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eichte traumatische Hirnverlet-
zungen machen entsprechend
den Statistiken zwischen 75 und

95 Prozent aller Hirnverletzungen
aus (2, 3). Wahrscheinlich liegt der
tatsächliche Anteil sogar noch höher,
da die klinische Erfahrung belegt,
dass unkomplizierte Verläufe einer
MTBI von Verunfallten häufig gar
nicht rapportiert werden. Die Unfall-
statistik UVG weist in der Schweiz
eine mittlere jährliche Inzidenz von
etwa 1,9 MTBI pro 1000 Versicherten
aus (4). Dies entspricht ungefähr den
Daten aus anderen Ländern (3).
Hierdurch werden in der Schweiz
mittlere Kosten von etwa 7000 Fran-
ken pro Fall verursacht, was kumu-
liert im UVG-Bereich zu Kosten von
etwa 44,5 Millionen Franken pro
Jahr führt(4).

Definition
Als leichte traumatische Hirnverlet-
zung (Mild Traumatic Brain Injury,
MTBI) wird eine geschlossene Kopf-

verletzung bezeichnet, die üblicher-
weise mit einer vorübergehenden
Veränderung der Bewusstseinslage
und Beeinträchtigung anderer neu-
rologischer Funktionen einhergeht
(5). Die Bezeichnung «Gehirner-
schütterung» (Commotio cerebri)
wird häufig synonym gebraucht und
hat unter Punkt S06.0 Eingang in die
ICD-10-Klassifikation gefunden.
Eine MTBI wird ausschliesslich an-
hand klinischer Kriterien im Akut-
stadium diagnostiziert. Die Entwick-
lung von Klassifikationssystemen
wurde in den letzten 15 Jahren ganz
entscheidend von den Bedürfnissen
der akutmedizinischen Versorgung
beeinflusst. Hauptzielsetzung der
überwiegenden Anzahl dieser Sys-
teme ist die Erkennung von früh auf-
tretenden Komplikationen (z.B. in-
trakranielle Blutungen) oder der
Schutz von Sportlern vor zu früher
Rückkehr auf das Spielfeld (6–9).
Hierdurch wird der Nutzen dieser
Klassifikationssysteme für die Zwecke

der Rehabilitation und der Versiche-
rungsmedizin begrenzt. Die verwen-
deten klinischen Kriterien diffe-
rieren auch durchaus zwischen den
einzelnen Systemen, was die Trans-
parenz für den unerfahrenen Arzt
mindert.
Im Jahre 1993 hat der American Con-
gress of Rehabilitation Medicine ein
im angloamerikanischen Raum viel
beachtetes diagnostisches Profil de-
finiert (10, 11). Für Europa hat die
Europäische Federation der Neuro-
logischen Gesellschaften (EFNS) im
Jahre 2002 Leitlinien für die Behand-
lung von Verunfallten mit MTBI ver-
öffentlicht, die auch entsprechende
diagnostische Kriterien enthalten
(12). Diese Leitlinien erlauben eine
gut systematisierte Diagnosestellung
und ein strukturiertes diagnosti-
sches Vorgehen.
Die EFNS definiert eine MTBI als
Folge eines Traumas mit folgenden
Kriterien:
■ Bewusstseinsverlust von maximal

30 Minuten Dauer
■ Glasgow Coma Score (GCS) von

nicht unter 13 bei Einlieferung ins
Krankenhaus

■ Gedächtnisverlust für den Zeit-
raum nach dem Unfallereignis
von maximal 60 Minuten Dauer
(sog. posttraumatische Amnesie)

■ Zusätzlich kann eine Gedächtnis-
störung für den Zeitraum von ma-
ximal 30 Minuten vor dem Unfall-
ereignis (sog. retrograde
Amnesie) auftreten.

Nochmals sei betont, dass es sich um
rein klinische Kriterien handelt und
die Ergebnisse technischer Unter-
suchungsmethoden wie zum Beispiel
der bildgebenden Verfahren un-
berücksichtigt bleiben. Seltene, aber
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Die leichte traumatische Hirnverletzung (Synonym

Commotio cerebri) wird klinisch anhand von kurz-

zeitigem Bewussteinsverlust oder qualitativer Bewusst-

seinsstörung diagnostiziert. Die Prognose des Störungs-
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von fünf bis zehn Tagen (1). Die pathophysiologischen
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typische Komplikationen nach MTBI
sind zum Beispiel intrakranielle 
Blutungen (13, 14). Hierbei kann es
sich insbesondere um intrazerebrale
oder um subdurale oder epidurale
Blutungen handeln.

Klinische Symptomatik
Aus dem klinischen Alltag gut be-
kannt sind Patienten, die keinen 
unfallbedingten Bewusstseinsverlust
erlitten haben trotz sicherem bild-
gebendem Nachweis intrakranieller
Traumafolgen, die also nicht die Kri-
terien für das Vorliegen einer MTBI
erfüllen. Dieses stellt den Bewusst-
seinsverlust als obligates Kriterium
für die Diagnosestellung einer MTBI
infrage. In Übereinstimmung mit den
diagnostischen Kriterien des Ameri-
can Congress of Rehabilitation emp-
fiehlt es sich daher, auch bei Verwen-
dung der Leitlinien der EFNS Formen
qualitativer Bewusstseinsveränderun-
gen wie zum Beispiel Verwirrtheit
oder Schwerbesinnlichkeit als dia-
gnostische Kriterien für das Vorlie-
gen einer MTBI zu akzeptieren.
Weitere klinische Symptome, die
häufig früh nach einer MTBI auftre-
ten, sind Kopfschmerzen, Benom-
menheit, Schwindel und Erbrechen.
Auch können kurzzeitig nach dem
Trauma Koordinationsstörungen der
Beine auftreten, die den Stand und
das Gehen erschweren. Von Bedeu-
tung sind auch kognitive Beeinträch-
tigungen, vor allem Gedächtnis- 
und Konzentrationsstörungen. Diese
können begleitet werden vom Gefühl
der Erschöpfung, Reizbarkeit, ver-
minderten Belastungsfähigkeit und
Schlafstörungen (15). Die Kombina-

tion derartiger Beschwerden kann
gemäss ICD-10 als «Organisches Psy-
chosyndrom nach Schädelhirn-
trauma» (F07.2) bezeichnet werden,
wobei allerdings im ICD-10 die Ab-
grenzung der Folgen einer MTBI von
den Folgen höhergradiger Hirnver-
letzungen aufgrund der diagnosti-
schen Kriterien nur unscharf ist.
Eine Verwendung dieses Begriffs im
Kontext einer leichten traumati-
schen Hirnverletzung erscheint des-
halb nicht sinnvoll.
Auf zellulärer Ebene kommt es un-
mittelbar nach dem Trauma zu einer
Störung der Ionenflüsse, die Kalium-
und Kalziumströme steigen an. Ent-
sprechend ist zur Aufrechterhaltung
der Homöostase eine erhöhte Akti-
vität der Ionenpumpen notwendig.
Dies erhöht den Energie- und 
Sauerstoffbedarf der Zellen (16). In-
folgedessen steigt der Glukosemeta-
bolismus deutlich an und persistiert
für rund zehn Tage auf hohem Ni-
veau (17). Zusätzlich steigt der
Glutamatspiegel an (16), und es
kommt zu sekundären neurotoxi-
schen Effekten (18). Etwa im Zeit-
raum von vier Stunden bis zu sieben
Tagen nach dem Trauma können
axonale Schäden im Sinne einer Axo-
tomie nachgewiesen werden (19).
Hierbei ist derzeit noch unklar, ob
diese Schäden im weiteren Verlauf
reversibel sind (20). Die pathophy-
siologischen Veränderungen bei der
klinischen Diagnose MTBI umfassen
ein weites Spektrum (Abbildung [1]).
In jedem Fall ist davon auszugehen,
dass eine erhöhte Vulnerabilität des
Gehirns für die Dauer von etwa zehn
Tagen nach einer MTBI besteht.

Innerhalb dieser vulnerablen Pe-
riode kann eine erneute MTBI das
sogenannte Second Impact Syndrom
als schwere Komplikation hervor-
rufen. Hierbei kommt es zu einem
Zusammenbruch der zerebralen Auto-
regulation mit massivem Hirnödem.
Es resultiert in der Regel eine rasche
Atemlähmung. Wird das Second Im-
pact Syndrom überlebt, ist mit dauer-
haften Schäden zu rechnen.

«Postkommotionelles Syndrom»
Die Prognose der MTBI ist grundsätz-
lich gut. Etwa 90 Prozent der Betrof-
fenen sind spätestens sechs bis zwölf
Wochen, Sportler bereits nach fünf
bis zehn Tagen nach dem Trauma
weitgehend wiederhergestellt und
beklagen ein Jahr nach dem Trauma
keinerlei Beschwerden mehr. Die
verbleibenden 5 bis 15 Prozent der
Verunfallten beklagen chronisch per-
sistierende Symptome im Sinne der
auch für die Akutphase nach dem
Trauma beschriebenen Beeinträchti-
gungen (21, 22).
Derzeit gibt es keine klaren Erkennt-
nisse bezüglich der Pathophysiologie
oder Pathomorphologie dieser chro-
nisch persistierenden und als post-
kommotionelles Syndrom beschrie-
benen Beschwerden. Dieses Syndrom
wird in hohem Ausmass kontrovers
diskutiert, und die Definition dessel-
ben ist sehr schwierig, da die Sym-
ptome unspezifisch sind und in gesun-
den Populationen (Kopfschmerzen),
bei Traumapatienten ohne vorherige
Hirnverletzung (orthopädisches
Trauma) sowie bei anderen akuten
oder chronischen Erkrankungen
(Syndrom chronischen Schmerzes,
Depression, PTSD) auftreten können
(23). Die Korrelation von klinischen
Faktoren mit diesem Beschwerde-
bild war Gegenstand einer Reihe von
Studien und Metaanalysen. Wichtige
Befunde waren, dass der Schwere-
grad der MTBI kein unabhängiger
Prädiktor für die Beschwerdepersis-
tenz ist, dass hingegen finanzielle
Kompensation sowie Rechtsstreitig-
keiten mit persistierenden Sympto-
men korrelieren (24–26). Passend
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Abbildung:
Spektrum der Pathophysiologie bei MTBI (adaptiert nach Iverson et al. [1])

Sehr leichte, schnell Verzögerte, vielschichtige, neuro- Makroskopische 
reversible neuro- metabolische Kaskade mit möglicher- fokale Läsion 
metabolische weise länger bestehender zellulärer (Kontusion) und
Dysfunktion Dysfunktion ausgedehnterer

zellulärer Schaden/
Dysfunktion



Neurologie 3•2007

Fortbildung

28

hierzu zeigt eine Studie aus Litauen,
dass ausserhalb des medikolegalen
Kontextes ein Jahr nach einer MTBI
keine signifikanten Unterschiede zwi-
schen Gruppen mit MTBI und leich-
tem Trauma ausserhalb des Kopfes
bestehen (27). Auch wurde gezeigt,
dass die im ICD-10 unter «Organisches
Psychosyndrom nach Schädelhirn-
trauma» beschriebenen Beschwerden
nach einer MTBI statistisch zwar
einen Monat nach dem Trauma zwi-
schen Gruppen mit MTBI und leich-
tem Trauma ausserhalb des Kopfes
differieren, nicht jedoch längerfris-
tig, zum Beispiel drei Monate nach
dem Unfallereignis (28).
Akute oder chronisch persistierende
Kopfschmerzen werden gemäss den
Kriterien der Internationalen Kopf-
schmerzgesellschaft als posttrauma-
tisch angesehen, wenn sie innerhalb
von sieben Tagen nach einer MTBI
erstmalig aufgetreten sind (IHS-Zif-
fern 5.1.2 resp. 5.2.2) (29). Neben
diesem rein zeitlichen Zusammen-
hang lässt die Internationale Kopf-
schmerzgesellschaft die Pathophysio-
logie des Störungsbildes unberück-
sichtigt. Insofern ist es aus klinischer
Erfahrung immer wichtig, gerade bei
chronisch persistierenden Kopfschmer-
zen auch das Vorliegen alternativer
und potenziell therapierelevanter
Pathomechanismen abzuklären. Nicht
selten entwickeln Patienten im Rahmen
einer Analgetikatherapie der ursprüng-
lich posttraumatischen Kopfschmerzen
zusätzlich einen Kopfschmerz, der
auf Medikamentenübergebrauch zu-
rückzuführen ist. Auch kann die Ent-
wicklung einer Depression oder eine
schwierige psychosoziale Situation
ganz wesentlich zum dauerhaften
Schmerzerleben der Verunfallten bei-
tragen.

Diagnosestellung
Im Rahmen der Akutversorgung di-
rekt nach dem Trauma ist es ärzt-
licherseits sinnvoll, bei der Diagno-
sestellung standardisiert vorzugehen
und die Patienten über die zu erwar-
tenden Symptome aufzuklären sowie
gleichzeitig auf die Gutartigkeit der
Diagnose hinzuweisen.
In der Postakutphase ist die Diagno-
sestellung bedeutend schwieriger.
Relevant ist in dieser Situation natür-
lich vor allem die Wertung der doku-
mentierten klinischen Symptome Be-
wusstseinsverlusst, Amnesie, quali-
tative Bewusstseinsveränderungen und
des übrigen Beschwerdebildes der
Patienten. Bei länger persistieren-
den Beschwerden empfiehlt es sich,
neben einer körperlich-neurologi-
schen Untersuchung auch eine neu-
ropsychologische Testung zu veran-
lassen. Auch ist es sinnvoll, eine
MR-Tomografie des Kopfes mit spe-
ziellen Sequenzen zum Hämoside-
rinnachweis durchzuführen, um ge-
gebenenfalls fokale Läsionen zu
erfassen. Aus versicherungsmedizi-
nischer Sicht ist es wichtig zu erwäh-
nen, dass die Ersterfassung und 
-dokumentation von qualitativen Be-
wusstseinsveränderungen kompetent
und kohärent erfolgt.
Zusammenfassend bleibt festzustel-
len, dass es sinnvoll ist, die Diagno-
sestellung einer MTBI an den Leit-
linien der EFNS zu orientieren. Bei
Symptompersistenz von mehr als
sechs Wochen sollten eine neurolo-
gische Untersuchung durchgeführt
sowie eine neuropsychologische Tes-
tung und eine MR-Tomografie des
Kopfes veranlasst werden. Persistie-
rende Kopfschmerzen sollten ent-
sprechend den Kriterien der Inter-
nationalen Kopfschmerzgesellschaft

klassifiziert werden. Eine sorgfältige
Erhebung der Eigen-, Familien- und
Medikamentenanamnese ist hier
unerlässlich. Die frühzeitige kompe-
tente Intervention verbessert das Er-
gebnis des Langzeitverlaufes. ■
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