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RESUME

Benign paroksysmal positional vertigo, neuritis vestibularis og 

Menières sygdom er hyppige otogene årsager til akut opstået 

svimmelhed. Sygdomme, der er relateret til centralnervesyste-

met (CNS), og især potentielt livsfarlig sygdom ved cerebrova-

skulær affektion skal udelukkes. I denne oversigtsartikel beskri-

ves en fremgangsmåde til diagnosticering af otoneurologiske 

årsager til svimmelhed, således at man kan skelne mellem en 

perifer (øre) og en central (CNS) årsag til vertigo. Kliniske fare-

tegn og differentialdiagnostisk udredning ved yderligere billed-

diagnostik og paraklinik kommenteres.

Et svimmelhedsanfald er en hyppig årsag til henven-
delse i en akutmodtagelse og hører til blandt de mest 
angstprovokerende neurologiske symptomer [1]. Den 
kliniske tilgang til en patient med akut opstået svim-
melhed opfattes traditionelt som vanskelig, idet mu-
lige årsager ligger i et bredt spektrum af medicinske 
tilstande, hvoraf nogle er af alvorlig karakter (f.eks. 
cerebellar apopleksi) [2, 3]. Af sidstnævnte årsag bør 
den kliniske undersøgelse indeholde mulighed for at 
diagnosticere patienter med potentielt alvorlig, livs-
truende og umiddelbart behandlings- eller indlæggel-
seskrævende sygdom. For at undgå resursetung an-
vendelse af bl.a. billeddiagnostik bør den indledende 
kliniske undersøgelse endvidere indeholde mulighed 
for at diagnosticere hyppige lidelser af mindre alvor-
lig karakter, f.eks. sygdommene i det indre øres ba-
lanceorgan. 

Hensigten med denne oversigtsartikel er at vej-
lede om umiddelbar otoneurologisk håndtering af 
akut svimle patienter for at give klinikeren i akut-
modtagelsen mulighed for at besvare umiddelbart 
opståede spørgsmål, som f.eks. »er læsionen perifer 
(indre øre) eller central (CNS)?«,  »skal patienten 
indlægges til nærmere udredning og/eller overvåg-
ning?«,  og »skal patienten underkastes billeddiagno-
stik og i givent fald hvilken?«. Dette fokus er valgt, 
idet mere end halvdelen af patienterne med akut op-
stået svimmelhed har en otoneurologisk lidelse [4].

Øvrige lidelser, f.eks. hjertesygdomme, endo-
krine sygdomme og medicinbivirkninger, er kun spo-
radisk berørt, hvorfor der henvises til anden litteratur 
desangående. Det er imidlertid vigtigt at understrege, 
at patienter med akut opstået vertigo som udgangs-

punkt bør visiteres til en modtagelse, hvor man har 
mulighed for at udrede patienten med blodprøver, 
elektrokardiogram, overvågning og billeddiagnostisk 
samt tilknyttet mulighed for at kunne håndtere po-
tentielt livsfarlige tilstande, såsom akut myokardiein-
farkt, kardiel arytmi eller apoplexia cerebri. 

METODE

Litteraturgennemgangen er baseret på søgninger i 
MEDLINE-baserede databaser, primært PubMed 
(MeSH-søgning) og Embase, efter engelsksproget og 
skandinavisksproget litteratur fra perioden 1970-
2010. Søgekriterierne var vertigo, cerebellar affection, 
stroke, neuritis vestibularis, steroids, Menieres disease 
og BPPV. Endvidere blev relevante artikler fundet ved 
gennemgang af referencer i de fremfundne arbejder 
med særligt fokus på nyere litteratur (efter 1995) og 
relevante tidligere nøglearbejder. Hvor caserapport-
studier illustrerer en klinisk problemstilling, er disse 
medtaget. 

DIAGNOSTIK

Anamnese 

Svimmelhedens karakter

Perifert udløst svimmelhed – også kaldet ægte vertigo 
– er defineret som en patologisk bevægelsesillusion 
[5]. Patienter med akut, ensidig lidelse i vestibulær-
apparatet vil typisk angive bevægelsesillusionen som 
roterende (rotatorisk). Efterfølgende kan dette æn-
dres til en gyngende, rullende eller ukarakteristisk 
fornemmelse, der ikke er usædvanlig for andre medi-
cinske tilstande, f.eks. anæmi, hypoglykæmi, ortosta-
tisme eller psykologiske tilstande. En stor del af pa-
tienterne kan imidlertid ikke beskrive svimmelheden 
nærmere, og nogle ændrer eller giver overlappende 
beskrivelser under anamnesen [6-8]. Svimmelhedens 
karakter er derfor et usikkert holdepunkt og kan højst 
indikere en genese [7].

Udløsende faktorer og varighed af anfald

Hvis svimmelheden udelukkende er til stede under 
gang, ved anstrengelse, eller når patienten rejser sig, 
bør det henlede opmærksomheden på kardiologisk 
eller anden medicinsk sygdom. 

Stillingsbetinget, svær svimmelhed af sekunders 
til et minuts varighed indikerer benign paroksysma-
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tisk positionsbetinget vertigo (BPPV), der er den hyp-
pigste årsag til akut svimmelhed [9]. De fleste verti-
gosygdomme forværres ved bevægelse, mens 
svimmelheden ved BPPV karakteristisk kun opstår, 
når patienten indtager en bestemt position, f.eks. 
vender sig på den ene side i sengen. 

Monosymptomatisk vertigo, der varer fra dage til 
en uge, tyder på neuritis vestibularis eller et hjerne-
stamme/cerebellart infarkt. Et infarkt kan dog også 

forudgås af kortvarige, monosymptomatiske anfald af 
vertigo [10-13]. 

Anfald af Menières sygdom og migræneækviva-
lent vertigo kan medføre svimmelhed/symptomer, 
der ligner hinanden. Anfald af Menières sygdom va-
rer dog sjældent mere end 4-6 timer, hvorimod mi-
græneanfald kan vare i op til et døgn. Et sådant mi-
græneanfald er ikke altid associeret med hovedpine 
[14]. 

Den vestibulookulære refleks (VOR) og impulstesten. VOR er illustreret øverst til venstre. VOR opretholder og stabiliserer synfeltet ved at orientere dette centralt på retina un-

der hovedbevægelser, idet øjnene med millisekunders respons orienteres i modsat retning af hovedbevægelserne i alle planer. VOR fungerer også i mørke og med lukkede 

øjne og beror derfor ikke på visuelt input. VOR hviler på en kontinuerlig impulsændring fra buegangene i det indre øre ved hovedbevægelse. Den skitserede, »direkte« re-

fleksbue for lateral VOR initieres ved en impulsstigning på venstre side og et højresidigt impulsfald fra de laterale buegange, når der sker en hoveddrejning i horisontalplanet 

mod venstre. Impulserne propagerer via n. vestibularis, gennem Scarpas ganglion til de vestibulære kerner i hjernestammen og herfra videre til de kontralaterale abducens-

kerner. N. abducens innerverer m. rectus lateralis, og et interneuron projicerer til den kontralaterale oculomotoriuskerne, som via n. oculomotorius innerverer m. rectus me-

dialis. Der foregår herved en excitation af de okulære muskler højresidigt og en inhibition venstresidigt i orbitae, hvorved øjnene drejes mod højre. A + B. Klinisk eksamina-

tion af horisontal VOR venstresidigt (venstresidig impulstest). En normal venstresidig impulstest. C-E. En patologisk venstresidig impulstest. Undersøgeren sidder over for 

patienten i øjenhøjde. Patientens hoved holdes med begge hænder, og patienten opfordres til at fiksere blikket på undersøgerens næse. B + D. Med en meget hurtig bevæ-

gelse lateralroteres patientens hoved mod venstre, idet patienten skal forsøge at opretholde fiksering på undersøgerens næse. B. Blikkets fiksering kan ved intakt venstresidig 

horisontal VOR, holdes. D + E. Patienten har et venstresidigt vestibulært deficit og kan derfor ikke opretholde fikseringen under den hurtige hoveddrejning. E. Efter en kort la-

tenstid ses en diagnostisk, kompensatorisk øjensaccade (bevidst, korrigerende øjenbevægelse). Dette er et udtryk for, at VOR er defekt i den venstresidige laterale buegang. 

Man beskriver resultatet af testen som værende normalt eller patologiskt (ikke negativt/positivt).

FIGUR 1
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Hvis der forekommer korte svimmelhedsanfald 
under ophold på bestemte steder eller i bestemte situ-
ationer, bør det overvejes, om patienten har en til-
grundliggende angstsygdom. 

Auditive symptomer

Vertigo og samtidig hørenedsættelse med eller uden 
tinnitus taler for, at årsagen skal findes i det indre øre 
(f.eks. Menières sygdom eller akut døvhed med asso-
cieret svimmelhed). Patienten skal dog undersøges 
grundigt, idet det indre øre forsynes vaskulært af ar-
teria auditiva interna, der er en gren af arteria cere-
bellaris inferior anterioris (AICA). Ved AICA-infarkt 
kan der således ses akut hørenedsættelse og svimmel-
hed. Patienten har imidlertid oftest andre neurologi-
ske symptomer [15].

Smerter er et faresignal

Klager patienten over brystsmerter/rygsmerter og 
samtidig svimmelhed, skal man udelukke hjertein-
farkt eller kardissektion. Ved nakkesmerter eller ho-
vedpine og vertigo med eventuelt forudgående nak-
ketraume bør arteria vertebralis-dissektion og infarkt 
i fossa posterior overvejes. Specielt hos yngre voksne 
er vertebralisdissektion en dominerende årsag til 
apopleksi [16-18]. Ved øresmerter og vertigo skal 
man være opmærksom på otitis media/labyrintitis og 
zoster oticus, som klassisk viser sig ved vesikulært ud-
slæt i øret og eventuelt facialisparese. 

Andre symptomer eller kendt sygdom

En systematisk gennemgang mhp. udelukkelse af an-
dre neurologiske symptomer er central. Af speciel in-
teresse er, om der har været symptomer fra hjerne-
stammen eller cerebellum før svimmelhedsanfaldet, 
idet sådanne indikerer apopleksi. Kendt hjertesyg-
dom eller aterosklerose, hypertension, tidligere apo-
plexia cerebri, neurologiske sygdomme, diabetes, 
skade på cervikal columna eller brug af medicin med 
svimmelhed som kendt bivirkning (eksempelvis an-
tiepileptika) er væsentlige anamnestiske oplysninger 
[19].

Klinisk undersøgelse

Der bør som standard foretages almindelig neurolo-
gisk undersøgelse, herunder kranienerveundersø-
gelse.

Har patienten uændret svimmelhed på undersø-
gelsestidspunktet, har man god mulighed for at finde 
eller udelukke mulige årsager. Hvis patienten har 
akut, monosymptomatisk vertigo uden nystagmus og 
med normalt udfald af Rombergs test, er der med 
overvejende sandsynlighed ingen større, akut læsion i 
det perifere vestibulærapparat (indre øre) eller CNS.

Med enkle kliniske undersøgelser kan man af-
gøre, om en patient er ramt i det perifere vestibulær-
apparat eller centralt. Disse undersøgelser bygger på 
basalfysiologiske, vestibulære reflekser. 

Den vigtigste test er impulstesten [20]. Den byg-
ger på den vestibulookulære refleks (VOR), som med 
ti millisekunders respons orienterer øjnene, således 
at man har et skarpt billede af omgivelserne under 
hurtig hovedbevægelse i alle planer. Med impulste-
sten kan man med stor sensitivitet og specificitet 
skelne mellem vestibulære (perifere) og cerebellare 
(centrale) årsager til akut vertigo og spontan nystag-
mus [12]. VOR og impulstesten er vist i Figur 1. 
Testens udfald er kommenteret i afsnittet om cerebel-
lart infarkt og hjernestammepatologi nedenfor. Den 
er meget enkel og bør udføres ved undersøgelse af 
alle svimle patienter. Impulstesten kan objektiviseres 
elektrofysiologisk ved video head impulse test, således 
at VOR kan objektiviseres for alle buegange.

Unidirektionel nystagmus understøtter et fokus i 
det indre øre. En sådan kan umidlertid ses ved hjer-
nestammeaffektion, hvorved der dog oftest forekom-
mer andre, hjernestammeassocierede symptomer. En 
unidirektionel nystagmus intensiveres ved blikret-
ning mod hurtig nystagmus-fase (rask side) og afta-
ger ved blikretning mod langsom nystagmus-fase 
(syg side). 

Skiftende blikretningsnystagmus er tegn på cere-
bellar affektion. Ved blikretning mod højre ses en høj-
reslående nystagmus og en venstreslående ved blik 

Monosymptomatisk akut opstået svimmelhed er oftest forårsaget af »benigne« lidelser, men en-

kelte patienter henvender sig pga. en cerebellar apopleksi/hjernestammeapopleksi.

Præcis beskrivelse af svimmelheden og eventuelt medfølgende symptomer ved anamneseoptag har 

stor betydning for korrekt diagnosticering. 

Ved mindste mistanke om positioneringssvimmelhed skal patienten undersøges med Dix-Hallpikes 

test og lateral buegangs-test for  at diagnosticere benign paroksysmatisk positionsbetinget vertigo.

Ved kontinuerlig isoleret vertigo kan man differentialdiagnostisk  skelne mellem et cerebellart infakt 

og neuritis vestibularis ved brug af impulstesten, som er en hurtig og enkel test, der differentierer 

mellem et perifert (øre) og en central (centralnervesystem (CNS)) affektion.

Computertomografi af CNS mhp. udelukkelse af iskæmisk sygdom hos akut svimle patienter bør ikke 

anvendes. 

Hos patienter, der har akut og persisterende vertigo samt hovedpine, og hvor impulstesten giver 

normalt udfald (ingen perifer sygdom), står differentialdiagnosen mellem et cerebellart infakt og 

migræneækvivalent vertigo, hvor billeddiagnostik ved magnetisk resonans (MR)-skanning er den 

eneste sikre differentialdiagnostiske modalitet (hvis patienten ikke tidligere er blevet diagnosticeret 

med lignende anfald under migræneanfald).

MR-skanning af CNS er indiceret for at udelukke cerebrovaskulær affektion af hjernestammen, hvis 

en patient henvender sig med akut indsættende audiovestibulære symptomer, som ikke er typiske 

for Menières sygdom.

FAKTABOKS
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mod venstre [13]. Forceret lateralt blik bør undgås, 
da dette i sig selv kan give end-point-nystagmus, som 
er et udtryk for en normal fysiologisk træthed i øjen-
musklerne [21].

Ataksi skal give mistanke om cerebellar affektion 
[5]. De fleste patienter med cerebellar affektion og 
vertigo kan på grund af ataksi ikke gå uden støtte [13]. 

Kan en spontan nystagmus undertrykkes ved blik-
fiksering, understøttes tilstedeværelse af et perifert 
fokus (indre øre). Elimineres muligheden for visuel 
fiksering, som f.eks. ved brug af Bartels/Frenzels bril-
ler, intensiveres den langsomme fase i en spontan ny-
stagmus. En visuel suppression påviser intakt central 
(primær cerebellar) funktion. 

Cerebellar apopleksi kan fremstå som en perifer 
vestibulær affektion, som f.eks. neuritis vestibularis. 
Neurologiske udfald eller symptomer ud over svim-
melhed (f.eks. hovedpine) bør derfor altid medføre 
billeddiagnostik i form af cerebral magnetisk reso-
nans (MR)-skanning. Computertomografi (CT) vur-
deres som værende mindre egnet, idet en sådan ikke 
med sikkerhed viser forandringer ved et friskt infarkt 
(< ca. 24 timer).

Udvalgte kliniske undersøgelser og deres betyd-
ning er vist i Tabel 1. 

OTONEUROLOGISKE DIFFERENTIALDIAGNOSER

Perifer læsion (vestibulærapparatet i det indre øre)

Benign positionsbetinget paroksysmal vertigo

BPPV er forårsaget af fastsiddende otolitter i det in-
dre øre og er den hyppigste årsag til svimmelhed [9, 
22]. BPPV udløses hyppigst fra de posteriore bue-
gange, og anfaldene kommer oftest i klynger. En fjer-

dedel af patienterne har flere anfald ugentligt, og 
halvdelen besværes af flere anfald dagligt [23]. Se 
diagnostiske test og de positionelle behandlingsma-
nøvrer i Figur 2.

Neuritis vestibularis

Ætiologien formodes at være viral, og sygdommen er 
karakteriseret ved subakut indsættende rotatorisk 
svimmelhed, kvalme og eventuelt opkastninger [24, 
25]. Oftest intensiveres symptomerne over halve til 
hele timer efter debut i modsætning til ved apopleksi, 
hvor symptomerne er maksimale ved debut. Sympto-
mer i hvile aftager efter nogle dage, men mange pa-
tienter har vedvarende symptomer ved fysisk aktivitet. 

I den akutte fase har patienterne: 1) svær rotato-
risk vertigo mod den raske side, 2) spontan unidirek-
tionel nystagmus mod den raske side med illusorisk 
bevægelse af omgivelserne (oscillopsia) – nystagmus 
forstærkes bag Bartels/Frentzels brille, 3) gangdevia-
tion og fald mod den syge side ved Rombergs prøve 
og 4) patologisk impulstest på det syge øre (Figur 1) 
og head-shake-test forstærker intensiteten af spontan 
nystagmus. 

Hvis der i øvrigt ikke findes neurologiske udfald, 
specielt ingen ved audiologisk og neurologisk under-
søgelse, er yderligere udredning ikke nødvendig 
[26]. I den akutte fase behandles der med steroid, 
antihistamin og eventuelt antiemetika [24]. 

Menières sygdom

Sygdommen er uden kendt årsag og er karakteriseret 
ved anfald af svær vertigo, hørenedsættelse og tinni-
tus [27, 28]. Vertigoanfaldene varer typisk et par ti-

Perifer vestibulær affektion Central affektion (CNS)

Impulstest Patologisk Oftest intakt

Dix-Hallpikes test patologisk Ja (BPPV) Nej

Rombergs prøve Faldtendens i langsom nystagmus-

retning

Faldtendens i hurtig  nystagmus-

retning

Spontan nystagmus Blandet horisontal/tortionel Ren horisontal, vertikal eller 

 tortionel

Spontan nystagmus ændrer retning efter blikretning Nej Ja (typisk ved cerebellart infarkt)

Spontan nystagmus forstærkes bag Bartels brille Ja Nej

Smooth pursuit Intakt Patologisk mod afficerede side

Alternerende covertest Oftest normal Patologisk (hjernestamme-

apopleksi)

Positioneringsnystagmus Latens, trætbarhed Ingen latens eller trætbarhed

Vertigo ved positionering Ja (udtalt og kortvarig ved BPPV) Ingen

Auditive symptomer Ja (ved nogle vestibulære sygdomme 

f.eks. Menières sygdom)

Meget sjælden

BPPV = benign paroksysmatisk positionsbetinget vertigo; CNS = centralnervesystem.

Kliniske fund ved perifer og central af-

fektion. Smooth pursuit: langsomme, 

voluntære, horisontale og vertikale 

øjenbevægelser, der sikrer visus på fo-

vea. Alternerende covertest: Patienten 

fokuserer på et nært objekt (undersø-

geren). Et dække (cover) placeres over 

et øje et kort øjeblik, hvorefter det hur-

tigt føres over at dække det modsatte 

øje. Det øje, som mister dække, iagtta-

ges umiddelbart for vertikal deviation 

af øjeæblet (skew deviation), hvilket er 

et tegn på hjernestammepatologi.

TABEL 1
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mer, mens hørenedsættelse og tinnitus kan vare flere 
dage. Hørenedsættelse og tinnitus forekommer i be-
gyndelsen af sygdommen kun samtidig med vertigo-
anfaldene, men efter gentagne anfald er patienten ty-

pisk plaget af kontinuerlig tinnitus og en vedvarende 
hørenedsættelse. En udførlig anamnese og otoneuro-
logisk undersøgelse danner basis for diagnosen. Be-
handling i den akutte fase er antihistamin.

Diagnostiske test og de positionelle behandlingsmanøvrer. Benign paroksysmatisk positionsbetinget vertigo er karakteriseret ved: 1) intense anfald af rotatorisk svimmelhed 

og nystagmus, der efter 2) kort latenstid (1-5 sekunder) hurtigt når 3) et maksimum og aftager med 4) samlet varighed på 5-30 sekunder, når patienten indtager bestemte 

hovedstillinger. Nystagmus kan fremkaldes ved positionelle, diagnostiske test, eksempelvis Dix-Hallpikes test eller lateral buegangs-test, hvorved der opstår svimmelhed og 

nystagmus. Vertigo og nystagmus er 5) trætbare ved gentagne vertigoudløsende stillingsændringer, og efter positiv positionel test føres patienten til oprejst stilling, hvoref-

ter 6) nystagmus skifter retning. A + B. Dix-Hallpikes test (venstre). C, D, E + F. Partikelrepositionsmanøvre (Epleys manøvre ved venstresidig posterior buegangskanalolitia-

sis). Der benyttes Bartels brille, som optimerer visualiseringen af vestibulær nystagmus, men brillen indvirker ikke på effekten af manøvren. A. Patienten sidder oprejst på en 

seng med hovedet horisontalt roteret 45° mod testede (venstre) øre. B. Patienten væltes hurtigt bagover og bringes til hovedhængende, liggende stilling med 30° eksten-

sion i nakken. Undersøgeren ser efter tortionel/vertikal nystagmus (vist ved pile på billedet af patientens øjne) og spørger til subjektiv vertigo. C. Patienten bliver liggende i 

et minut. C, D + E. Patientens hoved roteres 90° mod modsatte øre, og følgende roteres kroppen og hovedet yderligere ca. 90°, således at patienten kommer til at ligge på 

den ene side med ansigtet nedad. Denne rotation tager 10-30 sekunder, og patienten ligger som vist i E i 1-2 minutter. Det er vigtigt ikke at flektere for meget i nakken under 

rotationen, da det kan give kupulolitiasislignende symptomer og manglende effekt af manøvren. Tortionel nystagmus mod det testede, syge øre (øverste øre, her venstre) 

under rotationen [4] indikerer effektiv terapi. F. Patienten hjælpes tilbage til siddende stilling og sidder i position F i ca. et minut. A, B, D, E + F. Venstre labyrints buegange 

under manøvren til mobilisering af otolit i den posteriore buegang, hvor den udfyldte sorte cirkel symboliserer otolitten i bevægelse mod den sorte cirkel. Pilen indikerer be-

vægelsesretningen. Labyrinten ses bagfra. G, H + I. Lateral buegangstest (med brug af Bartels brille). J, K, L + M. Gufonis manøvre til behandling af løse otolitter i den late-

rale buegang på venstre side. G. Patienten sidder på sengen og lægges ned på ryggen med 20° fleksion i nakken. H + I. Patientens hoved roteres hurtigt 90° lateralt, og den 

lateralroterede stilling holdes i 30 sekunder til begge sider under samtidig observation for nystagmus. J. Patienten har løse otolitter i venstre laterale buegang. K. Patienten 

er siddende og lægges ned på den »raske« side og skal ligge, indtil subjektiv vertigo og objektiv nystagmus aftager. L. Herpå roteres patientens ansigt ned i madrassen, og 

stillingen holdes i mindst to minutter. M. Patienten kommer op at sidde igen. Patienten skal i det følgende døgn tilbringe så meget tid som muligt liggende på højre side. 

G, H, I, J, K, L + M. Venstre labyrints buegange under manøvren til mobilisering af otolit i den laterale buegang, hvor den udfyldte sorte cirkel symboliserer otolitten i bevæ-

gelse mod den sorte cirkel. Pilen indikerer bevægelsesretningen. Labyrinten ses bagfra. N. Slutstilling ved venstre Dix-Hallpikes test (testen er vist i A + B). Man ser en vertikal 

nedadslående (mod fødderne) tortionel apogeotrop nystagmus, hvilket er foreneligt med løse otolitter i den højre anteriore buegang. O, P, Q + R. Repositionsmanøvre til be-

handling af løse otolitter i den anteriore buegang (man behandler modsidige anteriore buegang i forhold til hovedrotation). O. Patienten forbliver i liggende stilling med ho-

vedet horisontalt roteret 45° mod venstre, ikkeafficerede øre. P. Nakken hyperekstenderes derefter til minimum 35° i to minutter. Q. Patientens hoved eleveres, således at 

denne ligger fladt på madrassen i et minut under opretholdt 45° rotation af hovedet. R. Patienten bringes til siddende stilling med 30° fleksion i nakken i to minutter. 

N, O, P, Q + R. Højre labyrints buegange under manøvren til mobilisering af otolit i den anteriore buegang, hvor den udfyldte sorte cirkel symboliserer otolitten i bevægelse 

mod den sorte cirkel. Pilen indikerer bevægelsesretningen. Labyrinten ses lateralt fra.

FIGUR 2
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Der henvises til en nyligt publiceret oversigtsarti-
kel [27]. I alle tilfælde af unilateral Menières sygdom 
bør patienten udredes for retrokokleær patologi (hyp-
pigst vestibularis schwannom) ved MR-skanning af 
den indre øregang og cerebello-pontine vinkel. Som 
regel er vertigo med hørenedsættelse tegn på sygdom 
i det indre øre, idet man dog skal være opmærksom 
på hjernestammeinfarkt ved akut opstået vertigo og 
døvhed [15]. 

Central læsion (centralnervesystemet)

Cerebellart infarkt

Et cerebellart infarkt kan ligne et perifert indre øre-
fokus (neuritis vestibularis), idet et infarkt ikke nød-
vendigvis er associeret med typiske tegn, såsom 
ataksi, dysartri, postural instabilitet, hovedpine eller 
patologiske øjenbevægelser [12, 29]. Vertigo og ba-
lancebesvær kan således være de eneste gener [30-
33]. Typisk opstår symptomerne dog meget akut og 
ikke over timer som ved neuritis vestibularis [34]. 
Det vigtigste kliniske tegn er en normal impulstest, 
der praktisk talt altid er patologisk ved neuritis vesti-
bularis [12, 13, 35]. Derfor har patienter med en 
anamnese, der tyder på neuritis vestibularis, og et 
normalt udfald af impulstest et cerebellart infarkt, 
indtil andet er påvist. Hermed har impulstesten en 
meget vigtig plads i den akutte differentialdiagnostik. 

Diagnosen stilles ved MR-skanning frem for CT 
[36]. Behandlingen er en neuromedicinsk special-
opgave. 

Hjernestammepatologi

Et insult ved roden af nervus vestibularis eller i vesti-
bulariskernerne i den laterale del af hjernestammen 
kan imitere neuritis vestibularis. Dette område er dog 
meget lille, og en patologi, der kun er udbredt i dette 
område, er sjælden. Det vil hyppigst dreje sig om dis-
semineret sklerose eller et lille hjernestammeinfarkt 
[37], der i disse tilfælde også benævnes pseudoneuri-
tis vestibularis. Man kan i disse sjældne tilfælde blive 
vildledt af en patologisk impulstest, hvis banerne for 
VOR er ramt, hvilket tyder på et perifert indre øre-fo-
kus. Diagnostisk findes der dog inkomplet kalorisk hy-
poreaktivitet og en neurooftalmologisk undersøgelse 
med atypiske fund for et indre øre-fokus, eksempelvis 
retningsskiftende positionel nystagmus [38], alterne-
rende blikretningsnystagmus eller patologisk alterne-
rende covertest (vertikal forskydning af øjeæblet) (Ta-
bel 1) [29]. Dette ses ikke ved neuritis vestibularis og 
skal foranledige MR-skanning af hjernestammen. Be-
handlingen er en neuromedicinsk specialopgave. 

Migrænerelateret vertigo

Tilstanden, som ikke anerkendes af The International 
Headache Society, er en hyppig diagnose på otoneu-
rologiske klinikker. Diagnosen stilles per exclusio og 
er beskrevet af Neuhauser et al (Tabel 2). Størstepar-
ten af patienterne har hovedpine samtidig med et ro-
tatorisk eller nautisk svimmelhedsanfald. De fleste har 
imidlertid haft monosymptomatisk migrænehoved-
pine i måneder til år inden debut af relateret vertigo 
[39]. Ikke sjældent har patienten bemærket en øget 
frekvens af hovedpineanfaldene og samtidig oplevet 
vertigo, men uden at disse forekom samtidig. Hyppigt 
ses der forværring ved bestemte, individuelt betin-
gede hovedpositioner [37]. Svimmelhedsan  faldene 
varierer i længde, således at flertallet har symptomer i 
minutter til timer, mens enkelte har symptomer i ti-
mer til dage. Behandlingen er en  specialopgave.

KONKLUSION 

Monosymptomatisk, akut opstået svimmelhed er of-
test forårsaget af »benigne« indre øre-lidelser, men 
kan i sjældne tilfælde være tegn på cerebellar apo-
pleksi/hjernestammeapopleksi. 

Differentialdiagnostisk kan man ved brug af im-
pulstesten skelne mellem et cerebellart infarkt og in-
dre øre-fokus (neuritis vestibularis). 

Ved akut vertigo med hovedpine og et normalt 
udfald af impulstest står differentialdiagnosen mel-
lem et cerebellart infarkt og migræneækvivalent ver-
tigo, hvilket bør foranledige en MR-skanning. Det 
samme gør sig gældende ved akut indsættende audio-
vestibulære symptomer, medmindre disse er typiske 
for Menières sygdom. 

Diagnostiske kriterier for migrænerelateret vertigo, efter [8].

Definitiv migrænerelateret vertigoa

1) Episodiske vestibulære symptomer af moderat til svær karakter

2) Nuværende eller tidligere anamnese med migræne i henhold til The International Headache 

Society-kriterier fra 2004

3) Et af følgende migrænesymptomer under to anfald af vertigo: migrænehovedpine, fotofobi, 

 fonofobi, visuelle eller andre aurasymptomer

4) Andre årsager er udelukket ved relevante undersøgelser

Mulig migrænerelateret vertigo

1) Episodiske vestibulære symptomer af moderat karakter

2) En af følgende:

a. nuværende eller tidligere anamnese med migræne i henhold til The International Headache 

 Society-kriterier fra 2004

b. migrænesymptomer samtidig med vestibulære symptomer

c. kendte migrænepræcipitater, der udløser vertigoattak i mere end 50% af anfaldene: mad, 

 søvnmangel, hormonsvingninger etc.

d. symptombedring ved brug af migrænemedicinering i mere end 50% af anfaldene

3) Andre årsager er udelukket ved relevante undersøgelser

a) Vertigo beskrives som en rotatorisk vertigo eller anden illusion om bevægelse af  patienten selv 

eller omgivelserne. Vestibulære symptomer klassificeres som moderate, hvis man stadig kan klare 

daglige gøremål, og svære, hvis dette ikke er tilfældet.

TABEL 2
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Ved mistanke om positioneringssvimmelhed bør 
patienten undersøges med Dix-Hallpikes test og late-
ral buegangs-test mhp. diagnose af eventuel BPPV.
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Cogans syndrom 
– en tværdisciplinær diagnostisk udfordring

Nina Munk Lyhne1 & Malene Vejby Mortensen2

Cogans syndrom er en sjælden, kronisk inflamma-
torisk multiorgansygdom, som i typiske tilfælde viser 
sig ved progredierende nonreversibelt sensorineuralt 
høretab, vestibulær dysfunktion samt interstitiel ke-
ratitis med debut af henholdsvis okulære og audiove-
stibulære symptomer inden for to år [1]. 

Vi beskriver et tilfælde af atypisk Cogans syn-
drom [2], hvor patientens øjensymptomer opstod fire 
år efter det første audiovestibulære symptom, og hvor 
der forekom episkleritis og ikke interstitiel keratitis.

SYGEHISTORIE

En 39-årig kvinde uden kendt disposition for høreli-
delse mistede over fire år hørelsen ved en række mi-
grænelignende anfald, der var ledsaget af kvalme og 
svimmelhed. Hun havde også vedvarende tinnitus. 
Fordi høretabet var asymmetrisk, blev der initielt 
foretaget computertomografi af cerebrum, inklusive 
tindingebenet, for at udelukke tumor eller anden in-
trakraniel lidelse. Man fandt ingen forklaring på hø-
retabet. 


