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Dr James Cyriax, England, publicerade 1945 ”Mechanism Of Dural Pain”, - teorin om dura maters 
betydelse vid ryggsmärtor (1) . 

Enligt Cyriax teori förorsakar ett subluxerat diskfragment med kompression mot dura mater den 
smärtbild som förekommer vid ryggvärk och lumbago. Många menar att en diskdegeneration är en av 
huvudorsakerna till ryggproblem, men det är välkänt att en kraftig degeneration av disken inte behöver 
medföra ryggsmärta. 

Syftet med denna artikel är att försöka visa sammanhanget mellan ryggsmärta och kompression av 
dura mater, grundat på kliniska observationer samt tidigare publicerad litteratur. 
 
 
Degeneration av discus intervertebrales 

 
Det är idag accepterat att discus intervertebrales genomgår en degenerationsprocess med ökad 

ålder, i huvudsak på grund av columnas upprätta positionen (2), vilket även har visats i djurförsök (3-6). 
Degenerationen bör betraktas som en normal och fysiologisk process. 

Disken består av nucleus pulposus och anulus fibrosus. Anulus fibrosus (fig.1:1) elastiska 
fiberbrosk innehåller tjocka collagena fibrillbuntar som är ordnade i ett koncentriskt lamellsystem. I 
nucleus (fig.1:2) finns en strukturlös grundsubstans som biokemiskt är en colloidal upplösning av gel-
typ, närmare bestämt ett protein-polysacaridkomplex, med stor vätskebindningseffekt. Nucleus är inte 
komprimerbar och kan därför liknas vid en stötdämpare som fördelar kompressionstrycket i alla 
riktningar vilket medför att anulus collagena fibrillbuntar sträcks.  

Diskens nutrition sker i fosterstadiet och i de yngre barnaåren via blodkärl, speciellt rikligt lumbalt. 
Dessa kärl når inte nucleus som istället får sin nutrition via diffusion. Efter 8-års ålder är disken nästan 
helt avasculär. Nutritionen tillfredsställs då via diffusion genom de vertebrala endplattorna (7,8) som är 
beroende av samspelet mellan det externa kompressionstrycket och diskens hydrostatiska tryck. 
Tryckförändringarna är direkt relaterade till kroppspositioner (fig.2) (9). Diffusionen avstannar då 
kompressionstrycket och diskens hydrostatiska tryck är i balans med varandra vilket inträffar i 
upprättstående position. Kontinuerliga eller konstanta förändringar i det intradiskala trycket ger 
upphov till störningar i diskens diffusion (10,11,12) som sekundärt medför biomekaniska förändringar och 
makroskopisk degeneration (13-19). 

Degeneration i de lumbala diskarna startar mycket tidigt. Mikroskopiska tecken på degeneration 
har demonstrerats redan vid 4-års ålder (20) och efter 30-års ålder finns det ingen lumbal disk som 
undgått viss degeneration (21). Ingen undgår således en successiv degenerationsprocess oavsett 
kroppsvikt, kroppskonstitution eller idrottande (22).    
 

Fig. 1: Discus intervertebralis: 1, nucleus pulposus; 2, anulus   
fibrosus. 
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Fig. 2: Intradiskalt tryck (kPa) relaterat till kroppsposition.   
 
 
Diskens betydelse vid ryggsmärta 

 
Bevis som talar för att den lumbala disken är en vanlig orsak till ryggsmärta är väl beskrivet i 

litteraturen (23-27). Anatomiska och kliniska bevis talar dock emot att disken primärt  orsakar symptom.  
Disken innehåller inga eller mycket få nociceptiva strukturer. Endast den yttre delen av anulus 

fibrosus innehåller små nervändar men tveksamhet föreligger om deras nociceptiva funktion (28). Ett 
flertal kontrollerade studier har inte visat något samband mellan röntgenologiska förändringar vid 
diskdegeneration och förekomst av kliniska syndrom (29,30,31). Postmorten studier har påvisat förekomst 
av kraftiga diskprotrusioner hos nästan 40% av kadaverna (32). Myelogram genomförda på 
symptomfria patienter uppvisade defekter i 37% av fallen (33) och incidensen på asymptomatiska 
diskprotrusioner påvisade med CT är mer än 50% hos personer över 40 år (34). Även MRI studier har 
uppvisat en hög incidens av diskdegeneration och diskprotrusioner hos symptomfria individer (35,36). 

Konklusion: En diskdegeneration eller diskprotrusion kan inte primärt vara en adekvat förklaring 
till ”Low Back Pain Syndrome”.    
 
 
Konsekvenser av diskdegeneration 

 
Kan konsekvenser av diskdegeneration vara orsaken till ryggsmärta? Sekundära förändringar till 

diskdegeneration (höjdreduktion) är facettledsartros (37,38) och osteofytformationer på 
kotkroppskanterna. Små osteofytformationer är den vanligaste och tidigaste röntgenologiska 
manifestationen på en degenererad disk (39). Dessa uppkommer då den degenererade disken med 
minskad turgor buktar anteroposteriort vilket resulterar i en horisontell traktion av de longitudinala 
ligamenten och periosteum från kotkroppen varpå följden blir en benreaktion.  

Konsekvenserna av diskdegenerationen är universala och normala åldersförändringar som inte är 
statistiskt korrelerade med utvecklingen av ryggsmärta som istället avtar markant efter 55-års ålder 
(fig.3) (40,41,42). Röntgen visar således en gradvis degeneration med ökad ålder medan ryggsmärtor 
kommer och går med en icke gradvis utveckling. 

Konklusion: Konsekvenser av diskdegeneration kan inte ge en tillräcklig förklaring på ”Low Back 
Pain Syndrome”. Så vad är den felande länken? 
 
 
 
 
 
 



Stefan Edwardsson, © 2001 3 

 
Fig. 3: Förhållandet mellan ryggsmärta (1) 
och diskdegeneration (2). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Dural smärta 

 
Dura mater är en tjock membranliknande säckstruktur som fäster kranialt runt foramen magnum 

och kaudalt mot den dorsala ytan på sacrums distala del ned till coccyx där fibrerna sammanflätas med 
intilliggande ligamentstrukturer. Durasäcken slutar blint vid S2-nivå. Conus medullaris övergår vid 
L1-nivå i cauda equina. Spinalnerverna i cauda equina ”flyter” i cerebrospinalvätska. Duraskidan, en 
fortsättning på durasäcken, omger spinalganglion och spinalnerv fram tills dess utgång från foramen 
intervertebrale. Dura mater har två viktiga egenskaper; sensibilitet och mobilitet. 

Dura mater har tidigare betraktats som en insensitiv struktur på grund av att kliniska försök med 
stick mot membranet vid lumbal punktion knappt uppfattats av försökspersonen. Sedan 50-talet har 
förekomst av nervvävnad i den anteriora delen av durahöljet beskrivits (43). Senare studier har visat att 
den anteriora delen är innerverad från tre separata sinuvertebrala nervgrenar och innervationen 
omfattar fyra segment kranialt och fyra kaudalt, d.v.s. åtta dermatom ipsilateralt (44-49). Genom 
myeloscopi har man påvisat att även det lättaste tryck på den anteriora aspekten av duran utlöser 
kraftig smärta med utstrålning från ryggen till glutealregionen (50). Den anteriora aspekten innehåller 
således tillräckligt med nociceptiva strukturer för att registrera tryck från t.ex. en diskprotrusion.   

Är dura mater tillräckligt mobil för att komma i kontakt med en möjlig diskprotrusion? Vid 
lumbago/ländryggsvärk finns ett klart samband mellan hållning och smärta. Några rörelser framkallar 
smärta, andra inte. Om några rörelser irriterar smärtreceptorerna bör duran ha egenskaper att trycka 
mot- eller från en diskprotrusion. 

O’Connel (51) visade med röntgenologisk mätning av cervicalcolumna att spinalkanalslängden 
ökade med 3 cm vid full flexion med utgångspunkt från neutralpositionen. Duran är således en elastisk 
struktur (52) som under flexionen sträcks in mot främre delen av spinalkanalen (53-58). Kliniskt noteras 
ofta en ökad smärtbild vid nackflexion hos patienter med akut lumbago (59). Detta betyder att en 
struktur i nacken kan influera en patologisk process i lumbalregionen, vilket enbart dura mater är 
kapabel till. 

På samma sätt kan vi förklara hur SLR (”Straight-Leg-Raising”) kan influera ryggsmärtan. Under 
testet glider nervrötterna LIV, LV, SI och SII mellan 1,5-8 mm vid foramen intervertebrale (27,60,61). 
Nervrötterna är förbundna med durasäcken via duraskidorna. SLR kommer därför att utsätta 
durasäcken för en traktion i kaudal-lateral-anterior  riktning (58,62,63) mot disken och en eventuell 
protrusion (fig.4). Om durasäcken bedövas med en svag lösning procain, försvinner smärtan vid SLR 
omedelbart (64).  

Endast en annan struktur i den bakre delen av intervertebralleden som kan ge smärta är lig 
longitudinale posterior. Ligamentet ligger inte fritt, utan täcker bakre delen av corpus vertebralis och 
disken samt förbinder dessa. Därför måste det vara durasäcken som dras mot den posteriora delen vid 
SLR. 

Konklusionsteori: En mer eller mindre degenererad disk utvecklar en protrusion som trycker lig 
longitudinale posterior mot dura mater med smärta som resultat. 
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Fig. 4: SLR. Under manövern uppkommer en glidning av 
nervrötterna vilket medför en traktion av durasäcken i kaudal-lateral-
anterior riktning. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Kliniska konsekvenser  

 
Den durala förklaringsmodellen har prövats att bekräftas med teoretiska argument men har den 

praktisk relevans? Dr Cyriax byggde sin teori på kliniskt arbete och många av hans teorier har på 
senare år blivit bekräftade genom vetenskapliga studier. 

Kliniskt material visar att det vanligtvis föreligger en kronologisk evolution från ryggsmärta 
(lumbago) till ischias; debut av unilateral eller central ryggsmärta, sedan ryggsmärta med utstrålande 
smärta till nedre extremitet, därefter enbart smärta i nedre extremitet eventuellt med inslag av 
parestesier i det aktuella dermatomet, följt av motoriskt och sensoriskt bortfall. 

Sedan Mixter och Barr publicerade sin artikel ”Ruptures of the intervertebral disc with involvement 
of the spinal canal” 1934 (65) är det allmänt accepterat att en posterolateral diskprotrusion är den 
huvudsakliga orsaken till ischias. Smärtan har sitt ursprung från nervrotens duraskida och är strikt 
segmentell med utstrålning till korresponderande dermatom (46,66-70). 

Om diskprotrusionen accepteras som orsak till radikulär smärta bör det vara logiskt att den 
begynnande ryggsmärtan är orsakad av samma lesion. Ischiassmärtan som refereras från nervrotens 
duraskida blir på detta sätt det sista stadiet i ”evolutionen”. 

En posterocentral diskprotrusion (fig.5a) som trycker via lig longitudinale posterior mot dura mater 
kan medföra både bra och dåliga perioder för patienten då tensionen i ligamentet utgör ett mottryck. 
Om protrusionen glider lateralt mot kanten av ligamentet (fig.5b), försvinner motståndet och denna har 
nu större möjlighet att öka i storlek. Det posterocentrala trycket har nu skiftat till ett unilateralt tryck 
mot duraskidan (och dura). Den begynnande ryggsmärtan avklingar och segmentell radikulär smärta i 
nedre extremitet uppstår. Vid ytterligare lateralglidning förläggs trycket enbart mot duraskida och 
nervrot. Förutom radikulär segmentell smärta förekommer då även segmentella parestesier följt av 
motorisk och sensorisk påverkan (fig.5c). 

Det är till synes oförklarligt att man kan acceptera en stor lateral protrusion som orsak till radikulär 
smärta men inte att en mindre central protrusion orsakar ryggsmärta. En möjlig förklaring är dura 
maters speciella sätt att referera smärta på; diffus, djup och icke segmentell. Dr Cyriax benämnde 
fenomenet ”den extrasegmentella smärtreferensen” (71). En dural kompression på L5-nivå kan till 
exempel förorsaka smärta som strålar till buk, ljumske och glutealregion. Detta har kunnat påvisas 
genom tryck mot duran med myeloscopi (50,64,72-75). 

Det bästa sättet att kliniskt lokalisera en lesion är att injicera/infiltrera lokalbedövning. Om 
symptomen försvinner är orsaken till smärtan funnen. Dr Cyriax tanke var att patienter med akut 
lumbago skulle få en smärtlindring vid lokalbedövning av duran (1). Om 50 ml 0,5% procain-lösning 
(alternativt 0,125% marcain) injiceras via hiatus sacralis på patienter med akut eller hyperakut 
lumbago erhålles en smärtlindring om smärtan är orsakad av en dural irritation (76,77,78). 
Desensibiliseringen av de nociceptiva nervändarna i duran resulterar i smärtfrihet vid SLR och 
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nackflexion (64). Med en så svag lösning som 0,5% procain (alternativt 0,125% marcain) bedövas 
endast den struktur som direkt blir berörd. Den penetrerar inte nervernas myelinskidor och därför är en 
blockad av den sinuvertebrala nervförbindelsen i det epidurala rummet omöjlig. Penetrering av lig 
longitudinale posterior, facettledernas capslar och lig flavum samt blockad av ramus posterior är också 
omöjligt av samma orsak (79). 
 
  

Fig. 5: Evolutionen från ryggsmärta till rotsmärta (se detaljerad beskrivning i texten).  
 
 
Terapeutiska konsekvenser 

 
Förståelsen om dural smärta är särskilt viktigt i samband med behandling. Om det är riktigt att 

diskdegenerationen orsakar sekundära konsekvenser är det uppenbart att behandling riktad enbart mot 
dessa är meningslös. Antiflogistika, värme, massage, el-terapi etc. är symptomatiska behandlings-
former och rörelser, belastande träning kan förorsaka ytterligare protrusion. Om det är riktigt att de 
flesta ländryggsmärtor är ett resultat av tryck mot duran, bör det vara logiskt att reducera detta tryck. 
Disken är självfallet inte ansvarig för alla ryggproblem. Refererad smärta från inre organ, Mb 
Bechterew, spondylolisthes etc. kan också orsaka ryggsmärtor. Diagnosen är därför mycket viktig. 

En detaljerad, kronologisk anamnes och en noggrann standardiserad klinisk undersökning kan 
berätta mer om sannolikheten för en disklesion, information om nivå, evolution, protrusionens 
stabilitet och behandlingsindikationer-kontraindikationer än nutidens moderna tekniska hjälpmedel. ?  
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