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trykkes sænkes med refrakte doser labetalol, hvis det over-
stiger 185/110 mmHg.

Konklusion
Blodtrykket ændrer sig ofte hurtigt i den akutte fase af apo-
pleksi og stiger ofte forbigående som en mental stressreaktion 
på akut lammelse og hospitalsindlæggelse – en form for white 
coat- effekt. Såvel meget høje blodtryk som meget lave blod-
tryk kan relateres til en dårligere prognose. Trods dette er der 
for tiden ingen evidens, der støtter farmakologisk ændring af 
blodtrykket i den akutte fase af apopleksi, ofte vil et højt 
blodtryk falde spontant i løbet af få timer. Det er muligvis for-
bundet med risiko for symptomforværring at sænke et meget 
højt blodtryk under igangværende akut apopleksi, hvilket 
næppe på nuværende tidspunkt kan tilrådes uden for ran-
domiserede kontrollerede undersøgelse. Generelt bør anti-

hypertensiv behandling iværksættes ved blodtryk over 
140/90 mmHg, når et stabilt blodtryksniveau er nået nogle 
dage efter symptomdebut.
SummaryHanne Krarup Christensen & Kent Lodberg Christensen:Hypertension and strokeUgeskr Læger 2007;169:••••-•Blood pressure changes in the acute phase of stroke are common. High blood pressure is often found on admission as a psychological reaction to stress – a white coat ef-fect. Both high and low blood pressure relate to poor outcome after stroke. At the moment there is no evidence for pharmacological modification of blood pressure in the acute phase of stroke based on randomized controlled trials. Antihypertensive treatment as a secondary preventive measure should at least be started if blood pressure is stable and higher than 140/90 mmHg a few days after stroke onset.
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Smerter efter apopleksi

STATUSARTIKELProfessor Troels Staehelin Jensen, læge Henriette Klit, 
forskningsårsstuderende Ninna Schultz Marcussen &  
læge Nanna Brix Finnerup

Århus Universitetshospital, Århus Sygehus, 
Dansk Smerteforskningscenter

De mest kendte følgetilstande efter apopleksi er lammelser, 
spasticitet, sproglige og andre kognitive vanskeligheder samt 
emotionelle forstyrrelser, f.eks. depression. Smerter i efterfor-
løbet af en apopleksi er derimod mindre kendt. Ikke desto 
mindre forekommer smerter hyppigt efter cerebralt infarkt 
eller hæmoragi; symptomer, der ikke blot kan kompromittere 
en iværksat rehabilitering, men også nedsætte patienternes 
almene livskvalitet.

Hyppighed
Prævalensen af smerter efter apopleksi varierer mellem 20% og 
75% i studier, og skuldersmerter angives som en af de hyppig-
ste tilstande med en frekvens på 9-40%. Den store forskel i den 
rapporterede forekomst kan bl.a. hænge sammen med for-
skelligt anvendte definitioner og inklusionskriterier. I et po-
pulationsbaseret studie fra Sverige forekom der moderate til 
svære smerter hos 32% af patienterne efter fire måneder og 
hos 21% efter 16 måneder [1]. Smerters forekomst efter apo-
pleksi er mangeartede, men de to væsentligste former for 
postapopleksismerter er: 1) nociceptive smerter og 2) centrale 
neuropatiske smerter. I begge tilfælde kan smerterne inddeles 
i spontane (stimulusuafhængige) smerter og provokerede 
(stimulusafhængige) smerter, f.eks. efter aktivitet. 

I det følgende beskrives smerternes væsentligste karakte-
ristika, deres diagnostik og behandling.

Antihypertensiv behandling kan iværksættes også hos 
 normotensive patienter med henblik på at reducere 
 risikoen for recidivapopleksi

I henhold til PROGRESS-studiet er perindopril og 
 indapamid førstevalg

Behandlingsmålet er et blodtryk på 140/90 mmHg

Blodtryk og sekundær profylakse efter akut apopleksi
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Nociceptive smerter
Nociceptive smerter er smerter, der skyldes en direkte aktive-
ring eller sensibilisering af de perifere smertereceptorer (noci-
ceptorer) i muskler, sener, led og evt. hud. Nociceptive smer-
ter kan ses både i en akut og i en kronisk fase. I den akutte fase 
optræder hovedpine ikke sjældent [2]. Det forekommer såle-
des hos en fjerdedel af patienterne inden for tre dage før/efter 
apopleksi, heraf hos 15% af patienterne med lakunære infark-
ter, hos 26% med større iskæmiske infarkter og – ikke så over-
raskende – noget hyppigere hos patienter med intracerebral 
hæmoragi (50%) [3]. Hos patienter med halvsidig hovedpine er 
denne ofte ipsilateral til den vaskulære katastrofe.

I den kroniske fase, måneder efter debut, drejer det sig om 
mere diffuse muskuloskeletale smerter. Det kan være smerter i 
skulder og hofte i den afficerede (paretiske) side og rygsmer-
ter. I de fleste tilfælde skyldes smerterne fejlbelastninger. 
Skuldersmerter på den afficerede side er de mest almindeligt 
forekommende smerter og er i en undersøgelse fundet at være 
korreleret til tab eller reduktion af motorisk funktion i armen. 
Derimod er der ikke enighed om, hvorvidt subluksation af 
skulderen spiller en rolle. Smerterne kan være konstante eller 
intermitterende, og hos ca. halvdelen giver smerterne an-
ledning til forstyrret nattesøvn og kan dermed også bidrage 
indirekte til et andet hyppigt symptom efter apopleksi: 
træthed [1]. 

Centrale neuropatiske smerter
Der er ingen præcis definition af centrale postapopleksismer-
ter, men det beskrives ofte som en smertetilstand, der skyldes 
en cerebrovaskulær katastrofe, og som er karakteriseret af 
smerter og føleforstyrrelser i de legemsdele, hvis cerebrale 
repræsentation er blevet beskadiget af den vaskulære hjerne-
læsion [4]. Det er yderligere et krav, at andre årsager til smer-
ter er udelukket. Tabel 1 er et forsøg på afgrænsning af de 
centrale smerter efter apopleksi. Centrale smerter efter apo-
pleksi blev oprindelig beskrevet efter infarkt i thalamus [5] og 
var i en årrække kendt som »talamiske smerter«. I dag ved vi, 
at centrale smerter efter apopleksi kan ses efter vaskulære in-
sulter, der rammer de ascenderende sensoriske baner og deres 
projektion til centralnervesystemet. Smerterne kan således ses 
efter apopleksier i hjernestammen, thalamus, capsula interna 
eller i storhjernens hemisfære. 

Der er kun foretaget få epidemiologiske studier over fore-

komsten af centrale postapopleksismerter. I en prospektiv 
dansk undersøgelse fandt man postapopleksismerter hos 8% 
af patienterne efter et år [6]. I et andet populationsbaseret stu-
die fandt man centrale smerter hos kun 1,3% [1], mens man i 
andre har fundet frekvenser på 9,2% og 11% [7]. I nogle studier 
er der fundet en relation til læsionens sæde. Således har man 
hos patienter med laterale medullære infarkter, f.eks. det så-
kaldte Wallenbergs syndrom, fundet smerter hos 25-67% af 
patienterne [8, 9]. 

Smerteudbredelsen varierer betydeligt, men det hyppigste 
er halvsidige smerter med eller uden medinddragen af ansig-
tet. Smerterne forekommer i de kutane områder, der har mi-
stet deres normale sensoriske innervation som følge af den 
vaskulære læsion i hjernen [6, 8]. Hvis læsionen medinddrager 
thalamus, er der ofte tale om sensibililitets-  og smerteforstyr-
relser i hele den ene kropshalvdel (Figur 1). Sidder læsionen i 
hjernestammen, kan der være tale om såkaldte krydsede sen-
sibilitets-  og smertelokalisationer, f.eks. affektion af den ene 
ansigts-  og modsidige kropshalvdel. I nogle tilfælde er smer-
teområdet begrænset til f.eks. en arm eller et ben. Smerterne 
har ikke nogen entydig karakter, men rapporteres ofte som 
værende brændende, jagende eller sviende af karakter [8]. 
Stimulusafhængige smerter kan være til stede, f.eks. i form af 
smerter ved berøring eller kontakt med noget koldt. Smerter, 
der er lokaliserede i dybe strukturer, sener, muskler og led, 
har hidtil været anset for at være muskulært betingede, men 
det kan også dreje sig om centrale smerter som følge af de-
afferentiering af de projektionssystemer i hjernen, der er an-
svarlige for dyb sensibilitet. Dette overlap kan selvsagt give 
anledning til differentialdiagnostiske vanskeligheder over for 
nociceptive smertetilstande.

Undersøgelser
Patienter med smerter efter apopleksi bør undersøges grun-
digt inklusive en neurologisk undersøgelse, så smerternes 
sandsynlige årsag kan fastslås, fordi behandlingen er forskellig 
afhængigt af den tilgrundliggende ætiologi. Patienter med 
centrale postapopleksismerter vil ofte have paradoks fore-
komst af sensibilitetstab med samtidig forekomst af områder 
med overfølsomhed (hypersenbilitet herunder allodyni) i den 
smertefulde legemsdel [10]. Patienter, der udelukkende har 
nociceptive smerter, vil derimod ofte kun have smerter og 
overfølsomhed i det afficerede område. 

Behandling 
Apopleksipatienter er en sårbar gruppe af ofte ældre patien-
ter, der er særlig følsomme over for medicin. Ikkefarmakolo-
gisk behandling bør derfor foretrækkes, f.eks. er fysioterapi i 
form af mobiliserende, udspændende øvelser til lindring af 
muskuloskeletale smerter vigtig. Ved en række kroniske smer-
tetilstande, og det gælder også efter apopleksi, forekommer 
der elementer af inflammatoriske og neurogene mekanismer. 
Der er i begge tilfælde et samspil mellem en perifer og en cen-

Tabel 1. Diagnostiske kriterier for centrale postapopleksismerter (modifice-
ret efter [10]).

1. En cerebral vaskulær læsion (infarkt/hæmoragi)
2. Udvikling af smerter efter apopleksi (< ½ år efter apopleksi)
3. Smerter i et område med nedsat sensibilitet
4. Den sensoriske forstyrrelse er i overensstemmelse med den cerebrale
  vaskulære læsion
5. Udelukkelse af andre årsager til smerter
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tral hypereksitabilitet. Behandlingen af neuropatiske smerter 
bør være rettet dels mod en reduktion af information fra peri-
ferien, dels mod regenererende processer i beskadigede dele 
af nervesystemet. Den akutte muskuloskeletale smerte kan 
lindres med antiinflammatoriske midler.

Behandlingen af de centrale postapopleksismerter er van-
skelig og må betragtes som en specialistopgave. Her vil der 
ofte indgå forskellige former for antiepileptika og antide-
pressiva, evt. kombineret med antiinflammatoriske midler 
[11]. I Tabel 2 vises den evidensbaserede behandling af cen-
trale neurogene smerter efter apopleksi. Ved andre centrale 
smertetilstande, bl.a. rygmarvsskade og dissemineret sklerose, 
er der desuden fundet effekt af gabapentin [16] og cannabo-
ider [17]. I randomiserede studier har man påvist manglende 
effekt af carbamazepin 800 mg (Ib, [13]) og citalopram 10-40 
mg (Ib, [18]) ved centrale postapopleksismerter. Der kan ses 
begyndende effekt inden for de første to ugers behandling 
[13], men længerevarende behandlingsforsøg er nødvendige 
for at opnå fuld effekt. 

Der foreligger ikke evidens for at behandle nociceptive 

smerter efter apopleksi anderledes end andre smertegivende 
tilstande. 

Udbredt spasticitet kan dæmpes farmakologisk med spas-
molytikum eller med en spinal baclofenpumpe, mens fokal 
spasticitet kan behandles effektivt med botulininjektioner.

Transkutan elektrisk smertebehandling, der er virksom ved 
muskel-  og senesmerter har sædvanligvis ingen eller yderst 
begrænset effekt ved centrale postapopleksismerter [8].

Figur 1. Eksempel på udvikling af centrale post-
apopleksismerter hos en mand efter et tidligere stort 
venstresidigt a. cerebri media-infarkt (nederst). 
 Fantomfigurerne (øverst) viser lokalisationen af 
smerter (rødt) og af ændret kutan sensibilitet for 
 berøring og stik (blåt).

Tabel 2. Farmakologisk behandling af centrale neuropatiske smerter efter 
apopleksi [12].

    Evidens-
   Maksimal niveau
Lægemiddel  Startdosis dosis  og studie

Antidepressiva
Amitriptylin (TCA) . . . .  10-25 mg 75 (-150) mg Ib [13]

Antiepileptika
Pregabalin . . . . . . . . .  (25-) 75-150 mg 600 mg Ib [14]
Lamotrigen. . . . . . . . .  25 mg 200-400 mg Ib [15]
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Prognose 
Der foreligger ingen langtidsundersøgelser af prognosen for 
smerter efter apopleksi. De muskuloskeletale smerter har for-
mentlig en gunstig prognose, hvis de tilgrundliggende fejl-
stillinger og funktionsforstyrrelser kan behandles. Centrale 
smerter anses oftest for at være langvarige evt. livslange, men 
der savnes data herfor.
SummaryTroels Staehelin Jensen, Henriette Klit, Ninna Schultz Marcussen & Nanna Brix Finnerup:Poststroke painUgeskr Læger 2007;169:0000Pain following stroke is a common but often neglected problem. Headache is present in about one fourth of patients in the acute phase. Later, chron-ic musculoskeletal pain including shoulder pain may be present, partly due to muscle weakness, posture and stiffness. Central neuropathic pain is a chronic pain, often described as burning or shooting and in some cases associated with pain evoked by light touch or cold. Central pain usually de-velops within months after the stroke and is located within the area of sensory abnormality corresponding to the CNS region damaged by the stroke. 
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Dødeligheden som følge af apopleksi er faldet markant i de 
seneste årtier. Der findes ikke dokumentation for, at kirurgi 
eller medicin har haft nogen indflydelse på apopleksidødelig-
heden. Behandling og rehabilitering på apopleksiafsnit, hvor 
man har fokus på tværfagligt forankrede rehabiliteringsforan-
staltninger allerede fra indlæggelsens første dag, er indtil dato 
den eneste dokumenterede årsag til denne bemærkelsesvær-
dige udvikling [1, 2]. Rehabilitering på apopleksiafsnit giver 
yderligere anledning til en markant forbedring af den funk-
tionelle prognose hos de overlevende [1, 2]. Apopleksiafsnit 
er derfor hovedhjørnestenen i moderne behandling og reha-
bilitering af apopleksi.

Apopleksiafsnit
Et apopleksiafsnit er en hospitalsafdeling, hvor man udeluk-
kende eller næsten udelukkende behandler og rehabiliterer 
patienter med apopleksi. I en Cochrane-analyse, hvori man 
sammenlignede behandling på apopleksiafsnit med behand-
ling på ikkespecialiserede afsnit, var den samlede relative 
reduktion af død/svær invaliditet 22% i apopleksiafsnittenes 

favør [2]. Hver gang man behandler 100 patienter på et apo-
pleksiafsnit, undgås der tre dødsfald og svær invaliditet hos 
fem patienter. Gevinsten ved at samle behandling og rehabi-
litering af apopleksi på apopleksiafsnit er således indiskutabel. 
I det Nationale Indikator Projekt er indlæggelse på apopleksi-
afsnit senest andet døgn efter apopleksien derfor valgt som en 
standard for god apopleksibehandling i Danmark.

Der findes ikke nogen forklaring på apopleksiafsnittenes 
effekt på dødelighed og invaliditet. Patienter, der behandles 
på apopleksiafsnit, får ikke mere fysio-  eller ergoterapi end 
patienter, der behandles uden for apopleksiafsnit – til trods 
for større effekt. Effekten skal sandsynligvis søges i det tera-
peutiske miljø, der opbygges i en specialenhed, der er dedice-
ret til at varetage en bestemt opgave.

Effekten af sygeplejetræning, fysio-  og ergoterapi er utvivl-
som. Der hersker heller ikke tvivl om, at effekten er påvirkelig 
af intensiteten. Derimod findes der forsat ikke belæg for, at 
det ene træningskoncept er bedre end et andet.

Typer af apopleksiafsnit
Der er forskellige typer af apopleksiafsnit: Det akutte apo-
pleksiafsnit, hvor man kun varetager behandlingen i de første 
få dage, sædvanligvis mindre end en uge, det kombinerede 
akutte/rehabiliterende apopleksiafsnit, hvor man modtager 
patienterne fra første dag og viderefører behandling og reha-
bilitering i flere uger/måneder, det rehabiliterende apopleksi-
afsnit, hvor man først modtager patienterne 1-2 uger efter 


