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Forord
Denne rapport handler om udredning og behandling af følgetilstande efter hjerne-
rystelse (commotio cerebri) og udgives af Videnscenter for Hjerneskade. Rappor-
ten er resultatet af indsatsen fra en tværfaglig arbejdsgruppe vedrørende commo-
tio cerebri, som blev nedsat af Videnscenter for Hjerneskade i august 1997, og som
afholdt sidste møde august 1999. Desuden har gruppen afholdt symposium om
commotio cerebri og postcommotionelt syndrom den 6. juni 1998. Rapporten er
opdateret på udvalgte områder og svarende til tilgængelig litteratur pr. oktober
2002.

Rapporten indeholder en redegørelse for arbejdsgruppens baggrund, sammensæt-
ning og kommissorium, sammendrag og rapportens anbefalinger. Rapportens tred-
je kapitel er en redegørelse for commotio cerebri, mens fjerde kapitel omhandler
følger efter commotio cerebri og det postcommotionelle syndrom. 
Rapporten omfatter desuden en litteraturliste med 148 referencer og som bilag en
artikel fra Lægekonsulenten, januar 2000 20/38, pp 8-12, hvor rapportens hoved-
konklusioner opsummeres.

Jeg vil gerne på Videnscenter for Hjerneskades vegne takke arbejdsgruppens med-
lemmer for den store arbejdsindsats, de har ydet.

Brita Øhlenschlæger
Sekretariatschef
Videnscenter for Hjerneskade
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Kapitel 1

Arbejdsgruppens nedsættelse
1.1 Baggrund

Videnscenter for Hjerneskade fik i 1994-96 flere forespørgsler om hjernerystelser
og det postcommotionelle syndrom. Nogle forespurgte om Videnscentret regnede
hjernerystelser som hørende under Centrets ressortområde, mens andre bad Videns-
centret rådgive om relevante behandlingsforslag.

Efter at have undersøgt området blev det klart, at der hersker uklarhed om termi-
nologi og behandling.

Derfor besluttede Videnscenter for Hjerneskades Ekspertgruppe i 1997 at nedsæt-
te en arbejdsgruppe, der skulle belyse spørgsmål vedrørende hjernerystelser og
det postcommotionelle syndrom.

1.2 Kommissorium

Arbejdsgruppen har haft til formål at udarbejde en konsensusrapport om hjerne-
rystelse/commotio cerebri og det postcommotionelle syndrom (herunder definition, 
terminologi, diagnostik, årsagsmekanismer, forløb, undersøgelser og behandlings-
metoder).

Det blev præciseret, at arbejdsgruppens opgave ikke var at udarbejde en lærebog
eller et egentligt fagligt referenceprogram, da der næppe foreligger evidensbase-
rede undersøgelser i tilstrækkeligt omfang hertil. Målet har snarere været at lave
en konsensusrapport, en vurdering af “the state of the art” inden for området samt
nogle anbefalinger på de områder, hvor arbejdsgruppen kunne opnå enighed.

I kommissoriet blev endvidere præciseret, at et middel til at opnå dette mål kun-
ne være afholdelse af et symposium om commotio cerebri samt at initiere til fag-
lige diskussioner blandt forskellige faggrupper på området.
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1.3 Arbejdsgruppens sammensætning

Arbejdsgruppen vedrørende hjernerystelse/commotio cerebri og det postcommo-
tionelle syndrom har haft følgende sammensætning:

Overlæge, dr.med. Svend Erik Børgesen, Neurokirurgisk afdeling, Rigshospitalet
Afdelingslæge, dr.med. Rigmor Jensen, Neurologisk afdeling, KAS Glostrup
Overlæge, dr.med. Morten Birket-Smith, Psykiatrisk afdeling, Bispebjerg Hospital
Neuropsykolog, lektor Anders Gade, Institut for Psykologi, Københavns Universitet
Ledende psykolog Jens Østergaard Riis, Socialmedicinsk Enhed, Aalborg Sygehus
Direktør, neuropsykolog Mugge Pinner, Center for Hjerneskade (formand for ar-
bejdsgruppen)

Arbejdsgruppens medlemmer blev udpeget på baggrund af deres særlige kendskab
til commotio-problematikken på hvert deres område.

Nogle af medlemmerne er udpeget direkte af Videnscenter for Hjerneskade, mens
andre er udpeget af deres respektive faglige selskab.

Endelig har arbejdsgruppen haft kontakt med Dansk Traumeselskab og Nordisk
Traumeselskab.

1.4 Arbejdsgruppens arbejde

Arbejdsgruppen har i perioden 1997-99 haft i alt 15 møder. Arbejdsgruppens med-
lemmer har på skift forberedt og efterbehandlet oplæg til rapportens forskellige
afsnit. Arbejdsgruppen færdiggjorde sit arbejde i 2000. 

Den desværre forsinkede endelige redigering har medført behov for en opdatering
på udvalgte områder, således at hovedpunkterne i kapitel 2 og relevante afsnit i
kapitel 3 og 4 er opdateret svarende til tilgængelig litteratur pr. oktober 2002. Det
er vurderet, at rapporten er fagligt relevant, idet der fortsat er behov for en over-
sigt over det kendte og det usikre på området. Der ses stadig en del uensartet-
hed i opfattelsen af diagnostik og behandling(140).

Opdateret litteratur er fundet ved søgning via Medline, Cochrane Library samt NIH
efter de nyeste konsensusarbejder og oversigtsartikler. Der er på denne måde in-
kluderet nye væsentlige skandinaviske, europæiske og amerikanske arbejder.

I henhold til kommissoriet afholdt arbejdsgruppen et symposium i Eigtveds Pak-
hus den 6. oktober 1998. Symposiet havde til formål at give en vurdering af “the
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state of the art” internationalt inden for området samt fremlægge arbejdsgruppens
foreløbige arbejde og anbefalinger med henblik på debat. Konferencen blev gen-
nemført med deltagelse af 154 personer.

Oplægsholdere var professor Donald T. Stuss, Baycrest Centre for Geriatric Care,
Ontario, Canada, Dr. Michael Alexander, Brain-tree Rehabilitation Hospital, Massa-
chusetts, USA, overlæge Carsten Kock-Jensen, Aalborg Sygehus, overlæge Tor 
Ingebrigtsen, Regionssykehuset i Tromsø, Norge, kliniskassistent Torsten Jacobsen,
KAS Glostrup, overlæge, dr.med. Svend Erik Børgesen, Arbejdsskadestyrelsen, over-
læge Allan Vangtorp, Den Sociale Ankestyrelse samt arbejdsgruppen.

Arbejdsgruppens udbytte af konferencen indgik i den endelige formulering af rap-
porten.

Et af arbejdsgruppens medlemmer, Rigmor Jensen, deltog i Dansk Traumeselskabs
Årsmøde på Nyborg Strand 1998.

En artikel indeholdende de væsentligste konklusioner af arbejdsgruppens arbejde
blev publiceret i januar 2000. (bilag)(145).

Arbejdsgruppen anbefaler hermed rapporten som et bidrag i afklaringen af behov
og muligheder inden for behandling og diagnostik af hjernerystelse/commotio ce-
rebri og håber, at Videnscentret finder det relevant fortsat at stimulere til oplys-
ning og udvikling af dette fagområde.

København, november 2002.
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Kapitel 2 

Sammendrag 
og rapportens anbefalinger

2.1. Commotio cerebri

Terminologi og diagnostiske kriterier
Der eksisterer i dag mange betegnelser for lette hovedtraumer og flere steder arbej-
des der på at opnå enighed om terminologi og diagnostiske kriterier. Indtil der inter-
nationalt er opnået enighed, anbefaler arbejdsgruppen, at man for det lette hjerne-
traume anvender den latinske betegnelse commotio cerebri (på dansk: hjernerystelse).

Desuden anbefaler arbejdsgruppen, at man med visse korrektioner anvender kri-
terierne opstillet af the American Congress of Rehabilitation Medicine i 1993:

Commotio cerebri:
A. Et relevant traume med direkte kontakt mellem hoved og genstand medføren-

de en fysiologisk forstyrrelse af hjernefunktionen, der manifesterer sig med
mindst én af følgende:

1. Tab af bevidsthed
2. Tab af hukommelse for begivenheder umiddelbart før eller efter ulykken
3. Bevidsthedsændring (konfusion, desorientering)
4. Fokale, eventuelt forbigående neurologiske udfald.

B. Sværhedsgraden må ikke overstige nogen af de følgende:
1. Bevidsthedstab > 30 minutter
2. Glasgow Coma Scale (GCS) <13 efter 30 minutter
3. Posttraumatisk amnesi (PTA) > 24 timer

(Både punkt A og B skal være opfyldt)

Epidemiologi
Vigtigheden af fælles terminologi understreges af, at commotio cerebri er en af de
hyppigst anvendte diagnoser i Danmark. Som det fremgår af kap. 3, var der i 1996
i landspatientregistret opført 25.150 registrerede tilfælde, svarende til en incidens
på 457 per 100.000 indbyggere per år. Forekomsten er størst hos børn, unge samt
ældre, og der er bortset fra de ældste aldersgrupper flere mænd end kvinder. 
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Patologi

Der har hersket tvivl om eventuelle organiske hjerneforandringer ved commotio ce-
rebri, men som beskrevet i kap. 3 viser nyere studier evidens for strukturelle neuro-
nale læsioner og reaktioner ved commotio cerebri (mikro- og makroskopiske for-
andringer samt fysiske forstyrrelser). Der er dog ikke påvist entydig sammenhæng
mellem fund i den initiale fase og senere symptomforløb. 

Symptomer
De væsentligste symptomer er bevidsthedstab, konfusion, desorientering, hukom-
melsestab (amnesi), hovedpine, kvalme, svimmelhed og evt. opkastninger.

Ved de helt lette tilfælde kan bevidstheden være bevaret, men der optræder kon-
fusion og desorientering ganske kortvarigt. Ved de lidt sværere tilfælde er der kon-
fusion, desorientering og amnesi, evt. med 5-10 min. forsinkelse. I andre tilfælde
er der straks konfusion og amnesi, oftest ledsaget af retrograd amnesi. Disse for-
mer optræder hyppigt ved sportsudøvelse og er et udtryk for en vis grad af cere-
bral dysfunktion. Ved svær eller klassisk commotio cerebri er der umiddelbart be-
vidsthedstab, langsom puls, forhøjet blodtryk, svækket eller ophævet vejrtrækning,
evt. flygtigt ændret tonus i ekstremiteterne samt pupildilation. Symptomerne aflø-
ses ved opvågning af konfusion eller desorientering, retrograd og/eller posttrau-
matisk amnesi, hovedpine, eventuelle opkastninger og svimmelhed.

Arbejdsgruppen anbefaler derfor, at man rutinemæssigt med standardiserede vur-
deringsmetoder beskriver traumets art og formodede energiindhold, evt. bevidst-
løshed og varighed, evt. desorientering eller hukommelsestab samt undersøgel-
sestidspunkt i skadestue/-indlæggelsesjournal.

De fleste patienter med commotio cerebri har mange somatiske symptomer, som
f.eks. hovedpine, kvalme, svimmelhed, træthed og søvnforstyrrelser. 

De kognitive symptomer ved commotio cerebri (konfusion, amnesi, dårlig hukom-
melse, nedsat koncentrationsevne og langsom tænkning) er beskrevet i en del stu-
dier. F.eks. har cirka 50% af alle commotio cerebri patienter hukommelsesproble-
mer initialt, og mange oplever også hukommelsesbesvær en lang periode derefter.
Nogle kontrollerede studier med brug af neuropsykologiske tests har primært på-
vist opmærksomhedsforstyrrelser de første uger efter traumet, men som helhed
god remission af de kognitive defekter. Der er ikke nødvendigvis en positiv kor-
rellation mellem de kognitive symptomer og fund ved testpsykologiske metoder.

Arbejdsgruppen opfordrer til, at der iværksættes prospektive kontrollerede studier
af patienter med commotio cerebri med henblik på undersøgelse af de initiale og
senere symptomer, deres objektiverbarhed og eventuelle relation til traumets svær-
hedsgrad og forløb. 
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Undersøgelse 
Forekomsten af commotio cerebri er høj. Den meget lille, men potentielt meget far-
lige risiko for udvikling af epiduralt hæmatom samt risikoen for varige følger har
forståeligt rejst spørgsmålet om optimale akutte undersøgelses- og behandlings-
metoder. Systematisk brug af neurologisk undersøgelse, konsekvent brug af CT-
skanning og kranierøntgenundersøgelse af flere patienter samt systematisk proce-
dure for undersøgelse og behandling har endnu ikke vundet indpas i det danske
sundhedsvæsen alle steder, selvom udenlandske undersøgelser har vist, at det er
økonomisk fordelagtigt og resulterer i lavere indlæggelsesfrekvens. 

For at imødekomme disse forhold foreslår arbejdsgruppen, at der ved vurdering i
skadestue sker en systematisk registering af alder, navn, køn, ulykkesmekanisme,
ulykkestidpunkt, bevidsthedstab i forbindelse med UT, GCS, bevidsthedsniveau i
efterforløbet, retrograd og anterograd amnesi, hovedpine, kramper, almen under-
søgelse (BT, puls, respiration), systemiske læsioner, columnafraktur, alkoholpå-
virkning, medicin/narkotikapåvirkning, andre sygdomme, medicin samt tidspunkt
for undersøgelsen. 

Desuden anbefales indlæggelse på hospital til observation ved amnesi over 5 min.,
påvirket bevidsthedsniveau, vedvarende GCS på 13-14, svær hovedpine, anomal
cerebral CT-skanning, alkohol- eller medicinpåvirkning, andre betydende læsioner
og sygdomme eller at patienten ikke kan observeres betryggende hjemme.

Endvidere anbefaler arbejdsgruppen hyppigere brug af CT- skanning (ved GCS 13
eller andre risikofaktorer).

Ved hjemsendelse anbefaler arbejdsgruppen, at der informeres om observation i
hjemmet og altid medgives en udførlig informationsfolder.

Behandling
Behandlingen af commotio cerebri i den akutte fase består i al væsentlighed af ob-
servation og operation ved eventuelle intrakranielle blødninger. Behandlingen i den
subakutte fase er oftest uspecifik med sengeleje, hvile, almindelige analgetika og
antiemetika, anbefaling af sygemelding, alkoholforbud og tilbageholdenhed med
sportslige aktiviteter og er alene baseret på klinisk erfaring. Om længerevarende
sengeleje, forebyggende eller daglig analgetikaforbrug samt aktiv behandling af
f.eks. desorientering har forebyggende effekt, er ikke bevist. 

Undersøgelser af aktiv ikke-farmakologisk behandling af commotio cerebri i den
subakutte fase for at forebygge kroniske følger er omdiskuteret. Således har én
undersøgelse vist, at daglig gruppeterapi, fysioterapi samt træning af kognitiv funk-
tion gav bedre resultater ved 1 års follow-up især med hensyn til genoptagelse af
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arbejde og sygefravær. Andre fraråder, at patienter med commotio cerebri i den
subakutte fase behandles med direkte retræning af opmærksomhed og hukom-
melsesfunktion. Forsøg med rådgivning om praktiske forholdsregler er afprøvet et
par steder internationalt, og selvom resultaterne er ikke entydige, kan metoden på
nuværende tidspunkt ikke afskrives fuldstændigt.

Arbejdsgruppen anbefaler derfor, at man til brug i den subakutte fase udvikler in-
formationsmateriale, og som led i en kontrolleret undersøgelse afprøver struktu-
rerede rådgivningsforløb. 

Endelig anbefaler arbejdsgruppen, at patienter med ommotio cerebri de første må-
neder efter traumet har tæt kontakt til egen læge, og at eventuel behandling ret-
tes mod det eller de mest centrale symptomer ud fra en forventning om, at even-
tuelt afledte eller sekundære symptomer herved også mindskes.

2.2 Følger efter commotio cerebri og det postcommotionelle syndrom

Prognosen efter commotio cerebri er som helhed god. Hos de fleste patienter
svinder symptomerne de første uger eller måneder efter traumet. Der ses dog stor
variation, og nogle studier har vist et længere forløb. F.eks. har cirka 50% af pati-
enterne i flere undersøgelser fortsat væsentlige klager 1-3 måneder efter traumet
og 10 – 15% har betydende symptomer et år efter. 

Terminologi
Til beskrivelse af de længerevarige følgevirkninger efter commotio cerebri anven-
der nogle ICD-10, andre DSM-IV. På baggrund af den viden man har i dag, anbe-
faler arbejdsgruppen, at man bruger betegnelsen følger efter hjernerystelse (på la-
tin: sequelae commotio cerebri) som betegnelse for den tilstand, som de fleste pa-
tienter befinder sig i de første flere måneder.

Desuden anbefaler arbejdsgruppen, at man bruger DSM-IV med visse korrektioner
indholds- og oversættelsesmæssigt og først anvender betegnelsen post-commo-
tionelt syndrom, når følgende kriterier er opfyldt:
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Postcommotionelt syndrom (PCS): 
A. Et relevant hovedtraume, der har forårsaget en betydende commotio cerebri.
B. Klager over nedsat opmærksomhed og/eller hukommelse.
C. Mindst 3 af følgende symptomer til stede senest 4 uger efter traumet og va-

rende i mindst 12 måneder:
1) abnorm trætbarhed
2) søvnforstyrrelse
3) hovedpine
4) vertigo eller svimmelhed
5) irritabilitet eller aggressivitet udløst ved mindste provokation
6) angst, depression eller affektlabilitet
7) oplevelse af personlighedsændring
8) apati eller følelse af manglende spontanitet

D. Symptomerne under B og C er opstået efter hovedtraumet eller repræsenterer
en væsentlig forværring i eksisterende symptomer.

E. Forandringerne har medført væsentlig forringelse af social, erhvervsmæssig el-
ler skolemæssig funktion.

F. Symptomerne må ikke opfylde kriterierne for demens efter hovedtraume og må
ikke kunne forklares ved anden mental forstyrrelse (f.eks. amnestisk forstyrrelse
efter hovedtraume, posttraumatisk stress reaktion eller personlighedsændring
efter hovedtraume).

Arbejdsgruppen ønsker med den modificerede DSM-IV diagnose at forbeholde be-
tegnelsen postcommotionelt syndrom (PCS) til de tilfælde, hvor der er tale om et
kronisk forløb, at præcisere relations- og varighedsaspekt, klage- og symptombil-
lede samt at afgrænse tilstanden til andre diagnoser. 

Epidemiologi
Forekomsten er usikker, men incidensen af PCS er usikker, men skønnes at være
27 og prævalensen 80 per 100.000 indbyggere. Tilstanden er således lige så hyp-
pig som andre væsentlige neurologiske lidelser. PCS ses som commotio cerebri
hyppigst blandt yngre mænd, men den relative risiko for udvikling af PCS efter
commotio cerebri er størst for kvinder, ældre samt personer med tidligere hoved-
traume, arteriosklerose, psykiatriske tilstande eller sociale belastninger.

Symptomer og differentialdiagnostik
Symptomer ved PCS er (som ved commotio cerebri) hovedpine, svimmelhed, træt-
hed, angst, søvnforstyrrelse, støjoverfølsomhed, koncentrations- og hukommelses-
besvær, irritabilitet og depression. Forekomsten af de enkelte symptomer varierer
dog fra studie til studie, og der er generelt dårlig (i enkelte studier omvendt) kor-
relation mellem antal symptomer og traumets initiale sværhedsgrad. 
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Kronisk posttraumatisk hovedpine forudsætter tæt tidsmæssigt sammenfald med
traumet. Der findes kun få studier af kronisk posttraumatisk hovedpine. Den ses
ligesom andre hovedpineformer hyppigere hos kvinder end hos mænd og synes
ikke at adskille sig væsentligt fra de primære hovedpineformer som migræne og
spændingshovedpine. 

Såfremt der i månederne efter Commotio cerebri ses tiltagende hovedpine og/eller
somatiske symptomer eventuelt ledsaget af konfusion eller neurologiske udfald,
bør sådanne symptomer give anledning til differentialdiagnostiske overvejelser. 

De hyppigste kognitive symptomer ved PCS er klager over nedsat opmærksomhed
og koncentrationsevne, hukommelsesbesvær, langsom tænkning samt nedsat men-
tal kapacitet. Som det fremgår af kap. 4 kan disse symptomer langt fra altid på-
vises ved neuropsykologiske tests og kan dokumenteret give anledning til over-
vejelser om en mere alvorlig hjernelidelse. Opmærksomhed og hukommelsesbe-
svær indgår derfor også kun i arbejdsgruppens forslag til diagnostiske krav som
subjektive symptomer.

Sværere eller specifikke kognitive forstyrrelser påvist ved neurologisk og/eller
neuropsykologisk undersøgelse bør således føre til differentialdiagnostiske over-
vejelser.

Traumer kan udløse somatoforme tilstande med kronisk somatiseringstendens, og
PCS opfylder på mange måder kriterierne for somatoforme tilstande. Mange af de
symptomer, der ses ved PCS, optræder også hyppigt blandt patienter uden hoved-
traume, og undersøgelser har vist, at PCS patienter hyppigere end en normal kon-
trolgruppe forbinder også ikke-traume relaterede symptomer til traumet. Nogle pa-
tienter med PCS udviser endvidere symptomer som ved whiplash, men nakke-
smerter ses hyppigere ved whiplash. Med henblik på differential-diagnostik bør
man derfor foretage vurdering af det samlede symptom- og sygeforløb suppleret
med oplysninger om eventuelt præmorbidt eksisterende symptomer. 

På grund af den ofte manglende korrelation mellem symptombillede ved PCS og
det initiale traumes sværhedsgrad har spørgsmålet om simulation ofte været rejst.
Meget tyder dog på, at fuldstændig simulation kun forekommer sjældent. Overdri-
velse eller mistolkning af symptomernes årsag er derimod beskrevet i nogle under-
søgelser, mens andre har forsøgt at give andre forklaringer. Incidensen for simula-
tion ved PCS er således ukendt. 

Symptombilledet ved PCS er omfattende, og selvom der i dag findes metoder til
undersøgelse af mange af symptomerne er antallet af studier begrænset. Arbejds-
gruppen finder derfor, at der er behov for prospektive kontrollerede studier af de
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forskellige symptomer ved PCS, deres indbyrdes relation og sammenhæng med
det oprindelige traume. 

Årsagsforklaringer

Hverken den ringe korrelation mellem det initiale traume og frekvens af vedva-
rende symptomer eller mekanismerne bag PCS er endnu ikke forklaret. 

Organiske årsagsforklaringer er omdiskuteret ved PCS. Som tidligere beskrevet har
studier vist, at der ved commotio cerebri kan forekomme axonal skade, læsioner
i støttevæv, metaboliske ændringer og forstyrret hæmodynamik af eventuel pato-
fysiologisk betydning. Forandringerne er dog oftest kun påvist i den akutte fase,
men et par nyere studier har vist en relation mellem læsion samt forstyrret hæ-
modynamik initialt og frekvensen af klager 3 måneder senere. Nogen kausal
sammenhæng er dog ikke påvist, og andre har i stedet belyst forskellige risiko-
faktorer og betydningen af eventuelle symptomkonstellationer og mere komplice-
rede mekanismer.

Flere undersøgelser har ved patienter med PCS fundet øget forekomst af hjerne-
dysfunktion, visse demografiske data, tidligere traumer, forskellige sociale, ar-
bejdsmæssige og økonomiske faktorer samt alkoholisme. Andre studier har ikke
kunne påvise disse forhold, og det er uklart om de fundne (personlighedsmæssi-
ge, psykiatriske og psykosociale) faktorer er præmorbide, traume-relaterede eller
opstået efterfølgende. 

Mere viden om eventuelle organiske ændringer, risiko- og symptomkonstellation
kan måske synliggøre nogle årsagssammenhænge og resultere i en bedre skelnen
mellem primære og sekundære traumefølger ved PCS, som måske også kan an-
vendes profylaktisk. 

Arbejdsgruppen opfordrer derfor til en tværfaglig forskningsindsats på området,
som inddrager både patofysiologiske, kliniske og sociale aspekter.

Undersøgelse

For langt de fleste patienter med commotio cerebri aftager symptomerne de første
måneder efter traumet omend tidsperspektivet er forskelligt fra patient til patient.
Regelmæssig kontakt med egen læge i denne periode skal anbefales, men rutine-
mæssig efterkontrol af alle commotio cerebri patienter forekommer unødvendigt,
antal og prognose taget i betragtning. Identificering af potentielle risikogrupper tid-
ligt i efterforløbet med henblik på en forebyggende indsats er derimod ønskelig.

Med den nuværende organisering af sundhedssystemet og uklarhed om tilstandens
patologi opfanges commotio cerebri patienter med langvarige symptomer ikke ét
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sted. Der er heller ikke nogen ensartet henvisningspraksis (med f.eks. faste anbe-
falinger af, hvornår og i givet fald hvilke specialister bør konsulteres). Resultatet
er, at patienter med langvarige symptomforløb efter commotio cerebri og post-
commotionelt syndrom ofte henvises til mange forskellige lægelige og psykolo-
giske specialundersøgelser (neurolog, øjenlæge, ortopædkirurg, psykolog, psykia-
ter, neuropsykolog) ligesom forskellige behandlingsformer afprøves (ofte samtidigt,
men ukoordineret).
Undersøgelsernes formål er typisk at belyse eventuelt verificere symptomer, afklare
om der er afvigelser fra et forventet forløb, belyse årsag, foretage differentialdiagno-
stiske overvejelser, vurdere behandlingsmuligheder og/eller tilstandens sværhedsgrad
og varige følger (f.eks. med henblik på erhvervsprognose, forsikringsøjemed m.v.)

Næppe alle specialistundersøgelser er nødvendige altid, men heller ikke altid til-
strækkelige hver for sig, det komplekse billede ved postcommotionelt syndrom ta-
get i betragtning.

Arbejdsgruppen anbefaler, at egen læge bør være nøgleperson og den person, der
samler trådene. Angst og depression bør identificeres så tidligt som muligt, evt.
via henvisning til praktiserende psykolog eller psykiater. Ved generende svimmel-
hed kan undersøgelse hos otolog overvejes. Ved svær hovedpine udover 2-3 må-
neder kan undersøgelse hos neurolog overvejes, mens progredierende hovedpine
bør resultere i henvisning til neurologisk afdeling. Længerevarende kognitive og
adfærdsmæssige ændringer bør undersøges neuropsykologisk. En evt. neuro-
psykologisk undersøgelse bør også indbefatte en bred psykologisk udredning, den
usikkerhed der er om årsager, differentialdiagnoser og den indbyrdes relation
mellem symptomer (herunder psykiske ændringers indvirkning på kognitiv funk-
tion) samt overvejelser om evt. rådgivning og behandling. Man bør dog her be-
mærke, at arbejdsgruppen ikke finder belæg for at opretholde et krav om objek-
tivering af eventuelle hukommelsesdefekter ved neuropsykologiske test for diag-
nosen postcommotionelt syndrom. 

Det er dog vigtigt, at indsatsen fra de implicerede specialer fremover koordineres
bedre, som minimum med ét sted som ankerpunkt og optimalt via oprettelse af
et særligt team med de nødvendige specialer samlet i hvert amt.

Behandling

Egentligt behandling af det postcommotionelle syndrom, som det her er defineret,
tilbydes ikke systematisk i Danmark. En rundspørge i Københavnsområdet blandt
relevante sygehuse og behandlere viste meget forskelligartet praksis. Ingen steder
fandtes der strukturerede planer eller et samlet behandlingskoncept. Det er ind-
trykket, at billedet er det samme på landsplan.
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Der er i udlandet gjort en række forsøg på at give enten systematisk oplysning om
prognose, råd og vejledning efter behov og også at tilbyde kroniske patienter te-
rapi ud fra en teori om, at vedligeholdelse af symptomer kan bremses ved en sær-
lig tilrettet psykoterapi.

For eksempel har en engelsk prospektiv kontrolleret undersøgelse vist, at forsøg
med tilbud om råd og vejledning ser ud til at give en væsentlig reduktion i antal-
let af patienter med vedvarende symptomer. De beskrevne amerikanske forsøg med
særlig målrettet kognitiv psykoterapi er efter arbejdsgruppens opfattelse det mest
lovende inden for behandling af kroniske symptomer.

Det er gennemgående for teorierne bag denne form for behandling, at der foku-
seres på en særlig forebyggende indsats med oplysning, støtte, hjælp til at lære
at kompensere for de kognitive vanskeligheder samt hjælp til at reducere stress-
niveauet og til at søge hensigtsmæssige omfortolkninger af såvel psykiske som so-
matiske symptomer.

Behandling af enkeltsymptomer som de dukker op forekommer at være et andet
hensigtsmæssigt princip. Specielt kan der peges på behandling af hovedpine og
depression.

Hovedpine som led i et postcommotionelt syndrom har en ukendt prognose, men
posttraumatisk hovedpine har generelt en god prognose. Det bør behandles aktivt
for at undgå sekundære forandringer og accelereret analgetikaforbrug med for-
værring af hovedpinen til følge. Undervisning i smertemestring finder sted visse
steder, men arbejdsgruppen har ikke fundet systematiske opgørelser over effekten
hos patienter med postcommotionelt syndrom.

Angst og depression bør behandles. Der er fundet tegn på, at gængs behandling
af hovedpine og svimmelhed giver dårligere resultat, hvis der samtidig er psykia-
triske symptomer. Enkelte studier har vist, at SSRI-præparater har effekt på kog-
nitiv og social funktion.

Der er behov for iværksættelse af flere forsøg med forskellige behandlings- og inter-
ventionsmetoder. I den udstrækning forsøgene iværksættes decentralt, bør man si-
kre tværfaglig koordination og systematiske forsøgsprotokoller.

Der bør oprettes en eller flere tværfaglige forskningsenheder for patienter med
postcommotionelt syndrom, der blandt andet kan have til formål at støtte decen-
trale forsøg.
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Kapitel 3

Commotio Cerebri

3.1 Terminologi og diagnostiske kriterier

Standardisering og etablering af retningslinjer for en ensartet diagnose og be-
handling er betinget af en fælles terminologi og enighed om definitioner. Der er
gennem årene blevet anvendt mange betegnelser for både lette og sværere hoved-
traumer og deres følger, og klassifikationen er svært gennemskuelig, specielt i den
engelsksprogede litteratur.

Følgende betegnelser er blevet anvendt:

Dansk: Hjernerystelse, Commotio cerebri, Let hovedtraume

Engelsk: Concussion, Cerebral concussion, Minor head injury, Mild head injury, Mild
traumatic brain injury, Mild closed head injury, Minor brain injury

WHO – kode og ICD-10 diagnose: S06.0 Commotio cerebri.

Det er vigtigt at erindre, at der i den engelsksprogede litteratur må skelnes mellem
minor head injury og minor brain injury, idet en læsion af hovedet ikke nødven-
digvis medfører en påvirkning af hjernen. Denne skelnen har ikke altid været op-
retholdt, men fremtidig anvendelse af minor brain injury anbefales i nyere inter-
national litteratur.

I Danmark og i store dele af Europa har man en fyldestgørende og vidt udbredt
betegnelse for tilstanden, nemlig den latinske betegnelse commotio cerebri, der
også svarer godt til den danske betegnelse hjernerystelse. 

Arbejdsgruppen anbefaler fortsat brug af betegnelsen commotio cerebri, som også
vil blive anvendt i den følgende tekst. 

De mange betegnelser for det lette hovedtraume svarer til, at der ikke er fastlagt
internationalt accepterede diagnostiske kriterier for commotio cerebri. I WHO-regi
er et igangværende udvalg ved at udarbejde generelle diagnostiske kriterier og ret-
ningslinjer på grundlag af den eksisterende litteratur (såkaldt evidens-baseret me-
dicin), men dette udvalgsarbejde forventes først færdigt efter denne rapports ud-
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givelse. Kriterierne har hidtil varieret meget fra sted til sted, hvilket også har præ-
get den eksisterende videnskabelige litteratur. Sammenlignende undersøgelser har
ikke været direkte mulige, og generaliserbarheden af fund i den tilgængelige litte-
ratur er ofte begrænset. Ældre studier har overvejende defineret commotio cerebri
ud fra tilstedeværelse af bevidstløshed og/eller amnesi uden hensyntagen til evt.
neurologiske udfald, mens man i andre studier har defineret commotio cerebri 
alene ud fra Glasgow Coma Score-systemet (GCS 13-15, se Tabel 3.1). 

Tabel 3.1
Glasgow Coma Skala

Øjenåbning
– spontan 4
– ved tiltale 3
– ved smerte 2
– ingen 1

Motorisk respons
– følger opfordringer 6
– målrettet respons 5
– afværgereaktion 4
– abnorm flexion 3
– extension 2
– intet 1

Verbal respons
– orienteret 5
– konfus, men kan svare 4
– usammenhængende tale 3
– uforståelige lyde 2
– intet 1

Maksimale score = 15 (normal, vågen person). 
Minimale score = 3 (dybt bevidstløs, comapatient)

GCS-scoringssystemet er det mest udbredte og hyppigst anvendte scoringssystem
i den initiale fase, selv om relationen til evt. senfølger er omdiskuteret. GCS-sco-
ringssystemet er rimeligt pålideligt både hos den enkelte undersøger og mellem
forskellige observatører, men forudsætter en standardisering af undersøgelsestids-
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punktet i forhold til ulykken og kan næppe anvendes som eneste diagnostiske kri-
terie for commotio cerebri.

I to nylige meget store prospektive undersøgelser af patienter med lettere hoved-
traume defineret som GCS mellem 13 og 15 blev der fundet relativt få posttrau-
matiske symptomer efter 6 måneder hos patienter med høj GCS i modsætning til
patienter med lavere GCS. Der blev derfor foreslået en underopdeling af lettere
hovedtraumer, nemlig en høj-risiko gruppe med GCS på 13-14 og en lav-risiko grup-
pe på GCS på 15 (42,47). Denne inddeling er også foreslået på grundlag af de for-
skellige fund ved akut CT-skanning (22).

Der er endvidere argumenteret for at sværhedsgraden af traumet ikke kan define-
res ud fra sværhedsgraden af symptomer på et givet tidspunkt efter ulykken, men
udelukkende på baggrund af selve ulykkens karakteristika. Disse oplysninger er
selvfølgelig vigtige, men i praksis meget svære at indhente. 

En mere generel vurderingsskala for kranietraumer er foreslået af Stein og Spettell
i 1995 (125) på baggrund af prospektive og systematiske undersøgelser af over
25.000 patienter gennem syv år. Denne såkaldte Head Injury Severity Scale (HISS)
består af et 2-dimensionalt system, hvor den ene dimension beskriver 5 svær-
hedsgrader for traumet, og hvor den anden beskriver forekomsten af komplikatio-
ner (Tabel 3.2). I traumatologien arbejder man i øjeblikket med standardisering af
den akutte visitation og etablering af såkaldte traumesystemer. For at opnå en ge-
nerel indførelse af disse traumesystemer har man indledt et omfattende tværfag-
ligt internationalt samarbejde, og for at forenkle den primære visitation, der ofte
udføres på selve skadestedet eller på skadestuen, har man i Skandinavisk Trau-
meselskab vedtaget at anvende HISS klassifikationssystemet. Der er for nylig pu-
bliceret guidelines for den akutte håndtering af patienter (141).

Dette system er dog især rettet mod de umiddelbare komplikationer som f.eks.
epidurale hæmatomer og ødemudvikling, og det er endnu ikke valideret i forhold
til de posttraumatiske langtidsfølger. Med HISS-klassifikationen kan man endvide-
re forvente en markant stigning i antallet af traumer vurderet som moderate i for-
hold til de lette, idet den meget korte og ganske arbitrære grænse på 5 minutters
bevidsthedstab vil være opfyldt for et stort antal patienter. Der er endnu intet vi-
denskabeligt belæg for en sammenhæng mellem sværhedsgraden af traumet og
bevidstløshedens længde som defineret her, og eventuelle senfølger. HISS-klassi-
fikationssystemet har endnu ikke vundet generel accept og skønnes ikke tilstræk-
keligt valideret til, at man kan anbefale det.
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Tabel 3.2 
Sværhedsskala for traumatisk hjerneskade 
(oversat fra The Head Injury Severity Scale-HISS) 

Sværhedsgrad Glasgow Coma Score Kliniske karakteristika

Minimal 15 Ikke bevidsthedstab eller amnesi

Let 14 eller 15 Kortvarigt (<5 minutter) bevidst-
hedstab eller amnesi, eller 
påvirket opmærksomhed 
(alertness) eller hukommelse 

Moderat 9-13                el. Tab af bevidsthed i 5 minutter 
eller mere, eller fokale neurolo-
giske udfald 

Svær 3-8

Som det fremgår, vil denne skala ikke blot klassificere mange hovedtraumer som
moderate, som efter andre klassifikationssystemer er lette. Der vil også være mange
patienter, som ikke er éntydigt dækket af skalaen.

I USA anbefales i øjeblikket den definition, der er formuleret af the Mild Trauma-
tic Brain Injury Committee of the Head Injury Interdisciplinary Special Interest Group
of The American Congress of Rehabilitation Medicine i 1993 (88). Denne definition
af commotio cerebri (mild traumatic brain injury) medinddrager flere aspekter i den
kliniske tilstand. En ny europæisk publikation fra EFNS Task Force anbefaler en
modifikation af amerikanske, skandinaviske og hollandske klassifikationer med ud-
gangspunkt i GCS over eller lig 13, tab af bevidsthed i højst 30 min. og posttrau-
matisk amnesi mindre end 1/2 time (Vos et al 2002).

Arbejdsgruppen foreslår indtil videre en generel anvendelse af denne definition (se
Tabel 3.3). 
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Tabel 3.3 
Diagnostiske kriterier for commotio cerebri
(med arbejdsgruppens tilføjelser i kursiv)

Både punkt A og B skal være opfyldt

A. Et relevant traume med direkte kontakt mellem hoved og genstand medfø-
rende en fysiologisk forstyrrelse af hjernefunktionen, der har manifesteret
sig med mindst én af følgende:

1. Tab af bevidsthed
2. Tab af hukommelse for begivenheder umiddelbart før eller efter ulykken
3. Bevidsthedsændring (konfusion, desorientering)
4. Fokale, evt. forbigående neurologiske udfald 

B. Sværhedsgraden må ikke overstige nogen af de følgende:
- Bevidsthedstab > 30 minutter 
- Glasgow Coma Scale (GCS) <13 efter 30 minutter
- Posttraumatisk amnesi (PTA) >24 timer

Som det ses af tabel 3.3 foreslår arbejdsgruppen, at der i forhold til den ameri-
kanske definition sker en præcisering af traumet, således at accelerations-decele-
rations traumer uden direkte kontakt mellem hoved og genstand eller underlag
ikke automatisk omfattes af commotio cerebri definitionen. Der er derfor tilføjet et
supplement til de diagnostiske kriterier (angivet i kursiv). Med denne præcisering
udelukkes f.eks. de fleste whiplash traumer, men der udelukkes måske også en-
kelte potentielt relevante indirekte hovedtraumer, som kan forekomme f.eks. ved
fald på halen. Arbejdsgruppen er opmærksom på dette forhold, men opstilling af
diagnostiske kriterier er altid en balance mellem sensitivitet og specificitet. Alle
tænkelige traumetyper kan næppe tilgodeses inden for et enkelt diagnosesystem,
hvis det også skal være praktisk anvendeligt. 

Såfremt der er andre samtidige traumeskader, f.eks. fraktur af basis cranii, bør de
nævnes som selvstændig diagnose.

Arbejdsgruppen foreslår i lighed med de fleste europæiske lande en generel ac-
cept og anvendelse af disse diagnostiske kriterier til klinisk brug, men anbefaler
samtidig at der udarbejdes generelle og operationelle diagnostiske kriterier. Indtil
WHO-kriterierne foreligger kan man imidlertid forudse en periode med forskellige
klassifikationssystemer og en mangfoldig terminologi. 
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Arbejdsgruppen indskærper derfor vigtigheden af, at faktorer som traumets art og
formodede energiindhold, evt. bevidstløshed og varighed heraf, evt. desorientering
og hukommelsestab, samt tidspunkt for undersøgelsen beskrives detaljeret i frem-
tidens indlæggelsesjournaler og skadestuenotater, således at en evt. tvivl om re-
levansen af et kranietraume på denne baggrund bedre kan belyses retrospektivt.

3.2 Epidemiologi

Commotio cerebri er en af de hyppigst anvendte diagnoser i Danmark. I 1996 blev
der i landspatientregistret opført i alt 10.944 indlagte patienter med ICD-10 koden
S06.0 (commotio cerebri) som udskrivningsdiagnose. Endvidere blev der registre-
ret 13.470 skadestuebesøg og 734 afsluttede ambulante forløb under denne diag-
nose. Sammenlagt repræsenterer dette i alt 25.150 patienter med commotio cere-
bri, svarende til en incidens på 457 per 100.000 indbyggere per år (se Tabel 3.4).

Tabel 3.4
Forekomst af commotio cerebri i Danmark i 1996 
(ICD-10 diagnose S06.0)

Totale antal 25150
Skadestuebesøg 13470 (54%)
Indlagte patienter 10944 (44%)
Andre (ambulatorier etc.) 734 ( 3%)

Primære diagnose 22465 (89%)
Sekundære diagnose 2685 (11%)

Tidligere statistiske opgørelser af commotio cerebri varierer meget, primært af meto-
dologiske årsager. I det tidligere diagnosesystem ICD-8 opgjorde man kun antallet
af indlagte patienter, og der forelå ikke systematiske opgørelser over skadestue-
diagnoser. I et stort dansk arbejde fra Glostrup i 1985-86 var incidensraten 511 til-
fælde per 100.000 indbyggere per år og korrigeret til landsgennemsnit 360 tilfælde
per 100.000 indbyggere (28). Der kan således spores en faldende tendens i antal
indlæggelser med commotio cerebri. Dette er også beskrevet i en ny undersøgelse
af børn med commotio cerebri fra 1979 til 1993, især hos drenge i de yngste alders-
grupper (127,29). Hvorvidt det repræsenterer et reelt fald i commotio cerebri til-
fælde eller blot en ændring i indlæggelsesmønster er imidlertid ikke nærmere belyst. 
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Det er også vigtigt at erindre, at en ukendt del af de formodentlig især lettere til-
fælde af commotio cerebri slet ikke registreres, idet ovenstående tal kun er base-
ret på hospitalshenvendelser. De givne incidensværdier er derfor det absolutte mi-
nimumsestimat af forekomsten af commotio cerebri i Danmark. 

Aldersfordelingen af patienter er angivet i figur 1 og 2. Forekomsten er størst hos
børn og unge og falder derefter gradvist med stigende alder for igen at stige i al-
dersgruppen over 80 år. Aldersfordelingen er forskellig for indlagte patienter og
skadestuepatienter, formentlig fordi flere ældre end børn og unge indlægges til ob-
servation.

I 1996 var der i materialet som helhed flere mænd end kvinder, men igen med en
betydelig aldersvariation (figur 1 og 2). Hos børn og unge er der markant dominans
af drenge, mens kvinderne dominerer i de ældste aldersklasser. Denne aldersvaria-
tion bekræfter tidligere danske data (28), hvor der også var flere mænd i stort set
alle aldersgruppper bortset fra aldersgruppen over 80 år, hvor den relative andel
af kvinder i befolkningen og forekomsten af faldtraumer stiger markant.

I opgørelsen fra Glostrup 1985-86 var der for materialet som helhed ingen væ-
sentlig døgn- eller ugedagsvariation. Hvis der korrigeres for alder, var der flest ind-
læggelser af børn i dagtimerne og af 15-64 årige i de sene aftentimer (28). 

Figur 1
Commotio cerebri indlæggelser i forhold til aldersfordeling 1996
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Figur 2
Skadestueregistreringer af commotio cerebri i relation til aldersfordeling i 1996
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3.3 Patologi og fysiologi

Efter let hovedtraume er der påvist axonale læsioner, makroskopiske læsioner, æn-
dringer i regional cerebral blodgennemstrømning (RCBF) og metabolisme, samt æn-
dringer i elektroencefalografiske mønstre (EEG) og i elektriske hjernestammepo-
tentialer (BAEP).

Diffuse, mikroskopiske axonale læsioner er fundet ved autopsi af få tilfælde med
let hovedtraume, hvor patienter er døde af andre læsioner (99,14). Disse fund er
bekræftet af dyreeksperimentelle studier. Der foreligger ikke sikre oplysninger om
korrelation mellem forekomst af axonal læsion og traumets sværhedsgrad, som
f.eks. varighed af amnesi. 

Makroskopiske læsioner kan undertiden ses på CT eller MR skanning af hjernen
kort tid efter traumet. Læsionerne – overvejende mindre kontusioner – ses med CT
hos ca. 10% af alle efter let hovedtraume (51), dog langt overvejende hos patien-
ter med GCS 13 og 14 (22). Med MR ses endnu flere læsioner. Bortset fra de me-
get få tilfælde med behov for neurokirurgisk intervention er den kliniske betydning
af CT og MR læsioner ved let hovedtraume usikker. Der er fundet en korrelation
mellem forandringer på CT og det hjernespecifikke S-100 protein i serum (Inge-
brigtsen, indsendt). Der er imidlertid ringe sammenhæng mellem forekomst af læ-
sioner og såvel subjektive symptomer som objektive mål på den mentale status
(56), og læsionerne er forbigående (70).
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Regional CBF er nedsat især i frontal- og temporalregionerne. Dette er beskrevet
især i den akutte fase, hvor op til halvdelen af patienter med let hovedtraume og
normal CT viste nedsat flow (53). Også hos enkelte patienter med vedvarende
symptomer har SPECT vist abnormiteter, især frontalt (50,53). Den prædiktive vær-
di af negative CBF-målinger er særdeles høj, mens betydningen af flowdefekter er
mere usikker for symptomer på et senere tidspunkt (53). Rutinemæssig brug af
SPECT anbefales ikke (3).

EEG kan vise små forandringer efter let hovedtraume. EEG-ændringer i det første
døgn efter traumet korrelerede med antallet af symptomer uger senere (137). Spe-
cificiteten er dog for lav til, at undersøgelsen er klinisk relevant.

Elektriske hjernestammepotentialer (BAEP) kan være abnorme umiddelbart efter let
hovedtraume. Selv om der synes at være en vis sammenhæng med vedvarende
symptomer (37; se dog 116), er specificiteten for ringe.

Sammenfattende er der således klar evidens for, at der kan være strukturelle neuro-
nale reaktioner eller læsioner efter et let hovedtraume. Såvel mikroskopisk som
makroskopisk kan der demonstreres forandringer, og funktionelle forstyrrelser kan
påvises ved EEG og måling af RCBF og evokerede potentialer. Der er imidlertid ikke
vist nogen entydig sammenhæng mellem abnorme fund i den initiale fase og even-
tuelle vedvarende symptomer.

3.4 Initiale symptomer

De væsentligste symptomer ved commotio cerebri er bevidsthedstab, konfusion,
desorientering, hukommelsestab (amnesi), hovedpine, kvalme og evt. opkastning-
er samt svimmelhed. 

På grundlag af det tidlige forløb kan commotio cerebri opdeles i flere grupper, men
der er naturligvis tale om helt glidende overgange mellem grupperne.

A) Ved de helt lette forløb af commotio cerebri kan bevidstheden være bevaret,
mens der altid vil kunne observeres nogen grad af forbigående neurologisk dys-
funktion. Den letteste grad af hovedtraume kan medføre konfusion og desoriente-
ring, men uden bevidsthedstab og amnesi. Disse symptomer er ganske kortvarige,
og hovedtraume af denne art medfører yderst sjældent eller aldrig blivende cere-
brale følger.

B) Ved et lidt sværere forløb ses konfusion, desorientering og amnesi. Hvis den til-
skadekomne undersøges umiddelbart efter traumet, kan der undertiden konstate-
res konfusion, men ingen amnesi før 5-10 minutter senere. Amnesien kan i disse
tilfælde være både retrograd (dvs. tilbagegribende, således at den tilskadekomne
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ikke mindes perioden umiddelbart inden hændelsen) og anterograd (fremadrettet,
posttraumatisk amnesi, PTA). Konfusion og desorientering svinder meget hurtigt.

I andre tilfælde er der hurtigt indsættende konfusion og amnesi, som kan konsta-
teres umiddelbart efter traumet. Traumer af denne sværhedsgrad er ofte ledsaget
af retrograd amnesi, og konfusionen kan vare i minutter. 

Disse to typer af commotio cerebri optræder hyppigt ved sportsudøvelse, ikke
mindst boksning. Selv om traumet ikke medfører umiddelbart bevidsthedstab, er
det klart, at det medfører en vis grad af cerebral dysfunktion.

C) Klassisk commotio cerebri er en tilstand, der udvikler sig efter et traume, som
umiddelbart medfører tab af bevidsthed. Umiddelbart efter traumet, hvor den til-
skadekomne er bevidstløs, kan der konstateres systemiske symptomer som lang-
som puls, forhøjet blodtryk og svækket eller ophævet vejrtrækning. Der er under-
tiden øget tonus i ekstremiteterne stigende helt til decerebrerings-rigiditet eller helt
slappe ekstremiteter, og der kan være pupildilatation, men disse symptomer er
flygtige og svinder inden for sekunder. Bevidsthedstabet er forbigående og fuldt
reversibelt. Efter opvågningen kan den tilskadekomne være konfus og desoriente-
ret i en længere periode. Der vil altid kunne konstateres både retrograd og post-
traumatisk amnesi af varierende længde. Hovedpine, opkastninger og svimmelhed
i varierende grad er næsten altid til stede. 

3.5 Postakutte symptomer og postakut forløb

Ved commotio cerebri ses oftest et karakteristisk forløb, hvor de forskellige faser
gradvist afløser hinanden. Fasernes længde er imidlertid meget varierende, primært
afhængig af traumets sværhedsgrad. De umiddelbare symptomer er nævnt ovenfor.

Ved et typisk klassisk commotio cerebri ses efter den initiale bevidstløshed en fase
med desorientering, hvor patienten også kan være motorisk urolig og konfus. Den-
ne fase kan vare fra få minutter til flere timer. Desorienteringen ledsages ofte af
autonome symptomer som bleghed, blodtryksfald, langsom puls, universel mus-
kelslaphed og mathed, kvalme og evt. opkastninger.

Herefter opnås gradvis normalisering af bevidsthedsniveauet, og patienten “bliver
sig selv” igen. Ofte er der bagefter ingen erindring om hverken uheldet eller en
periode efter opvågningen. Selv om definitionen af commotio cerebri omfatter PTA
på op til 24 timer, forekommer længerevarende amnesi dog ret sjældent. 

I en prospektiv dansk opgørelse af 1876 patienter med commotio cerebri havde 45%
været bevidstløse, men kun for de 2% var bevidsthedstabet på mere end 10 mi-
nutter (26). I alt 46% af patienterne havde amnesi. Kun 8% havde imidlertid 
amnesi for mere end 5 minutter. 
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I mange nyere studier relaterer man bevidsthedstabet og amnesien til Glasgow
Coma Score (GCS) ved ankomsten til hospitalet. I en spansk undersøgelse fandtes
således bevidsthedstab eller posttraumatisk amnesi (PTA) hos 26% af patienter
med en GCS på 15, hos 62.5% af dem med en GCS på 14 og hos 76% af dem med
en GCS på 13 (42). Varigheden af dette hukommelsestab (amnesi) har formentlig
prognostisk værdi. Amnesi ud over de første 5 minutter er forbundet med større
forekomst af intracerebrale komplikationer, og for den samlede gruppe af hoved-
traumer er der en klar relation mellem længerevarende amnesi og senfølger. Det-
te er dog aldrig klart påvist for gruppen af patienter med commotio cerebri (114).

Varigheden af retrograd amnesi kan ikke vurderes sikkert umiddelbart efter trau-
met, idet der er en tendens til, at længden af den glemte periode indsnævres over
de første dage til uger. Til gengæld er vurderingen af PTA på et senere tidspunkt
behæftet med usikkerhed. Levin og medarbejdere (69) har udarbejdet et undersø-
gelsessystem (Galveston Orientation and Amnesia Test, GOAT) til monitorering af
PTA, som giver et bedre grundlag for vurdering af PTA-længden end en retrospek-
tiv udspørgen. 

Arbejdsgruppen anbefaler brug af GOAT, evt. som senere modificeret (120,126), i
hvert fald i fremtidige prospektive opgørelser.

I betragtning af den høje forekomst af commotio cerebri er der forbavsende få op-
gørelser af de initiale symptomer og deres eventuelle betydning for senfølger af
traumet, dvs. de eventuelle risikofaktorer. I et lille, men vel gennemført arbejde
(49) var den gennemsnitlige varighed af symptomer (hovedpine, svimmelhed og
andet) 13 dage. Der blev ikke rapporteret varighed for hvert enkelt symptom, og
der var meget stor variation med en symptomvarighed fra 2 til 89 dage i den under-
søgte gruppe. Det gennemsnitlige sygefravær var på godt 8 dage, ligeledes med
en meget stor spredning fra intet sygefravær til sygemelding i 3 måneder.

Symptomer
I det følgende belyses opgørelser vedrørende hovedpine, kvalme og opkastninger
samt svimmelhed. Desuden belyses de kognitive klager. Der foreligger derimod ing-
en systematiske, prospektive opgørelser over de meget hyppige, men uspecifikke
klager som træthed, søvnforstyrrelser og humørsvingninger.

Hovedpine 
De fleste patienter med commotio cerebri har hovedpine i den akutte fase. Oftest
er den af trykkende, pressende karakter. Af og til er smerten kun lokaliseret til det
område på hovedet, der er ramt ved uheldet, men oftest angives en mere diffus
smerte, der kan være af moderat til svær intensitet i den akutte fase, og som 
oftest svinder til en lettere, trykkende hovedpine efter timer til dage. I starten 
forværres hovedpinen ofte af fysisk aktivitet, og patienterne befinder sig bedst i
hvile.
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Den akutte posttraumatiske hovedpine er i henhold til de diagnostiske kriterier fra
International Headache Society (2) defineret ved flg. kriterier:
A. Et betydende hovedtraume med bevidsthedstab, amnesi og supplerende under-

søgelser, der kan bekræfte et traume. 
B. Hovedpine opstået mindre end 14 dage efter traumet
C. Hovedpine forsvundet inden for 8 uger efter traumet. (Efter 8 uger klassificeres

hovedpinen som kronisk).

Endnu foreligger der ingen systematiske prospektive undersøgelser med anven-
delse af disse kriterier. I ældre studier er der rapporteret hovedpine hos 42-72%
af voksne patienter og hos 29% af børn undersøgt på hospital for commotio ce-
rebri (44). I den danske undersøgelse var der ingen hovedpine hos 41.5%, mode-
rat hovedpine hos 50%, og svær hovedpine hos 8.4% (26). Der er ikke fundet no-
gen relation mellem hovedpine og traumets sværhedsgrad, mellem hovedpine-
forekomst og posttraumatisk amnesi eller mellem intensiteten af den initiale hoved-
pine og udvikling af en evt. senere posttraumatisk hovedpine. Ligeledes er der ikke
fundet større forekomst af akut posttraumatisk hovedpine hos patienter med for-
udgående migræne eller andre primære hovedpinesygdomme i forhold til de per-
soner, der ikke led af forudgående hovedpine. 

Generelt forværrer følgende faktorer den akutte posttraumatiske hovedpine: plud-
selige stillingsskift, træthed eller anstrengelse, stærkt lys eller høje lyde og psy-
kisk belastning. Lindrende faktorer er generelt: hvile, ro og almindelige smerte-
stillende tabletter.

Kvalme og opkastninger
Kvalme og opkastninger ses hyppigt i den akutte fase, men ofte drejer det sig kun
om forbigående kvalme af timers varighed og en enkelt eller ganske få opkast-
ninger. I det danske studie blev der rapporteret opkastninger hos 27% (26), mens
der ikke foreligger systematiske opgørelser over forekomsten af kvalme. Børn og
unge har hyppigere end voksne opkastninger efter commotio cerebri. I en pro-
spektiv undersøgelse på 129 børn med kranietraume havde 52% opkastninger,
mens kun 19% af disse klagede over hovedpine (64). I en anden undersøgelse af
96 børn blev der registreret opkastninger hos 48, heraf gentagne opkastninger hos
37 (48). Børn med lettere hovedtraume havde dog en tendens til flere opkastninger
end børn med svært traume, og der kunne således ikke påvises nogen sikker re-
lation mellem forekomst af opkastninger og traumets sværhedsgrad og heller ikke
mellem forekomst af initiale opkastninger og prognose. Om dette også gælder for
voksne patienter er ikke klarlagt.

Svimmelhed
Der foreligger kun ganske få opgørelser af svimmelhedsgener efter kranietraumer.
I det danske studie blev svimmelhed angivet af 18.8% i den akutte fase (26), mens
man i et andet studie fandt svimmelhed hos 59% af patienter med commotio ce-
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rebri (49). Der foreligger ingen eksakte data om svimmelhedstype, årsagsfaktorer,
disponerende faktorer, udvikling og prognose.

Anosmi 
Tab af lugtesans er rapporteret af 2-5% af patienter med commotio cerebri, under-
tiden som eneste vedvarende symptom. Årsagen antages at være en overrivning
af nervefilamenter mellem lugtepitelet og bulbus olfactorius. Der er som regel ingen
eller ufuldstændig bedring (25).

Kognitive symptomer
Mange patienter med commotio cerebri, formentlig op mod halvdelen, klager i den sub-
akutte fase over dårlig hukommelse, nedsat koncentrationsevne og langsom tænkning.
I formelle opgørelser er der som regel kun spurgt om hukommelse og koncentration.

Kognitive symptomer i den tidlige fase efter commotio cerebri tolkes af de fleste
som en direkte følge af hovedtraumet og de akutte cerebrale ændringer. Tolkning-
en af tidlige kognitive symptomer og deres sammenhæng med traumets svær-
hedsgrad, objektive tegn på kognitive defekter eller andre symptomer er dog ikke
entydig. Faktoranalytiske studier (15,67) har været modsigelsesfyldte, og det har
været svært at vise en sammenhæng mellem kognitive symptomer og testpsyko-
logiske deficits (75,83,67,112).

I den akutte fase er hukommelsesdefekterne dramatisk til stede hos ca. halvdelen
af alle commotio-patienter i form af posttraumatisk amnesi. På trods heraf synes
den subakutte fase i højere grad at være domineret af opmærksomhedsforstyr-
relser, og en nylig undersøgelse (126) synes også at vise, at hukommelsesdefek-
terne skyldes en akut konfusionstilstand. Mange patienter oplever fortsat hukom-
melsesproblemer i uger eller længere, men kontrollerede undersøgelser så tidligt
som et døgn (97) eller en uge (83) efter commotio cerebri har med enkelte und-
tagelser (68,80) ikke kunnet vise disse defekter. Det er snarere langsom informa-
tionsbehandling (i f.eks. PASAT prøven), som er det mest markante og pålidelige
fund ved neuropsykologisk undersøgelse i denne fase, først vist af Gronwall og
Wrigtson i 1974 (43) og siden ved bl.a. ovennævnte undersøgelser. Langsom in-
formationsbehandling påvises også pålideligt ved måling af valg-reaktionstider,
men ikke nødvendigvis ved måling af simple reaktionstider (49). 

Opfølgning af patienter med commotio cerebri i prospektive, kontrollerede neuro-
psykologiske gruppestudier har vist, at de tidlige kognitive defekter typisk remit-
terer i løbet af 1-3 måneder (68,80,97,40,49; oversigter i 12,66). 

Denne entydigt gode prognose gælder imidlertid ikke symptomerne: en forholds-
vis stor del af patienterne klager fortsat over nedsat arbejdsevne med hurtigt ind-
sættende træthed ved belastninger, nedsat energi, dårlig koncentration og hu-
kommelsesproblemer i op til et år (eller mere) efter hovedtraumet. Disse patienter
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adskiller sig på neuropsykologiske prøver ikke nødvendigvis eller nævneværdigt
fra det flertal, som bliver symptomfrie (17). Hos nogle af disse patienter er der
utvivlsomt tale om specielt langvarige helingsprocesser, mens der hos andre kan
være tale om komplicerede årsagsfaktorer (se kapitel 4).

Den tilsyneladende diskrepans mellem oplevede hukommelsesproblemer og mang-
lende objektive tegn herpå er ikke specifik for commotio cerebri, men ses hos
mange andre patientgrupper og ved normal aldring. Dårlig hukommelse synes at
være en slags subjektiv fællesnævner for mange andre kognitive og emotionelle
problemer, mest udtalt (eller bedst undersøgt) ved depression. Ved commotio ce-
rebri er det dominerende tegn på kognitiv dysfunktion langsom informationsbe-
handling, som patienterne ikke kan forventes at have fuld indsigt i, og det opfat-
tes som eller benævnes i stedet som et hukommelsesproblem.

3.6 Undersøgelser

Ved neurologisk objektiv undersøgelse i den akutte fase af commotio cerebri er
der fundet abnormiteter hos op mod en fjerdedel af patienterne. Ikke overraskende
er dette markant hyppigere hos patienter med en lavere GCS-score på 13 eller 14
sammenlignet med dem med en score på 15 (42). I den danske undersøgelse fandtes
pupilabnormiteter hos 5,6% og andre neurologiske abnormiteter hos 2,6% (26). 

Den væsentligste årsag til den skærpede opmærksomhed på denne patientkate-
gori i den akutte fase er risikoen for at udvikle en behandlingskrævende intrakra-
niel blødning, specielt det epidurale hæmatom, der uopdaget og ubehandlet kan
udvikle sig hastigt til en livstruende tilstand. Denne risiko er begrænset, varieren-
de fra 0.7 til 4% i forskellige studier (63,130,124,42, 47). Den har naturligt meget
stor bevågenhed i den akutte fase og beslaglægger store ressourcer i det danske
sundhedsvæsen. 

En identifikation af potentielle risikofaktorer, konsekvent CT-skanning af alle pati-
enter og hjemsendelse af patienter med normal CT-skanning, samt en systemati-
sering af procedurer for undersøgelse og behandling har været foreslået flere gange.
Som anført i tidligere afsnit er der en ikke ubetydelig forekomst af intrakranielle
læsioner. Rutinemæssig CT-skanning har dog endnu ikke vundet indpas i det dan-
ske sundhedsvæsen på trods af, at undersøgelser fra Norge har fundet, at det er
økonomisk fordelagtigt (51), og at en lavere indlæggelsesfrekvens er sikker
(123,124,96).

Følgende faktorer er forbundet med øget risiko for udvikling af intrakranielle kompli-
kationer: amnesi mere end 5 minutter, påvirket bevidsthedsniveau, agitation og ab-
norm neurologisk undersøgelse (26). I flere ældre undersøgelser fremhæves kranie-
fraktur også som en væsentlig risikofaktor, omend man i Danmark ikke rutinemæssigt
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anvender kranierøntgenundersøgelse. Er flere af disse symptomer til stede hos den
samme patient, er risikoen for intrakraniel blødningskomplikation væsentligt forøget. 

Arbejdsgruppen anbefaler på den baggrund ved vurdering i skadestue systematisk
registrering af følgende anamnestiske og kliniske forhold:

Alder, navn, køn
Ulykkesmekanisme
Ulykkestidspunkt
Bevidsthedstab i forbindelse med ulykkestilfælde
Bevidsthedsniveau i efterforløbet
Glasgow Coma Score
Amnesi: anterograd og retrograd
Hovedpine
Kramper
Almen undersøgelse (blodtryk, puls, respiration)
Systemiske læsioner
Columnafraktur
Alkoholpåvirkning
Medicin/narkotikapåvirkning
Andre sygdomme 
Medicin (AK-behandling, etc.)

Arbejdsgruppen foreslår indlæggelse på hospital til observation, hvis der er: 
Betydelig amnesi, f.eks. over 5 minutter
Påvirket bevidsthedsniveau
Vedvarende lav Glasgow Coma score på 13-14
Svær hovedpine 
Abnorm cerebral CT-skanning (hvis undersøgelse er udført)
Alkohol- eller medicinpåvirkning
Andre betydende læsioner
Andre betydende sygdomme (f.eks. koagulationsforstyrrelser, diabetes, hjerte-,
lungesygdomme)
Patienten bor alene eller ikke kan observeres betryggende.

Arbejdsgruppen anbefaler desuden hyppigere brug af CT-skanning ved højenergi-
traumer, ved vedvarende lave GCS-scores på 13 og 14, samt ved tilstedeværelse af
flere af ovennævnte risikofaktorer.

Hjemsendelse fra skadestue foreslås hvis:
Patienten ikke opfylder indlæggelseskriterierne, og der er mulighed for betryggen-
de observation i hjemmet. 

Der bør informeres om observation i hjemmet og medgives en informationsfolder.
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3.7 Behandling 

Akut behandling
Behandling i den akutte fase af commotio cerebri består i al væsentlighed af ob-
servation og indgriben i form af en operation, hvis der skulle opstå intrakranielle
blødninger. Der er ingen specifikke behandlingsmuligheder for de mest almindeli-
ge symptomer som hovedpine, kvalme, svimmelhed, og desorientering, og der an-
vendes primært en symptomatisk uspecifik behandling som sengeleje, hvile og al-
mindelige analgetika og antiemetika. Der foreligger ingen kontrollerede undersø-
gelser af den symptomatiske behandling. De generelle anbefalinger for sengeleje,
sygemelding, alkoholforbud og tilbageholdenhed med sportslige aktiviteter, som
ofte gives, hviler således ikke på noget videnskabeligt grundlag, men alene på kli-
nisk erfaring. 

Om længerevarende sengeleje, som man ofte anbefalede tidligere, har nogen fore-
byggende effekt på en evt. senere udvikling af kronisk posttraumatisk hovedpine
er aldrig videnskabeligt bevist. Arbejdsgruppen kan derfor ikke anbefale generelle
retningslinjer herfor. 

Behandling af den umiddelbare posttraumatiske hovedpine er, ligesom de øvrige
symptomer, aldrig undersøgt systematisk. Generelt kan anbefales brug af al-
mindelige smertestillende håndkøbsmedicin som paracetamol, kodein og acetylsa-
licylsyrepræparater samt hvile og evt. sengeleje i en kortere periode på få dage til
uger afhængig af sværhedsgrad. Længerevarende dagligt analgetikaforbrug bør
undgås på grund af risiko for at udvikle en analgetika-induceret hovedpine, dvs.
en hovedpine udviklet på grund af et dagligt forbrug (>4 tabletter/dag) af smerte-
stillende medicin. Posttraumatisk migræne responderer ligeledes på gængse 
migrænemidler og adskiller sig dermed behandlingsmæssigt ikke fra den primære
migræneform.

Subakut behandling
Aktiv ikke-farmakologisk behandling af commotio cerebri i den subakutte fase for
at forebygge en kronisk udvikling er omdiskuteret, og man kan ikke give sikre ret-
ningslinjer baseret på den eksisterende litteratur. Relander viste i 1972 (108), at ak-
tiv behandling omfattende daglig gruppeterapi og fysioterapi gav bedre resultater
ved 1-års follow-up, specielt tidligere genoptagelse af arbejdet og mindre efterføl-
gende sygefravær. På den anden side fraråder Alexander (5) iværksættelse af kog-
nitiv genoptræning direkte rettet mod problemer i hukommelse og opmærksom-
hed i denne fase.

Mindre aktiv behandling i form af rådgivning og vejledning i det subakutte forløb
er hyppigere anvendt og vurderet i flere undersøgelser (oversigter: 61,90). Infor-
mation og beroligelse menes at have en gunstig effekt, og ved hjemsendelse fra
skadestue eller udskrivning efter indlæggelse bør patienten ud over mundtlig in-
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formation medgives folder eller andet grundigt informationsmateriale, som forkla-
rer om f.eks. både de hyppige ret langvarige symptomer og udsigten til gradvis
bedring. Der vil typisk også skulle gives råd om at en periode med hvile bør efter-
følges af gradvis genoptagelse af sædvanlige aktiviteter, og at man skal undgå
stressende arbejdsforhold. 

Der har været en forventning om, at sådanne former for informationsmateriale evt.
kombineret med en mere struktureret rådgivning (38) kunne forebygge nogle af de
sene symptomer. Miller og Mittenberg (90) har givet en oversigt over de erfaring-
er, der er gjort. Resultaterne er ikke helt entydige, og der er kun positive fund ved
mere aktiv behandling i ét af tre randomiserede effektstudier (94,135,101).

Senere undersøgelser peger imidlertid i retning af, at forebyggende effekt kan op-
nås med relativt enkle procedurer med ganvlig indvirkning på symptomer og ge-
nerel restitution (144; 142).

Alexander (5) har påpeget det rationelle i at rette behandlingen mod det eller de
symptomer, som er centrale. Hvis det gøres med succes, kan afledte eller sekun-
dære symptomer forventes at svinde af sig selv.

3.8 Prognose

Det spontane forløb har været undersøgt i flere studier (110,49). Generelt er der
tegn på en gradvis forbedring af opmærksomhedsniveau og reaktionsevne over de
første uger op til 3 måneder, hvilket tyder på en spontan helingsproces (5). Den
gennemsnitlige selvvurderede tidsperiode til symptomfrihed var i én undersøgelse
16 dage (49), men der er tale om en meget stor variation imellem patienterne, og
andre studier (6) har vist længere forløb. Senfølger efter commotio cerebri er ikke
klart korreleret til den initiale status eller traumets sværhedsgrad (se kapitel 4).
Traditionelt angives 10-15% af patienter med lette hovedtraumer at have senfølger
efter ca. 1 år, men dette tal indeholder alt fra let øget trætbarhed hos fuldt er-
hvervsaktive personer til svær hovedpine, koncentrations- og hukommelsespro-
blemer og uarbejdsdygtighed hos andre.

Enkelte undersøgelser peger på, at varighed af posttraumatisk amnesi er en vigti-
gere variable for prognosen efter commotio cerebri end GCS (146). 

Hovedpine er det enkeltsymptom, som er bedst belyst med hensyn til prognosen.
Blandt de patienter, der har hovedpine umiddelbart efter traumet, har ca. halvde-
len også hovedpine 1 uge efter udskrivelsen, og en tredjedel har stadig hoved-
pinegener 2 måneder efter traumet (44).
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I henhold til IHS-kriterierne bør der være en klar tidsmæssig relation mellem hoved-
pinedebut og traumet (se kapitel 4.3), for at man kan karakterisere den som post-
traumatisk. Man bør tilsvarende forlange en klar tidsrelation mellem traumet og de
øvrige ledsagesymptomer som kvalme, svimmelhed, træthed osv. Præmatur gen-
optagelse af et krævende arbejde kan dog medføre forværring af f.eks. hovedpine
og evt. også nye psykiske symptomer, men bortset fra dette forhold bør debut af
diverse somatiske og psykiske symptomer flere måneder efter et lettere hoved-
traume adskilles fra de direkte traumefølger i både diagnostisk og behandlings-
mæssig henseende.

3.9 Perspektiver og anbefalinger

En systematisk identifikation af risikogrupper og risikofaktorer for udvikling af de
umiddelbare livstruende hjerneblødninger og de senere følger som postcommo-
tionelt syndrom er af allerstørste nødvendighed. En standardiseret screening af pa-
tienterne i den akutte fase er foreslået, ligesom en løbende information og tidlig
identifikation af patienter, der er i risiko for at udvikle senfølger, kan anbefales. 

Arbejdsgruppens anbefalinger for den akutte fase er:
● Standardiseret vurdering og neurologisk undersøgelse på skadestue eller hos

egen læge.
● Indlæggelse og hyppigere brug af CT-skanning af patienter med højenergi-trau-

mer, vedvarende lave Glasgow Coma scores (GCS) og/eller tilstedeværelse af fle-
re risikofaktorer.

● Hjemsendelse af patienter med hurtig normalisering i GCS, få eller ingen risi-
kofaktorer samt mulighed for observation. 

● Medgivelse af grundig informationsfolder ved hjemsendelse.

Arbejdsgruppens anbefalinger for den subakutte fase er:
● Generelt ro og begrænset fysisk og psykisk aktivitet (men ikke sengeleje) i de

første uger efter commotio cerebri.
● Gradvis genoptagelse af fysiske aktiviteter og arbejde i takt med bedringen af

almentilstanden.
● Hvis symptomerne ikke er på retur efter 2-3 uger anbefales det at søge egen

læge, som bør være den faste kontaktperson i efterforløbet.
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Kapitel 4

Følger efter commotio cerebri
og det postcommotionelle
syndrom

Symptomer efter commotio cerebri er almindeligvis af uger til måneders varighed.
De er normalt langsomt aftagende til næsten eller hel symptomfrihed. Sådanne
symptomer anbefales af arbejdsgruppen benævnt som følger efter commotio ce-
rebri.

Hos nogle patienter kan der imidlertid udvikle sig et mere kronisk symptomkom-
pleks, som i det følgende benævnes det postcommotionelle syndrom. Mens følger
efter commotio cerebri kan opfattes som aftagende følger af traumets direkte på-
virkning af den cerebrale funktion, er symptomer og årsagsforhold mere kompli-
cerede ved det postcommotionelle syndrom.

Følger efter commotio cerebri og det postcommotionelle syndrom ses i alle al-
dersgrupper. Karakteristika ved disse tilstande, som beskrives i de følgende afsnit,
gælder således også børn. Der gør sig dog særlige forhold gældende vedrørende
undersøgelse og behandling af børn, som ikke er medtaget i denne rapport.

4.1 Terminologi og diagnostiske kriterier

Begreber og termer for mere langvarige følger efter commotio cerebri har ikke tid-
ligere været standardiserede. 

Følgende betegnelser anvendes:

Dansk: Postcommotionelt syndrom, Posttraumatisk Hjernesyndrom (ICD-10)

Engelsk: Post Concussion Syndrome, Post Concussional Disorder, Post Traumatic
Disorder, Persistent Postconcussive Syndrome, Chronic Postconcussional Symp-
toms. 
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Arbejdsgruppen har fundet, at det er hensigtsmæssigt at have en almindeligt an-
vendt betegnelse, som derefter defineres i forhold til den tilgængelige litteratur om
tilstanden. I den følgende tekst anvendes den dansk-latinske betegnelse post-
commotionelt syndrom (PCS) men kun for symptomer, der har bestået i mindst et
år efter traumet. 

Arbejdsgruppen anbefaler således, at man anvender to forskellige begreber; nem-
lig 1) følger efter commotio cerebri og 2) det postcommotionelle syndrom, idet det
forekommer uhensigtsmæssigt at betegne oftest forbigående symptomer med sam-
me betegnelse som den mere varige tilstand. Flertallet af patienter med commo-
tio cerebri får som tidligere beskrevet ikke omfattende varige symptomer og vil
derfor ikke udvikle et postcommotionelt syndrom.

Diagnostiske kriterier
Der eksisterer en del forskellige definitioner i ældre lærebøger. I nyere klassifika-
tioner er syndromets usikre nosologiske placering understreget. I ICD-10 (se Tabel
4.1) er dette direkte angivet i den indledende tekst til definitionen, mens post-
commotionelt syndrom i DSM-IV (se Tabel 4.2) er placeret blandt tilstande, der end-
nu ikke er officielle kategorier. Sammenligner man de to definitioner, kan man se,
at de på visse punkter er uklare eller indbyrdes modstridende. 
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Tabel 4.1 
ICD-10 Posttraumatisk hjernesyndrom (F07.2)
(med arbejdsgruppens uddybende oversættelse af den engelske udgave i pa-
rantes)

A G1. Evidens for (eller sygehistorie omhandlende) cerebral sygdom, skade eller
dysfunktion.
(Kan ikke altid objektiviseres, men anbefales benyttet i forskningsmæssig
sammenhæng)

G2. Ingen bevidsthedsforstyrrelse eller (markant) hukommelsesbesvær
G3. Insufficient evidens for anden ætiologi til personligheds- eller adfærdsfor-

styrrelse, der kunne placere tilstanden under F60-F69.

B Hovedtraume med bevidsthedstab inden for sidste 4 uger før indsættende
symptomer (objektiv evidens for hjerneskade, f.eks. via EEG, skanning kan
mangle)

➔

C Mindst 3 af følgende:
1. Somatiske klager: 
hovedpine, ukarakteristisk svimmelhed, utilpashed, kvalme, abnorm træthed,
støjoverfølsomhed
2. Emotionelle ændringer: 
irritabilitet, labilitet (udløst eller forstærket af emotionel påvirkning eller
stress), tristhed og/eller ængstelse
3. Kognitive klager: 
koncentrationsbesvær, besvær med at udføre mentale opgaver og over hu-
kommelsesbesvær uden markante objektive forandringer
4. Søvnløshed
5. Nedsat alkoholtolerans
6. Symptomoptagethed og frygt for hjerneskade (grænsende til hypokondri,
overlødige ideer og indtagelse af abnorm sygerolle).
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Tabel 4.2
DSM-IV Postconcussional Disorder – Research Criteria
(arbejdsgruppens oversættelse)

A Hovedtraume, der har medført commotio cerebri (dvs. bevidsthedstab og post-
traumatisk amnesi. Definition af commotio cerebri bør nærmere specificeres ved
yderligere forskning).

B Evidens for opmærksomhedsforstyrrelse (nedsat koncentration, nedsat evne til
at fastholde og skifte opmærksomhed, nedsat simultankapacitet) eller for hu-
kommelsesforstyrrelse (indlæring eller genkaldelse af information) påvist ved
neuropsykologisk undersøgelse eller anden kvantitativ kognitiv vurdering.

C Mindst tre af følgende symptomer, opstået kort efter traumet samt af mindst tre
måneders varighed:
1) Abnorm trætbarhed
2) Søvnforstyrrelse
3) Hovedpine
4) Vertigo eller svimmelhed
5) Irritabilitet eller aggressivitet udløst ved mindste provokation
6) Angst, depression eller affektlabilitet
7) Personlighedsændringer (f.eks. malplaceret social eller sexuel adfærd)
8) Apati eller manglende spontanitet

➔

D Symptomerne under B og C er opstået efter hovedtraumet eller repræsenterer
en væsentlig forværring i eksisterende symptomer.

E Forandringerne har medført signifikant forringelse af social, erhvervsmæssig el-
ler skolemæssig funktion.

F Symptomerne må ikke opfylde kriterierne for demens efter  hovedtraume og må
ikke kunne forklares bedre ved en anden mental forstyrrelse (f.eks. amnestisk
forstyrrelse efter hovedtraume, personlighedsændring efter hovedtraume).

I ICD-10 (tabel 4.1) anvendes betegnelsen posttraumatisk hjernesyndrom, der om-
fatter tre hovedkriterier (G 1-3) fælles for alle diagnoser i gruppen af organisk be-
tingede tilstande. Derudover defineres tilstanden ved symptomer fra mindst tre af
seks kategorier. 
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Arbejdsgruppen finder ikke, at man umiddelbart kan anbefale ICD-10 definitionen
af postcommotionelt syndrom. Oversættelsen fra engelsk til dansk er upræcis (for-
skelle angivet i parentes). Der er både i hovedkriterier og symptomer forskelle
mellem den danske og internationale version (se arbejdsgruppens uddybende over-
sættelse), som vil medføre, at definitionerne inkluderer forskellige populationer, alt
efter hvilket sprog der benyttes. Oversættelse af tilstandens navn er endvidere ikke
i overensstemmelse med den hidtidige terminologi og antyder, at tilstanden om-
handler følger efter sværere hovedtraumer.

Derudover afspejler ICD-10 (hvilket dog også gælder DSM-IV) definitionen i hoved-
kriterier og i symptomkriterier en række velkendte problemer ved det postcom-
motionelle syndrom. Diagnosen er i ICD-10 placeret i den psykiatriske klassifika-
tion under psykiatriske tilstande med organisk grundlag, selv om de organiske fund
ved det postcommotionelle syndrom er usikre, i givet fald uspecifikke og næppe
kan forklare alle symptomerne. Som anført i ICD-10 manualen er det tvivlsomt, om
hovedkriterie G1 i alle tilfælde kan opfyldes. Endvidere har undersøgelser peget
på, at personer med præmorbid personlighedsforstyrrelse kan have en øget risiko
for at udvikle et postcommotionelt syndrom, hvilket gør brugen af definitionens
kriterie G3 usikker. Ingen af symptomerne (afsnit C) i definitionen er obligatoriske
for diagnosen, og ingen af dem er specifikke for det postcommotionelle syndrom.
Endelig vægter ICD og DSM definitionerne de samme symptomer forskelligt (se
f.eks. placering af opmærksomheds- og hukommelsesforstyrrelser), hvilket for-
stærker tendensen til, at de to definitioner ikke altid vil omfatte samme tilstande. 

For at opnå en ensartet definition foreslår arbejdsgruppen en generel accept af
DSM-IV definitionen af postconcussional syndrome. Arbejdsgruppen har dog tilføj-
elser og forslag til ændringer, som i tabel 4.3 er angivet med kursiv.
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Tabel 4.3
DSM-IV Forslag til diagnostiske kriterier for postcommotionelt syndrom 
(ændringer i forhold til DSM-IV anført med kursiv)

A. Et relevant hovedtraume, der har forårsaget en betydende commotio cerebri (se
definition i kap.3).

B. Klager over nedsat opmærksomhed og/eller hukommelse.

C. Mindst 3 af følgende symptomer til stede senest 4 uger efter traumet og va-
rende i mindst 12 måneder:
1) abnorm trætbarhed
2) søvnforstyrrelse
3) hovedpine
4) vertigo eller svimmelhed 
5) irritabilitet eller aggressivitet udløst ved mindste provokation
6) angst, depression, eller affektlabilitet
7) oplevelse af personlighedsændring
8) apati eller følelse af manglende spontanitet

D. Symptomerne under B og C er opstået efter hovedtraumet eller repræsenterer
en væsentlig forværring i eksisterende symptomer.

E. Forandringerne har medført signifikant forringelse af social, erhvervsmæssig el-
ler skolemæssig funktion.

F. Symptomerne må ikke opfylde kriterierne for demens efter hovedtraume og må
ikke kunne forklares bedre ved en anden mental forstyrrelse (e.g. amnestisk for-
styrrelse efter hovedtraume, posttraumatisk stress reaktion eller personligheds-
ændring efter hovedtraume).

Som det fremgår af tabel 4.3 foreslår arbejdsgruppen at skærpe varighedskriteriet
ved at forlange, at tilstanden har varet længere end de tre måneder, DSM defini-
tionen kræver. Desuden anbefaler arbejdsgruppen, at man tager stilling til hvilke
symptomer, der bør kræves objektiviseret ved kliniske undersøgelser eller tests (se
begrundelser i de næste afsnit).
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Varighed

Symptomer af uger til måneders varighed efter traumet foreslås som tidligere be-
skrevet betegnet som følger efter commotio cerebri. Det er arbejdsgruppens ind-
tryk fra litteraturen, at diagnosen postcommotionelt syndrom (PCS) ikke sikkert kan
stilles efter en så forholdsvis kort varighed og observationstid som angivet i de
gældende diagnostiske kriterier (i DSM-IV 3 måneder), idet der er gode mulighe-
der for remission det første år efter traumet (85). Hvis symptomerne derimod va-
rer ud over 1 år, har de en tendens til at forblive varige, og den spontane remis-
sionstendens er herefter minimal (5,114).

Arbejdsgruppen foreslår derfor forlængelse af varighedskriteriet, således at man
først anvender begrebet post commotionelt syndrom 1 år efter traumetidspunktet.
Denne forlængelse skønnes at være hensigtsmæssig i prognostisk, forsknings- og
erstatningsmæssig sammenhæng, hvor et varighedsskøn oftest har størst værdi 
efter minimum 12 måneder. 

I DSM-IV kriterierne for det postcommotionelle syndrom er et eventuelt symptom-
frit interval mellem traumet og symptomdebut ikke omtalt. Dette forhold er i føl-
ge arbejdsgruppen imidlertid af stor vigtighed, idet det er set, at postcommotio-
neltlignende symptomer, der opstår efter måneders til års frit interval, søges rela-
teret til et tidligere hovedtraume. 

Arbejdsgruppen foreslår derfor, at man kun undtagelsesvist accepterer et symp-
tomfrit interval mellem traume og symptomdebut og da på maksimum 4 uger. (Jvf.
ICD-10)

Objektivisering af koncentrations- og hukommelsesklager
I DSM-IV definitionen angives i kriterie B et krav om, at man ved neuropsykolo-
gisk testning eller anden kvantitativ, kognitiv vurdering finder evidens for forstyr-
relse af opmærksomhed, koncentration eller hukommelse. 

Arbejdsgruppen finder ikke, at man på baggrund af den eksisterende litteratur kan
opretholde krav om, at disse subjektivt oplevede kognitive problemer skal kunne
verificeres ved neuropsykologisk testning for, at man kan tale om et postcommo-
tionelt syndrom. Diagnosen bør stilles primært på baggrund af de kliniske oplys-
ninger samt ved at udelukke andre symptomgivende sygdomme. En neuropsyko-
logisk undersøgelse kan i denne sammenhæng være anvendelig som et led i en
differentialdiagnostisk udredning.
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4.2 Epidemiologi

Den meget høje incidens af commotio cerebri (se kap. 3) medfører, at diagnosen
er en af de hyppigste årsager til akut hospitalsindlæggelse både i Danmark og i
udlandet. Symptomerne svinder i de fleste tilfælde spontant i løbet af uger til må-
neder. Dog vil omkring 50% have væsentlige klager efter 1-3 måneder, og 1 år ef-
ter traumet vil op til 15% stadig have betydende symptomer (114,85). 

Incidensen af det postcommotionelle syndrom er blevet beregnet til at være 27 pr.
100.000 indbyggere pr. år, og prævalensen 80 pr. 100.000 indbyggere (39). Præ-
valensen er således sammenlignelig med hyppigheden af andre væsentlige neuro-
logiske tilstande som hjernetumorer og dissemineret sklerose. Da commotio cere-
bri er hyppigst blandt yngre mænd (62) vil det postcommotionelle syndrom fore-
komme hyppigt i denne aldersgruppe. Den relative risiko for udvikling af post-
commotionelt syndrom er dog størst for kvinder, ældre, patienter med tidligere
hovedtraumer, arteriosklerose, alkoholisme, personlighedsforstyrrelse og andre psy-
kiatriske tilstande samt personer med sociale problemer og belastning (10,72,5).

En prospektiv undersøgelse har vist, at sammenhængen mellem akut tilstand og
sandsynlighed for udvikling af postcommotionelt syndrom et år efter i høj grad
hang sammen med stringens i brug af diagnosen, og at demografiske variable kun-
ne være af lige så stor betydning som effekten af commotio cerebri (139).

4.3 Symptomatologi

Følger efter commotio cerebri og det postcommotionelle syndrom omfatter symp-
tomer, der i det væsentlige ikke adskiller sig fra klager, der ses tidligt i forløbet
efter commotio cerebri. Arbejdsgruppen anbefaler i definitionen, at der skal kunne
påvises et relativt tæt tidsmæssigt sammenfald mellem symptomdebut og det på-
gældende traume. For flere symptomer foreligger der ikke operationelle kriterier.
Det gælder f.eks. træthed, svimmelhed, irritabilitet, hukommelses- og koncentra-
tionsbesvær. 

Forekomst af de enkelte symptomer varierer betydeligt fra studie til studie. Jacob-
son (54) samlede resultaterne fra flere undersøgelser og påviste, at 1-3 måneder
efter hovedtraumet havde 44% hovedpine, 28% svimmelhed, 26% træthed, 26%
angst, 21% søvnforstyrrelse, 17% støjoverfølsomhed, 15% koncentrationsbesvær,
10% hukommelsesbesvær, 12% irritabilitet, og 6% havde depression. Selv 5 år efter
et mindre hovedtraume angav 24% fortsat hovedpine, 18% svimmelhed og 19% kog-
nitive problemer (31). I et af de nyeste og metodologisk bedre studier er de hyp-
pigste klager 3 mdr. efter ulykken summeret i prioriteret rækkefølge i tabel 4 (52).
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Tabel 4.4
DSM-IV Symptomer ved hhv. 3 (Ingebrigtsen 1998) og 6-12 måneder 
(Evans 1994, Middelboe et al. 1992) efter commotio cerebri hos konsekutivt
undersøgte patienter

SYMPTOMER FREKVENS (%)
Interval efter commotio cerebri 3 mdr. 6-12 mdr.  md
Hovedpine 42 9-32
Glemsomhed, dårlig hukommelse 36 5-25
Træthed 30 2-21
Irritabilitet 28 5-21
Svimmelhed 26 4-25
Dårlig koncentration 25 25
Frustration og utålmodighed 23 –
Søvnforstyrrelser 20 2-18
Problemer med at tænke 18 –
Uskarpt syn 15 14-18
Lysfølsomhed 15 op til 15
Rastløshed 15 –
Lydfølsomhed 10 7
Depress.fornem. og grådlabilitet 9 3-18
Kvalme og/eller opkastning 8 –
Dobbeltsyn 6 –
Alkoholintolerance – 11
Angst – 2-18
Tab af lugtesans – 3-5

Uspecifikke symptomer som træthed, søvnforstyrrelser og alkoholintolerance er be-
skrevet hos henholdsvis 21, 18 og 11 % ved 1 års opfølgning, mens syns-, høre- og
lugteforstyrrelser blev rapporteret hos henholdsvis 18, 11 og 3 % (85). 

I de fleste studier er der ingen relation mellem antal af symptomer og varighed af
bevidstløshed eller den posttraumatiske amnesi initialt. Tværtimod er der endda
beskrevet en negativ korrelation mellem traumets sværhedsgrad og frekvensen af
posttraumatisk hovedpine, således at der efter et år var betydelige hovedpinege-
ner hos 21% af dem med en kortvarig amnesi (< 1 time) sammenholdt med hoved-
pine hos 14% af patienter med en længerevarende amnesi (> 1 time) (19). 

Tilsvarende fandt man i en dansk undersøgelse kronisk hovedpine hos 42% af pa-
tienter, der ikke havde været bevidstløse, 38% af dem, der havde været bevidst-
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løse i mindre end 15 minutter, og hos kun 23% af de patienter, der havde været
bevidstløse mellem 15 minutter og 24 timer (55). Der er heller ingen sikker rela-
tion mellem forekomsten af andre vedvarende somatiske symptomer og commo-
tio-episodens sværhedsgrad bedømt ved Glasgow Coma Score (86). 

Faktorstrukturen i symptomerne er undersøgt af bl.a. Cicerone og Kalmar (21) hos
patienter henvist på grund af vedvarende symptomer og erstatningsspørgsmål. De
fandt en tæt sammenhæng mellem nedsat koncentration og hukommelsesbesvær
samt en noget løsere sammenhæng mellem disse to symptomer og langsom
tænkning, ubeslutsomhed og træthed. Sammenhængen med emotionelle og so-
matiske symptomer var endnu løsere. Patienter med vedvarende somatiske symp-
tomer (f.eks. svimmelhed, kvalme og sløret syn) og klager over lys- og støjover-
følsomhed havde dog uvægerligt også klager over kognitive problemer. Disse pa-
tienter havde væsentligt dårligere social prognose end patienter, der udelukkende
havde emotionelle og kognitive symptomer. I denne undersøgelse var der endvi-
dere – ligesom i både en tidlig dansk undersøgelse (121) og hovedpinestudierne
refereret ovenfor – et omvendt forhold mellem sværhedsgrad af commotio (målt
ved bevidsthedstab initialt) og antal symptomer senere. Patienter med hovedtrau-
me uden bevidsthedstab viste flest kroniske symptomer.

Kognitive dysfunktioner
De hyppigste neuropsykologiske klager efter commotio cerebri er svækket op-
mærksomhed, nedsat koncentrationsevne, dårlig hukommelse og reduktion af
tænkningens hurtighed. Følelsen af nedsat mental kapacitet og effektivitet er ret
hyppig, idet ca. 25% har klager over svigtende koncentrationsevne (tabel 4.4). Dis-
se symptomer kan undertiden genfindes ved neuropsykologiske tests, men kan
også udelukkende være til stede som subjektive oplevelser. I reglen vil sympto-
merne være til stede i uger til måneder for derefter gradvist at aftage. Efter 3 må-
neder vil disse symptomer være sjældnere og bør give anledning til overvejelser
om evt. andre årsager end cerebrale (11,61). Efter et år vil 10-15% af patienter med
følgevirkninger af commotio cerebri dog have udviklet et postcommotionelt syn-
drom, hvori ofte indgår klager over nedsat koncentration og hukommelse (5).

Emotionelle ændringer
Depression, angst og ændret affektivt reaktionsmønster på stress er symptomer,
der ofte ses ved det postcommotionelle syndrom. Depression ses hos op imod
25% i efterforløbet af et hovedtraume (34,57) og kan have tendens til at være ved-
varende. 

Der foreligger ingen prospektive studier vedrørende hovedtraumer og angst, men
mellem 10 og 58% af patienter med commotio cerebri klager over angst (93). Ago-
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rafobi (angst for trængsel) med og uden panikangst, generaliseret angst (GAD) og
obsessiv-kompulsiv tilstand (OCD) ses jævnligt efter hovedtraumer (59). Også let-
tere angsttilstande som fobi og akut stressreaktion er beskrevet. Disse tilstande
kan minde om posttraumatisk belastningsreaktion (PTSD) uden dog at opfylde alle
kriterierne herfor.

Depression kan være tilstede uden nogen identificerbar årsag, men kan også af
patienten opleves som et resultat af ændret kognitiv funktion og somatiske symp-
tomer. Ændrede sociale forhold, som f.eks. nedsat evne til at bevare det hidtidi-
ge livsmønster, nedsat arbejdsevne, angst for fremtidig økonomi samt bekymring
vedrørende en afgørelse ved sociale myndigheder eller forsikringsselskaber kan
også være af betydning (7).

Posttraumatisk hovedpine
Kronisk posttraumatisk hovedpine er i den internationale hovedpineklassifikation
(2) defineret som følger:

A. Et betydende hovedtraume med bevidsthedstab, amnesi samt
supplerende undersøgelser, der kan bekræfte et traume. 

B. Hovedpine opstået mindre end 14 dage efter traumet. 
C. Hovedpine, der vedvarer mere end 8 uger efter traumet.

Det vil sige, at man med denne internationalt accepterede definition kræver, at der
er relativt tæt tidsmæssigt sammenfald mellem den posttraumatiske hovedpine og
traumet. Dermed undgår man, at de mange tilfælde af hovedpine, der opstår må-
neder til år efter et kranietraume, bliver relateret til dette traume og måske end-
da kaldes posttraumatisk migræne eller hovedpine. Der er ingen videnskabelige
holdepunkter for en kausal sammenhæng mellem et tidligere hovedtraume og en
senere udviklet hovedpinelidelse, og i betragtning af den meget store forekomst
af primære hovedpineformer som migræne og spændingshovedpine på den ene
side og hjernerystelser på den anden side, vil sandsynligheden for et helt tilfæl-
digt sammenfald være meget betydelig. Der skal derfor være tidsmæssigt sammen-
fald mellem symptomdebut og traume for at tale om posttraumatisk hovedpine. 

Posttraumatisk hovedpine, der opfylder ovennævnte kriterier, er kun beskrevet sys-
tematisk i enkelte nyere studier. Derimod er der et meget tidligt, men ret enestå-
ende prospektivt studie fra 1932, hvor Russell undersøgte 200 patienter med let
kranietraume (113). Af disse havde 55% hovedpine, mens de var indlagt på hos-
pital. Seks måneder efter blev 141 patienter på ny undersøgt og interviewet, og
man fandt, at 32% havde vedvarende hovedpine. 
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I et senere studie fra 1981 blev frekvensen af hovedpine efter et kranietraume imid-
lertid reduceret fra 52% ved hospitalsindlæggelsen til 9% og 12% efter henholds-
vis 12 og 24 måneder forløb (19), hvilket indikerer en relativt god spontan remis-
sionstendens af posttraumatisk hovedpine. Forekomsten af hovedpine på dette
tidspunkt kan sidestilles med baggrundsbefolkningens hovedpineprævalens (107).
Der er ikke større risiko for udvikling af posttraumatisk hovedpine hos patienter,
der tidligere har haft hovedpinegener sammenlignet med patienter, der ikke har
lidt af hovedpine før traumet, men den posttraumatiske hovedpine optræder lige-
som de primære hovedpineformer hyppigere hos kvinder end hos mænd med en
M/F ratio på 2/3 (55). 

Der foreligger et enkelt nyt studie, der har analyseret hovedpinesymptomer hos 48
patienter med posttraumatisk hovedpine. Generelt fandtes der megen lighed med
de primære hovedpineformer som migræne og spændingshovedpine, således at
75% opfyldte de diagnostiske kriterier for kronisk spændingshovedpine og 21% for
migræne uden aura (45). Det kan i den forbindelse være vigtigt at fremhæve, at
den enkelte patient kan have flere forskellige hovedpinetyper efter et traume, og
det er nødvendigt at identificere hver enkelt type for at kunne yde den optimale
behandling.

Svimmelhed
Svimmelhed forekommer hos 4-25% af commotio cerebri patienterne i de fleste
opgørelser 6-12 måneder efter traumet (85,114,36). I de enkelte studier, der har
fulgt patienterne i endnu længere tid, er der ingen sikker tendens til aftagende
svimmelhedsklager efter de 6 måneders forløb. Tværtimod er der i et enkelt stu-
die rapporteret en øget tendens til svimmelhed ved 2 års kontrol sammenlignet
med frekvensen efter 1 år (19). Type, frekvens og intensitet af den rapporterede
svimmelhed er ikke nærmere beskrevet i litteraturen, og den må derfor betragtes
som et meget uspecifikt symptom.

4.4. Afgrænsning og differentialdiagnoser

Somatisk sygdom
Efter lettere kranietraumer som commotio cerebri er der en lille risiko for udvikling
af sekundær intrakraniel blødning, det kroniske subdurale hæmatom, der skyldes
en overrivning af vener mellem hjernehinderne. Dette hæmatom udvikles som re-
gel langsomt over uger til måneder og ses hyppigst hos ældre personer og hos al-
koholikere eller andre med en påvirket lever- eller koagulationsfunktion. Gradvis
tiltagende hovedpine evt. ledsaget af konfusion og/eller neurologiske udfald bør
derfor foranledige en speciallægeundersøgelse og en cerebral CT-skanning. 
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Den hyppige forekomst af såvel commotio cerebri som primære hovedpineformer
som migræne og spændingshovedpine vil naturligt give en vis risiko for et tilfæl-
digt sammenfald uden en egentlig kausal sammenhæng. 

Sekundære hovedpineformer ved tumorer, infektioner og lignende vil også fore-
komme, og en god anamnese (evt. suppleret af pårørende) og klinisk neurologisk
undersøgelse er derfor altid nødvendig hos en patient med nytilkommen hovedpine,
uanset et eventuelt traume. Den samme forholdsregel gælder også ved svimmel-
hed, især fordi oplysninger om en forudgående svimmelhed kan vise, at det kan
have været en udløsende faktor for en faldepisode og ikke en konsekvens af den. 

Dette forhold gør sig især gældende hos ældre personer, der måske har cardio-
vaskulære eller andre sygdomme, og som derfor indtager medicin, der kan in-
ducere svimmelhed.

Sværere kranietraumer
I den postakutte fase kan det i nogle tilfælde blive nødvendigt at foretage en retro-
spektiv gennemgang af sygehistorien for at undersøge, om traumet var af en så-
dan sværhedsgrad, at patienten kunne have pådraget sig en hjernekontusion sna-
rere end commotio cerebri. Således bør en sværere adfærdsmæssig eller intellek-
tuel dysfunktion, der kan dokumenteres ved andres iagttagelser, give anledning til
nærmere undersøgelser, f.eks. neurologisk og neuropsykologisk undersøgelse.

Neuropsykologiske fund, der mere entydigt peger på en afgrænset cerebral dys-
funktion, f.eks. afatiske forstyrrelser, visuelle perceptionsforstyrrelser, udtalte am-
nestiske vanskeligheder, apraksi eller eksekutiv dysfunktion bør tilsvarende give
anledning til at overveje diagnosen hjernekontusion.

Hvis der findes dysfunktioner inden for flere kognitive områder ved neuropsyko-
logisk undersøgelse, f.eks. forstyrrelser i såvel opmærksomhed, hukommelse som
abstraktion, bør man ligeledes overveje diagnoserne hjernekontusion eller demens.

Psykiatriske tilstande
Afgrænsningen af postcommotionelt syndrom over for psykiatriske tilstande er van-
skelig. Dels omfatter symptombilledet emotionelle, intellektuelle og almene klager,
der har mange lighedspunkter med andre psykiatriske tilstande, og dels kan en
række psykiatriske tilstande være direkte relateret til et postcommotionelt syn-
drom. Fælles for dem er, at de enten kan have været tilstede før traumet, kan være
udløst af traumet, eller kan være en komplikation til det kroniske forløb. Endelig
vil det postcommotionelle syndrom formentlig opstå hyppigere blandt personer
med tidligere psykiatrisk lidelse (54).
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Depression 
Depressive tilstande er relativt hyppige i befolkningen. Depression i forbindelse
med commotio cerebri kan derfor dels være 1) en persisterende, præmorbid til-
stand, 2) udløst af både organiske og psykologiske faktorer i forbindelse med trau-
met, 3) en følge af langvarig morbiditet, i aktuelle tilfælde commotio cerebri, dels
være 4) uafhængig, men med tidsmæssigt sammenfald. 

Ved samtidigt tab af f.eks. førlighed, anden funktionsindskrænkning eller ved tab
af nærtstående personer må man forvente, at nogle patienter udvikler akutte de-
pressive symptomer og andre længerevarende depressive tilstande. I de fleste til-
fælde må depression dog ses som komplikation til et langvarigt forløb. Depression
er i disse tilfælde ikke specifik for commotio cerebri, idet affektive tilstande er en
hyppig komplikation ved en lang række somatiske sygdomme og tilstande. Ved af-
vejning af differentialdiagnosen bør vægtes, om diagnosen depression i højere grad
end postcommotionelt syndrom beskriver tilstanden, således at også øvrige symp-
tomer kan forklares ud fra denne diagnose.

Angsttilstande
Angstsymptomer forekommer hyppigt og i varierende grader ved patienter med
postcommotionelt syndrom. Panikangst, fobiske reaktioner og generaliseret angst
kan alle forekomme hos denne gruppe patienter. Som ved depression bør det dog
overvejes, om angstsymptomerne i sig selv udgør en dækkende beskrivelse af til-
standen i højere grad end diagnosen postcommotionelt syndrom.

Man har i litteraturen diskuteret, om man kan udvikle Post Traumatisk Stress Disor-
ders/PTSD efter mindre hovedtraumer. Det har været fremført, at da patienten på
grund af bevidstløshed og/eller posttraumatisk amnesi ikke oplever hovedtraumet,
vil genoplevelse af traumet ikke være mulig (115). Andre har dog en anden opfat-
telse (109), og der er efterhånden publiceret en række kasuistikker om PTSD efter
commotio cerebri. PTSD vil kunne opstå efter ulykker med markant stress og be-
lastning umiddelbart før traumet, hvis den retrograde amnesi er kortvarig. Ligele-
des er der eksempler på, at patienter kan have “erindringsøer” med enten reelt el-
ler fantaseret indhold, som efterfølgende skaber angst. Det er også foreslået, at
patienter i amnestisk tilstand kan have oplevelser, der via implicit perception og
indlæring kan forårsage PTSD (82). McMillan (81) påviste PTSD hos 10 patienter ef-
ter mindre eller sværere hovedtraumer, og Middelboe et al. (86) fandt ét tilfælde
(2%) af PTSD i en population af commotio cerebri patienter. Malt (76) vurderede
113 patienter med traumer, heraf 49 med hovedtraume. Ved follow-up havde ing-
en af de 107 efterundersøgte patienter PTSD. 

Post Traumatisk Stress Disorders synes således at forekomme sjældent efter ulyk-
ker, med eller uden hovedtraume, hvilket kunne forklare divergerende opfattelser
af relationen mellem postcommotionelt syndrom og PTSD.
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Somatoforme tilstande

Både fysiske og psykiske traumer kan udløse somatoforme tilstande (13), og post-
commotionelt syndrom opfylder det grundlæggende kriterie for somatoforme til-
stande, idet symptomerne ikke har nogen alment accepteret organisk forklaring.
Jacobson (54) gjorde opmærksom på, at karakteristiske symptomer for postcom-
motionelt syndrom kan ses lige så hyppigt blandt patienter helt uden hovedtrau-
me. I følge Mittenberg et al. (93) undervurderer patienter med postcommotionelt
syndrom hyppigheden af præmorbide postcommotionelt-lignende symptomer
sammenlignet med normale kontrolpersoner og forbinder også ikke-traumerelate-
rede symptomer med hovedtraumet. Denne tendens til at relatere almindeligt fore-
kommende somatiske symptomer til et traume eller anden begivenhed (og efter-
følgende opfatte disse symptomer som tegn på alvorlig somatisk sygdom, herunder
hjerneskade) er karakteristisk for somatoforme tilstande. Den er formentlig også
en almen reaktion, idet den bl.a. også ses hos patienter med sværere hjerneska-
de (65).

Personlighedsforstyrrelser

Relationen mellem personlighedsforstyrrelser og følger efter commotio cerebri er
jævnligt diskuteret, men fortsat uafklaret. Selv om det er vist, at patienter med
længerevarende symptomer efter commotio cerebri ofte virker personlighedsmæs-
sigt ændrede (98), er det ikke fastslået, om commotio cerebri kan medføre en per-
sonlighedsforstyrrelse, eller om præmorbide personlighedsforstyrrelser kan forkla-
re sådanne symptomer efter commotio cerebri. 

Ikke desto mindre indgår muligheden for personlighedsændring i de diagnostiske
kriterier ved det postcommotionelle syndrom i DSM IV (tabel 4.2), og rækken af
symptomer på postcommotionelt syndrom omfatter flere elementer, som tilsammen
ville kunne opfattes som en lettere ændring af personlighed (tabel 4.3 og 4.4).
Mere udtalte tegn på personlighedsændring kan i ICD-10 beskrives med andre di-
agnoser under samme gruppe (F07), der dækker personlighedsændringer som føl-
ge af hjernelidelser. 

Simulation og symptommistolkning

Incidensen af simulation efter hovedtraumer eller anden tilskadekomst er ukendt
(109), men det formodes, at fuldstændig simulation af posttraumatiske tilstande
forekommer sjældent. Det sker formentlig hyppigere, at patienter overdriver post-
traumatiske symptomer (133) eller mistolker forud bestående symptomer som en
følge af traumet (93). Miller (89) advokerede for, at langvarige symptomer efter
traumer hyppigt var bevidst fremkaldte for at opnå erstatning. Han påpegede fire
forhold, der sandsynliggjorde påstanden: 1) tilstanden bedres ikke, og patienter
genoptager ikke deres arbejde, før erstatnings- og pensionssagen er afgjort; 2) til-
standen ses aldrig blandt patienter, der ikke har mulighed for erstatning; 3) den
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ses ikke ved svære hovedtraumer, og 4) den ses ikke blandt personer i ledende
stillinger. Miller støttedes af Rutherford og Fee (35), der viste, at patienter med er-
statningssager havde mere end dobbelt så mange symptomer som tilsvarende pa-
tienter uden mulighed for erstatning. 

Andre har afvist, at simulation skulle spille en væsentlig rolle. Postcommotionelt
syndrom ses hyppigt også blandt patienter, der ikke søger erstatning (95). Til-
standen bedres ikke efter opnåelse af pension eller erstatning (60,71,129), og gra-
den af rehabilitering er ikke påvirket af erstatningssager (18). Ifølge denne opfat-
telse bidrager lægers og andet sundhedspersonales negative holdning til disse pa-
tienter derimod i væsentlig grad til udviklingen af deres kronisk svækkede hel-
bredstilstand (109).

Binder et al. (12) søgte at løse kontroversen ved at foretage en metaanalyse af
data fra i alt 18 undersøgelser omfattende patienter med og uden erstatningssa-
ger. De uafhængige variable var overvejende symptomer, men inkluderede også på-
rørendevurderinger, varighed af sygemelding samt neuropsykologiske mål. Analy-
serne viste en betydelig effekt af en verserende erstatningssag på symptomerne.
Der var ifølge forfatterne overraskende nok også en tendens til, at erstatningssø-
gende havde pådraget sig lettere hovedtraumer end ikke-erstatningssøgende.
Spørgsmålet om forekomst af evt. simulation synes således ikke afklaret.

Whiplash traume

Mange symptomer efter et whiplash traume er de samme, som ses ved postcom-
motionelt syndrom. Whiplash opstår ved traumer af halsregionen, og det vil være
uundgåeligt, at en del whiplash patienter også har commotio cerebri (jvf. arbejds-
gruppens definition af commotio cerebri, der forudsætter direkte kontakt mellem
hoved og genstand). Tilsvarende vil mange commotio cerebri patienter også sam-
tidigt have pådraget sig et whiplash traume. Grænsen mellem disse to tilstande
kan være vanskelig at fastlægge, men udtalte nakkesmerter er dog hyppigere blandt
whiplash patienter. Varige kliniske symptomer efter whiplash traume er i de sene-
re år beskrevet i talrige undersøgelser. Validiteten af diagnosen er imidlertid om-
diskuteret, ligesom der er flere modstridende opfattelser af årsagsforholdene bag
symptombilledet (106,117,118).

4.5 Årsagsforklaringer 

Mekanismer bag det postcommotionelle syndrom som helhed og de enkelte del-
symptomer i særdeleshed er endnu ikke klarlagte. Et af problemerne er, at klager-
ne optræder ophobede hos de samme patienter og ikke er indbyrdes uafhængige.
Man kan dog muligvis anvende tilgængelige data om symptomkonstellationer til
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at sandsynliggøre eventuelle årsagssammenhænge. F.eks. kan det faktum, at svim-
melhed oftest er associeret med tidligt indsættende hovedpine tyde på en primær
organisk traumerelateret genese til den primære hovedpine, og svimmelhed, mens
mere psykisk prægede symptomer som angst og depression kunne være sekun-
dære traumefølger. Yderligere analyser af symptom-konstellationer og deres tids-
profil er vigtig og kan måske endda anvendes til en fremtidig, sekundær profylak-
se af det postcommotionelle syndrom.

Binder (11) konkluderede på baggrund af en større litteraturgennemgang, at der
ikke var overbevisende evidens for en neurologisk årsagsforklaring af de fleste ved-
varende symptomer. Han fandt heller ikke klar evidens for, at vedvarende neuro-
psykologiske dysfunktioner entydigt var forbundet med cerebral dysfunktion. King
(61) gennemgik også litteraturen og foreslog, at man inddrager forklaringsmodel-
ler for andre tilstande, der på samme måde involverer både psykiske og organis-
ke faktorer, f.eks. det kroniske træthedssyndrom (128). Der er derfor grund til at
se på flere forskellige årsagsmekanismer bag både risikoen for udvikling af det
postcommotionelle syndrom og bag det kroniske forløb.

Risikofaktorer 
Man har i adskillige undersøgelser forsøgt at identificere risikofaktorer for udvik-
ling af det postcommotionelle syndrom. Mange faktorer har i flere studier vist en
sammenhæng med øget forekomst af symptomer: hjernedysfunktion, demografis-
ke data (kvinder, høj alder, lavere socioøkonomisk status), tidligere traumer, psyko-
logiske og psykiatriske faktorer (posttraumatisk depression, posttraumatisk stress
reaktion, den præmorbide personlighed, belastende præmorbide hændelser, lav
IQ), sociale faktorer (ustabil arbejdssituation, pågående erstatningssag) samt al-
koholisme.

Organiske faktorer
Det har tidligere været meget omdiskuteret, hvorvidt der i det hele taget er en or-
ganisk forklaring på symptomerne, idet størsteparten af de patofysiologiske stu-
dier var negative, og fordi antallet af spontane klager ofte syntes større end hos
patienter med sværere traumer. I de senere år er der dog fremkommet studier, der
peger på, at axonal skade, læsioner i hjernens støttevæv, metaboliske ændringer
og forstyrret hæmodynamik kan have en patofysiologisk betydning. I nyere studi-
er er der påviselige vævsforandringer ved MR-skanning hos op til 25-40% af pati-
enter med commotio cerebri samt en vis forekomst af asynkrone EEG-forandringer
og nedsat glucosemetabolisme og blodgennemstrømning ved PET- og SPECT-skan-
ning (kapitel 3). Disse forandringer er dog oftest påvist i den akutte fase af com-
motio cerebri, og den kliniske relevans af disse fund i forhold til det postcommo-
tionelle syndrom er uklar. 
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I et nyligt studie er der beskrevet en klar relation mellem den initiale koncentra-
tion af det glia-specifikke protein S-100 i det akutte forløb og frekvensen af kla-
ger tre måneder senere, men denne sammenhæng fandtes ikke længere efter et år
(Ingebrigtsen, personlig meddelelse). 

I et amerikansk studie, hvor patienterne opfyldte IHS-kriterierne for posttraumatisk
hovedpine, blev der påvist asymmetrisk gennemblødning regionalt og mellem de
to hemisfærer ved SPECT-skanning sammenlignet med henholdsvis en gruppe mi-
grænepatienter og raske kontrolpersoner (41). 

I et andet studie blev der påvist en signifikant forlænget latens ved auditivt evo-
kerede potentialemålinger hos en gruppe patienter med postcommotionelt syn-
drom sammenlignet med raske kontrolpersoner, hvilket kan tolkes som en korti-
kal dysfunktion. 

Nogen direkte kausal sammenhæng mellem et traume, de umiddelbare neuronale
læsioner og forekomsten af postcommotionelt syndrom er dog endnu ikke klart
påvist, og der er i litteraturen mange studier med negative fund.

Psykosociale faktorer
Adskillige har diskuteret mulige psykosociale risikofaktorer for udvikling af post-
commotionelt syndrom (10,72,5,54). Diskussionen har været kompliceret af van-
skelighederne ved at afgøre, om de enkelte symptomer er præmorbide, traumere-
laterede eller opstået i den efterfølgende fase. Samlet er det fortsat uafklaret, i
hvilket omfang psykosociale faktorer er medvirkende ved udviklingen af postcom-
motionelt syndrom. Det er hyppigt fremført, at organiske faktorer er væsentlige for
symptomernes udvikling i den tidlige fase, mens psykosociale har betydning for
symptomernes persistens og udviklingen af det postcommotionelle syndrom
(72,73). Denne hypotese er dog efterfølgende kritiseret for at være for enkel (5,54).
Den psykosociale belastning af traumet er ikke nødvendigvis udelukkende en sent
virkende faktor. En organisk eller psykisk betinget kognitiv dysfunktion kan des-
uden i sig selv være årsag til en øget psykosocial belastning, fordi den vil kunne
nedsætte patientens kompensationsmuligheder i restitutionsfasen.

Mange psykosociale forhold formodes at kunne påvirke symptomforløbet. Økono-
misk usikkerhed på grund af manglende erhvervsindtægt og evt. erstatning er stres-
sende faktorer, som kan have indvirkning på symptomerne. Skiftende holdninger
til tilstandens ætiologi og prognose og samtidig afhængighed af juridiske og for-
valtningsmæssige beslutninger på grundlag af sådanne vurderinger kan ligeledes
være en belastende psykosocial faktor (7). Også tab af social status eller ændret
rolle i familien som følge af erhvervsudygtighed kan have betydning.
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Psykiatriske symptomer og tilstande
Det er uafklaret, hvorvidt præmorbide psykiatriske faktorer har betydning for ud-
vikling af det postcommotionelle syndrom (72,73). Bohnen et al. (16) fandt, at højt
præmorbidt emotionelt stressniveau kunne forudsige persisterende symptomer, og
Fenton et al. (36) fandt, at præmorbide sociale problemer var markant mere frem-
trædende blandt patienter, der udviklede postcommotionelt syndrom sammenlig-
net med andre commotio patienter. Andre har ikke kunnet påvise særlige præ-
morbide psykiske faktorer, hvilket ifølge sagens natur også er vanskeligt.

Det har været overvejet, om angst og depression opstået efter traumet ville med-
føre øget risiko for persisterende symptomer (5). Schoenhuber og Gentilini (117)
fandt en øget hyppighed af depressive symptomer blandt patienter, der havde haft
commotio cerebri 5 til 27 måneder tidligere sammenlignet med matchede kontrol-
personer uden hovedtraume. Fenton et al. (36) viste, at 39% udviklede angst el-
ler depression efter commotio cerebri, og Alexander (4) fandt 6 måneder efter trau-
met hyppigere depression blandt patienter med commotio cerebri end blandt pa-
tienter med sværere hovedtraumer. 

Andre har dog i tilsvarende efterundersøgelser ikke kunnet påvise en øget hyp-
pighed af affektive symptomer i efterforløbet blandt patienter med commotio ce-
rebri(23). 

Posttraumatiske psykiatriske symptomer, herunder Post Traumatisk Stress Disor-
ders (PTSD), kan ses efter mindre hovedtraumer, men optræder sjældent og vil så-
ledes i givet fald kun kunne forklare udviklingen af postcommotionelt syndrom hos
et fåtal patienter (95). Der foreligger dog argumenter for, at et samspil mellem PCS
symptomer og PTSD symptomer kan være af betydning for vedligeholdelse af til-
standen (138). 

Personlighedsmæssige og kognitive faktorer
Der foreligger ingen prospektive undersøgelser af den præmorbide personlighed
blandt patienter med postcommotionelt syndrom. Det er derfor uafklaret, om sær-
lige personlighedstræk har betydning for udviklingen af det postcommotionelle syn-
drom (72,5), men en række personlighedstræk har været foreslået, herunder “ac-
cident-proneness” og neuroticisme. Middelboe et al. (87) vurderede personlig-
hedstræk blandt patienter med commotio cerebri kort efter traumet. Patienter, der
i det anvendte spørgeskema (MBHI) scorede højt på personlighedstrækkene “for-
ceful” samt “sensitive” og patienter, der scorede lavt på “introversive” og “coope-
rative”, havde forøget risiko for fortsatte symptomer et år efter traumet.

Ruff et al. (111) beskrev, at præmorbide personlighedstræk kan komplicere forlø-
bet efter commotio cerebri. Ifølge denne hypotese indgår visse præmorbide per-
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sonlighedstræk i et samspil med psykiske symptomer, organisk betingede symp-
tomer og psykosociale forhold hos den mindre gruppe commotio cerebri patienter,
der senere udvikler det kroniske postcommotionelle syndrom. Disse personlig-
hedstræk omfatter selvhævdende, narcissistiske træk, borderline med depressive
forstemninger, perfektionistisk “over-achieving” og dependente træk. 

Denne model har ligheder med “coping-hypotesen”, hvor det postcommotionelle
syndrom opfattes som et resultat af et insufficient forsøg på at kompensere for
nedsat informationsbearbejdning, hvorved affektive symptomer som angst og de-
pression ses som en følge af patientens vedvarende forsøg på at tackle denne kog-
nitive dysfunktion (134,77).

I andre undersøgelser (36,54) adskilte patienter med persisterende postcommo-
tionelle symptomer sig dog ikke personlighedsmæssigt fra patienter uden længe-
revarende følger af commotio cerebri.

4.6 Undersøgelse for det postcommotionelle syndrom

Mange patienter henvises i efterforløbet til lægelige og psykologiske undersøgelser,
når symptomerne varer ud over det forventede. Patienter med postcommotionelt
syndrom udredes ofte via de neurologiske afdelinger på mistanke om varige cere-
brale skader eller på grund af vedvarende hovedpine, svimmelhed eller andre neuro-
logiske symptomer. Nogle henvises til psykiatrisk vurdering på mistanke om se-
kundære depressive eller anxiøse symptomer eller en komplicerende personlig-
hedsforstyrrelse. En del henvises til neuropsykologiske vurderinger som et led i
udredningen af årsagsforhold til vedvarende symptomer. 

Undersøgelserne har ofte til formål at afklare, om der er afvigelser fra et forventet
forløb, og om der i givet fald er en behandlingsmulighed. En del undersøgelser
foretages efter sygemelding af længere varighed, hvorefter der er behov for under-
søgelse på grund af en uafklaret erhvervsmæssig situation. Undersøgelsen kan også
være begrundet i ønske om at belyse de varige følger på et tidspunkt, hvor man
mener, at tilstanden er kronisk. 

Der foretages kun sjældent rutinemæssige kontrolbesøg eller undersøgelser og hen-
visningspraksis er på ingen måde ensartet i Danmark. Der er f.eks. ikke faste an-
befalinger af, hvem der skal henvises, hvornår og i givet fald af hvilke specialis-
ter, patienterne bør undersøges. 

Arbejdsgruppen mener, at der er behov for at præcisere, hvorledes vedvarende
symptomer belyses ved undersøgelser. Det er som tidligere beskrevet arbejds-
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gruppens vurdering, at egen læge bør være nøgleperson for patienter med følge-
virkninger efter commotio cerebri. Egen læge bør vurdere situationen i sin helhed
og bør være i stand til at oplyse om den generelt gode prognose. Egen læge bør
også kende særlige risikogrupper og bør vurdere spørgsmål vedrørende sygemel-
ding og mulige sociale foranstaltninger. 

Det er endvidere arbejdsgruppens vurdering, at angst og depression bør identifi-
ceres og behandles i den tidlige fase, evt. via henvisning til psykolog eller psyki-
ater. Ved generende svimmelhed efter 1-2 mdr. kan undersøgelse hos otolog over-
vejes. Ved svær hovedpine ud over 2-3 mdr. kan undersøgelse hos neurolog over-
vejes, mens progredierende hovedpine bør resultere i henvisning til neurologisk af-
deling for at få afklaret mistanke om subduralt hæmatom. Længerevarende kogni-
tive og adfærdsmæssige ændringer bør undersøges af neuropsykolog.
Det er dog her værd at understrege, at der ifølge arbejdsgruppens anbefalede di-
agnostiske kriterier for det postcommotionelle syndrom (tabel 4.3) ikke indgår krav
om, at klager over kognitive problemer skal kunne verificeres via undersøgelse med
neuropsykologiske tests. En neuropsykologisk undersøgelse (inklusiv testning og
andre metoder til en bred psykologisk vurdering) bør derimod indgå som led i en
differentialdiagnostisk udredning og som led i rådgivning.

Endelig anbefaler arbejdsgruppen på grund af den usikkerhed, der er om årsager,
differentialdiagnoser, symptomrelation, forløb og prognose ved det postcommo-
tionelle syndrom, at alle specialistundersøgelser forholder sig til de punkter, som
er beskrevet i tabel 4.5.

Tabel 4.5
Checkliste for undersøgelse af postcommotionelt syndrom

1. Oplysninger om selve traumet og det akutte forløb.
2. Beskrivelse af symptomer og forløb.
3. Oplysninger om forud eksisterende konkurrerende årsagsfaktorer.
4. Oplysninger om komplicerende forhold i efterforløbet.
5. Klinisk bedømmelse af den aktuelle tilstand med afvejning af differentialdi-

agnostiske muligheder (somatiske, psykiske, sociale).
6. Objektiv undersøgelse (neurologisk, neuropsykologisk, psykiatrisk).
7. Stillingtagen til motivation og kooperation af betydning for undersøgelsen.
8. Vurdering af resultaterne i forhold til undersøgelses-tidspunktet efter traumet.
9. Diagnose og konklusion.
10. Behandlingsmuligheder og prognose.
11. Tilbagemelding til patienten og relevante instanser.
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4.7 Forløb og behandling

Der er ikke enighed om, hvordan det postcommotionelle syndrom bør behandles.
For det første er det i almindelighed ikke afklaret, om det postcommotionelle syn-
drom bør opfattes som en neurologisk, psykiatrisk eller psykologisk tilstand, hvor-
for ingen af disse specialer føler sig særligt kaldede til at tilbyde behandling. (En
spørgeskemaundersøgelse (84) viste, at 55% af neurokirurger og 72% af neuro-
psykologer opfattede det postcommotionelle syndrom som en overvejende orga-
nisk betinget tilstand). For det andet er patienter med postcommotionelt syndrom
undertiden tilbøjelige til udelukkende at tilskrive deres tilstand somatiske årsager,
hvorfor de ligesom somatoforme patienter ikke altid er motiverede for psykiatrisk
eller psykologisk behandling.

Der eksisterer i dag ikke et entydigt billede af, hvorvidt man kan forhindre følger
efter commotio cerebri i at udvikle sig til det postcommotionelle syndrom ved te-
rapeutisk behandling eller oplysende materiale. To undersøgelser (101,135) kunne
ikke vise nogen afgørende effekt af omfattende information meget tidligt i forlø-
bet eller hyppige kontrolbesøg til samtlige patienter. Disse studier gav dog ingen
oplysninger om den langsigtede prognose eller om hyppigheden af det postcom-
motionelle syndrom efter et år. Den ene undersøgelse blev dog gentaget prospektivt
og gav indikation om effekt af specialiseret tidlig intervention (148).

De færreste patienter med postcommotionelt syndrom kan i dag tilbydes et effek-
tivt behandlingstilbud. Behandlingen er oftest præget af individuelle præferencer
og lokale muligheder for henvisning til specialfunktioner. En spørgeskemaunder-
søgelse vedrørende behandling af postcommotionelt syndrom fandt, at 64% af de
adspurgte neurologer jævnligt henviste patienter med postcommotionelt syndrom
til psykolog, 50% henviste til kognitiv rehabilitering, 46% til rehabiliteringsklinik
for hovedtraumer, 33% til psykiater, 35% til smerteklinik, 32% til biofeedback, 17%
til transkutan nervestimulation, 2,4% til akupunktur og 1,2% til kiropraktor (31).

I lyset af syndromets kompleksitet må det anbefales, at en behandlingsstrategi ta-
ger udgangspunkt i hver enkelt patients individuelle symptomatologi. Den indivi-
duelle sammensætning af somatiske, kognitive og emotionelle symptomer vil være
styrende for, hvilke symptomer der kan påvirkes på et givet tidspunkt (5).

King (61) anfører to væsentlige emotionelle forhold, der kan have betydning for
behandlingsstrategi og prognose. Det første er angst og bekymring for tilstandens
udvikling over tid. Det andet er en posttraumatisk stressreaktion, der kan være ud-
løst af traumatiske hændelser omkring og efter traumet.  
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Behandlingstrategier, der reducerer muligheden for, at angst og utryghed udvikler
sig i efterforløbet, synes at have en gunstig indflydelse på den langsigtede prog-
nose. (85,135,7). 

Det komplekse samspil mellem den enkelte patients søgen efter en forklaring på
sine symptomer og den reelle usikkerhed, der hersker omkring somatiske, psyko-
sociale og kognitive faktorers påvirkning af prognosen, kan også være medvirkende
til, at behandlingssystemets holdning til patienterne kan være forskellig og måske
indbyrdes modstridende.

Selv om der ikke kan identificeres nogen entydig strategi for hverken den akutte
eller den langsigtede behandling, synes alle undersøgelsesresultater dog at pege
på, at oplysning om forventet god prognose samt skærpet opmærksomhed på be-
tydningen af andre faktorer end en traumebetinget cerebral dysfunktion for symp-
tomudvikling kan have en gavnlig effekt hos den gruppe af patienter, der ikke ef-
ter de første uger til måneder retter sig spontant. 

Det må endvidere antages, at en korrekt akut vurdering af traumets sværhedsgrad
vil være væsentlig for at kunne identificere den lille gruppe af patienter, der for-
modes at have egentlig cerebral skade, og som derfor kan tænkes at have per-
manente intellektuelle dysfunktioner.

Behandling af følger efter commotio cerebri
Den helt tidlige behandling af commotio cerebri og de umiddelbare symptomer er
beskrevet i kapitel 3. Aktiv ikke-farmakologisk behandling af commotio cerebri i
den subakutte fase med henblik på forebyggelse af postcommotionelt syndrom er
omdiskuteret. Relander et al. (108) viste, at aktiv behandling omfattende daglig
gruppeterapi samt fysioterapi gav bedre resultater ved 1-års follow-up, specielt tid-
lig genoptagelse af arbejde og mindre efterfølgende sygefravær. Alexander (5) fra-
råder iværksættelse af direkte kognitiv træning af koncentrations- og hukommel-
sesproblemer til commotio cerebri patienter i den tidlige fase, idet han ikke finder,
at der er bevis på positiv effekt heraf. Alexander mener dog på den anden side,
at psykoterapi kan have en effekt senere i forløbet.

Rådgivning og vejledning i det akutte forløb af commotio cerebri er hyppigere an-
vendt og vurderet i flere undersøgelser. 
Minderhoud et al. (91) sammenlignede systematisk rådgivning (information, én uges
sengeleje samt gradvis mobilisering) med rutinebehandling. Denne behandling gav
længere sengeleje samt flere klager. Det konkluderedes, at fortæller man patienter
detaljeret om de mulige følger af commotio cerebri, vil det i hvert fald midlertidigt
kunne medføre flere sequelae. 
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Long & Novack (74) anbefalede derimod strukturerede behandlingsprogrammer om-
fattende en initial vurdering af personlighed, kognitiv funktion samt af stress og be-
lastning. Efterfølgende oplystes patienten og dennes familie om det forventede for-
løb og samspillet mellem organiske og psykiske faktorer. Eventuelle konflikter og
belastninger drøftedes, og patienten blev anbefalet gradvis tilbagevenden til tidli-
gere aktiviteter. Forfatterne angav som deres erfaring, at dette behandlingsprogram
var effektivt, men de har ikke gennemført en egentlig vurdering af behandlingen. 

Wade et al. (135) allokerede 1156 patienter med både svære og lette hovedtrau-
mer til enten en efterundersøgelse 7-10 dage efter traumet eller til ingen efterbe-
handling, og der fandtes ingen forskel på de to patientgrupper 6 måneder efter
traumet. Gentagelse af undersøgelsen i et prospektivt randomiseret design viste
imidlertid en ganske overbevisende effekt af tilbud om specialiseret rådgivning ef-
ter behov (148).

Samlet foreligger der således forskellige anbefalinger vedrørende den tidlige be-
handling af lette hovedtraumer.

Behandlingsstrategi overfor postcommotionelt syndrom i Danmark
Der findes ikke eksempler på en målrettet og samlet behandlingsstrategi for føl-
gevirkninger af commotio cerebri eller det postcommotionelle syndrom i Danmark.
I forbindelse med aktuelle rapport blev der af arbejdsgruppen foretaget en rund-
spørge i Københavnsområdet blandt relevante sygehusafdelinger, institutioner og
praktiserende behandlere vedrørende behandlingstilbud for patienter med post-
commotionelt syndrom. På de neurologiske afdelinger ses disse patienter spora-
disk, men ikke i et sådant omfang, at strukturerede behandlingsplaner er udfor-
met. Psykiatriske afdelinger modtager yderst sjældent patienter med postcommo-
tionelt syndrom. Landsforeningen af Polio-, Trafik- og Ulykkesskadede (PTU) har
medlemmer med følger efter whiplash, men har ikke noget behandlingstilbud til
patienter med postcommotionelt syndrom. Generelt henvises patienter med post-
commotionelt syndrom til mange forskellige specialer, instanser og optrænings-
steder, hvoraf ingen dog på landsplan synes at have udviklet et særligt behand-
lingskoncept for denne gruppe patienter. Det gælder f.eks. praktiserende special-
læger i neurologi, neurokirurgi og psykiatri, praktiserende kliniske psykologer og
neuropsykologer, hjerneskadecentrene, smerteklinikker, revalideringsklinikker, vok-
senspecialskoler og hjerneskadeforeninger.

Arbejdsgruppen mener, at der er behov for at iværksætte forsøg med behandling
af det postcommotionelle syndrom. Det kan på det foreliggende ikke afgøres, hvor
sådanne forsøg bedst vil kunne etableres. Det afgørende må imidlertid være mu-
ligheden for at udvikle den eksisterende tværfaglige viden om udredning og be-
handlingstrategier.
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Kognitiv psykoterapi
I en gennemgang af litteraturen fandt Mittenberg & Burton (92), at kognitiv tera-
pi kan have gavnlig effekt på det postcommotionelle syndrom. Jacobson (54) tol-
ker disse resultater som tegn på, at patientens kognitive stil har medvirket til ved-
ligeholdelse eller forstærkning af symptomerne. Cicerone (20) anbefaler problem-
orienteret psykoterapi, der tager udgangspunkt i patientens aktuelle tilstand, men
mener ikke at terapi, der fokuserer på analyse af tidligere traumer og belastning-
er, bør anbefales. Samlet er litteraturen vedrørende psykoterapi af patienter med
postcommotionelt syndrom sparsom, og Alexander (5) anbefaler forsigtigt, at pa-
tienter med postcommotionelt syndrom bør tilbydes relevant medicinsk og psyko-
logisk-psykiatrisk behandling samt rådgivning og vejledning af mere pragmatisk
karakter.

I en gennemgang af forsøg på at opstille en behandlingsstrategi, der kan gavne
en ukompliceret udvikling og vende et kronisk forløb, beskriver Miller og Mitten-
berg (90) flere eksempler på, at gennemgang af en omfattende manual (inklusive
information om mekanismer ved commotio cerebri, incidens, sociale symptomer og
forventede forbedringer) samt specifikke interventionsmetoder (som f.eks. kogni-
tiv adfærdsterapi og kompensationsstrategier) i form af en psykoterapeutisk, ad-
færdsorienteret bearbejdning kan reducere sandsynligheden for udvikling af et post-
commotionelt syndrom.

Brug af oplysende materiale samt vejledning i anvendelse af hensigtsmæssige kom-
pensationsstrategier for nedsat kognitiv formåen i efterforløbet, i angst- og stress-
nedsættende adfærd samt i en aktiv omdefinering af symptomernes reelle betyd-
ning viste signifikant færre symptomer og kortere sygdomsperiode i en kontrolle-
ret, randomiseret undersøgelse ved follow-up. Der synes her at være tale om me-
toder, der med et vist held kan anvendes. Mittenberg (144)gennemgik i 2001 litte-
raturen for kontrollerede forsøg og fandt, at der er tilstrækkelig grad af sandsyn-
lighed for, at tidlig vurdering med standardiserede metoder og de anvendte tera-
peutisk teknikker har en forebyggende og symptomereducerende effekt.

På samme måde har nogle hjerneskadecentre i Danmark forsøgsvis tilbudt patien-
ter med postcommotionelt syndrom et forløb med systematisk vejledning, kogni-
tiv terapi og indøvning af kompenserende strategier på det kognitive område, men
der er ikke foretaget kontrollerede undersøgelser af effekten heraf. 

Arbejdsgruppen vurderer, at metoder som beskrevet af Mittenberg m.fl. for øje-
blikket fremstår som det mest lovende bud på en samlet strategi for behandling
af det postcommotionelle syndrom.

Behandling af posttraumatisk hovedpine
Prognosen for hovedpine som led i et postcommotionelt syndrom er ukendt, mens
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prognosen for posttraumatisk hovedpine generelt er god med spontan remissions-
tendens. Behandlingen adskiller sig ikke væsentligt fra behandling af de primære
hovedpineformer som migræne og hovedpine af spændingstype, hvor henholdsvis
specifikke migrænemidler som 5-HT1d agonister og antiemetika samt behandling
med en lille dosis tricycliske antidepressiva kan anbefales. Man bør dog så vidt
muligt iværksætte en aktiv og målrettet behandlingsstrategi relativt tidligt efter
traumet, således at sekundære forandringer forebygges, og et accelereret analg-
etikaforbrug med sekundær medicininduceret hovedpine undgås.

Undervisning af smertemestring finder sted visse steder f.eks. hos privatpraktise-
rende psykologer, som forsøg ved enkelte revalideringsklinikker og voksenspecial-
skoler samt som element i et mere kognitivt behandlingskoncept ved nogle af hjer-
neskadecentrene, men arbejdsgruppen har ikke fundet systematiske opgørelser
over resultater af undervisning i smertemestring hos patienter med postcommo-
tionelt syndrom.

Behandling af andre somatiske symptomer
Der foreligger ingen selvstændige behandlingsstudier af posttraumatisk svimmel-
hed, og generelle anbefalinger har derfor sjældent videnskabelig baggrund. Der-
imod er der mange kliniske erfaringer. Generelt kan man anbefale sanering i for-
udgående medicinforbrug, udredning af evt. konkurrerende årsager til svimmelhed,
otologisk og ophthalmologisk undersøgelse, og kun i tilfælde af svær svimmelhed
brug af et middel mod transportsyge (f.eks. antihistamika).

Psykofarmakologisk behandling
Ifølge Fann (33) har de fleste videnskabelige undersøgelser af farmakologisk be-
handling af psykiatriske følger af hovedtraumer været præget af små materialer og
metodeproblemer. Denne holdning afspejler sig også i den farmakologiske be-
handling af det postcommotionelle syndrom i praksis. Evans (31) bad neurologer
oplyse hvilke farmaka, de anvendte i behandlingen af postcommotionelt syndrom.
Det fremgik, at 91% ordinerede antidepressiva, 76% NSAID præparater, 33% mus-
kelrelaksantia, 25% benzodiazepiner og 18% opioider. Alexander (5) anbefaler, at
behandlingen koncentreres om de væsentligste symptomer.

Ud over somatiske symptomer frembyder nogle patienter med postcommotionelt
syndrom behandlingskrævende psykiatriske symptomer, især depression og angst
(117). Udviser patienten en høj grad af psykiatrisk morbiditet vil den gængse be-
handling af hovedpine og svimmelhed ved postcommotionelt syndrom have ring-
ere effekt (5). Samtidig er det vist, at antidepressiv behandling kan være mindre
effektiv blandt postcommotionelt syndrom patienter med depression end ved an-
dre depressive tilstande (103,24). Enkelte studier har vist effekt af SSRI-præpara-
ter i behandling af depression efter commotio cerebri på kognition og psykosoci-
al funktion (54,92).
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4.8 Konklusion

Det postcommotionelle syndrom er en kronisk tilstand efter commotio cerebri, der
omfatter somatiske, kognitive og affektive symptomer. Syndromet opfattes i dag
af de fleste som multifaktorielt betinget, da ingen faktorer som f.eks. demografi,
præmorbide forhold, organisk skade, psykiske reaktioner på traumet eller post-
traumatiske faktorer enkeltvist har kunnet forklare tilstandens patogenese og mang-
foldighed af symptomer. Det er som følge heraf heller ikke sikkert afklaret, hvilke
undersøgelser og hvilken behandling patienter med postcommotionelt syndrom bør
tilbydes.

På den baggrund er det arbejdsgruppens konklusion og anbefaling, at: 

Symptomer efter commotio cerebri bør betegnes som Følger efter hjernerystelse
det første år efter traumet. Det postcommotionelle syndrom defineres som en til-
stand af mindst et år varende symptomer efter en betydende hjernerystelse.

Det er ikke helt afklaret, om mere aktiv behandling i den tidlige fase efter com-
motio cerebri vil kunne bedre prognosen og forhindre udvikling af postcommotio-
nelt syndrom, men det er sandsynligt, at en forebyggende indsats vil kunne redu-
cere antallet af patienter, som udvikler postcommotionelt syndrom. 

Der er ikke udviklet gennemprøvede undersøgelsesmetoder og behandlingspro-
grammer for patienter med postcommotionelt syndrom, og der foreligger ikke op-
lysninger om behandlingsprogrammer for patienter med postcommotionelt syndrom
her i landet. Der er behov for at iværksætte forsøg med behandling af det post-
commotionelle syndrom.

I almindelighed må det anbefales, at man koncentrerer undersøgelse og behand-
lingsindsats om de væsentligste symptomer og problemer, den enkelte patient med
postcommotionelt syndrom frembyder.

Depression og angst ved postcommotionelt syndrom kan og bør behandles.

Der er behov for iværksættelse af flere forsøg med forskellige behandlings- og inter-
ventionsmetoder. I den udstrækning forsøgene iværksættes decentralt, bør man 
sikre tværfaglig koordination og systematiske forsøgsprotokoller.

Der bør oprettes en eller flere tværfaglige forskningsenheder for patienter med
postcommotionelt syndrom, der blandt andet kan have til formål at støtte decen-
trale forsøg.
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Udredning og behandling 
af følgetilstande efter 
hjernerystelse

En arbejdsgruppe under Videncenter for Hjerneskade udarbejder en rapport, der
belyser spørgsmål vedrørende hjernerystelse og det postkommotionelle syndrom. 

Baggrund

Efter opfordring fra flere fagfolk har Videncenter for Hjerneskade nedsat en ar-
bejdsgruppe, der skal fremkomme med en konsensusrapport om commotio cere-
bri og det postcommotionelle syndrom. Det har ikke været arbejdsgruppens op-
gave at lave en lærebog eller et fagligt referenceprogram, men derimod kommen-
tere og komme med anbefalinger på de områder, hvor arbejdsgruppen har kunnet
opnå enighed. 

Videncenter for Hjerneskade har til formål at udvikle, indsamle og formidle 
viden med henblik på at yde bidrag og støtte i planlægning af lokal og regional
indsats over for de hjerneskadede. Videncenteret finansieres ved hjælp af tilskud
fra de 14 amter og Københavns og Frederiksbergs kommuner. Det ledes af en be-
styrelse bestående af repræsentanter fra alle amter, Københavns og Frederiksberg
Kommune, for Vejlefjord, Center for Hjerneskade i København samt for brugeror-
ganisationerne. 

Til støtte for arbejdet nedsætter videncentret arbejdsgrupper, der har til opgave
at belyse problemstillinger, der har relevant for at sikre optimale tilbud for hjerne-
skadede personer i Danmark. 

Arbejdsgruppens sammensætning

Arbejdsgruppen har bestået af følgende: 
Overlæge, dr.med. Sven Erik Børgesen, neurokirurgisk afdeling, Rigshospitalet. 
Afdelingslæge, dr.med. Rigmor Jensen, neurologisk afdeling, KAS, Glostrup. 
Overlæge, dr.med. Morten Birket-Smith, psykiatrisk afdeling, Bispebjerg Hospital. 
Neuropsykolog, lektor Anders Gade, Institut for Psykologi, Københavns Universitet. 
Ledende psykolog Jens Østergaard Riis, Socialmedicinsk Enhed, Aalborg Sygehus. 
Direktør, neuropsykolog Mugge Pinner, Center for Hjerneskade (formand for 
arbejdsgruppen). 
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Diagnosen commotio cerebri

Der eksisterer mange betegnelser for lette hovedtraumer. Der arbejdes mange ste-
der på at opnå enighed om terminologi og diagnostiske kriterier. Arbejdsgruppen
har haft den opfattelse, at man i Danmark fortsætter med at benytte den latinske
betegnelse commotio cerebri (på dansk: Hjernerystelse) for det lette hjernetraume. 
Ved gennemgang af forskellige forslag til diagnostiske kriterier, er konklusionen,
at diagnostiske kriterier opstillet af American Congress of Rehabilitation Medicine
i 1983 bør anvendes. Det anbefales imidlertid, at man indføjer, at der skal være
tale om et relevant traume med direkte kontakt mellem hoved og genstand. De di-
agnostiske kriterier er som følger: 

A. Et relevant traume med direkte kontakt mellem hoved og genstand medføren-
de en fysiologisk forstyrrelse af hjernefunktionen, der manifesterer sig med mindst
én af følgende: 
1. Tab af bevidstløshed. 
2. Tab af hukommelse for begivenheder umiddelbart før og efter ulykken. 
3. Bevidsthedsændring (konfusion, desorientering). 
4. Fokale, eventuelt forbigående neurologiske udfald. 

B. Sværhedsgraden må ikke overstige nogen af de følgende: 
• Bevidsthedstab > 30 minutter. 
• Glasgow Coma Scale (GCS) < 13 efter 30 minutter. 
• Posttraumatisk amnesi (PTA) > 24 timer. 
(Både punkt A og B skal være opfyldt). 

Arbejdsgruppen er opmærksom på, at de anvendte kriterier i visse tilfælde kan
udelukke relevante indirekte hovedtraumer. Man skønner dog, at den her anvendte
definition vil give størst mulig klarhed i forhold til at afgrænse over for andre diag-
noser. Eventuelle andre traumeskader bør benævnes som selvstændige diagnoser. 

Epidemiologi

Commotio cerebri er én af de mest hyppigt anvendte diagnoser i Danmark. I Lands-
patientregi steret for 1996 er der opført 10.941 indlagte patienter, 13.470 skade-
stuebesøg og 734 ambulante forløb under denne diagnose. Dertil kommer et ukendt
antal, der ikke har henvendt sig på hospital. De registrerede tilfælde svarer til en
incidens på minimum 457 per 100.000 indbyggere per år. Forekomsten er størst
hos børn og unge samt hos ældre. Bortset fra de ældste aldersgrupper, er der flere
mænd end kvinder. 

Patologi og fysiologi

Der er evidens for, at der kan være strukturelle neuronale reaktioner eller læsioner
efter et let hovedtraume. Såvel mikroskopisk som makroskopisk kan der de-
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monstreres forandringer, og funktionelle forstyrrelser kan påvises ved EEG og må-
ling af hjernens blodgennemstrømning. Der er dog ikke påvist nogen entydig
sammenhæng mellem abnorme fund i den initiale fase og eventuelle vedvarende
symptomer. 

Symptomer

De væsentligste akutte symptomer ved commotio cerebri er konfusion, desorien-
tering og hukommelsestab for tidsperioden omkring selve traumet. Der er ofte
hovedpine, kvalme, eventuelt opkastninger og svimmelhed. 

Det er arbejdsgruppens erfaring, at der er stor variation i den måde man regi-
strerer symptomer på i den akutte fase. 

Man anbefaler derfor, at man fremover bruger standardiserede noteringsmeto-
der rutinemæssigt for at give den bedst mulige og detaljerede beskrivelse af trau-
mets art, det formodede energiindhold, bevidstløshed og varighed, perioder med
desorientering eller hukommelsestab. Endvidere er det væsentligt, at det er kendt,
på hvilket tidspunkt i sygdomsforløbet de foretagne observationer er gjort. 

Arbejdsgruppen finder det væsentligt, at man bruger kendte og standardisere-
de vurderingsmetoder så som Glasgow Coma Score og en systematisk iagttagelse
af den posttraumatiske amnesiperiode. 

Arbejdsgruppen foreslår indlæggelse på hospital til observation, hvis amnesi-
perioden er mere end 5 minutter, hvis der er et stærkt påvirket bevidsthedsnive-
au, svær hovedpine, alkohol- eller medicinpåvirkning, andre betydende læsioner
eller andre betydende sygdomme. 

Arbejdsgruppen anbefaler også en CT-scanning, især hvis Glasgow Coma Score
er på 13. Hvis der ikke er mulighed for betryggende observation i hjemmet anbe-
fales ligeledes indlæggelse. 

Hjemsendelse fra skadestue foreslås, hvis patienten ikke opfylder indlæggel-
seskriterierne, og der kan informeres betryggende om observation i hjemmet og
medgives informationsfolder. 

Subakut behandling

Der kan ikke opstilles sikre retningslinier baseret på eksisterende litteratur for, hvor-
ledes man bør behandle patienter i den subakutte fase. Forskellige former for
psykoterapeutisk og psykofarmakologisk behandling har været forsøgt, men der
kan ikke udledes noget sikkert og entydigt resultat af de foreliggende undersø-
gelser. 

Der har været en forventning om, at grundig information evt. kombineret med
en struktureret rådgivning om den forventede prognose og om, hvilke følge-
ssymptomer, der kan forventes vil være af positiv værdi. Flere har påpeget det 
rationelle i at rette en behandling mod det symptom, der er det centrale. Herved
kan afledte eller sekundær symptomudvikling formentlig undgås. Arbejdsgruppen
anbefaler, at man til brug i den subakutte fase udvikler informationsmateriale, og
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at man som led i en kontrolleret undersøgelse afprøver forsøg med struktureret
rådgivningsforløb. 

Arbejdsgruppen anbefaler desuden, at man de første måneder efter et traume
har tæt kontakt til egen læge, og at denne strukturerer behandlingen og søger at
rågive patienten udfra en forventning om et gunstigt spontanforløb. 

Prognose

Undersøgelser viser stor variation i omfang og varighed af symptomer. Det ser ikke
ud som om, at varigheden er relateret til den initiale status eller traumets svær-
hedsgrad. Generelt er der tegn på en gradvis forbedring over de første 3 måneder.
Traditionelt angives 10-15% af patienterne med lette hovedtraumer at have sen-
følger efter ca. et år, men i dette tal er indeholdt alt fra en let øget trætbarhed hos
fuldt erhvervsaktive personer til svær hovedpine, koncentrations- og hukommel-
sesproblemer og uarbejdsdygtighed hos andre. 

Hovedpine er det enkle symptom, som bedst er belyst. Patienter, som har haft
hovedpine fra traumetidspunktet har i halvdelen af tilfældene også hovedpine en
uge efter udskrivelse og 1/3 har stadig hovedpine 2 måneder efter traumet. 

Senfølger og det postcommotionelle syndrom

Arbejdsgruppen har gennemgået den eksisterende litteratur vedrørende det post-
kommotionelle syndrom. 

Man har fundet det hensigtsmæssigt at foretage en præcisering af de diagnos-
tiske kriterier for det postcommotionelle syndrom. Specielt har arbejdsgruppen fun-
det det hensigtsmæssigt at dele gruppen af patienter med senfølger op, en grup-
pe med langvarige, men alligevel forbigående følger og en anden gruppe med et
egentligt postcommotionelt syndrom. 

Baggrunden herfor er at præcisere den generelt gode prognose efter hjernerys-
telse. Det findes derfor uhensigtsmæssigt at klassificere størsteparten af patienter
med vedvarende, men alligevel forbigående klager, som et kronisk postcommotio-
nelt syndrom. 

På den baggrund anbefaler arbejdsgruppen, at man bruger betegnelsen følger
efter hjernerystelse (på latin: Sequelae commotio cerebri), som betegnelse for den
tilstand, som de fleste patienter befinder sig i de første måneder. 

Desuden anbefaler arbejdsgruppen, at man bruger DSM-IV klassifikationen med
visse indholdsmæssige og oversættelsesmæssige korrektioner til at diagnosticere
det postcommotionelle syndrom. 

Det er værd at bemærke, at arbejdsgruppen anbefaler, at betegnelsen først an-
vendes, når symptomerne har haft den varighed, der går ud over et år. Det er til-
lige værd at bemærke, at kriterierne også indeholder et krav om, at man skal have
pålidelige oplysninger om et relevant hovedtraume, der har forårsaget en betyde-
lig hjernerystelse. 

De diagnostiske kriterier er som følger: 
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Postcommotionelt syndrom (PCS): 
A. Et relevant hovedtraume, der har forårsaget en betydende commotio cerebri. 
B. Klager over nedsat opmærksomhed og/eller hukommelse. 
C. Mindst 3 af følgende symptomer til stede senest 4 uger efter traumet og va-

rende i mindst 12 måneder: 
1) Abnorm trætbarhed,
2) søvnforstyrrelse
3) hovedpine
4) vertigo eller svimmelhed
5) irritabilitet eller aggressivitet udløst ved mindste provokation
6) angst, depression eller affektlabilitet
7) oplevelse af personlighedsændring
8) apati eller følelse af manglende spontanitet. 

D. Symptomerne under B og C er opstået efter hovedtraumet eller repræsenterer
en væsentlig forværring i eksisterende symptomer. 

E. Forandringerne har medført signifikant forringelse af social, erhvervsmæssig el-
ler skolemæssig funktion. 

F. Symptomerne må ikke opfylde kriterierne for demens efter hovedtraume og må
ikke kunne forklares ved anden mental forstyrrelse (e.g. amnestisk forstyrrelse
efter hovedtraume, posttraumatisk stress reaktion eller personlighedsændring
efter hovedtraume). 

Arbejdsgruppen ønsker med den ændrede DSM-IV diagnose af forbeholde beteg-
nelsen postcommotionelt syndrom (PCS) til de tilfælde, hvor der er tale om et kro-
nisk forløb, at præcisere relations- og varighedsaspekt, klagebillede, hvilke symp-
tomer, der bør kræves objektiviseret samt at afgrænse tilstanden til andre diag-
noser. 

Epidemiologi

Incidensen af det postcommotionelle syndrom er usikker, men skønnes at være 27
og prævalensen 80 per 100.000 indbyggere. Tilstanden er således sammenlignelig
med hyppigheden af andre væsentlige neurologiske lidelser. Det postcommotio-
nelle syndrom ses hyppigst blandt yngre mænd. Den relative risiko for udvikling
af PCS er dog størst for kvinder, for ældre og for personer, der tidligere har haft
hovedtraume, arteriosklerose, psykiatriske tilstande eller væsentlige sociale be-
lastninger. 

Man anslår, at omkring 50% vil have væsentlige klager de første 3 måneder, og
et år efter traumet vil op til 15% stadig have betydende symptomer. 

Symptomatologi

Forekomsten af de enkelte symptomer opstillet i de diagnostiske kriterier varierer
betydeligt fra studie til studie. Symptomer er oftest hovedpine, svimmelhed, træt-
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hed, angst, søvnforstyrrelser, støjoverfølsomhed, koncentrations- og hukommel-
sesbesvær, irritabilitet og depression. 

Væsentligst i symptombilledet er oftest hovedpine og koncentrations- og hu-
kommelsesklager. Kronisk posttraumatisk hovedpine er defineret i den internatio-
nale hovedpineklassifikation og forudsætter en tæt tidsmæssig sammenhæng
mellem hovedpine og udvikling af hovedpine. Der findes kun få studier af kronisk
posttraumatisk hovedpine. Den ses lige som andre hovedpineformer hyppigere hos
kvinder end hos mænd og synes ikke at adskille sig væsentligt fra primære hoved-
pineformer så som migræne og spændingshovedpine. 

Kognitive forstyrrelser i form af koncentrationsbesvær og hukommelsesforstyr-
relser kan langt fra altid påvises ved neuropsykologiske undersøgelser og tests.
Det er værd at bemærke, at det i den angivne definition ikke forudsættes, at der
gøres forsøg på at verificere kognitive klager ved hjælp af objektive tests. Diag-
nosen stilles primært på baggrund af de kliniske oplysninger samt ved at udeluk-
ke andre symptomgivende sygdomme. Arbejdsgruppen finder, at en neuropsyko-
logisk undersøgelse i sådanne forløb kan være væsentlig som et led i en diffe-
rentialdiagnostisk udredning, men at man som helhed bør udvide den psykolo-
giske vurdering til også at omfatte undersøgelse af andre mulige forklaringer bag
de vedvarende symptomer. 

Differentialdiagnostiske overvejelser

En række tilstande giver klager og sygdomsforløb, der vil kunne forveksles med
det kroniske postcommotionelle syndrom. En udredning af patienter bør derfor om-
fatte udredning for anden somatisk sygdom, for muligheden af en sværere krani-
etraume end en hjernerystelse, for udredning af andre psykiatriske tilstande, der
enten optræder uafhængigt eller i tilslutning til hjernerystelse. Der kan her speci-
elt peges på depression- og angsttilstande, somatoforme tilstande, personlig-
hedsforstyrrelser, symptommistolkning eller simulation. En del patienter med
hovedtraume vil muligvis også have pådraget sig et whiplash traume eller mulig-
vis udelukkende have pådraget sig et whiplash traume. 

Arbejdsgruppen finder, at der er behov for at lave prospektive kontrollerede stu-
dier af de forskellige symptomer ved postcommotionelt syndrom, deres indbyrdes
relation og sammenhæng med det oprindelige traume. 

Årsagsforklaringer

Man kan på nuværende tidspunkt ikke afklare de præcise årsagsmekanismer bag
det postcommotionelle syndrom. Det har været omdiskuteret, hvorvidt der var or-
ganiske faktorer, psykosociale faktorer, psykiatriske faktorer eller personligheds-
faktorer, der lå til grund for udvikling af det postcommotionelle syndrom. 

Mange studier hælder efterhånden til den opfattelse, at der er tale om et kom-
plekst samspil af forskellige mekanismer, der til sammen gør, at den pågældende
patient dekompenserer og udvikler et postcommotionelt syndrom. 
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Arbejdsgruppen finder derfor, at der er behov for en tværfaglig forskningsind-
sats på dette område. 

Undersøgelser for det postcommotionelle syndrom

Der kan i Danmark ikke findes nogen fast og ensartet praksis for, hvorledes patien-
ter med vedvarende klager efter en hjernerystelse undersøges. Patienter udredes
ofte via neurologiske afdelinger for hovedpine, svimmelhed eller andre neurolo-
giske symptomer. Som led heri henvises ofte til neuropsykologisk undersøgelse.
En del patienter henvises til psykiatrisk vurdering på mistanke om sekundær de-
pressive eller anxiøse symptomer eller en komplicerende personlighedsforstyrrelse. 

Undersøgelserne har ofte til formål at afklare, om der er afvigelser fra et for-
ventet forløb, og om der i givet fald er en behandlingsmulighed. Arbejdsgruppen
finder, at der er behov for at præcisere, hvorledes vedvarende symptomer belyses
ved undersøgelser. Man tager udgangspunkt i, at patientens egen læge kan være
nøgleperson for patienten og vurdere hvilke undersøgelser, der kan være behov
for. Således kan f.eks. angst og depression identificeres og behandles i den tidli-
ge fase. Henvisning til praktiserende psykolog eller psykiater kan forekomme re-
levant. Generende svimmelhed kan give anledning til henvisning til otolog. Svær
hovedpine udover 2-3 måneder kan give anledning til neurologisk undersøgelse,
mens progredierende hovedpine bør resultere i henvisning til neurologisk afdeling
for at få afklaret mistanke om et evt. subduralt hæmatom. 

Længerevarende kognitive og adfærdsmæssige ændringer bør undersøges
neuropsykologisk. Heri skal medinddrages den usikkerhed, der er omkring årsager,
differentialdiagnoser og den indbyrdes relation mellem symptomer. 

Forløb og behandling

Det er ikke i almindelighed afklaret, om det postcommotionelle syndrom bør op-
fattes som en neurologisk, psykiatrisk eller psykologisk tilstand. Det er arbejds-
gruppens opfattelse, at de færreste patienter med dette syndrom tilbydes en ef-
fektiv behandling. Der er oftest tale om individuelle præferencer og om udnyttelse
af lokale muligheder for henvisning til specialfunktioner. 

I lyset af syndromets kompleksitet anbefales, at en behandlingsstrategi tager
udgangspunkt i hver enkelt patients individuelle symptomatologi. Den individuel-
le sammensætning af somatiske, kognitive og emotionelle symptomer bør være
styrende for, hvilke symptomer der påvirkes på et givet tidspunkt. 
Selvom der således ikke kan identificeres nogen entydig strategi for hverken den
akutte eller den langsigtede behandling, synes de fleste undersøgelsesresultater
dog at pege på, at oplysninger om forventet god prognose samt en skærpet op-
mærksomhed om betydningen af andre faktorer end en cerebral dysfunktion kan
forventes at have en gavnlig effekt hos den gruppe af patienter, der ikke efter de
første uger til måneder retter sig spontant. 
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Det må dog antages, at en korrekt akut vurdering af traumets sværhedsgrad vil
være væsentlig for at kunne identificere den lille gruppe af patienter, der kunne
formodes at have egentlig cerebral skade, og som derfor kunne have mere per-
manente intellektuelle dysfunktioner. 

Behandlingsstrategi i Danmark

Der kan ikke arbejdsgruppen bekendt peges på eksempler på en målrettet og sam-
let behandlingsstrategi for følgevirkninger af commotio cerebri eller det postcom-
motionelle syndrom i Danmark. Arbejdsgruppen mener, at der er behov for at iværk-
sætte forsøgsarbejde med behandling af det postcommotionelle syndrom, det kan
ikke på det foreliggende afgøres, hvor sådanne forsøg bedst vil kunne etableres.
Det afgørende må være mulighed for at udvikle en tværfaglig behandlingsstrategi,
som man udfra litteraturen ser, der er behov for. 
Arbejdsgruppen anbefaler derfor, at den enkelte patients behandling struktureres
tværfagligt. I den sammenhæng anbefales det, at der oprettes tværfaglige
forsknings- og behandlingsenheder for patienter med det postcommotionelle syn-
drom. Der er behov for at udvikle og indarbejde multifaktorielle forklaringsmodel-
ler, der kan anvendes til at bedre indsatsen og efterhånden give en bedre forstå-
else for den uspecifikke, men meget komplekse symptomatologi disse patienter
frembyder. 

Jens Østergaard Riis
ledende psykolog

3. november 1999 
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