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Symtom/kliniska fynd vid 

dysautonomi

 Kardiovaskulära

 Ortostatisk hypotension

 Synkope

 Obskurationer

 Trötthet, postprandiellt

 Kognitiv svikt

 Muskelvärk 

 Värmeintolerans

 Illamående

 skakighet

 Angina

 Platypne

 Ödem 

 Nattlig polyuri

 Övriga 

 Sexuell dysfunktion

 Inkontinens

 ofullständig blåstömning

 Obstipation

 Seborré

 Nedsatt pupillreaktion

 Avmagring

 Dysfagi

 Anemi

 Svettning/Anhidros

 Muntorrhet/ hypersalivation

 smärta



Aron 2012



Cardiovaskulär regulation: 

baroreceptorreflexen

 Parasympaticus: 

 hjärtfrekvenssänkning

 Sympaticus: 

 inotropi, 

 ökning av hjärtfrekvens

 ökning av perifer resistans/återflöde via 

kontraktion av arterioler och vener



Baroreceptorreflexen Sharif 2017



Baroreceptorreflexen Hong et al 2012



Binjurar

 Innerveras via Th 5-11

 Utsöndrar adrenalin, efedrin

 Ökar

 Hjärtfrekvens

 inotropi

 Vasodilatation i skelettmuskel

 Vasokonstriktion i hud

 Glucos 

 Bronkdilatation

 Vakenhet

 Minskar 

 tarmmotilitet



Det humorala systemet

 Reglerar blodvolym

 Renin-angiotensin via njurar

 långsamt



Orsaker  till         

neurogen 

ortostatisk 

hypotension

(Eschlböck 2017)



Orsaker…

 Metabola 
 Diabetes, (inkl. beh. 

inducerad)

 uremi

 porfyri

 tiaminbrist 

 Inflammatoriska
 GBS 

 Lambert Eaton 

 Paramaligna (antiganglionic
acetylcholine receptor 
antibodies)

 akut pandysautonomi

 SLE, Sjögrens syndrom

 Toxiska
 alkohol

 Infektiösa 
 botulism, difteri, HIV

 Hereditära 
 Amyloidos

 Familjär dysautonomi 

 Tumör, stroke

 traumatiska

 POTS



Synukleinopatier

Parkinsons sjukdom (PS)

Lewy body demens (LBD)

Multipel systematrofi (MSA)

Pure autonomic failure (PAF)



Neuropatologi 

PS, LBD, PAF: centralt och perifert

 PS, LBD: Hypothalamus, locus 

coerulius 

 PS, LBD, PAF: 

 sympatiska gränssträngen och 

sympatiska ganglier, binjurar 

Vaguskärnan, plexus sacralis, 

magtarmkanal, blåsa

Hud



Neuropatologi MSA: 

centralt 

Parasympaticus

Vaguskärnan

N. ambiguus

Pregang. neuron

Sympatikus

Medulla

Pregangionära

Intermediolateral
columna

 Övrig

 Basala ganglier

 Frontal cortex

 cerebellum

 Serotonerga

 Mesopontina

 Hypotalamus

 Vit substans



Klinisk bedömning



Anamnes vid misstänkt 

ortostatisk hypotension
 Har Du svimmat?

 Besväras Du av något av följande i stående  

 Yrsel 

 Synstörningar 

 andningssvårigheter

 Svaghet ben, knäsvaghet

 nackvärk

 Förbättras dessa symtom när Du sätter Dig?

 Är besvären värre på morgonen eller efter måltid?

 Har Du fallit nyligen?

 Några andra symptom i stående eller efter 3-5 min som blir 

bättre när Du sitter?



Ytterligare anamnes och 

status
 Svett

 Saliv

 Esofagus

 Ventrikel

 Tarm

 vattenkastning

 Sexuell dysfunktion

 smärta 

 viktnedgång

 neurologstatus

 reflexer

 Cold dusky blue hands

 Ödem

 Pupiller

 Ptos

 Med mera…….

 Relation till on-off

 Läkemedel, relation till 
intag



Blue cold dusky hands



Utredning av dysautonomi

PS, MSA, LBD, PAF

 rutinprover

 BT på morgonen, BT ligg 

o stå, BT efter måltid , BT 

vid symtom, resurin

 Autonoma test

 MR, imaging

 CSF

 mm

övriga

 Komplettera med:

 Neuronala antikroppar

 Infektion

 metabola

 Malignitetsutredning

 EMG/NHB

 Genetiska test

 mm



Laboratorietest av 

dysautonomi

 Hjärtfrekvensvariabilitet (HRV)
 Ortostatiskt provokation
 24 timmars BT
 Valsalva manöver
 Svett test
 Cold pressor test
 Clonidine test
 Sfincter EMG
 Hjärtscint
 Noradrenalin och adrenalin i blod
 pupillometri



HRV och ortostatisk 

provokation: indikationer

 Misstanke om dysautonomi

 Oklar parkinsonism

 skilja mellan lewybody- och tau-orsakad parkinsonism

 PS, LBD, MSA, PAF

 diagnos, behandling, uppföljning

 fall, fatige, kognitiv svikt : alternativ förklaring?

 terapibyten och prognosbedömning

 kontroll av blodtryckshöjande behandling





Definition av

Clinical autonomic failure

 Blodtrycksfall på minst 30 mmHg systoliskt, 

respektive 15 mmHg diastoliskt, 3min efter 

uppresning

 och/eller neurogen blåsrubbning med inkontinens 

eller ofullständig tömning

(Gilman et al., -98)



Behandling av neurogen 

ortostatisk hypotension



Risker med cardovasculär 

dysregulation

 Ortostatism

 Ökad risk för fallolyckor

 prognos PS, MSA sämre vid dysautonomi

 Nattlig hypertension

 Oklar betydelse

 Njursvikt?

 Hjärtförstoring?

 Stroke?



Blodtryckshöjande 

behandling

 Vinster

 Fallprevention

 Kognitiv förbättring

 Ökad terapeutiskt fönster vid PS, MSA , DLBD 

 Livskvalitet

 Betydelse för prognos?

 Risker 

 Ökar liggande hypertoni

 Använd dagbok, skattningsskalor, BT kontroller



ickefarmakologisk 

behandling

 Höjd huvudända ca 20cm

 Ökat vätske- och saltintag 

 Vila efter mat och på morgonen

 Manövrer, använda muskelpump

 Sjukgymnastik

 Kompressionsbyxor, korsett 

 Små måltider

 Långsamma uppresningar



Ickefarmakologisk beh.

 Undvik

 långvarigt stående

 miktion stående 

 liggande dagtid

 Värme

 Alkohol

 Blodtryckssänkande farmaka dagtid

 stress



Farmakologisk BT höjning

 plasmaexpanderande

 Fludrocortisone (Florinef) 0,1mg 1-2 tn

 Sympaticusstimulerande: tas före frukost, 

lunch, middag. Ej efter 18  

 Etilefrin (T Effortil) 5mg 1-2 tabl

 Midodrine 2,5 mg 2-4tabl 

 Threo-DOPS 100mg 1-6 tabl



Midodrine (Gutron)

 Tabl. 2,5mg, 5mg

 Alfa-1 agonist

 Biverkningar: piloerektion, frysningar, 

klåda, dysuri, liggande hypertension

 Effektduration 2-3 timmar

 Gutron på licens

 Midodrine på recept



Threo-dops (DOPS, Northera)

 Licensprep

 prekursor till noradrenalin

 100-600mgx3

 Effektduration 6 tim



Byte från midodrine till 

threo-dops? BT ligg o stå x3, dagligen



Ytterligare farmaka mot 

ortostatism

 Epo

 Vasopressin

 pyridostigmin

 Domperidon

 NSAID?

 Clonidine

 yohimbin





Liggande hypertension

 >150/90

 Isolerat eller med ortostatism

 Åtgärd: 

 Undvik liggande dagtid

 Höj huvudända

 Mat innan sänggående

 Minska sista dos BT höjande

 Ca-antagonist tn alt långverkande nitro



Särskilda åtgärder vid 

samtidig 

antiparkinsonterapi



Blodtryckssänkande farmaka; 

avsluta, sänk, jämna ut..

 levodopa, dopaminagonister, 

acetylcholinesteras- COMT- och MAO-B-

hämmare, TAD, antikolinergika, clozapin, 

SSRI, SNRI, alfablockerare, 

betablockad….

 Centrala effekter 

 Perifera effekter

 Kärldilatation

 Bradycardi



Medicinering  2  jan

• Cabaser

• Madopark

• Tasmar

• Motilium

• Effortil

• Detrusitol

• Leponex

Medicinering  15  jan

• Madopark

• Effortil



motoriska fluktuationer och BT fall? 

PKG (Parkinson’s

KinetiGraph 24 tim BT mätning





DBS skyddar inte; tipptest 
försämras (28 pat. Opublicerat)
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DBS skyddar inte: 

blodtryckshöjande krävs
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Konklusion

 dysautonomi 

Underdiagnostiserat

Överdiagnostiserat

 Finns vid många vanliga och 
ovanliga tillstånd

både cerebrala, spinala och 
perifera orsaker

Varierande patogenes

akut eller under lång tid av 
sjukdom 



Konklusion dysautonomi 

forts.

 Klinisk presentation likartad

 Stor betydelse för livskvalitet

 Behandlingspotential finns

 Betydelse för val av annan behandling 

vid PS, mfl

 Kan ofta kännas igen redan vid klinisk 

bedömning!



Tack till

 Avd 133

 KNFL lab

 Motorikteamet

 Susanne Karlsson



Startar PS i tarmen?



Jämförelse mellan klinik 
(syncopala symtom) och

laboratorieresultat
(HRV, ortostatiskt test)













MSA eller PAF?

 Vänta 5 år innan säker PAF

 Progress: MSA>PAF

 Stridor: MSA

 Anhidros PAF > MSA

 Dysuri: MSA>PAF

 MR: PAF ua



Braak-hypotesen

Sjukdomsprocessen 
(intracellulära lewy-bodies) 
börjar i hjärnstam 
(vaguskärnor) och luktlober. 

Först i stadie 3 når den 
substantia nigra och dopamin-
neuron och typiska PS-symtom 
uppstår

PS en “prionlik” sjukdom?



MSA

Nervcellsförlust

Gliala 

cytoplasmatiska 

inklusioner (GCI)     uron



Konklusion

 Diagnos

 Prognos

 Behandling



HRV test
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Neurogen blåsstörning

 Livsstil

 Antikolinergika

 RIK

 KAD

 Suprapubisk KAD

 botox



Kvinna född -42

 -95 tremor hypokinesi höger arm 

 -97 svimmat vid bromokriptinbehandling

 -98 positiv effekt av Madopark och Sertralin. 
Diagnos PS

 -00 jobbar 100%. Dosglapp. Tillägg Cabaser

 -03 Tillägg Remeron och Comtess, trötthet 
balansosäkerhet vid medicinintag



Forts.

 -07 efter dosökning illamående, trötthet, blekhet 

 Viktnedgång

 -08 trötthet, illamående vid bakning. BT ”går ej att 
mäta”

 BT 80 stående, yr, obskurationer

 Motilium övergående effekt

 trötthetsattacker



Patofysiologi-sympatisk 

denervation

 PAF, PS, LBD: 

 Degeneration av cardiella noradrenerga 

nervterminaler (MIBG)

 Sänkta noradrenalin (P-NA) nivåer i plasma

 MSA

 Normalt MIBG, P-NA



Fysiologiska aspekter

 Hjärtfrekvens

 Slagvolym

 Blodvolym

 Perifer vasculär resistans

 Fördelning av blodvolym



dopaminreceptorer

 Kärl

 Njure diures

 Hjärta dilateras

 Magtarm minskar syra

 Hjärna












