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Degenerativ cervikal myelopati
Degenerativ cervikal myelopati (DCM) er den vanligste årsaken til dysfunksjon i rygg-
margen, og DCM kjennetegnes av degenerative forandringer i ryggvirvlene og mel-
lomvirvelskivene (1). Å diagnostisere DCM kan være utfordrende, da flere symptomer 
ofte overlapper med symptomer på skade av nedre motor neuroner (2).

Før vi går nærmere inn på DCM, er 
det avgjørende å forstå forskjellen 
mellom øvre- og nedre motornevro-
ner, og hvordan dysfunksjon i disse 
strukturene manifesterer seg klinisk. 
Dette kan være tung materie å lese, 
men det er allikevel viktig å kjenne 
til. 

Øvre motor neuroner
Mange helsepersonell har god erfa-
ring med å identifisere nedre mot-
ornevronlesjoner, hvor prolaps og 
spinal stenose i lumbalområdet er 
blant de mest vanlige typene. Le-
sjoner av nedre motornevroner re-
fererer til skade eller kompresjon av 
nevroner og/eller aksoner som går 
fra ryggmargen til arbeidende mus-
kler (Bilde 1). Lesjoner langs denne 
banen kan føre til symptomer som 
hyposensitivitet, fraværende eller 
reduserte reflekser, atrofi, tap eller 
fravær av kraft, og slapp muskelto-
nus (hypotoni). 

På den andre siden er øvre motor-
nevronlesjoner preget av skade på 
det primære motoriske barkområdet 
i hjernen og/eller skade på rygg-
margen. For å utføre viljestyrte be-
vegelser, må meldinger sendes fra 
hjernen til de relevante musklene 
eller muskelgruppene, enten for å 
få dem til å trekke seg sammen eller 
for å hemme dem. Forenklet, består 
denne banen av tre deler: hjernen 
(primære motoriske barkområde), 
øvre motornevroner og nedre motor-
nevroner. De øvre motornevronene 
har som ansvar å bearbeide infor-
masjon fra motorisk korteks, sende 
impulsen nedover ryggmargen og 
videreformidle informasjonen til de 
nedre motornevronene, som deret-
ter sender den spesifikke beskjeden 
til musklene (3). Pyramidebanen er 
den viktigste veien for overføring 
av utadgående signaler (signal fra 
sentralnervesystemet) fra motorisk 
korteks og ned ryggmargen (4). Py-
ramidebanen og cortikospinalbanen 
er terminologisk ofte brukt om hver-
andre, til tross for at en mer presis 
terminologi beskriver pyramideba-
nen som bestående av to distinkte 
nevrale baner: cortikospinalbanen 
(Bilde 2), som formidler motoriske 
signaler til muskulatur, samt cortico-
bulbarbanen, som danner synapser 
med hjernenerver i hjernestammen, 
og som regulerer muskulaturen i 
ansiktet og halsområdet (5). De 
følgende avsnittene vil fokusere på 
corticospinalbanen.

De øvre motornevronene har sine 
cellelegemer (nevroner) i det pri-
mære motoriske barkeområdet 
(Bilde 1). Aksonene går via capsula 
interna og pons før de når pyrami-
dene i medulla oblongata (5). Her, 
ved pyramidekrysningen, krysser 
flertallet av corticospinalbanens ak-
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Bilde 2 – Skjematisk oversikt over cortikospinalbanen (21)
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soner over til den kontralaterale si-
den. Aksonene er nå kontralaterale 
til cellelegemene i motorisk korteks 
(3). Dette betyr at skade på rygg-
marg distalt for pyramidekrysningen 
vil gi utfall på samme side, mens 
skade proximalt for pyramidekrys-
ningen vil gi utfall på motsatt side. 
Corticospinalbanen omtales nå som 
den laterale corticospinalbanen. De 
øvre motornevronene synapser nå 
på ulike nivåer i ryggmargen med 
det nedre motornevronet, slik at en 
beskjed om å enten kontrahere eller 
inhibere blir overført til den aktuelle 
muskelen eller muskelgruppen (4).

Degenerativ cervikal myelopati 
(DCM)
Skader på øvre motornevroner kan 
manifestere seg langs hele dens 
nedadgående bane, enten i moto-
risk korteks eller i deres nedadgå-
ende aksoner i ryggmarg (3). Disse 
skadene kan skyldes flere årsaker, 
inkludert traumer, cerebrovaskulære 
hendelser, infeksjoner, nevrodege-
nerative sykdommer, metabolske 
forstyrrelser og ryggmargskompre-

sjon (5). Blant disse er degenerativ 
cervikal myelopati (DCM) den van-
ligste årsaken til ryggmargsdysfunk-
sjon (6).

DCM kjennetegnes av kompresjon 
av ryggmargen som følge av alders-
relaterte degenerative forandringer 
i cervikal columna (spondylose) 
(6). Disse endringene skyldes bla. 
degenerative forandringer i virvel-
corpus og diskus, samt forkalkning 
av det bakre longitudinelle ligament 
og ligamentum flavum (1) (Bilde 3). 
Forverring av symptomer oppstår 
vanligvis på grunn av langvarig kom-
presjon av ryggmargen, noe som re-

sulterer i gradvis økende funksjons-
hemming og lammelser (7). Mer enn 
70 % av personer over 65 år har 
radiologiske tegn på spondylose, og 
det anslås at rundt 25 % av disse vil 
oppleve symptomer på ryggmargs-
kompresjon (1,8,9).

Patologi
Histopatologiske trekk ved DCM 
inkluderer demyelinisering, gliose 
(arrvev i CNS), mikrocystisk kavita-
sjon (væskefylte cyster i CNS), de-
generasjon av sentral grå og medial 
hvit substans, Wallerisk degenera-
sjon av oppadgående og nedadgå-
ende baner, samt atrofi av dorsal- og 
ventralhornene (10). Disse endrin-
gene forklarer den kliniske presenta-
sjonen som vil diskuteres under.

Klinisk presentasjon
En grundig anamnese er spesielt 
viktig. Overlappende subjektive 
UMN- og LMN-symptomer gjør di-
agnosen utfordrende. Symptomene 
inkluderer; nakkesmerter og/eller 
stivhet, svakhet eller nummenhet i 
øvre- og/eller nedre lemmer, klos-
sethet i hender og fingre, balanse-
utfordringer, fall, hyppig vannlating 
og vannlatingsnød og/eller avføring, 
inkontinens (11,12).

Ved objektiv testing ser vi etter in-
dikasjoner på affeksjon av de øvre 
motornevronene. Disse tegnene er 
generelt ikke funnet ved skade på 
de nedre motor nevronene. Disse in-
kluderer; hyperrefleksi, klonus, po-
sitiv Hoffman-tegn, positiv Tromner-
tegn, Babinski-tegn, og spastisitet 
(økt muskeltonus) (2,11–13). Ifølge 
Jiang (2), var den mest sensitive 
(ekskludere) individuelle kliniske 
testen for DCM negativ Tromner-
sign og fraværende hyperrefleksi, 
mens de mest spesifikke (inkludere) 
individuelle testene var positiv Ba-

Bilde 3 – Patologiske endringer som finner sted i cervical collumna ved degenerativ 
cervical myelopati (1)

Bilde 1 – Cellekropp og dens akson. (Neuron Structure and Function – The Alcohol 
Pharmacology Education Partnership (duke.edu))
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binski, positiv Tromner-sign, klonus 
og positiv inverted supinator-sign 
(tabell 1). I følge Cook (13), kan fem 
kliniske tester anvendes for å en-
ten ekskludere eller bekrefte DCM. 
Disse testene var (1) gangavvik, (2) 
Hoffman-test, (3) inverted supinator-
sign, (4) Babinski-sign, og (5) alder 

> 45 år. Basert på antall negative 
og positive tester, kan diagnosen 
trygt bekreftes eller utelukkes. 1 av 
5 positive tester utelukket diagno-
sen med en negativ likelihood ratio 
(-LR) på 0,18. 3 av 5 positive tester 
bekreftet diagnosen med en positiv 
likelihood ratio (+LR) på 30,9 (Tabell 

2). I en studie med 225 pasienter 
behandlet kirurgisk for DCM, ble 
det observert at sammenlignet med 
Babinski-sign er Hoffmann-sign mer 
utbredt hos pasienter som behand-
les kirurgisk, og det er mer sannsyn-
lig å bli funnet hos pasienter med 
mindre alvorlige nevrologiske utfall. 
Hos pasienter med lumbale symp-
tomer, men uten symptomer relatert 
til cervikal columna, var et bilateralt 
Hoffmann-sign en svært spesifikk 
markør på okkult cervikal ryggmarg-
skompresjon, mens en unilateral 
positiv Hoffmann-sign korrelerte kun 
med halvparten (14).

I tillegg blir alvorlighetsgraden av 
DCM gradert som mild, moderat el-
ler alvorlig i henhold til den modifi-
serte Japanese Orthopedic Associa-
tion (mJOA) skalaen (Bilde 4). 

Behandling
I 2017 ble de anbefalte retningslin-
jene for behandling av DCM utviklet 
av en ekspertgruppe etter en gjen-
nomgang av systematiske oversikts-
artikler kombinert med ekspertvur-
deringer (1). Anbefalingene kan 
sees i Bilde 5 og tabell 3.

Ikke-operativ behandling – Mild DCM
Det er fortsatt mangelfull evidens 
vedrørende effektiviteten av ikke-
operativ behandling. Ikke-operativ 
behandling inkluderer cervikal dis-
traksjon, nakkestøtte, smertestil-
lende, trening, manuell terapi, hvile 
og å unngå risikofylte miljøer som 
kontaktsporter. Til tross for disse til-
takene er effektene på mJOA-score 
minimal, med en økning på 0-1 
poeng. I løpet av en oppfølgingspe-
riode på 29 til 74 måneder, endte 
mellom 23-54 % av dem som først 
ble behandlet ikke-operativt opp 
med å undergå kirurgi. Dette tyder 

Bilde 5 – AOSpine retningslinjer for behandling av degenerativ cervical myelopati (1)

Tabell 1 – Enkeltstående tester og deres kliniske verdi under 
objektiv testing (Laget selv, hentet fra Jiang Z et al (2023)). 

Tabell 2 – Batteritesting for degenerative cervical myelopati (13)
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på at en ikke-operativ tilnærming 
har begrenset verdi (15–17). Gitt 
denne informasjonen, er det rimelig 
å vurdere å henvise tidlig til nevro-
kirurg når det er mistanke om DCM. 
Dersom ikke-operativ behandling 
prøves, bør regelmessige oppføl-
gingsbesøk planlegges for å over-
våke tegn på eventuell forverring. 
Dersom fremgangen i mJOA-score 
ikke er tilfredsstillende eller symp-
tomene forverres, bør det vurderes å 
gå videre med operativ behandling.

Operativ behandling – Moderat til 
alvorlig DCM
Operativ behandling anbefales 
sterkt for tilfeller av moderat (mJOA-
score 12-14) til alvorlig grad av 
DCM (mJOA-score ≤11) (10,18). De 
to mest omfattende prospektive 
studiene som vurderte effekten av 
dekompresjonskirurgi for DCM, de-
monstrerte at operativ behandling 
markant forbedret langvarig (>1 år) 
nevrologisk funksjon (mJOA), funk-
sjonshemming og helsemessig-rela-
tert livskvalitet. Pasienter med mo-
derat til alvorlig DCM viste de mest 
markante forbedringene (19,20).

Se kilder/referanser side 38
Bilde 4 – Modified Japanese Orthopedic Association scale (mJOA) (1)

Tabell 3 - Diagnostisk undersøkelse og 
behandling av degenerativ cervikal  
myelopati (1)


