
 
Yrkesrollen som specialist 

Specialistutbildningen 2012-2013 

PM, Inlämningsuppgift 2 

2012-10-22 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Neuroplasticitet vid förvärvad 
hjärnskada: 

Implikationer för arbetsterapeutiskt intervention 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

     Kristina Sargénius Landahl 

     Leg Arbetsterapeut, MSc 

     Danderyds Sjukhus AB  



Kunskapen om hjärnans plastiska förmåga och dess underliggande mekanismer har på senare 

år ökat betydligt (1-2). Idag vet vi att nervsystemet genom sin plastiska förmåga kan anpassa 

sin funktion och strukturella uppbyggnad som respons på kraven i omgivningen (1,3) och att 

det går att påverka rehabiliteringsutfallet efter förvärvad hjärnskada genom ett optimalt 

utnyttjande av hjärnans plasticitet (1-4). Syftet med detta PM är att utifrån denna nya kunskap 

ge en översikt över vilka neuroplastiska egenskaper som visat sig viktiga att beakta vid 

rehabilitering av förvärvad hjärnskada, och att reflektera kring hur dessa kan ställas i relation 

till val av arbetsterapeutisk intervention i det kliniska arbetet. 

 

Hjärnans plastiska förmåga 

Efter en förvärvad hjärnskada påbörjas en reorganisation med syfte att kompensera för förlorad 

funktion. Detta leder till att individen tillägnar sig beteendemässiga kompensatoriska strategier 

vid utförande av dagliga aktiviteter (4-5). Dessa självinlärda beteenden kan positivt bidra till 

det funktionella utfallet men kan också förhindra den funktionsförbättring som annars skulle ha 

kunnat ske (6). Ett kompensatoriskt aktivitetsutförande innebär nämligen att hjärnans intakta 

delar används vilket både leder till neuroplastiska förstärkningar i dessa områden och till att 

individens benägenhet att engagera sig i beteenden som förbättrar funktionen i de skadade 

delarna av hjärnan hämmas (7-10). Detta leder i sin tur till ett aktivitetsbeteende som brukar 

benämnas ”learned nonuse”, det vill säga en minskad benägenhet att använda den påverkade 

förmågan eller kroppsdelen till följd av inlärt icke-användande (7). Learned nonuse kan i 

förlängningen leda till att den kvarvarande funktionen efter skadan börjar försämras, då 

nervkretsar som inte engagerats under en längre tidsperiod börjar brytas ner och en annan 

förmåga genom reorganisation tar över det kortikala området (3). Genom att istället maximera 

användning av den påverkade förmågan, som till exempel vid Constraint-Induced Movement 

Therapy (CI-terapi) (1-3,9-10), har forskare funnit att nervceller och nätverk skyddas från 

nedbrytning och att den nedsatta förmågan förbättras (1-2,11-12).  

 

Intensiv träning av nedsatt förmåga efter hjärnskada har i studier visat sig leda till ökad 

aktivitet i skadeområdet, rekrytering av intilliggande barkområden (1,10,13–15), ökat 

utnyttjande av ipsilaterala banor (16-17) samt till ökad aktivitet i basala ganglier, thalamus, 

cerebellum (17-19) och i den ickeskadade hemisfären (1-2). Forskning visar också att denna 

form av träning fungerar även lång tid efter skada (3) men att träningen, i de fall den påbörjas i 

måttlig grad i nära anslutning till skadan, dessutom kan skydda området runt skadan (12,20) 

och ge bättre funktionellt resultat än om motsvarande träningsprogram påbörjas senare (21).  

 

För att driva de reorganisationsprocesser som anses ligga bakom träningsrelaterad förbättring 

krävs intensiv upprepning av den funktionella träningen (3,17,19, 22-24). Att bara ägna sig åt 

vardagligt aktivitetsutförande är inte tillräckligt för att driva plasticiteten. Detta beror på att den 

plastiska förmågan är starkt knuten till graden av aktivitet där enbart stimulering med högre 

intensitet framkallar en förstärkning i den synaptiska responsen (long-term potentiation) (1,25). 

Repetition av nyligen inlärda (eller ominlärda) beteenden är också en förutsättning för att de 

neurala förändringarna ska bli bestående (3). Plastiska förändringar har i djurstudier till 

exempel setts först efter flera dagars träning trots att beteendemässiga förändringar skönjts 

långt innan dess (26). Således kräver vissa former av plasticitet inte bara förvärvande av en 

färdighet utan även fortsatt utförande av färdigheten över tid (3).  

 

Slutligen kan plasticitetens förmåga att inom en given nervcellskrets hämma annan plasticitet 

inom samma krets (”interferens”) vara viktig ut rehabiliteringssynpunkt. Denna plastiska 

förmåga kan försämra inlärning och försvåra förändring av inlärda maladaptiva beteenden 

(3,8,10). Interferenseffekter kan också göra att en intervention som gagnar en färdighet hindrar 



utförandet av en annan (3). Forskning visar därtill att kognitiva och motoriska färdigheter 

konkurrerar om hjärnans plastiska resurser. Denna konkurrens, som leder till att träning av 

motoriska färdigheter kan hämma återhämtandet av kognitiva färdigheter och vise versa, är 

mest uttalad i det sena skedet efter förvärvad hjärnskada (från 4.5 månader,) men existerar 

redan i mindre grad innan dess. I det sena skedet förefaller motoriska färdigheter främst 

konkurrera med uppmärksamhet, mentalt tempo, inlärning och minne men även med exekutiv-, 

visuospatial- och språklig förmåga. Om vidare forskning ger liknande resultat är författarnas 

rekommendation därför att man i klinisk praxis i större utsträckning än i dag bör växla mellan 

kognitiv och motorisk träning eller att prioritera det ena före det andra för att inte försämra 

möjligheten till förbättring (28). 

 

Hjärnans plastiska förmåga i relation till arbetsterapeutiskt interventionsarbete 

Kunskapen kring hjärnans plastiska förmåga och möjlighet till återhämtning ställer 

arbetsterapeuten inför etiska dilemman i den kliniska vardagen. Tidigare har interventionens 

fokus huvudsakligen legat på att förbättra patientens aktivitetsutförande och självständighet i 

vardagen genom att anpassa aktiviteten, förändra sättet aktiviteten utförs på, eller genom att 

prova ut olika hjälpmedel. Ett interventionsarbete där det primära syftet är att maximera 

möjligheten att återfå förlorad förmåga efter förvärvad hjärnskada torde enligt aktuell 

forskning istället vara att: 

 

 få patienten att använda sina nedsatta förmågor så mycket som möjlig i lämpliga 

aktiviteter eller uppgifter 

 undvika att patienten kompenserar för den nedsatta förmågan med hjälpmedel eller 

olika strategier samt 

 undvika att patienten utför aktiviteter där denne behöver kompensera för sin nedsatta 

förmåga  

 

Ovanstående förfarande går dock emot den faktiska verkligheten där patientens har ett behov 

av att kunna utföra betydelsefulla aktiviteter så självständigt som möjligt, och där faktorer 

såsom patientens välmående, insikt och träningsmotivation måste beaktas. Kunskapen om 

hjärnans plastiska förmåga behöver därför nyttjas i relation till den verklighet patienten 

befinner sig i. Arbetsterapeuten behöver för varje enskild patient väga möjligheten till snabbt 

ökad självständighet genom kompensation av nedsatt förmåga, med möjligheten att patienten 

genom intensiv träning återfår funktionell förmåga, men där patienten under träningsperioden 

kanske är mindre självständig i vardagen och upplever större aktivitetsbegränsningar. 

Arbetsterapeuten torde därför för varje patient reflektera kring: 

 vilka aktiviteter som är nödvändiga för patienten att kunna utföra och där 

kompensatoriska åtgärder precis som tidigare ska användas 

 vilka aktiviter patienten bör avvakta med att utföra då de kräver ett kompensatoriskt 

aktivitetsutförande vilket i onödan riskerar att stimulera till learned nonuse samt  

 i vilka aktiviterer behandling ska ske, och då inte enbart utifrån patientens vilja och 

vanor utan utifrån aktivitetens möjlighet att stimulera hjärnans plastiska förmåga 

 

Specialistarbetsterapeutens kommande roll i den kliniska verksamheten 

Specialistarbetsterapeuten torde i framtiden dels ha en handledande funktion avseende val av 

lämpligt interventionsupplägg för den enskilde patienten dels ha en utvecklande funktion 

avseende utveckling av den kliniska verksamheten i linje med nu gällande och framtida 

forskning kring hjärnans plasticitet. 
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