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Resume
Benign paroksysmal positionel vertigo viser sig ved kraftige rota-
toriske svimmelhedsanfald, når patienten bevæger sit hoved i be-
stemte stillinger. Tilstanden er, som navnet udsiger, benign, men 
medfører oftest væsentlig morbiditet. Fritflydende otolitter (øre-
krystaller) antages at sedimentere i buegangene ved hovedbevæ-
gelser. Herved påvirkes cupula hydrodynamisk og dette medfører 
svimmelhed. Denne oversigtsartikel er baseret på en systematisk 
gennemgang af litteraturen og beskriver blandt andet velkendte og 
nyere behandlingsmetoder, som alle er effektive og ufarlige for pa-
tienten.

I 1952 definerede Dix & Hallpike benign paroksysmal positio-
nel vertigo (BPPV) som: 1) intense anfald af rotatorisk svim-
melhed og nystagmus (Tabel 1), der efter 2) kort latenstid (1-5 
sekunder) hurtigt når 3) et maksimum og aftager efter 4) en 
samlet varighed på 5-30 sekunder, når patienten placerer ho-
vedet i specifikke stillinger. Vertigo og nystagmus kan vises ved 
positionel, diagnostisk test, eksempelvis Dix-Hallpikes test. 

Vertigo og nystagmus er 5) trætbare ved gentagne vertigoudlø-
sende stillingsændringer, og efter positiv Dix-Hallpikes test fø-
res patienten til oprejst stilling, hvorefter 6) nystagmus skifter 
retning [1]. 80% af patienterne har rotatorisk svimmelhed, og 
anfaldene kommer oftest i klynger. En fjerdedel har flere an-
fald ugentligt, og halvdelen besværes af flere anfald dagligt [2].

Metode
Der blev foretaget en systematisk litteraturgennemgang ved 
søgning på PubMed (MEDLINE) og i Cochrane-databasen 
med søgekriterierne: BPPV, dizziness, paroxysmal vertigo, 
positional vertigo og nystagmus. Desuden suppleres der med 
relevante referencer fra de fundne artikler.

Epidemiologi
I USA er svimmelhed den tredjehyppigste årsag til lægekon-
takt [3]. 20% af de svimle har BPPV, som er den hyppigste pe-
rifere, vestibulære sygdom [4-5]. I et studie af en gruppe ældre 
storbybeboere påviste man en prævalens af ikkediagnostice-
ret BPPV på 9% [4]. Prævalensen stiger betydeligt med alde-
ren, og i gennemsnit er patienten 57 år [4, 5, 6]. BPPV rammer 
oftest unilateralt, men der ses en bilateral affektion i op til 34% 
af tilfældene, hvoraf de fleste er traumatisk udløst [7]. Inciden-
sen af primær BPPV er 11-64 ud af 100.000 pr. år [8, 9]. Kvin-
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der rammes dobbelt så hyppigt som mænd af primær BPPV 
[7, 10, 11].

Ætiologi
Primær BPPV er uden kendt ætiologi og udgør ca. 60% af til-
fældene. Sygdommen opstår typisk tidligere hos kvinder end 
hos mænd. Sekundær BPPV skyldes hyppigst et hovedtraume 
og andrager 7-17% af alle anfald [7, 12]. Øvrige årsager kan 
blandt andet være Ménières sygdom, vestibulær neurolaby-
rintitis, sudden deafness og behandling med ototoksiske medi-
kamenter [13].

Patofysiologi
Der findes to patogenetiske teorier for udvikling af BPPV: 
henholdsvis canalolithiasis og cupulolithiasis. Canalolithiasis 
er en tilstand med løse otolitter i buegangene, hvorimod 
cupulolithiasis er forårsaget af otolitter, der er adhærente til 
cupula i buegangenes ampullae. Otolitter (ørekrystaller) er 
overfladefikserede strukturer i macula utriculi og macula sac-
culi og består af calciumkarbonat [14]. Macula utriculi under-
går en aldersrelateret, degenerativ afstødning af otolitter [15]. 
De afstødte otolitter kan efterfølgende adhærere til cupula 
eller sedimentere i buegangene under hovedbevægelser [16]. 
Oftest er det den posteriore buegang (p-SCC, den posteriore 
semicirkulære kanal), der afficeres, hvorimod den horisontale 
(h-SCC, den horisontale semicirkulære kanal) og anteriore 
(a-SCC, den anteriore semicirkulære kanal) buegang kun sjæl-
dent afficeres [17, 18]. Dette skyldes antageligt, at løse otolitter 
ikke mobiliseres så let til sidstnævnte bueganges åbninger.

Canalolithiasis forårsager hydrodynamiske cupulapåvirk-
ninger, idet otolitterne ved hovedbevægelser accelereres af 
tyngdekraften mod den laveste del af buegangen. Herved for-
skydes cupula, og efter en latenstid på 1-5 sekunder oplever pa-
tienten en bevægelsesillusion. Typisk har den medfølgende ny-
stagmus et crescendo-decrescendo mønster, hvor først omtalte 
er kraftigere end sidstnævnte. Symptomerne er trætbare [19]. 
Amplituden og frekvensen af nystagmus er relateret til størrel-
sen af cupuladisplaceringen [20], og mængden af frie otolitter 
skal overstige en nedre grænse, før der opstår symptomer.

De fritflydende otolitter placerer sig ampullanært i buegan-
gen, hvor tværsnitarealet er større end i den resterende del af 
buegangen. Otolitter i bevægelse udøver et 25 gange så stort 
tryk på endolymfens væskesøjle i den smalleste del af en bue-
gang som på ampullas bredeste del [19, 21]. Dette underbygger 
en hyppigere forekomst af canalolithiasis i forhold til cupulo-
lithiasis, idet der skal flere otolitter til at tynge cupula end til at 
forskyde endolymfevæsken, hvorved symptomerne opstår 
[21].

Cupulolithiasisteorien bygger på, at otolitter eller hen-
faldne dele af disse bliver adhærente til cupula. Ved tyngde-
kraftens påvirkning displaceres en tung otolittynget cupula, 
hvilket medfører en bevægelsesillusion [22]. Cupulolithiasis er 
hyppigere i h-SCC end i p-SCC.

Begge hypoteser kan være korrekte [21, 23], og såvel cana-
lolithiasis som cupulolithiasis kan ramme alle buegangene [18].

Tabel 1. Nystagmuskarak-
teristika, diagnosticering og 
behandling af benign parok-
sysmal positionel vertigo i 
forskellige buegange.

   Retning af hurtig fase 
 Paroksysmal Latens af nystagmusen Diagnosticering/behandling

p-SCC-canalolithiasis Ja Ja Geotrop torsionel,  Dix-Hallpikes test/Epleys manøvre eller
   opad vertikal Semonts manøvre

a-SCC-canalolithiasis Ja Ja Geotrop torsionel,  Dix-Hallpikes test/omvendt Epleys
   nedad vertikal manøvre

h-SCC-canalolithiasis Ja Ja Geotrop horisontal Lateral buegangstest/360° rotations-
    manøvre

h-SCC-cupulolithiasis Nej,  Nej Apogeotrop horisontal  Lateral buegangstest/libererende manøvre 
 vedvarende   + 360° rotationsmanøvre

p-SCC = den posteriore semicirkulære kanal; a-SCC = den anteriore semicirkulære kanal; h-SCC = den horisontale semicir-
kulære kanal; geotrop = mod jorden; apogeotrop = mod loftet.

Patienter med benign paroksysmal positionel vertigo har 
anamnese med episodisk, kortvarig, positionsudløst ver-
tigo med karakteristisk nystagmus ved Dix-Hallpikes test 
og lateral buegangstest

Posteriore buegangscanalolithiasis er den hyppigste va-
riant i sygdomskomplekset og behandles effektivt med 
Epleys eller Semonts manøvre. Patienten kan udføre 
Brandt-Daroffs hjemmeøvelser, hvis de oplever recidiv 
af positionel vertigo, men effekten er usikker

Processus mastoideus-vibration under repositionsma n-
øvren giver ikke bedre behandlingseffekt

Der er uenighed om, hvorvidt patienten skal underkastes 
postural restriktion efter repositionsmanøvrerne og om 
det ideelle antal repositionsmanøvrer pr. konsultation

Hvis repositionsmanøvrerne ikke hjælper patienten, kan 
denne som sidste udvej behandles kirurgisk med okklu-
sion af den posteriore buegang

Faktaboks
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Diagnostik
Anamnesen og objektiv nystagmus ved Dix-Hallpikes test el-
ler lateral buegangstest er standard ved BPPV–diagnosticering 
[1]. Karakteren af nystagmus vurderes bedst uden visuel fik-
sation, f.eks. ved brug af Bartels brille. Nystagmus varierer, alt 
efter hvilken buegang der er afficeret [24], og differentieringen 
mellem buegangene baseres alene på karakterisering af nys-
tagmus ved forskellige positionelle test (Tabel 1). BPPV-pa-
tienter bør ikke som standard underkastes kalorisk skylning, 
idet undersøgelsen ikke bidrager entydig til diagnostikken. 
Derimod er det rationelt at foretage audiometri, idet flere 
mellem-  og indreøresygdomme disponerer for sekundær 
BPPV [13]. Undersøgelse i rotationsstol og posturografi har 
ingen rolle i BPPV-diagnostikken. Computertomografi (CT) 
eller magnetisk resonans (MR)- skanning er forbeholdt pa-
tienter, som ikke responderer på behandlingen eller som har 
et langvarende forløb.

Differentialdiagnose
Patologi i fossa cranii posterior kan give positionelt udløst ver-
tigo. Cerebellar apopleksi, tumor i pars vermis cerebellaris [25] 

eller spinocerebellar ataksi [26] er eksempler herpå. Her kan 
man skelne det centrale focus fra vestibulær lokalisation, hvis 
man kender de i Tabel 1 perspektiverede former for nystag-
mus, som ud over CT/MR er den eneste differentialdiagnosti-
ske modalitet. Nystagmus skal være relateret til den positio-
nelle test, hvor en torsionel eller vertikal nystagmus ved under-
søgelse af h-SCC ikke er overensstemmende med et perifert 
fokus. h-SCC-cupulolithiasis giver vedvarende horisontal ny-
stagmus. Derfor skal man hos patienter, der ikke som nævnt 
under behandling frembyder karakteristisk behandlingsre-
spons, have mistanke om, at de har en central affektion [25].

Diagnostisk klassifikation
Subjektiv benign paroksysmal positionel vertigo
Selv om der er anamnestiske oplysninger, der er forenelige 
med BPPV, sker det, at man under Dix-Hallpikes test kan re-
producere vertigo, men ikke påvise nystagmus, hvorfor der er 
tale om såkaldt subjektiv BPPV. Man skal her være opmærk-
som på, at den vestibulookulære refleks kan undertrykkes, 
hvis de to p-SCC stimuleres samtidigt [27]. Endvidere sker 
det, at både vertigo og nystagmus er trætbare, hvorfor nystag-

Figur 1. A-C: Dix-Hallpikes test (venstre). D-J: Partikel-repositionsmanøvre (Epleys manøvre ved venstresidig posterior buegangscanalolithiasis). Der benyttes her 
Bartels brille, som optimerer visualiseringen af vestibulær nystagmus, men brillen indvirker ikke på effekten af manøvren. A: Patienten sidder oprejst med hovedet 
horisontalt roteret 45° til det afficerede øre. B-C: Patienten væltes hurtigt bagover og bringes til hovedhængende, liggende stilling med 30° ekstension i nakken. Un-
dersøger ser efter torsionel/vertikal nystagmus (vist ved de buede pile) og spørger til subjektiv vertigo. Patienten bliver liggende i 1-2 minutter. D-G: Patientens hoved 
roteres 90° mod det ikkeafficerede øre, og følgende roteres kroppen og hovedet yderligere ca. 90°, således at patienten kommer til at ligge på den ene side med an-
sigtet nedad. Denne rotation tager 10-20 sekunder, og patienten ligger som vist på G i 1-2 minutter. Det er vigtigt ikke at flektere for meget i nakken under rota tio-
nen da det kan give cupulolithiasislignende symptomer og manglende effekt af manøvren [26]. Torsi onel nystagmus mod det afficerede øre (øverste øre) under rota-  

krop (E-G) indikerer effektiv terapi. H-J: Patienten hjælpes tilbage til siddende stilling og sidder i position J i ca. et minut. På A, C, F, G, I og J vises venstre  
buegange og manøvre til mobilisering af otolit i posteriore buegang. Labyrinten ses bagfra.
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mus ikke kan objektiviseres, hvis patienten før undersøgelse 
har undergået udtrættende diagnostiske eller terapeutiske ma-
nøvrer. I flere undersøgelser har man påvist, at patienter med 
subjektiv BPPV bør underkastes en repositionsmanøvre. I et 
enkelt arbejde påvistes der således en helbredelse af subjektiv 
BPPV på 86% [28].

Posterior buegangscanalolithiasis
p-SCC-canalolithiasis er den hyppigste form for BPPV og 
udgør ca. 90% af samtlige varianter, hvorfor den kaldes typisk 
BPPV [29]. Tidligere er de enkelte delelementer af BPPV 
nævnt (1-6), som de ses, når patienten underkastes Dix-Hall-
pikes test (Figur 1). Man ser en torsionel nystagmus (rotation 
af øjet omkring en anterior-posterior akse), der slår geotropt 
(nedad mod jorden) med en vertikal opadslående kompo-
nent, når det syge indre øre vender nedad, hvilket er pato-
gnomonisk for p-SCC canalolithiasis [1]. Den torsionelle 
komponent af nystagmus ses bedst og forstærkes ved blik 
ipsilateralt. Den vertikale komponent observeres bedst ved 
kontralateral blikretning [27].

Horisontal buegangscanalolithiasis og cupulolithiasis
Horisontal buegangscanalolithiasis og cupulolithiasis er de 
hyppigste atypiske BPPV-varianter og andrager 3-9% af til-

fældene [29]. I sideleje og efter få sekunders latens ses ved 
h-SCC-canalolithiasis en geotrop horisontal nystagmus un-
der samtidigt svær vertigo [17]. Hvis patienten vender sig til 
modsat side ses samme nystagmus, som også slår mod jorden 
(Figur 2). Ved h-SCC-canalolithiasis er svimmelhed og ny-
stagmus mest udtalt, når det ramte øre vender nedad.

Ved h-SCC-cupulolithiasis er den observerede nystagmus 
apogeotrop (slår mod loftet), horisontal og uden latenstid. 
Svimmelheden begynder ved hoveddrejning og varer mere 
end 30 sekunder. Her vil vertigo og nystagmus være mest 
udtalt, når patienten vender det afficerede øre opad [18].

Anterior buegangs- canalolithiasis
a-SCC-affektion er sjælden og andrager kun ca. 2% [29]. Ved 
Dix-Hallpikes test ser man en torsionel, geotrop nystagmus 
med en vertikal nedadslående komponent [18].

Behandling
Otolitreponeringsmanøvrer
Otolitreponeringsmanøvrer er førstevalg i behandlingen af 
BPPV, og formålet er at mobilisere otolitterne tilbage til utri-
culus, hvor de ikke udløser symptomer. Man planlægger den 
rette reponeringsmanøvre efter identificering af den affice-
rede buegang, som skitseret ovenfor. Ved typisk BPPV er pa-

Figur 2. A-E: Lateral buegangstest (med brug af Bartels brille). F-K: 360° rotationsmanøvre til behandling af løse otolitter i horisontale buegang på højre side. 
A-B: Patienten sidder på sengen og lægges ned på ryggen. C-E: Man flekterer patienten 30° i nakken, hvorefter hoved og krop hurtigt ro teres 90° lateralt i 30 sekun-
der, først til den ene side og så til modsatte side under samtidig observation for nystagmus. F: Patienten ligger med den symptomatiske side nedad i ca. to minutter 
og under 30° fleksion i nakken, således at mandiblen næsten rammer brystet. Denne fleksion holdes i position F-G for at opnå en rotation perpendikulær til den ho-
risontale buegang. G: Patientens hoved roteres 90° med uret, således at patienten ligger på ryggen. Stillingen holdes i to minutter. H: Patienten roteres 90° og ligger 
med den symptomatiske side opad. Stillingen holdes i to minutter. I: 90° rotation endnu en gang, således at patienten ligger på maven. J: Patienten roteres yderli-
gere 90° og har symptomatiske side nedad i et halvt minut. K: Patienten bringes til siddende stilling med 30° fleksion i nakken i 2-3 minutter.
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tienten lindret eller fri for symptomer efter manøvren. Patien-
ten underkastes efterfølgende Dix-Hallpikes test som kontrol, 
hvilket forfatterne benytter som en guldstandard for succes-
fuld BPPV-behandling.

Posterior buegangscanalolithiasis
Epleys manøvre, som også kaldes canalith repositioning proce-
dure, udføres af mange behandlere som det første ved typisk 
BPPV. Manøvren foreskriver, at patienten er sederet, og at der 
påføres mekanisk vibration (i form af en påsat vibrator) ved 
processus mastoideus [6]. Mange benytter dog en modificeret 
Epleys manøvre, en såkaldt particle repositioning manoeuvre 
(Figur 1), der ikke inkluderer sedering og mastoid vibration 
[30], idet man i randomiserede undersøgelser ikke har kunnet 
vise hverken kort-  eller langsigtet større effekt ved adjungeret 
vibration [31, 32]. Derfor omtales modificeret Epleys manøvre 
oftest bare som Epleys manøvre.

En anden behandlingsmodalitet er Semonts liberatory 
manoeuvre (Figur 3). Denne er baseret på cupulolithiasis-
teorien, og dens formål er at frigøre otolitter, der er adhæ-
rente til cupula. Manøvren har en responsrate på 84% og 93% 
efter henholdsvis første og anden behandling [33].

Manøvrerne har få kontraindikationer og er i praksis uden 
komplikationer [19]. Man skal dog udvise forsigtighed ved 
patienter med nakke-  og rygproblemer.

Horisontal buegangscanalolithiasis og cupulolithiasis
Det skal her anføres, at p-SCC-canalolithiasis kan overgå i en 

af de to atypiske BPPV-former i forbindelse med en reposi-
tionsmanøvre, idet løse otolitter under deres mobilisering i 
buegangene finder vej til andre dele af det vestibulære system 
[17]. Hos nogle patienter opstår atypisk BPPV dog uden for-
udgående affektion af den posteriore buegang.

Til behandling af h-SCC-canalolithiasis og cupulolithiasis 
anbefaler Tirelli et al en 360° rotationsmanøvre, hvor be-
handleren ryster patientens hoved med hænderne for hver 
90° interval. 85% af patienterne har h-SCC-canalolithiasis og 
10% har h-SCC-cupulolithiasis. Tirellis manøvre medfører 
symptomfrihed efter en behandling i henholdsvis 82% og 70% 
af tilfældene [34]. Figur 2 illustrerer en 360° rotationsmanøvre.

Ved cupulolithiasis kan patienten alternativt underkastes 
en head-shake-manøvre, hvorunder behandleren ryster pa-
tientens hoved i planet for h-SCC i 30 sekunder med en fre-
kvens på ca. 2 Hz. Sigtet med behandlingen er at gøre de 
adhærente otolitter frie, hvorved nystagmus ændrer sig til 
geotropisk horisontal ved lateral buegangstest (Figur 2). Her-
efter underkastes patienten en 360° rotation, som ved h-SCC-
canalolithiasis.

Anterior buegangscanalolithiasis
Behandling er her internationalt omdiskuteret, og mange be-
nytter omvendt Epleys manøvre, hvilket vil sige, at en patient, 
der er ramt af a-SCC-canalolithiasis højresidigt, skal gen-
nemgå en modificeret Epleys manøvre fra venstre til højre, 
svarende til position D-J i Figur 1. I et studie fra Korea be-
handledes 30 patienter med en modificeret omvendt Epleys 

Figur 3. A-C: Semonts libererende manøvre (højre). E-F: Brandt & Daroffs øvelse. A: Patienten sidder på siden af sengen. Hovedet drejes 45° i horisontalplanet mod 
det ikkeafficerede øre (venstre). B: Patienten lægges lateralt mod det højre, afficerede øre med ca. 105° lateral rotation. Der ses torsionel nystagmus slående mod 
nederste, afficerede øre. C: Patienten lateralroteres herefter hurtigt 195° til den modsatte side, med ansigtet ned mod sengen. Man ser igen torsionel nystagmus mod 
det afficerede øre, som nu vender opad, hvilket indikerer, at debris i buegangen bevæges ind mod utriculus. Patienten ligger i denne stilling i ca. to minutter. Patien-
ten bringes herefter langsomt til siddende stilling, hvor man ser sparsom torsionel nystagmus mod det afficerede højre øre. D-E: Patienten sidder på siden af sengen 
og lægger sig ned på siden med blikket rettet opad. Patienten kan forestille sig at holde øjenkontakt med en person der står to meter foran lejet, og at øjenkontakten 
opretholdes under hele øvelsen. Man ligger i position E i ca. et halvt minut, eller indtil svimmelheden er væk. Derefter kommer man tilbage til position D, hvor man 
igen stopper et halvt minut. F: Man lægger sig til modsatte side og følger samme rutine som ved D-E. Man laver fem repetitioner af hele denne øvelser fire gange dag-
ligt i 14 dage.

DE F

A
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manøvre. Patienterne gennemgik position D og E i Figur 1 
(ved behandling af venstresidig a-SCC-canalolithiasis) med 
en succesrate på 97% ved første behandling [35].

Postural restriktion efter repositionsmanøvre
Epley anbefaler sine patienter oprejst stilling i 48 timer efter 
repositionsmanøvre [6]. Nuti et al har påvist, at der ikke er 
indikation for bevægelsesrestriktion efter Semonts manøvre, 
idet der på kort sigt ikke er flere recidiver, når restriktion und-
lades [36]. Mange behandlere anbefaler dog patienten at sove 
med 45° eleveret hovedgærde to døgn efter repositionsma-
nøvren og at undgå at sove på den syge side i en uge. Det er 
forfatternes holdning, at man skal anbefale posturale restrik-
tioner efter Epleys manøvre, indtil der foreligger randomise-
rede undersøgelser, der kan modbevise deres berettigelse.

Prognose efter repositionsmanøvrer 
I et prospektivt studie er der fundet 15% med recidiv pr. år, 
hvilket vil sige, at ca. 50% af patienterne oplever recidiv i løbet 
af en periode på tre år ved behandling med Epleys manøvre 
[37].

Antal manøvrer pr. konsultation
Der er international uenighed om, hvor mange repositions-
manøvrer der skal udføres pr. konsultation. Uenigheden kan 
groft kategoriseres i to hovedtendenser. Mange underkaster 
patienter en manøvre pr. konsultation, og andre lader patien-
ten gennemgå gentagne manøvrer pr. konsultation, indtil pa-
tienten hverken har objektiv nystagmus eller væsentlig ver-
tigo. Den negative Dix-Hallpikes test, som ses efter gentagne 
repositionsmanøvrer, kan ikke entydigt tillægges succesfuld 
otolitreposition, idet et udtrættet vestibulærrespons er karak-
teristisk ved gentagne, vertigoudløsende stillingsændringer 
[1]. Ved systematisk litteraturgennemgang er der ikke fundet 
forskel på kort-  eller langsigtet effekt af de to behandlings-
regimener, hvorfor forfatterne reserverer gentagne manøvrer 
til patienter, der ikke har opnået sekundær ipsidirektionel 
nystagmus i position E-G (Figur 1).

Brandt-Daroffs hjemmeøvelser
Denne øvelse (Figur 3) kan patienten udføre egenhændigt, 
hvis der ikke er effekt af Semonts og Epleys manøvrer, eller 
hvis patienten rammes af fornyede symptomer kort tid efter 
effektiv behandling. Effekten er dog tvivlsom, idet man i et 
nyligt publiceret arbejde har påvist, at hjemmeøvelser ikke 
ændrer på tiden til eventuel recidiv af BPPV, endsige nedsæt-
ter anfaldsfrekvensen [38].

Kirurgi
BPPV er benign, og kirurgi er forbeholdt de patienter, der 
invalideres af i øvrigt intraktabel eller kronisk recidiverende 
BPPV. Dette er sjældent, og inden eventuel kirurgisk inter-
vention skal tumor i fossa posterior udelukkes ved CT/MR-

skanning. Den klassiske operative behandling er okklusion af 
p-SCC, hvilket er effektivt.

Diskussion
Med udgangspunkt i tre randomiserede, blindede undersø-
gelser er der foretaget et Cochrane-review af modificeret 
Epleys manøvre. Dette viser klar effekt af Epleys manøvre 
sammenlignet med ingen behandling. Odds- ratio er 4,22 (95% 
konfidensinterval (KI): 1,96-9,08) for symptomlindring og 5,12 
(95% KI: 2,30-11,39) for konvertering af Dix-Hallpikes test fra 
positiv til negativ efter Epleys manøvre. Det er således rimeligt 
at konkludere, at repositionsmanøvrer er effektive på kort 
sigt, idet den langsigtede effekt dog stadig er ukendt, da læng-
ste opfølgningstid er en måned [16]. Med udgangspunkt i 
Cochrane-reviewet kan det konstateres, at risikoen for recidiv 
af typisk BPPV uden Epleys manøvre er 67% på kort sigt, mens 
31% recidiverer efter en particle repositioning manoeuvre, hvilket 
er statistisk signifikant. Den relative risiko for svimmelhed 
nedsættes med 53%, og den absolutte risikoreduktion er 36% 
ved en enkelt Epleys manøvre. Number needed to treat er tre, 
dvs. at tre patienter skal underkastes Epleys manøvre for at 
opnå et favorabelt udfald.

Det er vigtigt at holde sig for øje, at en stor del af patien-
terne opnår en spontan bedring uden behandling. I de inklu-
derede studier [16] har 27-38% af kontrolpatienterne således 
en negativ Dix-Hallpikes test efter 2-4 uger. Der er derfor 
behov for interventionsstudier med længere opfølgningstid. 
I et enkelt studie, om end dette ikke er adækvat blindet, har 
man ikke kunnet vise forskel på behandlede og kontrolperso-
ner efter 3-6 måneders opfølgning. I et andet studie påviste 
man, at patienter, der ikke underkastes nogen form for be-
handling, spontant bliver asymptomatiske efter gennemsnit-
ligt 39 dage ved p-SCC-canalolithiasis og 16 dage ved h-SCC-
canalolithiasis.

I et randomiseret studie, hvori man sammenligner effekten 
af Epleys og Semonts manøvrer, blev der ikke fundet væsent-
lig forskel ved p-SCC-canalolithiasis [5]. Overvægtige og æl-
dre patienter er svære at underkaste de hurtige mobiliseringer 
ved Semonts manøvre, hvorfor disse med fordel kan under-
kastes Epleys manøvre.
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Personlighedsforstyrrelser
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Personlighedsforstyrrelser er i International Classification of  
Diseases (ICD)-10 defineret som »vedvarende mønstre for 
adfærd og oplevelsesmåde, der afviger fra det i kultursam-

menhængen forventede og accepterede inden for mindst to af 
følgende områder: 1) kognition, 2) følelsesliv, 3) impulskon-
trol og behovstilfredsstillelse og 4) interpersonelle forhold«. 
I Danmark har vi tidligere anvendt en række forskellige be-
tegnelser for disse forstyrrelser som for eksempel karakteraf-
vigelser, karakterneuroser, psykopatier, personlighedsafvigel-
ser og grænsepsykoser. I ICD-10 anvender man betegnelsen 
»ændringer af personlighedsstruktur«, i daglig tale personlig-
hedsforstyrrelser (Tabel 1).

Tidligere spillede psykoanalysen en dominerende rolle 
teoretisk og behandlingsmæssigt, men den er nu afløst af en 
bredere tilgang omfattende biologiske, kognitive og psyko-
dynamiske modeller. Den amerikanske psykiaterorganisation 


