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»Armar–uppåt–sträck« bättre än »Grassets test«
A confused and equivocal terminology is
the fruitful parent of confused and equi-
vocal thinking. Sir Francis Walshe 1947.

Joseph Grasset föddes 1849 i Montpelli-
er. Hans medicinska karriär tycks ha va-
rit framgångsrik som »Professor of the-
rapy« 1881, professor i klinisk medicin
1886 och professor i patologi 1909. Han
pensionerades 1915 och dog 1918 i sam-
ma stad som han föddes. Han publicera-
de en rad arbeten från 1873 och framåt,
varav flera behandlade neurologiska
ämnen, t ex Maladies du système ner-
veux 1878, Diagnostic des maladies de la
moëlle 1899, Anatomie clinique des cen-
tres nerveux 1902 och Therapeutique
des maladies du système nerveux 1907.

I den internationella litteraturen finns
Grassets namn bevarat i flera olika kli-
niska »signs«, som dock sällan används
numera. Det första »Grasset sign« som
brukar beskrivas avser oförmåga hos en
hemiparetisk patient att lyfta bägge be-
nen tillsammans genom flexion i höfter,
trots att patienten kan lyfta varje ben se-
parat. Om det paretiska benet lyfts upp
först kommer det att sjunka ner när det
friska benet senare lyfts upp. Om emel-
lertid det friska benet lyfts upp först,
och det paretiska sedan lyfts upp passivt
kommer det friska benet att vara kvar i
upplyft läge. 

Det andra tecknet avser »Grasset–
Gaussels sign« (Amans Gaussel 1871–
1937), vilket avser att man hos en hemi-
paretisk patient som försöker lyfta det
förlamade benet kan notera att det an-
dra (friska) benet pressas nedåt om un-
dersökaren lagt sin hand mellan hälen
på det friska benet och underlaget. Detta
test beskrivs i äldre litteratur som en an-
vändbar metod att skilja organiska från
funktionella pareser eftersom vid funk-
tionella pareser ingen ökning av trycket
under hälen noteras (Gotthard Söder-
bergh, Neurologiska föredrag, Hygiea
1925).

Det tredje tecknet där Grassets namn
finns med är »Landouzy–Grassets lag«
som anger att hos patient med hemipa-
res på grund av unilateral cerebral lesion
kan man notera att huvudet/ögonen
vrids åt lesionens sida vid slapp hemipa-
res/destruktiv process, men åt motsatt
sida vid spastisk pares/irritativ process.
Denna »lag« är det få som förknippar
med Grasset. Hans medarbetare i detta
sammanhang (Louis Théophile Joseph
Landouzy, 1845–1917) skulle vara
bortglömd om det inte vore för dennes

beskrivning av facioscapulohumeral
muskeldystrofi.

Sammanfattningsvis avser alltså
Grassets två första tecken påverkan på
övre motorneuronet/pyramidbanan
och effekter på benens motorik.  

I Sverige har sedan länge »Grassets
test« använts som benämning på test av
motorik i armar. Bakgrunden till detta
är oklar. Vi har hittat gamla »nervsta-
tus«-blanketter från 1930-talet, och där
nämns Grasset i samband med prövning
av motorik i benen, som är förväntat en-
ligt de två tecken som bär hans namn. På
statusblankett från 1960-talet används
inte alls benämningen »Grassets test«
utan i stället »Armar–uppåt– sträck«. 

Vid genomgång av moderna interna-
tionella läroböcker i neurologi och neu-
rologisk undersökningsteknik används
inte »Grassets test« vid beskrivning av
armarnas funktion. Vi har även hört oss
för med skandinaviska kollegor i Norge
och Danmark, men inte heller där an-
vänds »Grassets test« i samband med
beskrivning av armarnas motorik. 

»Grassets test« för prövning av armar-
nas motorik och övre motorneuron-
skada tycks sålunda vara en svensk upp-
finning. Om någon kan förklara hur be-

nämningen Grassets test för undersök-
ning av central pares i armar har fått fäs-
te i Sverige vore vi tacksamma för be-
sked.

Trenden i medicinsk terminologi bör
vara att lämna gamla egennamn på me-
dicinska företeelser, vilket är synnerli-
gen relevant om personen bakom egen-
namnet inte ens beskrivit det aktuella
testet! Vi föreslår därför att »Grassets
test« som benämning på undersökning
av armarnas motorik för att påvisa cen-
tral pares överges i Sverige. 

Som förslag på svensk benämning,
som inte kan misstolkas, föreslås istället
»armar-uppåt-sträck«. Detta test ge-
nomförs med patientens händer upp-
sträckta och handflator lätt supinerade.
Patienten blundar och undersökaren
iakttar om det finns pronation i handen
och sänkningstendens som tecken på
lätt central armpares.
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Är det inte dags att DES (drug eluting
stents) granskas lika hårt som andra lä-
kemedel på lokal nivå? Skall inte läke-
medelskommittéerna vara med om den-
na bedömning? 

På ACC (American College of Cardio-
logy) 2006 presenterades flera studier
som visade tvivelaktiga resultat av läke-
medelsstentar avseende hårda slutmät-
punkter såsom död och hjärtinfarkt. Det
presenterades studier där metallstentar
utan läkemedel hade bättre effekt på
död och hjärtinfarkt än läkemedelssten-
tar. 

Användandet av läkemedelsstentar va-
rierar mycket stort i landet från enstaka
procent till betydligt högre siffror. Pri-
set på dessa stentar är mycket högt, hög-
re än 10 års förbrukning av flertalet lä-
kemedel. Vi anser att den »lokala«
granskningen skall vara lika hård som

den av andra läkemedel och att den med
fördel kan utföras med hjälp av läkeme-
delskommitéerna. I prioriteringsarbetet
både nationellt och lokalt måste man
också ta hänsyn till de stora kostnader-
na.
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Åke Danielsson ger en högst personlig
kommentar i Läkartidningen 6/2006
(sidorna 359-60) om Helicobacter pylo-
ri. På slutet redovisas i sju punkter
»återstående frågor«, som här bemöts i
tur och ordning.

1 och 2. H pylori-infektioner minskar i
hela västvärlden men ej i ett globalt per-
spektiv. Parallellt minskar ulcussjuk-
dom och troligen magcancer i vår del av
världen, medan magcancer globalt sett
håller sin ställning som en vanligt före-
kommande cancerform, speciellt i Ost-
asien, såsom Indonesien med snabb be-
folkningsökning och stigande levnads-
ålder. H pylori-infektioner är här ofta en
kronisk, smygande, ofta asymtomatisk
gastrit med slemhinneatrofi och för-
stadier till cancer. En god mathållning
med ett högt antioxidantiaintag dämpar
denna utveckling.

3. Risken för antibiotikaresistens-
utveckling är påtaglig för H pylori. I
Frankrike, Belgien och Sydeuropa rap-
porteras >20 procent isolat resistenta
mot makrolider i flera aktuella studier.
En effektiv trippelterapi med en syra-
hämmare bör därför följas upp med
icke-invasiv diagnostik, såsom utand-
ningstest eller fecesantigentest, enligt
flera övertygande studier publicerade
2005.

4. Vi vet redan idag att polymorfi hos en
viss cytokingen (IL-1) ofta leder till att
en mer aggressiv gastrit kan uppkomma,
men att det är för kostsamt att rutin-
mässigt testa för denna polymorfism de
närmaste åren i en kostnadseffektiv
sjukvård. CagA och VacA är virulensfak-
torer för aggressiv gastrit, ulcus och
magcancer. Antikroppar mot dessa anti-
gener kan detekteras med immunoblot
(Western Blot), varvid man får en upp-
fattning om den infekterande stammens
virulens. Liksom vid andra infektioner
(borrelia, syfilis, HIV) finns möjligheter
till billig screening med Enzyme Immu-
no Assay (EIA) och konfirmationstest
med immunoblot. Däremot har ny sero-
logi visat, att många »doctor’s office«-
test är dåliga. 

Immunoblot är av värde, speciellt vid ut-
redningar av anorexiliknande syndrom,
tillväxtrubbning i barnaåren, oklara
buksmärtor i vuxen ålder samt vid ma-
lignitetsutredning hos den äldre patien-
ten. Detta gäller i vårt land allt mer äldre

patienter i vissa invandrargrupper med
svåra H pylori-infektioner.

5. Vaccinutveckling pågår i Sverige
och på flera ställen i Europa, USA, Korea
m m.

6. Hur H pylori orsakar vävnadsskada
(genom ammoniakbildning, olika toxin-
er, cytokininduktion och NF-B-tran-
skription ➝ aktivering) har stimulerat
sökande efter andra mikrobiella agens
som »igångsättare« och »underhållare«
av kronisk mag–tarminflammation vid
kronisk pancreatit, hepatit och coliter.
En gut-liver-link har dokumenterats för
de nya s k galltoleranta, enterohepatis-
ka Helicobacter-arterna, vilka orsakar
dessa sjukdomsbilder hos laboratorie-
möss och vissa sällskapsdjur. 

En rad projekt pågår nu med PCR, im-
munhistokemi och andra tekniker för
att påvisa ett samband mellan entero-
hepatiska arter och dessa extragastriska
och extraintestinala sjukdomar hos
människa och andra primater.
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B-vitaminer 
i primärvården
– behov, brist, 
biverkningar
B-vitaminernas eventuella biverkningar
vid långtidsbehandling har varit föremål
för debatt, senast i ett inlägg av docent
Hans Liedholm i Malmö (LT 8/2006, si-
dorna 570-1). En del av de frågor som
rests har nu fått sitt svar genom att re-
sultaten av två stora studier publicerats,
NORVIT och HOPE 2 [1]. Tillsammans
med tidigare studier tycks det entydiga
svaret vara att homocysteinsänkning
med B-vitaminer inte lönar sig och att
den bär med sig kliniska risker som idag
inte kan värderas exakt. 

Därmed torde begrepp som »preven-
tion« och »profylax« mot framtida brist
ha förlorat sin aktualitet. Tanken bakom
konceptet var nog fel tänkt från början.
Man kan inte äta en stor lunch idag för
att förebygga hunger nästa vecka eller
nästa månad. 

Nu är homocystein som kausal risk-
faktor för kärlsjukdom näst intill död-
förklarad [1]. I det läget är det viktigt att
komma ihåg att homocystein är en käns-
lig men ospecifik markör för brist på vi-
tamin B12 och/eller folat. Vid normal
njurfunktion är homocystein över 15
mikromol/l i förening med bristassocie-
rade kliniska symtom en indikation för
fullständig bristbehandling [2].

Bo Norberg
internist, medicinkliniken, 

Norrlands Universitetssjukhus, Umeå; 
redaktör för Rondellen/The Rondel,

www.rondellen.net
bo.norberg@vll.se

REFERENSER

1. Loscalzo J. Homocysteine trials – clear outcomes
for complex reasons. N Engl J Med 2006 Mar 14;
[Epub ahead of print]. 

2. Norberg B. Förslag till vårdprogram för primär-
vården – brist på vitamin B12 och folat utan anemi
[ledare]. Rondellen 2005; 24. URL: http://www.
rondellen.net

läkartidningen nr 13 2006 volym 103 1047

debatt och brev



läkartidningen nr 13 2006 volym 1031048

debatt och brev

Våra ögonbryn höjdes till hårfästet när
vi läste slutet av referatet i LT 11/2006
(sidan 822) om »Bättre relation med in-
dustrin med nytt avtal – men färre åker
på kongresser«. Alla verkar – med rätta
– glada över att de industrisponsrade
utbildningsmomenten minskat. Gladast
är antagligen industrin som kan stoppa
vinsterna i aktieägarnas fickor istället
för att låta läkarna förkovras. 

Att bara ett landsting tagit sitt ansvar
och höjt utbildningsbudgeten tycks man
ha tagit med jämnmod. 

Långsiktig kreativitet kräver ständig
fortbildning och utbyte av idéer och er-
farenheter mellan kollegor med olika
arbetssituationer i det som kan kallas
det medicinska samtalet. Detta kräver
att man träffas, diskuterar, påminns, sti-
muleras, konfronteras, tar in och delar
med sig av den kunskap som ligger i be-
greppet läkekonst. Det har alltid varit
en självklarhet för organspecialister,
men för allmänläkarkåren har det till
stor del undanhållits. Endast ett fåtal
svenska allmänmedicinare – långt färre
än från de andra skandinaviska länder-
na – åker exempelvis till de nordiska
kongresserna i allmänmedicin. 

Kulturen att inte åka på kongress un-
derblåses av landstingens ovilja att satsa
kongresspengar på allmänläkare. De
verkar anse att så mycket som möjligt av
utbildningen ska ske på den egna arbets-
platsen ty där ligger »nyckeln till kun-
skap«. Vi själva, och många med oss, an-
ser att distriktsläkarna/familjeläkarna
borde få ta del av betydligt mer kunskap,
utveckling och utbyte även genom att
lära från andra kollegor än begränsas av
ett snävt geografiskt perspektiv. 

Så varför är landstingen (arbetsgivare
för flertalet) så snåla? Ställ er upp och
berätta varför ni håller så hårt i börsen.
Eller – ve och fasa – är svenska distrikts-
läkare/familjeläkare verkligen så in-
skränkta som referatets rubrik antyder?  
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