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Migran och primar huvudvark

» kronisk neurologisk sjukdom med aterkommande episodiska attacker
- ofta feldiagnostiserad (spanningshuvudvark, bihaleinflammation)

- framgangsrik behandling bestar av bade akuta och forebyggande
terapier (farmakologiska, nervstimmulerande/neuromodulerande
metoder och beteendeterapier)

- patientens insikt, motivation och forebyggande behandling ar
hornstenen i hanteringen



Migran och primar huvudvark
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75 % av dessa har migran




Migran (utan aura)

A. minst 5 attacker! som uppfyller kriterierna B-D

B. huvudvarksattacker som varar 4-72 timmar (obehandlade eller
misslyckat behandlade)2’3

C. huvudvark har minst 2 av foljande 4 egenskaper:

» ensidig lokalisation

» pulserande karaktar

= mattlig eller svar smartintensitet

= forvarring av eller orsakar undvikande av rutinmassig fysisk aktivitet
D. vid huvudvark minst ett av foljande:

o illamaende och/eller krakningar

= fotofobi och fonofobi

E. inte battre forklaras av en annan ICHD-3-diagnos

1 ett eller fatal migrananfall kan vara svara att skilja fran symtomatiska migranliknande attacker; karaktaren av enstaka eller fatal attacker kan vara svart att férsta
2 nar patienten somnar under migran och vaknar utan den, raknas attackens varaktighet fram till uppvaknandet
3 hos barn och ungdomar (under 18 ar) kan attackerna vara 2-72 timmar



Migran med aura

- A. minst 2 attacker som uppfyller kriterierna B-C
- B. ett eller flera av foljande helt reversibla aurasymptom:
= a) visuellt
= b) sensoriskt
= ¢) tal och/eller sprak
= d) motor
= ¢) hjarnstam
= f) retinal
- C. minst 2 av foljande 4 egenskaper:
> a) minst ett aurasymtom sprider sig gradvis under >5 min, och/eller tva
eller flera symtom upptréicfer i f('jljdg
= b) varje enskilt aurasymptom varar 5—60 min!
= ¢) minst ett aurasymptom ar ensidigt2
> d) auran atfoljs, eller foljs av huvudvark inom 60 min
- D. inte battre forklaras av en annan ICHD-3-diagnos.

" néar till exempel 3 symtom upptrader under en aura, dr den acceptabla maximala varaktigheten 3 x 60 min, motoriska symtom kan vara upp till 72 h
2 afasi betraktas alltid som ett ensidigt symptom; dysartri kan vara eller inte



Prevalens - kronisk huvudvark

kronisk spanningshuvudvark

ovrig kronisk huvudvark \ / 9%
1-37%

huvudvark vid lakemedelsoveranvandning \‘ ’
1%

" kronisk migrin
1-2%



Kronisk migran

« A. huvudvark (migranliknande eller spanningsliknande) >15
dagar/manad i >3 manader och uppfyller kriterierna B-C

- B. forekommer hos en patient som har haft minst 5 attacker som
uppfyller kriterierna B-D for migran utan aura och/eller kriterierna
B-C for migran med aura

« C. =8 dagar/manad i >3 manader, uppfylla nagot av foljande?:
o kriterier C-D for migran utan aura
o kriterier B-C for migran med aura
» patienten tror att det ar migran vid debuten och lindras av ett triptan

D. inte battre forklaras av en annan ICHD-3-diagnos2’3

1 kravs huvudvarksdagbok for att registrera information om smarta och associerade symtom dag for dag under minst en manad
2 den vanligaste orsaken till symtom som tyder pa kronisk migran dr éveranvandning av mediciner (huvudvark vid ldkemedelséveranvandning)
3 ny daglig ihallande huvudvark kan ha sardrag som tyder pa kronisk migran



Huvudvark vid
lakemedelsoveranvandning (MOH)

« huvudvark som upptrader >15 dagar/manad hos patient med en
redan existerande huvudvarksbesvar

- regelbunden overanvandning i >3 manader av ett eller flera
lakemedel som tas for akut/symptomatisk behandling av huvudvark
o triptaner och opioider >10 dagar/manad
= paracetamol och NSAID >15 dagar/manad

- majoriteten av patienterna forbattras efter att de 6veranvanda

lakemedlet avbrutits, liksom deras mottaglighet for forebyggande
behandling



Migran med/utan aura behandling

- riktlinjerna rekommenderar att samma behandling anvands vid
migran med och utan aura

- triptaner ar mindre effektiva som akut terapi for migrananfall med
aura jamfort med migrananfall utan aura

- forebyggande behandling kan ges i ett forsok att minska
aurafrekvensen, men malet ar vanligtvis att minska frekvensen av
huvudvarkattacker



Smartkuperande <4

for episodisk migran <4 migrandagar per manad
bor tas sa tidigt som mojligt vid tecken pa migranhuvudvark
tbl paracetamol 1000 mg, ibuprofen 400 mg, ASA 1000 mg

triptan 50-100 mg tbl (nasspray, s.c.), kan tas med naproxen 750mg

= om patienten inte svarar pa den forsta triptandosen bor den
andra dosen ej tas for att behandla samma attack (battre att ta
snabbverkande NSAID)

> 1de fall patienten svarar pa den forsta dosen men symtomen darefter
aterkommer kan den andra dosen ges inom de narmaste 24 timmarna
(minst 2 timmar mellan doserna)

i.m. diklofenak 75 mg, ketorolak 60 mg
1.v. metoklopramid 10 mg, ketorolak 30 mg



Triptaner

sumatriptan — den injicerbara formen har den snabbaste verkan vid
svara migranattacker

- rizatriptan — har den snabbaste verkan for orala triptaner men har
ocksa den hogsta frekvensen av aterfall efter anvandning, kan vara
ett bra alternativ om attacker kommer snabbt men inte varar lange

- zolmitriptan, naratriptan, eletriptan — har en langsammare effekt
men en langre halveringstid an sumatriptan, kan vara ett bra
alternativ for patienter som har anfall av langre varaktighet

- max 9oomg sumatriptan eller ekvivalent dos annan triptan/manad



Migranforebyggande >4

for episodisk migran >4 migrandagar/man, kronisk migran

forstahandsval

= betablockerare (propranolol, metoprolol)
» kandesartan

o topiramat

andrahandsval
» amitriptyilin (alternativt duloxetin, venlafaxin)
o Valpro atl (absolut kontraindicerat hos kvinnor i fertil alder)

tredjehandsval
» CGRP-hammare (erenumab, fremanezumab, galkanezumab)
= botulinumtoxin (onabotulinumtoxinA)



Vanliga forebyggande doser

propranolol 80 mg 1x2 240 mg dagligen
metoprolol 50-100 mg 1x2 200 mg dagligen
kandesartan 16 mg dagligen 32 mg dagligen

topiramat 100 mg till natten 200 mg dagligen
amitriptylin 30-50 mg till natten 100 mg dagligen

« forebyggande medicin bor testas i rekommenderad dos i minst 2-3 méanader
» migrandagbok hjilper bade patienten och lakare att f6lja behandlingseffekten



Icke-farmakologiska terapier

- icke-invasiv neuromodulering, biobeteendeterapi och akupunktur

- komplement till akut och forebyggande medicinering eller som
fristaende forebyggande behandling nar medicinering ar
kontraindicerad

- fa eller inga bevis for fysioterapi, kiropraktik
- TMS* kan vara effektivt for migran med aura
men ingen effekt vid kronisk migran?

(*transkraniell magnetstimulering)

Cefaly (cefaly.co.uk)

1 Lan L et al (2017) The efficacy of transcranial magnetic stimulation on migraine: a meta-analysis
of randomized controlled trails. The journal of headache and pain 18(1):86



Behandling kronisk migran

« kronisk migran definieras som minst 15 huvudvarksdagar per
manad i mer an 3 manader varav minst 8 dagar per manad ska ha
varit med migranhuvudvark (enligt ICHD-3)

- onabotulinumtoxinA — godkant for behandling av kronisk migran

“Prophylaxis of headaches in adult patients with chronic migraine (=15 days per month
with headache lasting 4 hours a day or longer).”

“It is not known whether BOTOX® is safe or effective to prevent headaches in
patients with migraine who have 14 or fewer headache days each month
(episodic migraine).”

- CGRP-hammare — subventioneras endast for patienter med kronisk
migran som efter optimerad behandling inte haft effekt av och/eller
inte tolererat minst tva olika profylaktiska lakemedelsbehandlingar



CGRP-hammare

Anti-CGRP Anti-PACAP38 ? CI | mowg jventveineaimant
antibody antibody lerenumab-aooe) 2™ - Injection administration
Eptinezumab \4 ) @ CGRrP ALD1910 \4 ) @&-PACAP38

Fremanezumab © & i )
Galcanezumab | \ AJOVY  tevenive veamen
(fremanezumab-vfrm) - Injection administration
injection 225mg/1.5 mL

CGRP receptor Anti-CGRP receptor Anti-PAC, receptor - .

antagonist antlbody antlbody N ,

Atogepant Erenumab AMG 301 Emga I |t = Prgver\tlve trelat‘ment.
leegepant (qa\(anwumab gnlm] - Injection administration
Ubrogepant \ 20mg injctior

I CGRP ll II PAC,
receptor receptor \ ™
‘ Vye pt' - Preventive treatment
(eptinezumab-jj mr} - IV administration
100 mg/mL Injection for IV

Do, T.P., Guo, S. & Ashina, M. Therapeutic novelties in migraine:
new drugs, new hope?. J Headache Pain 20, 37 (2019).



Migran facts

- triptaner ar kontraindicerade vid migranaura
= nuvarande bevis tyder inte pa nagon okning av cerebrovaskular risk och
om en sadan finns maste den vara ganska begransad?
= ja, vid basilar migran (balanssvarigheter, dubbelseende och ibland sankt

medvetandeniva)
s ja, vid hemiplegisk migran (svaghet pa ena sidan av kroppen)

- OBS! basilar migran och hemiplegisk migran kan imitera stroke
- triptaner ska inte anvandas av personer med hjart-karlsjukdom eller
daligt kontrollerad hypertoni

1 Roberto G et al (2015) Adverse cardiovascular events associated with triptans and ergotamines for treatment of
migraine: systematic review of observational studies. Cephalalgia : an international journal of headache 35(2):118-131



Migran

Missdiagnostisering Kronisk migran
-liknande triggerfaktorer som vid spanningshuvudvak - ratt diagnos, ofta komorbiditet
- icke-farmakologisk behandling

Lakemedelsoveranvandning Huvudvarkdagbok
- kan leda till otillracklig effekt av forebyggande preparat - registrera alla migranliknande huvudvark

Falsk negativ effekt av forebyggande Kriterier for avancerad behandling
- oftast 14g dos och kort behandlingstid (relativ 1ang tid att - kronisk migran
testa ett forebyggande preparat - 3 manader)



Migran - diagnos

o When to suspect migraine o Diagnosis of migraine o Patient centricity and education
* Recurrent headache of moderate * Record medical history * Provide appropriate reassurance
to severe intensity * Apply diagnostic criteria » Agree on realistic objectives
* Visual aura ¢ Consider differential diagnoses * |dentify predisposing and/or trigger
* Family history of migraine * Examine patient to exclude other factors
* Onset of symptoms at or around causes * Follow strategy to individualize
puberty * Use neuroimaging on[y when a therapy according to symptoms and
secondary headache disorder is needs
suspected

Nature Reviews Neurology (Nat Rev Neurol) ISSN 1759-4766 (online) ISSN 1759-4758 (print)



Migran

Acute treatment

First-line medication

* NSAIDs (acetylsalicylic acid,
ibuprofen or diclofenac
potassium)

Second-line medication

* Triptans

* When triptans provide
insufficient pain relief,
combine with fast-acting
NSAIDs

Third-line medication

* Ditans

* Gepants

Adjunct medications for

nausea and/or vomiting

* Prokinetic antiemetics
(domperidone or
metoclopramide)

behandling

Preventative treatment

* Recommended for patients

adversely affected on =2 days
per month despite optimized

acute therapy
First-line medication
* Beta blockers (propranolol,

metoprolol, atenolol,
bisoprolol)

* Topiramate

* Candesartan
Second-line medication
® Flunarizine

* Amitriptyline

* Sodium valproate?
Third-line medication

* CGRP monoclonal
antibodies®

Managing migraine in special populations

Older people

* Secondary headache, comorbidities and
adverse events are all more likely

* Poor evidence base for all drugs in this age
group

Children and adolescents

* Be aware that presentation can differ from
migraine in adults

* Parents and schools have important roles in the
management of young children

* Bed rest alone can be sufficient

* Use ibuprofen for acute treatment and
propranolol, amitriptyline or topiramate for
prevention

Women who are pregnant or breastfeeding

* Use paracetamol for acute treatment

* Avoid preventive treatment if possible

Women with menstrual migraine

* Perimenstrual preventive therapy with
long-acting NSAID or triptan



Migran - hantering

o Evaluation of treatment
response and
management of failure

* Use headache calendars

* Assess effectiveness and
adverse events

* When outcomes are
suboptimal, review
diagnosis, treatment
strategy, dosing and
adherence

* When treatment fails,
re-evaluate before changing

* Referral to specialist care
should be reserved for
patients whose condition is
diagnostically challenging,
difficult to treat or
complicated by
comorbidities

o Managing complications

* Discourage medication
overuse and recognize
and stop established
medication overuse to
prevent MOH

* For MOH, withdraw
overused medication,
preferably abruptly

* Specialist referral is
indicated for patients
with chronic migraine

* Use preventive treatment
for chronic migraine:
topiramate,
onabotulinumtoxinA or
CGRP monoclonal
antibodies®

o Recognizing
and managing
comorbidities

* |dentify comorbid
conditions

* Select drugs and
adjust their use
according to
comorbidities
present

* Alleviate
comborbidities
if possible to
improve outcome

@ Planning long-term

follow-up

* Manage migraine
long-term in primary
care

* Repatriate patients
from specialist care in a
timely manner and with
a comprehensive
treatment plan

* Maintain stability of
effective treatment in
primary care and react
to change




Typer av neuropati

- mononeuropati — inklamning ("entrapment”) eller trauma
» medianusneuropati i handledsniva (karpaltunnelsyndrom)
» ulnarisneuropati i armbagsniva
= peroneusneuropati i niva med fibulahuvudet (droppfot)

- mononeuropati multiplex — vaskulit

- polyneuropati — systemisk, metabolisk eller toxisk etiologi



Polyneuropati

- forknippat med betydande sjuklighet

» neuropatisk smarta, fall och funktionsnedsattning

- klinisk presentation, distribution och del av nerven som paverkas

» motorisk, sensorisk, autonom (svaghet, sensoriska abnormiteter och
autonom dysfunktion)

» oftast symmetriska symtom i extremiteterna (oftast distalt>proximalt)
= axonal och demyeliniserande, neuronopati
= akut och kronisk



Polyneuropati

MODELS OF TOXIC NEUROPATHY
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Pardo ID, Rao DB, Butt MT, et al. Toxicologic
” " Pathology of the Peripheral Nervous System

(PNS): Overview, Challenges, and Current
Normal Axonopathy  Neuronopathy Segmental Practices. Toxicologic Pathology.

Demyelination 2018;46(8):1028-1036.




Polyneuropati - presentation

- sensorimotorisk polyneuropati (vanligaste)

» symmetriska domningar, parestesier/dysestesier i fotter och distala delar
av nedre extremiteter (distal symmetrisk sensorimotorisk polyneuropati)

o 1svara fall sensoriska symtom mer proximalt (strumpa-handske)
» balans- och gangformaga kan vara forsamrade
o tidiga motoriska tecken inkluderar atrofi av fotmuskler och ankelsvaghet

= autonomt nervsystem kan vara inblandat — tidig mattnad, diarré eller
forstoppning, erektil dysfunktion, svettningsstorningar och ortostatisk
yrsel

- grovtradsneuropati (grova, myeliniserade, sensoriska/motoriska)
» forlust av ledposition och vibrationskansla, sensorisk ataxi

- smatradsneuropati (tunna, icke-myeliniserade, sensoriska/autonoma)
= storning av smarta, temperatur och autonoma funktioner



Polyneuropati - orsaker

4{ akut |
snabb progress sedan debut<4 veckor |

« GBS/AIDP, vaskulit, toxiner, neuropati vid kritisk sjukdom (critical illness)

~
|

kronisk, axonal (vanlig)

langsam progress, sensorimotorisk )

« DM, idiopatisk, alkohol, tiaminbrist, kronisk njursjukdom, toxiner, CMT2, HIV

sensorisk ataxi, forlust av vibrationer och ledpositionskansla

« Sjogrens sy, paraneoplastisk, idiopatisk, paraproteinemisk, vit.B12-brist

smatradsneuropati |

neuropatisk smairta, autonom involvering |

4{
4{ grovtradsneuropati |
4{

« diabetes mellitus, idiopatisk, amyloidos, HIV, hereditar




ENG

- nervledningsstudier (ENG) hjalper till att
» dokumentera omfattningen av sensoriska/motoriska bortfall

= kategorisera axonal (marginell forlangsamning av nervledningshastighet)
och demyeliniserande typ av skada (forlangd latens, langsammare
nervledningshastighet, dispersion och ledningsblockering)

- tunnfiberneuropati paverkar ej grova nervtradar som mats med ENG

- elektromyografiska studier (EMG) hjalper till att identifiera
= nervrot- och plexusskador, motorneuronsjukdomar, myopatier
» sma sammansatta aktionspotentialer och denervation



Polyneuropati

Tunnfiberneuropati Orsak till polyneuropati

- negativ ENG utesluter inte polyneuropati - ofta prediabetes och idiopatisk

EMG Langa vantetider ENG

- har marginell roll i diagnostisering av kronisk - kan ta manader, bor goras hos yngre, i oklara
polyneuropati (viktigare i akut polyneuropati - GBS) diagnostiska fall, vid snabb progress
Behandlingseffekt Utredning tunnfiberneruropati

- satt rimligt behandlingsmal (parestesier brukar inte -kvantitativ sensorisk test (KST/QST) — termotest

behandlas) -hudbiopsi (ej tillganlig i Sverige)



Polyneuropati facts

- negativ ENG utesluter polyneuropati
s ja, vid grovtradsneuropati maste ENG vara patologisk
= nej, vid smatradsneuropati behover ENG inte vara patologisk
- normala myotatiska reflexer utesluter polyneuropati
= nej, vid smatradsneuropati kan reflexerna vara normala
- neuropati kan botas
s ja, i stort sett vid immunmedierad dominant demyeliniserande (Gss, cipp)
= nej, vid uttalad axonal nervskada
- skadade nerver kan inte aterhamtas/regeneras

s jo, nervceller kan regenereras, behandling av de underliggande
orsakerna och livsstilsforandringar (balanserad kost, mattligt BMI,
traning, undvika alkohol/rokning) kan leda till &terhamtning

» 1manga fall ar aterhamtningen ej fullstandig



iINPH

- idiopatisk normaltryckshydrocefalus G(NPH)
« sekundar NPH (subaraknoidal blodning, infektios meningit)

- incidens 2 till 20 per miljon per ar (varierar i olika studier)
- prevalensen okar fran 0,2 % pers 70-79 ar till 6 % pers >80 ar!
- operationsincidensen i Sverige ar 2,2/100 000 invanare/ar2

1Jaraj D, Rabiei K, Marlow T, Jensen C, Skoog I, Wikkelsa C. Prevalence of idiopathic normal-pressure
hydrocephalus. Neurology. 2014 Apr 22;82(16):1449-54.

2Sundstréom N, Malm J, Laurell K, Lundin F, Kahlon B, Cesarini KG, Leijon G, Wikkels6 C. Incidence and
outcome of surgery for adult hydrocephalus patients in Sweden. Br J Neurosurg. 2017 Feb;31(1):21-27.



I ———.
INPH-symtom
- typisk symtomtriad

o ° .o N k b- t. t t‘ .

s inkontinens

. triad 51%
= nedsatt kognition
gang och kognition 23%
° tYPISk NPH- gang endast gang 12%
o gvarigheter att initiera gang , _
gang och inkontinens 5%

- minskad steglangd samt steghojd
= minskad ganghastighet évriga kombinationer 9%

= Okat balsvaj

> bred understodsyta

» utatroterade fotter

= retropulsion (spontan eller vid vandning)

= >3 steg vid vandning samt

= personen behover 2 eller fler korrigerande steg vid 8 steg tandemgang



iINPH-radiologi

- forenligt med iNPH
« forstorade ventriklar (*)

- snava hogkonvexitet och medial yta
av subaraknoidamellanrum (oval)

- expanderad sidofara s.k. fissura
Sylvii (pil)

- ¢j forenligt med iNPH
« forstorade ventriklar (*)

- oppna hogkonvexitet och mediala
subaraknoidalutrymmen (vit pil)

Hashimoto M, Ishikawa M, Mori E, Kuwana N; Study of INPH on
neurological improvement (SINPHONTI). Diagnosis of idiopathic
normal pressure hydrocephalus is supported by MRI-based scheme: a
prospective cohort study. Cerebrospinal Fluid Res. 2010 Oct 31;7:18.



iNPH och shuntbehandling

- ventrikular shuntning anses vara standarden for vard for patienter
med sekundar NPH

- erfarenhet av ventrikular shuntning for iNPH — effekten ar variabel,
kortlivad och oforutsagbar; ingreppet medfor risker

- potentiella problem och hinder
» konsensus om diagnosen och valet av patienter for shuntoperation
» tidig intervention ar onskvard for att forbattra kognitiv prognos

= betydande minoritet har bevis for neurodegenerativ patologi vid
shuntoperation (ca 30% har betydande AD-patologi)



iNPH - val av ratt patient

Vaskuliira riskfaktorer hypertoni diabetes mellitus

Perifer vaskulir aortofemoral bypass, stent, perifer vaskular

sjukdom/ocklusion karotisstenos ocklusion

Cerebrovaskulir TIA bakre cirkulation TIA framre cirkulation, cerebral infarkt

sjukdom vaskular encefalopati, (stroke)

hjartsvikt, arytmi, valvular

Hjartsjukd : .
Jarisyukcom sjukdom, infarkt

*Kiefer's Comorbidity Index (CMI)

Halperin JJ, Kurlan R, Schwalb JM, et al. Practice guideline: Idiopathic normal pressure
hydrocephalus: Response to shunting and predictors of response: Report of the Guideline
Development, Dissemination, and Implementation Subcommittee of the American
Academy of Neurology. Neurology. 2015 Dec;85(23):2063-2071.



iINPH och komorbiditet

- shuntresponders efter 2 ar:

7 St e o 1205 o CMI 0-3 = 93%
e = CMI 4-8 = 63%
30 5
o - fa patienter i gruppen 6-8 pa
> / \ CMI-skalan upplevde ett
% a \ gynnsamt resultat
- - man kan inte forvanta sig ett
10 \ framgangsrikt resultat hos
patienter med CMI =6
0= T J T ¥:-Lr’
0 2 4 6 8 10

Lemcke J, Meier U. Idiopathic normal pressure hydrocephalus (iNPH) and co-
morbidity: an outcome analysis of 134 patients. Acta Neurochir Suppl.
2012;114:255-9.

Co-morbidity index



iINPH

Radiologiskt fynd utan typisk klinik Uttalade kognitiva besvar

-hydrocefalus sekundart till annat (fel bedomning?) - diagnostisk osakerhet
-ej typiska gangstorningar

Klinik utan typisk radiologiskt fynd iNPH och komorbiditet

-balansstorningar/kognitiv storning sekundart till annat - blodfértunnande, vaskulara risker
Uttalade kognitiva besvar Langa vantetider for shuntoperation
- orimliga forvantningar av shuntoperation (Upp sal a)

- en del patienter remitteras till Orebro



INPH facts

- andra symtom (yrsel, huvudvark) kan representera iNPH
= nej, yrsel har ingenting med iNPH att gora (obalans forekommer)

= nej, huvudvark har inget med iNPH att gora (kan vara associerad med
andra likvorcirkulationsstorningar — obstruktiv hydrocefalus)

- INPH ar fardigbehandlad efter shuntoperation
= nej, forsaimring och komplikationer kan uppsta (overdranage, infektion)

- kognitiva symtom forsviner efter shuntoperation
= nja, langsiktig prognos for kognitiv funktion ar fortfarande oklar

s de flesta patienter (ca 75%) forbattras och bibehaller preoperativ
kognitiv funktion i minst 2 ar efter operationen

» forbattringen ar dock overgaende och blygsam (enligt en studie den
genomsnittliga MMSE 22,4 + 5,4 preoperativt forbattrades efter 3
manader 23,8 + 5,01

1Kambara A et al. Long-Term Prognosis of Cognitive Function in Patients With Idiopathic Normal
Pressure Hydrocephalus After Shunt Surgery. Front Aging Neurosci. 2021 Jan 20;12:617150.



Yrsel och ostadighet

Vilken typ av yrsel? Be patienten beskriva!

= obalans/ostadighet
o rotatorisk/vertigo
= svimmningskansla/presynkope

provocerade faktorer (triggers)
duration

associerade symtom
statusfynd



Yrsel och balanskontroll

perifera (sensoriska) och centrala (hjarna) strukturer

perifert: vestibulart system, syn och proprioception

centralt: hjarnstammen, lillhjarnan och flera andra hjarnomraden

multisensoriska balanssignaler hjalper att uppna balanskontroller:
> rumslig orientering

= blickstabilitet

= postural stabilitet



Ballanskontroll

okulomotor- $>§\

karnor

— | cerebellum
vestibulara / }
karnor

nacke och
hallnings-
muskler

hjarnillustration anpassad fran Servier Medical Art (smart.servier.com)



Perifera och centrala orsaker av yrsel

Perifera Centrala
(vanligt) (ovanligt)

Labyrint Vestibularisnerv (n VIII) Icke-vaskulira

Benign paroxysmal Vestibularisneurit Stroke / TIA Vestibulir migran*
positionell vertigo Kk
(BPPV)** -(:Uilrn:itam:lus;sitro edro

Akustik . ateral medulir syndrom :

(i oft‘:zskaIl‘c:zljli‘)?:l 5;23121 orsak”) s.k. Wallenbergs syndrom) Multipelakieros (M5)
Ménieres sjukdom™

- cerebellar stroke

Ramsay Hunt syndrom Tumdr i bakre
Perilymfatisk fistel” (herpes zoster oticus) skallgrop
Cogans syndrom* Vestibuliir paroxysmi* Vestibular epilepsi*

(sallsynt)

*vanligast orsak *orsakar episodisk (dterkommande) yrsel



Yrsel

Kronisk yrsel Beskrivning av yrsel

- som isolerat fynd sallan forknippad med neurologisk - rotatorisk, ostadighet, svimmningskansla

sjukdom

Central orsakad yrsel Medicinsk oklar yrsel

- sillan soker familjeldkare (undantag migranpatient) - persisterande postural perceptuell yrsel (fobisk postural
yrsel)?

Nystagmus Behandling

- andlagesnystagmus ar inte patologisk - beror mycket pa bakomliggande orsak



Yrsel facts

- yrsel ar en allvarlig sjukdom
= nej, det ar symtom av ett tillstand som orsakar fornimmelse som upplevas

- kronisk yrsel ar associerad med neurologisk sjukdom
= nej, ingen neurologisk sjukdom orsakar kontinuerlig kronisk yrsel
= expansiv process kan orsaka subakut aven akut yrsel/ostadighet
» langdragna aterkommande episoder av yrsel har sallan central genes

- MR hjarna kan hjalpa identifiera orsaker till yrsel som inte syns pa
DT hjarna
* ja, vid misstankt akut stroke, MS (hjarnstam, cerebellum)
* ja, vid acusticusneurinom (om DT hjarna gjordes utan iv kontrast)



Franvaroattack

- overgaende attack av nedsatt/andrad medvetandegrad (ej forlust!)

somn/drom
Spontant/endogent dagdrommeri
hypnagoga hallucinationer

meditation
Psykologiskt inducerat hypnos
sensorisk deprivation

extrema miljoférhallanden amnesi
(temperatur, tryck) forvirring/delirium

svalt och kost

andningsmanovrar

Fysiskt och fysiologiskt inducerat

generell anestesi

Farmakologiskt inducerat STt s i

krampanfall/epilepsi
Sjukdomsinducerat psykiska tillstdnd/episoder
neurodegenerativ sjukdom



Franvaroattack - forvirring, amnesi

Sardra Franvaroattack Forvirrin Amnesi
8 /krampanfalll 8

Medvetandegrumling (minskat medvetenhet) ++

konfusion (forvirring) +/++ 2 +++ -/+
minnesforlust (amnesi) ++/+++ + +++
ofrivilliga rorelser ofta automatismer - -
episoden kan observeras av andra +++ +++ inte direkt
patienten ter sig kontaktbar

5 g -/+ +/++/+++ +++
(svarar pa fragor)

. o . minuter, timmar, minuter, timmar,
duration 30 sek till nagra min
dagar, veckor dagar, veckor

1fokalt komplext krampanfall av frontal/temporallobursprung
2postiktal fas



Franvaroattack - krampanfall

- absensanfall — barnepilepsi
» generaliserat (icke-motoriskt), duration <15-20 sek, utan postiktalitet

- fokalt komplext anfall — vuxna med epilepsi (frontal/temporallob)
(focal onset impaired awareness seizures)
> duration 30 sek till nagra minuter
o ibland borjar med aura
= foranding i medvetenhetsniva (kvalitativt) under en del eller hela anfallen

» fokala anfall kan inkludera ofrivilliga rorelse s.k. automatismer
(koordinerade repetitiva motoriska aktiviteter, liknar frivilliga rorelse men
ej meningsfulla)

o ofta finns postiktal konfusion (kortvarig 5-15 min)
> de flesta ar amnestiska for anfall
o till skillnad fran dagdrom borjar plotsligt, personen kan inte vakas ur




Franvaroattack - automatismer

- beskrivas av paverkade kroppsdelen
» oroalimentara (lappsmacka, tugga, svalja och andra munrorelser)
= iktal spottande och iktal drinkande
» manuell- eller pedalautomatik (bilateral,unilateral)
= gesturala — extremitetsrorelser

+ manipulativa — plockande och fumlande rorelser, interaktion med omgivning
* icke-manipulativa — rytmiska och involverar inte interaktion med omgivning

= hyperkinetiska (hypermotoriska) — oppasande snabb sekvens av rorelser
som huvudsakligen involverar axiella och proximala lemmuskler
(gungning, backenstot, sparkar eller cyklar)

o gelastiska - plotsligt opassande skratt eller fniss
» dakrystiska - plotsligt oppasande gratande



Amnesi

- godartat tillstand, vanligt
s transitorisk global amnesi (TGA)
= isolerad oformaga till minnesinpragling (anterograd amnesi)

- en del av fokalt komplext anfall (epilepsi)
o transitorisk epileptisk amnesi (TEA)
= isolerad anterograd amnesi (30%), paverkan av sjalvbiografiskt minne

- en del av dissociativ storning (psykisk storning)

= forandrat medvetandetillstind med dissociation (forsamrad samverkan
mellan minne, perception, kansel, motorik och identitet)

» dissociativamnesi — minnesstorning, glomska av handelser som ar sa
pass viktiga att det ar onormalt att glomma dem (retrograd amnesi)

o dissociativ fugue (ambulatorisk automatism) — forvirring med
minnesforluster




Franvaroattack - neurodegeneration

- kan vara del avdemenssjukdom
= Parkinsons sjukdom med demens
> Lewykroppdemens
- kognitiva fluktuationer — paroxismala forandringar i kognition och
vakenhet (arousal )
= episoder av "stanga av”, “bli tom i blick” och ororlig svarloshet
= aven tillfallig medvetsloshet med svarigheter att vakna
o intraffar over minuter till timmar




Franvaroattack

Anfallskuperande som raddningsterapi Obevittnade anfall

- battre att justera dos av krampforebyggande - saknar tydlig beskrivning
- omojligt att stilla ratt diagnos

TGA som orovackande sjukdom Isolerade amnestiska attacker
- en eller enstaka amnestiska episoder - ibland del av epilepsi (TEA)
- DT hjarna maste andé goras

Synkope och medvetandeforlust Aldre patienter med demens

- olika stadier av forlorat medvetande (RLS 4-8) - komorbiditet, under risk att fa samtliga symtom
- ¢j franvaroattack er eller forvirring (RLS 1-3)

- beror pa ortostatism, stroke, hjarnskada...



Franvaroattack facts

- absensanfall hos aldre vuxna
» nej (undantag vuxna som fatt absensepilepsi som barn)
- anfallskuperande bensodiazepin kan avbryta krampanall
s ja, vid status epilepticus
= nej, vid fokalt eller generaliserat krampanfall utan status
- sjalvrapporterade forvirringsepisoder inger misstanke om epilepsi

= nej, forvirring ar oftast en del av postiktal fas som patienten inte ar
medveten om liksom sjalva attacken under iktal fas

- sjalvrapporterade amnesiepisoder inger misstanke om epilepsi

= nej, patienter med krampanfall har ganska dalig insikt i anfalls
forekomst och duration, kan indikera psykogen amnesi






