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| artiklen beskrives almindelige diagnoser pa vestibulzer dysfunktion, som typisk kan
mgades i klinisk sammenhang. Ikke alle diagnoser er omtalt, og det skal pointeres, at
centralt betinget vestibulzer dysfunktion, som skyldes skade pa vestibulaere strukturer
i centralnervesystemet ikke er gennemgaet uddybende i denne artikel.
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Benign paroksysmal positionssvimmelhed (BPPV)
BPPV er den mest almindelige perifere vestibulzere syg-
dom. livstidspraevalens er i en stgrre befolkningsunder-
spgelse fundet til 2,4 procent (1). Et svensk studie kon-
kluderer, at to ud af fem zldre, som tidligere er blevet
diagnosticeret med ukarakteristisk svimmelhed ved spe-
cifik undersggelse vil blive diagnosticeret med BPPV (2).
Przevalensen stiger med alderen og kvinder rammes
hyppigere end maend (3).

Actiologien til primar BPPV er ikke kendt, men udggr
over halvdelen af tilfeeldene. Sekundzer BPPV opstar ty-
pisk i forbindelse med hovedtraumer og i forbindelse
med andre sygdomme, som involverer det perifere ve-
stibulzaere organ.

En patient med BPPV klager typisk over korte anfald
af vertigo i forbindelse med bestemte hovedbevagelser.
Anfaldene varer fra 10-120 sekunder, men sjzldent over
et minut og opstar, nar patienten skal bukke sig frem-
over, ekstendere nakken for at kigge op eller Iz2gge sig
ned. Symptomerne ses ogsa i forbindelse med vendin-
ger i sengen og er typisk kraftigere efter en periode med
inaktivitet f.eks. efter at have sovet.

Patienter med BPPV kan for det meste beskrive prae-
cist, hvilke bevaegelser som fremkalder symptomerne
og undgar efterhanden bevagelserne. Dette kan fare til
et generelt begraenset aktivitetsniveau, nakkespandin-
ger og forveerring af symptomerne.

Otolitter kan afstgdes fra utriculus som fglge af en de-
generation eller mekanisk pavirkning som f.eks. ved et
hovedtraume. Man mente oprindeligt, at det karakteri-
stiske symptombillede skyldtes "cupulolithiasis”, hvilket
refererer til otolitter, som seetter sig fast i cupula. Cupu-
las massefylde 2ndres dermed og g@r cupula sensitiv
for linezer acceleration. Man kan sige, at cupula far en
mekanisk funktion, som ligner otolitorganerne. Dette
opleves af patienten som bevageillusion, idet den in-
volverede buegang fortsat er neuralt repraesenteret,
som fgr problemet opstod.

| dag er den mest accepterede patogenetiske teori
"canalalithiasis” Canalolithiasis forarsages af frit flyden-
de otolitter, som samler sig i typisk den posteriore bue-
gang. Ved bevaegelse i buegangens plan, "traekkes” oto-
litterne, pga. endolymfens viskoelastiske evne, i fgrste
omgang med bevagelsen mod tyngdekraften. Omkring
1-5 sek. efter hovedbevaegelsens ophgr falder otolitterne
tilbage mod det laveste punkt i den involverede buegang,
idet otolitterne orienterer sig efter tyndekraften og even-
tuel anden linezer acceleration. Otolitternes bevaegelse
tilbage medfgrer et hydrodynamisk undertryk pa ampul-
la, hvilket bevaeger denne i excitatorisk retning, og der
opstar et nervesignal som svarer til, at hovedet blev be-
vaeget - pa trods af at bevaegelsen er ophart.

Det tyder pa, at pavirkningen af ampulla pga. canalo-
lithiasis kun sker, nar der er en vis mangde otolitter til
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stede, mens en enkel eller fa otolitter som szetter sig pa
ampulla kan forarsage cupulolithiasis(4).

TEST AF BPPV

Ved mistanke om BPPV foretages "Dix-Hallpike-test”(5).
Patienten bringes til siddende pa en undersggelsesbriks
enten med benene ekstenderet eller over skraevs pa brik-
sen. Patientens hoved drejes saledes, at den posteriore
buegang pa den side, som undersgges, og den anteriore
buegang pa den modsatte side er i plan med briksen. Pa-
tienten bringes da til liggende med hovedet ekstenderet
ca. 30 grader under harisontalplanet. Patientens hoved
stgttes, og hun opfordres til at holde gjnene abne trods
ubehaget. Evt. kan terapeuten holde patientens gjne
abne med tommelfingrene (se foto).
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Ved positiv Dix-Hallpike-test vil der efter en kort latens-
tid ses en rotatorisk nystagmus, som ledsages af patien-
tens kendte symptomer af vertigo og evt. kvalme. Retnin-
gen af nystagmus identificerer, hvilke(n) buegang(e), som
er involveret. Saledes indikerer opadgaende nystagmus
posterior involvering og nedadgaende nystagmus involve-
ring af den anteriore buegang. Torsionsmomentet vil orien-
tere sig mod den involverede side (6).

Hvis testen er negativ pa begge sider, men anamne-
sen tyder pa BPPV, udfgres "Roll-test”(7). Patienten er
rygliggende med hovedet 20 grader flekteret. Fra ud-
gangspositionen roteres patientens hoved fgrst hurtigt
den ene vej, og terapeuten observerer for horisontal ny-
stagmus og kendte subjektive symptomer. Derefter
gentages testen i modsatte retning (se side ??).
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Ved involvering af den horisontale buegang ses posi-
tiv "roll-test”. Testen vil give udslag under rotation i beg-
ge retninger, men nystagmus og subjektive symptomer
vil vaere mest udtalte under rotation med den involvere-
de side (8). Ved canalolithiasis er nystagmus geotrop
(ned mod jorden) og treetbar. Hos en patient med cupu-
lolithiasis ses apogeotrop (mod loftet) nystagmus, som
er vedvarende. Geotrop nystagmus, som er vedvarende,
tyder derimod pa skade pa centralnervesystemet.

Begge test kan udfgres med Frenzels briller, som
umuligggr visuel fiksation af patienten og desuden pa
nogle modeller giver mulighed for videooptagelse af ny-
stagmus. Betydelig mindre grader af nystagmus kan
dermed registreres, men det er til gengzld ikke muligt
som terapeut at holde patientens gjne abne, hvis dette
er ngdvendigt.

Det er vigtigt at notere sig, at symptomerne, som
fremprovokeres ved testene pga. central adaptation, er
treetbare. Der kan saledes ikke forventes et ligesa mar-
kant svar ved gentagelse af testene i forhold til fgrste
forsgg. Omvendt er det erfaringen, at det ofte er ngdven-
digt at gentage proceduren for at fa et entydigt testsvar.

BPPV behandles med forskellige partikelrepositions-
mangvrer (9), som alle har til formal at mobilisere oto-
litterne tilbage gennem buegangen til utriculus ved at
bevaege patienten passivt gennem et specifikt magnster.
Valget af mangvre afhanger af diagnosen, som stilles
ud fra fernzvnte testprocedure. Ved canalolithiasis i
den posteriore buegang, som er den langt mest hyppige
form for BPPV(10), anvendes typisk "Epleys mangvre”.

| et Cochrane review fra 2004 konkluderes det, at der
er evidens for, at Epleys mangvre er en sikker og effek-
tiv metode til at behandle posterior BPPV. Der er dog in-
gen evidens for langtidseffekten, og konklusionen base-
rer sig pa kun tre relativt sma studier (11).

Tilveenning gennem gentagelse af de symptomfremkal-
dende bevaegelser er en anden tilgang, som menes at
veere mere effektiv til visse patientgrupper er (12;13).
Det er uvist, hvilke mekanismer som ved denne metode
resulterer i formindskelse af nystagmus og vertigo.

En forklaring kan vaere, at de frit flydende otolitter
oplases i endolymfen som salt i et glas vand, der rgres i,
eller optages og nedbrydes lettere under bevagelse. En
permanent central adaptation til det "forkerte” vestibu-
lzere signal er ogsa en mulighed.

| et randomiseret studie fra 2005 (14) sammenligne-
de forskere to forskellige PRM (partikel repositioneren-
de mangvrer) med tilvaenningsgvelser og placebogvel-

ser. Det konkluderes, at de to PRM er lige effektive ogsa
efter 6 maneders opfalgningsperiode. Bade tilvaen-
ningsevelser og placebo havde dog effekt, hvilket taler
for, at der ogsa er en neural mekanisme, som ligger til
grund for behandlingen af BPPV.

Det er min erfaring, at denne neurale mekanisme
kan observeres hos de fleste patienter, som behandles
med PRM. Efter behandling forsvinder nystagmus og
vertigo under bevaegelse, men det er almindeligt, at pa-
tienten fortsat oplever svag svimmelhed i en tid efter
behandlingen - selvom der ikke lengere er otolitkrystal-
ler i buegangene. Der kan vare flere mulige forklaringer
pa dette. Idet otolitterne bringes tilbage i utriculus, kan
det tenkes, at de biomekaniske forhold dermed ndres
i en sadan grad, at det vestibulzre signal fra organet
ogsa x2ndres. Desuden er det sandsynligt, at degenera-
tion af otolitkrystaller i sig selv @ndrer de mekaniske
forhold og dermed ogsa det vestibulzere signal fra orga-
net. Det er vist, at den utriculaere funktion er ndret
hos patienter med BPPV, ogsa efter vellykket behand-
ling med PRM (15-17).

Vedvarende svimmelhed efter vellykket behandling
med PRM kan ogsa taenkes at vaere resultatet af, at CNS
i en hvis grad har adapteret det "forkerte” vestibulzere
signal, og patienten dermed har brug for at re-adaptere
den oprindelige vestibulzre funktion.

Hvis patienten lider af anden konkurrerende vestibu-
lzer dysfunktion eller ikke spontant adapterer til den =&n-
drede vestibulzere funktion, vil fortsat vestibulzer rehabi-
litering under vejledning af en terapeut vaere relevant.

Akut unilateral vestibulopati, neuritis vestibularis (NV)
rammer typisk voksne i alderen 40-50 ar.

Atiologien er ikke sikker, men er blevet beskrevet
som viral, bakteriel samt som en autoimmun eller aller-
gisk reaktion (18). Ved post mortem studier har man pa-
vist forandringer af n. vestibularis som fglge af viral in-
fektion hos patienter, som har haft sygdommen, og der
er fundet genetiske spor af influenzavirus. Sygdommen
opstar ofte i forbindelse med en gvre luftvejsinfektion
og hyppigheden af NV er hgjere ved arstidsrelaterede vi-
rusepidemier. Desuden tyder ogsa dyremodeller pa en
sandsynlig viral &tiologi.

Patienter med akut NV oplever voldsom rotatorisk
vertigo, som ledsages af kvalme og ofte opkast. Symp-
tomerne forvaerres med hovedbevagelser og normalt er
harelsen ikke pavirket.

Klinisk er der spontan nystagmus, som slar vaek fra
den afficerede side. Nystagmus kan formindskes ved vi-



suel fiksation pa et punkt, men intensiveres ved blikret-
ning vk fra den afficerede side. Patienten er sedvan-
ligvis ikke i stand til at sta med lukkede gjne og samlede
fgdder.

Symptomerne skyldes, at en akut unilateral vestibu-
lopati @ndrer forholdet mellem det afferente signal fra
vestibulzerorganerne til de vestibulzere kerner i hjerne-
stammen. Vestibulzrorganet i den raske side afgiver
den samme hviletonus, som far |aesionen, mens det ve-
stibulzere organ i den afficerede side ikke lengere afgi-
ver nerveimpulser. Det integrerede signal tolkes af CNS
som kontinuerlig rotation mod den raske side, hvilket
gennem den vestibulo-oculare refleks (VOR) driver gj-
nene mod den afficerede side, samt giver patienten la-
teropulsation og faldtendens mod typisk den afficerede
side, idet patienten sgger at kompensere for illusionen
om rotation mod den raske side.

Man har pavist, at det normalt kun er den superiore
gren af n. vestibularis, som rammes af NV (19). N. vesti-
bularis superior forsyner den anteriore og den horison-
tale buegang, utriculus og en lille del af sacculus, mens
n. vestibularis inferior forsyner den posteriore buegang
og det meste af sacculus. Det er saledes muligt at have
NV samtidig med BPPV (20).

De akutte symptomer i hvile, forsvinder i lgbet af fa
dage, som fglge af centrale kompensationsmekanismer.

Dynamiske symptomer, som opstar i forbindelse
med hovedbevagelser, kan persistere i lzngere tid. Det
skyldes primzert, at hurtig bevaegelse mod den afficere-
de side ikke kan registreres korrekt af CNS, hvis bevae-
gelsen resulterer i et nervesignal, som inhiberer den ra-
ske side svarende til mere end hviletonus. Under
almindelige aktiviteter som gang og |gb kan patienterne
derfor opleve oscillopsi, som er en illusorisk bevaegelse
af omgivelserne, der opstar, fordi det retinale billede
ikke kan fastholdes.

| et follow-up studie af 60 patienter med NV opnae-
de over halvdelen fuldkommen symptomfrihed og 50 %
havde fortsat kanalparese efter 5-10 ar bekrzeftet ved
kalorisk prave (21).

Der er ikke pavist sammenhang mellem graden af
vestibulzr hypofunktion og graden af subjektive symp-
tomer, og det er usikkert, hvarfor nogle patienter ikke
selvstendigt kan opna symptomfrihed. Hos nogle pa-
tienter kan NV fgre til en decideret fohisk adfaerd, hvar
fysisk bevaegelse undgas mest muligt af frygt for at
fremkalde symptomer. Noget tyder pa, at graden af ver-
tigo ved symptomdebut samt habituel tendens for
angst har indflydelse pa graden af kompensation
(22:23). Desuden kan andre somatiske forhold, som f.

eks. anden ledsagende (vestibulaer) sygdom, have nega-
tivindvirkning pa kompensationsprocessen.

Behandling

NV behandles i den akutte fase med corticosteroider,
som har vist sig at forbedre den endelige perifere vesti-
bulaere funktion signifikant. Forbedring i forhold til sub-
jektive symptomer er dog ikke blevet vist (24).

Det er vist, at patienter med akut NV, som gennem-
gar et superviseret gvelsesprogram, opnar et bedre
funktionsmaessigt slutresultat end patienter, som blot
opfordres til at genoptage daglige aktiviteter (25). Pa-
tienter, som ikke har kunnet opna kompensation for det
endelige vestibulzere deficit efter NV, vil kunne forbedre
deres funktionsniveau gennem vestibulzer rehabilitering
uanset den primaere grund til inkomplet kompensation.
Det er desuden undertegnedes erfaring, at patienter,
som i ferste omgang selvstendigt har kunnet kompen-
sere tilstraekkeligt for et tilfaelde af NV, senere i livet
kan opleve problemer, fordi patientens kompensations-
strategier ikke lengere er tilstrekkelige. Det er da tera-
peutens funktion at stimulere til at udvikle mere hen-
sigtsmaessige strategier, som er afpasset patientens
gjeblikkelige formaen.

En perilymfatisk fistel (PLF) er en patologisk forbindelse
mellem det vaskefyldte indre gre og det luftfyldte mel-
lemgre. Fistlen opstar som regel ved de svageste omra-
der pa trommehinden, ved stigbgjlens fodplade (det ova-
le vindue) eller lige under denne (det runde vindue).
Fistler i andre omrader forudsaetter erosion af knogle.

En buegangsdehisence er en variation af PLF, hvor der
mangler knogle over almindeligvis den anteriore buegang.

Patienter, der far en PLF, oplever ofte et "smald” i
gret, som almindeligvis efterfglges af akut eller pro-
gressiv sensorisk hgrenedsattelse og vertigo. Senere
kan opsta symptomer som tinnitus, nedsat balance,
fornemmelse af trykken i gret, vertigo, som udlgses ved
bestemte bevaegelser eller positioner, kvalme, koncen-
trationsbesvaer samt overfglsomhed for komplekse vi-
suelle omgivelser, som f.eks. at ferdes blandt mange
mennesker.

Symptomerne formindskes almindeligvis, mens pa-
tienten forholder sig i ro, mens fysisk aktivitet, nys og
pres forvaerrer symptomerne. Tullio faanomen, som er
mest almindelig ved buegangsdehicens, betyder, at vesti-
bulzre symptomer fremkaldes ved pavirkning af hgj lyd.

Der er generel enighed om, at PLF kan opsta i forbin-
delse med operation i det indre gre, hovedtraume, baro-



trauma i forbindelse med dykning eller flyvning, eller in-
fektion, som forarsager knogleinfektion. Desuden ses
PLF hos bgrn med ideopatiske malformationer i det in-
dre gre (26). Derimod er der uenighed om, PLF kan op-
sta i forbindelse med lette hovedtraumer, piskesmaelds-
skader, tunge lgft eller uden kendt arsag (27).

Diagnostik.

Der findes til dato ingen diagnostisk test, som med til-
straekkelig sensitivitet og specificitet kan be- eller af-
kraefte PLF, hvilket betyder, at den endelige diagnose i
hgj grad stilles pa baggrund af anamnesen og en sub-
jektiv vurdering fra laegen, som udfarer en eventuel
operation.

Fisteltest udfgres ved at pafgre det indre gre tryk
enten ved manuelt pres pa et ydre gre eller vha. pneu-
matisk otoskopi. Er testen positiv, fremkaldes eller for-
veerres patientens vertigo (Henneberts tegn) eller der
fremkaldes nystagmus. Testen kan udfgres, mens man
registrerer patientens svaj eller den gjenmotariske re-
spons samtidig med, at trykket gradvist forgges.

Klar vaeske i mellemgret ved operation er ikke en sik-
ker indikator for PLF, idet vaesken kan vaere cerebrospi-
nalvaeske, serum eller lokalbedgvelse. Kun mindre studi-
er har kunnet pavise markgrer, der med sikkerhed kan
udskille endolymfe fra andre vaesker i mellemgret (28).

Symptomerne, som opstar i forbindelse med PLF,
ligner i hgj grad det symptombillede, man ser hos pa-
tienter med Méniere. | praksis er det derfor sveert at ad-
skille disse patientgrupper (29).

Behandling af PLF

Behandlingen af PLF er i fgrste omgang konservativ, idet
patienten rades til at blive i sengen med hovedet eleve-
ret i 5-10 dage, samt undga aktiviteter, som kan forgge
trykket i det indre gre. Hvis symptomerne ikke forsvinder
pga. spontan opheling, kan operation vaere relevant.
Uanset om man ved eksploration kan visualisere en fi-
stel, velger man i nogle tilfzlde at dakke det runde og
ovale vindue med vaev under operationen. Pa den made
daekkes en eventuel fistel, som ikke har kunnet visuali-
seres, men hvor det kliniske billede afspejler PLF.

Der findes ikke randomiserede studier, som tager hgj-
de for den mulige placeboeffekt ved operation, men der
rapporteres en succesrate pa 50-70 % i forhold til forbed-
ring af vertigosymptomer (personlig kommunikation med
Mads Klokker, Rigshospitalets balancelaboratorium).

For patienter, som fortsat har symptomer maneder
efter en operation eller ikke @gnsker operation, er vesti-
bulzer rehabilitering relevant.

Ménieres sygdom (MD) er en kronisk dysfunktion i det
indre gre og er karakteriseret ved anfald af vertigo og
tinnitus samt progressiv hgrenedszettelse. Et typisk
anfald starter med fyldningsfornemmelse i gret, hagre-
nedsattelse og tinnitus, som efter fa minutter folges
af rotatorisk vertigo, markant nedsat balance, nystag-
mus, kvalme og opkast. Anfaldet varer mellem 30 mi-
nutter til et dggn, og patienten er normalt mabil igen
inden for tre dage. Uger efter et anfald kan patienten
forsat have fornemmelse af nedsat postural kontrol, og
nogle patienter har kronisk nedsat balance, svimmelhed
eller cochleare symptomer.

Mellem anfaldene kan hagrelsen enten genetableres,
eller der kan vaere et permanent hgretab typisk ved lave
frekvenser.

Mange patienter med MD oplever i forskellige stadier
af sygdommen "otolithic crisis of Tumarkin”, som er en
pludselig og uvarslet fornemmelse af at blive kastet til
jorden. Man mener, at disse drop-attakker skyldes en
pludselig pavirkning af otolitfunktionen, som gennem
den vestibulospinale refleks pavirker den posturale kon-
trol (30;31).

MD kan vise sig som cochlear, hvor kun de auditive
symptomer og trykken i gret er til stede, eller som ude-
lukkende vestibulaer eller som variationer deraf (32).
Sygdommen er svaer at diagnosticere, iser i den debu-
terende fase, hvor ikke alle symptomer ngdvendigvis er
fremherskende.

| japanske studier er der rapporteret om en preva-
lens pa 17 ud af 100.000. Et stgrre finsk studie finder en
preevalens pa 43 ud af 100.000 (33).

MD er hyppigst blandt voksne kvinder, og flere studi-
er finder en arvelig faktor som vaesentlig for udvikling af
sygdommen (34;35).

Hos patienter med MD finder man ophobning af en-
dolymfe i det indre gre ("endolymphatic hydrops”). Op-
hobningen farer til forsgning af det indre tryk, udvidelse
af det endolymfatiske rum og pavirkning af de intrala-
byrinthine strukturer.

Den endolymfatiske vaeske absorberes ved en aktiv
mekanisme bade gennem den endolymfatiske membran
til det perilymfatiske system og gennem den endolymfa-
tiske kanal til den endolymfatiske s=k. Det er vist pa dy-
remodeller, at bl.a. obstruktion af den endolymfatiske
kanal resulterer i udvidelser af det endolymfatiske rum.

Symptomerne ved MD kan sandsynligvis forklares ud
fra bade mekaniske og kemiske mekanismer. Det er ble-
vet foreslaet, at der ved obstruktion af den endolymfa-
tiske kanal eller sk opstar en overproduktion af endo-



lymfe, som, nar trykket er tilstrekkeligt, overvinder
obstruktionen, og den deraf fglgende hurtige passage
af endolymfe fremkalder de karakteristiske vestibulzere
symptomer (36).

Mekanisk tryk pa cochlea kan fremkalde fluktueren-
de hgretab, tinnitus og trykken i gret. Vestibulzere
symptomer under anfald mener man ogsa kan skyldes
rupturer af den endolymfatiske membran, som pga. en-
dolymfens hgje kaliumindhold, resulterer i periodisk
lammelse af den vestibulzre nerve. Dette er dog ikke
eftervist eksperimentelt.

Der er blevet pavist flere forskellige arsager til op-
hobning af endolymfe. Anatomisk har patienter med
MD ofte underudviklet endolymfatisk kanal og szk.
Frakturer pa os temporalis, nedsat blodgennemstrgm-
ning, forskellige virale infektioner og allergiske reaktio-
ner er bl.a. blevet associeret med ophobning af endo-
lymfe og MD.

Behandling
Behandlingen af MD tager i fgrste omgang udgangs-
punkt i dizet og fysisk aktivitet.

Man har erfaring for, at patienten skal undga kaffe,
chokolade, alkohol og salt. Der er uenighed omkring
vandindtagelse, idet man generelt rader til at dette be-
graenses, men et randomiseret studie har vist, at rige-
ligt vandindtag signifikant kan formindske symptomer
ved MD (37). Vanddrivende midler er tidligere blevet an-
befalet, men nyere studier betvivler effekten (38).

Steroidbehandling anvendes til kontrol af vertigo,
men skal undgas over lengere perioder.

Flere patienter bruger et trykudlignende apparat,
som i et kontrolleret studie har vist sig at have effekt pa
vertigo, tinnitus og trykken i gret. Effekten over lenge-
re tid har dog vist sig at veere begranset (39).

Pa patienter, hvor anfaldene er sa hyppige og vold-
somme, at de ikke kan fungere i dagligdagen, udfares
forskellige operationelle indgreb. Udvidelse af den en-
dolymfatiske sak og sacculotomi har i nogle studier vist
effekt pa absorptionen af endolymfe. Som en sidste
mulighed kan man vealge at eliminere det vestibulzere
signal fra den syge side enten ved neurotomi eller ved
destruktion af n. vestibularis typisk ved hjzlp af det
toksiske stof gentamycin. Disse metoder er effektive |
forhold til at forebygge anfald ved MD, men er prable-
matiske, hvis symptomer ogsa er til stede eller senere
opstar pa det andet gre. Desuden er der risiko for, at hg-
relsen ogsa pavirkes under operationen.

| praksis udferes destruktive indgreb i dag meget
sjeldent.

Et nyt studie af Gacek (40) rejser tvivl om, hvorvidt
ophobningen af endolymfe er den primaere arsag til
symptomerne ved MD. Studiet viser, at symptomerne
sandsynligvis skyldes viralt forarsaget neuropatii n. ve-
stibularis, og at ophobningen af endolymfe sker pga. fi-
brosering af den endolymfatiske kanal, hvilket ligeledes
skyldes virale biprodukter. Der er saledes begyndende
evidens for, at MD og NV er sygdomme med samme
grundleggende patogenese. Det skal desuden fremhae-
ves, at der i dette studie opnas kontrol af vertigo has 86
% af patienterne med NV og 91 % af patienterne med
MD ved behandling med antiviral medicin.

Vestibulzer rehabilitering

For patienter med MD, som er fuldkommen symptomfri
imellem anfaldene, forventer man almindeligvis ikke
nogen signifikant effekt af vestibulzer rehabilitering
(VR). Yardley et al har dog i et starre randomiseret stu-
die vist, at patienter med MD opnaede statistisk signifi-
kant forbedring af symptomer tre maneder efter at
have udfert et standardiseret gvelsesprogram, sam-
menlignet med patienter, som blev instrueret i en kog-
nitiv coping-strategi. Man mener, at VR ud over at
adressere svimmelhed og nedsat balance imellem an-
faldene, ogsa kan hj=zlpe patienterne til at komme bed-
re igennem et anfald, og rehabiliteringen kan vaere med
til at hjzlpe patienterne med at kende forskel pa for-
varsling af et anfald og generel utilpashed. Dette har en
positiv effekt pa patientens mentale tilstand (41).

Migraene kan pavirke den vestibulzre funktion pa flere
forskellige mader. Vestibulzre sygdomme er hyppigere
blandt patienter med migrzene, og der formodes at
vare en arsagssammenhang. | kliniske studier er det
vist, at vertigo er 2-3 gange sa almindeligt blandt mi-
grenepatienter bade i forhold til kontrolgrupper uden
hovedpine og patienter med spandingshovedpine. Des-
uden har en starre tysk befolkningsundersggelse be-
kraeftet dette (42).

Migraene er normalt associeret med hovedpine og
opdeles i migreene med og uden aura, som er en fokal
dysfunktion i CNS. Patienter, som har vestibulaer dys-
funktion pga. migraene, har ikke altid hovedpine (43),
hvilket komplicerer diagnosen.

Der bruges i litteraturen mange forskellige betegnel-
ser for vestibulzer dysfunktion, som skyldes migrzne.
Her kan navnes: migraine associated dizziness (MAD),
migraine associated vertigo (MAV), migranious vertigo
(MV), migraine-related vertigo, migraine associated



vestilophaty (MAV). | denne tekst vil betegnelsen vare
vestibular migraene (VM).

Diagnostik

Neuhauser og Lempert (44) opstiller fglgende kriterier
for at diagnosticere VM, der er er accepteret blandt kli-
nikere og forskere:

Sikker VM:

» Tilbagevendende vestibulzere symptomer

« Tilstedevarelse af eller tidligere haft migraene, som
opfylder kriterierne fra International Headache Soci-
ety (2004)

+ Et af fglgende migraeneassaocierede symptomer: 2 el-
ler flere anfald af vertigo, migraengs hovedpine, foto-
fobi, fonofobi, aura

» Andre mulige arsager er udelukket pa baggrund af
fyldestggrende undersggelser.

Mulig VM:

+ Tilbagevendende vestibulzere symptomer

« Et af folgende: a) Tilstedevarelse af eller tidligere
haft migrene, som opfylder kriterierne fra Internatio-
nal Headache Society (2004), b) Migreenesymptomer
samtidig med vestibulare symptomer, c) identifika-
tion af kendte migraeneprovokatarer (fgdevarer, sgvn-
mangel, hormonale ndringer) i mere end 50 % af
vertigoanfaldene, d) effekt af migraenemedicin i mere
end 50 % af anfaldene

» Andre mulige arsager er udelukket pa baggrund af
fyldestggrende undersggelser.

Ifglge disse kriterier er livstidspraevalens pa sikker VM i
en stor tysk befolkningsundersggelse blevet estimeret
tilca. 1% (42).

Forekomsten af VM er ikke aldersbetinget og er hyp-
pigere blandt kvinder (43). Arvelighed er almindelig.

Vertigo
Patienter med VM har spontan eller positionel vertigo,
og hovedbevagelser kan fremprovokere svimmelhed.
Visual vertigo, som er vertigo, der fremprovokeres i
komplekse visuelle omgivelser som f.eks. i trafikken el-
ler i biografen, er almindelig (45). Dette kan skyldes, at
patienter med VM har en abnorm afhangighed af synet
for opretholdelse af postural kontrol (46).
Svimmelhedsanfald kan variere i frekvens og lengde
fra minutter til dage. Hvis der er hovedpine, kan denne
opsta bade for eller efter vertigoanfaldet, hvilket ggr, at
vertigoanfald falder udenfor de klassiske kriterier for

aura. Tilstedevaerelsen af fotofobi, fonofobi og aura er
af vigtig diagnostisk betydning, idet dette kan vaere den
eneste forbindelse mellem vertigo og migrene. Hgretab
og tinnitus er ikke almindeligt, men er blevet observeret
(43).

Til farskel for MD er hgretabet almindeligvis begraen-
set og progredierer ikke i Igbet af sygdommen. Vertigo-
anfald, som fremprovokeres af menses, sgvnmangel,
stress, ekstreme sensoriske stimuli og specifikke mad-
varer, kan ligeledes associere vertigo som falge af mi-
grene.

Patofysiologien i VM er ikke afklaret, idet der bade er
blevet observeret centrale og perifere mekanismer som
arsag til symptomerne (47). Det er blevet foreslaet, at
en patologisk depolarisation af nervefibre, som ogsa in-
volverer de vestibulzre kerner i hjernestammen, kan
forklare centralt betingede symptomer (43). Direkte
neural forbindelse mellem de vestibulzere kerner og n.
trigeminus kan ligeledes forklare en mulig sammen-
haeng (48).

Andre har foreslaet, at perifer vestibulocochlear dys-
funktion under et anfald ved VM skyldes iskeemi pga.
forbigaende nedsat blodforsyning til [abyrinten.

Behandling

Behandlingen tager udgangspunkt i den samme be-
handling, som tilbydes migraenepatienter, som ikke har
vestibulaere symptomer. Patienten instrueres i at undga
stress, ryening, hormonprodukter og en lang rekke
madvarer. Profylaktisk medicinering involverer bl.a. cal-
ciumkanalblokker, tricykliske antidepressiva og betab-
lokker. De specifikke mekanismer bag virkningen af dis-
se midler er ikke kendt. | et nyere studie reducerede
man bade hovedpine og svimmelhed hos 87 % af pa-
tienter med calciumkanalblokker (49).

Symptomer og fund ved VM har mange ligheder med
det, man ser hos patienter med MD (Méniére). Iszer i
sygdommens debuterende faser kan det vare sveert at
skelne. Nogle forfattere har endda foreslaet en fzlles
patogenese (50). Der er en hgjere praevalens af migraene
hos patienter med MD, og det er vist, at Ménierepatien-
ter udvikler symptomer pa bilateral involvering tidligere
og hyppigere, hvis de ogsa har migrzne.

Vestibulzer rehabilitering har begrenset effekt pa
VM, hvis rehabiliteringen udelukkende bygger pa et
pvelsesprogram (51). Hos patienter med VM er det der-
for vigtigt, at traeningen foregar sidelgbende med den
ovennavnte kausale behandling og profylakse. Visuel
vertigo kan behandles gennem specialiseret traening og
er en vigtig del af VR for denne patientgruppe.
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Stumt traume mod hovedet kan resulterer i VD som
fglge af skade pa det indre gre, den vestibulzre nerve,
samt skade pa centrale vestibulzere strukturer og nerve-
baner. Vestibulzre symptomer er hyppige blandt pa-
tienter, som diagnosticeres med det postcommotionelle
syndrom. Hos denne patientgruppe kan der trods mar-
kante subjektive symptomer ikke findes skade pa speci-
fikke vestibulaere strukturer.

Blandt patienter, som lider af vertigo efter traume
mod hovedet, er flere vestibulzere patologier kendte
(52;53). Konkussion af buegange eller andre dele af det
perifere vestibulzre organ eller vestibulzre nerve er hyp-
pig og kan medfgre blgdning og destruktion af de pag=l-
dende strukturer med hypofunktion eller parese til falge.
Post-traumatisk endolymfatiske udvidelser med sympto-
mer pa MD mener man skyldes abstruktion af endolym-
fatisk bevaegelse(54). PLF som felge af hovedtraume er
almindeligt anerkendt. BPPV som fglge af hovedtraume
er almindeligt forekommende (55) og kan veere yderst
generende for patienten, idet den positionelle vertigo
pga. traumet tolereres meget begraenset af patienten.

Skader pa vestibulaere strukturer i hjernestammen,
vestibulocerebellum og cortex pga. blgdning kan medfe-
re nystagmus, positionel vertigo samt mindre specifikke
vestibulzere symptomer.

Commotio Cerebri (CC, hjernerystelse) defineres som
et traume pa hoved, der medfgrer en fysiologisk forstyr-
relse af hjernefunktionen, der manifesterer sig med en-
ten bevidsthedsandring, amnesi eller neurologiske ud-
fald. Prognosen er god, idet symptomerne hos de fleste
patienter forsvinder efter de forste uger eller maneder
efter traumet. 10-15 % har dog symptomer et ar efter.

Det postcommotionelle syndrom (PCS) er defineret
ved en raekke symptomer som er opstaet efter traumet
og varer i mindst 12 maneder. De vestibulzere sympto-
mer vertigo og svimmelhed er almindeligt forekommen-
de symptomer hos patienter med PCS og kan veere det
mest fysiske symptom ved PCS.

Det er pavist, at der efter CC opstar mekaniske og
metaboliske forandringer i det neurale vav. Iszr lange
neuroner, som er ansvarlige for komplekse kognitive
funktioner, er sarbare for diffus skade. Vestibulzere sig-
naler er involveret i mange komplekse funktioner med
forbindelse til cortikale centre (56). Generel pavirkning
af forskellige vestibulzere centre, som fglge af CC er sa-
ledes sandsynlig. | dyrestudier har man vist, at straekket
pa aksoner, som traumet bevirker, udlgser en kaskade af
neurokemiske forandringer, som over tid medfgrer ned-

sat blodforsyning til hjernen. Hos patienter er dette ble-
vet pavist ar efter traumet (57).

Behandling

Vestibulzr rehabilitering (VR) er relevant for patienter
med VD pga. traume. VR kan vare relevant for patien-
ter med PCS, hvis patienten har vestibulzere symptomer
i form af vertigo eller nedsat balance. Idet PCS vestibu-
lzere symptomer sjzldent er enestaende er det tvaer-
faglige samarbejde med andre faggrupper (lzeger og
neuropsykologer) ofte relevant.

Generelt er progressionen i behandlingen af denne pa-
tientgruppe vaesentlig langsommere i forhold til patien-
ter med anden specifik VD. Patienterne har i hgjere grad
end andre en tendens til at dekompensere, hvis progres-
sionen er for hurtig. Det er sandsynligt, at den globale pa-
virkning af cerebrum som fglge af skaderne pa aksonerne
har indflydelse pa flere forskellige motoriske program-
mer, som involverer vestibulzre signaler. CNS har derfor
sveerere ved at justere modstridende signaler i forhold til
opretholdelse af postural kontrol og spatial perception.

Patienter med VD, som fysioterapeuten mgder i klinisk
sammenhang, kan have en specifik vestibulzer diagno-
se som beskrevet. Ofte vil man dog erfare, at flere
symptomer ikke kan forklares med den klassiske diag-
nose, og patienterne kan lide af flere ledsagende vesti-
bulzere sygdomme, der kan forvirre symptombilledet.

Som fysioterapeut, der behandler patienter med VD, er
det ikke den vaesentligste opgave at diagnosticere den
specifikke patologi. Det er dog vigtigt at have forstaelse
for diagnosens vaesentligste patofysiologiske mekanis-
mer, idet disse danner grundlag for den mest hensigts-
maessige rehabiliteringsmetode. Ligesom hver patologi
saetter begraensninger i forhold til rehabiliteringen.

Det vestibulaere system er komplekst og har indfly-
delse pa en lang rekke funktioner, fra postural og ocu-
lomotorisk kontrol til spatial repraesentation og kogniti-
on. Det er saledes indlysende, at forskellige vestibulzere
patologier kan have forskellige udtryk hos den individu-
elle patient. Fysioterapeuten skal i sin undersggelse
rumme denne variation, for at behandlingen kan tilret-
telzegges specifikt i forhold til patienten.

Tak til overlaege Mads Klokker, Otoneurologisk enhed,
@re-, nese- & halskir. klinik, HovedOrtoCentret, Rigsho-
spitalet for at have gennemlaest og kommenteret artik-
len.
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