Fraga 1. Neurovaskular tillstand, delmal c7

En 67-arig man behandlas sedan 5 ar med ramipril mot hogt BT. For 2 ar sedan NSTEMI, fick
PCl-behandling. Sedan dess matt bra fram till kl 9.30 i dag da han plotsligt far hogersidig
hemipares i ansikte, 6vre, nedre extremitet. Inkommer till lanslasarettet i x-stad dar detta
bekraftas och dessutom noteras mattlig afasi och synfaltsinskrankning at héger. DT-
undersdkningar kl 10.30 (a) DT hjarna, (b) DTA (DT-angiografi) halsens och huvudets karl, (c)
DTP (DT-perfusion) hjarna bekraftar ischemi med tydligt penumbraomrade va MCA-
territorium. NIHSS=15. BT 175/90. EKG sinusrytm.

a. Vad ar typiskt fynd for (a) DT hjarna i denna situation? Finns det nagot fynd pa denna
undersdkning som man speciellt skall titta efter?

Svar: normalt parenkym. Eventuellt dense vessel sign

b. Forklara hur (c) DTP gors, vad man tittar pa och vilka matt som ar speciellt intressanta i en
situation som denna.

Svar: Man ger iv kontrast och tittar pa hur genomblédningen dr i hjirnparenkymet. Man
tittar pad core infarkt (ex ej raddningsbar vévnad, CBF 30% (45%)) och penumbra (ex
réddningsbar vivnad, T-max> 6 sek men ej CBF <30%)

c. Vad ar gynnsamt typiskt DTP-fynd i den beskrivna situationen? Kommentarer till att man
gjort DTP?

Svar: Att penumbraomradet dr stort och infarktkéirnan liten. Ej nédvéndigt inom detta
tidsfénster upp till 6 timmar, men ger mer info.

d. Patientens DTA visar 80% stenos a. carotis interna vid avgangen fran a carotis communis
och ocklusion av M1-segementet va. Inga andra kérlfértrangningar ses. Ar det ndgot annat
fynd pa DTA som kan vara gynnsamt fér prognos?

Svar: Rikligt med kollateraler

e. Lanslasarettet i x-stad ligger 2 timmars ambulansresa fran Regionsjukuset i Y-stad. Laimplig
handlaggning?
Svar: Ge trombolys, skicka pat direkt till Y-stad fér ev trombektomi

f. 26 timmar efter insjuknandet ar pat i stort sett aterstalld. Lamplig handlaggning
behandlingsmassigt?

Svar: Ny DT for att utesluta blodning. SAPT, statin, kontakta kéirlkirurg fér snabb op.



Fraga 2. Akut neurologi inkl. coma/medvetandestorning, delmal c1

En man som arbetat natt kommer hem kl 7 pa morgonen och hittar sin sambo, en 20-arig
kvinna med insulinbehandlad diabetes mellitus okontaktbar i sin sang. Ambulans tillkallas, B-
glukos = 9. Pat inkommer till sjukhuset kI 7.30. Ar okontaktbar. Vid smartstimulering bojer pat
i armar, stracker i benen. Andas sjalv 20 andetag/ minut, nagot oregelbundet. Pupiller
medelvida, ljusreagerande. Doll’s test visar intakt 6gonmotorik. BT 150/90. Puls 80.

a. Anatomisk lokalisation som ar paverkad som forklaring till medvetandesankningen?

Svar: Storhjéirnscortex bilateralt

b. Temp 38 grader, enstaka hudutslag pa balen. Vilken orsak har hogst prioritet att
misstanka?
Svar: Bakteriell meningit.

c. Ange nagra tankbara differentialdiagnoser?
Svar: Elektrolytrubbning, intoxikation, haft hypoglykemi under natten som nu
normaliserats, (6vergdende hjéirtstopp)

d. Ange lamplig handldaggning avseende utredning och behandling och i vilken ordning detta
skall goras.

Svar:

Blododling + allménna blodprover inklusive kontrollera akut P-glukos pa nytt, Intoxprover,
Ilv antibiotika Meropenem (Meronem) <50 kg 40 mg/kg x 3) som monoterapi, eller
Cefotaxim (Claforan) 3 g x 4 i.v. (< 40 kg 75 mg/kg x 3-4) + Ampicillin (Doktacillin) 3 g x 4 i.v.
( <40 kg 100 mg/kg x 3-4)), iv steroider: Dexametason 0,15 mg/kg x 4 i fyra dygn med max
10 mg/dos alt Betametason 0,12 mg/kg x 4 i fyra dygn

EKG

KAD

CT hjérna

Undvik LP vid misstanke pG méjlig intrakraniell tryckstegring

IVA-vard



Fraga 3. Huvudvark, delmal c9

Du och din handledare beddmer en remiss fran vardcentral till neurologmottagningen:
”27-arig kvinna med tidigare depressiva besvar, nu under pagaende utredning for ADHD. Som
barn hade hon epilepsi och féljdes da under nagra ar av barnneurolog. Pat har haft migran
sedan tonaren men det har blivit vdrre det senaste aret. Hon beskriver en ensidig, oftast
hogersidig, pulserade huvudvark med ljud- och ljuskanslighet. Den kommer nu allt oftare
(mer an en dag i veckan) och ingenting hjalper langre. Hon har provat paracetamol,
ibuprofen och klorzoxazon utan effekt.

Tacksam for beddmning av patienten och behandling!”

a) Beddmer du att det varit motiverat att remittera patienten till er med den
information som framkommer i remissen? (0,5 p)
Svar: Nej

b) Vad ger du fér medicinska (ange lakemedel) och icke medicinska forslag? (2 p totalt)
Svar:
= HV-kalender (eller motsvarande) (Obligatorisk del av svaret!) (0,5 p)
= Prova en eller flera triptaner (0,5 p)
= Profylaktisk behandling t.ex. beta-blockerare, Amitriptylin eller Candesartan
m.fl. (0,5 p)
= Enunimodal insats, éversyn av rutiner/levnadsvanor (0,5 p)

Ett drygt ar senare blir du i egenskap av neurologjour kontaktad av akuten da samma patient
kommit in med ambulans pa grund av ett bilateralt toniskt-kloniskt krampanfall med
atféljande medvetandesankning. Det framkommer att patienten for tva veckor sedan
genomgatt en normal forlossning. Den nyblivna fadern medfoéljer markbart stressad med
barnet i famnen och beréttar att det har varit en hel del somnbrist for dem bada, men att han
de senaste dagarna reagerat pa att hans sambo utdéver att fa tillbaka sin migran med
huvudvark, illamaende och krakningar dven sagt en del markligheter och tett sig lite
"oengagerad”. Patienten sjalv ar vid ankomst, somnolent, desorienterad och uppvisar en
generell hyperreflexi. DT hjdrna visar preliminart ingen blédning eller farsk infarkt meddelar
jourhavande radiolog pa telefon fran Australien. Den nyblivna fadern undrar om hans sambo
fatt tillbaka sin epilepsi.
¢) Rekommenderar du ytterligare akuta undersdékningar? Om ja, vilken/vilka? Motivera

ditt svar! (1 p)

Svar: Ja, radiologisk avbildning av det venésa systemet med antingen DT eller MR

(om snabbt tillgéingligt) pa grund av risken fér en bakomliggande sinustrombos



Fortsatt fraga 3-Huvudvirk, delmal c9

2. Pa neurologmottagning traffar du en patient pa nybesok. Hon ar 43-ar och jobbar heltid
som verksamhetschef, sambo och tre barn. Tidigare vardkontakt for utmattningsdepression.
Utifrdn anamnes enbeddmer du att patienten har migran med aura. De senaste tre
manaderna raknar du fram att patienten haft 18, 19 respektive 21 dagar med huvudvark och
av dessa var fler an 10 migrandagar varje manad. Anfallskuperande lakemedel har anvants i
form av rizatriptan samtliga migrandagar, 6vriga huvudvarksdagar har patienten anvant
paracetamol vid varje tillfalle. Det finns inget avvikande i neurologstatus. Patientens sambo
berattar att hon gnisslar tander da och da nar hon sover men snarkar inte.

a) Vad stéller du for diagnos/diagnoser och baserat pa vilka uppgifter? (1 p)

Svar: Kronisk migrén med/och MOH

Patienten har via sin distriktslakare redan provat profylaktisk behandling med tva olika
preparat.

b) Vilken behandling vill du nu féresla? Namn minst tva farmakologiska
behandlingsalternativ (olika verkningsmekanismer) resp. minst en prioriterad
ytterligare behandlingsatgard. (1 p)

Svar:
= Botulinumtoxin (Botox) enligt PREEMPT-protokoll, anti-CGRP Mabs ,
atogepant
= Avgiftning (alt. succesiv minskning) av vidbehovsanalgetika.

¢) Hur utvarderar du effekten av de atgarder du vidtagit? (0,5 p)
Svar: Fortsatt huvudvdrkskalender eller liknade/mostvarande, Neuroregistret, vid
t.ex. anti-CGRP Mabs (minskning av antal huvudvdérksdagar efter tre manader > 30
%)



Fraga 4. Motorik, delmal c3

Anna ar 55 ar och arbetar halvtid som handldggare pa skattemyndigheten. Hon har ingen
hereditet for neurologisk sjukdom. Har i perioder haft angest och depression och vid ett
tillfalle for fem ar sedan var hon inlagd pa psykiatrisk klinik dar hon bland annat erhdll ECT.
Har haft en rad olika antidepressiva lakemedel, framst av SSRI-typ, men har daven under en
kort period erhallit neuroleptika. Star for ndrvarande pa Sertralin 100 mg dagligen. Somatiskt
ar hon frisk i évrigt och hon intar inga andra mediciner regelbundet.
Sedan ett halvar tillbaka upplever Anna vark i nacken och att hon har svart att vrida huvudet
at vanster samtidigt som huvudet vill skaka. Sedan tidigare har Anna dven latta
handskakningar, oklart nar dessa borjade.
1. Vad tror du ar den mest sannolika diagnosen? Ange sa specifikt som mojligt!
Svar: (Hégervriden) idiopatisk (0,5p) cervikal dystoni (0,5) med dyston tremor (0,5)

2. Vilka differentialdiagnostiska dvervaganden gor du? Namn tre alternativ
Svar: Tardiv dystoni, essentiell tremor , biverkning av SSRI, traumatisk torticollis
(minst 2 rdtt for 1p , 1 réitt 0,5p)

3. Ett viktigt test kan vara vagledande for din beddmning utan att vara avgérande om
det saknas. Vilket?
Svar: Férekomst av sensoriskt trick (0,5p)

4. Vilken ytterligare utredning anser du behovs?
Svar: Ingen. Diagnosen dr klinisk. Patientens dGlder och kén samt fenotyp férenlig
med idiopatisk dystoni. Heller ingen hereditet for dystoni (0,5p)

5. Vad tanker du dig for behandling i férsta hand? | andra hand? | tredje hand?
Svar:
a. Botulinumtoxininjektioner i férsta hand. (0,5p)
b. Antikolinergika eller bensodiazepiner (antingen eller ger 0,5p, 2 rditt ger
ingen extra poding ) i andra hand eller som komplement.
c. Djup hjdrnstimulering i utvalda terapiresitenta fall 0,5p)

Efter behandling i ett ar upplever Anna att héger arm vill vrida sig indt. Vid undersokning ser
du en indtrotation i axelleden som ar intermittent.
6. Vad misstanker du?
Svar: Spridning av dystonin till armen (0,5p)
7. Vad kallas detta tillstand?
Svar: Segmentell dystoni (0,5p)



Fraga 5. Horners syndrom, delmal 12

Som neurologjour pa akutmott traffar du en 55-arig man som ar tidigare frisk och medicinfri.
Han jobbar som byggnadsarbetare. Han soker akut pga vanstersidig huvudvark som
debuterade tidigare under dagen, pa arbetet. Patienten brukar inte ha huvudvark. Han
upplever den aktuella huvudvarken som tamligen svar och ihdllande. Han har inte haft effekt
av 1 g paracetamol nagra timmar tidigare. Inget illamaende, inga krakningar, ingen feber. En
kollega ska ha kommenterat att han sag lite konstig ut i ansiktet.

Du undersoker patienten och hittar en latt ptos vanster sida samt mios vanster sida. Inga andra
neurologiska avvikelser i status.

1. Vad kallas dessa statusfynd med en gemensam beteckning?
Svar: Horners syndrom (0,5 p)

2. Vilken akut orsak till symtombilden misstanker du i forsta hand?
Svar: dissektion (1 p)

3. Hur vill du utreda patienten vidare?
Svar: CT hjdrna + CT-angio eller MR+ MR-angio (0,5 p)

4. Om kompletterande utredning bekraftar din kliniska misstanke, hur vill du da fortsatt
handlagga patienten?
Svar: inldggning, trombocytaggregationshimning, blodtryckskontroll och vb
blodtrycksséinkning samt MR hjdrna /3 forsta kréivs fér poding (0,5 p)

Pa neurologmottagningen traffar du en 76-arig man som har tablettbehandlad hypertoni och
typ Il diabetes. Rokare sedan manga ar. Mattlig alkoholkonsumtion. Knaartros. Han kommer
pa nybesok, remitterad fran sin vardcentral pga latt hangande 6gonlock vanster sida. Detta
noterades av patientens fru for nagra veckor sedan. Patienten sjalv vet inte hur lange det varit
sa och har inga besvar av detta. Pa fraga om andra besvar tar patienten upp vark i kndna i forsta
hand. S3 smaningom framkommer dven parestesier i vanster underarm och hand senaste
veckorna. Patienten har dven kant sig allmant trott samt gatt ner en del i vikt pa senare tid.
Du undersoker patienten och hittar en latt ptos vanster sida samt mios vanster sida. Inga sakra
avvikelser vid undersékning av sensorik eller neurologiskt status i ovrigt.
1. Vilken orsak till symtombilden misstanker du i férsta hand hos denna patienten?

Svar: apikal lungtumér (0,5 p)

2. Hur vill du utreda denna patient vidare i férsta hand?
Svar: CT thorax eller likvirdig undersékning mdste vara med fér poéing, om éven MR
hjérna+halsrygg anges sa ér det OK (1 p)



Fraga 5. Forts, Horners syndron, delmal 12

1)

a) Vilken nervbana har bada ovanstaende patienter en paverkan pa? ( 0,5p)

Svar: Sympatikus

b) Kan du oversiktligt beskriva dess neuroanatomiska forlopp? (0,5 p)

Svar:

1. Sympatisk neuron: Hypothalamus -» hjdrnstam -» ryggmdrg C8-Th2 (centrum
ciliospinale)->

2. Sympatisk neuron : ryggmdrg - ganglion stellatum = ganglion cervikale superius—>

3. Sympatisk neuron: ganglion cervikale superius > Plexus caroticus = M.dilatator
pupillae, M. tarsalis superior, M. orbitalis

(De rédmarkerade stationer behéver ndmnas for att fa poéing.)

c) Kan du ange ytterligare tva orsaker till unilateral ptos och mios? (1 p; 0,5 p for varje
ratt svar)

Svar: Tex: Hjdrnstamsinfarkt (tex Wallenberg syndrom), spinal tumér-,
inflammation, skallbastumér, orbitatumér eller andra processer i den regionen,
cluster headache mm.



Fraga 6. Myasteni, delmal c4

En 27-arig kvinna kommer pa remiss fran 6gonmottagningen. Hon har sedan nagon manad
symtom med dubbelseende och nedhdangande 6gonlock pa hoger sida. Besvaren varierar
under dygnet, minst symtom direkt pa morgonen. Sarskilt jobbigt ar det att Idsa och kora bil.
Hon har inga andra symtom, negerar bestamt svarigheter med svaljningen. Jobbet som
idrottsldrare gar bra. | status noterar du mattlig ptos ho 6ga som dkar nar du genomfor
uttrottningstester, da tillkommer ocksa okonjugerade égonrérelser och dubbelseende. Ovriga
uttréttningstester pavisar ingen muskular uttrottbarhet. Istest genomfors och till din
fortjusning ar det tydligt positivt.

Fragestallningen fran 6gonlakare ar okuldr myasteni och du ar beredd att instdmma i den
diagnosmisstanken.

a. Hur lagger du upp behandlingen vid okuldr myasteni? (2p)

Svar: kolinesterashdmmare som bas, vid otillréicklig effekt tilligg av oral (eller iv)
kortikosteroid, tymektomi i férsta hand om tymom padvisas, ev 6gonlockskirurgi

b. Du bestaller ett paket med antikroppar i forhoppning att bekrafta din diagnosmisstanke.
Vilka antikroppar analyseras vanligen vid fragestallning myastenia gravis? (1p)

Svar:Vanligen gors forst test av AChR eftersom den dr vanligast, om den ér negativ gar
man vidare med andra analyser. MuSK finns hos 8—10 %. Ovriga: ak mot LRP4 ir ovanlig,
ca 1%. Titin, RYR1-rec mfl kan ingd i paket och tala fér forekomst av thymom

c. Vilket utfall av antikroppstest forvantar du dig hos denna patient? (1p)

Svar: ungefiir 50% av okuldr myasteni har ak mot AChR Vid okulér myasteni ér MuSK
sdllsynt men fallrapporter finns, lite olika siffror for LRP4

d. Hur kan resultat av antikroppsanalys vid myastenia gravis (inte bara den okulara formen)
paverka ditt val av behandling utifran férvantat svar pa olika terapier? (2p)

Svar: MuSK-positiva patienter svarar sémre pa behandling med kolinesterashémmare och
kan tom bli sémre av behandlingen, kortison kan vara svdrare att trappa ned. MuSK-
positiva svarar ddremot sdrskilt bra pa Rituximab. MuSK o Lrp4 forbdttras ej av tymektomi



Fraga 7. MMN, delmal c4

Jeanette 46 ar kommer pa nybesok till neurologimottagningen. Hon ar en tidigare frisk
person, rokare sedan tonaren, gift tvabarnsmor med arbete pa bilbesiktning. Sedan 3-4
manader tillbaka symtom fran vanster hand som blivit tilltagande svag. Hon bérjar fa svart att
greppa och hantera instrument och verktyg pa sitt jobb. Vardcentralen har bestallt en DT
hjarna med i.v. kontrast som visat normal bild. Patienten har inga smartor i armen.

Status: Kranialnerver underséks med god motorik i ansikte, svalg och tunga. | vanster arm
noteras latt svaghet i underarmens extensorer och mattlig svaghet vid fingerspridning. Det
finns antydda atrofier i interosserna vanster hand samt fascikulationer i abductor digiti
minimi sin, men ej i 6vrigt. Motorik i hdger arm och i benen ar utan anmarkning.
Senreflexerna ar lite tréga och Babinskis tecken saknas. Sensoriken ar utan anmarkning.

Du bestaller en undersokning for att inleda utredningen. Innan patienten hunnit fa tid ringer
hon och berattar att hon borjar fa symtom aven fran hoger hand pa samma satt.

a. Vilka 2 diagnoser dvervager du i forsta hand? (1p)
Svar: 1.MMN 2.ALS/PSMA

b. Med vilken undersékning paborjar du din utredning och vilka fynd férvantar du dig
for respektive diagnos? (2p)

Svar: Neurofysiologi: 1. Neurografi med konduktionsblock utanfér vanliga stéillen
fér entrapment, tecken pa fokal demyelinisering, nedsatt motorisk
nervledninghastighet. Onormala a-vdagor. Sensorisk nervledninghastighet och
amplitud ska vara ua, dvs bild som vid motorisk demyeliniserande neuropati i minst
en-tvd nerver. EMG kan ev. visa bild som vid axonal skada. 2. Normal neurogrdfi,
EMG med neurogena férédndringar och denervationstecken fibrillationer och
fascikulationer, kombinerad akut och kronisk denervation)

c. Vilka ytterligare undersokningar kan du gora for att fa stod for respektive diagnos?
(2p)

Svar: 1. MR plexus, paket for gangliosidantikroppar ddr vanligast ér antikroppar mot
GM1.
2. MEP, neurofilament light chain/NfL i likvor eller plasma, MR hjéirna och halsrygg)

d. Vilken behandling vill du foresla for dina respektive diagnoser? (1p)
Svar: 1. Ivig 2 g/kg under 2-5 dagar, upprepas. 2. Riluzole. Omhdéindertagande i team.)



Fraga 8. Degenerativa tillstand, ej demens, delmal c3

Under din sidoutbildning i kognitiv medicin traffar du en kvinna som ar 76 ar pa ett nybesok
utan hereditet for demenssjukdom. Hon behandlas for hypotyreos, hypertoni, hyperlipidemi
samt diabetes typ 2 och gikt. Hon bejakar att minnet nog blivit lite sdmre, men har i 6vrigt
svart att beskriva vad som fattas henne. Medféljande make beréttar att patienten blivit
mindre aktiv. Férandringen har varit smygande och gradvis under nagra ar. Hon som tidigare
slaktforskat, handarbetat och promenerat med vaninnor féretar sig nu allt mindre. Fran att
ha varit social och utatriktad vill hon helst vara hemma och titta pa TV. Matlagning har varit
ett stort intresse men nu tar det mycket langre tid och hon foreslar allt oftare enkla ratter
eller fardiglagad mat. Maken betalar numera alla rakningar och maste gora inkdpslistan nar
de handlar.
Gangen har blivit langsammare och lite ostadig. Finmotoriken dr daremot god. Pa din fraga
negerar hon bestamt inkontinensbesvar och maken instammer i detta.
Blodprover pa vardcentralen for basal utredning utan anmarkning. DT och MRT hjarna for 4
manader sedan. Insatt behandling mot depression har gjort henne lite gladare, men 6vriga
symtom har inte forbattrats. Kognitiv testning med MoCA enl. remissen med resultat 21/30
podng. Hon klarade klocktestet, men det tog lang tid, Trail making test (TMTA+B) blev
daremot inte godkant. Det noteras att hon har svart att halla trdden i samtal men sprakliga
funktioner i 6vrigt fungerar bra.
Du har tillgang till MRT-bilderna i det digitala bildarkivet och ser att ventriklarna har normal
vidd i relation till 6vrig bild.

a. Vilken typ av demens misstdanker du i forsta hand? Motivera! (2 p)

Svar: Vaskuldr demens, i forsta hand av typen smakdrlssjuka/subkortikal. Riskfaktorer i
kombination med klinisk bild med nedsatta exekutiva funktioner och uppmdérksamhet,
viss personlighetsféréndring, forldngsamning, gdngrubbning

b. Vilka radiologiska matt och fynd tittar man pa vid en demensutredning (har avses
fynd som starker en demensdiagnos, inte annan forklaring till kognitiv svikt som t.ex.
tumor)? (2 p)

Svar: Vitsubstansférédndringa/Fazekas 1-3, mdnga kortikala infarkter alternativt fG men
pd strategiska stdllen alternativt subkortikala infarkter, mikroblédningar, global
kortikal atrofi (GCA), fokal kortikal atrofi som t.ex. medial temporallobsatrofi (MTA 0-4)
och parietal atrofi (PA 0-3, Koedam). Ventrikelvidd ingdr naturligtvis ocksa.)

c. Du tittar lite ndrmare pa MRT-bilderna och utldtandet. Vilka fynd kan starka din

diagnosmisstanke i det har fallet? (1p)

Svar: utbredda vitsubstansférdndringar /Fazekas grad 2-3 som tecken pd
smakdrlssjuka, dven tecken pd CAA med mikroblédningar, subkortikala infarkter,
generell atrofi)

d. Har du ndgot att sdga om behandlingen vid patientens typ av demens? (1p)

Svar: screening fér och behandling av kardiovaskuléra riskfaktorer)



Fraga 9. Perifer Neuropati, delmal c4

Symtom foérenliga med perifer neuropati, bade med fokal och symmetrisk utbredning, utgor
en vanlig orsak till behov av neurologisk konsultation. De kliniska symtomen kan variera
avsevart bade i typ av symtom, lokalisation samt hur de debuterar och férandras éver tid.
Anamnes och neurologiskt status utgdr utgangspunkten for den differentialdiagnostiska
process som syftar till att identifiera den eller de bakomliggande sjukdomsprocesser som
orsakar symtombilden.

Har foljer nagra beskrivningar pa olika symtombilder vid perifer neuropati som bor féranleda
riktad misstanke om bakomliggande etiologi.

1.

43-3arig man som soker med 3 ars langsamt tilltagande muskelsvaghet i vanster hand.
Han berattar vidare att han nu sedan nagon manad tillbaka dven haft lattare for att
snubbla pga nagot samre kraft i hoger fot. Han férnekar smartor. Vid neurologisk
undersokning foreligger nedsatt motorisk funktion i vanster hand motsvarande
pincettgreppet. Aven viss muskelatrofi i thenarmuskulaturen och hyporeflexi av
fingerflexorer. | nedre extremiteten ar muskelkraften vid dorsalflektion nedsatt hoger
fot. Kénseln ar intakt bade i 6vre och nedre extremiteterna.

a) Mest troliga diagnos? (0,5 p)
Svar: multifokal motorisk neuropati, MMN

b) Riktad blodprovtagning som kan ge stod for diagnosen? (0,5 p)
Svar: serum anti-GM1 antikroppsanalys

61-arig man med 3 manaders besvar med tydligt progredierande svaghet och
kdnselnedsattning i bade 6vre och nedre extremiteterna. Han fornekar smartor. Vid
undersokning foreligger det en muskelsvaghet bade proximalt och distalt i dvre och
nedre extremiteterna, liksom en kdnselnedsattning for stick och beréring
symmetriskt i hander och fotter men ocksa nedsatt vibrationssinne i fotterna. Vidare
ses generellt svarutldsta reflexer i bade 6vre och nedre extremiteterna.

a) Mest troliga diagnos? (0,5 p)
Svar: Kronisk inflammatorisk demyeliniserande polyneuropati, CIDP

b) Vilken utredning bor du initiera och vad forvantar du dig for fynd enligt den
diagnos du misstanker? (2p)
Svar: Elektroneurografi och Elektromyografi (0,5p) med demyeliniserande bild
som férldngda distala latenser, konduktionsblock, franvaro av F-vagor etc
(0,5p), basal provtagning inkl blodstatus, leverstatus, glukos, B12,
homocystein/metylmalonat, serumelfores, skéldkértelprover, ev ANA screening
(0,5p), likvoranalys med celler, proteinstatus med isoelektrisk fokusering som
visar férhéjt spinalt albumin med normalt celltal (0,5p).



3. 55-arig kvinna, tidigare frisk, som insjuknat med svara smartor i hoger axel for 2
veckor sedan och som darefter successivt utvecklat kraftnedsattning i hoger arm.
Nagot trauma finns inte i anamnesen. Smartan nu nagot battre men fortfarande
betydande. Vid neurologisk undersdkning foreligger det pa hoger sida nedsatt
muskelkraft vid armabduktion och flektion 6ver armbagsled samt en vingskapula.
Vidare konstateras kanselnedsattning lateralt pa 6verarm och underarmen samma
sida.

a) Mest troliga diagnos? (0,5 p)
Svar: neuralgisk amyotrofi, Parsonage-Turner syndrom, “plexusneurit”

b) Ange tva viktiga differentialdiagnoser att évervaga? (1p)
Svar: cervikal radikulopati C5-C6, mekanisk pdverkan av brachialplexuas,
neuroborrelia etc)

c¢) Din patient undrar éver behandling och prognos — vad svarar du? (1 p)
Svar. Ingen etablerad sjukdomsmodifierande behandling, kur med kortison har
begréinsad evidens (0,5p)
oftast monofasiskt forlopp, tidigare har man ansett att det generellt ér en god
prognos med dGterhdmtning inom ndgra Gr, men senare studier har visat att
mdnga patienter kan ha betydande restsymtom (0,5p)).



Fraga 10. S6mn

Pa neurologmottagningen traffar du en 67-arig man som remitterats fran vardcentral pga.
nattliga symtomepisoder med debut for tva ar sedan. Tidigare har han inte tyckt att det hela
varit ett problem, men efter att ha ramlat ur sangen vid tva tillfallen och slagit sig i samband
med symtomepisoder ar han lite orolig. Patienten uppger frekventa ”livliga drémmar”.
Vanligtvis har han inte svart att somna pa kvallarna. Negerar dagtrotthet. Ingen
sjukdomskansla eller funktionsnedsattning dagtid. Sambon beréattar att han ror sig valdsamt
och pratar/skriker, viftar med armar och ben nattetid flera ggr/vecka, men minns sjalv inte
sadana episoder. Han later antingen radd eller arg. Det har hant att sambon rakat fa ett slag
eller en spark. Episoderna upptrader oftast under andra halvan av nattsdbmnen och de ar inte
helt stereotypa. Om hon vackt honom under symtomepisoderna sa har han snabbt blivit lugn
igen och somnat om. Sambon tycker att patienten fungerar normalt dagtid. Inga
krampanfall/apnéer/snarkning.

Patienten negerar tidigare neurologiska sjukdomar, CNS-infektioner och skalltrauman. Han
tar candesartan pga. hypertoni, sertralin mot depression samt paracetamol vid behov mot
ryggsmarta som besvarat honom av och till i decennier.

Neurologiskt status utfaller normalt.

A: Vilken akomma misstanker du i forsta hand?
Svar: REM sleep behavior disorder (1 p)

B: Vilken kompletterande undersdkning kan verifiera din misstanke?
Svar: Polysomnografi (1 p)

C: Om undersokningen bekraftar din misstanke, hur vill du da behandla patienten?
Svar: God sémnhygien samt rad om anpassad sovrumsmiljé for att minska skaderisk
Overviéiga utsittning av sertralin

Melatonin i hégdos

Klonazepam kan évervigas om melatonin inte ger effekt

(totalt 1 p, kommentar om SSRI resp. melatoninférslag obligat for full poéing)

D: Vilka mer allvarliga neurologiska sjukdomar finns det risk for att patienten drabbas av med
tiden, beaktat akomman ovan?
Svar: Alfasynucleinopatier som PD, MSA och DLB (1 p)

Senare pa dagen traffar du en 25-arig kvinna med narkolepsi typ 1 pa mottagningen. Hon ar
ganska nojd med effekten av sitt metylfenidat, som hon tar pa morgonen och vid lunch med
totaldos 80 mg/dygn. Hon har tidigare provat modafinil (som inte gav sa stor effekt) och
dexamfetamin resp. natriumoxibat (som gav for mycket huvudvark resp. obehagliga
psykiatriska biverkningar). Kataplexifri med fluoxetin. Hon klarar sitt heltidsarbete i ICA-butik
och har sa god symtomkontroll att hon numera far kdéra bil. Hon undrar om hon kanske dnda
ska 6ka dosen metylfenidat for att “slippa ta en planerad sovstund efter lunch” resp. “om det
ar nagra nya lakemedel mot narkolepsi pa gang”.



E: Vad svarar du henne pa fragan om sovstund?
Svar: Sovstund 20-30 min dagtid ingdr i behandlingen.
Metylfenidatdosen bér inte 6kas for att forséka eliminera sovstunden. (1 p)

F: Ldkemedelskandidater av ett for narkolepsi typ 1 principiellt tilltalande slag genomgar
kliniska prévningar. Vad kallas dessa substanser med en évergripande farmakologisk term?

Svar: Orexinagonister (1 p)






Fraga 11. Neurodegenerativa tillstand, MSA, delmal c3

Remiss fran urologmottagningen: Vasentligen frisk 53-arig man fransett en tidigare
depression da han medicinerades med antidepressiva under en kort period. Han ar gift och
har tva barn. Arbetar som tjansteman pa ett forsakringsbolag. Smartor i ryggslutet sedan
manga ar. Han har noterat att erektionen har forsamrats och kan inte kasta vatten sjalv utan
maste sjdlvkateterisera sig. Han tycker ocksa att tarmen kanns trogare. Upplever yrsel och
svajighet samt stelhet och forsamrad gangformaga.

Enligt urolog foreligger en blasfunktionsnedsattning med hypoton bldsa. Sfinkterfunktionen
ar mojligen nedsatt. Prostata normalstor.

MRT helrygg: utan anmarkning.

Status: Blodtryck 120/80 mm Hg i saval liggande som staende, RR, puls 40/min.

Kognitivt inget avvikande. Normalt tal liksom mimik. Normal 6gonmotorik. Finger-nas ua. Gar
vasentligen normalt. Diskret forlangsammad motorik vid fingerspel bilateralt. Latt 6kad
muskeltonus, extremitetsreflexer sidlika, Babinskis tecken saknas. Sensibilitet for smarta,
berdring och vibration ua i bade 6vre och nedre extremiteter.

1.Vilken diagnos synes mest sannolik? (1 p)
Svar: MSA

2. Vilka tva subtyper kan 6vervagas?
Svar: MSA-P (0,5p) och MSA-C (0,5p)

Det finns ett antal typiska symtom (fransett de som ndmns i anamnesen) som kan ge
diagnostisk vagledning. 3. Namn minst tre.

Svar: Dysfagi, dysarti, stridor, antekollis, blamissféirgade héinder och fétter (1p)

4. Vad ar den bakomliggande sjukdomsorsaken pa ett generellt plan?
Svar: Ansamling av alfa-synuclein (1p)

5. Du bestadller en MRT hjarna. Vad kan den visa i typiska fall?
Svar: Atrofi av putamen, pons pedunklar och cerebellum (ndgot av detta ger 0,5 p)
Hot cross bun (0,5p)

6. Oavsett den radiologiska bilden kan en atgard ge ytterligare vagledning. Vilken?
Svar: Behandlingsférsék med levodopa (1p)



Fraga 12. Multipel skleros/demyeliniserande sjukdomar i CNS (delmal STc5)

Nar det galler autoimmuna encefaliter skiljer man mellan tillstand dar autoimmuniteten ar
riktade mot intracelluldra respektive extracelluldara antigen. Namn 2 viktiga skillnader mellan
dessa tva grupper samt namn 2 klassiska autoantigen for vardera gruppen. OBS! Du skall bara
ange 2 skillnader och 2 antigen inom vardera gruppen, att skriva fler dar nagra ar fel innebar
avdrag 0,5 podng per fel antigen.

Extracellulara Ag

Intracelluldra Ag

Skillnader

1.

Antigen

1.

Svar:

1) Autoimmuna encefaliter

Extracelluléra Ag Intracelluldra Ag
Skillnader
1. | Oftast autoimmun genes Oftast paramalign genes
2. | Ger oftast inte bestdende Ger oftast tidigt permanenta skador
skador
3. | Svarar oftast bra pa Svarar ddligt pa immunterapi, behandling
immunterapi av underliggande cancer viktigast
Antigen
1. | NMDA-R Hu (ANNA-1)
2. | LGI1 Yo (PCA-1)
3. | CASPR2 Ri (ANNA-2)
4. | GABA-R CRMP5/CV2
5. | Glycin-R Ma2

- Varje korrekt skillnad ger 2 poéing och varje korrekt antigen ger 0,5 poéing (max 2)







Fraga 13. demyeliniserande sjukdomar i CNS (delmal STc5), hégaktiv MS

En tidigare frisk 24-arig man soker akut med tilltagande ho-sidig svaghet sedan en vecka. |
status finner du en latt — mattlig pares hd arm och latt pares ho ben, inga kdnselstorningar,
gar haltande med latt balansstorning. Utredningen visar en latt expansiv lesion med
ringformad kontrastladdning i capsula internas framre skankel pa vanster sida, 4
periventrikuldra lesioner perpendikulart orienterade fran ventriklarna samt, 3 juxtakortikala
lesioner samt 3 lesioner i ryggmargen.

Du staller diagnosen multipel skleros och beddémer att patienten bér rekommenderas
hoégaktiv behandling med monoklonala antikroppar. Du rekommenderar ocksa att patienten
skall vaccineras mot TBE och pneumokocker vilket han dnskar.

a) Vilka monoklonala antikroppar finns idag registrerade alt anvands off-label i Sverige
mot MS? Ange vilken struktur alternativt celltyp de ar riktade mot.
Svar: Rituximab (CD20/B-celler), ocrelizumab (CD20/B-celler), ofatumumab
(CD20/B-celler), natalizumab (VLA-4/cerebrala endotelceller

Hur lagger du upp behandlingen det ndrmaste aret fran och med det akuta
omhandertagandet?

b) Om patienten visar sig vara JCV-negativ?
Svar:
Patienten erhdller forst Solu-Medrol och startar dérefter snarast med natalizumab.
Efter 4 veckor ges en dos Apexnar och forsta dosen TBE-vaccin. Andra dosen TBE-
vaccin ges efter ytterligare 1-2 manader och tredje dosen TBE-vaccin ges efter
ytterligare 9-12 mdnader. Pat kan vdlja att kvarsta pa natalizumab sa ldnge han ér
JCV-positiv, som da bor ges subkutant, eller byta till i forsta hand rituximab (av
hélsoekonomiska skdl) senast 4 veckor efter féregdende natalizumab dos. Om
patienten for biverkningar som missténks vara relaterat till rituximab, sérskilt om
det foreligger ADA mot rituximab, byts till ocrelizumab eller ofatumumab.

c) Om patienten visar sig ha JCV-index 2,5?
Svar:

- a) ger totalt 2 poding (0,5p for varje rditt preparat)

- b) ger totalt 2 poéing; 0,5p for S-M, 0,5p for rimligt uppléigg av Apexnar och TBE-
vacc, 0,5p for rituximab som férsta och 0,5p fér att pat har rétt att vélja mellan
rituximab och natalizumab

- c) ger totalt 2 poding; 0,5p foér S-M, 0,5p for start med natalizumab, 0,5p for rimligt
uppldgg av Apexnar och TBE-vacc, 0,5p for att han mdste byte till rituximab inom 1
drs behandling.



Fraga 14. Kranialnerver, delmal STc4
Trigeminusneuralgi ar ett mycket smartsamt tillstdnd som kan vara en utmaning bade i
akutskedet och langsiktigt. Nedan fragor galler "klassisk” trigeminusneuralgi med

elstotsliknande utstralande smartor, vanligast i gren 2 eller 3 av nerven.

a) Ange minst 3 mojliga etiologiska orsaker till trigeminusneuralgi. Ange ocksa hur dessa
fordelar sig ungefarligt i olika aldersgrupper

Svar: Patienter <50 d@r: MS, pat >50 dr: neurovaskuldér konflikt, tumér
cerebellopontina vinkeln, idiopatisk: 0,5p per réitt svar, max 1,5p

b) Hur behandlas lampligen akut svar trigeminusneuralgi
Svar: Intravendst Pro-Epanutin: 0,5p

c) Vilka per orala lakemedel b6r man valja mellan i férsta hand vid klassisk
trigeminusneuralgi

Svar: Bér ha med tva av karbamazepin, oxcarbazepin och gabapentin: 1p per rdtt
svar, max 2p
d) Vid behandlingssvikt med lakemedel bor man tidigt 6vervaga neurokirurgisk

intervention. Namn tva sadana behandlingsalternativ.

Svar: Tvd av neurovaskuléir dekompression, ballongkompression av ganglion
gasseri, gammaknivs-strdlning av ganglion gasseri: 1p per rdtt svar, max 2p



Fraga 15. lIH

En 35-3arig tidigare frisk kvinna, BMI 31, har remitterats till neurologmottagningen pga
tilltagande huvudvark sedan 3 manader. Den ST-lakare som traffar patienten anser inte att
anamnesen ar typisk for migran. Nervstatus ar utan avvikelser férutom misstankt bilateralt
papillddem vid 6gonbottenspegling, vilket bekraftas av 6gonjouren.

En akut datortomografi med venografi av hjarnan bestalls och visar inte nagra patagliga
avvikelser eller expansivitet.

1. Ibland kan man se indirekta tecken pa forhojt intrakraniellt tryck vid neuroradiologisk
undersokning, ge fyra exempel pa sadana. (2p)

Svar:

Empty sella/ tillplattad hypofys

Tillplattning av bakre delen av 6gongloben

Vidgning av subaraknoidalrummet runt opticus (ev slingrig)
Stenosering av sinus transversus

2. Lakaren bestammer sig for att gora en lumbalpunktion med provtagning och Ange
om nedan cerebrospinalvatske (CSV) prov ar normala eller patologiska genom att
kryssa for i respektive ruta. (0,5 for ratt svar, -0,5 for fel svar, max 2 p)

Normalt Patologiskt
a. CSV-Albumin =527 mg/L

b. CSV-lymfocyter = 2 x10°/L

c. CSV-Tau =295 ng/L

d. CSV-NFL=2150 ng/L
Svar: a. Patologiskt b. Normalt c. Normalt d. Patologiskt

3. Vad kravs for att stalla diagnosen IIH (enligt modifierade Dandy kriterier) (2 p)

Svar:
Symtom pa hégt intrakraniellt tryck
Normalt nervstatus (férutom ev staspapill, abducenspares, visus och synféltspaverkan)
Ingen annan orsak pavisad med neuroradiologi (med venésa sekvenser)
Lumbalt 6ppningstryck 25 cm H20 eller hégre

Ingen annan férklaring till hégt intrakraniellt tryck
Tryckmdtning med stigror



Fraga 16. Hjarntumor, delmal c6

En 45-3rig man diagnostiserades forra aret med ett IDH-muterat astrocytom grad 3 efter att
han insjuknade med ett férstagangskrampanfall. Tuméren ar lokaliserad i va
frontotemporallob, med invaxt i va insula. Han genomgatt vakenkirurgi med gott resultat,
med en liten tumorrest i den mest centrala delen av tumoren. Efter operationen har han fatt
protonstralbehandling motsv. 54 Gy, foljt av sex kurer med temozolomid (200mg/m?) i ett
halvt ar.

Han kommer nu till dig 3 manader efter avslutat onkologisk behandling. MRT hjarna visar
inga synliga tecken till kvarvarande tumor. Han ar anfallsfri pa Lamotrigin 100 mg x 1, och tar
inga andra mediciner. Neurologstatus ar utan avvikelser idag, och patienten ar frisk i
Ovrigt.Trots det tillfredsstallande forloppet har patienten inte kunnat aterga till sitt arbete
som lagstadielarare. Han rapporterar en uttalad fatigue.

a) Ge en kliniskt anvandbar definition av begreppet fatigue hos patienter med hjarntumor
(2p).

SVAR: En évergripande kéinsla av utmattning, trétthet eller brist pd energi. En subjektiv
upplevelse som inte nédvdindigtvis korrelerar med fysisk anstréingning. Fatique kan vara
bdde fysisk och mental. Hos patienter med hjdarntumér ér det ofta mental fatique. | senare
fas kan diven fysisk fatigue forekomma. Vidare kan fatigue delas in i (sub)akut (t ex
samband med en behandling) eller kronisk.

b) Forklara potentiella underliggande mekanismer som kan bidra till fatigue hos just denna
patient (2p).

SVAR: Exakta mekanismer oklara, men bakomliggande faktorer ér 1) tuméren sjélv,2)
tumadrbehandling (operation, stral- och/eller cellgiftsbehandling), 3) symtomatisk
behandling (antiepileptika, cortison), mindre sannolikt hos denna patient), 4) psykologiska
faktorer, och 5) en kombination av alla dessa faktorer.

c) Diskutera hur fatigue kan paverka patientens livskvalitet och férmaga att genomga
eventuell ytterligare behandling i framtid (1p).

SVAR: Kan vara en starkt begrénsande faktor och omdjliggéra ytterligare behandling. Den
ogynnsamma effekten av fatigue pa livskvalitet dr véilkéind. Sambandet mellan fatigue och
nedsatta kognitiva funktioner dr ndgot svagare, men risken fér séimre kognitiv férmdga
finns hos denna patient och déirmed ytterligare férsimring av livskvalitet. Han har
dessutom ett yrke ddr det stdills stora krav pa flexibilitet, koncentrationsférmdga, formdaga
att utfora flera saker samtidigt, mental uthdllighet, psykosocialféirdigheter; allt detta
férsvdras vid uttalad mental fatique.

d)Vilka medicinska behandlingsalternativ kdnner du till for att hantera fatigue hos denna
patient? Diskutera evidens och eventuella biverkningar (1p).



Svar:

Vissa Idkemedel kan anvéindas fér att lindra fatigue-associerade symtom. Till
exempel kan stimulantia som modadfinil eller metylfenidat évervéigas for att 6ka
vakenheten och minska trétthet. Obs. potentiell biverkning att beakta: forsémring
av anfallsaktivitet

Behandling av underliggande orsaker, t ex justeringar av cancerbehandlingar eller
hantering av andra komorbiditeter.



Fraga 17. Epilepsi, delmal c2

Rebecka ar en 42 arig tidigare frisk ensamstaende kvinna som arbetar inom hemtjansten.
Rebecka har sedan tva dagar tillbaka inte kommit till jobbet och nar arbetskamraterna séker
henne i hemmet visar det sig att hon ar férvirrad, orolig och varm och kan nog ha lite feber.
Hon ropar standigt aj-aj- aj, men kamraterna har svart att fa henne att beratta vad som héant.
Plotsligt forlorar hon medvetandet och arbetskamraterna ser att hon drabbas av ett
generaliserat krampanfall. Man larmar ambulans dven om anfallet ar kort, cirka 3 minuter.
Rebecka fors till akutmottagningen. Nar hon anlander har hon dnnu inte vaknat upp, men
hon har slutat rycka.

1. Du ar neurologjour pa akutmottagningen. Du har inte tillgang till EEG pa akuten. Vilka
kliniska tecken undersdker du for att bedoma om det ror sig om postiktalitet eller fortsatt
anfall? (1 p)

Svar. Vakenhet, kommunikation, subtila ryckningar, nystagmus, blickdeviation( 4 st for 1 p)

2. Du beddémer att det ror sig om status epilepticus. Hur definieras status epilepticus for
bilateralt toniskt kloniskt anfall (BTKA) resp fokalt anfall med medvetandepaverkan (FMM)
avseende tidsaspekten? (1p)

Svar: Definitionen for status epilepticus anvdnder tva tidpunkter. Dels T1 dd man inte kan
férviinta sig att anfallet upphdvs spontant och T2 da det finns risk for Iangtidseffekter

BTKA T1=5min T2= 30 min

FMM T1= 10 min T 2mer én 60 min

Du startar behandling med att ge lorazepam 4 mg iv omedelbart. Du valjer darefter att
behandla med valproat.

3. Vilka kontraindikationer till valproat kdnner du till (4 st)? (1 p)
Svar: Graviditet, éverkdinslighet, mitokondriesjukdom, leversvikt, porfyri
5. Namn en for intensivvard vanlig interaktion med valproat som du behéver beakta. (0,5p)

Svar: Karbapenemer (eller meropenem)

Patienten far darefter dter upprepade konvulsiva generaliserade anfall och fors till IVA, dar
hon behandlas med narkoslakemedel och sovs till burst suppression under 24 timmar. Trots
detta far hon pa nytt anfall vid forsok att vacka henne och EEG visar anfallsaktivitet som
startar temporalt vanster.



6. Ge tva tankbara orsaker till icke-infektios encefalit som engagerar temporalloben (0,5p)
Svar:

Autoimmuna encefaliter

Paraneoplastiska encefaliter

Utredningen med MR hjdrna, provtagning blod och likvor pavisar ingen bakomliggande
tillstand som forklarar patientens status epilepticus. Du misstanker att det ror sig om New
Onset Refractory Status Epilepticus (NORSE).

7. Vilken farmakologisk behandling (férutom antiepileptisk behandling) bér vid NORSE startas
inom de tre forsta dygnen och vilken kan sedan 6vervagas under den forsta veckan? (1p)

Svar: IVIG eller hégdos kortison inom 3 dygn (0,5p)

Rituximab eller IL-1-blockad eller IL-6-blockad inom en vecka (0,5p)

8. Vilka fyra prognostiska faktorer ar viktigast vid status epilepticus? (1p)

Svar: Etiologi, dlder, klassifikation av status epilepticus samt tid till behandlingsstart



Fraga 18. Yrsel

Till akutmottagningen kommer en 73-arig man pga en snabbt pakommande yrsel som
debuterade for cirka 3 timmar sedan; utdver detta har han illamaende, krakningar och
balanssvarigheter. Han har medicinering mot hypertoni men ar for dvrigt frisk.

Nar du ber honom att fixera blicken pa ditt pekfinger cirka 50 cm framfér sa noteras att bada
o6gonen har en snabb rorelse at hoger och en langsammare rorelse at vanster.

1. Vilken riktning har patientens nystagmus? (1p)
Svar: Hégersldende

Patienten har dessutom en mios pa hoger sida, dysartri och ataxi pa hoger sida vid finger-nas
respektive kna-halundersokning.

2. Vilken diagnos ar mest sannolik?
Svar: Lateral medullér infarkt, Wallenbergs syndrom (1p)
3. Namn ytterligare tva symtom som kan foreligga vid denna diagnos. (1p)
Svar: Dissocierad kdnselnedsdttning, dysfagi, heshet
4. Vad kallas det tillstand som kannetecknas av svarigheter att adducera vanster 6ga vid

blick at hoger och att adducera hoger 6ga vid blick at vanster? Abduktionsnystagmus
ar vanligt. Se bild nedan. (1p)

\ 4

Svar: Internukledir oftalmoplegi

5. Ge en neuroanatomisk forklaring till detta symtom. (1p)
Svar: Pdverkan pd fasciculus medialis longitudinalis som sammabinder
abducenskdrnan och ockulomotoriuskdirnan i hjérnstammen och dérmed
koordinerar égonrérelserna.

6. Namn de tva vanligaste orsakerna till detta tillstand. (1p)

Svar. MS, hjérnstamsinfarkt



Fraga 19. Ryggmarg, delmal STc8

En 62 arig kvinna med fibromyalgi, dvervikt, hypertoni och kostbehandlad diabetes ar pa
besok hos sin dotter pa midsommarfirande. Sittande i en fatolj i tradgarden kanner hon av en
skarp smarta i ryggen, en stund senare marker hon att hon inte kan stalla sig upp, att benen
inte bar henne. Ambulans tillkallas pa plats.

Du traffar henne pa akutmottagningen. Vitalparametrar intakt, patienten ar afebril. B-glukos
och infektionsparametrar u.a.

1.

w

Resonera vad du forvantar dig att hitta i neurologstatus? (1,5p)

Svar:

Parapares nedanfér skadenivan (thorakal), anterior cordsyndrom (pyramidbana)
Bdlnivad, nedsatt kéinsel for grov beréring och smdrta (spinothalamicus) nedanfér
skadenivan (thorakal)

Areflexi i benen utifrdn spinal chock, avsaknad av babinskis tecken

Vilken/vilka modaliteter ar bevarade? (0,5p)
Svar: Bakstréingsfunktionen (fin beréring, vibration, ledsinne) ér bevarad

Vilken typ av undersokning bestaller du och vilka sekvenser utifran
Misstanke om spinal infarkt? Beskriv fynden. (1 p)
Misstanke om myelit? Beskriv fynden. (1 p)

Svar:

MR

Vid spinal infarkt: MR kan vara normal i tidig fas. Kontrastuppladdning kommer lite
senare

MR med Diffusionssekvenser: visar signalférdndring ventralt i thorakal nivd, Th8-
10, kan vara svart att tolka, kan pdverkas av rérelseartefakter, ryggmdrgens
storlek, enbart 1 cm i diameter

Vid myelit: MR med T2 sekvenser samt axiala snitt: Intramedullér IGngstréckt
hégsignalerande foréindring (T2-viktade sekvenser) samt kontrastuppladdning (T1
sekvenser).

Vilken dr den mest sannolika genesen till patientens parapares, resonera? (1p)
Vilken viral agens kan ge upphov till liknande bild? (1p)

Svar:
Ischemi utifrdn debut med smdrta och akuta bortfall
Varicella zoster, kan férorsaka arterit och ge samma kliniska bild.



Fraga 20. CNS infektioner

42 arig kvinna, ekonom, tidigare frisk. Har nyligen kommit hem fran en semesterresa i
Spanien. Har darefter akt pa en miniresa i Sverige med sin son.

De senaste dagarna har insjuknat med huvudvark, dubbelseende, yrsel och illamaende.
Vid ankomsten till sjukhuset ar hon subfebril, ej nackstel, CRP normal, LPK = 12.

DT hjarna visar bild som vid idiopatisk intrakraniell hypertension.

1. Vilka diagnostiska atgarder/prover vidtar du utifran denna information? (3 poang)

Svar:

1. Gor LP med tryckmdtning

Ogonkonsult

Tar infektionsprover vid LP (celler, albumin, glukos, laktat, borrelia, odling
(listeria), meningoencefalitblock)

W N

2. Eftergranskning av DT hjdrna visar ingen saker bild som vid IIH. LP visar pleocytos
med 12 mono och 61 poly. Patienten férsamras hastigt med forvirring, blir motoriskt
orolig och tappar talet, utvecklar en hyponatremi.

Hur kompletterar du anamnesen? (1p)

Vad misstanker du och vilket extra prov bestéller du? (1p)
Vilka andra undersokningar bestaller du? (1p)

(3 poéng)

Svar:

1.Reseanamnes, resmal inom endemiska omrdaden, Gétaland, Svealand
2. Encefalit, S- TBE

3. EEG, MR med kontrast



Fraga 21. Mitokondriemyopati

En 40 arig kvinna sdker akutmottagningen pga. Snabbt pakommande talsvarigheter. Och
yrsel. Nagra ar tidigare beddmd pa neuromott for kortare yrselattacker, tinnitus och
forsamrad horsel bilat utan Meniers diagnos, migran med aura och spanningshuvudvark.

| status noteras kraftig horselnedsattning vilket gor att man behéver kommunicera med
henne skriftligt. DT hjdrna u.a. Talsvarigheterna tolkas vara funktionell. Remiss till ONH och
patienten skickas hem med lugnande bes

Dagen efter soker hon pa nytt pga osammanhangande tal, dysartri, dr ledsen och orolig och
far inte fram en hel mening.

1. Vad gorduidet har laget? ((1p)
Svar: Inldiggning, bestdller MR utan och med kontrast

Patienten har expressiv afasi, beskriver hogljudda hérselfenomen sasom musik och
personer som talar. Vark ioch kdanselnedsattning hoger arm och ben i intervaller. MR
visar akut infarkt temporalt vanster

2. Finns det ndgot i anamnesen som talar for andra diagnoser an funktionell och stroke?
(1p)

Svar: bilateral kraftig horselnedséittning, yrsel, migrdn, ung dlder

Riskfaktorer for stroke kartlaggs (hjarteko, TTE, Patienten far diagnosen kryptogen stroke,
insatt pa Trombyl. Tilltagande afasi, trotthet.

3. Vad blir nasta steg i utredningen? (1p)
4. Arbetsdiagnos? (1p)

Svar. MR med kontrast, LP, EEG,
Svar: autoimmun encefalit

8 dagar senare: patienten beter sig forcerat och granslost, upprepar samma ord,
horselhallucinationer ftilltar.

LP- blank, EEG visar inget epileptiformt, MR ivisar ngen typisk infarkt eller encefalitbild.
Patienten far IVIG. Talsvarigheterna fluktuear fran enstaka ord till mutistisk. Temp 38,8.
Infektionskonsult. Ny LP visar poly 497, mono 175, laktat 6,3

5. Vad misstanker du for diagnos utifran den sammanlagda bilden? (1p)

Svar: Herpesencefalit

6. Vilken dr den mest sannolika diagnosen? (1p)

Svar: MELAS









