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บทคััดย่่อ

	 ผู้้�ป่่วยชายสููงอายุุ ถููกนำส่่งห้้องฉุุกเฉิินด้้วยอาการ

สับัสนฉับัพลันั สงสัยัภาวะหลอดเลือืดสมอง ตรวจร่า่งกาย 

ไม่พ่บอาการจำเพาะ ขณะความดันัโลหิติต่่ำ มีอีัตัราการ

เต้้นของหัวัใจตอบสนองผิดิปกติ ิผลตรวจทางห้อ้งปฏิบิัตัิิ

การ รวมถึึงน้้ำไขสัันหลััง, MRI brain, Echo EEG และ 

ACTH test ปกติิ เมื่่�อส่่งตรวจ autonomic testing พบ

ความผิิดปกติิจึึงนำไปสู่่�การรัักษาที่่�จำเพาะ

Abstract

	 An elderly male patient was brought to the 

emergency room with acute confusion, raising  

suspicion of a cerebrovascular event. Physical 

examination revealed no specific findings, although 

the patient presented with hypotension and an 

abnormal heart rate response. Laboratory investigations, 

including cerebrospinal fluid analysis, brain MRI, 

echocardiography, EEG, and ACTH testing, were 

unremarkable. Autonomic testing subsequently 

revealed abnormalities, leading to a targeted treat-

ment approach.

บทนำ 

	 อาการสัับสนเป็็นภาวะที่่�พบได้้บ่่อยในเวชปฏิิบััติ ิ

มีีสาเหตุุได้้จากทั้้�งภายในและภายนอกกระโหลกศีีรษะ 

(intracranial -extracranial causes) การซัักประวััติิเพื่่�อ

ทราบระยะเวลาปกติิของผู้้�ป่่วยก่่อนเริ่่�มมีีอาการ (last 

seen normal) สับสน และระยะเวลาที่่�เกิิดอาการฉัับพลััน 

(acute onset) เพื่่�อวิินิิจฉััยแยกโรคหลอดเลืือดสมอง 

จึงึเป็น็สิ่่�งที่่�ต้้องพิจิารณาก่อ่น ตามด้ว้ยการหาสาเหตุอุื่่�นๆ

ของการเกิดิภาวะสับัสนในผู้้�ป่ว่ย ภาวะความผิดิปกติทิาง

ระบบประสาทอััตโนมััติิเป็็นภาวะที่่�ไม่่ได้้พบบ่่อย โดย

เฉพาะการเป็็นเหตุุของภาวะสัับสนฉัับพลััน
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	 ผู้้�ป่่วยชายไทยคู่่� อายุุ 74 ปีี ภููมิิลำเนา อ.นครชััยศรีี 
จ.นครปฐม ศาสนาพุุทธ ปััจจุุบัันไม่่ได้้ประกอบอาชีีพ
	 อาการสำคััญ : มีีอาการสัับสน 2 ชั่่�วโมง 30 นาทีี 
ก่่อนมา 
	 ประวััติิปััจจุุบััน : 2 ชั่่� วโมง 30 นาทีี ก่ อนมา 
โรงพยาบาล มี อาการพููดจาสัับสน พููด วนไปมาเรื่่�อง
จักัรยานยนต์ท์ี่่�ติดิเครื่่�องไม่ไ่ด้้ แต่พูู่ดชัดั เดิินวนไปเดินิมา 
ไม่่สามารถทำตามบอก เริ่่�มมีีโวยวาย ญาติิจึึงพามาโรง
พยาบาล (last seen normal 15:00 น. ยังสามารถพููดคุย
สื่่�อสารกับัญาติไิด้้ตามปกติิ และเริ่่�มมีอีาการพููดจาสัับสน 
17:00 น.) 
	 ก่อ่นหน้้านี้้�ไม่ม่ีไีข้้ ไม่ไ่อ ไม่ม่ีถี่า่ยเหลว ไม่มี่ีปัสัสาวะ
แสบขััด ปฏิิเสธการใช้้สารเสพติิด/ยาอื่่�นๆ นอกเหนืือยา
ประจำ
	 ประวััติิอดีีต  : DM, HT, DLP ตาขวาบอดจาก
อุุบััติิเหตุุ ตาซ้้ายบอดจาก diabetic retinopathy 
	 สภาพเดิิม ช่ วยเหลือตััวเองได้้  เดิินในบ้้านได้้โดย
การคลำทาง
	 ยาประจำ Dapagliflozin/Metformin(5/1000) 1*1, 
Metformin(1000) 1*1, Linagliptin(5) 1*1, Losar-
tan(100) 1*1, Manidipine(20) 1*1, Tanakan(40) 2*2, 
ASA(81) 1*1, Atovastatin(40) 1*hs 
	 การตรวจร่่างกาย
Emergency Room (ER) at time activate stroke fast 
track 
	 Confusional state : E4V4M5, not follow com 
	 mand 
	 Vital sign : T 37.8 C, BP 129/101 mmHg, HR 98/ 
	 min, RR 18/min 
	 HEENT : not pale, no icteric sclera
	 Lung : clear 
	 Heart : regular, normal S1S2, no murmur 
	 Abdomen : soft, no tenderness
	 Extremity : no edema
	 Neurological examination : no facial weakness,  
	 no dysarthria, not well evaluation aphasia due  
	 to cooperation 
 	 EOM : full VF, blindness both eye 
	 Motor : upper limbs at least grade 4, lower  
	 limbs at least grade 3+

 	 FTN : not cooperation 	
 	 DTR : not cooperation
	 BBK : planta response 
 	 Stiff neck : negative 
	 ผลตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการ 
		  CBC : WBC 11,410, Hb 13.3, Hct 40, MCV 
86.7, NE% 80, LY% .15, MO% 5, Plt 238,000 PT 
11.2, INR 0.98
	 	 Sugar 158, BUN/Cr 10/0.55, Na 132, K 3.6 
Cl 96, CO2 26 mmol/l
		  LFT : Alb/Glo 4.3 /3.6, TB/DB 0.9/0.1, AST/
ALT 17/14, ALk 68 
		  Lipid Profile : TG 65, LDL 48, HDL 59 mg/dl 
		  U/A : sp gr 1.010, WBC 3-5, RBC 0-1, Urine 
micro albumin 11.9 mg/dl
		  EKG : NSR, no ST change
	 ผลตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการพิิเศษอื่่�นๆ
	 CT brain non contrast : No acute large terri-
tory infarction (ASPECT 10). No intraparenchymal 
and extra axial hemorrhage, few small lacunar in-
farction both external capsule and both lentiform 
nuclei. ทางแพทย์์เวร stroke fast track ตััดสิินใจ 
	 CTA brain emergency : No large vessel occlu-
sion. Atherosclerosis changes with focal severe 
stenosis right supraclinoid ICA. Focal calcified 
plaque both vertebral artery(VA) with moderate 
stenosis right VA and proximal left VA
	 MRI brain emergency : Stroke protocol ; No 
evidence of acute infarction or gross intracranial 
hemorrhage. Several old lacunar infarction both 
thalami caudate and right external capsule.
	 เมื่่�อทราบข้้อมููลดัังกล่่าว/วิินิิจฉััย : Acute confu-
sional state with low grade fever
	 ผลตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการอื่่�นเพื่่�อหาสาเหตุุ
	 Rapid Flu test / Covid : Negative
	 Set LP : Work up CNS infection ในเวลาเดียีวกันั
หลััง MRI brain
	 CSF WBC : 1 , RBC : 0, sugar CSF : 65.5 mg/
dl, BS 100 mg/dl, protein 37.5mg/dl 
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	 PCR for HSV panel : negative CSF culture : no 

growth

	 Hemoculture และ urine culture : No growth 

(final report) 

	 เบื้้�องต้้นก่่อนได้้ผล hemoculture แพทย์์ประจำหอ

ผู้้�ป่่วยได้้พิิจารณารัักษาด้้วย ceftriaxone 2 gm IV OD 

และพิิจารณาหยุุดยาหลัังทราบผล hemoculture 

	 ยาอื่่�นๆ ที่่�ผู้้�ป่่วยได้้รัับ ได้้แก่่ Paracetamol(500) 1 

tab oral prn fever, ASA(81) 1*1 เดิิม, งดยา antihy-

pertensive เนื่่�องจาก BP 106/95 mmHg และปรัับลด

ยาในกลุ่่�ม antidyslipidemia และ antidiabetes 

เนื่่�องจากมีีการให้้อาหารทางสายยาง ขณะมีีอาการ

สัับสน

	 Progression of disease 

	 23 ชั่่�วโมงหลัังมีีอาการ ทางหอผู้้�ป่่วยตรวจวััด SBP 

73 - 83 mmHg, DBP 55-62 mmHg, HR 62-85 /min 

แพทย์์ประจำหอผู้้�ป่่วยได้้พิจารณารัักษาตาม sepsis 

shock bundle โดยให้้ NSS load, Inotropic drug (Do-

pamine), work up cortisol level ก่อนการใช้้ยา Hydro-

cortisone 

	 4 วััน 21 ชั่่�วโมง 30 นาทีี สามารถหยุุด inotropic 

drug และ vital sign กลัับมาปกติิ 

	 ข้้อสัังเกต ระหว่่างผู้้�ป่่วย on inotropic drug, HR 

65-102 /min หรืือเฉลี่่�ย 80 /min 

	 6 วันหลังัมีอีาการ ผู้้�ป่ว่ยเริ่่�มทำตามสั่่�งได้้ ถามตอบ

รู้้�เรื่่�อง ทานอาหารได้้ปกติิ ไม่่สัับสน แขนขากลัับมามีี

กำลัังเท่่าปกติิ 

	 ข้้อสัังเกต ผู้้�ป่่วยจะมีีความดัันโลหิิตต่่ำในช่่วงเวลา 

22:00-02:00 น.ของเกืือบทุุกคืืน SBP 95-102 mmHg, 

DBP 60-85 mmHg HR 62-102 /min

	 ผลตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการพิิเศษ อื่่�นๆ

	 cortisol level ขณะรัักษา septic shock : 10.3 ug/dl

ทาง endocrinologist ทำ ACTH stimulation test, base-

line cortisol level 15.4 เพิ่่�มขึ้้�นเป็็น 20.4 ug/dl (ไม่่เข้้า

เกณฑ์์ adrenal insufficiency)

	 TFT : FT3 1.84 pg/ml, FT4 0.98 ng/dl, TSH 0.29 

µl/ml (เข้้าเกณฑ์์ euthyroid sick syndrome)

	 Echocardiogram : good LVEF 60-70%, no 

RWMA, calcified AV,MV, no AR, AS, MR, TR, no 

vegetation.

	 EEG : posterior back ground 9-10 Hz, 

continuous waxing and waning, beta 20-30 Hz 

fronto-central diffuse symmetric continuous waxing 

and waning 

	 Conclusion : mild diffuse encephalopathy, no 

epileptiform discharge

	 เนื่่�องจากอาการทางคลิินิิก พบ HR ที่่�ตอบสนองไม่่

ดีี ในขณะที่่�  BP ยัังต่่ำผิิดปกติิ จึ งสงสััยภาวะความผิิด

ปกติิทางระบบประสาทอััตโนมััติิ (dysautonomia) ได้้

ติิดต่่อส่่งตััวตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการทางระบบประสาท

อััตโนมััติิ (autonomic testing) ที่่�สถาบัันประสาทวิิทยา 

เป็็นผู้้�ป่่วยนอก 

	 Home medication 

	 NaCL(300) 7 tab/day, ASA(81) 1*1, Clopidogrel 

(75) 1*1, Atovastatin(40) ½ hs, Quetiapine(25) ½prn 

insomnia, Dapaglifozin/Metformin (5/1000) 1*1, 

Metformin(1000) 1*1

	 ผลตรวจห้้องปฏิิบััติิการทางระบบประสาท

อััตโนมััติิ (Autonomic testing)

	 1.	 Quantitative Sudomotor Axon Reflex Test 

(QSART) result appear in normal limit, no significant 

post ganglionic sympathetic dysfunction 

	 2.	 Heart Rate Response to Deep Breath 

(HRDB) result show best expiration/inspiration ratio 

close 1.019 (healthy higher ratio typical above 1.2) 

		  Conclusion : There is slight reduce cardio-

vagal function, which could be consisted with aging 

or early autonomic dysfunction 

	 3.	 Valsalva Maneuver : HR response R-R in-

terval change during maneuver around 1.196 

slightly below normal aspect 



29Vol.41 • NO.3 • 2025

Conclusion : This slightly reduced cardio-

vagal function, which could consist of ag-

ing or early autonomic dysfunction.

5 
 

 

   
 Results  
Greatest R-R Ratio  1.196   5th Percentile 1.29 
 Ratios  

                                 
Date Set 

1                2  

       R-R : Max Rate 610.0 : 98.361 645.0 : 93.023   
       R-R : Max Rate 510.0 :117.647 605.0 : 99.174   
                  R-R Ratio 1.196 1.066   
     

Conclusion : This slightly reduced 
cardiovagal function, which could consist 
of aging or early autonomic dysfunction. 

รูปท่ี 1 การตรวจทางห้องปฏิบัติการทางระบบประสาทอัตโนมัติ(autonomic testing) Valsava Test 

4. Tilt Table Test : minimal SBP dropped significantly and heart rate increase which might 
suggest orthostatic hypotension or exaggerate postural tachycardia. 

Conclusion : Tilt Table Test indicates a significant drop in BP with a compensated increase HR, 
with may be consistent with orthostatic intolerance or autonomic failure. 
 Summary Interpretation : overall  the autonomic testing suggests mild to moderate autonomic 
dysfunction.  

       
รูปภาพที่ 2 ผล Tilt Table Test 

 
ปัจจุบัน ผู้ป่วยได้รับการรักษาต่อเนื่องหลังได้รับการตรวจ autonomic testing  

โดยเพ่ิมยา  Midodrine(25) 1*1 เย็น  และ ลด NaCl(300) 4*1   
    โดยข้อมูล Home BP Monitor (HBPM) ในช่วงกลางวัน 114/90 - 140/90 mmHg  HR 94 - 98 /min 
และในช่วงกลางคืน 114/90 mmHg  HR 94/min 
     ยังไม่มีอาการอีกจนถึงปัจจุบัน  

อภิปรายผล (Discussion)  
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	 4.	 Tilt Table Test : minimal SBP dropped 

significantly and heart rate increase which might 

suggest orthostatic hypotension or exaggerate 

postural tachycardia.
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significant drop in BP with a compensated increase 

HR, with may be consistent with orthostatic intoler-

ance or autonomic failure.

		  Summary Interpretation : overall the auto-

nomic testing suggests mild to moderate auto-

nomic dysfunction. 
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รููปภาพที่่� 2 ผล Tilt Table Test

	 ปัจัจุุบันั ผู้้�ป่่วยได้้รับัการรักัษาต่อ่เนื่่�องหลังัได้้รับัการ

ตรวจ autonomic testing 

	 โดยเพิ่่�มยา Midodrine(25) 1*1 เย็็น และ ลด 

NaCl(300) 4*1 

 	 โดยข้้อมููล Home BP Monitor (HBPM) ในช่่วง

กลางวััน 114/90 - 140/90 mmHg, HR 94 - 98 /min 

และในช่่วงกลางคืืน 114/90 mmHg, HR 94/min

 	 ยัังไม่่มีีอาการอีีกจนถึึงปััจจุุบััน 

อภิิปรายผล 

 	 ภาวะความผิิดปกติิทางระบบประสาทอััตโนมััติิ 

(dysautonomia) เริ่่�มมีีรายงานตั้้�งแต่่ปีี ค.ศ.1925 โดย 

Bradbury และ Eggleston โดยกล่า่วถึงึผู้้�ป่ว่ยชาย 3 ราย 

ซึ่่�งมีภีาวะความดันัโลหิติต่ำ่ในขณะเปลี่่�ยนท่า่ (orthostatic 

hypotension) อย่า่งรุุนแรง แต่่ตรวจไม่่พบการตอบสนอง

ของอััตราการเต้้นของหััวใจต่่อการเปลี่่�ยนแปลงท่่า1 ซึ่่� ง
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ภาวะความดัันโลหิิตต่่ำในขณะเปลี่่�ยนท่่า เป็็นอาการ

สำคััญที่่�พบถี่่�ขึ้้�น และส่่งผลต่อการใช้้ชีวิิตประจำวัันของ

ผู้้�ป่ว่ย2,3 นำไปสู่่�การวินิิจิฉัยัภาวะความผิดิปกติทิางระบบ

ประสาทอััตโนมััติิ4 จากนั้้�นเริ่่�มมีีรายงานความผิิดปกติิ

ทางระบบประสาทอัตัโนมัตัิอิื่่�น ได้แ้ก่ ่การกลืนือาหารผิดิ

ปกติิ (dysphagia) ท้้องผููก กลั้้�นปััสสาวะไม่่ได้้ (inconti-

nence) อวััยวะเพศไม่่เเข็็งตััว (erectile dysfunction) 

เหงื่่�อผิิดปกติิ (dyshidrosis) ภาวะความดัันโลหิตต่่ำหลังั

ทานอาหาร (postprandial hypotension) นอกเหนือืจาก

นี้้�ยัังพบอาการได้้หลากหลายไม่่จำเพาะเจาะจง ได้้แก่่ 

ความอ่่อนล้้าในการปฏิิบััติิงานในชีีวิิตประจำวััน (fa-

tigue) เวีียนศีีรษะคล้้ายเสีียการทรงตััว (dizziness-

lightheadedness) ทนอุุณหภููมิความร้้อนไม่่ได้้นาน 

(heat intolerance) การรัักษาอุุณหภููมิร่า่งกายที่่�ผิดปกติิ 

(thermoregulatory impairment) การพร่่องปริชาน 

(cognitive difficulties- brain fog)5-11 

	 ตลอดจนกลุ่่�มอาการพบบ่่อยและที่่�ทำให้้สงสััย

ภาวะความผิิดปกติทิางระบบประสาทอัตัโนมัตัิ ิอันได้้แก่่

	 	 ภาวะหััวใจเต้้นเร็็วในขณะเปลี่่�ยนท่่า : Pos-

tural Orthostatic Tachycardia Syndrome (POT)5 

	 	 ความดัันโลหิิตต่่ำในขณะเปลี่่�ยนท่่า : ortho-

static hypotension 

	 นิิยาม คืือ ระดัับความดัันโลหิิต systolic blood 

pressure (SBP) ลดลงมากกว่่าหรืือเท่่ากัับ 20 mmHg 

ขึ้้�นไป หรือ diastolic blood pressure (DBP) ลดล ง

มากกว่่าหรืือเท่่ากัับ 10 mmHg12ขึ้้�นไป ขณะเปลี่่�ยนท่่า

จากนอนไปเป็็นยืืน ภายใน 3 นาทีี หรืือTilt Table Test 

มากกว่่า 60 องศา ผู้้�ป่่วยบางรายมีีอาการ หลััง 3 นาทีี 

ของการตรวจเป็็นกลุ่่�ม delay orthostatic hypotension13 

	 เนื่่�องจาก orthostatic hypotension เป็็นอาการ

แสดงที่่�พบบ่่อยของภาวะความผิิดปกติิทางระบบ

ประสาทอััตโนมััติิ ภาวะนี้้�ควรแยก neurogenic orthos-

tatic hypotension (NOH) ซึ่่� งมีีสาเหตุมาจากระบบ

ประสาท ออกจาก non-neurogenic orthostatic hypo-

tension ที่่�พบได้้บ่่อยกว่่า อาทิิเช่่น กลุ่่�มปริิมาณของสาร

เหลวในร่่างกายน้้อย (hypovolemia) ด้้วยเหตุได้้ก็ตาม 

เช่่น ภาวะแห้ง้น้ำ้ (dehydration) ภาวะโลหิติจาง เป็น็ต้้น 

กลุ่่�มสาเหตุจุากยา โดยเฉพาะยาลดความดันัโลหิติซึ่่�งเป็น็

สาเหตุที่่�พบได้้บ่่อย ยาออกฤทธิ์์�ต่่อจิิตและประสาท ยา

ออกฤทธิ์์�ต่อ่ทางเดินิปัสัสาวะกลุ่่�ม α-blocker เป็น็ต้้น14-17 

	 ในผู้้�ป่่วยกลุ่่�ม NOH อาจพบร่่วมกัับภาวะความดััน

โลหิิตสููงในท่่านอนหงาย (supine hypertension) โดย

นิิยามความดััน SBP สููงตั้้�งแต่่ 140 mmHg, DBP สููง

ตั้้�งแต่่ 90 mmHg ขึ้้�นไป ขณะอยู่่�ในท่่านอนหงายมากกว่่า 

5 นาทีี18 อาการที่่�พบได้้คืือ ปวดศีีรษะ ตลอดจนพบร่่อง

รอยการทำลายอวััยวะ (target organ damage) เช่่น 

หัวัใจห้อ้งซ้้ายล่า่งโต ไตเสื่่�อม จากความดันัโลหิติสูงูอย่า่ง

เรื้้�อรััง19,20

	 	 ภาวะความผิดปกติขิองระบบประสาทอััตโนมัติัิ 

ทั้้�งซิิมพาเตติิก และพาราซิิมพาเตติิก ที่่ �ส่่งผลต่่อ

ระบบหััวใจและหลอดเลืือด  : Cardiovascular  

Autonomic Neuropathy (CAN) ภาวะนี้้�มีีความสำคััญ

สามารถพบได้้ทั้้�งชนิิดที่่�ไม่่ทราบสาเหตุุ (idiopathic)21 

เช่่น Pure Autonomic Failure (PAF) , Multiple System 

Atrophy (MSA) ภายหลัังพบความสััมพัันธ์์กัับพยาธิิ

สรีรวิทิยา คือื ความเสื่่�อมของระบบประสาท อันัเนื่่�องจาก

การสะสมของโปรตีนี alpha synuclein ในเซลล์ป์ระสาท

และสมอง โดยโปรตีีนที่่�สะสมนี้้�เรีียกว่่า Lewy Body22-24 

และชนิดิที่่�ทราบสาเหตุ ุซึ่่�งมีคีวามสัมัพัันธ์์กับัการเป็น็โรค

เบาหวาน25,26 ไตวายเรื้้�อรััง21

ภาวะ Cardiovascular Autonomic Neuropathy 
(CAN) 

	 เป็น็ภาวะความผิดิปกติขิองระบบประสาทอัตัโนมัตัิิ

ที่่�พบได้้บ่อ่ย8 มีความสััมพัันธ์ก์ับัผู้้�ป่ว่ยเบาหวานชนิิดที่่� 2 

ซึ่่�งเป็็นมายาวนาน25 จนเกิิดภาวะแทรกซ้้อนที่่�หลอดเลือืด

ขนาดเล็็ก (microvascular complication)27 และมัักก่่อ

ให้้เกิิดความเสีียหายของเส้้นประสาทซิิมพาเทติิก และ

พาราซิมิพาเทติกิ โดยในผู้้�ป่ว่ยเบาหวานมักัเริ่่�มจากความ

เสื่่�อมของเส้้นประสาท vagus ตามด้้วยการเสีียสมดุุลของ

ระบบประสาทอััตโนมััติิซิิมพาเทติิก และพาราซิิมพาเท

ติิก เรีียกว่่า sympathovagal balance ซึ่่�งมีีผลต่่อการ

ควบคุุมหััวใจและหลอดเลืือด ทั้้�งแรงในการบีีบตััว อััตรา
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การเต้้นของหััวใจ ตลอดจนกล้้ามเนื้้�อที่่�บีีบตััวรอบหลอด

เลืือด ล้้ วนส่่งผลต่ออััตราการสููบฉีีดโลหิต28,29 ภาวะ 

ดัังกล่่าวเป็็นปััจจััยเสี่่�ยงของโรคหััวใจและหลอดเลืือด 

โดยเฉพาะภาวะหััวใจเต้้นผิิดจังหวะ และภาวะกล้้ามเนื้้�อ

หััวใจขาดเลืือด30 

	 กรณีี CAN ในผู้้�ป่่วยเบาหวาน พยาธิิสรีีรวิิทยาเชื่่�อ

ว่่ากลไกเกิิดจากภาวะน้้ำตาลสููง เพิ่่�มการผลิิตสารอนุุมููล

อิสิระ (Reactive Oxygen Species -ROS) และสารผลิติ

ภััณฑ์์ไกลเคชัันชั้้�นสููง (Advance Glycation and Prod-

uct -AGEs)31 สะสมในเซลล์ และกระตุ้้�น Nuclear Factor 

kappa B (NF- kB) สร้้างความเสีียหายต่่อเส้้นประสาท32 

	 การวิินิิจฉััยภาวะความผิิดปกติิทางระบบประสาท

อััตโนมััติิส่่วนใหญ่เป็็นการตรวจทางคลิินิิก (clinical 

assessment) เน้้นการตรวจอััตราการเต้้นของหััวใจ 

ความดันัโลหิติ อัตัราการหายใจ ควบคู่่�กับัการเปลี่่�ยนแปลง 

ท่่าทาง33-36 เดิิมได้้รัับการอธิิบายตาม Ewing’s Battery37 

จะประกอบด้้วย 5 ชุุดการตรวจตามลำดัับ 1-5 ต่่อมามีี

การพััฒนาการตรวจด้้วยเทคโนโลยีีที่่�สููงขึ้้�น รวมถึึงตรวจ

ด้้วยคลื่่�นแม่่เหล็็กไฟฟ้้า34-36 

	 การตรวจระบบประสาทอัตัโนมัตัิ ิอยู่่�หลายชนิดิ ได้แ้ก่่ 

1.	 Heart rate response to deep Breathing 

(HRDB)

2.	 Heart rate response to standing 

3.	 Valsalva Maneuver

4.	 Blood pressure response to standing up

5.	 Blood pressure response to sustained 

handgrip

6.	 Tilt table test 

7.	 Holter Monitoring and RR variability Analyses

8.	 Quantitative Sensory Testing and Sudomotor 

Test

9.	 Magnetic Resonance Imaging Scintigraphy 

(Myocardial scintigraphy with 123I-Metaio-

dobenzylguanidine : 123I-MIBG)

การรัักษา5,34,38

	 1.	 การรักัษาโดยการไม่ใ่ช้ย้า : Non pharmaco-

logical therapy 

 	 	 เนื่่�องจากการรัักษาโดยไม่่ใช้้ยา มักตอบสนอง

ในผู้้�ป่่วยบางราย และเป็็นวิิธีีการที่่�ควรดำเนิินการควบคู่่�

ไปขณะปรัับยารัักษาผู้้�ป่่วย 

	 	 1.	 การเพิ่่�มปริิมาณสารน้้ำในระบบการไหล

เวียีน (increase circulation volume) ในผู้้�ป่ว่ยที่่�มีอีาการ

ภาวะความดัันโลหิตต่่ำในขณะเปลี่่�ยนท่่า (NOH) 

ประมาณสารน้้ำในระบบการไหลเวีียนเป็็นเรื่่�องสำคััญ 

โดยเฉพาะในผู้้�ป่ว่ยสูงูอายุทุี่่�มักกังัวลเรื่่�องการเข้้าห้้องน้ำ้ 

จนพบปััญหาการขาดน้้ำหรืือได้้รัับสารน้้ำไม่่เพีียงพอ 

	 	 	 กรณีี NOH คำแนะนำเรื่่�องการให้้สารน้้ำใน

ขณะเริ่่�มมีอีาการ ดังันี้้� แนะนำให้้ดื่่�มน้ำ้เย็น็ 500 มิลิลิลิิติร 

ภายในระยะเวลา 2-3 นาทีี เพื่่�อกระตุ้้�นประบบประสาท

ซิิมพาเตติิก ดููการตอบสนองที่่�ระยะเวลาประมาณ 5-10 

นาทีี และได้้ผลมากสุุดในช่่วง 20-40 นาทีี แต่่วิิธีีนี้้�มีีการ

ตอบสนองเฉพาะบางรายเท่่านั้้�น 

	 	 2.	 การรัับประทานเกลืือ กรณีีผู้้�ป่่วย NOH 

ปริมิาณเกลือืที่่�แนะนำ คือื 5-7.5 กรัมัต่อ่วันั หรือือาจมาก

ถึึง 10 กรััมต่่อวััน แบ่่งให้้วัันละ 2 -3 มื้้�อ อย่่างไรก็็ดีี มีีข้้อ

ควรระวัังความเสี่่�ยงจากภาวะความดัันโลหิตสููง บวม 

และหััวใจวาย 

	 	 3.	 ระวัังการเกิิดภาวะความดัันต่่ำหลัังทาน

อาหาร (postprandial hypotension) อั นสััมพัันธ์์กัับ

ปริิมาณเลืือดที่่�ไปเลี้้�ยง splanchnic artery ระหว่่างการ

ย่่อยอาหาร แนะนำการลดคาเฟอีีน อาหารกลุ่่�ม

คาร์โ์บไฮเดรตสูงู อาหารหวานน้้อย (low glycemic diet) 

รัับประทานอาหารที่่�มีีวิิตามิินบีี 12 เพีียงพอ เพื่่�อป้้องกััน

ภาวะเลือืดจางที่่�จะส่่งต่่อปริมาณเลือืดได้้ รวมถึงึการหลีกี

เลี่่�ยงเครื่่�องดื่่�มแอลกอฮอล์์

	 	 4.	 การเลี่่�ยงสถานที่่�  /ภาวะที่่�ทำให้้อุุณหภููมิ

ร่่างกายสููงขึ้้�น

	 	 5.	 การใช้้ชุดที่่�รัดัช่องท้้อง (abdominal straps) 

และถุุงน่อ่งรััดขา (compressive stocking) เพื่่�อเพิ่่�มการ

ไหลเวีียนกลัับของเลืือดดำเข้้าสู่่�หััวใจ 
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	 	 6. 	 การออกกำลังักาย และ เปลี่่�ยนท่่าทางขณะ

ที่่�มีอาการ เน้้นการออกกำลังักายที่่�มีโอกาสได้้รับัการบาด

เจ็็บน้้อย ไม่่เพิ่่�มอุุณหภููมิร่่างกายมาก และหลอดเลืือด

ส่่วนปลายไม่่ขยายตััวมาก เช่่น การปั่่�นจัักรยานอยู่่�กัับที่่� 

ขณะมีีอาการ NOH แนะนำผู้้�ป่่วยอยู่่�ในท่่านอน หายใจ

ช้้าๆลึึกๆ ห้า้มเบ่่ง เพื่่�อเพิ่่�มการไหลเวีียนกลับัของเลืือดดำ

	 	 7.	 การนอนหััวสููงประมาณ 10-20 องศา ใน

กรณีีผู้้�ป่่วยมีีภาวะ supine hypertension

	 2.	 การรัักษาโดยการใช้้ยา : Pharmacological 

therapy 

	 	 การรัักษาด้้วยยา เน้้นช่่่�วยรัักษาในภาวะความ

ดัันโลหิตต่่ำในขณะเปลี่่�ยนท่่า โดยมีีผลเพิ่่�มความ

ต้้านทานของหลอดเลืือด ส่่งผลเพิ่่�มความดัันโลหิิต และ

ปริิมาณสารน้้ำในหลอดเลืือด ปััจจุุบัันมีียาดัังนี้้�

	 	 1.	 Midodrine

			   กลไกการออกฤทธิ์์� กระตุ้้�นจำเพาะเจาะจง 

ต่่อ alpha1- adrenoceptor (selective alpha1-adren-

ergic agonist) มีีผลต่่อความต้้านทานของหลอดเลืือด 

			   ขนาดยาแนะนำ ครั้้�งละ 2.5 -15 มิลลิกิรััม

ต่่อครั้้�ง ใช้้ได้้1- 3 ครั้้�งต่่อวััน ระยะเวลาในการออกฤทธิ์์� 

ประมาณ 3-4 ชั่่�วโมง

			   ข้้อควรระวััง ในผู้้�ป่่วยโรคหััวใจรุุนแรง 

หััวใจเต้้นช้้า ไทรอยด์์เป็็นพิิษ ต้้อหิินชนิิด  close angle 

glaucoma โรคหลอดเลืือดแดงอุุดตัันรุุนแรง (severe 

occlusive arterial disease)

	 	 2. 	 Fludrocortisone 

			   กลไกการออกฤทธ์ิ์�  เพิ่่�มการดููดกลัับ

โซเดียีม เนื่่�องจากตัวัยาเป็น็สารสังัเคราะห์ ์mineralocor-

ticoid ส่่งผล ปริิมาณสารน้้ำในหลอดเลืือด

			   ขนาดยาแนะนำ 0.05 - 0.3 มิ ลลิกรััม 

วัันละครั้้�ง ระยะเวลาในการออกฤทธิ์์� ประมาณ 3-7 วััน 

			   ข้อ้ควรระวังั ในผู้้�ป่ว่ยหัวัใจล้้มเหลว ผู้้�ป่ว่ย

ทีีมีีภาวะ supine hypertension สามารถเกิิดภาวะบวม

ส่ว่นปลาย (peripheral edema) และ เกลือืโปรแตสเซียีม 

ตํ่่�าได้้

		  3. 	 Droxidopa

	 	 	 เป็็นยาที่่�ได้้รัับรองใชััรัักษาภาวะความดััน

โลหิติตกในขณะเปลี่่�ยนท่า่ โดยเป็น็สารสังัเคราะห์ท์ี่่�ออก

ฤทธิ์์�เป็น็สารตั้้�งต้้น norepinephrine ที่่�ออกฤทธิ์์�ทั้้�งสมอง

และเนื้้�อเยื้้�อส่่วนปลาย 

			   ขนาดยาแนะนำ ครั้้�งละ 100 -600 มิลลิกรััม 

ประมาณ 3 ครั้้�งต่อ่วันั แต่ค่วรเว้้นระยะห่า่งจากก่อ่นนอน 

อย่่างน้้อย 5 ชั่่�วโมง 

			   ข้อ้ควรระวังั ในผู้้�ป่ว่ยหัวัใจล้้มเหลว ผู้้�ป่ว่ย

ไตวายเรื้้�อรััง แต่่ปััจจุุบััน ยานี้้�ยัังไม่่มีีในประเทศไทย 

	 	 	 กรณีีศึกึษานี้้� สันันิษิฐานว่า่ผู้้�ป่ว่ยเกิดิภาวะ 

dysautonomia ชนิดิ Cardiovascular Autonomic Neu-

ropathy (CAN) ซึ่่� งพบได้้บ่่อยในผู้้�ป่่วยเบาหวานเรื้้�อรััง 

ซึ่่�งสอดคล้้องกัับผู้้�ป่่วยรายนี้้�ที่่�ตรวจพบภาวะแทรกซ้้อน

จากเบาหวานขึ้้�นจอประสาทตาแล้้ว ประกอบกัับการทาน

ยาลดความดัันโลหิิตสููงตามปกติิ เมื่่�อพบกัับสภาพ

แวดล้้อมที่่�อุณุหภููมิสิูงู หรือืมีเีหตุทุี่่�ทำให้ผู้้้�ป่ว่ยมีอีุณุหภููมิิ

ร่่างกายสููงขึ้้�น จึ ึงส่่งผลกระทบกัับปริิมาณสารเหลวใน

ระบบไหลเวีียนโลหิิต โดยเฉพาะส่่วนของเลืือดที่่�ไปเลี้้�ยง

สมอง (cerebral blood flow) จากผลตรวจ CTA brain 

พบความผิดิปกติเิป็น็ moderate stenosis ของ vertebral 

artery ทั้้�งสองข้้างที่่�ไปเลี้้�ยงส่่วน vertebrobasilar system 

ซึ่่�งอาจเป็็นสาเหตุทำให้้เกิิด  vertebrobasilar insuffi-

ciency นำไปสู่่�ภาวะสับัสนได้้ ตลอดจนผลการตรวจทาง

ห้้องปฏิิบััติิการอื่่�นๆ ไม่่พบความผิิดปกติิ มีเพีียงอาการ

ทางคลิินิิกในส่่วนของการตอบสนองของ HR ขณะ BP 

ต่่ำ เมื่่�อยาลดความดัันโลหิิตเริ่่�มหมดฤทธิ์์� ป ระกอบกัับ

การได้้รับสารน้้ำอย่่างเพีียงพอ จึ งเป็็นเหตุให้้ผู้้�ป่่วย

สามารถหยุุด  inotropic drug และมีีข้้อสัังเกตว่่าผู้้�ป่่วย

ไม่่ได้้กลัับมาใช้้ยาลดความดัันโลหิิตอีีก ห ลัังการตรวจ

ติิดตามความดัันโลหิิตที่่�บ้้าน (home BP monitor - 

HBPM) ร่่วมกัับการใช้้ยา Midodrine และ NaCl จึึงไม่่

พบปััญหาของ CAN อีีกเลย การรัักษาสรุุปดัังตารางที่่� 1
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ตารางที่่� 1	การรัักษาภาวะความผิิดปกติิทางระบบประสาทอััตโนมััติิ

การรัักษาโดยการไม่่ใช้้ยา : Non pharmacological therapy

การลดการคั่่�งของเลืือดดำในขา ( reduced retention in lower limbs)

 - 	การปรัับเปลี่่�ยนพฤติิกรรม เช่่น การไขว้้ขา (crossing the legs) นั่่�งยอง ๆ (squatting) การเปลี่่�ยนท่่าช้้าๆ โดยเฉพาะขณะลุุกยืืน 

 - 	ชุุดสร้้างแรงกด (compressive clothing) ชุุดที่่�รััดช่่องท้้อง (abdominal straps)แนะนำควรมีีแรงกดประมาณ 20 -30 มิิลลิิเมตร

ปรอท 

การเพิ่่�มปริิมาณเลืือดส่่วนกลาง ( increase central blood volume)

 -	 เพิ่่�มการทานเกลืือ 2- 3 กรััมต่่อวััน หรืือ เกลืือโซเดีียมคลไรด์์ 5- 7.5 กรััม 

 -	 ดื่่�มน้้ำ 2- 3 ลิิตร/วััน

 -	 ยกหััวสููงขณะนอน 20-30 เซนติิเมตร

การปรัับเปลี่่�ยนพฤติิกรรมอื่่�นๆ (other lifestyle changes) 

สัังเกตและเรีียนรู้้�อาการนำก่่อนจะมีีภาวะความดัันโลหิิตตกในขณะเปลี่่�ยนท่่า

 -	 ทานอาหารแบ่่งมื้้�อ ปริิมาณไม่่มาก

 - 	การออกกำลัังกาย เช่่น การนั่่�งปั่่�นจัักรยานชนิิดมีีเก้้าอี้้�พยุุงหลััง การเดิินระยะสั้้�นๆ แล้้วค่่อยเพิ่่�มปริิมาณการออกกำลัังกาย

 - 	หลีีกเลี่่�ยงอาหารคาร์์โบไฮเดรตสููง แอลกอฮอล์์

 - 	หลีีกเลี่่�ยงสถานที่่� กิิจกรรมที่่�ทำให้้อุุณหภููมิิร่่างกายสููง

 - 	ดื่่�มน้้ำ 400-500 มิิลลิิลิิตร ก่่อนการเปลี่่�ยนท่่า/ก่่อนการออกกำลัังกาย หรืือ หลัังจากนอนตะแคงเป็็นเวลานาน

 - 	ทบทวน/หลีีกเลี่่�ยงยาที่่�กระตุ้้�นอาการให้้แย่่ลง โดยเฉพาะยาขัับปััสสาวะ

การรัักษาโดยการใช้้ยา : Pharmacological therapy

การเพิ่่�มปริิมาณสารน้้ำในหลอดเลืือด : Fludrocortisone ขนาด 0.05 - 0.3 มิิลลิิกรััม วัันละครั้้�ง

การเพิ่่�มความต้้านของหลอดเลืือด : Midodrine ขนาด 2.5 -15 มิิลลิิกรััมต่่อครั้้�ง 3 ครั้้�งต่่อวััน

ปรัับปรุุงจากเอกสารอ้้างอิิงที่่� 34

บทสรุุป 

	 ภาวะความผิดิปกติิทางระบบประสาทอัตัโนมัตัิเิป็น็

ภาวะที่่�ไม่่ได้้พบบ่่อย ในเวชปฏิิบััติิผู้้�ป่่วยมัักนำมาด้้วย 

การหมดสติ มีอีาการหรืออาการเเสดงของภาวะความดันั

โลหิิตต่่ำในขณะเปลี่่�ยนท่่า ตรวจพบอััตราการเต้้นของ

หัวัใจที่่�ไม่ส่อดคล้้องกัับการเปลี่่�ยนท่า่ หรือระดับัความดััน

โลหิตที่่�ต่ำลง ผลตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการหััวใจและหลอด

เลืือดที่่�ปกติินำไปสู่่�ข้้อสัันนิิษฐาน และการตรวจละเอีียด

ทางห้้องปฏิิบััติิการระบบประสาทอััตโนมััติิ เพื่่�อการ

วิินิิจฉััยและการรัักษาอย่่างจำเพาะเจาะจง 

กิิตติิกรรมประกาศ

	 ขอขอบคุุณ คุณบัังอร ชูู ชะเอม พยาบาลวิชาชีีพ 

หัวัหน้้าหอผู้้�ป่ว่ยโรคหลอดเลือืดสมองอายุรุกรรม ร.พ.นครปฐม 

ผู้้�รวบรวม และให้้ข้้อมููลผู้้�ป่่วย (บิดิา) สถาบัันประสาทวิิทยา 

สำหรัับการตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการทางระบบประสาท

อััตโนมััติิ (autonomic testing)

เอกสารอ้้างอิิง
1. 	 Bradbury S, Eggleston C. Postural hypotension: A report 

of three cases. Am Heart J 1925;1:73-86.

2.	 Fedorowski A, Melander O. Syndromes of orthostatic 

intolerance: a hidden danger. J Intern Med 2013;273:3 

22–35

3. 	 Maule S, Milazzo V, et al. Mortality and prognosis in 

patients with neurogenic orthostatic hypotension. Funct 

Neurol 2012;27:101–6.

4. 	 Metzler M, Duerr S, et al. Neurogenic orthostatic hypoten-

sion: pathophysiology, evaluation, and management. J 

Neurol 2013;260:2212–9.

5.	 Raj SR, Guzman JC, Harvey P, et al. Canadian Cardio-

vascular Society Position Statement on Postural Orthos-

tatic Tachycardia Syndrome (POTS) and Related Disor-



วารสารประสาทวิทยาแห่งประเทศไทย34 Vol.41 • NO.3 • 2025

ders of Chronic Orthostatic Intolerance. Canadian 

Journal of Cardiology 2020; 36:357-72.

6.	 Goh YY, Saunders E, Pavey S et al. Multiple system 

atrophy. Pract Neurol 2023;23:208-21.doi:10.1136/

practneurol-2020-002797

7. 	 Barbic F, Minonzio  M, Cairo B, et al. Work ability assess-

ment and its relationship with cardiovascular autonomic 

profile in postural orthostatic tachycardia syndrome. Int 

J Environ Res Public Health 2020;17:7836.(2117:7836. 

doi: 10.3390/ijerph17217836 

8.	 Qi Pan,Quanmin Li, Wei Deng et al. Prevalence and di-

agnosis of diabetic cardiovascular autonomic neuropa-

thy in Beijing,China:A retrospective multicenter clinical 

study. Frontiers in Neuroscience 2019;13:1144. doi: 

10.3389/fnins.2019.01144.

9. 	 Coon EA, Singer W, Low PA, et al. Pure autonomic failure. 

Mayo Clin Proc.2019;94:2087-98. doi:10.1016/j.may-

ocp.2019.03.009.

10.	 Serhiyenko VA, Serhiyenko AA. Cardiac autonomic 

neuropathy: Risk factors, diagnosis and treatment. World 

J Diabetes 2018; 9:1-24 [PMID: 29359025 DOI: 10.4239/

wjd.v9.i1.1]

11. 	 Agashe S, Petak S. Cardiac autonomic neuropathy in 

diabetes mellitus. Methodist Debakey Cardiovasc J 

2018; 14: 251-6. [PMID: 30788010] 

12. 	 Freeman R, Abuzinadah AR, Gibbons C, et al. Orthos-

tatic hypotension: JACC State of the Art Review. J Am 

Coll Cardiol 2018;72:1294-309.

13. 	 Gibbons CH, Freeman R. Delayed orthostatic hypoten-

sion: a frequent cause of orthostatic intolerance. Neurol-

ogy 2006; 67:28-32.

14.	 Jones PK, Shaw BH, Raj SR, et al. Orthostatic hypoten-

sion: Managing a difficult problem. Expert Rev Cardio-

vasc Ther 2015;13:1263–76.

15. 	 Joseph A, Wanono R, Flamant M, et al. Orthostatic 

hypotension: A review. Nephrol Ther 2017; Suppl 1:S55-

S67.

16. 	 Di Stefano C, Milazzo V, Totaro S, et al. Orthostatic hy-

potension in a cohort of hypertensive patients referring 

to a hypertension clinic. J Hum Hypertens 2015;29:599-

603.

17. 	 Weiss A, Grossman E, Beloosesky Y et al. Orthostatic 

hypotension in acute geriatric ward: is it a consistent 

finding? Arch Intern Med 2002;162:2369-74. 

18. 	 Fanciulli A, Jordan J, Biaggioni I, et al. Consensus state-

ment on the definition of neurogenic supine hypertension 

in cardiovascular autonomic failure by the American 

Autonomic Society (AAS) and the European Federation 

of Autonomic Societies (EFAS): endorsed by the Euro-

pean Academy of Neurology (EAN) and the European 

Society of Hypertension (ESH). Clin Auton Res 

2018;28:355–62.

19.	 Vagaonescu TD, Saadia D, Tuhrim S, et al. Hypertensive 

cardiovascular damage in patients with primary auto-

nomic failure. Lancet  2000;355:725.

20.	 Garland EM, Gamboa A, Okamoto L, et al. Renal impair-

ment of pure autonomic failure. Hypertension 2009; 

54:1057-61.

21.	 Rocha EA, Mehta N, Zildany M, et al. Dysautonomia:A 

Forgotten Condition -Part1.Arq Bras Cardiol 2021;116 

:814-35.

22. 	 Kaufmann H, Norcliffe-Kaufmann L, Palma JA, et al. 

Natural history of pure autonomic failure: a United States 

prospective cohort. Ann Neurol 2017;81:287-97.

23. 	 Singer W, Berini SE, Sandroni P, et al. Pure autonomic 

failure: predictors of conversion to clinical CNS involve-

ment. Neurology 2017;88:1129-36.

24. 	 Mendoza-Velásquez J, Flores-Vazquez JF, Barron-Ve-

lazquez E et al. Autonomic Dysfunction in α-Synucle 
inopathies. Front Neurol 2019;10:363. 

25.	 Vinik AI, Erbas T, Casellini CM. Diabetic cardiac auto-

nomic neuropathy, inflammation and cardiovascular 

disease. J Diabetes Investig 2013; 4: 4-18 [PMID: 

23550085 DOI: 10.1111/jdi.12042] 

26. 	 Pop-Busui R. What do we know and we do not know 

about cardiovascular autonomic neuropathy in diabetes 

J Cardiovasc Transl Res 2012; 5: 463-78 [PMID: 

22644723 DOI: 10.1007/s12265-012-9367-6]

27. 	 Spallone V, Ziegler D, Freeman R, et al. Toronto Consen-

sus Panel on Diabetic Neuropathy. Cardiovascular au-

tonomic neuropathy in diabetes: clinical impact, assess-

ment, diagnosis, and management. Diabetes Metab Res 

Rev 2011; 27: 639-53. [PMID: 21695768 DOI: 10.1002/

dmrr.1239] 

28. 	 Boutagy NE, Sinusas AJ. Recent advances and clinical 

applications of PET cardiac autonomic nervous system 

imaging. Curr Cardiol Rep 2017; 19: 33 [PMID: 28321682 

DOI: 10.1007/s11886-017-0843-0]

29. 	 Sheng Y, Zhu L. The crosstalk between autonomic nerv-

ous system and blood vessels. Int J Physiol Patho-

physiol Pharmacol 2018; 10: 17-28 [PMID: 29593847]



35Vol.41 • NO.3 • 2025

30.	 Yun JS, Park YM, Cha SA et al. Progression of cardio-

vascular autonomic neuropathy and cardiovascular 

disease in type 2 diabetes. Cardiovasc Diabetol 2018; 

17: 109. [PMID: 30071872 DOI: 10.1186/s12933-018-

0752-6]

31. 	 Fisher VL, Tahrani AA. Cardiac autonomic neuropathy 

in patients with diabetes mellitus: current perspectives. 

Diabetes Metab Syndr Obes 2017; 10: 419-34. [PMID: 

29062239 DOI: 10.2147/DMSO.S129797]

32. 	 Luevano-Contreras C, Chapman-Novakofski K. Dietary 

advanced glycation end products and aging. Nutrients 

2010; 2: 1247-65 [PMID: 22254007 DOI: 10.3390/

nu2121247]

33. 	 Juan I,Juan F, Eduardo B, et al. Clinical evaluation of 

dysautonomia.Rev Chil Neuro-Psiquiatra 2020;58(4):324-

336.

34. 	 Eduardo A Rocha, Nirajm M. Dysautonomia: A forgotten 

Conditio-Part2. Arq Bras Cardiol  2021;116:981-98.

35. 	 Pavin K, Ali A. Cardiovascular disorders mediated by 

autonomic nervous system dysfunction. Cardiology in 

Review 2020;28:65-72.

36. 	 Duque A, Felix Mediano MF, De Lorenzo A, et al. Car-

diovascular autonomic neuropathy in diabetes: Patho-

physiology, clinical assessment and implications.World 

J Diabetes 2021;12:855-67[DOI:10.4239/ wjd.v12.i6.855]

37.	 Ewing DJ, Martyn CN Young RJ, et al. The value of car-

diovascular autonomic function tests: 10 years experi-

ence in diabetes. Diabetes Care 1985; 8: 491-8. [PMID: 

4053936 DOI: 10.2337/diacare. 8.5.491] 

38. 	 Palma JA, Kaufmann H. Treatment of autonomic dysfunc-

tion in Parkinson disease and other synucleinopathies. 

Mov Disord 2018;33:372-90.


