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Spasticitet efter stroke

Sjukgymnastiska aspekter pa bedémning och behandling

DISA SOMMERFELD

Sammanfattning

Spasticitet har traditionellt ansetts vara den starkast bidragande orsaken till hemipares
efter stroke och det har darfér varit naturligt att sjukgymnaster férsokt normalisera
tonus hos patienter med stroke. Idag vet vi att spasticitet efter stroke inte &r sa vanligt
férekommande och att det &r muskelsvaghet och inte en tonusférandring i muskeln
som i forsta hand brukar bidra till hemipares. | artikeln belyses vad spasticitet efter
stroke ér, hur ofta det férekommer, hur det kan undersokas samt hur vi kan behandla
spasticitet.

Disa Sommerfeld, leg sjukgymnast, med dr, verksam som specialistsjukgymnast vid
paramedicinska enheten pa Danderydsgeriatriken och som adjungerad universitets-
lektor pa Karolinska Institutet i Stockholm
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Vad ar spasticitet?

Spasticitet ir en vilkind funktionsnedsittning
vid skador i centrala nervsystemet och fore-
kommer till exempel efter stroke. Spasticitet be-
skrivs oftast som ett hastighetsberoende 6kat
motstind i en muskel som stricks. Ju hastigare
strackningen sker, desto hogre motstind bjuder
en spastisk muskel (1).

Denna typ av tonusokning brukar kallas den
toniska strickreflexen och betraktas i princip
alltid som en patologisk reflex, det vill siga den
ska normalt inte forekomma. Det ir en polysy-
naptisk muskelreflex som uppkommer vid ska-
da pa de sa kallade parapyramidala nervbanor-
na. Den toniska strickreflexen okar framfor allt
vid skador 1 hjirnstammen dir centra for inhi-
bition av motoraktivitet ligger. Skador i motor-
och premotorkortex kan ocksé ge viss tonusok-
ning, men dkningen beror dé inte s& mycket pa
okad tonisk reflex utan snarare pa okad fasisk
reflex.

Den fasiska strickreflexen, som normalt fo-
rekommer hos savil yngre som ildre individer,
brukar utlosas med en reflexhammare. Den fa-
siska reflexen ir en djup senreflex och en mo-
nosynaptisk spinal strickreflex som okar, det
vill siga blir patologisk, vid minskad pyramidal
inhibering (2). Okningen av respektive reflex
kan dessutom ske oberoende av varandra dven
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om de ofta férekommer samtidigt (3). Ytterliga-
re exempel pd tonusdkningar som kan fore-
komma vid stroke och andra centrala nervska-
dor ar flexorspasm, extensorspasm och spastisk
dystoni. Den senare ir inte en afferent utlost re-
flex, utan ett tillstind som beror pa dkad sup-
raspinal excitabilitet som leder till muskelkon-
traktioner (4). Det forekommer i sdvil kliniska
sammanhang som 1 litteraturen att samtliga
ovan beskrivna tonusokningar kallas for spasti-
citet. Det mest korrekta anses dock vara att kal-
la den toniska strickreflexen for spasticitet (4).

Forutom den reflexutldsta neuronala kom-
ponenten i den toniska strickreflexen finns det
efter en tid ocksd icke neuronala komponenter
i muskeln som bidrar till reflexsvaret vid passiv
strackning. I kliniken betyder detta att vi egent-
ligen inte vet om det motstind vi kdnner vid
hastig strickning av en muskel r en neuronalt
utlost reflex eller om det ar det perifera biome-
kaniska motstindet som muskeln bjuder. For
att avgora detta krivs elektromyografisk (EMG)
utrustning (5).

Nar efter stroke uppstar spasticitet?
Olika tidpunkter for nir spasticitet upptrider
efter stroke har foreslagits. Idag vet vi att spasti-
citet, oavsett om vi avser den toniska eller den
fasiska reflexen, kan fdrekomma redan initialt
efter insjuknandet (6, 7). En del av den spastici-
tet som ses initialt kan vara genererad av en
svullen hjirna med nedsatt syresittning pd
grund av délig genomblddning.

I den man svullnaden och den begrinsade
genomblddningen ir 6vergdende kommer ock-
sa den del av tonusokningen som orsakats av
detta att vara dvergdende. Den kvarvarande el-
ler kommande spasticiteten bestims av storle-
ken pa skadan och var i hjirnan skadan sitter.
Den neuronala komponenten av den toniska
strackreflexen nér sitt maximum en till tre ma-
nader efter stroke, varefter den avtar, medan
den fasiska reflexen kan 6ka upp till ett ar efter
skadan (2).

Forekomst av spasticitet efter stroke
Forekomsten av spasticitet efter stroke har tills
for ndgra ir sedan inte studerats. Istillet har
man utgitt ifrin att en hemipares/ hemiplegi
alltid ackompanjeras av ett visst mtt av musku-
lar tonusproblematik i form av hypertonus
(spasticitet) eller hypotonus. De dominerande
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sjukgymnastiska behandlingsmetoderna fram
till senare delen av 1900 talet byggde pa den si
kallade reflex-hierarkiska modellen och innefat-
tar undersokning och behandling enligt till ex-
empel Bobath och Brunnstrom.

Enligt den reflex-hierarkiska modellen beror
en hemipares till storsta delen pa en tonuspro-
blematik som alltsd ir det som bor undersokas
och ocksd behandlas. Anammandet av dessa
metoder och bristen pa andra metoder har tro-
ligtvis bidragit till att sjukgymnaster fokuserat
sin behandling pd att motverka spasticitet. Att
spasticitetens roll vid hemipares dr dverdriven
har sedan linge hivdats av flera forskare (5, 8,
9) men tidigare avsaknad av kliniska studier
som verifierat detta har sannolikt bidragit till att
detta tidigare inte har accepterats fullt ut.

I dag finns det kliniska studier dir man un-
dersokt forekomsten av spasticitet efter stroke
(6,7, 10-12) hos patienter med forstagings-stro-
ke och ocksa férekomsten av spasticitet bland
de som idr hemiparetiska efter stroke (6, 11, 13).
Aven forekomsten av funktionshindrande spas-
ticitet och vilka dvriga funktionshinder som ti-
digt i sjukdomsforloppet r kopplade till fore-
komsten av spasticitet vid senare tillfdllen har
studerats (10). I samtliga dessa studier har spas-
ticitet definierats som ett podng eller mer pi
Modifierad Ashwort-skala, férutom 1 en brittisk
studie (12) ddr man anvint flera kriterier for att
definiera spasticitet.

Stor samstimmighet rider mellan resultaten
avseende forekomst av spasticitet bland de som
insjuknat i stroke for férsta gingen. Ett undan-
tag fran detta dr dock resultaten frin den brittis-
ka studien (12) som redovisar betydligt fler pa-
tienter med spasticitet ett r efter insjuknandet,
37 procent jamfort med ca 20 procent. Anled-
ningen till detta kan vara att man i den brittis-
ka studien, forutom MAS, ocksi anvint Tone
Assessment Scale for att identifiera spasticitet.
Vidare har patienterna i den brittiska studien
sannolikt haft svirare skador dn patienternaide
andra studierna.

I England kommer endast 50-70 procent av
de strokedrabbade till sjukhus, vilket kan jim-
foras med uppemot 95 procent i Sverige och
Tyskland dir de andra studierna har utforts. Fo-
rekomsten av spasticitet efter stroke enligt de
olika studierna redovisas i tabell 1. Forekom-
sten av spasticitet bland hemiparetiska patien-
ter har rapporterats till 27 procent efter en ma-

” Att spasticitetens
roll vid hemipares
ar overdriven har

sedan linge havdats

av flera forskare”
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Tabell 1. Férekomst av spasticitet, definierad som 1 poang eller mer pa Modifierad
Ashworthskala (MAS), hos patienter med férstagangsstroke.

Spasticitet

Forfattare, 1-2 1-3 6-12 18
publikationsar, land veckor | manader manader | manader
Watkins,'2 2002, England - - 39%* -
Sommerfeld,? 2004,

och Welmer,'® 2007, Sverige 21% 19% - 20%
Lundstrom,'® 2008, Sverige - - 17% -
Lundstrom,'® 2008, Sverige - - 40/0** -

Wissel,” 2010, Tyskland 25% 27% 22% -

*Spasticitet ansags i denna studie féreliggavid 1 poéng eller mer pa MAS eller vid annan

6kad muskelspénning, trots att den inte var hastighetsberoende

**Aktivitetsbegréansande spasticitet
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nad (13), 28 procent efter tre manader (6), 23
procent efter sex ménader (13) och till 34 pro-
cent efter 18 méanader (11).

Aven forekomsten av aktivitetsbegrinsande
spasticitet har studerats (10). Forfattarna har de-
finierat aktivitetsbegrinsande spasticitet som en
spasticitet som paverkade den dagliga aktivite-
ten sa att det kriavdes intensiv sjukgymnastik,
ortoser eller behandling med mediciner, som
till exempel botulinumtoxin direkt i muskeln.

Ett 4r efter insjuknandet forekom aktivitets-
begrinsande spasticitet hos fyra procent av de
undersokta patienterna. Alla patienter som ha-
de spasticitet hade ocksd nigon form av pares.
Av patienterna med latt till svir pares hade 27
procent spasticitet, vilket innebdr att 73 procent
av patienterna med litt till svar pares inte var
spastiska.

Aven om studien visar att alla patienter med
spasticitet efter stroke ar paretiska dr det i de allra
flesta fallen inte spasticitet utan andra funktions-
nedsittningar som bidrar till paresen. I andra stu-
dier har man visat att det ir muskelsvaghet och
inte spasticitet som i forsta hand bidrar till aktivi-
tetsbegransning och utvecklandet av kontraktur i
extremiteterna efter stroke (5, 14, 15).

En svensk studie (10) har visat att patienter
med aktivitetsbegransande spasticitet var signi-
fikant yngre dn patienterna som inte hade akti-
vitetsbegrinsande spasticitet. Att yngre perso-
ner har spasticitet oftare dn dldre har ocksa vi-

sats i ytterligare tva svenska studier (13, 16). Or-
saken till detta samband ir inte klarlagt men
eftersom reflexaktiviteten normalt avtar med
dren dr det tinkbart att dven patologiska reflex-
er som den toniska strickreflexen ar ligre hos
de dldre 4n de yngre individerna.

Spasticitet efter stroke dr vanligare i de vre
extremiteterna in de nedre (6, 10, 13, 16). Vida-
re foreslés spasticitet i de nedre extremiteternas ex-
tensorer kunna vara till nytta, eftersom den kan
hjilpa patienten att hélla benet rakt vid gang (17).

Majoriteten av dem som insjuknar i stroke
kommer alltsa aldrig att drabbas av spasticitet
trots sin forlamning. I Sverige insjuknar ca 30 000
personer arligen i stroke, varav ca 20 000 {or for-
sta gangen. Detta innebir att dven om det bara
ar fyra procent av alla som insjuknar i stroke for
forsta gdngen som kommer att drabbas av akti-
vitetsbegrinsande spasticitet sa blir det vildigt
manga individer.

Spasticitet och andra funktionshinder
Det idr sedan linge kint att spasticitet kan orsa-
ka smirta och paverka till exempel rorelse- och
aktivitetsformagan i negativ riktning samt leda
till sekundira komplikationer efter stroke (18).
Det specifika sambandet mellan spasticitet och
andra funktionshinder efter stroke ar dock inte
helt klarlagt. Traditionellt har man dock ansett att
spasticitet dr den mest bidragande orsaken till fy-
siska komplikationer efter stroke.

En svensk studie (19) har undersokt smirta
och spasticitet hos 140 patienter efter forstagangs-
stroke. Resultatet visar att ett dr efter insjuknan-
det var cirka 40 procent av patienterna med stro-
ke-relaterad smirta spastiska. Vid statistiska ana-
lyser fann man att den stroke-relaterade smirtan
inte kunde forklaras av spasticitet. Nir man ge-
nomfdrde en univariat analys, vilket innebar att
man analyserarade stroke-relaterad smirta med
en variabel i taget, fann man ett signifikant sam-
band mellan smirta och spasticitet.

Nir man genomforde en multivariat analys,
vilket innebar att man analyserade stroke-relate-
rad smirta med flera variabler samtidigt, forlora-
de spasticitet sin statistiska signifikans, det vill sa-
ga man fann inget klart samband mellan spastici-
tet och stroke-relaterad smirta. I stillet var det
svar pares, kinselnedsittning och depressions-
symtom som hade ett signifikant samband med
stroke-relaterad smirta i den multivariata analysen.

En annan svensk studie (10) har visat att pa-

Fysioterapi nr 10/2010



tienter som var spastiska tre manader efter stroke
hade signifikant simre rorelse- och aktivitetsfor-
méga dn de som inte var spastiska. Samtidigt kun-
de man visa att bland de svart funktionshindrade
patienterna fanns det ungefir lika manga icke
spastiska patienter som spastiska. [ en uppfoljan-
de studie (10) har man ocksa visat att halsorelate-
rad livskvalitet (HRQL) var lika hog bland spas-
tiska som icke spastiska patienter, utom pé en av
de atta halsoskalorna pa SF-36.

[ ytterligare en svensk studie (13) har man tit-
tat pa sambandet mellan initiala funktionshinder
(pares, kinselnedsittning, aktivitetsbegrinsning
och strokeinsjuknandets svérighetsgrad) och spas-
ticitet vid sex manader. Gemensamt for patien-
terna med funktionshindrande spasticitet vid sex
ménader var initial svir armpares, dock hade de
flesta patienterna med initial svar armpares (67
procent) inte funktionshindrande spasticitet
vid sex manader.

Spasticitet — vardkostnader

Det har i en svensk studie foreslagits att vard-
kostnaderna {6r patienter med spasticitet ar fy-
ra gnger sd hog som vardkostnaderna for pa-
tienter utan spasticitet (20). Alla direkta kostna-
der, inklusive sjukhuskostnader for akut vird
och rehabilitering, primarvardskostnader och
hemsjukvard beriknades.

Sambandet mellan kostnaderna och grad av
spasticitet var moderat till god med stigande
kostnader for kraftigare spasticitet. Studien vi-
sade ocksa att sambandet mellan kostnaderna
och grad av aktivitetsbegrinsning var moderat
till god med stigande kostnader vid storre akti-
vitetsbegrinsning.

Genomsnittskostnaden for en patient med
svir aktivitetsbegrinsning var alltsi ungefir
densamma som for en patient med spasticitet.
Aven om det var just spasticitet som var i fokus
i denna studie konstaterades att de hoga kost-
naderna for patienter med svar aktivitetsbe-
gransning ett ar efter stroke inte bevisligen be-
rodde pa just spasticitet. Grad av aktivitetsbe-
griansning, och inte grad av spasticitet, ir ofta
avgorande for hur linge patienterna stannar pa
sjukhuset, och en ling sjukhusvérd innebir ho-
ga kostnader.

Undersokning av spasticitet

Exempel pa undersokningsinstrument for gra-
dering av spasticitet ir Modifierad Ashworth-
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skala (MAS) (21), pendeltest (22), Tone Assess-
ment Scale (23), Tardieu Scale (24) och EMG.
Sékrast kan spasticitet graderas med EMG som
dock kriver laboratorieutrustning. I kliniken
och i litteraturen ar MAS den vanligast fore-
kommande undersékningsmetoden for test av
spasticitet (25).

MAS har linge ansetts som “gold standard”
vid undersdkning av spasticitet och dess relia-
bilitet har ansetts vara relativt god (26). An-
viandningen av MAS har dock successivt ifriga-
satts, inte minst med tanke pa att undersok-
ningsmetoden bara r valid nir motstindet mot
passiv strickning beror pd en 6kad strickreflex,
det vill siga en neuronal komponent. MAS ar
alltsd valid endast den forsta tiden efter stroke
innan muskeln genomgir mekaniska f6rind-
ringar.

Det passiva motstandet utgor direfter sum-
man av den muskulira reflexaktiviteten (neuro-
nal komponent) och de muskulira mekaniska
forandringarna (27). Eftersom det i kliniken ar
svart att skilja neuronala och biomekaniska
komponenter, forutom med nervblockad som
kan eliminera de neuronala komponenterna, ir
det alltsd tveksamt att anvinda MAS i det linga
loppet. Aterstar dock att konstatera att vi inte
har nagot bra test att ersitta MAS med (28).

Aven om vi fortsiitter att anvinda MAS i kli-
niken bor vi vara medvetna om att det inte dr
de neuronala forindringarna i “spasticiteten”
som vi miter utan ocksd, och kanske framfor
allt, de perifera muskulira biomekaniska férind-
ringarna. Detta har naturligtvis stor betydelse nar
det kommer till behandlingen av "spasticitet”.

Behandling av spasticitet

Enligt de svenska nationella riktlinjerna for
strokesjukvard 2009 (29), kan man vid spastici-
tet prova fysikalisk behandling (sjukgymnastik)
som har prioritet atta pd en skala fran ett till tio
dir ett har hogsta prioritet. Osikerhet med
eventuell nytta av sjukgymnastik vid spasticitet
efter stroke ger den relativt liga prioriteringen.
Att sjukgymnastisk trining skulle ha effekt pa
de neuronala komponenterna i en muskel som
gor motstind ir inte visat.

Diremot dr det mojligt att med fysikaliska
metoder paverka de biomekaniska komponen-
terna i muskelmotstindet genom olika former
av stretching. Innan sjukgymnasten behandlar
en spastisk muskel brukar det dock inte finnas

*Grad av
aktivitetsbegrinsning,
och inte grad av
spasticitet, ar ofta
avgorande for hur
lange patienterna
stannar pa sjukhuset”
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mojlighet att kontrollera om motstandet som
muskeln bjuder bestar av neuronala komponen-
ter eller om det bestir av dvervigande biomeka-
niska komponenter, det vill siga de komponen-
ter sjukgymnasten skulle kunna péverka.

Osikerheten avseende nyttan med sjukgym-
nastik vid spasticitet kan till viss del bero pé att
man jamfort dpplen med piron”, det vill siga
man har inte gjort studier dir man graderat hur
stor del av muskelmotstandet som beror pa neu-
ronala respektive biomekaniska komponenter.

Behandling av grav spasticitet med botuli-
numtoxin rekommenderas ocksd med prioritet
itta 1 riktlinjerna. Den ldga prioriteringen for
denna behandling beror pé fa studier och osa-
ker effekt vid stroke. Att botulinumtoxin kan
reducera en tonusokning beroende pa sivil to-
nisk som fasisk 6veraktivitet och spastisk dysto-
ni dr inte svart att forstd.

Det finns ocksd ett visst vetenskapligt under-
lag for att behandling av grav spasticitet med
botulinumtoxin kan forbittra savil funktion
som aktivitet (30). Innan man ger en patient bo-
tulinumtoxin kontrollerar man att det finns en
patologisk neuronal komponent att behandla,
till exempel tonisk eller fasisk Gveraktivitet eller
spastisk dystoni. Direfter behandlas/injiceras
den tonusdkade muskeln.

Aven annan farmakologisk behandling av
spasticitet kan forekomma, men av de nationel-
la riktlinjerna for strokesjukvérd framgér att be-
handling av spasticitet med peroral baklofen in-
te ska forkomma. Anledningen till detta ér att
det saknas dokumenterad effekt av denna be-
handling vid stroke samt att det finns risk for
forvirring hos personer med hjarnskada. Obser-
vera dock att denna rekommendation avser
spasticitet efter stroke och inte avser behandling
av spasticitet vid till exempel ryggmargsskada.

Med tanke pé att det framfor allt ar muskel-
svaghet och inte spasticitet som bidrar till he-
mipares efter stroke kan det inte anses veten-
skapligt korrekt att undersdoka och/eller be-
handla alla patienter med stroke utifrdn sa kal-
lade reflex-hierarkiska modeller.

Dessa modeller fokuserar pd normalisering
av tonus och rorelsemonster och utgr ifran att
hemiparetiska patienter per definition har en
tonusproblematik. Istdllet bor man undersoka
patienten forutsittningslost och om patienten
ir muskelsvag bor man styrketrina (31). Om
det visar sig att patienten tillhér den grupp pa

fyra procent som utvecklar funktionshindran-
de spasticitet fir man ta stillning till om botu-
linumtoxin och intensiv sjukgymnastik (32) kan
vara en vig att ga.

I den man patienten har varit inaktiv under
en lidngre period kan man rikna med att det
motstind som muskeln bjuder vid passiv strick-
ning med stor sannolikhet inte bara beror pi
neuronala komponenter utan mer pa biomeka-
niska forindringar i muskeln (5). I de fallen kan
vi sjukgymnaster hjilpa till med t6jning av mus-
keln, styrketrining och framf6r allt uppgiftsspe-
cifik trining (31).

Mycket dterstir innan vi har hela bilden av
spasticitet efter stroke klar for oss. Det tycks
dock inte bara vara spasticitet som kan leda till
nedsatt rorelseformaga, utan dven nedsatt ro-
relseformaéga tycks kunna leda till det som 1 kli-
niken betraktas som spasticitet.
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