustand.  der  das
Schreckgespenst des kritisch denkenden Arztes und Rechtsanwaltes ist* (8).

Die Unschiirle und [ehlende Exakt heit in der Begri{fs best immung des
posicommotionellen Syndroms  liegen bereits in  der Abgrenzung des
Sym-ptomenbildes der Commotio cerebri, einem traumatisch bedingten Zustand,
der mit einer plétzlich auftretenden, aber kurzdauernden Stérung von
Hirn-funktionen mit bis zu einstiindigem BewuBtseinsverlust, Amnesie und
ve-getati ven Symptomen einhergeht, aber ohne nachweisbare Schidigung des
Gehirns ablduft, in gewissen Fillen allerdings zu ldngerdauernden,
hart-nidckigen und therapieresistenten, bisweilen schwer ausgeprigten
Folge-beschwerden, némlich dem postcommotionellen Syndrom fiihrt (14).

Wenn auchdie Pathogenese der Commotiocerebri bis jetzt nicht geklért ist —
die Frage der diencephalen Schidigung wurde durch die Unter-suchungen
von SELLIER und UNTERHARNSCIIEIDT (12) widerlegt — und eine
akzeptable Erkliarung trotz der zahlreichen theoretischen Ange-bote bis jetzt
nicht anerkannt wurde, muB bei einem Teil der Patienten mit der
Primérdiagnose einer Commotio cerebri angenommen werden, daB ein Teil der
Beschwerden durch Mechanismen verursacht wurden, die auBer-halb des
Commotionseffektes zu suchen sind. Als diagnostisch abgrenz-bare,
traumatisch bedingte Symptomenbilder sind Contusionsschiiden in bestimmten
Hirnregionenohne aktuell [aBbare Ausfallserscheinungen, vor



allem im Frontal- und Temporallappen, sowie Folgezustiinde nach einem
Peitschenschlagtrauina der Halswirhelsiiule diagnostisch und therapeu-
tisch abzugrenzen. Dazu kommen noch verschiedene psychogene Mecha-
nismen.

Das Symptomenbild des postcommotionellen Syndroms besteht nach
VERJAAL, LISHMAN und HUBER (14, 8, 6) aus kérperlichen wie psychi-
schen Beschwerden. Zu den kérperlichen Stirungen zihlen Kopfschmerzen,
Schwindel, Miidigkeit, Herzklopfen, Hitze- und Kaltegefiihl, arterielle Hy-
potonie und Insomnie. Psychisch leiden die Patienten unter Konzen-
trations- und Gedédchlnisstirungen, Antriebsminderung, Stimmungs-
schwankungen mit depressiver Verstinmung, Reizbarkeit und Larmintole-
ranz sowie Ermiidbarkeit. Hiufig beobachte! man Alkohol- und Nikotin-
Unvertraglichkeit. Oft sind nur Einzelsyniptome dieses Symptomen-
komplexes vorhanden. Auch konnen die Symptome verschieden schwer
ausgepriigt sein (Tabelle 1).

Tabelte 1
Symptomatik des postcommaotionellen Syndroms

SYMPTOMATIK DES POSTCOMMOTIONELLEN SYNDROMS

somatisch psychisch

-— Kopfschmerzen (diff.) — Konzentrationsstérungen
— Schwindel (unspez.) — Gedachtnisstorungen

— Mudigkeit -~ Antriebsminderung

— Herzklopfen — Stimmungsschwankungen
- Hitze- und Kattegefihl — depressive Verstimmungen
— art. Hypotonie — Reizbarkeit

— Insomnie — Larmintoleranz

Atkoholunvertraglichkeit
Nikotinunvertraglichkeit

In Anbetracht der Vielfiltigkei! der Symptome erhebhl sich die Frage.
wie diese Beschwerden dtiologisch, pathogenetisch, therapeutisch, progno-
stisch und forensisch zu beurteilen sind.

Differentialdiagnose des postcommotionellen Syndroms

Nachder heute giiltigen Definition der Commotio cerebrilassen sich bei
diesem Symptomenkomplex trotz mitunter betrachtlicher Beschwerden
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keine strukturellen Schiden nachweisen. Dies bedeutet aber, daf3 die Dia-
gnose Commotio cerebri erst dann gestellt werden kann, wenn durch alle
derzeit zur Verfiigung stehenden diagnostischen MaBnahmen eine lokale
oder diffuse strukturelle Lasion ausgeschlossen wurde. Im medizinischen
Alltag ist dies aus organisatorischen und auch finanziellen Griinden nur
beschriinkt méglich. Durch diesen Umstand kann daher eine in der Akut-
phase des Schidel-Hirn-Traumas nicht in Erscheinung tretende Lision
tibersehen und daher eine Contusio cerebri fdlschlich als Commotio cerebri
diagnostiziert werden. Dies trifft vor allem {iir die sehr hiufigen Lésionen
im Frontal- und Temporallappen zu. Es lieg! also hdufig einer vermeintli-
chen Commotio cerebri eine in der Akutdiagnostik nichl erfaBte Contusio
cerebri zugrunde. Eine eingehende Untersuchung wiirde die Hinligk eit der
Diagnose Commolio zugunsten der einer Contusio cerebri verringern, im
speziellen bei Lisionen im Bereich sogenannter klinisch stummer Hirnre-
gionen. Es ist daher trotz der vorhergenannten Prohlemalik die konsequents
Diagnostik durch CT- und EEG-Untersuchungen zu fordern.

Akzentuierte und persistierende Detailsymplome, wice z. B. neuro-
vegetative Labilitdl, Konzenlrations- und Gedichtnisstirung, Anlriehs-
storung und Aflfektsteigerung weisen aul miogliche lokale Struktur-
schiden des zentralen Nervensystems hin und konnen durch kleine
singuldre oder multiple Contusionsherde, vor allem im Frontal-
lappen oder in der temporo-basalen Region bedingt sein.

Eine Minderung der intellektuellen Leistungsfihigkeit kann auf eine
fronto-konvexe Lision hinweisen. Die Symptomatik des fronto-konvexen
Syndroms besleht aus psychomotorischer Verlangsamung, Worthargheit,
Aufmerksamkeitsstirung, Verminderung von Antrieb, Alfekl sowie Ele-
menlartrieben, depressiver oder indifferenter Stimmungslage, Stérungen

Tabelle 2
Das frontokunvexe Syndrom

DAS FRONTOKONVEXE SYNDROM

psychomotorische Verlangsamung
Wortkargheit

Aufmerksamkeitsstorung

Antriebsminderung

Affektminderung

Triebminderung

Indifferente bis depressive Stimmung

Stérung des abstrakten, prospektiven Denkens,

Perseverationsneigung
neurologisch: Frontalhirnsymptome




der intellektuellen Leistungsfihigkeil, im speziellen des planenden und
abstrakten Denkens sowie Gedankenperseveration (Tabelle 2) (3, 10).
Miidigkeit und neuro-vegetalive Beschwerden weisen aufl eine fronto-
Lasale Lasion hin, die sich in einer Steigerung von Antrieb, Affekt sowie
Elementartrieben, einer euphorischen Grundstimmung mit raptusartigen
Stimmungsentgleisungen, Storung der Kritikfahigkeit, Ablenkbarkeit ohne
intellektuelle Stérung im engeren Sinn manifestiert {Tabelle 3) (3, 7).

Tabelle 3
Das frontobasale Syndrom

DAS FRONTOBASALE SYNDROM

psychomotorische Beschieuniguny

Antriebssteigerung

Affektsteigerung

Triebsteigerung

euphorische Stimmung, raptusartige dysphorische Entgieisungen
Kritiklosigkeit

Ablenkbarkeit

neurologisch: Frontalhirnsymptome (vor allem orale
Schablonen)

neurovegetative Symptome

Reizbarkeit, Lirmintoleranz sowie emaotionale Labilitit und depressive
Verstimmung kénnenaul eine temporo-basale Liision hinweisen. Auch zei-
gen die Patienten unvorhersehbare, plotzlich auftretende Stimmungs-
schwankungen und vegetative Labilitit (Tabelle 1) (3, 11).

Tabhelle 4
Das temporobasale Syndrom

DAS TEMPOROBASALE SYNDROM

Reizbarkeit

Triebsteigerung — Hypersexualitat
Emotionale Labilitat

Affektiabilitat

Euphorie

vegetative Dysregulation
(Temporaliappenepilepsie)
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Die endgiiltige Diagnose einer Contusio cerebri is! aber erst durch
EEG-, CT- und eine ausfiihrliche neurnlogische Untersuchung zu verifizie-
ren. Neuropsychodiagnostische Untersuchungen sind von groler differen-
tialdiagnostischer Bedeutung.

Schleuder-, Stauchungs- und Dehnungsschiiden der Halswirbelséule,
des bindegewebigen und des muskularen Stiitzapparates sowie der beglei-
tenden BlutgefidBe fiihren erfahrungsgeméB hiufig nach einer Latenz von
Stunden bis Tagen zu hartndckigen Kopfschmerzen, vegetativen Sympto-
men, aber auch zu pseudoneuroasthenischen Beschwerden (1). Die Akut-
symptomatik des Peitschenschlagtraumas der Halswirbelséule ist in Ta-
belle 5 zusammengestellt. DieserSymptomenkomplex wird mitunter durch
unzureichende Diagnostik dem postcommationellen Syndrom zugeordnet.
Damit ist nicht zuletzt aus rein theoretischen Griinden bei jeder Commotio
eine radiologische und klinisch-funktionelle Untersuchung der Halswirbel-
sdule zu fordern.Dieser diagnostische Aulwand zur Abgrenzung einer
Commotio gegen ein Peitschenschlagtrauma kann derzeit allerdings nur in
beschrdnktem Ausmall erfolgen, ist aber letztlich zur Beurteilung und
differentialdiagnostischen Abgrenzung eines postcommotionellen Syn-
droms dringend erforderlich.

Tabelle 5

Die Akulsymplomatik des Peitschenschlaglraumas

DIE AKUTSYMPTOMATIK DES PEtTSCHENSCHLAGTRAUMAS

Schmerzen: lokal: Nacken
Kopf
laterale Halspartien

Pseudoradikulare Symptome
oberes
mittleres
unteres
Cervikalsyndrom

Radikuldre Symptome: C,-Cq (motorisch und sensibel)

Motilitats-

einschrankung: Stiff-neck

Vegetative Symptome: Schwindel
Ubelkeit/Erbrechen
Orthostasesyndrom

Spinale Symptome: Querschnittssymptomatik
verschiedenen
Schweregrades

Vertebrobasildare Symptome: Ponssymptomatik




Die Spatsymptomatik nach einem Peitschenschlagtrauma besteht aus
diffusem, helmartigem Kopfschmerz, Druckgefiihl, im speziellen in Abhiin-
gigkeit von korperlicher oder psychischer Anstrengung, Schulter- und
Nackenschmerzen, bisweilen auch Paristhesien im Bereich der Hénde,
pseudotrigeminalem Gesichlsschmerz, akut aultretenden Schwindel-
attacken sowie psychischen Beschwerden, wie Konzentrationsschwiche,
Antriebsstorung, Ermiidbarkeit und depressive Verstimmung (1) {siehe
Tabelle 6).

Vestibulometrische und elektronystagmographische Untersuchungen
weisen hdufig auf zum Teil nur paroxysmale und lageabhiingige Funktions-
stirungen des Vestibularapparates hin (4, 13).

Tabelle 6
Spiitsymptomatik nach Peitschenschlagtrauma der Halswirbelséule

SPATSYMPTOMATIK NACH PEITSCHENSCHLAGTRAUMA
DER HALSWIRBELSAULE

Kopfschmerzen helmartig, diffus
belastungsabhangig

Schulter-, Nacken- und Armschmerzen

Gesichtsschmerzen (Pseudotrigeminusneuralgie)

Parasthesien. u. a. an den Armen

Schwindel

Ermudbarkeit, depressive Verstimmung

Konzentrations- und Gedachtnisstérungen

Antriebsstérung

Bei negativen klinisch-neurologischen und zusatzdiagnostischen Be-
funden muB eine Psychogenie der Beschwerden in Erwdgunggezogen wer-
den. Dieser Verdacht sollte erhoben werden, wenn derPatient die Angaben
tiber seine Beschwerden nichl priizisiert, die Beschwerden nach liongeren,
symplom{reien Intervallen oder im Zusammenhang mit Schadensersatz-
verfahren aultreten, ferner unabhiingig von Belastungsmomenten und trotz
analgetischer und physikotherapeutischer Malinahmen konstant bestehen
bleiben.

Eine sogenannte traumatische Schockreaktion manifestiert sichunmit-
telbar nach dem Unfall und zeigt meist eine bizarre Symptomatik. Bei
Aussicht auf Entschiddigung oder Friihberentung finden sich Zustands-
bilder, die von einer Simulation bis zur Entschddigungsneurose auf Grund
paranoider Disposition reichen. Haufig manifestiert sich eine Konversions-
neurose (5, 14).

Patienten, die bereits vor dem Unfall mil situativ bedingten, unbewil-
tigten Konflikten konfrontiert sind, kinnen durch den Unfall sowie durch
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die unmittelbaren Unfalisfulgen in einer Situationsneurose dekompensie-
ren (14).
Tahelle 7
Psychogene Mechanismen im Rahmen eines postcommotionellen Syndroms

PSYCHOGENE MECHANISMEN IM RAHMEN EINES
POSTCOMMOTIONELLEN SYNDROMS
Traumatischer Schock — Unfatlneurose
Simulation
Entschiidigungsneurose, Renlennaurose
Konversionsneurose
Situationsneurase

Durch psychologische Testverfahren lassen sich hiufig neurotische
Mechanismen objektivieren. Ebenso liiBt sich durch ausfiihrliche Erhebung
der psychosozialen Eigen- und Aullenanamnese der Verdacht siof psycho-
gene Ursache erhirten.

SchlieBlich ist als eine Miglichkeil einer Intensivierung postcommotio-
neller Symptome das Vorbestehen von organischen Hirnschiiden zu nen-
nen. Durch die unfallshedingte Belastung im CGefolge einer Commotio ce-
rebri kann eine zuvor grenzwertig kompensierte Hirnfunktion im Sinne
eines pseudoncuroasthenischen Syndroms entgleisen.

Zusanumenfussung

Trotz vielfiltiger [achiirztlicher und zusatzdiagnostischer Hilfestel-
lung obliegt dem fachkundigen und erfahrenen Gutachter allein, durch ein
ausfihrliches und gezieltes.Gesprach mit dem Patienten das postcommotio-
nelle Syndrom in seiner Werligh:t zu erfassen. In der Praxis lassen sich
unmittelbare Unfallszusammenhange. wie Dauer der BewuBtlosigkeit oder
Dauer der retrograden und anterograden Amnesie sowie ein GroBlteil der
vom Patienten geiiuBerten Beschwerden hitulig nicht objektivieren. Es ist
schwer, das postcommotionelle Syndrom zeitlich abzugrenzen sowie die
objektivierbaren Beschwerden von den rein subjektiven zu trennen und
einen Zusammenhang mit dem Unfallshergang und den umittelbaren Ereig-
nissen nach dem Unfall, den psychosozialen [Jmstiinden, dem gesundheit-
lichen Allgemeinzustand des Patienten und der Ansprechbarkeit auf die
Therapie herzustellen.

Die Akutsymptomatik einer Commotio cerebri besteht aus BewuDBt-
seinsverlust, vegetativen Symptomen und Kopfschmerz. Die Symptomatik
eines postcommotionellen Syndroms weis! kiirperliche und psychische Be-
schwerden auf. Die Ahgrenzung des postcommotionellen Syndroms zu
Lokalschdden im fronto-basalen, franto-konvexen und temporo-basalen
Regionen ist durch zusatzdiagnostische Mallnahmen inklusive neuro-
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psychologische Untersuchung zu fordern. Andererseits kiinnen vor allem
Kopfschmerz und Schwindel Syimptome eines Peitschenschlagtraumas der
Halswirbeisdule sein. Zum Ausschluf von Folgezustinden nach Peitschen-
schlaglrauma ist eine neuro-orthopéidische (manualmedizinische) Unter-
suchung inklusive der Cervicomotographie notig. Posttraumatische
psychogene Mechanismen sind haufig.

In allen Fiillen ist eine sorgfdltige Darlegung der Anamnese mit Ver-
merk dber Primdrverletzung und Akutsymptomatik, Art und Dauer der
Bewulliseinsstorung sowie Ausmall von Amnesie und vegetativen Sym-
ptomen eine wesentliche Varaussetzung fiir eine exakte Diagnase, eine
effektive Therapie sowie fir die prognostische und lorensische Beurteilung.
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