icitet

ktion av spast

i

tremitet efter stroke

d

idig pre
i Ovre ex

T

Spasticitet i évre extremitet ar vanligt
efter stroke och kan innebara funktions-
nedsattning, smarta och hjalpbehov. Ge-
nom att tidigt forutsdga vilka patienter
som befinner sig i riskzonen for spasticitet,
kan problemen férebyggas med tatare
uppféljningar och relevant behandling.
Arve Opheim, fysioterapeut, PhD;
Hanna C Persson, leg. fysioterapeut,
MSc; Anna Danielsson, leg. fysiotera-
peut, PhD; Margit Alt Murphy, leg.
fysioterapeut, PhD och Katharina
Stibrant Sunnerhagen, dverlakare,
professor, PhD, samtliga vid Institutionen
for neurovetenskap och fysiologi, Sahl-
grenska akademin i Goteborg, presenterar
har faktorer som i ett tidigt skede kan
forutsaga spasticitet i armen ett ar efter
stroke.

Spasticitet i 6vre extremitet cfter stroke har
visat sig vara associerad med nedsatt motorisk funk-
tion i armen, smirta och hjilpberoende i aktiviteter i
dagliga livet (ADL), och kan medféra en fyrdubbling
av direkta virdkostnader under det forsta dret efter
stroke."” Férekomst av spasticitet efter stroke varierar
mellan 17-38 procent.”” Behov av behandling pi
grund av spasticitet har i en svensk studie pdvisats hos
4-13 procent av patienterna 6—12 ménader efter stro-
ke* Faktorer som inom de 10 férsta dagarna kan pre-
diktera spasticitet 3—12 ménader efter stroke har visat
sig vara nedsatt sensomotorisk funktion och styrka,
nedsatt ADL-funktion, vinstersidig pares och rok-
ning.***” Tidigare studier var relativt smd (n=47),' un-
dersokte patienter 1 senare skede (3, 6 och 9 minader
efter stroke),’ eller omfattade bide 6vre och nedre ex-
tremiteter. Didrmed dr det fortfarande oklart huruvida
tidig undersdkning kan forutsiga férekomst av och
grad av spasticitet i dvre extremiteten 12 manader efter
stroke. Bist tidpunkt fér en korrekt tidig prediktion ir
inte heller identifierad.” Kunskap om detta har hog
klinisk relevans, di patienter med spasticitet har en
okad risk for att utveckla funktionsstérningar med
komplikationer som smiirta och reducerad rorelsefor-
miga."” Syftet med denna studie var att identifiera pre-
diktorer och optimal tidpunkt f6r prediktion av A)
“nigon spasticitet” och B) “svdr spasticitet” 1 dvre ex-
tremitet 12 manader efter stroke.

METOD OCH UNDERSOKNINGSPROCEDUR

Studien ir en del av Stroke Arm Longitudinal Study
at the University of Gothenburg (SALGOT), med
overgripande syfte att studera aterhimtning av funk-




tion i dvre extremitet inom det forsta
aret efter stroke i ett oselekterat urval av
patienter.” Samtliga patienter med for-
stagdngsstroke som vardats pd strokeen-
het vid Sahlgrenska Universitetssjukhu-
set, Goteborg, inom 3 dagar efter insjuk-
nande, screenades under 2009-2010 (18
méinader). Alla inkluderade patienter
hade stroke 1 form av infarkt eller bléd-
ning, var 6ver 18 ar och hade nedsatt
motorisk funktion i évre extremitet dag
3 bedémd med Action Research Arm
Test (ARAT) (0-57), dir nedsatt funk-
tion definierades som <57 poing.

I denna studie anviindes data frin un-
dersskningar vid ankomst, 3 dagar, 10
dagar, 4 veckor och 12 manader efter
stroke. Undersokningarna genomfordes
av tre fysioterapeuter som inte var del-
aktiga 1 patienternas 6vriga behandling,
utifrdn ett standardiserat protokoll.” Ma-
joriteten av undersokningarna genom-
fordes 1 forsta hand pa sjukhuset, och 1
vissa fall 1 patientens hem.

VARIABLER:

PREDIKTIVA FAKTORER (OBEROENDE
VARIABLER) VID ANKOMST TILL STRO-
KEENHET (DAG 0)

Som méjliga variabler for prediktion 1
akut skede valdes kliniska karakteristika
sisom dlder, kon, stroketyp (infarkt eller
blédning), afficierad hemisfir och rok-
ning inom de senaste 3 manaderna.
Strokelokalisation klassificerades med
Oxfordshire-klassifikation och infarkt-
orsak klassificerades enligt Trial of Org
10172 in Acute Stroke Treatment
(TOAST)-kriterierna. Initial svirighets-

grad av stroke undersoktes med Natio-
nal Institute of Health Stroke Scale
(NIHSS) (0-42) och grad av armpares
med NTHSS delskala f6r arm (0—4), diir

hégre poing motsvarar mer uttalad svi-

righet.

PREDIKTIVA FAKTORER (OBEROEN-

DE VARIABLER) VID 3 OCH 10 DAGAR
SAMT 4 VECKOR EFTER STROKE
Kliniska bedémningar av sensomotorisk
funktion utférda efter 3 och 10 dagar
samt 4 veckor efter stroke valdes som
potentiella prediktorer for spasticitet.
Sensomotorisk funktion i vre extremi-
tet undersoktes med Fugl-Meyer Assess-
ment for 6vre extremitet (FMA-UE)
som ir en skala dir hogre poing indike-
rar bittre funktion (0-66)." FMA-UE




Spasticitet

Kén, man/kvinnor, % 60/40
Alder, medelvirde (SD) 67.2 (12.0)
Infarkt/blédning, % 82/18
Strokelokalisationt, TAC/LAC/PAC/POC, % 12/29/51/8
Paretisk arm, héger/vanster, % 43/57
Afficierad hemisfar, héger/vanster/bilateral/cerebellum, % 54/41/4/1/
Infarkt subtypt, (n=62), LAA/CE/SAO/OC/UND, % 16/31/29/13/11
NIHSS, arm, median (Q1-Q3)* 2 (1-4)
NIHSS, total, median (Q1-Q3)* 7 (3-12)
Rékning, nej/ja, %* 77/23
Antal dagar vid strokeenhet, medelvarde (SD) 12.4 (7.3)
Utskriven till rehabiliteringsklinik, n 51
Botulinumtoxinbehandling fér spasticitet, n 9

Tabell 1. Demografiska och kliniska data fér de 76 patienter som underséktes avseende spasticitet efter ett ar och anvandesiden

logistiska regressionsmodellen.

*Vid ankomst. tOxfordshire Stroke Classification: TAC=Total Anterior Circulation, LAC=Lacunar, PAC= Partial Anterior Circulation,
POC=Posterior Circulation.  TOAST=Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment: LAA=Large Artery Atherosclerosis, CE=Cardio Embo-
lism, SAO=Small Vessel Occlusion, OC=0Other Determined Cause, UND=Undetermined Cause. NIHSS=The National Institute of Health

Stroke Scale. Q1-Q3=1:a och 3:e kvartil.

Multivariata logistiska regressionsanalyser, modellerna Al-4
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Multivariata logistiska regressionsanalyser, modellerna B1-4

Figur 1. De multivariata logistiska regressionsanalysmodellerna. Vid analysen fran dag
3 inkluderades Oxfordshire kategori och spasticitet inkluderades endasti modell B2.
NIHSS=The National Institute of Health Stroke Scale, FMA-UE=Fugl-Meyer Assessment

Ovre Extremitet skala, ROM=Rérlighet

anvindes iven for att bedéma sensorik
(0-12), smiirta och ledrorlighet (0-24).
Ligre poing indikerar simre funktion.
Spasticitet 1 armbags- och handledsflex-
orer och -extensorer undersoktes med
sex-gradig modifierad Ashworth skala
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(MAS), dir hogre poing indikerar svi-
rare spasticitet. MAS dikotomiserades
och forekomst av spasticitet definierades
som MAS poing =1 i nigon av nimnda
muskelgrupper.

BEROENDE VARIABLER

Vid 12 ménader efter stroke, undersok-
tes spasticitet pd nytt. "Nagon spastici-
tet” definierades som MAS =1, och "svir
spasticitet” som MAS 22 i ndgon av de
undersokta muskelgrupperna.”

STATISTISK METOD

Univariat logistisk regressionsanalys an-
viindes for att skatta sambandet mellan
potentiella prediktiva variabler, och de
tvd beroende variablerna. Multivariat lo-
gistisk regressionsanalys anvindes for
att prediktera férekomst av A) "ndgon
spasticitet” och B) "svar spasticitet” vid
12 ménader efter stroke. Bide fér A)
och B) jimférdes fyra modeller (A1-4
respektive Bl-4). De variabler som an-
vindes 1 multivariat logistisk regres-
sionsanalys visas i figur 1. Detaljerad in-
formation om statistiska metoder finns
1 originalartikeln.

RESULTAT

Totalt vardades 763 patienter pa stroke-
enheten under inklusionsperioden. Av
dessa inkluderades 117 patienter i stu-
dien och underséktes dag 3 (SD 1 dag).
Vid 12 ménader efter stroke undersok-
tes 76 patienter, vilka inkluderades i den



(A) Nagon spasticitet

Prediktorer B P OR 95% Kl 95% Kl 6vre
nedre
Modell A1 NIHSS arm, O poang (ref) 0.001
NIHSS arm, 1 poang -0.134 0.888 0.88 0.14 5.58
NIHSS arm, 2 poang 0.742 0.494 2.10 0.25 17.59
NIHSS arm, 3 poang 1.030 0.325 2.80 0.36 21.73
NIHSS arm, 4 poang 2.911 0.003 18.4 2.75 122.94
Modell A2 FMA-UE D3 -0.087 <0.001 0.92 0.89 0.95
Modell A3 FMA-UE D10 -0.083 <0.001 0.92 0.89 0.95
Modell A4 FMA-UE V4 -0.092 <0.001 0.91 0.88 0.95
Alder -0.061 0.044 0.94 0.89 0.99
(B) Svar spasticitet
Prediktorer B P OR 95% Kl 95% Kl 6vre
nedre
Modell B1 Oxford kat, TAC (ref.) 0.027
Oxford kat, LAC -3.00 0.003 0.05 0.007 0.37
Oxford kat, PAC -1.39 0.077 0.25 0.05 1.16
Oxford kat, POC -2.30 0.077 0.10 0.008 1.29
Modell B2 FMA-UE D3 -0.128 0.005 0.88 0.81 0.96
Kansel D3 -0.164 0.045 0.85 0.72 0.99
Modell B3 FMA-UE D10 -0.164 0.024 0.85 0.74 0.98
Modell B4 FMA-UE V4 -0.111 0.001 0.90 0.84 0.96
Spasticitet V4 3.42 0.009 30.62 2.34 401.5

Tabell 2. Multivariat regressionsanalys for prediktion av “nagon spasticitet (A1-4) och “svar spasticitet (B1-4) 12 manader efter stroke.
Forkortningar: B=ostandardiserad koefficient; p=p-vérde; OR=odds ratio; D=dag; V=vecka; Oxford kat= Oxfordshire Stroke Classi-
fication-kategorier; TAC=Total Anterior Circulation; LAC=Lacunar; PAC=Partial Anterior Circulation; POC=Posterior Circulation; FMA-
UE=Fugl-Meyer Assessment-Ovre Extremitets-skala. Kén kodad som 0=man, 1=kvinna. Spasticitet kodad som 0=ingen spasticitet, 1=f5-

rekomst av spasticitet.

"Bdttre sensomotorisk funktion och hogre dlder vid in-

sjuknande var associerat med ligre sannolikhet for att

utveckla spasticiter.”

logistiska regressionsanalysen. Viktigas-
te orsaker till bortfall (35%) var dod
(n=14) och att patienten avbrét delta-
gande (n=7). Bakgrundsdata for de 76
patienterna visas i tabell 1.

Efter 3 och 10 dagar, samt efter 4
veckor, bedémdes 24%, 43% respektive
46% av de 76 patienterna ha “nigon
spasticitet”. Efter 12 mdnader uppvisade
46% “ndgon spasticitet” och 29% be-
démdes ha "svir spasticitet”.

PREDIKTION AV "NAGON SPASTICITET”
12 MANADER EFTER STROKE

Den multivariata logistiska regressions-
analysen visas 1 tabell 2. I modellerna
A2 och A3, var sensomotorisk funktion
en signifikant prediktor. I modell A4
var dven dlder vid insjuknande i stroke
en signifikant prediktor. Bittre senso-
motorisk funktion och hégre dlder vid
insjuknande var associerat med ligre
sannolikhet for att utveckla spasticitet.

Den modell som hade det hogsta pre-
diktionsvirdet baserat pa estimerad sen-
sitivitet och specificitet var A3 (tabell 3).
Prediktionsmodell A3 underséktes ock-
s& med ett punktdiagram med de predi-
cerade sannolikheterna i relation till
FMA-UE-poing vid dag 10 (figur 2).

PREDIKTION AV "SVAR SPASTICITET”
12 MANADER EFTER STROKE

Resultat frin den multivariata logistiska
regressionsanalysen av modellerna Bl-
B4 visas i tabell 2. Sensomotorisk funk-
tion var en signifikant prediktor i samt-
liga modeller, med undantag av BI.
Simre sensomotorisk funktion i model-
lerna B2-4 var associerad med hogre
sannolikhet for svir spasticitet. I tilligg
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Nagon spasticitet

Modell A1 Modell A2 Modell A3 Modell A4
Ankomst Dag 3 Dag 10 Vecka 4
Sensitivitet, % 60.0 85.7 84.4 74.3
(95% Kl) (42.1-76.1) (69.7-95.1) (67.2-947)  (56.7-87.5)
Specificitet, % 90.2 85.4 90.6 90.0
(95% Kl) (76.9-97.3) (70.8-94.4)  (75.0-97.9)  (76.3-97.2)

Svar spasticitet 12 manader efter stroke

Modell B1 Modell B2 Modell B3 Modell B4
Ankomst Dag 3 Dag 10 Vecka 4
Sensitivitet, % 27.3 90.5 94.7 90.9
(95% KiI) (10.7-50.2) (69.6-97.9)  (73.9-99.1)  (70.8-98.6)
Specificitet, % 94.4 92,5 86.7 92.4
(95% Kil) (84.6-98.8) (81.8-97.9) (73.2-94.9) (81.8-97.9)

Tabell 3. Egenskaper hos de olika modellerna for att prediktera “nagon spasticitet” och
“svar spasticitet” 12 manader efter stroke (n=76).
Férkortningar: KI=Konfidensintervall.

Figur 2. Predikterade sannolikheter for spasticitet 12 manader efter stroke och FMA-UE
dag 10. Figuren visar de predikterade sannolikheterna fér “ndgon spasticitet” fran mo-
dell A3 (10 dagar efter stroke) pa Y-axeln, medan sensomotorisk funktion (FMA-UE) dag
10 visas pa X-axeln.

"Denna studie visade att forekomst av "ndgon spastici-
tet” kunde predikteras bist med hyilp av bedomning 10
dagar efter stroke, och att "svdr spasticitet” bist kunde
predikteras 4 veckor efter stroke.”

56 neurologi i sverige nr1-16

till sensomotorisk funktion var reduce-
rad kiinsel (B2) och férekomst av spasti-
citet 4 veckor efter stroke (B4), signifi-
kanta prediktorer. Modell B4 hade det
hogsta prediktiva virdet (tabell 3).

DISKUSSION
Denna studie visade att férekomst av
“ndgon spasticitet” bist kunde predikte-
ras utifrin bedémning 10 dagar efter
stroke, och att “svar spasticitet” bist
kunde predikteras 4 veckor efter stroke.
Ligre sensomotorisk funktion, bedomt
med FMA-UE, var genomgéende en
signifikant prediktor bade for forekomst
av “ndgon spasticitet” och “svar spastici-
tet” 12 ménader efter stroke. Hogre 4l-
der vid strokeinsjuknande var associe-
rad med ligre sannolikhet for forekomst
av spasticitet, men bara vid undersok-
ningen 4 veckor efter stroke. Forekomst
av spasticitet 1 fvre extremitet 4 veckor
efter stroke var en signifikant prediktor
for svir spasticitet vid 12 manader.
Dessa fynd stodjer tidigare forskning
inom omrddet som har rapporterat grad
av pares och nedsatt ADL-funktion som
signifikanta prediktorer for spasticitet

**7Dock har ingen av dessa

efter stroke.
studier anviint FMA-UE for att skatta
sensomotorisk funktion, varfér direkt
jimforelse inte kan goras. Dessutom har
ingen av tidigare studier jimfort olika
prediktionsmodeller for spasticitet 12
mdnader efter stroke, baserad pé skatt-
ningar vid olika tidpunkter, si som gjor-
des i denna studie. Att i ett tidigt skede
efter stroke kunna prediktera spasticitet
1 6vre extremitet med relativt hég nog-
grannhet har klinisk relevans, f6r att
identifiera patienter med okad risk for
att utveckla spasticitetsrelaterade kom-
plikationer, sisom smirta, nedsatt ror-
lighet och reducerad aktivitetsformaga.
D4 kan patienterna foljas regelbundet
under forsta dret och relevant terapi sit-
tas in tidigt.

I denna studie fann vi att patienter
med hégre dlder hade en ligre sannolik-
het for att utveckla spasticitet, vilket
dven har visats tidigare," didr hogre svi-
righetsgrad av spasticitet konstaterades
hos yngre patienter 3 médnader efter
stroke, men inte 18 manader efter stro-
ke. Aktivering av senreflexer med pifol-
jande generering av muskelkraft har vi-
sats vara bdde lingsammare och svagare
med stigande dlder. Eftersom toniska



reflexer associeras med spasticitet, kan
detta innebiira svagare spastisk respons
pd snabb rorelse hos idldre personer.

I denna studie fann vi inget samband
mellan vilken sida som var forsvagad ef-
ter stroke, eller mellan rékning och
spasticitet ett dr efter stroke, nigot som
har beskrivits tidigare.” Orsaken till
denna diskrepans kan till exempel vara
att olika metoder har anviints for att
skatta spasticitet, eller att spasticitet och
muskelsvaghet har skattats i bide armar
och ben.

Patienter med lakunir stroke hade en
ligre sannolikhet for att utveckla “svar
spasticitet” dn vid annan lokalisation, 1
modell Bl. Det fanns dock inget sam-
band mellan strokelokalisation och spas-
ticitet i modell B2, varfér denna variabel
inte anvindes i modellerna B3-4.

Spasticitet 1 dvre extremiteten inom
den f6rsta manaden efter stroke, var inte
en signifikant prediktor for férekomst
av "ndgon spasticitet” 12 manader efter
stroke, medan férekomst av spasticitet 4
veckor efter stroke var en signifikant
prediktor f6r “svir spasticitet” efter 12
ménader. Det kan finnas bide neurolo-
giska och muskulira orsaker till detta,
da toniska strickreflexer kan tillta inom
de forsta 3 minaderna efter stroke och
intramuskulira forindringar (kontrak-
turer, fibersammansittning m.m.) kan
ske senare. Sdledes kan spasticitet vara
ett "instabilt” fenomen inom de forsta
ménaderna, fram till dess att ett mer
stabilt och manifest tillstdnd etablerats.
En nyligen publicerad studie baserad pa
samma studiepopulation understédjer
detta,” dd man fann att tillstindet bade
skiftade frin "ingen spasticitet” till "nd-
gon spasticitet” och vice versa, inom for-
sta mdnaderna efter stroke.

Figur 2 visar predikterade sannolik-
heter frin modell A3 och sensomotorisk
funktion (FMA-UE) dag 10, och indi-
cerar en relativt god 6verensstimmelse.
En perfekt 6verensstimmelse skulle re-
sultera i en rit, negativ linje, med FMA-
UE = 0 lika med den hégsta sannolik-
heten (1.00), och FMA-UE = 66 lika
med den lidgsta sannolikheten for spas-
ticitet efter 12 ménader. De som hade
>40 poing pd FMA-UE dag 10 hade
mindre dn 20% sannolikhet att utveckla
spasticitet, medan de som hade <15 po-
ing hade mer dn 80% sannolikhet for
spasticitet 12 ménader efter stroke. Det

"Patienter som hade mer dn 40 poing pd FMA-UE dag

10 hade mindre dn 20% sannolikhet att utveckla spasti-

citet, medan de som hade under 15 poding hade mer in

80% sannolikhet for spasticitet 12 mdnader efter stroke.”

var relativt f patienter som ldg i mel-
lanskiktet (20-40 poing) pd FMA-UE,
dirfor dr prediktion av spasticitet mer
osiker dir.

KLINISKA IMPLIKATIONER

De kliniska implikationerna av denna
studie finns huvudsakligen inom tvd
omrdden. For det forsta kan skattning
av motorisk funktion i tidigt skede efter
stroke, antingen med NIHSS eller med
FMA-UE, ge en god indikation pd san-
nolikheten for att utveckla spasticitet vid
12 mé&nader. Vid dag 10 hade patienter-
na som hade éver 40 poing pd FMA-
UE mindre in 20% sannolikhet, medan
de som hade mindre dn 15 poing hade
mer dn 80% sannolikhet {6r spasticitet
12 ménader efter stroke. Ur ett kliniskt
perspektiv idr skattningen av sensomo-
torisk funktion viktig, d& den méojliggor
identifiering av patienter i riskzonen for
att utveckla spasticitet och d& sirskilt
svar spasticitet. Spasticitet har visat sig
vara associerad med smirta, reducerad
rorlighet och reducerad motorisk funk-
tion, vilket kan begriinsa aktivitetsutfs-
randet hos patienten."”* Patienter 1 risk-
zonen for att utveckla spasticitet kan
foljas titare, och insatser for att redu-
cera funktionsstérning kan sittas in vid
behov. Spasticitet kan behandlas bade
farmakologiskt och icke-farmakolo-
giskt.” Det ir fortfarande osikert om
tidig behandling av spasticitet reducerar
spasticitet 1 ett ldngtidsperspektiv. Det
ir dock vil etablerat att sidan behand-
ling leder till signifikanta férbittringar
av spasticitetsrelaterade funktionsstor-
ningar, motorisk funktion och livskva-
lité hos patienter efter stroke.™”

Den andra kliniska implikationen
kan hirledas till fynden att skattning av
spasticitet efter 3 eller 10 dagar inte kun-
de prediktera spasticitet efter ett dr.
Aven om univariat logistisk regression

visade ett signifikant samband mellan
spasticitet vid dag 10 och spasticitet 12
manader efter stroke, blev detta sam-
band inte bekriftat i en multivariat lo-
gistisk regressionsmodell, dd FMA-UE
var en mycket starkare prediktor. En-
dast efter 4 veckor var férekomsten av
spasticitet en prediktor, och patienterna
med spasticitet hade 30 ginger hogre
oddskvot for svar spasticitet 12 minader
efter stroke, jimfort med patienter utan
spasticitet. Vidare var risken att utveck-
la svar spasticitet efter ett &r mycket liten
niir ingen spasticitet férelig vid 4 veckor
efter stroke. Mellan 10 och 28 dagar ef-
ter stroke blev alltsd spasticitet en pre-
diktor f6r svar spasticitet. Detta indike-
rar att spasticiteten vixte fram och blev
manifest under denna period. Mot bak-
grund av detta kan det kliniska virdet
av att skatta spasticitet mycket tidigare
in 4 veckor efter stroke for att predik-
tera senare spasticitet, vara begrinsad.
Skattning av spasticitet kan dock vara
viktigt av andra skil. Bida dessa klinis-
ka implikationer pekar pa ett behov av
regelbunden och strukturerad uppflj-
ning av patienter efter stroke, dd spasti-
citet och medféljande spasticitetsrelate-
rade funktionshinder kan utvecklas
over flera ménader.

STUDIENS BEGRANSNINGAR

Studiens begrinsningar ir flera. En av
dessa ir att skattningen av spasticitet ir
gjord med MAS, som ir en ordinal och
klinisk vilkind skala, men inte ett kon-
tinuerligt métt pd spasticitet. Férdelen
med MAS ir att den ir enkel att anviin-
da i klinisk verksamhet, inte kriver ut-
rustning och har en relativt god intrabe-
démarreliabilitet . I denna studie diko-
tomiserades MAS bdde {6r "nigon spas-
ticitet” och for “svar spasticitet”, ndgot
som inte nédvindigtvis Gverensstimmer
med klinisk relevanta indelningar. En
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tidigare studie med samma dikotomise-
ring fér “ndgon spasticitet” fann att pa-
tienterna med spasticitet hade simre
sensomotorisk funktion, mer smiirta,
och reducerat rérelseutslag i armen, dn
patienter utan spasticitet.”

En annan mgjlig begrinsning dr an-
vindandet av totalsumma pi ordinal-
skalan FMA-UE i prediktionsmodel-
lerna. Emellertid har FMA-UE visat sig
vara endimensionell och hierarkisk, ha
utmirkta psykometriska egenskaper,
vara en valid indikator f6r dterhimtning
av motorisk funktion och skalan ir
mycket anvind for att visa svdrighets-
grad av stroke.

Patienterna 1 denna studie kan sigas
vara relativt representativa for patienter
med forstagdngsstroke, reducerad arm-
funktion dag 3 och boende i ett vist-
europeiskt land med modern strokebe-
handling enligt evidensbaserad praxis.
Patienterna kan férmodligen inte anses
vara representativa for den globala stro-
kepopulationen.

TACK

Tack till patienterna som deltog for de-
ras tid och insats. Tack till Eva-Lena
Bustrén f6r hjilp med datainsamling
och inmatning, och till Riksstroke for
data om rékning.
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