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Forviarvade hjarnskador ir en av de vanligaste orsakerna till
livslangt funktionshinder. Varje ar drabbas 6ver 50 000 perso-
ner i Sverige av en hjirnskada, och behovet av akut vard och ef-
terféljande rehabilitering dr omfattande. Paverkan pa kogniti-
va och intellektuella funktioner och férédndringar i beteende
och personlighet dr vanligt efter en hjarnskada och kan fa stora
konsekvenser for den skadade och dennes anhériga. For att
skapa basta mojliga forutsittningar for atergang till ett funge-
rande liv krivs ofta langvarig rehabilitering, utférd av ett team
med bred kompetens.

Likemedel som paverkar olika hjdrnfunktioner har under
det senaste decenniet fatt en betydelsefull roll i rehabilitering-
en [1-5]. Tidigt insatt behandling med ritt likemedel kan pa-
skynda forbattringen och gora personen mer mottaglig for
andrarehabiliteringsinsatser, men aldrig ersétta en teambase-
rad, malinriktad interdisciplindr rehabilitering. Darfor beto-
nasvikten avatt integreralikemedelsbehandlingen i hjirnska-
derehabiliteringen for att optimera behandlingseffekten. Det
ar ocksa viktigt att kinna till vilka likemedel som bor undvikas
for att inte forsdmra utfallet av rehabiliteringen. Mycket av var
kunskap kommer fran rehabiliteringen efter traumatiska
hjarnskador, men kunskapen gar att tillimpa &ven vid andra
typer av hjarnskador, till exempel stroke eller anoxi.

Beprovad erfarenhet men begransad vetenskap
Det saknas till stor del vetenskapliga studier av anvindningen
av lakemedel i hjirnskaderehabiliteringen. Detta beror bland
annat pa svarigheten i att méta de biokemiska och kognitiva
forandringarna efter en hjairnskada. Den spontana forbéttring-
en gor det ocksa svart att objektivt utvirdera insatt likeme-
delsbehandling och att genomféra randomiserade och kontrol-
lerade studier pa denna patientgrupp. Manga likemedel &r
kinda for att kunna ge en nedsittning av kognitiva funktioner,
och de anses dven kunna stora den spontana aterhamtningen.
Trots detta har en praktisk klinisk kunskap vuxit fram kring
anvindningen avlikemedel inom hjarnskaderehabiliteringen.
Under de senaste aren har flera randomiserade kontrollerade

»Paverkan pa kognitiva och intellektuella funk-
tioner och forandringar i beteende och person-
lighet dr vanligt efter en hjarnskada och kan fa
stora konsekvenser for den skadade och den-
nes anhoriga.«
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studier publicerats som ger stod fér den behandling man sedan
flera ar anvint. Innan man 6verviger lidkemedelsbehandling
ska forst annan medicinsk orsak till symtomen ha uteslutits. I
nista steg utvirderas den pagaende medicinska behandlingen.
Vissa mediciner kan sittas ut, och de som paverkar forloppet
negativt kan bytas. Forst nér detta ar gjort sitts mediciner in
som kan paverka hjarnskadesymtomen positivt.

I denna Gversiktsartikel ska vi belysa nagra vanliga symtom
efter en hjirnskada och anvindningen av ldkemedel i syfte att
paverka dessa symtom.

Beteendestdrningar

Beteendestorningar hor till de mest kriavande symtomen. I ett
tidigt skede efter en traumatisk hjarnskada kan man sérskilja
tva principiella férandringar i beteendet. Det ena karakterise-
ras av hyperaktivitet, irritabilitet, agitation och aggressivitet,
saval fysiskt som verbalt, det andra av att personen ar hypoak-
tiv, passiv, initiativlos och till synes ointresserad, i extremfallet
narmast helt ororlig och tyst. Dessa tva beteendevarianter kan
avlésavarandraitiden och medf6rinte bara svarigheter pa kort
sikt, utan kan &ven péverka aterintegrationen i samhallet pa
lang sikt.

Otillrécklig behandling under den tidiga rehabiliteringen
kan Oka risken for utveckling av mer langvarig psykosocial
morbiditet. Orsaken till beteendestorningarna ar ofta multi-
faktoriell. Hjarnskadans typ och lokalisation, miljofaktorer,
nutrition och sémn, pédgaende likemedelsbehandling eller ny-
ligen avslutad sddan (abstinens) liksom premorbida personlig-
hetsdrag och ett missbruk kan spelain.

Utagerande beteende med agitation och aggressivitet ar van-
ligt efter traumatiska hjarnskador och kan féorekommaiupp till
70 procent av fallen [6]. Symtomen &r en del i den posttrauma-
tiska konfusion som vanligtvis forbittras parallellt med att den
post-traumatiska amnesin viker. Psykos och mani efter trau-
matisk hjarnskada &r diremot betydligt mer ovanligt [7]. I séll-
synta fall kan posttraumatisk epilepsi forklara beteendestor-
ningen. Neuroanatomiskt finns ett samband mellan utveckling
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ESAMMANFATTAT

En férvarvad hjarnskada pa-
verkar kognitiva och intellek-
tuella funktioner liksom
beteende och personlighet

kognitiva och intellektuella
funktionerna och paverka be-
teendet positivt.

Det finns dven bred kunskap

och far stora konsekvenser for
den skadade och dennes an-
hériga.

Ldkemedel som paverkar oli-
ka signalsubstanser och cere-
brala funktioner &r en viktig
deli rehabiliteringen efter for-
vdrvade hjdrnskador.

Det finns praktisk klinisk kun-
skap om hur ldkemedel kan
anvdndas for att forbattra de
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om ndr lakemedel kan anvén-
das och om att lakemedel kan
forsamra cerebrala funktioner
och hdmma hjdrnans ater-
hamtning.

Det ar viktigt att kunskapen
om lakemedels positiva och
negativa effekter tilldmpas
och att kunskapen fors ut till
ovriga sjukvarden.
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av aggressivt beteende och fokala skador pa bland annat retro-
orbitala frontalkortex, frimre delar avtemporalloberna, amyg-
dala, cingulum, hypotalamus och delar av talamus [8]. Neuro-
kemiskt anses dopamin, serotonin och méjligen dven GABA
(gamma-aminosmorsyra) vara férknippade med utagerande
beteende och aggressivitet [9].

Neuroleptika. Neuroleptika kan delas in i konventionella och
atypiska neuroleptika. Konventionella neuroleptika utévar ef-
fekt bland annat genom blockad av D2-receptorer. Atypiska
neuroleptika har istillet ett bredare angreppssétt och uppvisar
affinitet till flera olika receptorer. Djurmodeller har &ven visat
att nagra av dessa preparat skulle kunna fungera som bade do-
paminagonister och -antagonister [10]. Neuroleptika leder ofta
till kognitiva biverkningar och extrapyramidala symtom med
dystoni. Andra vilkdnda biverkningar ar sedation, hypoten-
sion, ortostatisk yrsel och konfusion. Dopaminblockad har i
experimentella studier visat sig féorsimra kognitiv och moto-
risk aterhdmtning, vilket tillsammans med den stora risken f6r
biverkningar &r starka skail till att neuroleptika ska anvéndas
med mycket stor restriktivitet och kortaste mojliga tid efter en
hjarnskada [11].

Atypiskaneuroleptika anses halindrigare biverkningar, men
viktuppgang med risk for atféljande diabetes mellitus kan fore-
komma. Bade risperidon och olanzapin har rapporterats mins-
ka aggressivitet efter forviarvad hjarnskada [7]. En 6kad kéns-
lighet for biverkningar har dock noterats hos hjarnskadade,
varfér man rekommenderar en ldgre startdos, 1 mg/dygn for
risperidon och 2,5-5 mg/dygn f6r olanzapin, och en langsam-
mare 6kning i syfte att na lagsta mojliga effektiva dos [12]. Ari-
piprazol ir ett nytt neuroleptikum som har provats vid psykos
efter traumatisk hjirnskada i doser fran 5 till 30 mg per dygn
[13].

Antiepileptika. Antiepileptika utnyttjas ofta vid svarare agi-
tation och aggressivitet [14]. Bdde karbamazepin och valproat i
doseringar om 200-800 mg/dygn respektive 500-3 500
mg/dygn anvands [15]. Lamotrigin har, féorutom effekter pa ag-
gressivitet, i enstaka studier visat sig ha kognitiva och affektiva
fordelar i dygnsdoser om 100-400 mg [16]. Topiramat
(100-500 mg/dygn) och gabapentin (900-3 600 mg/dygn) har
rapporterats paverkabade agitation och aggressivitet, affektla-
bilitet och maniska tillstand [17, 18]. Oxkarbazepin, som ar en
karbamazepinanalog, har ocksa haft effekt pa agitation och ag-
gressivitet (900-2 400 mg/dygn). Preparatet har en l4gre grad
avenzyminduktionilevern och tolereras battre 4n karbamaze-
pin, och en klinisk effekt kan ofta uppnas i lagre doser [14].

Antihypertensiva likemedel

Propranolol i doser frén 60 till 520 mg/dygn har rapporterats
reducera savil antalet aggressiva utfall som styrkan i dessa.
Aven pindolol i doser upp till 60 mg/dygn och metoprolol, 200
mg/dygn, har varit verksamma i motsvarande situationer [15].
Flera dubbelblindade randomiserade kontrollerade studier
har visat effekt, men anvindningen begrinsas av behovet av
héga dygnsdoser, liksom av preparatens kardiovaskuléra effek-
ter och risken for depressionsutveckling,.

Andra likemedel vid agitation och aggressivitet. Benso-
diazepiner har lange anvénts i behandlingen efter en hjarnska-
da, framfor allt nir man vill uppna en snabbt inséttande effekt
och i avvaktan pa effekterna av andra likemedel. Bensodiaze-
piner har dock betydande negativa biverkningar som sedation,
kognitiva storningar och i vissa fall paradoxala reaktioner med
forvarrad aggressivitet. Behandling ska darfor ske under kort
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tid och med laga doser. Anviindning av bensodiazepiner anses
dven hamma funktionell cerebral plasticitet efter en hjarnska-
da [11]. Buspiron, som dr en postsynaptisk 5-HT;-receptorago-
nist, saknar bensodiazepinernas primiara GABA-effekter och
kan reducera aggressivitet. Effekterna ar dock langsamt insat-
tande, ibland med flera veckors fordréjning. Likasa finns rap-
porter om en tidvis 6kning av aggressivt beteende, varfor en 1ag
startdos, 5-10 mg/dygn, och langsam 6kning till maximalt 60
mg/dygn har foreslagits [19].

Tricykliska antidepressiva (TCA, t ex amitriptylin) kan pa-
verka svarare agitation och aggressivitet, framférallt hos per-
soner med tidigare kind affektiv sjukdom [12]. Forsiktighet
forordas i tidigt skede efter skadan da antikolinerga och anti-
histaminerga biverkningar 6kar riskerna fér konfusion och
siankt kramptroskel. Selektiva serotonindterupptagshdmmare
(SSRI) kan ocksa paverka beteendestérningar, delvis sekun-
dart till ett forbattrat stimningslége [15]. SSRI har &ven snabbt
insittande effekt vid patologisk grat och affektlabilitet men
kan forvirra mani efter hjarnskada och bor darfér anvéndas
med en viss forsiktighet om inslag av mani férekommer. SSRI
kan eventuellt, i likhet med centralstimulantia, positivt paver-
ka cerebral plasticitet och funktionell aterhdmtning efter en
hjarnskada [1].

Exekutiva storningar och relaterade beteendeforandringar
Exekutivitet kan definieras som formagan att planera, initiera,
kontrollera, justera och avsluta aktiviteter [20]. Att vara exeku-
tiv innebér att ett antal kognitiva och perceptuella funktioner
och processer samordnas och leder till en handling. Exekutivi-
tet ar néra relaterad till vakenhet och alerthet, motivation,
sjalvmedvetande, uppmérksamhet, koncentration och arbets-
minne. Exekutiva storningar orsakas av skador pa dorsolatera-
la, orbitala och mediala delar av frontalkortex och supplemen-
tdra motorarean. Subkortikala strukturer som frimre och late-
rala talamiska kirnomraden och basala ganglier dr andra vikti-
gaomraden med betydelse for exekutivitet. Frimre delar av gy-
rus cinguli ar likasa involverade i initieringen av viljeméssig
aktivitet genom reglering av individens drift och motivation.
Utbredda diffusa axonala skador som drabbar langabansystem
som de mesokortikala och mesolimbiska ger paverkan pa
dopaminerg innervation av bland annat prefrontalkortex,
framre cingulum och amygdala.

Dopaminerga likemedel. Dopaminerga likemedel ar férsta-
handsval vid behandling av bade exekutiva storningar och pa-
verkan pa vakenhet, alerthet, motivation, sjalvmedvetande,
uppmaéirksamhet, koncentration och arbetsminne. Amantadin
(extemporeberedning), som ursprungligen togs fram i antivi-
ralt syfte och dven anvinds vid Parkinsons sjukdom, ar det
mest anvinda och dokumenterade dopaminerga likemedlet.
Preparatet 6kar frisdttningen avdopamin fran centrala neuron
och himmar det presynaptiska aterupptaget [21]. Amantadin
anses dven vara en NMDA(N-metyl-D-aspartat)-receptor-
antagonist och skulle ddrmed kunna ha en neuroprotektiv ef-
fektitidigt skede efter en hjarnskada[22]. Startdosen dr 50 mg,
som Okas successivt upp till 200 mg och som mest 400 mg f6r-
delat pa tva doser (morgon och lunchtid). I en randomiserad
dubbelblindstudie gavs 200 mg amantadin per dygn till trau-
matiskt hjarnskadade, tidigast fyra dagar men senast sex veck-
or efter skadetillféllet. Signifikanta forbattringar av savil kog-
nition som aktivitetsférméaga noterades [23]. Uppkomsten av
frontallobssymtom som nedsatt uppmérksamhet, initiativlos-
het och planeringssvarigheter men dven impulsivitet och nér-
minnesstérningar anses kunna bromsas med amantadin. Ge-
nom att kombinera amantadin och L-dopa har man uppnatt
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bittre effekter vid exekutiva svarigheter &n nér preparaten
gavs i monoterapi [24].

Bromokriptin och L-dopa/karbidopa eller L-dopa/benser-
azid ar vilkdnda dopaminerga preparat som i fraga av effekter
har varit jamférbara med amantadin. I nagra studier har man
noterat bittre effekter pa motivation och initiativférmaga och
pa tal- och sprakfunktioner efter behandling med bromokrip-
tin. Dygnsdoserna i dessa studier har varierat fran 2,5 till 15 mg
for bromokriptin och upp till 600-800 mg L-dopa [13]. En viss
risk for sinkt kramptroskel finns. Andra dopaminerga likeme-
del som pergolid och selegilin i doser fran 1 till 5 mg respektive
5-10 mg per dygn har i mindre studier gett effekt vid nedsatt
motivation och apati [25]. Akinetisk mutism ar ett sdllsynt till-
stdnd som kinnetecknas av grav dysexekutivitet med en nis-
tan helt orérlig och mutistisk individ. Tillstindet férutsétter
sannolikt bilaterala hemisfarskador och svarar delvis pa be-
handling med dopaminerga lidkemedel [26].

Centralstimulantia. Centralstimulantia som metylfenidat
och dextroamfetamin har linge anvénts vid savil exekutiva
storningar som stérningar i vakenhet, koncentration och upp-
maéarksamhet [27]. Metylfenidat anses 6ka koncentrationen av
extracellulart dopamin och noradrenalin genom blockad avdet
presynaptiska aterupptaget medan dextroamfetamin stimule-
rar till en 6kad frisittning av biogena aminer. Metylfenidat an-
ses mer lattstyrt biverkningsmaéssigt, bland annat till f6ljd av
kortare halveringstid. I djurférsok har centralstimulantia lett
till funktionella forbattringar vid en experimentell hjarnskada,
sarskilt om medicineringen har kombinerats med aktivitet och
traning. Om motsvarande géller dven for minniska r inte helt
klarlagt [4]. I en 6versiktsartikel redovisas resultaten fran 12
randomiserade kontrollerade studier; 10 med metylfenidat
och 2 med dextroamfetamin [4]. Metylfenidat hade god effekt
pa kognitiva funktioner som vakenhet, minne, uppmérksam-
het, psykomotoriskt tempo och ordflode [28]. T en undersok-
ning gavs metylfenidat redan under akutskedet efter en trau-
matisk hjarnskada [29]. Positiva effekter framfor allt pa upp-
mirksamhet sdgs men dven pa restitutionstempot i de notera-
de forbéttringarna. Doserna har legat pa 5-30 mg per dygn for
dextroamfetamin och 10-60 mg per dygn for metylfenidat.

Depression

Depression ar vanligt efter en férviarvad hjarnskada och fore-
kommer hos upp till 70 procent av alla med traumatisk hjarn-
skada [30] och hos upp till en tredjedel av alla med stroke [31].
Risken for depression ir 6kad under det forsta aret och kvars-
tar i relativt h6g grad under ménga ar. Eftersom depression i
hog grad paverkar rehabiliteringen kan man vara frikostig med
att starta behandling, d& antidepressiva likemedel dven kan
minska andra hjarnskadesymtom och eventuellt bidra till den
spontana aterhimtningen. SSRI-preparat ar forstahandsval
vid depression efter bade traumatisk hjarnskada och stroke
mot bakgrund av den goda effekten, relativt 1aga forekomsten
av biverkningar och laga toxiciteten [30, 32]. Bast evidens vid
depression efter traumatisk hjarnskada finns for sertralin [30].
Flera kontrollerade studier visar pa effekter pa bade depres-

»Eftersom depression i hog grad paverkar reha-
biliteringen kan man vara frikostig med att star-
ta behandling, da antidepressiva ldkemedel
aven kan minska andra hjarnskadesymtom och
eventuellt bidra till den spontana aterhdamt-
ningen.«
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»Sammantaget finns dnnu inget vetenskapligt
stod for anvdndning av lakemedel mot nedsatt
minne efter forvarvad hjarnskada.«

sion och kognition [30]. Det ar dock inte klarlagt om férbatt-
ringar i kognitiva funktioner som psykomotoriskt tempo, min-
ne och uppmérksamhet ar en sekundar effekt till den minskade
depressionen eller en direkt effekt av likemedlet pa frontala
funktioner. Ovriga SSRI liksom andra antidepressiva likeme-
del har i mycket liten grad utvirderats vetenskapligt vid de-
pression efter forviarvad hjarnskada. Den kliniska erfarenhe-
ten ir att manga med depression efter forviarvad hjarnskada far
tillbaka symtomen nir medicinen satts ut, varfér en del beho-
ver fortsitta sin behandling i flera ar.

Vakenhetsstorning och trotthet

Vakenheten ir reglerad via det retikulira aktiveringssystemet
i hjarnstammen och delar av talamus (intralaminira kirnom-
raden). Viktiga neurotransmittorer ar serotonin, dopamin och
noradrenalin, som projiceras mot frontalloberna och talamus.
Vid traumatiska hjarnskador dr hjairnstammen speciellt utsatt
genom diffusa axonala skador pé de langa bansystemen som
forbinder retikuldra aktiveringssystemet med talamus och
frontalloberna. Detta kan leda till allt fran vegetativa tillstand
till lattare stérningar i vakenheten. Paverkan pa vakenheten ar
ett av de vanligaste hindren for ett fungerande socialt liv och
atergang i arbete efter en hjarnskada.

Djurexperimentella studier har visat att nivaerna av mono-
aminer kan 6ka i anslutning till en skada for att sedan snabbt
nedregleras till subnormala nivaer. Dessa ldga nivaer kan bibe-
hallas en langre tid, men det ar oklart hur lange [3]. Mediciner
som 6kar monaminnivaerna direkt och indirekt férvintas 6ka
vakenheten, och sedan ménga ar finns stor klinisk erfarenhet
av denna behandlingspraxis. Vetenskapligt finns flera publice-
rade fallbeskrivningar men bara sma randomiserade kontrol-
lerade studier har genomforts [4].

De forsta veckorna efter skadan avvaktar man vanligtvis med
vakenhetsh6jande lidkemedel, och behandlingen inriktas
framst pa milj6faktorer runt patienten, som reglering av s6m-
nen och att férhindra 6vertrétthet genom vilopauser och akti-
vitet i lagom dos. Om vakenhetssiankningen kvarstar och ingen
annan medicinsk direkt orsak finns (t ex hydrocefalus, infek-
tion, hypotyreos) anvénds i férsta hand dopaminerga likeme-
del. Det mest anvanda preparatet &r amantadin, och doserna ar
samma som vid behandling av exekutiva stérningar (se ovan).
Effekten pa vakenheten visar sig redan efter nagra dagar, och
behandlingen pagar till dess att vakenheten péatagligt paver-
kats och stabiliserats, vilket vanligtvis sker inom 4-8 veckor.
Envilkand biverkan dr sankt kramptroskel. Preparatet kan vid
doser 6ver 200 mg dven ge biverkningar i form av hallucinatio-
ner eller ofrivilliga rorelser och ska dérfor ges med forsiktighet
till personer med kind tidigare psykos. Aven L-dopa/karbido-
pa liksom SSRI kan anvindas om bade vakenhetsstérning och
depression férekommer. Vid kronisk vakenhetsstorning och
trotthet som pagatt mer dn sex manader eller flera ar efter ska-
dan bor en noggrann rehabiliteringsmedicinsk utredning go-
ras for att utesluta annan orsak som depression, sémnstérning,
hypotyreos eller andra endokrina paverkningar, nedsatt initia-
tivformaga eller for stor aktivitet i férhallande till nuvarande
kapacitet. Behandlingen utgors av centralstimulantia (metyl-
fenidat eller dextroamfetamin) i samma doser som vid exekuti-
va stérningar och relaterade beteendeférandringar (se ovan).
Ett nyare alternativ dr modafinil, som tagits fram i forsta hand
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for behandling av narkolepsi. Det anses verka bland annat ge-
nom alfa-1-adrenerg stimulering och har en mer direkt effekt
pa vakenheten, till skillnad fran andra centralstimulantia som
har en allmint aktiverande effekt pa nervsystemet. Startdos ir
50 mg pa morgonen som kan 6kas till 400 mg per dygn.

Minnesstérningar

Minnesfunktionerna dr mycket kiansliga for stérningar och pa-
verkas darfor latt vid en rad sjukdomstillstand som depression,
kroniska smarttillstdnd och direkta skador pa hjarnan. Min-
nesstorning vid traumatisk hjarnskada orsakas till stérsta del
av de diffusa axonala skadorna, men kan ocksa uppsta vid ska-
dor pa hippocampus, som har en central roll i mdnga minnes-
processer. Den mest kinda signalsubstansen i minnesproces-
serna ir acetylkolin. Acetylkolin finns spritt 6ver hela hjarnan
och produceras i flera kirnor. Acetylkolin anses spela en viktig
roll 4ven vid uppmirksamhet och emotionella processer [33,
34]. De senaste aren har flera preparat — kolinesterashdmmare
- utvecklats for behandling av Alzheimers sjukdom. Teoretiskt
skulle dessa mediciner kunna ha en positiv effekt vid minnes-
storningar efter traumatisk hjarnskada. En undersokning av
36 personer med mattlig till svar traumatisk hjarnskada visade
dock ingen signifikant skillnad jamfort med en matchad kon-
trollgrupp utan behandling [35], men det fanns en tendens till
en positiv paverkan pa kognitiv aterhdmtning om medicinen
sattes in tidigt i férloppet. Det finns beldgg for att bade seroto-

»Forvdrvade hjarnskador i vuxen alder dr en av
de vanligaste orsakerna till livslangt funktions-
hinder, och behovet av effektiva

rehabiliteringsstrategier ar darfor omfattande.«

nin och dopamin ar viktiga for minnesférmagan, men det sak-
nas studier som direkt har undersokt effekterna av serotonerga
eller dopaminerga ldkemedel vid minnesstérningar. Samman-
taget finns dnnu inget vetenskapligt stod for anvindning av 14-
kemedel mot nedsatt minne efter férvirvad hjarnskada.

Somnstorningar

Somnstoérningar ar vanliga efter forviarvade hjarnskador. In-
somningssvarigheter forekommer hos mellan 27 procent och
56 procent efter traumatisk hjarnskada [36]. Den biokemiska
regleringen av sémnen ir delvis kartlagd. Viktiga signalsub-
stanser 4r dopamin, noradrenalin, serotonin, acetylkolin och
hypokretin. Hypokretinets (orexin-A) betydelse har studerats
pasenare tid [37].

Det finns en tendens att underbehandla somnstérningar,
inte minst vid ldtta hjarnskador, vilket paverkar aktivitetsfor-
magan [36]. Likemedelsbehandling dr mycket viktig i det aku-
ta skedet, men bor trappas ut och ersittas avannan behandling
idet kroniska skedet. Lika viktigt som att ge adekvat somnme-

halvsides liggande annons
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KLINIK OCH VETENSKAP

»Till dess att vetenskapligt stod kommer dr det
viktigt att utnyttja den evidens vi har, tillsam-
mans med den breda kliniskt praktiska erfaren-
heten inom rehabiliteringsmedicinen.«

dicineringtill natten &r att personen far hjélp att varva ner dag-
tid och framférallt framéat kvallen.

Flera farmakologiska behandlingsalternativ finns, men det
saknas kontrollerade randomiserade studier av dessa preparat
[38]. Dixyrazin 10-40 mg till kvéllen 1-2 timmar fore insom-
nandet kan rekommenderas. Klometiazol kan provas pa kvél-
len men kan ge blodtrycksfall med sekundért samre kognitiva
formagor och i stéllet ge 6kad oro som resultat. Vid singgaen-
det kan ett kortverkande insomningsmedel som zopiklon 5-15
mg ges. Vid uppvaknande nattetid kan man ge zolpidem 5 mg
for att undvika att patienten varvar upp igen. Neuroleptika
(t ex levomepromazin) eller antihistaminer till natten tolere-
ras oftast inte vid hjarnskada och kan negativt paverka kogni-
tion och hjarnans aterhimtning.

Grunden for all behandling en tid efter en hjdrnskada ar en
noggrann anamnes avseende somnrytm, sdmnvanor, omgiv-
ningsfaktorer, psykosociala faktorer och intag av likemedel,
kaffe och koffeinhaltiga 1askedrycker. Behandlingen bor inne-
fatta somnhygien, beteendemodifiering, kognitiv terapi och
avslappningstrianing [39]. Vid kronisk insomni pa grund av en
forvarvad hjarnskada dr mianserin (10-30 mg) eller mirtaza-
pin i 1ag dos (15 mg) ofta effektivt. Antidepressiv behandling
(SSRI) kan ha effekt mot tidigt uppvaknande.

Epilepsi

Epilepsi efter forvarvad hjarnskada kan upptrida bade i nira
anslutning till skadan eller insjuknandet och langt senare [1].
Vid létta till medelsvara traumatiska hjarnskador drabbas 3-5
procent av epilepsi, vid svara skador upp till 20 procent. Lind-
rig stroke eller transitoriska ischemiska attacker (TIA) leder
séllan till epilepsi medan det vid st6rre infarkter, subdural- och
subaraknoidalblédningar rapporteras forekomma hos upp till
15-30 procent.

Det finns inga vetenskapliga beligg for att profylaktisk be-
handling férhindrar utvecklingen av epilepsi efter en hjairnska-
da.I6vriga Europa och USA anvinds fenytoin profylaktiskt un-
der de forsta sju dagarna efter en traumatisk hjarnskada. Anfall
i samband med det akuta insjuknandet okar risken nagot for
epilepsiiett senare skede. Likasa, om epileptiska anfall upptra-
der i ett senare skede ir risken stor for aterkommande anfall.
De éldre preparaten (karbamazepin, fenytoin) har effekt jam-
forbar med de nyare preparatens [40], men framfor allt fenyto-
in har sa pass allvarliga biverkningar att det bor undvikas. De
nya antiepileptiska ldkemedlen ir att foredra eftersom de ar
lattare att tolerera ur biverkningssynpunkt, och de ar dven lit-
ta att anvinda och interagerar inte i samma utstrickning med
andra lakemedel. Lamotrigin har ett brett spektrum, god an-
fallsférebyggande effekt och tolereras oftast vil. Valproinsyra
som tilldgg har visat sig potentiera effekten av lamotrigin [41].
Gabapentin anvénds oftast som tilliggsmedicin men kan &ven
ges som monoterapi. De nya antiepileptiska likemedlen ir ge-
nerellt dyrare dn de gamla, vilket far vigas mot att de inte pa-
verkar de kognitiva funktionerna negativt i samma utstrack-
ning,.

Sammanfattning

Forvarvade hjarnskador i vuxen alder dr en av de vanligaste or-
sakerna till livslangt funktionshinder, och behovet av effektiva
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rehabiliteringsstrategier ar darfor omfattande. Stort hopp har
knutits till den 6kade kunskapen om nervsystemets plasticitet
i kombination med modern neurofarmakologi. Aven om kun-
skapen om anvindningen av likemedel i hjirnskaderehabilite-
ringen Okat dr bristen pa evidensbaserade riktlinjer pataglig.
Dettahar allt mer uppméarksammats internationellt, och beho-
vet av randomiserade kontrollerade studier har patalats. Till
dess att vetenskapligt stod kommer &r det viktigt att utnyttja
den evidens vi har, tillsammans med den breda kliniskt prak-
tiska erfarenheten inom rehabiliteringsmedicinen.

B Potentiella bindningar eller jdvsforhdllanden: Inga uppgivna.
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