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Forord

Forste utgave av leereboken Nevrologi og nevrokirurgi fra barn til voksen
kom 11997 og var redigert av professor Leif Gjerstad og professor Ola
H. Skjeldal. T takt med rivende utvikling i fagene har boken regelmessig
blitt revidert. I denne 8. utgaven av Nevrologi og nevrokirurgi fra barn
til voksen er alle kapitler gjennomgitt, oppdatert og det er tilfort noen
nye illustrasjoner. Mange av illustrasjonene i boken er et resultat av stor
og verdifull hjelp fra de radiologiske avdelingene ved vére universitets-
sykehus.

Med sitt kliniske fokus egner boken seg godt som leerebok for studenter
innen medisin og tilgrensende helsefag. Den egner seg ogs& som opp-
slagsbok for leger og annet helsepersonell.

Boken er satt sammen av bidrag fra et stort antall spesialister innenfor de
ulike omradene av nevrologi og nevrokirurgi. De fleste er aktive klinike-
re og forskere ved norske universitetssykehus. Det gjor at epidemiologi,
retningslinjer, diagnostiske hjelpemidler og behandlingsmuligheter er
dekkende for norske forhold.

Nevrologisk undersokelse er vanskelig 4 laere ved lesing alene. Som forbe-
redelse til nevrologisk undersgkelse av pasienter oppfordrer redaksjonen
studentene til 4 se pa instruktive videoer av nevrologisk undersekelse
(f.eks. spesialisthelsetjenesten.no/lis). Fagpersoner ved Oslo Universi-
tetssykehus har ogsd etablert Nevropodden | Oslo universitetssykehus
(podbean.com), som omtaler mange diagnoser og aktuelle problemstil-
linger innen nevrologi og nevrokirurgi.

Redaksjonen takker alle forfatterne. En spesiell takk til forfattere som har
bidratt i tidligere utgaver og kollegaer som har bidratt med illustrasjoner.

Dette bokprosjektet ville ikke veert mulig uten den solide og velvillige
innsatsen fra forlagsredakter Berit Gjendem og Fagbokforlaget.

Oslo, juni 2024

Eirik Helseth Hanne Flinstad Harbo Anette Ramm-Pettersen


http://spesialisthelsetjenesten.no/lis
http://podbean.com
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Anne Hege Aamodt og Hanne Flinstad Harbo

Hjernehelse

Hjernesykdommer kan ramme hele livet og rammer svert mange; 1 av 3 vil en gang i livet fa en hjerne-
sykdom. Hjernehelse er et overordnet begrep som omfatter alt fra tiltak for 4 bevare og utvikle en frisk
hjerne til forhold omkring hjernesykdom og -skader. God hjernehelse er bdde god folkehelse og viktig

for hver og en av oss.

Hjernen og menneskets nervesystem er den mest
komplekse strukturen vi kjenner til, og utgjer fun-
damentet for vér tilveerelse som bevisste, unike og
tenkende individer. Hjernen endrer seg, og det dan-
nes nye nerveceller hele livet, men den er ogsd svert
sérbar for sykdom og skade.

Hjernen til voksne veier litt over ett kilo og inne-
holder ufattelige 100 milliarder nerveceller. Mellom
nervecellene ligger det stotteceller som kalles glia-
celler. Til sammen har vi trolig rundt 300 milliarder
celler i hjernen. I tillegg er det titusener av synapser
mellom hver nervecelle. I samspillet mellom nerve-
cellene oppstdr alt som er menneskelig, og alt som
menneskelivet rommer. Hjernen styrer livet vart. Din
hjerne er din kommandosentral. Kultur, sprak og
samfunnsdannelse har sin opprinnelse i hjernen. Det
er takket veere hjernen din at du er i stand til 4 lese
denne teksten, bevege deg, vaere glad i andre, le, grate
eller juble. Alt som definerer oss som mennesker, har
sitt opphav i hjernen. Alt du opplever, setter fysiske
spor i hjernen. Med lzring og trening skjer det plas-
tiske endringer i hjernen. Det dannes flere synapser
og nettverk. Motivasjon er sveart viktig for all leering.

Hjernehelse er et uttrykk for helsetilstanden knyt-
tet til funksjon, sykdommer, skader og tilstander
ihjernen og evrige deler av nervesystemet og omfatter
béde psykiatriske og nevrologiske sykdommer og til-
stander, skader og avhengighetstilstander. Hjernehel-
se handler om evnen til 4 huske, lere, leke, konsen-
trere seg og opprettholde et klart og aktivt sinn. God
hjernehelse er avgjorende for a4 kunne ha god livs-
kvalitet. Gode tiltak for best mulig hjernehelse inne-
beerer blant annet 4 legge til rette for spvn, spise sunt,
trene regelmessig, unngd for mye stress, vere sosialt
aktiv og tilegne seg nye ferdigheter og ny kunnskap.
I og med at hjernen er si pavirkelig, vil den ogsé
endres av skadelig pavirkning. Hoyt blodtrykk, roy-
king, stort alkoholinntak, heyt kolesterol, inaktivitet,
usunt kosthold og fedme har ugunstig innvirkning p4
hjernen og kan medvirke til hjernesykdommer som

demens og hjerneslag. Kognitive evner svekkes med
alderen hos oss alle. Men sunn livstil bidrar til 4 holde
hjernen sprek.

Det er betydelig plastisitet i hjernen, og det er mulig
4 trene opp tapt funksjon etter en skade i hjernevevet.
Néar man for eksempel trener opp en lammelse i en arm
etter hjerneinfarkt, skjer det store plastiske endringer
i hjernebarken. Det dannes nye synapser, og synapser
som er der, endrer funksjon. I tillegg kan hjernecellene
som ligger inntil det skadede infarktomrédet, reorga-
nisere seg og ta over funksjonen til de skadede hjerne-
cellene. Evnen til slik tilpasning er storst i den forste
tiden etter skaden. Det er derfor viktig & komme raskt
i gang med trening etter en skade.

Nevrologiske sykdommer omfatter bade medfed-
te og ervervede tilstander som spenner fra livslange
kroniske sykdomsforlep til hyperakutte tilstander
der sekundene og minuttene teller, for eksempel
ved hjerneslag. Hodepine og isjias er blant de van-
ligste nevrologiske sykdommene. Andre vanlige
nevrologiske sykdommer er hjerneslag, demens,
multippel sklerose, epilepsi, polynevropati, Par-
kinsons sykdom og sekveler etter hodeskader og
ryggmargsskader. Mange nevrologiske sykdommer
er langt sjeldnere, eksempelvis ALS, myasthenia gra-
vis, Huntingtons chorea og myopatier. Til sammen
utgjor ogsa sjeldnere nevrologiske sykdommer en
stor gruppe. Nevrologiske tilstander er den gruppen
av sykdommer som bidrar til sterst sykdomsbyrde
i verden (figur 1). Mange lever med nevrologiske
sykdommer store deler av livet.

Svarene p& hvordan vi skal kunne stoppe og be-
handle flere slike hjernesykdommer, finner vi ved
4 forske pad nervesystemet og hjernesykdommene.
Norge har et sveert aktivt forskningsmilje innenfor
nevrovitenskap, og pd mange felt ligger vi i fronten
ogsa internasjonalt. Et stralende eksempel pé dette er
nobelprisen som ble utdelt til Edvard og May Britt
Moser i 2014 for deres oppdagelser av celler som ut-
gjor et posisjoneringssystem i hjernen.
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Vi er i starten av en revolusjon innenfor hjernehelse.
Vi vet uendelig mye mer nd om hvordan hjernen fun-
gerer, enn for f4 ar siden. Gjennom de siste tidrene
er behandlingen av noen hjernesykdommer, som
hjerneinfarkt, multippel sklerose, migrene, epilep-
si, Parkinsons sykdom og alvorlige psykiske lidel-
ser, blitt langt mer effektiv. Men vi mangler fortsatt

Gynekologiske sykdommer

Sykdommer ved fgdsel
og fgdselsskader

Medfgdte sykdommer

Hudsykdommer

Lungesykdommer

Skader

Hjerte-/
karsykdommer

Fordgyelsessykdommer
Sykdommer i munnhule
Diabetes
Infeksjoner
Sykdommer
i sanseorganer

Prosentvis
fordeling av arsaker
til sykdomsbyrde

effektiv behandling mot demens, amyotrofisk lateral
sklerose og de fleste degenerative og progressive nev-
rologiske sykdommer. Hoy forskningsinnsats tilsier at
noen svar er sa nerliggende at var generasjon vil fa
nytte av dem. Andre svar ligger lenger inn i fremti-
den, men stadig nye gjennombrudd gir hap om bedre
hjernehelse for veldig mange.

Urologiske sykdommer

Endokrinologiske, metabolske,
hematologiske, immunologiske sykdommer
Kroniske nyresykdommer
Mangelsykdommer

Hjernesykdommer

Alle krefttyper

Muskel-/skjelettsykdommer,
inkludert nakke- og ryggsmerter

Figur 1. Sykdomsbyrde i Norge vist med helsetapsjusterte levedr (Disability adjusted Life Years DALY), basert pa norske tall fra Global Burden

of Disease 2016.



Espen Dietrichs

Nervesystemets oppbygning
og funksjon som grunnlag
for topografisk diagnostikk

Sammendrag

Kunnskap om nervesystemets oppbygning og funksjon er et viktig grunnlag for topografisk diagnostikk.
Mens generaliserte sykdommer kan pdvirke store deler av nervesystemet og gi utbredt funksjonsforstyr-
relse, kan smé og lokaliserte skader gi helt spesielle nevrologiske utfall.

Skade i sentralnervesystemet kan gi spastiske pareser og gkte reflekser. Rammer skaden én hemisfeaere,
kan den gi bade parese og sensibilitetstap i kontralaterale kroppshalvdel. Tverrsnittskade i ryggmargen
kan gi pareser og sensibilitetstap i hele kroppen nedenfor skadestedet.

Skade i det perifere nervesystemet kan gi betydelig muskelatrofi og svekkede reflekser. Rammer skaden
en nerverot eller spinalnerve, vil sensibilitetsutfallet folge et dermatom og paresene veere begrenset til
muskler som tilhgrer samme myotom. En skade i en pleksus kan gi utbredte pareser og sensibilitetsutfall
i en arm eller et ben. Skade i en perifer nerve gir lokaliserte sensibilitetsutfall og pareser svarende til den

aktuelle nervens innervasjonsomrade.

Innledning

Nevrologisk diagnostikk kan veere en stor og spennen-
de utfordring. Ved hjelp av anamneseopptak og grun-
dig klinisk nevrologisk undersekelse far vi viktig in-
formasjon om pasienten. Nér den sammenholdes med
kunnskap om nervesystemets oppbygning og funk-
sjon, samt innsikt i patofysiologiske mekanismer og
klinisk erfaring, kan vi ofte stille en presis diagnose for
bildediagnostikk og andre supplerende undersgkelser
blir foretatt. Likeledes er vi helt avhengige av den kli-
niske undersgkelsen for & bedemme om funn fra CT,
MR og andre supplerende undersgkelser har klinisk
betydning. De nevrologiske utfallene har som regel
en logisk forklaring ut fra skade eller funksjonssvikt
i nervesystemet. God kjennskap til nervesystemets
oppbygning og funksjon er derfor ngdvendig. Selv
om det fortsatt er mye vi ikke forstar nar det gjelder
nervesystemets kompliserte biologi, er nevrobiologisk
basalkunnskap sannsynligvis den viktigste forutset-
ningen for forstdelse av — og diagnostikk av — nevro-
logiske sykdommer. Og det er all grunn til & tro at
klinisk nevrologi vil fortsette sin raske utvikling i takt
med fremskrittene i basal nevrobiologi.

Topografisk diagnostikk

Ved den kliniske nevrologiske undersgkelsen (kapit-
tel 3 og 4) forspker vi & kartlegge hvor en skade eller
funksjonssvikt i nervesystemet er lokalisert. Dette

kaller vi topografisk diagnostikk. Kartleggingen av
hva slags sykdomsprosess det dreier seg om, kaller vi
etiologisk diagnostikk. Dette kapitlet gir en oversikt
over noen av de viktigste tegnene og nevrologiske ut-
fallene som ses ved lesjoner i de forskjellige delene av
nervesystemet, og gir dermed en innfering i grunn-
laget for topografisk diagnostikk. Allerede i starten
av den topografiske diagnostikken mé vi prove 4 ta
stilling til enkelte vesentlige spersmal. Sitter ska-
den i sentralnervesystemet eller i det perifere nerve-
systemet? Er det en fokal skade (lokalisert til ett sted)
eller en generell affeksjon av nervesystemet? Dreier
det seg om én eller flere lesjoner?

Sporsmalet om en skade er sentral eller perifer, lar
seg som regel besvare ut fra karakteristiske funn ved
den nevrologiske undersgkelsen (se nedenfor). Men
enkelte sykdommer kan gi bade sentrale og perifere
utfall, for eksempel amyotrofisk lateral sklerose (ALS),
ryggmargslesjoner og enkelte metabolske og toksiske
tilstander (som alkoholskade, som kan gi bide ence-
falopati og polynevropati). Selv én lesjon kan gi flere
forskjellige nevrologiske utfall. For eksempel kan en
hjernestammelesjon affisere flere kjerner og nerve-
baner. I andre tilfeller kan ulike nevrologiske utfall
skyldes to eller flere lesjoner, for eksempel ved mul-
tippel sklerose (MS), hjerneinfarkter eller hjerneme-
tastaser. Sykdommer som affiserer hele nervesystemet,
eller store deler av det, kan gi mer utbredt funksjons-
svikt. Eksempler pa dette er anoksiskader, encefalitter,
visse metabolske og toksiske encefalopatier og enkelte
nevrodegenerative lidelser.
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Figur 1. Sagittalsnitt gjennom hjernen nzr midtlinjen, samt MR-snitt som viser de samme strukturene. (Seksjon for nevroradiologi,
Oslo universitetssykehus)
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Figur 2. Snitt gjennom hjernen med viktige kjerner, samt MR-snitt som viser de samme strukturene. «T1-vektet inversion recovery».
(Seksjon for nevroradiologi, Oslo universitetssykehus)
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Nervesystemets
hovedinndeling

Sentralnervesystemet (figur 1 og 2) bestdr av hjer-
nen (encephalon) og ryggmargen (medulla spina-
lis). Hjernen deles igjen i storhjernen (cerebrum)
med sine to hemisferer, lillehjernen (cerebellum)
og hjernestammen. Hjernestammen bestar igjen av
midthjernen (mesencephalon), hjernebroen (pons)
og den forlengede marg (medulla oblongata). Mel-
lomhjernen (diencephalon) med blant annet tha-
lamus og hypothalamus, regnes av noen som en del
av hjernestammen, men blir oftest ansett for & vaere
en del av storhjernen.

Det perifere nervesystemet bestdr av hjernenerve-
ne, som gir ut fra hjernestammen, og spinalnerve-
ne, som kommer ut fra ryggmargen. En spinalnerve
(figur 3) dannes egentlig fra to nerverotter, én frem-
re rot med motoriske efferente nervefibre (som fgrer
nerveimpulser ut fra ryggmargen) og én bakre rot
med sensoriske afferente fibre (som forer impulser
inn til ryggmargen). Hver bakre rot har ogsa et spinal-
ganglion med cellelegemene til de sensorisk afferen-
te nevronene. Flere steder blir det dannet en pleksus
(nervefletning), der nervefibre fra flere spinalnerver
blandes sammen. De perifere nervene som gér ut fra
en slik pleksus, kan inneholde fibre fra mange for-
skjellige spinalnerver.

Motoriske og sensoriske baner

En samling av nervefibre som forbinder to deler av
sentralnervesystemet, kalles en nervebane. Sentral-
nervesystemet inneholder utallige slike nervebaner,
mange med avgjorende betydning for normal hjerne-
funksjon. Likevel er det enkelte nervebaner som er
ekstra betydningsfulle fra et klinisk synspunkt. Noen
fa eksempler vil bli nevnt her (figur 4).

Pyramidebanen

Viljestyrte bevegelser startes via pyramidecellene
i motorisk hjernebark i gyrus precentralis. Pyramide-
cellene sender sine aksoner gjennom pyramidebanen
(figur 4A), som gir ned gjennom capsula interna og
fortsetter gjennom ventrale del av hjernestammen.
Langs hele forflaten av medulla oblongata danner
den en karakteristisk oppdrivning (pyramiden)
rett til side for midtlinjen. I nedre kant av medul-
la oblongata krysser de fleste pyramidebanefibrene
midtlinjen og fortsetter nedover pa lateralsiden av
ryggmargen. Derfra trer fibrene inn i ryggmargens
gra substans pa det nivaet der de danner synapser
med motoriske forhornceller (motonevroner). For-
horncellen sender sitt akson gjennom spinalnervens
fremre rot og videre ut gjennom perifere nerver til
den muskelen den innerverer.

Bakstrengsbanene

Nerveimpulser fra reseptorer for leddsans (folelse av
hvilken stilling et ledd stér i), vibrasjonssans og diskri-
minerende bergringssans (hudfelelse med detaljinfor-
masjon om lett bergring) nér hjernebarken gjennom
en kjede pé tre nevroner (figur 4B). Forste celle er en
pseudounipolar gangliecelle som har sitt cellelegeme
i spinalgangliet. Nerveimpulsene folger gangliecellens
perifere utloper gjennom perifere nerver og gjennom
spinalnervens bakre rot, forbi cellelegemet. Derfra fol-
ger de gangliecellens sentrale utlgper inn i ryggmar-
gen, der nervefibrene gir inn i bakstrengen og deler
seg. En av grenene folger den ipsilaterale bakstrengen
oppover til bakstrengskjernene, som ligger kaudalt og
dorsalt i medulla oblongata. Her er den forste synap-
sen pé veien fra periferien til hjernebarken. Andre
nevron har sitt cellelegeme i bakstrengskjernene. Den-
ne cellens akson fortsetter i ventral retning, krysser
midtlinjen i medulla oblongata og fortsetter oppover
gjennom hjernestammen til thalamus i en nervebane
kalt lemniscus medialis. Andre synapse ligger i nu-
cleus ventralis posterolateralis (VPL) i thalamus. Celle-
legemet i det tredje nevronet ligger i VPL. Det sender
sitt akson inn i capsula interna og gjennom denne opp
til sensorisk hjernebark i gyrus postcentralis.

Det spinothalamiske system

Folelse av smerte, temperatur og grov bergring kom-
mer ogsd frem til hjernebarken gjennom en kjede p4
tre nevroner, men de folger ikke bakstrengsbanene
som de andre sansekvalitetene (figur 4C). Forste
nevron er ogsd her en pseudounipolar gangliecelle
med cellelegeme i et spinalganglion. Fra de perifere
reseptorer (eller frie nerveender) folger nerveimpul-
sene gangliecellens perifere utleper gjennom perifere
nerver og spinalnervens bakre rot, forbi cellelege-
met og gjennom gangliecellens sentrale utleper inn
i ryggmargen.
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Figur 3. Skjematisk oppbygning av det perifere nervesystem.
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A D
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Figur 4. De viktigste «lange baner» sett forfra (A—C) og i transver-
salsnitt gjennom mesencephalon (D), medulla oblon-
gata (E) og medulla spinalis (F). Pyramidebanene er vist
bld, bakstrengsbanene grgnne og det spinothalamiske
system rgdt. De tre horisontale strekene i C markerer
plasseringen av snittene som er vist i D, E og F.
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Her gér aksonet imidlertid ikke inn i bakstrengsbane-
ne, men fortsetter rett inn i ryggmargens gra substans
og danner synapse i bakhornet. Andre nevron i kjeden
har sitt cellelegeme i bakhornet og sender sitt akson til
thalamus. Derfor kalles nervebanene for smerte, tem-
peratur og grov bergring ofte for det spinothalamiske
system. Fra cellelegemet i bakhornet fortsetter aksonet
i ventral retning og passerer rett pa forsiden av rygg-
margens sentralkanal, der det krysser midtlinjen og gar
inn helt fortil i ryggmargens sidestreng, der det bayer
i rostral retning og fortsetter oppover i ryggmargen.
Fordi disse banene ligger anterolateralt i ryggmargen,
kalles de av og til ogsa for det «anterolaterale system».

De spinothalamiske aksonene fortsetter opp gjen-
nom hjernestammen, der de ligger langt lateralt. De
ender i VPL i thalamus, der de danner synapse ak-
kurat som aksonene fra lemniscus medialis (se over).
Det tredje nevronet, med cellelegeme i VPL, sen-
der sitt akson gjennom capsula interna til sensorisk
hjernebark i gyrus postcentralis.

Sentral og perifer skade

Enten en lesjon sitter i sentralnervesystemet eller i det
perifere nervesystemet, vil symptomer og tegn avhen-
ge av ngyaktig hvor skaden er lokalisert. Hos en per-
son som blir akutt lammet i en kroppshalvdel (hemi-
parese), for eksempel pd grunn av et hjerneinfarke,
skjpnner vi ut fra kunnskapen om nervesystemets
oppbygning (forrige avsnitt) at det dreier seg om en
sentral lesjon. Hvis en person far lammelse (parese)
i foten med manglende evne til dorsalmosjon i an-
kelen (droppfot) etter et traume mot kneet, skjonner
vi at det er en perifer nerveskade. I andre tilfeller, for
eksempel ved lammelser i en arm eller en fot uten for-
utgéende skade, kan drsaken veere mindre &dpenbar.
Likevel kan vi normalt avgjore om nevrologiske utfall
har sentral eller perifer drsak.

Viljestyrte bevegelser utlgses fra motorisk hjerne-
bark via pyramidebanene, men det er motonevronene
som har den direkte kontakten med muskelcellene.
Lammelse i én eller flere muskler kan derfor skyldes
sentral skade (i hjernebarken eller pyramidebanene),
perifer skade (i motonevronene eller deres aksoner),
eller skade i selve muskelen. Diagnostikk av muskel-
sykdommer blir gjennomgatt i kapittel 18. Nar det
gjelder & skille mellom sentrale og perifere nerveska-
der, ma vi veere spesielt oppmerksomme pa at hele
motonevronet regnes som en del av det perifere
nervesystemet, selv om cellelegemet fysisk er lokali-
sert inne i ryggmargen. Dette er bide hensiktsmessig
og nodvendig fordi skade av cellelegemet og aksonet
gir de samme nevrologiske utfall, slik at vi p4 klinisk
grunnlag ikke kan avgjore hvor i motonevronet en
skade er lokalisert. P4 den annen side betyr det at en
fokal skade inne i selve ryggmargen ogsé vil gi peri-
fere utfall hvis den affiserer motoriske forhornceller.

Noen av de viktigste funnene for & skille mellom
skader i sentralnervesystemet og det perifere nerve-
systemet er vist i tabell 1. T tillegg kan en rekke andre
symptomer og tegn brukes i den topografiske diag-
nostikk og hjelpe til a lokalisere en lesjon til deler av
sentralnervesystemet eller det perifere nervesystemet.
Invertert plantarrefleks (positivt Babinskis tegn) er for
eksempel et tegn pa sentralnerves skade.

Tabell 1. Typiske tegn som brukes for 4 avgjgre om en parese skyldes
skade i sentralnervesystemet eller i det perifere nervesystemet.

Sentral skade Perifer skade

Atrofi Ingen/liten Uttalt

Tonus @kt (spastisitet) Normal/nedsatt

Senereflekser Qkte Svekkede

Muskelatrofi

Tydelig atrofi (svinn) av muskulatur kan utvikle seg
over tid ved perifere skader fordi muskelfibrene mis-
ter sin innervasjon ndr motonevronene eller deres
aksoner blir gdelagt. Hvis skaden i stedet er lokali-
sert sentralt og rammer pyramidecellene eller deres
aksoner, forblir de motoriske forhorncellene intakte.
Da opprettholder muskelfibrene sin innervasjon og
atrofierer ikke i samme grad. Riktig nok kan det opp-
std atrofi ogsd pa grunn av inaktivitet (pa grunn av en
sentral skade, eller ndr en ekstremitet har veert immo-
bilisert lenge, f.eks. hvis den har veert gipset etter en
bruddskade), men slik atrofi er likevel mye mindre
uttalt enn den som oppstér etter perifer skade.

Senereflekser

Refleksunderspkelsen er viktig for 4 skille mellom
sentrale og perifere skader. De enkleste refleksene er
monosynaptiske strekkereflekser med reflekssentrum
iryggmargen (figur 5). En lesjon som rammer en del av
refleksbuen, enten det sensoriske nevronet som utgjor
refleksens afferente ledd, eller motonevronet som utgjor
refleksens efferente ledd, vil fore til at refleksbuen blir
helt brutt, eller til at refleksen blir svekket. Perifere ska-
der forer alts4 til utslukkede eller svake reflekser.
Refleksaktiviteten stir normalt under kontroll fra
sentralnervesystemet. Nedadgéende (descenderen-
de) nervebaner fra hjernen til ryggmargen pavirker
hemmende (inhibitoriske) internevroner, som igjen
bremser aktiviteten i motonevronene. Derfor reagerer
motonevronene normalt bare middels sterkt nar en
refleks blir utlest. Men hvis en skade i sentralnerve-
systemet affiserer dette descenderende inhibitoriske
systemet, vil den normale hemningen av motonev-
ronene svekkes eller opphore nedenfor skadestedet,
og da vil refleksene her bli kraftigere enn normalt.
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Figur 5. Skjematisk fremstilling av monosynaptisk senerefleks
(afferent ledd er rgdt, efferent ledd grgnt). Nedstigende
nervefibre (blad) som kommer fra hjernen sammen med
nervefibrene i pyramidebanen, hemmer senerefleksen
gjennom a pavirke lokale inhibitoriske internevroner
(svart) som bremser aktiviteten i motonevronet.

Disse nedadgiende nervebanene folger pyramideba-
nen nedover helt fra hjernebarken til ryggmargen.
Okte reflekser er siledes et tegn pa skade i sentral-
nervesystemet som pévirker pyramidebanen.

Ved en fullstendig nevrologisk undersgkelse (ka-
pittel 3 og 4) tester vi en rekke forskjellige reflekser
med reflekssentrum i forskjellige deler av sentral-
nervesystemet (tabell 2). Dette hjelper oss til 4 kunne
lokalisere en sentral eller perifer skade mer presist,
for eksempel hos en person med pareser. Ved en sen-
tral skade vil refleksene som regel veaere normale over
skadestedet og okte under skadestedet. Hvis skaden
ogsa omfatter selve reflekssenteret eller refleksbu-
ens afferente eller efferente ledd, vil refleksen bli
svak eller utslukket akkurat i nivd med skadestedet.

Ved rene perifere lesjoner vil reflekser som formidles
via skadde nervefibre, bli svekkede eller opphevede,
mens refleksene béde over og under forblir normale.

Muskeltonus

Muskelspenningen (tonus) forandrer seg ofte ved le-
sjoner i nervesystemet. Vi tester muskeltonus gjen-
nom 4 vurdere motstanden mot passive bevegelser
(se kapittel 4). Spesielt er den gkte muskeltonusen
som ofte utvikles i forlopet av skader i sentralnerve-
systemet, av stor klinisk betydning. Som nevnt over,
vil lesjoner som affiserer de descenderende inhibito-
riske banene til ryggmargen, fore til okte reflekser.
[ slike tilfeller kan refleksene bli utlgst ved langt sva-
kere stimuli enn normalt, for eksempel ved sm4, pas-
sive bevegelser. Denne okte refleksaktiviteten forer til
okt muskelspenning i form av spastisitet. Spastisitet er
saledes et sikkert tegn pé skade i sentralnervesystemet
som pévirker pyramidebanene. Det er typisk at spas-
tisiteten er mest uttalt i fleksormuskler i armene, og i
ekstensor- og adduktormuskler i bena.

Rigiditet er en annen form for gkt muskelspenning
som kan oppdages ved testing pa passive bevegelser
(kapittel 4). Mens spastisitet gir storst motstand i
begynnelsen av en rask bevegelse, gir rigiditet mot-
stand gjennom hele bevegelsen. Dessuten er rigidi-
tet normalt like uttalt i fleksor- og ekstensormuskler.
Rigiditet skyldes som regel skade av basalgangliene
og er sdledes ogsa et tegn pa sentral skade, men ikke
pé skade i de samme omrddene som gir spastisitet.

Musklene har ogsd vanligvis en viss spenning (ofte
feilaktig omtalt som «hviletonus»), pa grunn av akti-
vitet i motonevronene. Ved perifere nerveskader kan
denne normale muskelspenningen bli redusert, slik at
musklene oppfattes som hypotone. Dette er imidler-
tid et sveert usikkert tegn, siden muskler i fullstendig
hvile heller ikke har noen aktivitet. Enkelte akutte
sentralnervese skader kan ogsa gi tilsvarende «slappe
pareser» den forste tiden.

Tabell 2. Reflekser tester forskjellige nivder eller segmenter av nervesystemet. En normal refleks krever normal funksjon i den aktuelle
delen av sentralnervesystemet (reflekssenteret), i nervergttene pa dette nivdet, og i den/de perifere nervene som er involvert. Her

er noen av de vanligste refleksene.

Refleks Afferent nerve
Cornearefleks n trigeminus
Kjeverefleks n trigeminus
Bicepsrefleks n musculocutaneus
Tricepsrefleks n radialis
Radialisperiostrefleks n radialis

Fingerfleksorrefleks
Abdominalrefleks
Adduktorrefleks
Patellarrefleks
Akillesrefleks

n ulnaris/medianus
spinalnerver Th6-L1
n obturatorius

n femoralis

n tibialis

Niva (saerlig) Efferent nerve
Pons n facialis

Pons n trigeminus

C5-6 n musculocutaneus
Cé6-7 c7 n radialis

Cé6-8 c7 n radialis

C7-Th1 c8 n ulnaris/medianus
Thé-L1 spinalnerver Th6-L1
L2-L3 n obturatorius
L2-L4 L4 n femoralis

S1-S2 S1 n tibialis
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Kortikale lesjoner

Cortex cerebri har en noksd ensartet oppbygning,
men det er likevel en betydelig funksjonsfordeling
mellom forskjellige omréder i storhjernebarken
(figur 6). Symptomer og utfall vil derfor variere sterkt
etter hvilken del av cortex som er affisert.

Noen presist lokaliserte omrader i hjernebarken
har vel definerte oppgaver som lett lar seg teste ved
den nevrologiske undersekelsen, slik som registre-
ring av forskjellige sanseinntrykk eller motorisk sty-
ring av kroppsdeler. Selv smé skader i slike omrader
kan fore til store og lett pavisbare nevrologiske utfall.
Eksempler pa slike funksjonsforstyrrelser blir gitt
nedenfor.

Andre omrader i hjernebarken (assosiasjonsom-
rdder) har mer komplekse oppgaver, og samarbeidet
mellom mange forskjellige hjerneavsnitt serger for
hukommelse, konsentrasjonsevne, evne til 4 resonne-
re og tenke abstrakt, sprakferdigheter og kritisk sans.
Disse kalles med en samlebetegnelse for kognitive
funksjoner. Sykdommer og skader som pévirker hele
storhjernen, eller som svekker funksjonen i store de-
ler av hjernebarken, forer til svikt i disse funksjonene
(kognitiv svikt eller demens).

Frontal skade

o

Omrader i frontallappen er viktige for & samordne
kognitive funksjoner og folelser, noe som er med pa
4 skape «personligheten». Sykdom og skade i fron-
tallappen kan derfor gi personlighetsendringer, enten
i form av svekket dommekraft og nedsatt selvkritikk,
som serlig ses ved skader pa undersiden av frontal-
lappen, eller i form av likegyldighet og motivasjons-
svikt ved skader lenger oppad og lateralt.

Suopplamentear

Frontalt blikksenter

Det frontale blikksenteret er viktig for 4 styre kon-
jugert bevegelse av gynene (dvs. bevegelse av begge
pynene samlet) til motsatt side. En skade av dette
senteret pa én side (f.eks. ved infarkt i arteria cerebri
medias forsyningsomrdde) forer til at gynene devierer
mot den skadde siden, og at pasienten ikke kan flytte
blikket til motsatt side. Dette er grunnen til at pasien-
ten ofte «ser mot sitt fokus» ved hjerneslag.

Ved epileptiske anfall i det samme omrédet er
det motsatt. @kt impulsaktivitet i det frontale blikk-
senteret forer til at pasienten under anfallet «ser bort
fra sitt fokus».

Motorisk cortex

Primeer motorisk cortex ligger i gyrus precentralis, bak-
erste hjernevinding i frontallappen. Skade av denne,
eller skade pa én side i storhjernen eller hjernestam-
men som rammer de descenderende motoriske nerve-
fibrene fra motorisk cortex (gjennom capsula interna
og pyramidebanene), gir parese eller paralyse for vilje-
styrte muskelbevegelser i kontralaterale kroppshalvdel.
Slike lammelser i én kroppshalvdel kalles hemiparese.

Motorisk cortex er somatotopisk organisert. Det
vil si at hvert kroppsavsnitt er representert ved ett be-
stemt omréde i cortex. Det betyr at en liten lesjon av
og til kan gi motoriske utfall fra bare ett kroppsavsnitt,
slik at for eksempel et lite hjerneinfarkt eller en tumor
kan gi parese i kontralaterale arm uten at funksjonen
i benet er pavirket. Bena styres fra den del av gyrus
precentralis som ligger p&4 medialsiden av hemisfzren,
mens trunkus, arm og ansikt i denne rekkefelgen sty-
res fra omradene nedover pa lateralsiden av hemisfee-
ren. P4 grunn av denne spesielle organisasjonen kan
en lesjon i spalten mellom hemisfeerene, for eksempel
en midtlinjenzer svulst, i noen tilfeller fore til pareser
i begge ben, mens resten av kroppen ikke er affisert.
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Figur 6.

Viktige funksjonsomrdder i cerebral
cortex. Venstre hemisfere er valgt for
0gsa a vise sprakomrader.
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Somatosensorisk cortex

Gyrus postcentralis, den fremre hjernevindingen i pa-
rietallappen, registrerer sanseinntrykk som bergring,
smerte, temperatur, vibrasjon og leddsans. En skade
av somatosensorisk cortex eller sensoriske nervefibre
som leder opp mot den (f.eks. i capsula interna), vil
fore til redusert eller opphevet folelse i kontralaterale
kroppshalvdel. Den somatosensoriske cortex er so-
matotopisk organisert pa tilsvarende mate som mo-
torisk cortex, slik at smé lesjoner kan gi lokaliserte
sensibilitetsutfall.

Synsbarken

Area striata i oksipitallappen utgjer det primaere
synsomradet. En komplett skade av dette omradet
i begge hemisferer forer til totalt tap av synet («kor-
tikal blindhet»). Fordi synsomradet i hver hemisfaere
mottar synsinntrykkene fra kontralaterale halvdel av
synsfeltet (fra begge oynene), vil skade av synsomra-
det i én hemisfere fore til tap av synet i kontralaterale
synsfeltshalvdel (homonym hemianopsi).

Luktebarken

Lukteomradet i hjernebarken ligger i tuppen av tem-
porallappen (uncus). Skade her kan svekke luktesan-
sen, mens irritasjonstilstander i samme omrade kan
fremkalle spesielle lukteinntrykk. Saledes kan epilep-
tiske anfall fra fremre del av temporallappen starte
med luktfornemmelse (uncinate anfall).

Assosiasjonsomrader

Store omrader i hjernebarken er sikalte assosiasjons-
omréder, som deltar i en rekke komplekse oppgaver,
slik som kognitive funksjoner, tolkning av sanse-
inntrykk og planlegging og gjennomfering av sam-
mensatte handlinger.

Viktige omrader for tolkning av sanseinntrykkene
ligger ofte i neerheten av de primare sensoriske om-
rddene. Hvis et slikt assosiasjonsomrade er skadet,
vil selve sanseinntrykkene bli oppfattet p& normal
méte, men personen klarer ikke 4 tolke inntrykkene
og forstd hva de representerer (agnosi). Ved en slik
skade i assosiasjonsomradene foran synsbarken vil
pasienten se lys og farger, men vil ikke forstd hva
det er han ser (visuell agnosi). Ved tilsvarende ska-
de i parietallappen bak somatosensorisk cortex vil
pasienten for eksempel kunne fole at han har noe
i hendene, men ikke klare & tolke hva slags gjen-
stand det er, hva slags form den har, og hva den er
laget av (taktil agnosi).

Parietallappen er viktig for samordning av sanse-
inntrykkene, og parietale skader kan derfor ogsa gi
andre utfall i slike komplekse funksjoner (kapittel 4).

Planlegging og gjennomfering av komplekse bevegel-
ser krever et nart samarbeid mellom mange omra-
der i hjernen, men parietale barkomréader er spesielt
viktige. Skader i parietallappen (ofte i den dominante
hemisfare) eller dens forbindelser kan fore til at pa-
sienten ikke forstdr hvordan en kompleks bevegelse
skal utfores, og ikke klarer 4 utfore den, selv om det
ikke foreligger pareser eller sensoriske forstyrrelser.
Dette fenomenet kalles apraksi.

Sprakomrader

Sprdkomradene er lokalisert i cortex i venstre hjerne-
halvdel hos praktisk talt alle hgyrehendte og hos over
halvparten av de venstrehendte. Vi sier gjerne at den
hemisfaeren der sprakomréidene ligger, er den sprak-
dominante.

Nar vi horer tale, registreres lyden i horselsomradet
i temporallappen (pa begge sider). Derfra sendes im-
pulser til det bakre sprdkomradet (Wernickes omrade),
som ligger neer grensen mellom temporallappen, pari-
etallappen og oksipitallappen i den sprikdominante
hemisfaeren. Dette omradet har til oppgave & tolke or-
dene og formidle impulser videre til assosiasjonsom-
rdder som danner «et indre bilde» av, eller forestilling
om, det som omtales.

Skade i dette bakre sprikomrédet vil fore til at
pasienten ikke forstdr meningen i det som blir sagt
(sensorisk eller impressiv afasi).

Nér vi skal snakke, finner det bakre sprikomradet
de riktige begrepene, mens det er det fremre sprik-
omradet (Brocas omrdde) pa lateralsiden av frontal-
lappen i den sprdkdominante hjernehalvdelen som
finner det rette ordet, planlegger lydene som skal til
for 4 uttale det, og som setter ordene sammen til set-
ninger. Skade i dette omrédet vil fore til at pasienten
ikke klarer & uttrykke seg (motorisk eller ekspressiv
afasi), selv om han forstdr det som blir sagt.

De fleste afasipasienter har en blandet sensorisk og
motorisk afasi, selv om én av formene ofte synes &
dominere.

Hippocampus

Hippocampus (figur 2) i temporallappen er viktig for
hukommelsen. Den serger for at kunnskaper og inn-
trykk blir lagret, men selve hukommelsen blir spredt
over ulike deler av hjernebarken. Hippocampus er
imidlertid ikke nodvendig for 4 tilegne seg nye praktis-
ke ferdigheter. Ogsé spréklige funksjoner som utvidelse
av ordforradet synes 4 vaere uavhengig av hippocampus.

Bilateral skade i hippocampus, noe som blant an-
net kan forekomme ved store blodtrykksfall fordi
hippocampuscellene er spesielt sirbare for iskemi,
kan fore til betydelig nedsatt evne til & lagre nye inn-
trykk i hukommelsen.
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Figur 7. @verst: Horisontalsnitt gjennom hjernen. Hgyre hemisfeere er skaret gjennom toppen av sideventrikkelen, slik at vi ser ned pa
nucleus caudatus og thalamus i veggen av ventrikkelen. Venstre hemisfaere er skaret lenger ned, slik at snittet gar gjennom
basalgangliene og thalamus. Det venstre MR-bildet viser snitt i samme niva som hjernesnittet i venstre hemisfere. Det hgyre
MR-bildet viser et lavere niva, og viser hvordan gvre del av hjernestammen (mesencephalon) er omgitt av hemisferene. (Seksjon
for nevroradiologi, Oslo universitetssykehus)
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Thalamus

Thalamus (figur 1, 2 og 7) har mange forskjellige opp-
gaver, men er blant annet en reléstasjon med synap-
se for de fleste sensoriske banene til cortex. Skade i
thalamus kan derfor fore til sensoriske forstyrrelser
i kontralaterale kroppshalvdel, men kan ogsa i noen
tilfeller gi opphav til smerter («sentrale smerter»).

Skader i thalamus kan ogsd gi motoriske forstyr-
relser, blant annet ved & pavirke nervebaner fra basal-
gangliene.

Basalgangliene

Basalgangliene er en samling kjerner som ligger dypt
inne i storhjernen. De er forbundet innbyrdes med
thalamus og med en rekke andre deler av hjernen
gjennom et rikt nettverk av nervebaner. Basalganglie-
ne har viktige oppgaver i forberedelsen av viljestyrte
bevegelser, og basalgangliesykdommer forer derfor
spesielt til motoriske forstyrrelser.

Skade av visse av disse nervebanene, spesielt den
dopaminerge banen fra substantia nigra til corpus stria-
tum (nucleus caudatus og putamen, figur 2 og 7), forer
til karakteristiske symptomer i motsatt kroppshalvdel.
Det oppstar en spesiell stivhet eller gkt muskeltonus
av typen rigiditet. Dessuten far pasientene vansker
med & starte nye bevegelser og gjor farre spontane
bevegelser enn tidligere (akinesi), og bevegelsene blir
langsommere enn normalt (bradykinesi). Det er ogsé
vanlig med skjelving som er sarlig tydelig nar armen
eller benet er i ro (hviletremor). Sammen kalles disse
symptomene parkinsonisme.

Dystonier er andre motoriske forstyrrelser som i de
fleste tilfeller sannsynligvis skyldes funksjonssvikt
i basalgangliene. Dystoni betyr «feil muskelspenning»
og kan arte seg som kraftige, ofte langvarige eller kon-
stante muskelkontraksjoner. De kan gi vridende, av
og til smertefulle bevegelser og abnorme stillinger i én
eller flere kroppsdeler.

Mange andre former for ufrivillige bevegelser
(dyskinesier) kan ogsd ha sitt opphav i forskjelli-
ge deler av basalgangliene. Eksempler pad dette er
langsomme, vridende bevegelser ved atetose, raske,
rykkvise og ukoordinerte bevegelser ved chorea,
og store, voldsomme bevegelser i én kroppshalvdel
ved hemiballisme. Sistnevnte tilstand kan ofte rela-
teres til skade av den lille nucleus subthalamicus,
som ligger p& overgangen mellom mesencephalon og
diencephalon (figur 2), eller dens forbindelser.

Selv om de storste kjernene i basalgangliene saerlig
er involvert i motoriske oppgaver, deltar visse omra-
der i basalgangliene ogsd i mange andre funksjoner,
slik som kognitiv og affektiv kontroll. Mange av disse
ikke-motoriske funksjonene foregar i mindre kjerner
som er lokalisert helt sentralt i basalgangliene. To ek-
sempler er nucleus accumbens som er viktig for lyst,

belgnning og motivasjon, og nucleus basalis Meynert
som synes & vere viktig for oppmerksomhet, leering
og hukommelse. Sistnevnte kjerne er kolinerg og sen-
der nervefibre til store deler av hjernebarken. Kjernen
blir ofte pavirket ved Alzheimers sykdom, noe som
forérsaker redusert kolinerg aktivitet i hjernebarken.

Cerebellum

Lillehjernen er naer forbundet med cortex cerebri og for-
héndsberegner kraft, tidspunkt og varighet for muskel-
kontraksjonene i de involverte muskler ved planlagte
bevegelser. Den mottar ogsé sensorisk informasjon om
de pagiende bevegelsene og kan derfor korrigere beve-
gelser underveis, slik at de blir jevnt, presist og rytmisk
utfort. Sykdom eller skade i lillehjernen forer til at be-
vegelsene blir upresise og urytmiske (ataksi).
Lillehjernebarken er ensartet bygd, men fordi for-
skjellige deler av lillehjernen har ulike forbindelser med
forskjellige deler av sentralnervesystemet, er det en viss
funksjonsfordeling mellom forskjellige deler av lille-
hjernen. Fremre del av lillehjernen, lobus anterior, har
stor betydning for gangfunksjonen. Ved skade her er en
uste og urytmisk gange hovedsymptomet (gangataksi).
Lillehjernehemisfeerene utgjor den storste delen av
lillehjernen. De er viktige for ekstremitetsbevegelser,
og skader her forer til ekstremitetsataksi. Fordi for-
bindelsene mellom cortex og lillehjernen er kryssede,
styrer lillehjernen samme sides ekstremiteter. Derfor
gir en skade i lillehjernehemisfeerene ipsilateral atak-
si. Denne arter seg blant annet ved at bevegelsene
blir oppstykkede, at bevegelsene far feil lengde (de
blir for lange eller for korte, sdkalt dysmetri), at raskt
alternerende bevegelser blir vanskelige (dysdiadoko-
kinesi), og at armer og ben far okende usikkerhet og
skjelving ved slutten av malrettede bevegelser (sakalt
intensjonstremor, en form for aksjonstremor).
Omréddene naer midtlinjen i bakre del av lillehjernen
(vermis lobus posterior) har blant annet omrader som
deltar i kontroll av eyebevegelser og tale. Skader her
kan fore til pyemotilitetsforstyrrelser i form av at lang-
somme folgebevegelser blir ujevne og oppstykkede,
og at raske oyebevegelser blir upresise (defekte sak-
kader). Dessuten kan det oppstd en karakteristisk
taleforstyrrelse med hakkete og stakkato, skanderen-
de tale («cerebelleer dysartri»). Isolert skade i denne
begrensede delen av lillehjernen er imidlertid sveert
sjelden. Derfor vil vanligvis slike symptomer opptre
sammen med symptomer {ra lillehjernehemisfeerene.
Lobus flocculonodularis (ogsa kalt vestibulocere-
bellum) utgjor den minste delen av lillehjernen. Den
har neer tilknytning til vestibulariskjernene i medulla
oblongata, og er viktig for balanse og for reflektoriske
oyebevegelser. Skader her kan gi nystagmus (en spe-
siell type ufrivillige, mer eller mindre rytmiske oye-
bevegelser) og ustehet i kroppen bade i sittende og
stdende stilling (trunkal ataksi).
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Hjernestammen

Hjernestammen har en rekke viktige funksjoner. Den
tjener blant annet som en forbindelse mellom stor-
hjernen, lillehjernen og ryggmargen. Hjernestamme-
lesjoner kan derfor blant annet affisere pyramide-
banene og gi kontralaterale hemipareser, og de kan
ramme sensoriske baner og gi foleforstyrrelser. Dessu-
ten springer alle hjernenervene ut fra hjernestammen,
og lesjoner i de respektive hjernenervekjernene kan
derfor gi karakteristiske utfall. Ikke noe annet sted
er sd mange viktige nervebaner samlet p4 ett lite om-
rdde. Hjernestammen inneholder ogsd de livsviktige
respirasjons- og sirkulasjonssentrene, samt retikuleer-
substansen, som er viktig for bevisstheten. Selv meget
smd lesjoner i hjernestammen kan derfor gi en rekke
forskjellige nevrologiske utfall, og mer omfattende
hjernestammelesjoner kan gi koma og livstruende
funksjonsforstyrrelser.

Etter hodeskader, intrakraniale bledninger eller
andre tilstander med okende intrakranialt trykk, kan
trykket mot hjernestammen oke kraftig.

Dette kan fore til begynnende herniering, der de-
ler av temporallappen presses ned under tentorium
cerebelli (folden av hjernehinnene som ligger over
cerebellum), eller hjernestammen presses ned mot
foramen magnum. Redusert bevissthet, langsom
puls, stigende blodtrykk og respirasjonsforstyrrelse
er signaler p4 faretruende trykk mot pons og medul-
la oblongata. 1 tillegg vil det kunne oppstd anisocori
med dilatasjon av pupillen pi den siden der tryk-
ket er storst, fordi parasympatiske nervefibre ytterst
i nervus oculomotorius blir affisert. Ofte vil pasiente-
ne ogsa kunne fa forstyrrelse av pyramidebanen med
kontralateral hemiparese. Aller farligst er det hvis
trykket mot respirasjonssenteret i retikulersubstan-
sen gverst i medulla oblongata blir s& heyt at spontan
respirasjon opphorer.

All parasympatisk aktivitet i ansiktet styres fra
hjerne- stammen gjennom flere av hjernenervene.
Sympatiske nerver til ansiktet kommer fra rygg-
margsnivd Thl, gar via den sympatiske grensestren-
gen og folger arteriene ut i ansiktet. Hypothalamus
er et overordnet sentrum for det autonome nerve-
systemet. Det betyr at sympatisk nerveaktivitet blir
styrt gjennom nervebaner fra hypothalamus som
descenderer gjennom hele hjernestammen og ned til
ryggmargen pd samme side. Skade langs disse bane-
ne (uansett nivé i hjernestammen) kan derfor fore til
bortfall av sympatisk aktivitet pa ipsilateral side av
ansiktet, noe som igjen forer til ptose, miose, enoftal-
mus og nedsatt svetting i halve ansiktet (anhidrose).
Dette kalles Horner syndrom. Horner syndrom kan
imidlertid ogsa skyldes skade pa de perifere sympa-
tiske nervene. Fra Th1 gar de sympatiske preganglio-
neere nervefibrene inn i den sympatiske grensestren-
gen, der de danner synapse. De postganglionaere

sympatiske nervefibrene til ansiktet fortsetter oppo-
ver fra grensestrengen ved & folge de store arteriene.
Derfor kan for eksempel en skade i veggen av arte-
ria carotis skade sympatiske nervefibre og gi Horner
syndrom i samme side av ansiktet.

Mesencephalon

Substantia nigra, nucleus ruber og flere omrdder
og kjerner som styrer gyebevegelser, er lokalisert i
mesen- cephalon. Sykdom i substantia nigra ferer til
affeksjon av den dopaminerge nigrostriatale nerveba-
nen og forer til parkinsonisme. Nucleus ruber er ogsé
viktig for motoriske funksjoner, blant annet gjennom
dens forbindelser med cerebral cortex, lillehjernen
og ryggmargen. Ut fra beliggenheten av de forskjel-
lige kjernene og banene kan vi skille mellom skader
i forskjellige deler av mesencephalon (figur 8). En en-
sidig skade fortil i mesencephalon (Weber syndrom)
vil kunne ramme pyramidebanene og gi kontralate-
ral hemiparese og sentral facialisparese, samt ipsila-
teral oculomotoriusaffeksjon med blant annet ptose
og pyemuskelparese (se kapittel 34). Sitter lesjonen
lenger sentralt og rammer nucleus ruber eller nerve-
baner som passerer rett forbi, tilkommer det tremor
eller ufrivillige bevegelser i ekstremitetene kontralate-
ralt. Slike lesjoner kan ogsa ramme sensoriske baner
og gi kontralateral hemianestesi. Senteret for vertikale
gyebevegelser (det vertikale blikksenteret) ligger bak-
erst i mesencephalon, rett foran colliculus superior.
En lesjon her, for eksempel pd grunn av trykk fra en
tumor i corpus pineale, gir blant annet blikkparese
oppad (Parinaud syndrom).

Pons

Pons er en viktig omkoplingsstasjon for banene mel-
lom cortex cerebri og cerebellum, men den inneholder
ogsé senteret for regulering av horisontale gyebevegel-
ser (det horisontale blikksenteret). Noen ponslesjoner
kan derfor fore til horisontal blikkparese. Kjernene
til nervus abducens og nervus facialis, samt de fleste
kjernene til nervus trigeminus, ligger ogsé i pons.

Konjugerte oyebevegelser forutsetter normal for-
bindelse mellom kjernene for hjernenervene som
styrer gyemusklene. Disse fibrene folger fasciculus
longitudinalis medialis fra pons til mesencephalon.
En lesjon i denne banen (f.eks. ved multippel sklerose)
forer til en karakteristisk oyemotilitetsforstyrrelse kalt
internukleaer oftalmoplegi (kapittel 34), med blant an-
net diskonjugerte gyebevegelser og nystagmus.

I andre tilfeller kan en ponslesjon for eksempel
ramme facialiskjernen og pyramidebanen pa én side.
Pyramidebanen blir altsd affisert ovenfor pyramide-
banekrysningen. Derfor gir en slik skade ipsilateral
(perifer, se nedenfor) facialisparese og kontralateral
hemiparese (Millard-Gubler syndrom).



