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' FAKTABOKS

Sammenhangen mellem migrane og svimmelhed har
vaeret kendt siden oldtidens Greekenland [1]. Migreene-
udlgst svimmelhed, vestibuleer migreene (VM), har vee-
ret et kontroversielt og debatteret emne gennem de se-
neste tre artier. Komorbiditeten mellem migreene og
svimmelhed synes at veere hgjere end et tilfeeldigt sam-
menfald kan forklare [2]. 12001 fremlagde Neuhauser
et al et forslag til diagnostiske kriterier for VM [3], som
ca. en tredjedel af alle patienter med béde migrane og
svimmelhed har [2]. Fgrst for nylig er VM som diag-
nostisk enhed blevet anerkendt af The International
Headache Society (IHS), og de diagnostiske kriterier
for VM er inkluderet i et appendiks til The International
Classification of Headache Disorders (ICHD) [4]. VM
er en forholdsvis almindelig tilstand, der ofte fejl- og
underdiagnosticeres [4].

EPIDEMIOLOGI

Der er en overhyppighed af migraene blandt patienter
med svimmelhed [5]. Omvendt er svimmelhed ogsa
hyppigere hos patienter, som har migrene, end hos
raske personer [6]. En signifikant stgrre andel af de
patienter, som har migraene, end af de patienter, som
har spendingshovedpine, lider af svimmelhed [7].

P4 baggrund af en livstidspreevalens pd 16% for mi-
graene og 7% for vertigo er den tilfzeldige koincidens af
de to symptomer 1,1% [2]. Den reelle koincidens er
dog pévist at vaere 3,2% i et stgrre tysk studie [2]. Der
er sdledes mellem migreene og svimmelhed en relation,
der er stgrre, end tilfeeldet kan forklare. Hos de 3,2% af
befolkningen, som havde badde migraene og vertigo, op-
fyldte en tredjedel Neuhausers diagnostiske kriterier for
VM. Livstidspraevalensen for VM var sdledes 1%. Hos

» Komorbiditeten mellem svimmelhed
og migraene er hgjere end tilfaeldigt
sammenfald kan forklare.

» Vestibuleer migraene opfattes som en
selvstaendig migraenevariant og ud-
ger ca. en tredjedel af alle tilfeeldene,
hvor patienterne har bade svimmel-
hed og migreene.

» Diagnosen er baseret pa de operatio-
nelle kriterier, der er trykt i ICHD-3
betaversion som appendiks. Der fin-

des ingen objektive fund eller parakli-
niske test, som kan anvendes til diag-
nostisering af vestibuleer migraene.

Sammenfaldet mellem svimmelhed
og verificerede migraeneanfald samt
fravaer af en persisterende og progre-
dierende hgrenedsaettelse bestyrker
mistanken om vestibulaer migraene.

Behandlingen falger retningslinjerne
for migreenebehandling, men er endnu
ikke evidensbaseret.

de resterende patienter, som havde bade vertigo og mi-
graene, blev det antaget, at en del af dette skyldtes an-
dre vestibuleere sygdomme, men det blev ogsa anslaet,
at en del af patienterne muligvis kan have VM [2].

Ofte debuterer migreenehovedpine hos patienterne
med VM, mange &r for svimmelheden opstar, hvorfor
forbindelsen ikke altid noteres. Sdledes kan patienter,
som har migrane og diagnosticeres, nér de er i 20’erne,
have debut af svimmelhed i 30’erne eller 40’erne.
Mediandebutalderen for VM er 23 ar [2].

Der synes at vaere en genetisk risiko, idet der er be-
skrevet familizer ophobning. Der er dog endnu ikke iso-
leret noget specifikt gen [8]. VM er hyppigst blandt
kvinder, og ca. 11% af patienterne i specialiserede
svimmelhedsklinikker har VM [3].

DIAGNOSTISKE KRITERIER

De ovennavnte epidemiologiske fund ligger til grund
for opfattelsen af VM som en selvsteendig migrenevari-
ant. ICHD har i mange ar inkluderet vestibuleere symp-
tomer i diagnoserne benign paroxysmal vertigo of child-
hood og basilaris migraine, hvor vertigo indgér som
aura. [ 2001 fremsatte Neuhauser et al et forslag til
diagnostiske kriterier for henholdsvis definite (sikker)
og probable (sandsynlig) VM [3]. Disse kriterier byg-
gede pd en migreenediagnose, der var stillet ud fra
ICHD-2-kriterierne for migrane med eller uden aura
(Tabel 1) [9].

IHS har gnsket at skaerpe kravene til de diagnostiske
kriterier for VM fgr optagelse af disse i ICHD. I samar-
bejde med Barany Society, der er et interdisciplineert
selskab med speciale i neurootologi, har IHS udarbej-
det nye diagnostiske kriterier for VM og sandsynlig VM
[4]. Forstnaevnte er trykt i ICHD-3 (betaversion) som
appendiks, hvorimod sandsynlig VM kun fremgér af
Bérdny Societys kriterier (Tabel 2) [4]. VM diagnosti-
ceres ifplge ICHD efter operationelle diagnostiske krite-
rier. Der findes ingen objektive fund eller parakliniske
test, som kan anvendes til diagnosticering af VM. Néar
de diagnostiske kriterier for VM kun inkluderes i et
appendiks til ICHD-3, er det for at indikere, at yderli-
gere forskning pd omradet er npdvendig, og at fremti-
dige justeringer af de diagnostiske kriterier forventes
pa baggrund af denne forskning.

KLINISKE KARAKTERISTIKA
VM bestér af en kombination af svimmelhed og mi-
greene. Migreeneanfaldene skal opfylde ICHD-kriteri-




erne for migrene med eller uden aura. En tredjedel af
patienterne med VM har visuel aura, som er den hyp-
pigste auratype [2]. Normalt beskrives svimmelheden
som sekunder til dage varende anfald af spontan eller
positionel vertigo, som ledsages af kvalme [3]. Der rap-
porteres ofte om forvaerring ved hovedbevagelse. P&
grund af de vide tidsgreenser kan svimmelheden ikke
betragtes som aura, der har en tidsbegransning pé
5-60 minutter [4].

Svimmelheden er ikke altid tidsmaessigt associeret
til hovedpinen. I et stgrre epidemiologisk studie havde
kun 24% af patienterne med VM hovedpine samtidig
med svimmelhed. Svimmelhed kan ligeledes komme
for, efter eller uathengigt af hovedpineanfaldet [10].
Over halvdelen af patienterne med VM oplever triggere
som menstruation, stress og sgvnforstyrrelser [2].

KLINISKE FUND OG PARAKLINIK

Mellem anfald

Mellem anfaldene findes der oftest normale forhold
ved neurologisk, otologisk og vestibulaer undersggelse
[10]. Der er beskrevet nystagmus i symptomfri episo-
der [11].

Under anfald

I den akutte fase er der observeret nystagmus i op til
70% af tilfaeldene [12]. Nystagmus kan veere enten
spontan eller positionel. Nystagmus varierer fra hori-
sontal til vertikal og/eller rotatorisk og er sdledes me-
get heterogen. Normalt varer den positionelle vertigo
lige s leenge, som den provokerende stilling oprethol-
des [12]. Dette er i modsetning til benign paroksysmal
positionel vertigo (BPPV) af typen canalolithiasis, hvor
Dix-Hallpikes test og supine roll-test provokerer treetbar
nystagmus, men tilstanden kan ligne en cupulolithiasis-
BPPV med vedvarende nystagmus i den provokerende
stilling [13].

Mange patienter, som har VM, angiver kokleere
symptomer som tinnitus (15%), trykken i gret (15%)
og hgretab (9%) i forbindelse med svimmelhed [2].
Hos patienter, som har VM, og hvor hgretabet er doku-
menteret under anfald ved audiometri, er det beskrevet
som fluktuerende, hovedsageligt lavfrekvent, sensori-
neuralt hgretab som ved Menieres sygdom. Hgretabet
ved VM er som hovedregel ikke progredierende [14].
Der er dog beskrevet mildt bilateralt persisterende hg-
retab i lave frekvenser [15]. Patienterne, som har VM,
rapporterer hyppigt om bade lys- og lydfglsomhed samt
bedring efter spvn [3].

Otolitfunktionen, som registrerer tyngdekraft og li-
neer acceleration, kan vurderes ved hjelp af vestibular
evoked myogenic potentials (VEMP). I et studie havde
68% af patienterne, som havde VM, signifikant reduce-
ret amplitude pé elektromyografi ved VEMP-testen i
forhold til raske kontrolpersoner [16].
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E TABEL 1

ICHD-2-kriterier for migraene uden aura [9].

Beskrivelse

> 5 anfald der opfylder kriterierne B-D

Hovedpineanfald varende 4-72 timer (ubehandlet eller behandlet uden held)
Hovedpinen har > 2 af felgende karakteristika:

Kriterium

Unilateral lokalisation
Pulserende karakter
Moderat eller steerk intensitet
Forveerring ved rutinemaessig fysisk aktivitet, f.eks. at ga op ad trapper
Under hovedpine > 1 af fglgende:
Kvalme og/eller opkastning
Fotofobi og fonofobi
E Hovedpinen skyldes ikke anden sygdom
ICHD-2 = International Classification of Headache Disorders 2nd ed.

o= O B W= O o >

E TABEL 2

ICHD-3-kriterier for vestibulaer migraene [4].

Kriterium Beskrivelse

1 Vestibuleer migraene

A > 5 episoder med vestibulere symptomer af moderat eller sveer intensitet,
varende 5 min-72 t.

B Aktuel eller tidligere anamnese med migreene med eller uden aura ifglge ICHD

© > 1 af felgende migreenesymptomer ved > 50% af de vestibulzere episoder:
Hovedpine med » 2 af falgende karakteristika: ensidig lokalisation, pulserende,
moderat eller sveer intensitet, forveerring ved fysisk aktivitet
Fotofobi og fonofobi
Visuel aura
Skyldes ikke anden vestibuleer lidelse eller sygdom ifglge ICHD-diagnose

2 Sandsynlig vestibuleer migreene (ej medtaget i ICHD-3)[4]

A > 5 episoder med vestibuleere symptomer af moderat eller sveer intensitet,
varende 5 min-72 t.

B Kun 1 af kriterierne B og C for vestibulaer migraene er opfyldt (migrane anamnese eller
migraene symptomer under episoden)

G Skyldes ikke anden vestibuleer lidelse eller sygdom ifglge ICHD-diagnose

ICHD-3 = International Classification of Headache Disorders 3rd ed. (betaversion).

PATOGENESE
Den patofysiologiske baggrund for VM er mere eller
mindre ukendt. Migrane opfattes som en neurovasku-
leer lidelse. Migraeneudlgst iskeemi, formentlig sekun-
deert til vasokonstriktion, er beskrevet [17]. Lignende
processer, som forarsager forbigdende blindhed ved
retinal migrane, hvor vasospasmen rammer de retinale
endeaterioler, kan muligvis ramme blodforsyningen til
nervus vestibulocochlearis og resultere i forbigdende
hgretab eller svimmelhed [18].

Forstyrrelser i transporten af calciumioner over
cellemembraner er associeret med flere tilstande, der
er praeget af vertigo og migrene, f.eks. familieer hemi-
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plegisk migreaene og episodisk ataksi type 2. Man har
endnu ikke kunnet associere VM til netop calciumkana-
lopati [12].

PET-CT-studier af hjernen under migreeneanfald
har vist aktivitet i locus caeruleus og de dorsale raphe
nuclei, der normalt modulerer nucleus vestibularis. Det
er muligt, at disse strukturer pavirker det centrale vesti-
bulare system ved anfald af VM [12].

Frigivelse af neurotransmittere, der er involveret i
migraenes patofysiologi, modulerer ogsa centrale og
perifere vestibulere strukturer og kan potentielt frem-
kalde svimmelhed pd grund af asymmetrisk aktive-
ring eller deaktivering af vestibuleer neuronal aktivitet
[19].

DIFFERENTIALDIAGNOSTIK

Der er veldokumenteret sammenhang mellem Menie-
res sygdom og migrene. Séledes er livstidspraevalensen
af migreene blandt patienter med Meniéres sygdom
56% mod 25% blandt alders- og kgnskorrigerede kon-
trolpersoner [20]. Den diagnostiske udfordring i at
skelne mellem VM og Meniéres sygdom opstar i det ini-
tiale stadie [21]. Differentieringen er for nuverende
baseret pa kronisk og progredierende hgretab diagno-
sticeret ved audiometri ved Meniéres sygdom [4].

BPPV er den hyppigste érsag til positionel svimmel-
hed. Migrane er ca. tre gange hyppigere blandt patien-
ter, der har BPPV, end blandt patienter, der ikke har
BPPV [22]. Positionel nystagmus ses ved VM, men ad-
skiller sig fra BPPV ved i mindre grad at veere associeret
til en specifik buegang. VM opstér i en tidligere alder
end BPPV [23].

BPPV ma ikke forveksles med benign paroxysmal
vertigo of childhood, som er episodiske, pludseligt op-
stdede korte anfald af svimmelhed hos bgrn, som i de
fleste tilfelde far migreene som voksne [24].

Basilarismigraene (BM) defineres ifplge ICHD-2 som
anfald af mindst to af fglgende aurasymptomer: dysar-
tri, vertigo, tinnitus, hyperacusis, diplopi, bilaterale si-
multane synsforstyrrelser, ataksi, nedsat bevidsthed og
simultane bilaterale parastesier. Hvert aurasymptom
varer 5-60 minutter [9]. Om end der er holdepunkter
for, at aura ved BM kan vare i op til 120 minutter [25],
kan denne diagnose ikke dakke over VM, hvor de vesti-
buleere symptomer kan vare fra sekunder til dage. Ved
BM fglges aura altid af et hovedpineanfald [25], hvilket
ikke er tilfeeldet ved VM. Kun ca. 10% af de patienter,
som har VM, opfylder kriterierne for at have BM [3].

Ved pludseligt opstdet svimmelhed bgr man altid
udelukke central iskaemi. Om end sjeeldent arsag til
recidiverende svimmelhed, kan iskaemi forérsaget
af forbigdende okklusion af f.eks. a. vertebralis eller
a. basilaris give forbigdende svimmelhed, definitorisk
kortere end 24 timer for transient ischaemic attack
[26].

BEHANDLING
Der eksisterer fa gode, randomiserede studier af effek-
ten af behandling af VM, og den indtil nu uklare defini-
tion af sygdommen har forringet styrken af de eksiste-
rende studier. Som hovedregel anvendes dog mange
af de kendte migraenebehandlinger [27]. Information
til patienten om sygdommen og dens forventede forlgb
samt benigne karakter er vigtig. Effekten af livsstils-
endringer som sgvnregulering og minimering af udlg-
sende faktorer bgr efterproves. Behandlingen kan op-
deles i profylaktisk behandling ved hyppige eller svare,
behandlingsrefraktaere anfald og anfaldsbehandling
ved sjeeldnere anfald. Behandlingen fglger retningslin-
jerne for behandling af migreene [28]. Ved behov for
akut smertelindring kan nonsteroide antiinflammatori-
ske stoffer, paracetamol og triptaner, anvendes. Disse
har dog ikke effekt pé vertigo. Mod kvalme anvendes
antiemetika. Som profylaktisk behandling kan der ind-
ledes med et af de forstevalgspreeparater, som anven-
des ved migraene i form af betablokkere, topiramat, val-
proat eller calcium-kanal-blokkere [27, 28]. Man har
ogsa forspgt at behandle VM med tricykliske antide-
pressiva, benzodiazepiner, selektive serotoningenopta-
gelseshemmere og lamotrigen [29]. I et nyligt rando-
miseret, prospektivt studie blev badde propranolol og
venlafaxin fundet at veere effektive som profylaktisk
behandling [30]. Det skal dog understreges, at der er
sparsom evidens for effekten af ovennevnte behandlin-
ger ved VM.

Patienter, som har VM, kan have gavn af vestibuleer
rehabilitering, der inkluderer fysioterapi eller hjemme-
pvelser.

SAMMENFATNING

Der synes at veere dokumentation for, at VM er en selv-
steendig migreenevariant. Tilstanden er endog hyppig.
Det uklare og meget varierende symptombillede er
formodentlig &rsag til en vis underdiagnosticering.
Sammenfaldet mellem svimmelhed og verificerede mi-
greneanfald samt fraveer af en persisterende og pro-
gredierende hgrenedsattelse bestyrker mistanken.
Diagnosen baseres pa de nye operationelle diagnosti-
ske kriterier fra IHS (Tabel 2). Yderligere forskning i
VM’s patofysiologi er vigtig for at etablere mere solide
diagnostiske redskaber. Behandlingen af VM deles op i
akut og forebyggende og leener sig op ad kendt migree-
nebehandling. Der mangler stgrre randomiserede stu-
dier til belysning af den medikamentelle behandling af
patienter, som har VM.
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Dizziness caused by migraine, vestibular migraine (VM), has
been highly debated over the last three decades. The co-
morbidity of migraine and dizziness is higher than a random
concurrence. One third of the patients with migraine and
dizziness have VM. Recently, The International Headache
Society approved VM as a diagnostic entity and the diag-
nostic criteria for VM appear in the appendix for The Interna-
tional Classification of Headache Disorders. VM is commaon
but often underdiagnosed. Treatment follows migraine
management guidelines although evidence is sparse.
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