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Bør vestibularisnevritt behandles 
med kortikosteroider? 2062–3

Det er presentert flere studier som har tatt opp kortikosteroidbehand-
ling i akuttfasen av vestibularisnevritt. I denne artikkelen drøfter vi hvor-
vidt det i dag er grunnlag for å innføre behandling av vestibularisnevritt 
med kortikosteroid.

Se også kunnskapsprøve på www.tidsskriftet.no/quiz

Vestibularisnevritt er den nest vanligste av
de otogene vertigosyndromene etter benign
paroksysmal posisjonsvertigo (1). Årsaken
til vestibularinevritt er fortsatt uklar. Studier
har vist at det vanligvis er den øvre av balan-
senervens to grener som affiseres (2, 3).
Denne grenen løper nemlig gjennom en
lengre og trangere beinet kanal, og årsaken
til funksjonsnedsettelsen kan tenkes å være
inflammatorisk hevelse med strangulasjon
(4). Det finnes MR-studier som taler for at
det foreligger en hevelse i nerven (5). Årsa-
ken til hevelsen er omdiskutert, men virus av
herpesfamilien er trukket frem, og virus har
også vært påvist i balansenerven (6). Der-
imot har man ikke kunnet vise sikkert at
antiviral behandling har effekt mot sykdom-
men (7).

Symptomer
Symptomene er karakteristiske og består av
plutselig innsettende rotatorisk vertigo med
ustøhet og uvelhet uten auditive eller sen-
tralnervøse symptomer. De fleste pasienter
har uttalte vegetative symptomer med uvel-
het, kvalme, brekninger og svette. Pasienten
beskriver oftest en vertigo som er kontinuer-
lig. Den øker ved bevegelser, men forsvin-
ner ikke helt når pasienten er i ro. Per defini-
sjon skal den kontinuerlige vertigofornem-
melsen vedvare i mer enn 24 timer, men det
vanlige forløpet er at pasienten er sengelig-
gende i noen dager, og at det deretter skjer en
gradvis restituering. I opptreningsfasen, som
kan vare i uker til måneder etter vestibularis-
nevritt, vil pasienten oppleve økt ubehag
(svimmelhet, kvalme og utmattelse) ved ak-
tivitet som medfører bevegelse.

Mange av pasientene blir etter hvert helt
bra, men det er ikke uvanlig med langvarige
eller permanente symptomer. Flere studier
har rapportert at nær halvparten av pasien-
tene har varige restsymptomer i form av
ubehag ved raske hodebevegelser, en følelse
av  ustøhet og/eller episodisk vertigo (8, 9).
I noen tilfeller utvikles spenningstilstander
med angst og generalisering som medfører
at pasienten unngår en rekke alminnelige

aktiviteter som oppleves å forverre svim-
melheten. Slike mekanismer antas også å
spille en betydelig rolle ved uttalte sympto-
mer som varer i mer enn tre måneder etter
vestibularisnevritt (10).

Vanligvis rammer sykdommen pasienten
kun én gang. Differensialdiagnoser bør all-
tid overveies om en pasient rammes av akutt
vertigo for andre eller tredje gang, ettersom
dette er meget atypisk ved vestibularisnevritt
(11).

Kliniske funn
Ved sykdomsdebut foreligger det karakteris-
tiske funn. Pasienten har falltendens og de-
viasjon av gangen mot den syke siden. Det er
også en horisontal spontannystagmus (med
en rotatorisk komponent). Spontannystag-
mus endrer ikke retning slik man kan se ved
enkelte sentralnervøse lesjoner eller ved me-
kaniske forstyrrelser i den laterale buegan-
gen (BPPV), der nystagmus kan endre ret-
ning avhengig av om pasienten ligger med
høyre eller venstre øre ned (12). I akuttfasen
av vestibularisnevritt slår spontannystagmus
med rask fase mot den friske siden. Den er
ofte synlig uten noen spesielle hjelpemidler
i akuttfasen, men man kan ha nytte av Bar-
tels’ (eller Frenzels) briller eller videomaske
(videonystagmoskopi) ettersom den frem-
kommer tydeligere når pasienten ikke har
anledning til å fiksere blikket mot et punkt.
Ved vestibularisnevritt vil nystagmusinten-
siteten avta ved blikkfiksasjon på samme
måte som ved andre perifere vestibulære
årsaker til nystagmus. Gjør den ikke dette
når man f.eks. holder en penn 1 m foran og
ber pasienten fiksere blikket på denne, taler
det imot en perifer årsak til den akutte svim-
melheten. En ung pasient (≤ 65 år) skal også
kunne følge et objekt med blikket uten
sakkader (hakkete øyebevegelser) om pen-
nen flyttes med en hastighet på ca. 20°/se-
kund i motsatt retning av nystagmus’ raske
fase (okulær følgetest). Det skal ikke fore-
ligge andre sentrale utfall eller symptomer
enn kvalme og oppkast. Hoderisting i 10
sekunder (raske, små bevegelser) vil ofte

fremprovosere nystagmus mot den friske
siden i kompensasjonsfasen av sykdommen,
som starter få dager etter symptomdebut.

Påvisning av den ensidige 
funksjonsnedsettelsen
For å kvantifisere graden av funksjonsned-
settelse i den affiserte balansenerven brukes
vanligvis kalorisk prøve. Ved spyling av øre-
gangen med varmt og kaldt vann stimuleres
og hemmes nerveaktiviteten, og dette resul-
terer i endringer i nystagmusintensitet. Re-
aksjonene fra høyre øre sammenliknes med
de fra venstre, og ved vestibularisnevritt skal
det foreligge en ensidig svekkelse.

En annen måte å påvise funksjonsnedset-
telsen på er ved hodeimpulstest (13). Pasien-
ten ser da rett fremover (f.eks. på undersøke-
rens nese) og deretter vrir undersøkeren pa-
sientens hode raskt fra side til side ca. 10° i
horisontalplanet. Ved rask hodedreining mot
den syke siden, reagerer ikke balansenerven,
slik at de normale kompensatoriske øyebe-
vegelsene ikke finner sted. Pasienten klarer
derfor ikke å holde blikket fiksert, men
øynene følger med hodet under bevegelsen,
og flyttes først etter en liten latenstid tilbake
til utgangspunktet. Denne undersøkelsen på-
viser den nedsatte funksjonen i balansener-
ven på samme måte som kalorisk prøve. For-
delene med impulstesten er at den ikke kre-
ver utstyr og kan utføres enkelt i akuttfasen
av sykdommen. Ulempene ved denne prø-
ven er at man ikke får noen dokumentasjon
av funksjonsnedsettelsen, med mindre man
har en egen registreringsenhet for dette med
mulighet til f.eks. videoopptak. I tillegg er
impulstesten mindre sensitiv ved begrense-
de skader av balansenerven.

Differensialdiagnostikk
Ved akutt vedvarende vertigo er den viktigste
differensialdiagnosen cerebrovaskulær lesjon,

Hovedbudskap
■ Det foreligger ikke vitenskapelig grunn-

lag for en generell anbefaling av korti-
kosteroidbehandling ved vestibularis-
nevritt

■ Kortikosteroidbehandling bør kun 
vurderes brukt til pasienter som deltar 
i en strukturert oppfølging med så vel 
kalorisk prøve som evaluering av sym-
ptomer
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særlig i cerebellum. Ledsagende sentralner-
vøse symptomer er da ofte til stede, for eksem-
pel i form av hodepine ved symptomdebut,
dobbeltsyn eller tap av sensibilitet i en ansikts-
halvdel. Normal CT av hodet i akuttfasen ute-
lukker blødning, men ikke infarkt. Ved nevro-
logiske symptomer eller funn, eller dersom det
foreligger cerebrovaskulære risikofaktorer,
bør derfor MR rekvireres. En pasient uten
hjerte- og karsykdom som har typiske sympto-
mer og funn uten hørselssymptomer eller nev-
rologiske symptomer, behøver vanligvis ikke
å undersøkes med MR. Et varselstegn er om
pasienten i stedet for en gradvis symptombed-
ring opplever forverring av sin svimmelhet.
Generelt sett kan man si at det finnes gode kli-
niske metoder for å bekrefte diagnosen vesti-
bularisnevritt.

Behandling
Vestibulær rehabilitering er mange steder en
veletablert behandlingstilbud ved vestibula-
risnevritt. Dette innebærer tidlig mobilise-
ring med vekt på en gradvis økning av de
hodebevegelsene som fremprovoserer svim-
melheten. Det er også viktig å kun benytte
sederende medikasjon i de første dagene
etter symptomdebut.

Det er publisert en godt gjennomført
studie som viser at høydosebehandling med
kortikosteroid i akuttfasen av vestibularis-
nevritt medførte større grad av normalise-
ring av kalorisk funksjon ved oppfølging
etter ett år sammenliknet med placebo og/
eller antiviral behandling (7). Nyere studier
taler også for at lavere kortikosteroiddoser
kan ha effekt (14).

Spørsmålet blir så om det per i dag er
grunnlag for å anbefale kortikosteroidbe-
handling til pasienter med akutt vestibularis-

nevritt. En generell anbefaling av kortikoste-
roider til alle pasienter er foreløpig tvilsomt
da det fortsatt kun finnes dokumentasjon for
at den kaloriske funksjonen forbedres, mens
det mangler data som viser bedring av de kli-
niske symptomene. Det er behov for flere
studier, særlig data som viser at pasientenes
symptomer forbedres, før man kan gå ut
med en generell anbefaling av kortikosteroi-
der i akuttfasen ved vestibularisnevritt.

Det er derimot ikke urimelig å gjøre be-
handlingsforsøk med kortikosteroid, dersom
det finnes mulighet til adekvat oppfølging
og dokumentasjon. Det må i så fall dreie seg
om en pasient som får akutt innsettende,
kraftig vertigo, tydelig spontannystagmus
og der den nedsatte funksjonen i balansener-
ven kan påvises (ved kalorisk prøve) og sen-
tralnervøs årsak kan utelukkes. Under slike
forhold kan man eventuelt behandle med
prednisolon under forutsetning av at pasien-
ten ikke tidligere har hatt episoder med
spontan vertigo, og at diagnostikk og be-
handling skjer på sykehus der det er mulig-
het til oppfølging, ikke bare med kalorisk
prøve, men også med evaluering av vertigo-
symptomene. I så fall foreslås prednisolon
60 mg dag 1–5 (den første dosen kan ev.
erstattes med deksametason 8 mg intrave-
nøst). Fra og med dag 6 nedtrappes medisi-
neringen med 10 mg per dag. Behandlingen
gis under forutsetning av at det ikke finnes
noen kontraindikasjoner mot kortikosteroid,
at den kan innledes innen 72 timer etter
symptomdebut og at diagnostikk og oppføl-
ging skjer ved hjelp av standardisert kalorisk
prøve og vurdering av symptomgrad (ram-
me 1).
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Ramme 1

Kortikosteroidbehandling ved 
vestibularisnevritt bør, inntil videre, 
kun vurderes gitt til pasienter som:

■ har akutt oppstått spontan, kontinuer-
lig vertigo (uten nevrologiske sympto-
mer)

■ ikke tidligere har hatt spontan vertigo
■ er 18–70 år
■ initialt behandles som inneliggende 

på sykehus
■ har tydelig spontannystagmus
■ har nedsatt kalorisk respons 

(fra det aktuelle øret)
■ ikke har noen kontraindikasjon mot 

kortikosteroidbehandling
■ kan begynne kortikosteroidbehandling 

innen 72 timer
■ kan følges opp med gjentatt kalorisk 

prøve
■ kan følges opp med dokumentasjon 

av symptomgrad




