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Att hantera spasticitet

— synpunkter ur ett rehabiliteringsperspektiv
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Vi har lart oss att spasticitet dr en
delkomponent i det 6vre motorneuron-
syndromet. Vid lesioner i évre motorn-
euron, de neuron som bildar det forsta
ledet 1 de kortikospinala och kortikobul-
bira bansystemen for viljestyrd motorik,
uppstar en mer eller mindre uttalad pa-
res 1 afficierad muskulatur. Distal fin-
motorik pdverkas mer in proximal
grovmotorik.

Om skadan uppstér plétsligt, kom-
mer inledningsvis tonus i piverkad mus-

kulatur att vara sinkt, och senreflexerna
1 det/de aktuella myotomet/-en att vara
forsvagade eller bortfallna. Hirefter
kommer tonus och reflexer gradvis att
oka, s& att slutresultatet blir hypertonus
och stegrade senreflexer.

Om skadan uppstdr gradvis, kommer
fasen av hypotonicitet och reflexbortfall
att utebli, och pareserna tf6ljs d4 redan
initialt av hypertonus och hyperreflexi.
Muskelatrofin som 4tféljer en 6vre mo-
torneuronskada ir sillan uttalad. Vid

skador pd de 6vre motorneuron som ir
destinerade till de nedre extremiteterna
kan ofta Babinskis tecken pévisas.

En ofta anvind forklaringsmodell for
symtomen vid en kronisk évre motorn-
curonskada hinvisar till att de spinala
och bulbira reflexbdgarna ir intakta,
men att den supraspinala himningen av
segmentell reflexaktivitet bortfaller. Vid
lesioner i nedre motorneuron, diremot,
bryts reflexbigens efferenta komponent,
och resultatet blir i stillet permanent
slappa pareser, med férsvagade eller
bortfallna segmentella senreflexer, utta-
lad muskelatrofi samt upptridandet av
fascikulationer.

Som framgdtt ir alltsd muskulir hy-
pertonus per se inte ett fenomen som dr
obligat vid évre motorneuronskada, ef-
tersom akut pdkomna skador uppvisar
en initial hypoton fas. Inte heller ir all
muskuldr hypertonus liktydig med spas-
ticitet, eftersom till exempel extrapyra-
midala lesioner — typexemplet ir Par-
kinsons sjukdom — ocks4 tf6ljs av mus-
kulidr hypertonus. Denna hypertonus
har annan karaktir, och benimns rigi-
ditet.

FORST VAR? SEDAN VAD?

Klinisk neurologisk diagnostik bygger
traditionellt pd att forst lokalisera lesio-
nen/lesionerna, och direfter efterforska
ctiologin, alltsd forst Var? och direfter
Vad? Differentieringen av pareser orsa-
kade av 6vre respektive nedre motorn-
curonskada har betydelse f6r besvaran-
det av bigge dessa frigor. Likaledes har
differentieringen av hypertonicitet 1
spasticitet och rigiditet en sddan bety-
delse. Pivisande av spasticitet har dirfor
en otvetydig diagnostisk relevans.

Men spasticitet har dirtill en relevans
utover initial klinisk diagnostik. Dels
fungerar spasticitet ofta som ett “alarm-
symtom”, som en smirtekvivalent hos
personer med spastiska forlamningar.
Okad spasticitet hos en individ med
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kroniska spastiska pareser indikerar
ofta forekomsten av ett bakomliggande
behandlingskrivande tillstind. Detta ir
sirskilt vanligt hos personer med para-
eller tetraplegi efter en ryggmiirgsskada,
men férekommer till exempel ocksd hos
personer med spastiska hemisyndrom
efter stroke, traumatisk hjirnskada med
mera.

Listan pd moéjliga bakomliggande
tillstdnd kan géras mycket ling. Ge-
mensamt ir att det ofta ror sig om till-
stdnd som leder till 6kad nociceptiv af-
ferens och/eller till systemisk pdverkan.
Det férvintade och vanligaste symtomet
vid hotande eller manifest kroppsskada,
smirta, kan hos spastiska patienter vara
maskerat av samtidiga sensoriska bort-
fall och/eller storningar i vakenhetsgrad
eller kommunikativ forméga. P4 si vis
utvidgas spasticitetens diagnostiska re-
levans till inte bara primir topologisk
och etiologisk diagnostik av "grund-
sjukdomen”; utan ocks3 till att inklu-
dera diagnostik av seckundira och/eller
komorbida tillstdind. Okad spasticitet
ska alltsd betraktas som en mgjlig smiir-
tekvivalent.

Slutligen har spasticitet klinisk rele-
vans utover primir och sekundir diag-
nostik, nimligen som en ur funktionell
synvinkel gynnsam eller ogynnsam fak-
tor. Just detta sakférhallande gor spasti-
citet s& betydelsefull 1 ett rehabiliterings-
perspektiv.

SKISS OVER HANDLAGGNINGEN

I det foljande vill jag limna en klinisk
— pragmatisk skiss éver ett sitt att hand-
ligga spasticitet i rehabiliteringen av
neurologiska skador och sjukdomar.
Den bakomliggande logiken ir enkel:

Forst faststills att spasticitet ver hu-
vud taget foreligger.

Sedan gérs en virdering av om spas-
ticiteten dr “excessiv”, det vill siga om
den 6vervigande forsimrar patientens
funktionalitet i vardagen. Denna virde-
ring ir oundgiinglig av flera skil, frimst
eftersom spasticitet ocksd kan ha posi-
tiva effekter, samt dérfor att behandling
av spasticitet ir férknippat med risker
och kostnader.

Om spasticiteten bedoms vara exces-
siv, dr det direfter nédvindigt att s
langt rimligt utesluta bakomliggande
behandlingsbar orsak till detta. Det dr
ett konstfel att direkt pdbérja symtoma-
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tisk antispasticitetsterapi utan detta mel-
lanliggande steg. Om excessiv spasticitet
kvarstir efter uteslutande respektive at-
girdande av bakomliggande patologi,
foljer sedan ett val av behandlingsmetod
for spasticitetslindring.

Hir ir dtskillnaden mellan fokal och
generaliserad/utbredd spasticitet av sir-
skild betydelse for terapival, men idven
spasticitetens svarighetsgrad spelar in.
Milsittningen med behandlingen ska
goras explicit genom att upprittas i sam-
rdd med patienten, dokumenteras i form
av realistiska, relevanta och mitbara spe-
cificerade delmal och féljas upp och ut-
virderas vid inplanerade dterbesok.

Lat oss gd igenom handliggningen
ndgot mer detaljerat.

flexion av till exempel kni- eller arm-
bigsleden bromsas tidigt upp av den ut-
lésta spasticiteten, som — om rérelsen
fullfsljs mot det alltmer stegrande mot-
stindet — hirefter plotsligt slipper, och
den passiva rorelsen kan fullféljas mot
ett ringa eller obefintligt motstdnd.
Vid extrapyramidal rigiditet dr rorel-
semotstandet hastighetsoberoende och
jimnstarkt genom hela rérelseomfanget
("blyrérsfenomen”). Vidare noteras vid
spasticitet ofta 1 status en stegring av
senreflexerna i afficierad muskulatur, si
att reflexerna ir abnormt littutlosta,
“vassa”/distinkta, iven indirekt utlosba-
ra och/eller férknippade med utlgsandet
av klonus. En spridning (irradiation) av
reflexsvaret kan ibland ocks3 noteras, sd

"Muskuldr hypertonus ar inte per se ett fenomen som dr

obligat vid 6vre motorneuronskada, eftersom akut pd-

komna skador uppvisar en initial hypoton fas.”

1. Foreligger spasticitet? [ regel
riicker det med att, mot bakgrund av pa-
tientens diagnos, géra en klinisk be-
démning innefattande anamnes och
neurologstatus for att bekrifta forekom-
sten av spasticitet. Patienten omtalar
ofrivilliga ryckningar och spidnningar 1
forlamad muskulatur. Ibland kommer
dessa fenomen till synes spontant, men
oftare har patienten observerat att spas-
ticiteten utlésts 1 samband med vissa
kroppsrorelser eller 1 vissa kroppsligen.

Psykiska och fysiska stressfaktorer (se
nedan), liksom omgivningsfaktorer som
lag yttertemperatur och transport pd
ojimna underlag kan utlgsa eller aggra-
vera spasticitet. Bdlspasticitet kan upp-
levas i form av tung andning, kinsla av
hért dtdraget band eller korsett, drag-
nings- eller béjningskinsla med mera. I
status kan ofta den spastiska tonusok-
ningen bekriiftas som ett motstdnd mot
passiva rorelser och som en palpatoriskt
noterbar stelhet i afficierad muskulatur.
Ofta noteras inskrinkningar i rorelse-
omfinget pd grund av komplicerande
kontrakturer.

Kliniskt skiljs i regel enkelt en spas-
tisk tonusokning mot rigiditet genom
utlgsande av det hastighetsberoende sd
kallade fillknivsfenomenet. En hastig

att flera muskelgrupper 1 den testade ex-
tremiteten aktiveras — ibland ‘dven kon-
tralateralt.

Vanliga felkillor vid klinisk undersok-

ning ar:

e att forviinta sig att excessiv fasisk spas-
ticitet (det vill siga plotsliga “spas-
mer”) nédvindigtvis 4tfoljs av exces-
siv tonisk spasticitet, siledes att pa-
tienten som till exempel rapporterar
att hon kastas ur rullstolen flera
ginger dagligen, misstros eller miss-
uppfattas pa grund av att vederbs-
rande kinns mjuk och fin 1 musku-
laturen vid undersokningstillfillet. I
sjilva verket dr det inte ovanligt med
excessiv fasisk spasticitet samtidigt
med modest tonisk spasticitet (och
vice versa);

e vidare att missledas av att senreflex-
erna inte alls dr utlosbara i en extre-
mitet med mycket kraftig tonisk
spasticitet. Om tonus dr tillrickligt
forhoyd 1 sdvill agonister som antago-
nister kommer nimligen reflexsvaret
1 form av mirkbar kontraktion att
utebli, eftersom muskulaturen redan
ir maximalt kontraherad;

e ytterligare att det vanligen férekom-
mer en uttalad fluktuation i spastici-



tetsgraden over tid — under de korta
minuter som vi underséker patienten
rikar vi kanske hamna i en tillfillig
“spasticitetsfri” period.

2. Foreligger "excessiv” spastici-
tet? For att korrekt besvara frigan om
spasticiteten ir excessiv, krivs en nog-
grann analys, som optimalt sett sker 1
nira samarbete med patienten. Om pa-
tienten av olika skil har svart att med-
verka i en sddan analys, kan viktig in-
formation erhéllas av anhériga och/eller
personliga assistenter.

Patientens partner kan till exempel
ofta ge viktig information om nattlig
spasticitet, som ibland leder till att ved-
erbérande viicks eller till och med knuf-
fas ur siingen pd grund av vildsamma
spasmer. Personliga assistenter kan rap-
portera om spasticitetsrelaterade svérig-
heter vid pd- och avklidning, forflytt-
ningar, personlig hygien etc.

Idealiskt sett bor behandlingsbeslutet
foregds av att en spasticitetsdagbok”
fors under en tidsperiod, exempelvis un-
der en vecka. Patienten kan instrueras
att sjdlvskatta sin spasticitet exempelvis
med hjilp av Ashworthskalan (som fo-
kuserar tonisk spasticitet) och Pennska-
lan (som fokuserar fasisk spasticitet) vid
regelbundna tidpunkter 6ver dygnet
och/eller i samband med specifika akti-
viteter (uppstigning och toalettbestyr pd
morgonen respektive dito och liggning
pé kvillen, pa- och avklidning, forflytt-
ning in och ut ur bilen, och sd vidare).

Dagboken bor ocksé inkludera note-
ringar om det aktuella hilsoldget, till
exempel feber, sjukdomskiinsla, foére-
komst av trycksar eller andra hudlesio-
ner, tecken pd urinvigs- eller urinvigs-
infektion, misstinkt kroppsskada etce-
tera, eftersom sidant kan 6ka spasticite-
ten tillfilligt.

Utéver information frin patienten, ir
det limpligt att engagera paramedicinsk
personal, sirskilt sjukgymnast och ar-
betsterapeut, 1 bedémningen. Dessa
medarbetare ir i regel bittre rustade in
likaren att viirdera spasticitetens funktio-
nella konsekvenser for patienten i dennes
dagliga liv, och just detta dr avgérande
for den fortsatta handliggningen.

Exempel pd mojliga praktiska nack-
delar av (excessiv) spasticitet ir: musku-
loskelettal smirta, kontrakturutveck-
ling, forsimrad motorisk kontroll, f6r-

svarad dtkomst vid blds- och tarmtém-
ning och personlig hygien, forsimrad
kroppshallning och sittergonomi (och
didrmed okad risk for trycksér), skad
skaderisk pa grund av fall och okontrol-
lerade rorelser, forsimrad nattsémn och
forsimrad ergonomisk situation for per-
sonliga assistenter.

Denna lista kan goras betydligt ling-
re. Mot detta ska vigas mojliga prak-
tiska fordelar av (méttlig) spasticitet:
forbittrat venost dterflode och minskad
odemrisk pd grund av "muskelpump”,
mindre uttalad muskelatrofi och dir-
med minskad sittsdrsrisk och bittre kos-
metik, 6kad stadga i kroppen och dir-
med underlittade férflyttningar och
bittre kroppshallning, mojlighet att std
och gé pa spasticiteten, dkad energiom-
sittning och dirmed minskad risk for
obesitasutveckling. Aven denna “plus-
lista” kan goras lingre.

I den kostnad-nytta-analys som ska
foregd eventuellt insittande av behand-
ling méste ocksd beaktas de biverkning-
ar och komplikationsrisker som de fles-
ta antispastiska terapier medfor. Bland
sddana faktorer vill jag sdrskilt nimna:
trotthet och koncentrationssvérigheter
vid oral baklofenbehandling, tolerans-
och eventuell beroendeutveckling vid
bensodiazepinbehandling, lokal sprid-
ning av muskelsvaghet till kringliggan-
de muskelgrupper och eventuell syste-
misk muskelsvaghet vid botulinumtox-
ininjektioner, per- och postoperativa
komplikationer, tekniska fel vid intrate-
kal baklofenpumpsbehandling samt
frakturrisk och risk for skada pd mjuk-
delar vid manuell terapi. Till detta
kommer direkta och indirekta behand-
lingskostnader och de olidgenheter som
behandlingen medfér for patienten.

Det fortjinar ocksd att pAminna om
att spasticitet inte enbart utspelar sig i
skelettmuskulatur. Sirskilt — men inte
enbart — vid ryggmiirgsskador kommer
spasticiteten ocksd att manifestera sig i
bland annat glatt muskulatur i blod-
kirlsviggar och i sfinktrar i bldsa och
tarm.

Om spasticitetsbehandlingen ocksa
pdverkar dessa strukturer, kan regle-
ringen av blodtryck, perifer cirkulation,
blis-, tarm- och sexualfunktion f6rind-
ras pd ett gynnsamt eller ogynnsamt
sitt. Av detta skil ska dven den aktuella
situationen avseende dessa funktioner

bedémas innan behandling paborijas,
och sedan rutinmissigt ingd i behand-
lingsutvirderingen.

Sammanfattningsvis behover beslutet
att behandla spasticitet eller inte féregds
av en noggrann, systematisk analys som
inte sillan bygger pd en multidisciplinir
teambedémning, och som engagerar
bide patient och andra intressenter.
Blotta férekomsten av fenomenet spas-
ticitet utgdr 1 sig inte indikation for be-
handling.

3. Foreligger behandlingsbar un-
derliggande orsak? Dectta utred-
ningsmoment ir av avgérande betydel-
se, samtidigt som det tyviirr ofta gléms
bort. I regel sker denna analys parallellt
med, eller till och med fére kostnad-nyt-
ta-analysen enligt ovan.

Okad spasticitet ska antas bero pa be-
handlingskrivande bakomliggande or-
sak tills motsatsen anses nojaktigt bevi-
sad. Undantaget ir i det postakuta ske-
det efter en plétsligt pAkommande 6vre
motorneuronskada, dd en gradvis kon-
version frin slappa till spastiska pareser,
som nidmnts ovan, utgdr en del av det
forvintade naturalforloppet. Den vanli-
gaste kliniska situationen ir att en pa-
tient med en stabil pares- och spastici-
tetssituation sedan lingre eller kortare
tid upplever en tilltagande spasticitet.

Vid en neurologisk grundsjukdom
av progredierande natur, till exempel
multipel skleros eller motorneuronsjuk-
dom, ir det givetvis att férvinta att pa-
reser kommer att tillta éver tid. Spasti-
citeten kan di ocksd komma att oka,
och dven en minskad spasticitet kan
uppstd som ett svar pd sjukdomspro-
gress. Naturligtvis dr inte patienter med
progredierande grundsjukdom skyd-
dade mot komorbiditeter och komplika-
tioner som kan paverka (i praktiken
oka) deras spasticitet.

Vid en neurologisk grundsjukdom
av stationdr natur, till exempel posttrau-
matisk hjirn- eller ryggmirgsskada,
forvintas diremot inte drastiska forind-
ringar 1 vare sig spasticitet eller andra
neurologiska parametrar. I sddana fall
ska misstanke om forekomst av bakom-
liggande behandlingsbar orsak vara sir-
skilt stark vid till exempel spasticitets-
okning.

Som redan nimnts dr den kompletta
listan 6ver potentiella orsaker alltfor

neurologii sverige nr3-11 15



Rehabilitering

lang for att redovisas hir. Ur klinisk

synvinkel kan det vara limpligt att skil-

ja pd tillstdnd med huvudsakligen syste-
misk pdverkan och tillstind med hu-
vudsakligen lokal paverkan.

I den sistnimnda kategorin kan det
vara limpligt att skilja tillstind beligna
1 anestetiska kroppsomrdden frin till-
stdnd beligna 1 kroppsomriden med be-
varad sensorik. Tillstdnd med systemisk
péverkan, till exempel sepsis, kommer 1
regel att dominera bilden med typiska
symtom. Spasticitetsdkningen ir sillan
det enda eller dominerande symtomet
och diagnostiken av att ett bakomlig-
gande tillstind foreligger ér sillan svir.

Lokala tillstdnd 1 omrdden med be-
varad sensorik bor heller inte bjuda svi-
rare diagnostiska problem in i allmin-
befolkningen. De stora problemen upp-
stdr i stillet vid lokala tillstdnd beligna
1 anestetiska kroppsomraden.

Om vi tar exemplet med en person
med en hdg paraplegi, [t oss sédga i nivd
Th5, behéver bland annat féljande till-
stdnd Gvervigas:
® nedre extremiteterna — paronyki, ery-

sipelas, trycksdr, djup ventrombos,

artirembolus, fraktur;

 bickenregionen — trycksar, urinreten-
tion, rektalobstipation, hemorrojd,
analfissur, inklimt ljumskbrack, ge-
nital infektion, gynikomma, urin-
viigsinfektion;

e bukregionen — ileus, appendicit,
njurstensanfall, gallsten/kolecystit,
pankreatit, magsdr;

e thorax — hjirtinfarkt, pneumoni,
pneumothorax, lungembolism. .. det
lomska ir att samtliga dessa tillstdnd
(och manga andra) kan ha 6kad spas-
ticitet som enda eller dominerande
symtom |

En noggrann klinisk undersékning och
basal provtagning reducerar givetvis ris-
ken for forbiseenden, och ska alltid ge-
nomfdras. Att en sddan atgird trots allt
ofta underldts, beror sannolikt pi kom-
binationen av tidsbrist och den inte obe-
tydliga omstindligheten att kld av en
svart funktionshindrad person.

Om en bakomliggande behandlings-
bar orsak misstinks eller verifieras, kan
och bor stillningstagandet till spastici-
tetsbehandling i regel uppskjutas tills
patienten tillfrisknat. Ofta finner man
d& att spasticiteten reducerats till en ha-

16 neurologiisverige nr3-11

bituell niva som inte kriver ytterligare
atgird.

4. Ar den excessiva spasticiteten
fokal eller generaliserad? Scdan
det faststillts att spasticiteten de facto ir
excessiv, och att den inte kan skyllas pd
bakomliggande behandlingsbar orsak,
ir nista relevanta friga om spasticiteten
ir 6vervigande fokal eller generaliserad.
Till den forra kategorin ska ocksa rik-
nas de situationer, dd spasticiteten for-
visso dr utbredd/generaliserad, men dir
den endast stiller till problem lokalt.

Exempel p4 lokalt problematisk spas-
ticitet Ar:

5. Behandlingsmal Antalet méjliga
behandlingsmal idr naturligtvis stort,
med alltifrdn f6rhoppning om att kunna
genomfora specifika aktiviteter eller
moment som pi grund av excessiv spas-
ticitet inte varit méjliga, via underlit-
tande av aktiviteter eller moment som
pd grund av excessiv spasticitet endast
kunnat genomforas med svérighet eller
med assistans, till smirtreduktion eller
underlittad omvirdnad genomférd av
anhoriga eller personliga assistenter,
utan ndgon forvintan om funktions- el-
ler formdgeforbittring for patientens
vidkommande.

"Klinisk neurologisk diagnostik bygger traditionellt

pd att forst lokalisera lesionen/lesionerna, och dérefter
efterforska etiologin, alltsd forst Var? och dérefter Vad?”

e flexion i fingrar som hindrar grepp
och/eller ger sdr i handflatan;

¢ adduktorspasm i benen hos kvinnor
som hindrar bliskatetrisering och/el-
ler samlag;

e vadspasticitet som leder till spetsfots-
stillning och trycksér;

* armspasticitet som férhindrar patien-
ten att fora hinderna till munnen.

Exempel pd generellt problematisk
spasticitet 4r:

e spasticitet i nedre extremiteter och bal
som forhindrar forflyttningar, forsva-
rar av/piklidning, leder till fall ur
rullstol och siing.

Forstahandsvalet for behandling av lo-
kalt problematisk spasticitet dr botuli-
numtoxininjektioner. Férstahandsbe-
handling vid behandling av generellt
problematisk spasticitet dr peroralt bak-
lofen. Andrahandsbehandlingen vid ge-
neraliserad/utbredd spasticitet dr intra-
tekalt baklofen tillfért via implanterat
pumpsystem (ITB). I vissa fall kan lo-
kalt botulinumtoxin kombineras med
oral eller intratekal baklofenbehandling.

Alla sddana mal kan vara legitima.
Det viktiga ir dels att tydliggora mélen
explicit, dels att de definierade mélen ir
realistiska. Den kanske viktigaste fel-
killan dr att mdnga patienter uppfattar
sitt funktionshinder som en konsekvens
av spasticiteten, nir det i sjilva verket
betingas av pares, sensibilitetsnedsitt-
ning, koordinationsstérning och/eller
nedsittning av hogre cerebrala funktio-
ner — vilka samtliga inte forbittras av att
spasticiteten reduceras.

En annan vanlig felkilla ir att bortse
fran spasticitetens nyttoeffekter. Minga
patienter forvinas och blir besvikna da
de erfar att spasticitetsminskningen inte
leder till en forbittrad utan en férsim-
rad ging- eller forflyttningsférméga.
Dessa killor till besvikelse ska emeller-
tid inte leda till terapeutisk nihilism. S&
linge behandlingen ir reversibel och 1
princip ofarlig i ritta hinder kan manga
ginger ett seridst behandlingsforsok
motiveras.

Se vidare nedan.

6. Val av terapi Det finns ett stort an-
tal farmaka och ett stort antal kirurgis-
ka ingrepp som kan anviindas i spastici-
tetsreducerande syfte. En del farmaka



har potentiellt allvarliga biverkningar,
och manga kirurgiska ingrepp ir viv-
nadsdestruerande och/eller irreversibla.
Det faller utanfor ramen for denna
praktiska behandlingsoversikt att gd in
pa flertalet av dessa behandlingsalterna-
tiv, varav flertalet numera anvinds sil-
lan eller aldrig.

Om en spasticitetsproblematik ir sd
pass intraktabel, att riktlinjerna som
skisserats hir inte ir tillrickliga, ir pa-
tienten enligt mitt frmenande i s fall
kandidat for remiss till “superspecialist”,
och bér inte bli foremdl for experimen-
terande med exotiska metoder eller pre-
parat i klinisk praxis.

Grunden for all spasticitetsbehand-
ling utgors av regelbundna téjningar av
spastisk muskulatur, kontrakturprofy-
lax i form av passiva (och, om mdjligt,
aktiva) rérelscomfingsévningar. Speci-
ellt utformade och skonsamma styrke-
triningsprogram kan bidra till att mot-
verka muskulir obalans och minska ris-
ken for dverbelastningsskador i sdvil
normal som férsvagad muskulatur.

Minga patienter kan — ensamma el-
ler med hjilp av anhériga eller assisten-
ter — efter instruktion genomfora regel-
bundna sjilvtriningsprogram. Vissa
personer har dirutéver behov av regel-
bunden sjukgymnastik med motsvaran-
de innehdll och mal. Denna fysikaliska
terapi ska aldrig underltas, eftersom
den dels ritt utford ir ofarlig, billig och
effektiv, dels dirfor att den verkar bide
profylaktiskt och terapeutiskt. Det gil-
ler att undvika den onda spiral som ofta
uppstdr mellan 6kade kontrakturer och
okad spasticitetsutveckling.

Vid lokal spasticitet har botulinumt-
oxin blivit ett populirt alternativ. Aven
om behandlingen kriver viss trining
och vana, har den den stora férdelen att
vara reversibel ur funktionell synvinkel.
Detta i motsats till flertalet kirurgiska
alternativ som tenotomi, osteotomi, neu-
rotomi/neurolys, med flera.

Vid generaliserad/utbredd spasticitet
dominerar dnnu peroral baklofenbe-
handling. Denna behandling ir 1 all-
miinhet effektivare vid spinal dn vid ce-
rebral spasticitet. Behandlingen bér star-
ta 11dg dos, exempelvis 5-10 mg x 2, och
sedan gradvis 6kas tills 6nskad effekt
uppnas. Trotthetsbiverkningarna dr dos-
beroende och tenderar att gradvis mins-
ka over tid. Det ir sillan dygnsdoser

over 75-100 mg tillfér ndgot av virde.

Om peroral behandling inte ger 6ns-
kat resultat pd grund av kvarstdende ex-
cessiv spasticitet bor I'TB 6vervigas. I'TB
méjliggor 1 regel pataglig spasticitetsre-
duktion, eftersom den lokala likeme-
delskoncentrationen blir mycket hogre
in vid peroral behandling, samtidigt
som den tillférda dosen dr mycket ligre,
och dirmed ger firre CNS-biverkning-
ar.

I'TB stiller dock krav pé ett etablerat
multidisciplinirt team, noggrann pre-
och postoperativ utredning, samt erbju-
dande av uppfoljning av patienterna sd
linge behandling pigar. Det behévs be-
redskap for hantering av sdvil akuta
som langsiktiga komplikationer. Pum-
pen tilldter 1 princip obegrinsade méj-
ligheter att “skriddarsy” doseringen ef-
ter varje patients behov och for att opti-
mera denna flexibilitet krivs ocksi att
adekvata personella resurser tillsitts.

Det ir min uppfattning, att givet kor-
rekta forutsittningar erbjuder I'TB ett
mycket virdefullt instrument for spasti-
citetsbehandling av de patienter som
uppvisar en kombination av svar/intrak-
tabel funktionshimmande spasticitet
och potential for tydliga vinster av spas-
ticitetsreduktion.

Ett samarbete mellan aktorer 1 neu-
rokirurgi, neurologi och neurorchabili-
tering torde ge optimala frutsittningar
hirvidlag.

7. Utvardering och uppféljning
Oavsett vilken terapi (eller ingen terapi)
som viljs for en given patient med spas-
ticitet, dr det viktigt att ordna struktu-
rerad och regelbunden uppféljning dven
pé lang sikt. Adekvat virdniva beror na-
turligtvis pd regionala forutsittningar
och vardprogram. Det ir dock fortfa-
rande alldeles for vanligt, att patienter
slentrianmissigt sitts in pa en (ofta for
l3g alternativt onddig) baklofenmedici-
nering, som sedan hinger med helt obe-
roende av behandlingseffekt, biverk-
ningar, férindring av tillstdndet, och sa
vidare.

Patienten med spasticitet kommer
ofta att leva med problemet resten av sitt
liv, varfor det dr sirskilt viktigt att han/
hon ir kunnig om det mesta som redo-
gjorts for 1 denna artikel.

Egenvard ir, som beskrivits, absolut
oundgiinglig i de flesta fall. Det ir ocksa

viktigt att neurologiskt funktionshin-
drade patienter som erhdller spasticitets-
reducerande farmaka dr medvetna om
att spasticitetsreduktionen reducerar de-
ras dagliga energiférbrukning pa ett ib-
land drastiskt sitt.

Minga patienter adrar sig dirfor en
s& smdningom ohilsosam och funk-
tionsbegrinsande dvervikt. Detta sak-
forhillande utgor bara ett ytterligare 1
raden av argument for regelbunden
uppféljning och erbjudande av livsstil-
modifierande och hilsopromotiva tgir-
der ocksd (och kanske i synnerhet) for
dessa patienter.
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