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Sammendrag
Bakgrunn. Opptil 70  % av pasientene 
med ryggmargsskader utvikler spasti-
sitet. Hovedformålet med artikkelen er 
å gi en oversikt over håndteringen av 
spastisitet primært hos pasienter med 
ryggmargsskade.

Kunnskapsgrunnlag. Artikkelen er 
basert på litteratursøk i PubMed med 
søkeordene «spasticity» og «spasticity 
AND spinal cord injury» samt egne 
kliniske erfaringer og forskning.

Resultater. Spastisitet kan være gene-
rell, regional eller lokalisert. Tilstander 
som overfylt urinblære, obstipasjon, 
akutte infeksjoner, syringomyeli eller 
beinbrudd kan påvirke graden av spas-
tisitet betydelig og skal kartlegges. 
Vurdering av de kliniske og funksjo-
nelle konsekvensene for pasienten er 
avgjørende for valg av tiltak. Egenakti-
vitet, fysioterapi og perorale medika-
menter er de enkleste og billigste 
alternativene. Baklofen er det eneste 
sentraltvirkende muskelrelakserende 
medikamentet som er registrert 
i Norge og er førstevalget ved peroral 
behandling. Benzodiazepiner kan også 
brukes. Effekten av tabletter er gene-
relt begrenset og bivirkningene ofte 
fremtredende. Lokal spastisitet kan 
behandles med botulinumtoksininjek-
sjoner. Effekten er tidsbegrenset og 
behandlingen må gjentas. Internasjo-
nale retningslinjer anbefaler at man 
kombinerer injeksjoner med botuli-
numtoksin med fysioterapi. Ved regio-
nal spastisitet, spesielt i underekstre-
mitetene, kan intratekal baklofen via en 
programmerbar pumpe gi kontinuerlig 
spasmedempende effekt. Ortopediske 
eller nevrokirurgiske inngrep kan være 
et alternativ hos utvalgte pasienter 
med intraktabel spastisitet.

Fortolkning. Spastisitet etter rygg-
margsskade må fortløpende vurderes. 
Behandlingsstrategi avhenger av loka-
lisasjon og graden av funksjonssvikt 
forårsaket av spastisiteten.
Spastisitet er et relativt vanlig fenomen hos
pasienter med sykdom eller skade i sentral-
nervesystemet og er et tegn på skade av
øvre motornevron. Opptil 70  % av pasiente-
ne med ryggmargsskade utvikler spastisitet
som kan medføre betydelige plager (1 – 4).
Hvordan spastisiteten utvikler seg og graden
av spastisitet avhenger av skadens lokalisa-
sjon og grad (om skaden er komplett eller
inkomplett). Spastisitet kan utvikles måne-
der og år etter den akutte skaden og føre til
økt funksjonstap og hospitalisering (3).

W. Lance definerte spastisitet som «en
motorisk svikt karakterisert ved hastighets-
avhengig økning i muskeltonus med økte
senereflekser på grunn av hypereksitabilitet
i strekkerefleksene» (5). Den europeiske sam-
arbeidsgruppen EUSPASM har definert
spastisitet som «forstyrrelse av sensorisk-
motorisk kontroll som resultat av skade av
øvre motornevron, som kommer til syne
som intermitterende eller varig involuntær
aktivering av muskler» (6). Øvre motornev-
ronskade forårsaker i tillegg pareser, nedsatt
finmotorikk og kontroll over bevegelser
samt økt trettbarhet ved bevegelser (6, 7).

Formålet med artikkelen er å gi en oversikt
over patofysiologi, klinisk bilde og behand-
ling av spastisitet hos primært pasienter med
ryggmargsskade. Artikkelen kan være til hjelp
for leger som er involvert i behandlingen av
spastisitet hos pasienter med ryggmargsskade.

Kunnskapsgrunnlag
Artikkelen er basert på litteratursøk i Pub-
Med med søkeordene «spasticity» og «spas-
ticity AND spinal cord injury», med hoved-
vekt på kliniske studier. Våre vurderinger
hviler dessuten på egne kliniske erfaringer
og forskning ved Spastisitetsklinikken,
Haukeland universitetssykehus.

Patofysiologi
Patogenesen for utvikling av spastisitet hos
pasienter med ryggmargsskade er multifak-
toriell. Endring i eksitabilitet i forskjellige
supraspinale inhibitoriske nervebaner ble
tidligere sett på som hovedforklaringen.
Nyere forskning har vist endret eksitabilitet
også i selve motornevronene og internevro-
nene (8). Spastisitet kan være enten generell,
regional eller lokalisert og knyttet til tetra-
parese, hemiparese, paraparese eller mono-
parese. Spastisitet kan være forårsaket av
cerebrale eller spinale skader (9). Spastisitet
er ikke et statisk fenomen, og ubehandlet
kan det føre til sekundær omorganisering av
både nervesystemet og muskulaturen (7).
Ved alvorligere ryggmargsskade oppstår pa-
reser som fører til adaptiv forkortelse av
muskler som forandrer afferent input til
ryggmargen. Dette forsterker spastisiteten
og medfører utvikling av kontrakturer, feil-
stillinger og ytterligere funksjonstap. Denne
utviklingen kan påvirkes gjennom tidlig
aktivitet og medikasjon (10, 11).

Lett til moderat spastisitet kan ha positiv
effekt på funksjonen. Blant annet kan spas-
tisitet gjøre det mulig for pasienter med
pareser i beina å oppnå ståfunksjon og enk-
lere forflytning fra for eksempel seng til stol
(12). Lett til moderat spastisitet bidrar til
bedre sirkulasjonen i beina, slik at man unn-
går ødemer og reduserer risiko for utvikling
av dyp venetrombose (13, 14).

Uttalt spastisitet kan bidra til økt funk-
sjonssvikt, kontrakturer, feilstillinger, sår og
smerter. For å unngå en slik negativ utvik-
ling bør behandlingen starte så tidlig som
mulig (15).

Klinisk vurdering
Ved vurdering av spastisitet er det helt nød-
vendig med en grundig beskrivelse av spasti-
sitetens omfang og grad samt effekt på pasien-
tens daglige funksjon og livskvalitet (16).

Hovedbudskap

■ Spastisitet er en hyppig komplikasjon 

etter ryggmargsskade og kan bidra til 

ytterligere funksjonsnedsettelse

■ Indikasjon for behandling baseres på 

kartlegging og vurdering av pasientens 

funksjonstap og klinisk undersøkelse

■ De mest brukte medikamentelle 

behandlingstilbudene er baklofen 

administrert peroralt eller intratekalt 

og gjentatte intramuskulære injek-

sjoner med botulinumtoksin
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Spastisitet kan hindre forflytning, påvirke
plasseringen av bein i rullestol eller i bil, vans-
keliggjøre hygiene av hånden, gi problemer
med kateterisering og forårsake smerter. Hvis
pasienten selv ikke kan gjøre rede for sine
plager, bør man få opplysninger fra de som
kjenner han/henne best. Ved vurdering av
ulike behandlingsalternativer inngår også vur-
dering av hva som eventuelt kan oppnås.

I den kliniske undersøkelsen er det viktig
å kartlegge aktiv og passiv bevegelsesevne
kombinert med eventuelle komplikasjoner
som smerter og/eller feilstillinger i ledd. De
mest utbredte skåringsskalaene er Ashworth-
skala og modifisert Ashworth-skår (17). Ved
skåring med Ashworth-skala vurderes mot-
standen i leddet ved passive bevegelser (18).
Denne skåren sier lite om funksjonstapet
som er relatert til spastisitet og er derfor ikke
egnet til vurdering av behandlingseffekten.
Det finnes en rekke andre skalaer, men de
måler i liten grad funksjonstapet, og den kli-
niske nytteverdien er dermed begrenset
(19 – 22). Individuell vurdering, gjerne ved
hjelp av videoopptak før og etter behandling
kan være nyttig for vurdering av effekt. Et
viktig parameter vil alltid være om behand-
lingsmålene ble oppfylt.

Elektromyografi (EMG) kan brukes for å
identifisere spastiske muskler, men kan ikke
brukes for å vurdere grad av spastisitet eller
bestemme behandlingsindikasjon (8, 15).

Behandling
Spastisitet kan påvirkes av en rekke faktorer.
Pasienter med ryggmargsskade har helt eller

delvis opphevet sensibilitet nedenfor skade-
nivået. Økende spastisitet kan være en reak-
sjon på sykdom eller skade nedenfor skade-
nivået. Derfor er det første steget å kartlegge
og behandle alle tilstander som kan føre til
forverring av spastisiteten (såkalte forster-
kende faktorer) som urinveisinfeksjon, pneu-
moni, obstipasjon, menstruasjonssmerter, inn-
grodde negler, liggesår og liknende. Akutte,
alvorlige infeksjoner og syringomyeli kan gi
både økt spastisitet og plutselig fravær av
spastisitet (fig 1).

Spastisitet motvirkes av systematisk moto-
risk stimulering. Egenaktivitet og behandling
med tøyninger og bøyninger samt ståtrening
kan derfor modulere spastisiteten. Dette bør
startes umiddelbart hos alle pasienter med
ryggmargsskade og spastisitet (23).

Perorale medikamenter
Spastisitet kan behandles medikamentelt, og
perorale medikamenter er førstevalg både
ved generell, regional og lokal spastisitet
(fig 1). Perorale medikamenter har begren-
set effekt, men er enkle å administrere. Bak-
lofentabletter er det mest brukte medika-
mentet og det eneste rene muskulære spasmo-
lytikum som er registrert i Norge. Baklofen
er GABA-analog og inhiberer monosynap-
tiske og polysynaptiske spinale reflekser.
Baklofen binder seg til GABAB-reseptorer
som er knyttet til kalium- og kalsiumkanaler
både pre- og postsynaptisk (24). Effekten på
spastisitet ble demonstrert i en kontrollert
studie hos pasienter med ryggmargsskade,
mens man i en annen studie ikke klarte å

påvise denne effekten (25, 26). Den begren-
sede effekten av baklofen skyldes at kun en
liten del av virkestoffet penetrerer blod-hjer-
ne-barrieren (24). Bivirkninger forekommer
hyppig, med sedasjon, kvalme, svimmelhet
og respirasjonshemming som de vanligste
(24). Man kan til en viss grad unngå bivirk-
ninger ved langsom opptrapping. Epilep-
tiske kramper, psykose og hypertermi er
beskrevet ved plutselig seponering av medi-
kamentet (27).

Et annet medikament som kan påvirke
spastisitet er tizanidin. Dette medikamentet
er ikke registrert i Norge og brukes derfor
kun ved manglende effekt av baklofen.
Tizanidin er et imidazolderivat og en sentral
-adrenerg agonist som inhiberer frigjørin-
gen av eksitatoriske aminosyrer i spinale
internevroner (24). En studie demonstrerte
uttalt muskelrelakserende effekt og suppre-
sjon av polysynaptiske reflekser ved komplett
ryggmargsskade (28). Tizanidin er vist å
være effektivt i placebokontrollerte studier
hos pasienter med ryggmargsskader (29,
30). Tizanidin og baklofen kan kombineres,
men medikamentene har de samme poten-
sielle bivirkningene, og disse kan bli mer
fremtredende ved kombinasjon av medika-
mentene.

Benzodiazepiner kan ha effekt på spas-
tisitet (24). Effekten er via påvirkning av
GABAA-reseptorsystemet. Sedasjon og kog-
nitiv påvirkning er vanlige bivirkninger. Ved
samtidig bruk av baklofen har benzodiazepi-
ner en additiv effekt på spastisitet, men må
administreres i små doser på grunn av like

Figur 1  Håndtering av spastisitet etter grad og utbredelse
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bivirkninger som kan bli mer uttalte enn ved
monoterapi (24). Benzodiazepiner blir ofte
brukt i akutte tilfeller hvor man ønsker rask
effekt og hensyn til bivirkninger er av under-
ordnet betydning.

Klonidin og gabapentin kan ha spasme-
dempende virkning. Disse er lite brukt som
spasmolytikum i klinisk praksis, og det er
ikke gjennomført kliniske studier på rygg-
margsskadede (24, 30).

Cannabispreparater har vært prøvd som
medikamenter mot smerter og spastisitet,
men resultater av studier har vært motstri-
dende. Slike preparater er ikke anbefalt i
behandlingen av spastisitet på grunn av et
smalt terapeutisk område og fare for bivirk-
ninger og avhengighet (31).

Lokale injeksjoner med botulinumtoksin
Ved spastisitet kun i noen få muskler eller i en
avgrenset muskelgruppe kan injeksjon med
botulinumtoksin være et behandlingsalter-
nativ. Botulinumtoksin er et produkt av Clo-
stridium botulinum og blokkerer presynaptisk
frigjøring av acetylkolin fra nerveterminaler
slik at forbindelse mellom nerveterminal og
muskelfiber blir avbrutt en periode. Botu-
linumtoksin svekker muskeltonus, og dermed
kan parese bli mer fremtredende. Sju immu-
nologisk distinkte toksiner er kjent (type
A – G). Det vanligste er behandling med type
A (Botox, Xeomin, Dysport), men type B
(Neurobloc) kan også brukes. En forutsetning
for vellykket behandling er at man på forhånd
gjør en nøyaktig analyse og beskrivelse av

funksjonen og vurderer hva man eventuelt kan
oppnå med injeksjon i bestemte muskler.

Videre må man sikre at injeksjonene blir
gitt i de korrekte musklene. Musklene kan
identifiseres ved hjelp av enkanals-EMG,
stimulator eller ultralyd (8). Effekten kom-
mer gradvis i løpet av 1 – 3 dager etter injek-
sjonen, og maksimal effekt kan ses etter
5 – 14 dager. Virkningen avtar gradvis etter
12 – 16 uker (24). På grunn av faren for anti-
stoffutvikling kan behandlingen gjentas tid-
ligst etter tre måneder (32). Behandling med
botulinumtoksin må være begrenset til få
muskler, og man bør ikke injisere mer enn
50 enheter av Botox eller Xeomin (150 en-
heter Dysport) på samme sted (33). Den
totale dosen per behandling bør ikke over-
stige 500 enheter Botox eller Xeomin (1500
enheter av Dysport). Beste effekt oppnås
ved å kombinere botulinumtoksinbehandlin-
gen med fysioterapi (34, 35). Botulinumtok-
sinbehandling gir stabil og forutsigbar effekt
(36), hvilket er demonstrert hos pasienter
med ryggmargsskade og en rekke andre til-
stander (36, 37). Det finnes imidlertid ikke
randomiserte studier på botulinumtoksinets
effekt hos personer med ryggmargsskade.
Randomiserte studier har etiske utfordrin-
ger, fordi det vil innebære mange injeksjo-
ner med placebo i muskler.

Intratekal infusjon av baklofen
Ved regional spastisitet, spesielt i undereks-
tremitetene, vil behandling med intratekal
infusjon av baklofen via programmerbar

pumpe være mer effektivt enn behandling
med perorale medikamenter (8) (fig 2). Bak-
lofen blir pumpet direkte til subaraknoidal-
rommet fra en programmerbar pumpe via et
katetersystem. På denne måten reduseres
systemiske effekter, og risikoen for bivirk-
ninger er betydelig mindre (24). Før baklo-
fenpumpen kan implanteres, må effekten av
baklofen intratekalt testes ved at pasienten får
en bolusdose via en vanlig spinalpunksjons-
nål, alternativt kontinuerlig infusjon via eks-
tern pumpe. Etter implantasjonen kan dosen
justeres via en programmerer, og pumpe-
reservoaret må etterfylles med baklofen med
jevne mellomrom. Behandling kan gis over
lang tid, og effekten er vedvarende (38, 39).
Det er ikke et absolutt øvre tak på doseringen.
Daglige doser over 500 g kan gi bivirknin-
ger, først og fremst i form av sedasjon.

Ved utbredt spastisitet i alle ekstremiteter
er det vist at effekten av intratekal baklofen i
overekstremitetene er anslagsvis kun 25  % av
effekten i beina (40). Ved spastisitet i både
over- og underekstremitetene kan kombina-
sjonsbehandling med baklofenpumpe for
spastisitet i underekstremitetene og botuli-
numtoksininjeksjoner for spastisitet i over-
ekstremitetene være et godt alternativ. For å
bevare gangfunksjonen, kan man forsøke å
kombinere intratekal baklofen i lav dose og
botulinumtoksin i enkelte muskler i under-
ekstremitetene. På denne måten kan man mer
målrettet dempe spastisiteten slik at pasien-
ten får bedre kontroll med muskulatur og
bevegelse og derved bevare gangfunksjon.

Figur 2  Implantert baklofenpumpe
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Kirurgisk behandling av spastisitet
Kirurgisk behandling av spastisitet medfører
irreversible forandringer og kan oftest unn-
gås hvis andre tiltak er utført tidlig. Ortope-
diske inngrep kan brukes enten som eneste
tiltak eller i kombinasjon med fysioterapi og
botulinumtoksininjeksjoner ved lokal spas-
tisitet (41). Hos utvalgte pasienter med
intraktabel lokal spastisitet med deformasjo-
ner i ledd, som for eksempel spissfot, kan
man vurdere seneforlengelse, seneplastikk
eller osteotomi (42). Ved uttalt regional
spastisitet kan bakre, selektiv rhizotomi
være et alternativ (43). Denne behandlingen
er best egnet for pasienter med ikke-progre-
dierende tilstander.

Praktisk håndtering
Spastisitet er ikke et statisk fenomen og bør
følges opp både under og etter sykehus-
opphold. Alle pasienter med spastisitet bør
oppfordres til egentrening. Ved utilstrekke-
lig effekt bør pasienten få fysioterapi med
veiledning for øvelser som motvirker spasti-
siteten.

Perorale medikamenter kan forskrives av
fastlegen. For behandling med botulinum-
toksin bør pasienten henvises til nærmeste
spesialist som kan tilby slik behandling.
Vurdering, utprøving og implantering av
baklofenpumpe utføres ved universitets-
klinikkene. Observasjon og problembeskri-
velse fra pasientens fastlege og fysiotera-
peut samt informasjon om pasientens andre
sykdommer og tilstander er viktig for å
kunne velge riktig behandlingsstrategi. Bruk
av warfarin og tilstander som medfører økt
blødningsfare kan være en relativ kontra-
indikasjon som bør vurderes før man anven-
der botulinumtoksin eller prøver ut intrate-
kal baklofen. Påfyll og videre justering av
pumpen utføres ved en rekke sykehus i Nor-
ge. Pasienten bør få tilbud ved nærmeste
sykehus for å unngå lang reisevei. Før vur-
dering av ortopediske eller nevrokirurgiske
inngrep bør alle andre tiltak være prøvd ut.
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