Kapitel 10 — Hjernerystelse og hjernens

plasticitet

af Hana Mala Rytter

Case

ara pa 32 har et spendende liv.

Hun gér op 1 sit arbejde som
skoleleerer, har en dejlig keereste,
er ofte ude sammen med sine ven-
ner og er frivillig i den lokale fod-
boldklub. En dag pé vej hjem fra
arbejde overser hun en stor sten,
der ligger pa cykelstien. Hun vel-
ter og slar hovedet ned i asfalten.
Hun har sveert ved at rejse sig, og er
forvirret over, hvad der lige er sket.
En anden forbipasserende cyklist
hjeelper hende op pa benene. Hun
ma tage forbi skadestuen. Her far
hun diagnosen hjernerystelse. Som
timerne gar, udvikler hun knalden-
de hovedpine, og har kvalme. Hun
bliver sygemeldt og ma tage det
med ro. I dagene efter uheldet bli-
ver hun tiltagende svimmel, lyssky
og er generet af hoje lyde. Hun pro-
ver at slappe af, men det er svert,
fordi hun har smerter overalt. Det
gar meget langsomt fremad med
at fa det bedre. Fire uger efter kan

hun fortsat slet ikke overskue at
ses med sine venner, for ikke at
sige at starte pa arbejde. Hun er
fortsat plaget af kraftig hovedpine,
lyd- og lysfelsomhed, og sa er hun
umadeligt treet hele tiden. Det er
som om, at symptomerne har bidt
sig fast. Hun forstar det ikke. Selv
en tur til den naermeste Netto, som
hun har taget mange gange for, fo-
les som en keempe udfordring. Tre
maneder efter kan hun lidt mere i
korte perioder, men slet ikke det
samme som for sin hjernerystelse.
Det er sveert at holde humeret oppe,
og Sara er nu meget ked af det.
Hun er 1 vildrede. Hvad skal hun
gore? Hvordan handterer hun sin
situation bedst? Skal symptomer-
ne ’arbejdes’ vaek? Hun forsegte
at starte pa arbejde et par gange,
men matte opgive efter nogle fa
uger, da hun slet ikke kunne klare
at handtere bernene og lydniveauet
1 klassen. De erepropper, hun bru-
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ger til dagligt, hjalp ikke. Og hun
blev vildt stresset af selv de mindste
smaéting 1 klassen. Det endte med
en sygemelding igen. Der er nu gaet
8 maneder siden hjernerystelsen.
Sara begynder at vaere bange for,
om hun overhovedet kan beholde
jobbet. Hun har veret forbi legen
nogle gange, men det er som om,
der ikke er nogen hjlp at fa.

Hvad er en hjernerystelse?

En hjernerystelse er et let hoved-
traume, som herer til under det
brede omrade af traumatiske pa-
virkninger af hjernen, og udger op
mod 90% af alle tilfeldene (Maas
et al., 2022). Hjernerystelse kom-
mer af et kraftigt slag mod hovedet,
nakken, eller andet sted pa kroppen,
hvor der sker en kraftoverforsel til
hjernen, der pavirker hjernens funk-
tion (Katz et al., 2015; Marshall et
al., 2018). Hjernerystelse er den
hyppigste neurologiske diagnose
hos bern, unge og voksne i den pro-
duktive alder. Ogsa &ldre personer
over 75 ar far ofte hjernerystelse,
hvilket skyldes, at denne alders-
gruppe har en storre tendens til at
falde (Brazinova et al., 2021; Maas
et al., 2022). Diagnosen er en Kkli-
nisk diagnose, hvilket betyder, at
der aktuelt ikke findes en objektiv
metode (f.eks. en blod- eller spyt-
prove) til at fastsld, at man har faet
en hjernerystelse. Diagnosen stilles
af en leege, som herer om, hvad
der er sket, og om der var tegn pa,
at hjernens funktion var pavirket
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umiddelbart efter slaget. Tegnene
kan f.eks. vaere forvirring, kortva-
rigt hukommelsesudfald omkring
heendelsestidspunktet, kortvarig
bevidstleshed, eller pavirket syn
og balance. Den péavirkede hjerne-
funktion méa ikke skyldes stoffer,
medicin eller andre lignende arsager
(Carroll et al., 2004; Marshall et
al., 2018; Silverberg et al., 2020). I
nogle situationer vil leegen ogsa tage
en blodpreve, eller sende personen
til supplerende udredning med en
hjerneskanning. Hjerneskanninger
1 den kliniske praksis benyttes ikke
med henblik pa at kunne se, om der
er sket en hjernerystelse, men for at
udelukke, at der skulle veere noget
mere alvorligt pa spil, f.eks. en hjer-
nebledning (Unden et al., 2013).
De fleste kommer sig hurtigt og
spontant uden behov for behand-
ling i lgbet af 2-3 uger efter hjer-
nerystelse (Silverberg et al., 2020).
Hos bern og unge kan der dog ga
4-8 uger (Ledoux et al., 2019).

Symptomer efter hjernery-
stelse

Ud over de tidlige tegn pa, at hjer-
nefunktionen er pavirket, udvikler
personer med hjernerystelse ogséa
nogle symptomer. Disse kan kom-
me til gradvist, dog oftest inden for
72 timer (Junn et al., 2015; Lundin
et al., 2006). Symptomerne kan
opdeles i fire kategorier athengig
af hvilket domane der er pavir-
ket, og kan inddeles i: 1) Fysiske
(hovedpine, svimmelhed, lys- og



lydfelsomhed, fysisk trethed, og
smerter); 2) Kognitive (mental slgv-
hed, problemer med koncentration,
indleering og hukommelse, samt
mental treethed); 3) Emotionelle
(f.eks. irritabilitet, angst, og eendret
stemningsleje); og 4) Sevnrelatere-
de (oget sevnbehov, eller omvendt
vanskeligheder med at sove, og &n-
dret sevnkvalitet) (Rytter, 2021).
Nogle personer med hjernerystelse
oplever fi symptomer, mens andre
oplever mange. De enkelte symp-
tomer eksisterer ikke i isolation,
men pavirker hinanden. Hvis f.eks.
personen lider af smerte og sevn-
vanskeligheder, har det betydning
for energiniveauet i lebet af dagen,
hvilket igen pavirker oplevelsen af
andre symptomer, sasom evnen til
at styre sine folelser eller at kon-
centrere sig.

Oplever man nogle af de ovensta-
ende symptomer i leengere tid, end
hvad der er den forventede perio-
de for spontan bedring, taler man
om lengerevarende eller langvarige
symptomer efter hjernerystelse. Hos
voksne benytter man som skeerings-
dato fire uger (WHO, 1992; Rytter
et al., 2021). Selv om man fortsat
har symptomer fire uger efter slaget,
er der stadig mange, der vil opleve
bedring i de efterfelgende uger og
maneder. Men ca. 35 % oplever,
at symptomer varer ved ud over de
forste tre méaneder (de Koning et
al., 2017; van der Naalt et al., 2017;
Voormolen, Haagsma, et al., 2019),

og 10-20 % oplever stadig sympto-
mer efter 12 maneder eller leengere
(Dikmen et al., 2017; Machamer
et al., 2022). For en lille andel vil
symptomerne blive varige (Hiploy-
lee et al., 2017; King & Kirwilliam,
2011). Symptomerne har en stor
negativ indvirkning pa det liv, som
personen onsker at leve og pa den
oplevede livskvalitet (Doroszkiewicz
et al., 2021; Voormolen, Polinder,
et al., 2019). Personer med hjer-
nerystelse har en sterre risiko for
ikke at veere 1 arbejde pa bade kort
og lang sigt, eller for ikke at kunne
feerdiggere deres uddannelse (Graff
et al., 2020; Graffet al., 2019). Det
betyder, at en hjernerystelse, ud
over den enkelte persons lidelse,
ogsa er forbundet med en betydelig
samfundsmeessig byrde i form af
tabt arbejdsindkomst, udgifter til
sundheds- og sociale ydelser samt til
overforselsindkomster (Fallesen &
Campos, 2020; Graffet al., 2019).
Dette gor hjernerystelse og langva-
rige symptomer efter hjernerystelse
til et stort folkesundhedsemne.
Det er ikke endeligt afklaret,
hvorfor nogle personer med hjer-
nerystelse udvikler langvarige
symptomer, mens andre ikke gor.
Meget forskning har fokuseret pa
at afdekke de sakaldte risikofak-
torer, der kan forudsige forlebet
(Iverson et al., 2017; Silverberg et
al., 2015). Der er blevet peget pa en
lang reekke faktorer: Faktorer, der
er relateret til selve skaden (f.eks.
personens biologiske respons péa
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hovedtraumet, de ngjagtige ska-
desmekanismer, tegn pa sverheds-
grad mv); faktorer, som allerede var
til stede forud for hjernerystelsen,
og som reprasenterer en form for
sarbarhed (f.eks. tidligere angst,
depression eller stress tilstand, tid-
ligere hovedtraume, ken, genetisk
praedisponering, personlighed mv.);
og faktorer, der er til stede efter
hjernerystelsen, og som bidrager til,
at tilstanden bliver langvarig (f.eks.
symptomernes antal og intensitet,
handteringsstrategier, adgang til
relevant behandling, stress af for-
skellige arsager) (Cnossen et al.,
2018; Iverson et al., 2017; Miko-
lic et al., 2021; Silverberg et al.,
2015). Den steerkeste forudsigende
faktor lader til at veere den samlede
meengde af symptomer i de forste
uger efter hjernerystelsen (Iverson
et al., 2017). Ikke desto mindre
kan man opleve, at bade personer,
der har mange af de identificere-
de risikofaktorer i sin sygehistorie,
og personer, der kun har ganske fa
eller ingen, kan udvikle langvarige
forleb.

Langvarige symptomer efter hjer-
nerystelse har man tidligere omtalt
som postcommotionelt syndrom
(WHO, 1992), men dette begreb
er man i faglige kredse géet vaek
fra, idet de langvarige symptomer
ikke opfylder de krav der stilles
til, at man kan definere det som
et syndrom. Her skal man nem-
lig kunne identificere et eller flere
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symptomer, der er specifikke for
tilstanden. Langvarige symptomer
efter hjernerystelse er imidlertid us-
pecifikke og kan ogsa optraede ved
andre tilstande, f.eks. efter et andet
fysisk traume pa kroppen, sdsom en
ortopaedisk skade. Personer med
hovedtraume oplever dog langvarigt
dobbelt s& mange symptomer end
personer med ortopadiske skader
(Machamer et al., 2022).

Hvad sker der i hjernen?

En hjernerystelse udger en situati-
on, hvor hjernen er blevet pavirket
og potentielt skadet. At hjernen er
blevet skadet er ikke ensbetydende
med, at den ikke kan hele og fungere
lige sa godt som for. Hjernen rader
nemlig over en del medfedte me-
kanismer, der muligger reparation
af det skadede vaev. Hjernerystelse
repraesenterer en mild pavirkning.
Som udgangspunkt kan hjernen
derfor godt reparere de smaskader,
der kan komme i forbindelse med
en hjernerystelse. Dette stemmer
overens med, at de fleste personer
kommer sig hurtigt og spontant.
Reparationsprocesser sattes i gang
umiddelbart efter skaden.

Hjernerystelse pavirker hjernens
stofskifte, funktion og struktur.
Hjernen bestar hovedsageligt af
hjerneceller, de sakaldte neuroner,
og stotteveev i form af gliaceller.
Med avancerede skanningsmetoder
ses &ndringer 1 den hvide substans,
som repraesenterer neuronernes for-



bindelser. Disse er bade struktu-
relle, men ogsa funktionelle, idet
der ses @ndrede aktivitetsmonstre
pa tveers af hjerneomraderne (Bia-
gianti et al., 2020; Eierud et al.,
2014; Hellewell et al., 2020; Puig
et al., 2020). Forskning, der bruger
blodbaserede biomarkerer, viser, at
specifikke markerer for neural skade
er oget (Gan et al., 2019; Hossain
etal., 2019). Ogsa blandt gliaceller
ses en reaktion i form af bl.a. diffus
betendelse, eller neuroinflammati-
on (Ebert et al., 2019; Verboon et
al., 2021). Derudover kan der vere
problemer med at forsyne hjerne-
cellerne med ilt og neering grundet
mikroskopiske endringer i hjernens
blodforsyning, f.eks. grundet ska-
der 1 hjernehinderne (Russo et al.,
2018). Alt dette forer til en ubalan-
ce 1hjernen, som kommer til udtryk
ved, at hjernen ikke fungerer som
for traumet.

Hjernens plasticitet

Hjernen er et formbart organ, der
hele tiden forandres. Denne evne
betegnes som hjernens plasticitet.
Hjernen forandrer sig i kraft af de
strukturelle endringer, der sker
pa grund af aldring, skade eller
sygdom. Den forandrer sig ogsa
1 respons pé ny lering, oplevelser
og erfaringer, bade for og efter en
skade. Og der er et reciprokt forhold
mellem det organiske vev og den
funktion, som vavet understotter.
Det vil sige, at pavirkninger gar
begge veje. De fysiske @ndringer i

hjernevavet pavirker den funktion,
som det pageldende omrade star
for. Og den made, vi tenker, foler
og agerer pa, virker tilbage pa det
organiske veev. Dette kalder man
for erfaringsinduceret plasticitet
(Mogensen, 2021).

Hjernens plasticitet er altsi syste-
mets evne til at reagere pa indre og
ydre stimuli ved at justere pa sin
struktur og funktion. En pludselig
skade, som f.eks. ved hjernerystelse,
giver et boost til de plastiske meka-
nismer, da det er igennem de plasti-
ske mekanismer, at genopretningen
af vaevet opnas (Stein & Hoffman,
2003). Plastiske processer dekker
over mange forskellige forandringer
og reaktioner, genetiske, molekylee-
re, fysiologiske, strukturelle etc. Der
kan vere tale om @ndringer 1 de ge-
netiske processer, som afger hvilke
proteiner, der bliver dannet. Eller
@ndringer relateret til de sdkaldte
veekstfaktorer, som er proteiner,
der er nedvendige for hjerneceller-
nes vaekst og overlevelse. Det kan
veere @ndringer 1 hjernecellernes
kommunikation, bade inden for og
pa tveers af hjerneomraderne. Eller
@ndringer relateret til de kemiske
stoffer, de sakaldte neurotransmit-
tere, der frigives i forbindelse med
neuronernes kommunikation. Der
kan ogsa vere tale om strukturelle
@ndringer, som f.eks. vaekst i nogle
af neuronets udlebere. De plastiske
forandringer omfatter ogsa dannelse
af nye neuroner, og deres integra-
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tion 1 eksisterende netverk, iser
ved hjeelp af ny lering, der finder
sted igennem hele livet (Stein &
Hoffman, 2003). Alt dette kan vi
betegne som den positive plasticitet,
som genopretter systemets balance
og giver oplevelsen af genvunden
funktion (Figur 10.1).

Plastiske processer inkluderer ogsa
@ndringer, som gar den modsatte
vej end genopretning, og som med-
forer sygdom, f.eks. udvikling af en
affektiv lidelse (sdsom angst eller
depression), kronisk smertetilstand,
eller i vaerste fald en neurodege-
nerativ tilstand, hvor der sker en
langsom nedbrydning af hjernens
struktur og funktion (Stein & Hoff-
man, 2003). Sddanne @ndringer
omfatter f.eks. over- og underakti-

PERSONENS
biologiske
psykologiske
sociale
karakteristika

Ill>

vitet samt reaktivitet i bestemte dele
af netveerket, dannelse af arveev,
vedvarende inflammation, sensibi-
lisering, proteinophobninger, mv.
Samlet kan vi betegne disse foran-
dringer som negativ plasticitet, idet
de repraesenterer en maladaptiv og
uhensigtsmessig kompensation, og
giver oplevelse af langvarig dysfunk-
tion (Figur 10.1). Man kan ikke
selv vaelge at tende og slukke for
plastiske @ndringer, da det ikke er
en viljestyret proces, og tilpasning
vil altid finde sted, nér systemet er
blevet udfordret. Man kan forsege
at understoatte de positive plastiske
mekanismer efter bedste evne, ud
fra den aktuelt bedste viden vi har.
Det vender vi tilbage til. Forst tager
vi et kig pa Saras case.

Positiv plasticitet
Neural og funktionel genopretning
Adaptiv kompensation

Handteringsstrategier
Social netveerk og stgtte

. Modererende faktorer
. Adgang til behandling og u
. rehabilitering I'::’
Biologisk respons
A
. Mental sundhed p L
. Personlighed D

Negativ plasticitet

Neurale og funktionelle skadelige
a&ndringer

Maladaptiv kompensation
Sensibilisering

Emotionel dysregulering

Figur 10.1. Hjernens plasticitet oges i forbindelse med et hovedtraume, og kan tage form
af bade positive og negative plastiske forandringer. Der er en reekke faktorer, der kan pavirke
responset 0og dermed pavirke det samlede udfald.
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Sara som case for plasticitet
Sara lider af langvarige symptomer
efter hjernerystelse, som bevirker, at
hun hverken kan passe sit arbejde
som skolelerer eller involvere sig
i sine omgivelser ligesom for. Det
er en stor belastning at have det
pa den made. P4 grund af det hoje
symptomniveau er hendes aktivi-
tetsskema kraftigt reduceret, og de
dage, hvor hun har det verst, og
blot ligger hjemme péa sofaen, er
der decideret mangel pa aktivitet.
Det betyder, at hun bruger mindre
tid pa leering 1 hverdagen, engage-
rer sig mindre 1 sine medmenne-
sker, og helst er hjemme 1 de vante
omgivelser, hvor kompleksiteten
er begraenset og der er faerre udfor-
dringer. Hun er sansemeessigt pla-
get af sin lydoverfelsomhed, hvilket
hun forseger at lese ved hjzlp af
arepropper for at fa lidt lindring.
Men det er som om, at hun kan
hore ’graesset gro’. Derfor opleves
hendes lydinput som ’stejfyldt’, og
hun er mindre negjagtig i sin opfat-
telsesevne. Som tiden gér, begyn-
der hun at reagere folelsesmaessigt
pa den samlede situation. Hun er
meget ked af det, og udvikler tegn
pa depression.

I relation til hjernens plasticitet
er ovenstdende situation, som har
stdet pa i lang tid, ogsa forbundet
med endringer. Hjernen venner
sig til reduceret niveau af stimuli,
og der startes en spiral af negative
plastiske forandringer, hvor hjernen

grundet en reduceret interaktion
med stimulerede omgivelser kan
yde mindre og mindre (T'omaszczyk
etal., 2014). Et af de fundamentale
forudsatninger for hjernens plasti-
citet udtrykkes i seetningen ’use it or
lose 1’y som peger pa det gensidige
forhold mellem aktivitet og neural
nedgang. Det vil sige, at et vist ak-
tivitetsniveau er en forudsetning
for at vedligeholde et velfungerende
neuralt netveerk. Den funktionelle
nedgang forer sa til neural nedgang,
som igen forer til funktionel ned-
gang osv. Personen udsatter sig
selv for mindre, og kan derfor med
tiden meget mindre. Det er et ek-
sempel pa det sakaldte ’learned non-
use’ og maladaptiv kompenserende
adferd. Dette gelder pa tveers af
funktionelle domener, sasom fysisk
aktivitet, kognitiv aktivitet, senso-
risk bearbejdning mv. Et konkret
eksempel herpa er Saras omfattende
brug af erepropper, som bevirker,
at hjernen veenner sig til mindre
lydinput, hvilket med tiden med-
forer hypersensibilisering, altsd en
overreaktion pa sanseindtryk og en
reduceret evne til at kunne tolerere
disse stimuli.

Samtidigt er det sveert for Sara at
holde humeret oppe, og hun er i
forhejet alarmberedskab. Det fo-
lelsesmaessige netveerk blive over-
aktiveret i kraft af, at hun bekymrer
sig for sin fremtid. Hun er belastet
af vedvarende symptomer, smerter
og sorg pa grund af det oplevede
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funktionstab. Hjernemaessigt vil de
neurale baner, der er ansvarlige for
disse folelsesmessige reaktioner,
blive aktiveret oftere end ellers, og
derfor bliver styrket. Efter hoved-
traume stimulerer stresshormoner
overdreven excitatorisk aktivitet i de
hjerneomrader, som er ansvarlige
for folelsesmessig bearbejdning,
iser 1 pandelappens hjernebark,
den preefrontale kortex, og hjerne-
strukturerne i det limbiske system,
som er en gruppe af kortikale og
dybereliggende strukturer (Weis
et al., 2022). Excitatorisk aktivi-
tet betyder, at neuronerne er mere
tilbejelige til at generere neurale
fyringer, og dermed forstyrres den
harfine balance mellem, hvor meget
aktivitet der skal veere i et netveerk.
P4 celleplan kan dette lede til eget
celleded og vedvarende neuroin-
flammation. Overaktiviteten i de
pageldende hjernestrukturer kom-
mer til udtryk ved, at personen er
mere opmarksom p4 faresignaler,
har nemmere ved frygtindleering
og tendens til overgeneralisering.
Dertil kommer, at hjernerystelse re-
praesenterer en akut belastningssitu-
ation med oget stressrespons, som
reguleres af den sakaldte HPA-ak-
se (eng.: Hypothalamus-Pituita-
ry-Adrenal Axis) (McEwen et al.,
2015). HPA-aksen forbinder de to
hjernestrukturer hypothalamus og
hypofyse med binyrerne, hvorfra
stresshormonerne udskilles. Det
oprindelige hovedtraume med de
medferende funktionsforstyrrel-
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ser 1 hjernen har ikke alene effekt
pa dette system i den akutte fase,
men kan ogsa medfere en langvarig
forstyrrelse af HPA-aksen, hvilket
hindrer adaptiv stresshandtering
(Quinn & Agha, 2018; Russell et
al., 2018; Taylor et al., 2008). Per-
soner med langvarige symptomer
efter hjernerystelse beretter ofte om,
at deres stressteerskel er blevet vold-
somt reduceret, uden at de foler sig
1 stand til at handtere det.

I forbindelse med Saras overdreven
brug af erepropper er det samtidig
vigtigt at undga en sort-hvid tan-
kegang. Et malrettet og afgraenset
brug af sddanne hjzlpemidler i de
situationer, hvor Saras lydsystem
er spidsbelastet, f.eks. i frikvarterer
pa skolen, er omvendt helt pa sin
plads - i hvert fald i en periode.
Dampning af lydniveauet vil vere
mindre stressende, og det vil vere
med til at give Sara oplevelsen af,
at hun kan klare lidt mere, f.eks.
2 eller 3 timer 1 klassen, hvilket
kan have en stor forskel pa hendes
livskvalitet, humer og oplevelse af
meningsfuldhed i hverdagen. Her
vil der blive skubbet til en positiv
plastisk proces med adaptiv kom-
pensation og udsyn til bedre tider.

Folelsesmeaessig dysregulering sam-
men med reduceret stresstoleran-
ce er en hyppig komplikation efter
hjernerystelse, som forstyrrer og
forsinker den samlede bedring. Det
bevirker ogsa, at selv de brugbare og



adaptive strategier, som personen
havde succes med at anvende forud
for sin hjernerystelse til at handtere
folelserne bekymring, angst, trist-
hed, tab af glade, irritation, mv. og
stress, opleves vanskelige eller umu-
lige at bruge efter hjernerystelsen.

Fra negativ til positiv pla-
sticitet

Som neaevnt tidligere foregar hjer-
nens plastiske forandringer hele
tiden som reaktion pa ydre savel
som indre pavirkninger, ogsa selv
om man ikke ensker det. En skade
1 voksenalderen, uanset hvor lille
den er, er en betydelig igangseet-
ter for plastiske forandringer, bade
adaptive og maladaptive (T'omas-
zczyk et al., 2014). Saras storste
onske er at genvinde det liv, som
hun havde for hjernerystelsen. Hun
gor, hvad hun kan, men det er be-
grenset, hvor meget hun kan klare
helt alene. For havde hun kunnet
klare det selv, stod hun ikke, hvor
hun star. I ovenstaende har jeg be-
lyst det reciprokke forhold mellem
hjernen og psyken og vist som et
eksempel, hvordan negative pla-
stiske forandringer kan tage over
efter en hjernerystelse. Spergsmalet
er, om vi kan vende denne situati-
on? Svaret er et klart ja. Sara star
1 en meget sarbar situation og har
brug for en professionel indsats 1
form af neuroforankret tverfaglig
rehabilitering. Denne indsats, hvor
forskellige fagpersoner samarbejder
om at hjelpe hende bedst muligt

pa vej, vil veere skraeeddersyet til
netop hendes situation, ressourcer
og behov. Igennem et sddan for-
leb vil hun leere hensigtsmeaessige
héndteringsstrategier, udfordre sine
tankemenster, fa (genop)trening
og behandling pa de domener, der
skal treenes og behandles (Rytter et
al., 2021; Rytter et al., 2019). Hvis
ikke der er overskud til at gere det
hele p4d en gang, kan Sara sammen
med det tvaerfaglige team traeffe be-
slutninger om, hvad der skal prio-
riteres og sette mal for de naeste
skridt. Det vigtigste er, at tilbuddet
er samlet og fagpersonerne er enige
om, hvordan de bedst hjelper Sara.
Dette betyder, at Sara ikke skal be-
kymre sig om at holde styr pa aftaler
pa tveer af forskellige akterer, og
undgdr at blive forvirret over evt.
modsatrettede beskeder. Indsat-
sen muligger, at Saras sparsomme
ressourcer kan blive brugt pa det
vigtigste, nemlig at hun gennem
treening og terapi kan genvinde mest
muligt af det tabte funktionsniveau
og atter far et meningsfuldt liv. En
sddan tilgang har vi rigtig gode erfa-
ringer med pa hjerneskadeomradet.
Vi er endnu ikke 1 stand til sikkert
at identificere hvilken type af pla-
stisk proces, der ligger bag en given
interventionsstrategi, men vi ved
tilstreekkeligt om de fundamentale
principper for hjernens plasticitet til
at kunne sammensette et virksomt
rehabiliteringsprogram og komme 1
gang (Kleim & Jones, 2008).

129



Internationalt anbefales det, at man
tilbyder tveerfaglig koordineret re-
habilitering til personer, der lider af
mere end tre symptomer i mere end
fire uger (Silverberg et al., 2020).
I Danmark er det desveerre fortsat
langt fra alle personer med langva-
rige symptomer efter hjernerystel-
se, der far mulighed for et sadant
forleb, selv om de er kandidater
til det, og selv om effekten er vel-
dokumenteret 1 adskillige studier
(Moller et al., 2021; Rytter et al.,
2019; Thastum et al., 2019). Oven-
stdende viser ogsa, hvorfor stresspa-
virkninger, der kan begrenses, skal
begreenses til det minimale (Weis et
al., 2022). Personen er i forvejen
voldsom belastet af symptomer og
deres indvirkning pa dagligdagen,
og ungdig stress er blot med til at
puste til den negative plasticitet.
Den negative udvikling kan vendes
til den positive, iseer hvis man giver
en hjelpende hand tidligt i forlgbet,
da tiden ikke star stille, hvad angar
de plastiske forandringer. En tidlig
indsats rummer den sterste chance
for, at man kan péavirke de plastiske
processer i en gnsket retning, og nar
leengst 1 forhold til bedring.
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