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Med FACIT

Fraga 1

Helen ar 29 ar, hon har en 2-arig son och hon &r sambo. Hon arbetar som lastbilschauffér. Hon
har tidigare under en period behandlats med antidepressiv medicin men under senare tid har hon
matt bra utan behandling. Hon anvander p-piller. Hon inkommer nu akut. Sambon beskriver att
Helen plotsligt borjade rycka i vanster arm, ramlade ihop pa golvet i kiket, tappade medvetandet
och blev liksom stel i armarna och borjade darefter rycka i bade armar och ben. Efterat var hon
trétt och forvirrad men har nu aterhamtat sig och &r inlagd pa avdelning. Blodprover, EKG och
CT hjarna har inte visat nagot avvikande.

1.Hur bendmner du hennes anfallstyp (enligt senaste ILAE klassifikationen)? (1p)
Svar: Fokalt till bilateralt toniskt kloniskt anfall

2.Dagen efter pa avdelningen mar hon helt bra igen forutom att hon har ont i tungan efter att ha
bitit sig i den under anfallet.

Hon &r orolig for sitt arbete utifran det som hant.

a)  Vad ger du henne for information vad géller hennes arbete som

lastbilschauffor (hogre behdrighet) efter denna forstagangskramp? (1p)

Svar: 5 ars korkortshinder, under denna tid far ej behandling med
epilepsilakemedel forekomma. Anmalan till transportstyrelsen

b) Vilka medicinska krav for tung trafik galler enligt transportstyrelsen om hon
far ytterligare krampanfall och diagnosen epilepsi? (1p)

Svar: 10 ars korkortshinder, under denna tid far ej lakemedelsbehandling
mot epilepsi forekomma



MR hjarna och polikliniskt EEG och genomférs och visar inget avvikande men efter fem
manader sa inkommer hon med ett fornyat krampanfall. Hon far nu diagnosen epilepsi och du
vill nu att hon pabdrjar medicinering. Du vet att hennes hormonella kombinerade preventivmedel
kan interagera med antiepileptika.

3. Beskriv de interaktionsproblem som finns mellan antiepileptika och kombinerade hormonella
p-piller (innehallande bade dstrogen och gestagen) vid behandling med

a) lamotrigin (0,5)

Svar: Anvandning av kombinerade p-piller minskar plasmakoncentrationen av
lamotrigin, dvs effekten av lamotrigin minskar.

a) karbamazepin (0,5p)

Svar: Karbamazepin 6kar nedbrytningen av konshormon och ger samre skydd av p
piller, dvs nedsatt effekt av p piller

Helen blir insatt pa lamotrigin och folsyra. Ett ar senare ringer hon dig och beréttar att hon ar
tidigt gravid.

4. Hur och varfér 6vervakar du hennes medicinering med lamotrigin under och efter
graviditeten? (2p)

Svar: Det ar bra att ha ett utgangsvarde for s koncentration av lamotrigin fore graviditet
eller atminstone under tidig graviditet att ha som riktvarde for justeringar av
lamotrigindos under resten av graviditeten.

I samband med graviditet 0kar clearance av lamotrigin, vilket minskar
serumkoncentrationen av lamotrigin. Man rekommenderar s koncentrationskontroll
relativt tatt (varje manad ungefar) och dosokning beroende pa s koncentrationsniva.
Telefonkontakt eller mottagningskontakt efter behov, garna inkludering i Eurapregister.
Efter forlossningen ska kvinnan minska dosen och i de flesta fall ta bort den dosékning
som skett under graviditeten inom nagra dagar upp till en vecka efter forlossningen. De
flesta kvinnor far da aterga till den pregravida dosen av lamotrigin. Amning av fullgangna
barn dar modern har lamotriginbehandling anses sakert de flesta fall. Om barnet ter sig
irritabelt, sederat eller har nedsatt aptit kan man dvervaga om det ar ev biverkningar av
moderns medicin.



Fraga 2

P& mottagningen tréaffar du en 65 arig kvinna, lakemedelsfri, utan hereditet for neurologisk
sjukdom.

For ett ar sedan uppmirksammade véninna att patienten skakade symmetriskt i hinderna vid
aktivitet, j 1 vila. Det dr besvirligt att dta, skriva pa datorn da hon kan missa tangent samt vid
arbete som kréver en viss precision. Under aret som gatt successiv forsdmring. Tycker att det blir
nagot simre av nervositet, inga andra forsimrande faktorer. Ej besvirad i sociala situationer. Ar
hogerhént. Inga andra neurologiska symtom.

Neurologiskt status: Normal ansiktsmimik, blinkfrekvens och tal. Orienterad. Vid armar-framat-
strack finns en latt tremor 1 vénster hand. Vid gdng adekvat steglangd, vindningsmonster, inga
igngsattningssvarigheter, ingen vilotremor. Litt nedsatt medrorelse i hoger arm. Nedsatt
diadokokinesi vénster sida, klarar av fingerspel utan anmérkning bilateralt. Vid finger-nésforsok
ses intensionstremor bilateralt, med dominans véanster sida. Kna-halforsok utan anméarkning.
Rigiditet vinster armbégsled med léttare kugghjulsfenomen vid extension, dvriga leder u.a.

A) Hur vill du komplettera anamnesen? (0,5+0,5)
Anosmi, REMsomnstdrning, forstoppning, depression, minne,
hallucinationer

Paverkar alkohol symtomen.

B) Hur vill du komplettera den kliniska undersékningen? (0,5+0,5)
Noggrannare PS-status med fingertapp, fotapp, fotstamp, blodtryck, pulltest,
sholdershakingtest

Arkimedes spiral, halla vatten mellan muggar och fora mugg till munnen,
standardiserat tremortest, ortostatisk tremor

C) Vilken radiologisk undersokning ar du mest intresserad av och hur bidrar den till
diagnostiken? (0,5+0,5)
Datscan

Nedsatt upptag i putamen eller nukleus caudatus talar for degenerativ
sjukdom ex Parkinsons sjukdom. Normal undersokning talar for ET.

5 ar senare besvéras patienten fortfarande av sin aktionstremor som sakteliga forsdmrats till allt
mer handikappande. Ingen progress av de ovriga statusfynden. Inga nytillkomna symtom.
D) Vilken diagnos ar mest trolig och varfor? 1p

ET plus, ingen arftlighet, parkinsonism, aldre vid insjuknandet, inte
progredierat i PS symtom. Aktionstremor bilat. 5 ars varaktighet

E) Vilka behandlingar skulle du prova och i vilken ordning? 1p



Inderal
Primidon (topiramat, gabapentin)

F) Kan pat vara aktuell for DBS? Var? 1p

JaVanligen erbjuds bara op av en sida, om ung pat med uttalade besvar kan
man tanka sig bada. Pat ar hogerhant men har mest symtom i vanster —
beslut far ske i samrad med patienten. (VIMthalamus eller zona incerta (PSA
— posterior subthalamic area))



Fraga 3

55 arig man som gatt pa neurologkliniken med diagnosen Parkinsons sjukdom i 5ar. Debuterade
med hemiparkinsonism. Negerar anosmi. MOCA 30/30. Sista aret alltid off vid besok till ldkare
och skdterska. Inte ramlat.
Mediciner:
T. Madopark 100 mg 1 x5; Comtess 1x1; T.Azilect 1 x1; Neupro plaster 4mg/24 timmar.
Den dopaminerga medicineringen dkas utan att patienten upplever forbéttrad rorelseforméga.
PKG visar att patienten dr bradykinetisk hela dagen, utan effekt av levodopa intag, ingen
overrorlighet.
Vid rutinkontroll av blodtryck noteras: Liggande, 133/80, sittande 112/75, staende 95/60 och
stdende 1 minut 85/58. Du ger icke-farmakologiska blodtryckshdjande rad till patienten (Fysisk
aktivitet, okat saltintag, mindre maltider, h6jd huvudinda pa sdngen, 2 glas vatten p4 morgonen,
adekvat vitskeintag, stodstrumpor, undvik: snabb uppresning.
Ett annat sitt att minska ortostatismen &r att minska den dopaminerga behandlingen.

A) 1 vilken ordning skulle du sétta ut patientens dopaminerga behandling. 0,5p

1 Azilect ;2.comtess ;3.dopaminagonist

B) Pat har trots dina rad och justeringar fortsatt uttalad ortostatism. Namn tre mediciner du
skulle prova. 1.5p

Effortil 5mg startdos 1x3, kan dosdkas till 2x3 (kortverkande, ges sa att
patienten har nytta av det under sin vakna tid ex 07-11-15) prio3

Florinef 0,1 mg 1-2 tabletter till kvallen obs hypokalemi och héga liggande
blodtryck. Prio5

Midodrin 2,5-10mg x 2-3. (kortverkande, ges sa att pat har nytta av det
under den vakna tiden, sista dosen innan kl 15) Kontrollera liggande
morgonblodtryck 2 v efter insattning for att utesluta hoga liggande
blodtryck. Vilka liggande blodtryck man far acceptera far bedémas fran
individ till individ. Prio3

Neurostatus: Hypomimi. Tyst och dysartriskt tal. Tendens till antecollis. Reser sig utan stod fran
armar. Gar med ganska god steglangd. Nedsatt medrorelser i armarna bilateralt framfor allt
vénster. Uttalad lutning at hoger. Uttalad hypokinesi och forlangsamning vid fingertapp,
diadokokinesi och fotstamp, fottapp bilateralt. Klarar pulltest.

C) Vilken diagnos misstanker du? 1p

MSA-P

Nér man bedomer patienter med Parkinsons sjukdom ska man vara uppmaérksam pa roda flaggor
vid Parkinsons sjukdom. Dessa roda flaggor pekar mot andra sjukdomar som ger parkinsonism.
D) N&mn vilka roda flaggor som ar kopplade till den diagnos du misstanker att patienten har.

Namn minst 3. 1,5p



Tidig bulbar dysfunktion: Svar dysfoni eller dysartri eller svar dysfagi
(kréavs minst timbalkost eller NG-sond/PEG) inom de forsta 5 aren.

inspiratorisk andningspaverkan: inspiratorisk stridor dagtid och/eller
nattetid eller frekventa inspiratoriska djupa suckar

Svar autonom dysfunktion inom de forsta 5 aren av sjukdomen

Oproportionerlig antecollis (dyston) eller kontrakturer i hander/fétter inom
10 ar av sjukdom.

Pyramidbanepaverkan (central svaghet eller reflexstegring) som inte kan
forklaras av annan sjukdom/skada.

Bilateral symmetrisk parkinsonism.

E) Vilka undersokningar (kliniken och bilddiagnostik) gor du och vilka svar letar du efter?

1,5

LP: forhojt NFL

MR: Atrofi av putamen, mellersta cerebellara pedunkeln, pons eller
cerebellum

FDG-PET: Hypometabolism vid glukos-PET-undersékning (FDG-PET) i
putamen, hjarnstam eller cerebellum



Fraga 4

Du arbetar som neurologkonsult och far en remiss fran ortopeden pé en tidigare frisk 45-aring
som insjuknade for 4 dagar sedan med medelsvér smérta i lindryggen och tilltagande svaghet i
benen. MR landrygg visar lattare degenerativa fordndringar men inget diskbrack/kompression.
Det hela borjade med att han upplevde sig snubblig och hade svarigheter att promenera hunden.
Nu kan han med svarighet stélla sig upp fran siangen. Dessutom har han fatt pirrningar 1 benen. I
forbifarten ndmner han en bihaleinflammation for tva veckor sedan som han behandlade med
antibiotika fran sin vardcentral. Vid unders6kning finner du en relativt symmetrisk slapp
bensvaghet som verkar fraimst paverka hoftledsrorelser och i mildare grad kné- och
fotledsrorelser. Han kan med hjélp stélla sig upp men klarar ej knéboj. Mycket diskret svaghet
vid armabduktion. Ingen tydlig kinselnedsittning, svart att aktivera reflexer i ben och armar.
Kranialnervstatus u.a.

Blodprover visar litt stegring av transaminaser och du véljer att g& vidare med lumbalpunktion.
Efter en timme far du svar pé de forsta analyserna:

5-Protsinundersdk. Resultat saknas
CSV-Albumin 275 F0-400 mag/L EDI-OK

Resultat Referens Enhet Status Kommentar
Cs o] 0 10=x6/L EDI-OK
C=v 2 0-5 10x6/L EDI-OK Poly och mono utférs d& C5V-Lpk &r stérre &n 15 x 10E6/L.
Cov- Cy W Ej utférd 0-8 B EDI-OK
Csv-Leukocyter, mono Ej utférd S4-100 S EDI-OK

Resultat Referens Enhet Status Kommentar
Csv-Glukos 4.0 Se Provt mmolfL EDI-OK

anv

Csv-Proteinundersék. Resultat saknas

Fragor:
A) Vilket tillstand misstanker du i forsta hand? Vilka ar dina differentialdiagnoser? (1,5p)
B) Hur utreder du patientens tillstdnd? Vilka fynd forvantar du dig? (1,5p)
C) Vilken behandling véljer du? Vad ar for- och nackdelar med olika behandlingsmetoder?
(1,5p)
D) Vilka andra atgarder rekommenderar du utéver behandling? (1,5p)

Svar
A) GBS, sannolik AIDP. Andra akuta polyneuropatier (toxisk porfyri), HIV, Borrelia.
Myasteni, akut myopati. 1p for GBS och 1,5 p om minst tre lampliga DD.
B) LP- kan upprepas efter nagra dagar (50% negativa forsta veckan), stegrat aloumin
med normala vita (10% har dock mild pleocytos).

Neurografi / EMG med demyeliniserande forandringar (langsam konduktionshastighet,
konduktionsblock och férlangda distala latenser).

Ovrig utredning: MRT inriktad pa nervrotter (T1 med gaudolinium, »fat sat”),
gangliosidantikroppar. Serologier.

1,5p for adekvat beskrivning fynd neurofys och LP.

C) Behandling for AIDP. IVIG / PLEX. For- och nackdelar med bada.

1,5 for behandlingar tillsammans med fordelar.



D) Bedoma vardniva. NIMA / IVA. Mikrospirometri / PEF-regelbundet, telemetri med
hjartévervakning. Trombosprofylax. Svaljning (sond?). Urinblasa (KAD?).

1 p for att namna andningsrelaterade atgarder och behov NIMA/IVA. 1,5 om tva andra
lampliga atgarder.

Fraga 5

En tidigare frisk 72-arig kvinna kommer till neurologakuten for forvirring och hallucinationer.
Hon beskrivs som tidigare frisk och tar inga ldkemedel. Maken berittar att allting borjade
plotsligt for en vecka sedan. Patienten, som vanligtvis ar pigg, alert och flitig korsordslosare
vaknade tidigt en morgon och var inte sig sjdlv. Maken beskriver att hon hade svért att tillaga
frukosten, var lite yr och verkade dessutom gé in i mébler och dorrkanter. De misstinker att det
ar nagot fel med synen. Patienten upplever ingen paverkan pa motorik eller kénsel och ar
uppegdende utan stdd. De valde att avvakta med att kontakta sjukvarden.
Efter fem dagar har patienten fatt besviarande synhallucinationer och uppger att hon ser barn och
djur i rummet. Barnen som forekommer har vinliga ansikten och leker i rummet samtidigt som
djuren verkar klittra pa viaggarna. Dessa hallucinationer forekommer framst i hoger synfélt och
patienten nekar att hon hor barnen eller djuren, ungefiar som en stumfilm som upprepar sig.
Vid undersdkning finner du en vital kvinna for sin &lder, som é&r fullt orienterad och har stenkoll
pa dagens politiska ldge. Hon har normal 6gonmotorik och fullgod kraft i armar och ben. Dock
foreligger det en tydlig homonym hemianopsi at hoger vid Donders test. Provtagning pd akuten
u.a. Blodtryck dr 170/100 och EKG-undersdkningen visar ett formaksflimmer.

A) Vad ar orsaken till synnedsattningen? (2p)

B) Hur forklarar du patientens hallucinationer? (2p)

C) Vad &r den huvudsakliga behandlingen av patientens hallucinationer? (2p)

Svar
A) Cerebrovaskular sjukdom pg a akut debut och riskfaktorer. Infarkt occipitalt
vanster / synstralningen.
B) Charles Bonnets syndrom.
C) Konservativ, informera och lugna patienten.



Fraga 6

En 25-arig man soker pga. smartattacker i hoger huvudhalva. Han har ADHD och psoriasis, inga
mediciner. Har ett eget foretag inom transportbranschen. Ingen betydande huvudvérk sedan
tidigare. Smaértattackerna borjade for en vecka sedan, centrerad runt och bakom hoger 6ga. Nér
smértan dr som vérst kan den strala ner via underkédken ner pa halsen och ut i hdger axel. Han
beskriver smértan som fruktansvért intensiv med en varaktighet pa 5—10 min. Attackerna
kommer och avslutas plotsligt. Under attackerna rinner det fran hoger 6ga, som ocksa blir rott
och ljuskénslig. Han har riknat till 15-20 attacker per dag, forutom de forsta par dagarna da det
bara var 2-4 attacker. Nagon gang kom smartan strax efter att han borjat 4ta, men annars har han
inte noterat ndgon missténkt trigger.
A) Vilken &r den mest sannolika diagnosen? 1p
B) Vilket lakemedel bor testas forst? 1p
C) Vilken slutsats drar du om lakemedlet i B inte har effekt? 1p
D) Om patienten hade attacker av samman karaktdr som ovan, men som istéllet varade 1-5
sekunder och kom 100-200 ganger per dag, vilken diagnos hade da varit mest sannolik?
Ip
E) Foresla en profylaktisk behandling for diagnosen som missténks i D.
F) Hur ser konsfordelningen ut for diagnoserna A och D?

SVAR:

A) Paroxysmal hemikrani

B) Indomethacin (0,5 p kan ges om fel diagnos men bra svar utifran det)

C) Det ror sig inte om paroxysmal hemikrani, utan sannolikt ndgon annan TAC (0,5 p
kan ges om fel diagnos men bra svar utifran det)

D) SUNCT eller SUNA

E) Lamotrigin, oxkarbazepin, topiramat, gabapentin (0,5 p kan ges om fel diagnos men
bra svar utifran det)

F) Bé&gge har kvinnlig dominans, eller jamn konsfordelning for paroxysmal hemikrani
(0,5 p kan ges om fel diagnos men bra svar utifran det)



Fraga 7

En 38-drig kvinna soker pga krypande kénsla i benen sedan ett ar tillbaka. Krypningarna gor att
hon vill réra pa benen, och symtomen lindras av det. Symtomen ér bilaterala och kommer framst
pa kvillarna, men ndgon gang har hon ocksé kéint av det under dagen. Hon har list pé sjélv och
tror att hon har restless legs syndrome (RLS)/Willis-Ekboms syndrom. Tidigare vasentligen frisk
forutom appendektomi. Inga ldkemedel. Sambon berittar att patienten nattetid inte ligger still.
Var 20-30 sekund sparkar hon till helt under négra sekunder, och detta kan paga i perioder om
10-20 minuter. Patienten besvéras inte av dagtrotthet.

A) Namn tva grupper av lakemedel som ofta forvarrar RLS. 2p

Antihistaminer, antidepressiva, dopaminhammare

B) Vad kallas de aterkommande benrérelser under somn som sambon noterat? 1p

Periodic limb movements of sleep (PLMS). PLMD iir inte korrekt, eftersom det utesluts
av att patienten har RLS.

C) Vilken blodanalys ar lamplig/rimlig att utféra vid RLS? 1p

Ferritin eller transferrinreceptormattnad (TSAT)

Patienten far testa pramipexol mot sina besvir. Initialt har hon viss nytta, men trots att hon hojer
dosen kommer symtomen tillbaka foljande ménader. Nir ni ses igen efter ett halvar har besviren

tilltagit.
D) Vilken orsak till patientens forsamring bor misstankas? 1p

Augmentation av dopaminagonisten

E) Namn tvd medikamentella, icke-dopaminerga behandlingsalternativ. 1p
F) T.ex.oraltjarn, IV jarn, gabapentin, pregabalin, klonazepam

10



Fraga 8

En 74-arig kvinna soker akutmottagningen pa ett ldnssjukhus efter att ha satt i halsen. Hon
lyckades hosta upp, men blev oroad. Rokstopp i1 40-arsdldern. For ett par ar sedan hade hon
vestibularisneurit. I 6vrigt frisk, inga mediciner. Det framkommer att hon haft svarigheter att dta
och svilja med debut for fem méanader sedan. Besvéren har tilltagit. Lékare pa vardcentralen har
nyligen skickat en remiss till ONH-mottagningen. De senaste dagarna har hon med moda fétt ner
lite banan och tarta, efter tre m6dosamma tuggor gar det inte langre. Hennes tal har foréndrats
och blivit mer otydligt sedan ndgon manad. Hon har lite svart att halla upp huvudet. Inga symtom
fran armar eller ben. I samband med att hon nu satte i halsen fick hon svart att andas, 1 ovrigt
ingen dyspné eller ortopné 1 anamnesen. Hon vill diremot inte ligga pa rygg for att hon da har
svart att hdlla munnen stangd. Akutldkaren kontaktar dig som &r neurologkonsult.

I neurologiskt status noterar du nasalt tal. Ogonmotoriken 4r normal. Nedsatt rorlighet runt
munnen, kan vissla lite svagt. Svalget ror sig symmetriskt vid fonation. Tungans rorlighet ar
normal. Hon kan inte bita ihop mot motstdnd. Svaghet i nacken vid huvudlyft. Kraften i armar
och ben dr normal. Senreflexerna ar lattutlosta, Babinskis tecken saknas bilateralt. Koordination
och sensibilitet dr ua.

a. Vilken diagnos missténker du i forsta hand? Motivera! Ange dven tinkbara
differentialdiagnoser. (2p)

(Myastenia gravis med bulbira symtom. Uttrottbarhet vid tuggning och sviljning.
Sviljningssvarigheter kom fore talpaverkan. Nasalt tal. Tungmotorik ua i kombination
med svaghet i underkikens muskler. DD: ALS av progressiv bulbir typ, tumér med
paverkan pa hjiarnstam eller retrofaryngealt)

b. Hur vill du komplettera status? (1p)

(test av muskulér uttréttbarhet, PEF/andningsfrekvens/hoststot eller annat matt pa
andningsfunktion)

c. Hur vill du ldgga upp utredningen? Ange vad du bestéller och vad du forvéntar for svar som
skulle stdrka din forstahandsdiagnos. (3p)

e (Neurofysiologisk undersékning 1. repetitiv nervstimulering:
amplitudséankning/dekrement. 2. SFEMG: Okat jitter

e Positivt edrofoniumtest/neostigmintest/mestinontest. Istest ej tillampligt i detta fall
utan ptos.

e Positivt prov for antikroppar; vanligast &r AChR-ak. Aven antikroppar MuSK,
Lrp4, tvarstrimmig muskel och titin.

e DT thorax med fynd av tymom. Thyroideaprover.)

11



Fraga 9

Antonia 56 dr kommer pé aterbesok tillsammans med sin dotter. Hon har ALS med frimst
bulbédra symtom som debuterade for ca 9 manader sedan. Hon &r uppgaende utan stod och klarar
sin personliga ADL dven om kraften i hidnderna &r litt nedsatt. Hennes tal borjar bli
svarbegripligt och hon kommunicerar bast med en elektronisk kommunikator. Hon kan svélja
och forsorjer sig per os men maltiderna tar allt langre tid. Vatten och andra tunnflytande
konsistenser orsakar hosta. Dottern har forberett en lista med fragor och 6verst star: Finns det
ndgon behandling mot dreglandet? Patienten har en handduk med sig for att torka bort den saliv
som rinner fran mungiporna. Du fragar ocksa efter symtom fran andningen. Patienten skakar pa
huvudet som svar pa samtliga fragor, men borjar plotsligt grata. Dottern ser bekymrad ut och
patalar att patienten ofta borjar grata och undrar om det inte behdvs behandling mot depression.
Patienten skriver pé sin samtalsapparat: Jag ér inte deprimerad!

a. Vilken atgard behover du diskutera med patienten om du inte gjort det tidigare och vilka
uppgifter ar viktiga i den diskussionen? (2p)

(Logopedkontakt och dietistkontakt utgar vi fran att patienten har. Viktigt ir diskussion
infor eventuell remiss for PEG. Tidigare given information? Patientens instéillning till att fa
PEG for nutrition? Foreligger viktnedging? Haft misstinkt aspirationspneumoni?
Tidigare bukkirurgi? Foreligger andningsinsufficiens trots allt? — riskokning vid operation
om FVC <50%)

b. Det finns flera olika metoder/mdjligheter for behandling av sialorré. Vilka kénner du till?
(2p)

(Antikolinergika som Scopodermplister (hyoscin) och amitriptylin, atropindroppar.
Botulinumtoxin i parotiskortlarna. Strilbehandling mot spottkortlarna. Sug i senare
skeden. Injektion robinul (glykopyrron) i senare skeden.)

c. Ar patienten deprimerad eller har du en annan forklaring? Har du forslag pa
behandling? (2p)
(tvangsmiissig grat eller skratt /affektlabilitet /emotionell inkontinens ér vanligt vid ALS,
inte minst nir bulbira symtom foreligger. Behandling med Amitriptylin eller SSRI-

preparat. Nuedexta (dextrometorfan plus kinidin) kan 6vervigas, licensmedel som visat
effekt i studier.)
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Fraga 10

Jan dr 67 ar och patient hos dig sedan tre ar tillbaka och du kdnner dig relativt séker pé att han
har en genuin Parkinsons sjukdom. Han har svarat bra pa behandling och hans vardag fungerar
utan egentliga inskrankningar. Han och hustrun har engagerat sig i Parkinsonforbundets
lokalavdelning. Vid dagens aterbesok tar hustrun upp en fraga om nigot de bada &r oroade dver.
De har hort och ldst att det finns en 6kad risk att f4 minnesproblem och demens vid denna
diagnos. Hustruns faster har Alzheimers sjukdom. Nu undrar de 6ver risken for Jans del att
drabbas av demens och om han kommer att fa liknande symtom som hustruns faster.

a. Vilka riskfaktorer finns for utveckling av demens vid Parkinsons sjukdom och hur skiljer

sig symtomen fran Alzheimers demens? (3 p)

(Riskfaktorer: dlder vid debut, duration av Parkinson, hog alder, sjukdomens
svarighetsgrad, forekomst av RBD och hypotoni; diiremot mindre vanligt hos dem som har
tremordominerad sjukdom. Symtom: Exekutiva funktioner, uppmiirksamhet och
visuospatiala funktioner drabbas tidigt, medan nirminnesstorning léiinge ir mindre uttalad
an vid AD och kortikala funktioner som sprik inte drabbas till skillnad frin AD.)

b. Det finns fler neurodegenerativa sjukdomar med 6kad risk for kognitiv svikt. Om Jan
istillet hade Huntingtons sjukdom — hur stor &r risken att utveckla demens och vilka
symtom pa kognitiv svikt dr vanligast? (1,5p)

(I stort sett alla med Huntingtons sjukdom far kognitiva symtom. Tidiga symtom &r
nedsatta exekutiva funktioner, nedsatt omdome och insikt, svirigheter med
inldrning/arbetsminne samt nedsatt processhastighet. Personlighetsforindring. Uttalad
nedsittning nirminne forst i sena stadier.)

c. Om Jan hade fatt diagnos ALS — vilken &r risken for kognitiv svikt och vilken typ av

demens kan man i forsta hand forvénta sig? (1,5p)

(milda kognitiva symtom med viss personlighetsforindring, beteendestorning, spraklig
och exekutiv nedsittning ir vanliga (minst 30 %) men fullt utvecklad demens 6kar med
sjukdomsdurationen, 5-15% uppfyller kriterierna for frontotemporal demens med dito
symtom men mer uttalade med t.ex. forlust av empati, disinhibition)
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Fraga 11

Du traffar en 45-arig medicinfri man som sedan flera manader ként sig svagare i hoger underarm
och hand vilket har paverkat honom negativt i sitt arbete som snickare. Han kénner sig 6m och
uttrottad 1 armen efter en arbetsdag och ibland far han muskelkramper. Nyligen har han borjat
kinna av likartade symtom i vénster hand dér han har lite svart att striacka pa fingrarna.

A) Vilka tankbara diagnoser kan orsaka detta tillstand? (1p)
polyneuropati, ALS, myopati, myosit, MG
B) Hur planerar du att utreda patienten vidare och vilka ytterligare anamnestiska uppgifter
ar viktiga att ta reda pa for att differentiera mellan de diagnoser du dvervager? (2p)

EMG, blodprover inkl antikroppsanalys, MR, LP

Anamnesuppgifter: Finns kiinselpiverkan samtidigt, OMN-tecken, symtom frin
nedre extremiteter, hereditet

Statusfynd

I patientens fall visar det sig efter din utredning att diagnosen &r en ovanlig sjukdom, dir du haft
nytta av en antikroppsanalys for att slutligen landa i diagnosen.
C) Vilken diagnos kan det vara och vilka antikroppar? (2p)

MMN, anti-gangliosid GM1 antikroppar ir den antikropp som egentligen
efterfriagas och som ger poing

D) Vad ar behandlingen for detta tillstand? (1p)
IVIG
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Fraga 12

En 76-arig kvinna med metabolt syndrom med atféljande diagnoser och likemedelslista kommer
in till akutmottagningen for att hon inte ldngre star ut med sina symtom. Hon besvéras av en svar
och akut pakommen smaérta i vénster lar. Hon tycker ocksa att hon blivit svagare 1 benet och fatt
svérare att ga.
En initial utredning ger misstanken om att patienten drabbats av en diabetes-amyotrofi.

1. Vad &r den forvantade symtomutvecklingen och prognosen vid detta tillstand? (1p)

Nistan alltid progress till bilaterala symtom, ganghjilpmedel vanligt. Over tid vanligt
med betydande forbittring men de flesta tillfrisknar ej helt.
2. Vilken ar den férmodade patofysiologiska orsaken bakom diabetes-amyotrofi? (1p)

Lumbosakral plexuspiaverkan och paverkan pa perifera nerver till foljd av
mikrovaskulit/mikrovaskulir paverkan vid diabetes.
3. Vilken behandling ar aktuell? (1p)

Det finns ingen specifik terapi forutom att optimera diabeteskontroll. Symtomlindrande

behandling mot neuropatisk virk med t.ex. Amitriptylin, Gabapentin, Duloxetin.

4. Vad éar i stéllet den vanligaste neurologiska komplikationen till diabetes mellitus och hur
ter sig den? (1,5p)

Langsamt progressiv distal sensorimotorisk polyneuropati, oftast sensoriskt
overvigande.

5. Vid exempelvis diabetes kan det dven foreligga en autonom neuropati, ange vanliga
symtom vid en autonom neuropati? (1,5p)

Blodtrycksreglering-ortostatism, hjirtfrekvensreglering, tarmmotorik, miktion,
svettning, sexuell dysfunktion etc.
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Fraga 13

1. En 31-arig kvinna soker akut med en veckas gradvis tilltagande domningar i benen som
stigit upp mot underlivet och midjan. MR visar en 3 cm lang myelit bakstrangarna Th3
niva och pad MR hjarna 8 lesioner varav tva ligger periventrikulart och en juxtacortikalt.
Ingen av lesionerna laddar kontrast. | liquor foreligger 7 mono, ett svagt 1IgG-band som
inte syns i serum, 1gG-index ar 0,67 (ref < 0,7).

a. Uppfyller pat McDonalds kriterier for MS? Motivera ditt svar (2p)
Svar: Nej, DIS ir inte uppfylld

b. Ni diskuterar behandling och patienten 6nskar ha en tablettbehandling men hon
onskar aven att bli gravid inom de narmaste 2 aren. Namn ett tablettlakemedel dar
det foreligger svarigheter att planera infor graviditet och ett dar sadan planering
underlattas. (2p)

Svar: Problem med Fingolimod, Ponesimod, Teriflunomid pga att alla ar

reproduktionstoxiska. Fordel att planera vid behandling med Cladribine pga

langvarig effekt

c. | basutredningen visar det sig att patienten ar JCV pos med JCV-index 2,67.
Vilket av samtliga MS-lakemedel (alltsa inte bara tabletter) &r da inte aktuell som
langtidsbehandling? Varfor? (2p)

Svar: Natalizumab pga okad risk for PML
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Fraga 14

Vid tillstdnd med bilateral optikusneurit och langstrackt myelit:

d. Bor du kontrollera tva specifika autoantikroppar i serum, vilka? (2p)
Svar: Aquaporin-4 och MOG

e. Bor du paborja behandling akut med minst en av tva olika
behandlingsmodaliteter, vilka ar dessa tva (2p)
Svar: Metyl-Prednisolon 1 g x 3 — 7 samt Plasmaferes x III - V

f.  Finns det tva etablerade langtids behandlingsprinciper mot ett av tillstanden, vilka
ar dessa tva, namn specifika lakemedel eller specifika farmakodynamiska
principer (2p)

Svar: Vid AQP4+ NMOSD finns starkt stod for att behandling med B-cells
depletion (anti-CD20 eller anti-CD19) samt IL6-blockad (Tocilizumab eller

Sartralizumab) har hog effekt.
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Fraga 15

En 42-arig man soker akut med bilateral facialispares. Med féljande samtidigt forekommande
symptom eller utredningsfynd kommer du att misstanka olika underliggande sjukdomar. Ange i
varje fall vad du misstanker i forsta hand och vilken primar behandlingsstrategi som féljer pa
den misstanken:

a. Nervstatus i 6vrigt ua. Patienten har utstralande smartor i armarna samt vid akut
liquoranalys 85 mono, 3 poly, albuminkvot 11,5 (2p)
Svar: Neuroborrelios. Behandling med Doxycyklin 200 mg x 1 x XIV

b. I nervstatus generell areflexi och latt pares i fotlederna bilat. I liqguor 3 mono, 0
poly, albuminkvot 11,5 (2p)
Svar: 1b) GBS. IVIG 2g/kg i 3 — 5 dagar alt Plasmaferes x V

c. | somatiskt status Gmmande blaroda latt upphojda hudforandringar pa underbenen,
nervstatus i 6vrigt ua. I liquor 48 mono, 15 poly, albuminkvot 38 (2p)

Svar: Neurosarcoidos. Steroider, vanligen initialt Metypprednisolon 1g x 1 x

I1I foljt av prednisolon med start hogdos 40 — 60 mg per dag med
nedtrappning éver 6 manader
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Fraga 16

Du ér pé neurologmottagningen. Du tréffar pa remiss Lennart, en 81 arig man med
Eliquisbehandlat flimmer samt hypertoni. Han har pa uppmaning av anhdriga skt vardcentral da
han uppfattats som trottare och fétt svarare med nédrminnet. Via vardcentralen har man till f6ljd
av minnessvarigheterna skickat honom pa CT-hjdrna. Undersdkningen beskriver vidgade
sidoventriklar och tredje ventrikel med Evans index 0,34. Det foreligger en brant callosalvinkel
och ngt komprimerade faror parafalcint. Bilden anges radiologiskt vl forenlig med
normaltryckshydrocephalus. Nér ni gar frdn vantrummet noterar du att han anvéander rullator och
processen att ta sig fran soffan i vintrummet till undersdkningsrummet ar ldngsam. Patienten
sjlv dr inte riktigt pa det klara med varfor han hamnat pa neurologmottagningen men
medfoljande hustru har ett visst begrepp. Din infallsvinkel blir att bekrifta eller avfarda
frégestdllningen om NPH.

A) Beskriv typiska drag i den gang och balansstérning som den ofta upptrader vid NPH.

Bredbasig och langsam gang med forkortad steglangd samt utatroterade fotter. Gang med
sma rorelser éver hoft kna och fotleder ledande till ett hasande och stelt monster. Fastnar
ofta vid vandningar(upphakning) och kan behdva extra stegisattningar for att komma
runt. Gangapraxi = svarigheter att initiera gang trots intakt sensorisk och motorisk
formaga i benen. Nedsatt balrotation. Ofta dragning bakat, retropulsion och dunsar i stol
utan att bromsa upp rérelsen nar patienten satter sig.

B) Beskriv typiska drag i den kognitiva stérning som ofta upptrader vid
normaltryckshydrocephalus.

Trotthet och minnessvarigheter. Okat somnbehov emotionell avflackning och nedsatt
initiativformaga. Objektivt kan ses mental och finmotorisk férlangsamning nedsatt
episodiskt minne samt exekutiva svarigheter

C) Det tredje symtomet i triaden och karaktéren av detta.

Central blasrubbning med tata trangningar och svarigheter att hinna till toalett samt
urininkontinens
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Efter din undersokning av patienten uppfattar du att det dven kliniskt finns stod for
hydrocephalus och inte bara patientens familj utan dven Lennart sjdlv kan i forlangningen tdnka
sig en operativ atgird om det kan gora honom bittre.
Du kompletterar med MR undersdkning som ger starkt stod for nph och utesluter obstruktiv
hydrocephalus. Du skickar remiss till NPH-enhet men i den mycket ldnga véntetiden véljer du att
gora en lumbalpunktion med tapptest
Trycket ligger pd 18cmH20. Inga celler, lagt betaamyloid och Tau samt normalt NFL. I tapptestet
kénner sig patienten lite mer alert 1 tanken men du ser ingen objektiv forbattring.

D) Ar trycket forenligt med normaltryckshydrocephalus.

Ja

E) Hur tolkar du likvorproverna
Val forenligt med NPH

F) Utesluter ett negativt tapptest effekt av shunt
Nej

Fraga 17

P& mottagningen traffar du en 52 drig man som sista aret besvérats av skakningar fran och till 1
vénster hand. Tillkomst av forlangsamning och han har sista manaderna dven fatt en paverkan pa
finmotoriken vinster hand. Du tar en fordjupad anamnes och undersoker patienten. Det visar sig
att patienten har en létt vanstersidig parkinsonism. Dessutom tidigare depression och
forstoppningsproblematik sedan flera &r. Du forsoker erinra dig de diagnostiska kriterierna for
Parkinsons sjukdom. Du tycker inte att det just nu finns nigra roda flaggor eller nagra
exklusionskriterier och din beddmning &r att patienten har en sannolik Parkinsons sjukdom.
Enligt MDS kliniska diagnostiska kriterier for Parkinsons sjukdom ar parkinsonism ett essentiellt
grundldggande kriterium for att kunna stélla diagnosen. Parkinsonism forutsatter bradykinesi.

a) Hur definieras bradykinesi i de diagnostiska kriterierna? (0.5p)

Langsamma rorelser OCH dekrement av amplitud och/eller hastighet (eller
upphakningar)

b) Hur definieras parkinsonism i de diagnostiska kriterierna? (0.5p)
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Bradykinesi i kombination med minst 1 av vilotremor eller rigiditet

¢) Ge ett exempel pa ett absolut exklusionskriterium for diagnosen Parkinsons sjukdom (0.5p)
Cerebellira symtom, vertikal blickpares nedit, frontotemporal demens, Inget L-dopasvar,
progressiv afasi, m.m.

1. Unequivocal cerebellar abnormalities, such as cerebellar gait, limb ataxia, or cerebellar
oculomotor abnormalities (eg, sustained gaze evoked nystagmus, macro square wave jerks,
hypermetric saccades)

2. Downward vertical supranuclear gaze palsy, or selective slowing of downward vertical
saccades

3. Diagnosis of probable behavioral variant frontotemporal dementia or primary progressive
aphasia, defined according to consensus criteria within the first 5 y of disease

4. Parkinsonian features restricted to the lower limbs for more than 3 y

5. Treatment with a dopamine receptor blocker or a dopamine-depleting agent in a dose and
time-course  consistent with drug-induced parkinsonism

6. Absence of observable response to high-dose levodopa despite at least moderate severity of
disease

7. Unequivocal cortical sensory loss (ie, graphesthesia, stereognosis with intact primary sensory
modalities), clear limb ideomotor apraxia, or progressive aphasia

Du informerar honom om din beddmning. Han vill pdborja medicinering och du sétter in T.
Requip Depot 2 mg x1 med upptrappning till 4 mg x1. Han upplever sig s& gott som symtomfri
under nédgot 4r.
Under de foljande &ren far han tilltagande symtom och du sétter in Levodopa i tillagg till
dopaminagonisten. Under pandemin vill han inte komma till mottagningen. Du har
telefonkontakt med patienten och eftersom han borjat fa sémre motorik i vénster hand och
svérigheter att vinda sig 1 sdngen nattetid sdtter du in T. Rasagilin 1 mg, 1x1.
Du tréaffar honom sedan efter 3 ménader. Da har han pa eget bevag 6kat dosen T. Requip Depot
till 6 mg, 1x1 och T. Sinemet 100 mg, 1x4 till 1.5 x 4 1 tilldgg till den nyinsatta MAO-B-
hiammaren. Upplever sig védlbehandlad, inga OFF-episoder eller dyskinesier. Det framkommer
déremot att han har fitt kramp 1 vénster fot och tarna bojer sig nedat. Du ser att han har en
dystoni. Samtliga fem tar pa vénster fot star i flexionsstéllning i PIP-led. Besviren dr nésta
konstanta under dygnet.

a) Vad misstanker du i forsta hand har orsakat dystonin och vad blir din forsta atgard? (1p)

Dosokningen av dopaminagonisten. Minskar dosen till 4 mg igen.

b) Det ar i forsta hand 2 andra medicinska atgarder som ska dvervagas hos denna patient om
ovan inte fungerar, vilka? (1p) Botoxbehandling, insattning av antikolinergika.
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Hos en annan patient planerar du for inséttning av COMT-hdmmare. Patienten star pa T. Sinemet
100 mg, 1.5 x 5 och T. Xadago 100 mg, 1x1.

Vilken ar indikationen for COMT-hdmmare hos patienter med Parkinsons sjukdom? (0.5 p)
Patienter med Levodopabehandling och dosglapp

Patienten ska paborja behandling med T Comtess 200 mg. Hur gér du tillvdga nér du sitter in
behandlingen? (1p 1) Sétter in en tablett per L-dopados. (Girna en dos it gingen till dess
han tar den till samtliga doser) Later patienten samtidigt minska L-dopadosen till 00
mg/dos.

Néamn 2 vanliga biverkningar som du informerar patienten om (1p)

Diarré, andra GI-biverkningar, missfiargad urin.

Fraga 18

En 78-4rig man med behandling med t Enalapril 5 mg mot hypertoni. Inga andra mediciner. Gor
MR hjédrna som led i forskningsprojekt. Visar uttalade vitsubstansforandringar supratentoriellt
djupt 1 vit substans och periventrikulért. Dessutom ses 5-6 mikroblédningar djupt 1 vit substans.
a. Vilken graderingsskala anvinds ofta for gradering av cerebrala vitsubstansforandringar?
Svar: Fazekas

b. Resonera kring om ndgon ytterligare behandling bor ges?

Svar: Ej trc-himmare. Ev statiner. Fortsatt BT-beh.

Ett ar senare insjuknar den nu 79-arige mannen pldtsligt kl 7.20 med hogersidig svaghet i
ansikte, arm, hand, ben. Inkommer med ambulans till sjukhus dér pat far foljande poéng pa
NIHSS: Facialispares hd 1P, Pares ho arm 2P, Pares ho ben 2P, Dysartri 1P. Ovriga delar av
NIHSS: OP. Puls 95, BT 180/90. Hjérta regelbunden rytm. EKG sinusrytm. DT hjédrna visar
normalt fynd. DTA visar 55% stenos ho carotis interna, 45% stenos vé carotis interna, inga andra
speciella fynd. Klockan &r nu 8.20.

b. Lamplig akut behandling under nirmsta 0-2 timmarna.

Svar: Trombolys.

c. Andra (4n behandling) lampliga atgarder under forsta dygnet.

Svar: Blodprover, telemetri, klinisk 6vervakning.

d. Efter 24 timmar ar patientens tillstdnd i stort sett oforandrat. BT 160/90. Ladmplig behandling
och handldggning nu?

Svar: Kontroll-CT, inséittande av SAPT, ej 6ka BT-medicinen.

e. MR hjédrna 40 timmar efter insjuknandet visar 14 mm stor férdndring med nedsatt diffusion 1
capsula internas bakskénkel pa vénster sida. Hur bor man tolka fyndet? Diskutera kring mgjlig(a)
patogenetisk(a) orsak(er).

Svar: Lakunir infarkt som orsakat patientens symtom. Hypertoni viktig patogenetisk
orsak. Kan inte utesluta tex kardiell emboli.
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Fraga 19

Pé strokeavdelningen finns en 75-arig kvinna som i gar blev inlagd pga dvergaende yrsel,

svarigheter att std pa benen. Man fann i akutskedet trott och tagen patient. Normala

vtalparametrar. Normal 6gonmotorik, létt osdkerhet bilateralt vid finger-nés och hél-kn.

Svarigheter att std upp vid Romberg. DT hjédrna visade ca 1 cm stort omrade med nedsatt

attenuering kortikalt frontalt h6 med utseende av gammal infarkt, for aldern nigot vidgade sulci

generellt och relativt utbredda diffusa hypodensa omraden bilateralt som vid

vitsubstansforédndringar.

a. Vilka kliniska undersdkningar (status) brukar rekommenderas for beddmning av akut

pakommen yrsel? Hur genomfors de? Forvéantade resultat beroende pa orsak till yrsel?

Svar:

e Ortostatiskt prov: Ortostatism

e Hjartauskultation, pulspalpation: Blasljud pga klaff-fel, oregelbunden rytm pga
hjartrytmrubbning.

e Impulstest: Vrid patientens huvud snabbt 5-10° at sidan, samtidigt som patienten skall
halla kvar blicken riktad mot undersokarens 6gon.

Kan patienten halla kvar blicken?
Nej = patologiskt test = paverkan pa den testade sidans perifera vestibulira system
Ja = normalt test = ingen siker piverkan pa perifera vestibulira systemet
e Cover test: Be pat fixera ett foremal med blicken rakt fram. Tack for ena 6gat. Byt
snabbt till att ticka for andra dgat. Vertikala 6gonrérelser tyder pa
hjarnstamspaverkan.
e Dix-Hallpike: Snabbt lagga pat ned med huvudet vridet at ena respektive andra hallet.
Framkallar yrsel och nystagmus vid BPPV.
e Huvudskakningstest: Skaka huvudet forsiktigt med ca 1-2 Hz under ca 10 sekunder.
Notera sedan ev nystagmus som tyder pa paverkan av vestibular funktion. Relativt
svartolkat test som ofta ej utfors.

b. Patienten hittas plotsligt medvetandesénkt i sin sdng pa avdelningen. Vitala parametrar
normala. Reagerar svagt pd smirtstimulering, tolkas som RLS 4-5. Vad innebdr RLS 5?
Svar: Icke kontaktbar. Undandragande rorelse vid smérta.

c. Ange tvé viktiga orsaker att fundera pa som forklaring till forsédmringen. Lamplig(a) akuta
atgirder?

Svar: Hjdrnstamspiverkan pga basilarisocklusion — DTA

EP-anfall - antiep-medicinering diazepam/levetiracetam, och sedan EEG
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Fraga 20

Meningiom omfattar en familj av tumorer som mest sannolikt utgar fran meningoteliala celler i
arachnoidea och tillhér de vanligaste priméra intrakraniella tumorerna i vuxen alder. Meningiom
ar extraaxiala tumérer som férekommer oftast solitért men aven som multipla meningiom. De
flesta &r benigna och vaxer mycket sakta langs konvexiteten, andra daremot kan engagera
mellersta eller bakre skallgropen och orsaka en flora av neurologiska symtom. Det finns ocksa
manga patienter utan nagra symtom alls (asymtomatiska meningiom), dar tumoren upptacks som
ett bifynd vid radiologisk utredning for annan akomma.

A) Resonera kring handlaggning/uppfdljning av patienter med asymtomatiska
meningiom. Ta med de viktigaste parametrarna (patient-relaterade, tumor-relaterade,
ev dvriga) i ditt resonemang och ange hos vilka patienter du valjer att radgéra med
neurokirurgisk kollega. (2p)

Tumdorlokalisation, storlek (<3cm), tillvaxtpotential (6ver tid, mellan 2 MRT), patientens
alder, allméanna tillstand, egen instéllning till operation

B) Ett neurologiskt symtom som forknippas med meningiom, bade som debutsymtom
och symtom senare under forloppet, ar epileptiska anfall. Meningiomkirurgi kan
ocksa paverka risken for epileptiska anfall.

1. Hur manga procent av alla meningiompatienter insjuknar med ett
epileptiskt anfall? Vilka prediktorer forknippas med ¢kad anfallsrisk
(ndmn minst 3)?

(2p)
ca 30%

prediktorer: 6kat peri-tumdéral 6dem, stérre tumdrer,
konvexitetsmeningeom, motorcortex involvement, frontal, parietal eller
temporallob, malignitetsgrad> 1 (invaxt i parenkymet), manligt kén, yngre
patienter

2. Hur stor ar chansen for anfallskontroll postoperativt vid 1 ar om patienten
insjuknat med epileptiska anfall? Hur stor &r risken for postoperativ
epilepsi hos patienter som aldrig haft ett anfall fore operation? Resonera
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aven har i termer av prediktorer for anfallskontroll efter operation.
(2p)

Efter operation: ca 70% blir anfallsfri, ca 30% fortsatter ha anfall
Ca 10-20% far nydebuterad epilepsi efter operation

Prediktorer: (okontrollerade) pre-operativa anfall, tumor>3.5cm,
tumaorprogress
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Fraga 21

Du &r neurologkonsult och blir uppringd av en AT-lakare angaende en 38arig man som ligger pa
neurokirurgavdelningen. Patienten opererades igar for ett misstankt gliom i vanster frontallob.
Operationen forlopt komplikationsfritt och patienten matt bra efterat. Men nu, 12 timmar senare,
beter han sig alltmer avvikande; han tittar upp nar man tilltalar honom men svarar inte pa fragor,
utan ar helt tyst. Han verkar ocksa vara oférmagen att utfora vissa rorelser, som exempelvis att
lyfta armen i motsatt kroppshalva. Nar man ber honom att lyfta héger arm gar det utan problem.
Ovrig neurologisk undersékning utfaller normalt (Reflexer ar sidolika i armar och ben, Babinskis
tecken saknas, normal kranialnervsfunktion, och sensibiliteten)

Din unga kollega som precis gétt pa psykiatri undrar om det kan rora sig om en typ av
funktionell medvetandestdrning.

a. Vilka differentialdiagnoser tanker du sjalv pa i forsta hand (namn minst 3)? (2p)

Postoperativt 6dem, postoperativ blodning, ischemisk infarkt, tromboemboli

b. Vilken typ av utredning bestaller du? (1p)

Akut radiologisk utredning (MRI, ev speciella sekvenser)

c. Utgaende fran att utredningen utfaller normalt och att patienten spontant blivit
battre i sitt tal och sin motorik nar du traffar honom pa ett polikliniskt besok 3
veckor senare, vad ér da din slutgiltiga diagnos? Hur ser prognosen ut? Finns det
risk for aterfall?

3p)
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SMA syndrom, funktionella natverket som forbinder SMA med Broca,
(pre)motorcortex blivit skadat, fortsatt spontan forbattring forvantas upp till
1-2 manader efter operation. Ingen risk for aterfall.

Fraga 22

Du blir uppringd av medicinjouren pé ett mindre sjukhus som onskar stimma av sin
handlidggning av en patient med dig.

Patienten &r en 23-arig man som soker med kraftig yrsel, nedsatt balans, illaméende och
krikningar sedan 2 dygn. Dagen innan insjuknandet hade han spelat innebandy intensivt under
flera timmar och han tolkade sina symtom som intorkning varfor han soker forst nu. Patienten
negerar horselpaverkan Medicinjouren finner ett normalt neurologiskt status fransett dilig balans
och mojligen sluddrigt tal och har gjort en beddmning enligt HINTS som rapporteras till dig
enligt foljande:

HI: Svarvirderat, kraftigt illamaende och krékningar vid forsok till undersdkning, kanske fanns
en liten sackad.

N: ingen nystagmus

TS: Svarvirderat men formodligen normalt.

Utifran detta misstinker medicinjouren perifer yrsel, kanske vestibularisneuronit och 6nskar
skicka patienten till ONH-jouren for vidare omhindertagande.

1)Vad i1 denna handlidggning &r inte korrekt? Motivera! (1p)
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Patienten genomgér pa din inrddan en akut CT hjirna som visar bild enligt nedan.

A) Vad visar rontgenbilden? Beskriv
lamplig fortsatt handlaggning
utifran denna. Vilken behandling
kan bli aktuell? (3p)

B) Vilken ar den vanligaste etiologin till tillstdndet som drabbat patienten? Vad tror du om
etiologin i detta specifika fall? (1p)

C) Horselnedsattning i kombination med yrsel talar i regel for perifer orsak till yrseln.
Paverkan inom ett specifikt cerebralt blodkarls omrade kan dock i vissa fall orsaka
samma symtom.

D) Vilket blodkarl? (1p)

Svar:
A) Om patienten saknar nystagmus vid undersokning ar kriterierna for akut

vestibulart syndrom inte uppfyllda och HINTS &r darmed inte tillampbart. (0,5p)
Patienten har dartill akut yrsel i kombination med dysartri vilket bor vacka
misstanke om central genes. (0,5p)

B) CT hjarna visar cerebellar infarkt med begynnande 6dem och kompression av
basala cisterner (0,5p). Pat befinner sig pa dygn 2 och det féreligger risk for
inklamning de kommande dygnen. (0,5p) Pat bor darfor dvervakas avseende
medvetandegrad och neurologiska symtom pa enhet med vana av 6vervakning av
neurologiska patienter, garna intermediarvardsavdelning om mojligt men detta ser
forstas olika ut pa olika sjukhus. (0,5p) Garna kontakt med neurokirurg redan i
detta skede. Ev. fasta. Utredningen bor kompletteras med CT angio och MR hjarna
(0,5p) . Sedvanlig strokeutredning (telemetri, BT-kontroller, fP-glukos etc.) (0,5p)
Vid férsamring med sjunkande medvetandegrad kan dekompressiv kirurgi bli
aktuell. (0,5p)
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C) Kardiell emboli (0,5p). Utifran alder och foregaende fysisk aktivitet kan
vertebralisdissektion misstankas. (0,5p)
D) AICA (a. cerebelli inferior anterior) (1p)

Fraga 23

28-arig kvinnlig utlindsk student sdker akutmottagningen pga tilltagande yrsel, illaméende och
ataxi i hoger arm. I bakgrunden har hon en kidnd SLE sedan 12 érs adldern som ska ha varit under
kontroll 1 manga ar. Hon star pd en kombination av steroider (5 mg prednisolon) och azatioprin
(25 mg) dagligen. Hon har varit véldigt stressad dver sina doktorandstudier de senaste
ménaderna. Nér hon blir inlagd pa neurologkliniken sa &r du rondansvarig. Du har precis tagit
emot svaret p& MR hjdrna som visar hogsignalerande forédndringar pd T2 och FLAIR
infratentoriellt i den hogra cerebelldra pedunkeln utan kontrastuppladdning eller
diffusionsinskrinkning som skulle kunna forklara hennes symtom. Du funderar forstds pa om
inte det hér dr en neurologisk manifestation av hennes SLE.

A) Du bestammer dig for att ga vidare med LP. Vilka prover ordinerar du? (2p)

Inflammatoriskt paket, borrelia, TBE, opportunistiska agens JC BK virus, svamp,
kryptococker, TB, herpes, CMV, varicella, EBV

B) Vilka blodprover ar viktiga att ta med tanke pa den behandling hon har? (2p)
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Blodstatus, B-celler, lymfopeni? CD4? Antal CRP, leverstatus, virusserologi. CMV, EBV,
herpes, hepatit och HIV

Under tiden du utreder, forsdmras hennes neurologiska funktioner, hon fér svért att gd utan
levande stod, talet blir mer sluddrigt och hon sétter 1 halsen.
C) Vad &r rimligast att géra behandlingsmassigt? (1p)

Satta ut all immunosuppressiv behandling

3b. Vad har hon drabbats av? (1p)

PML

Fraga 24

65-arig nyligen pensionerad polisman som kléttrar upp pa ett dppletrdd. Han tappar greppet och
ramlar ner och slar kraftigt i sdtesregionen. Han kénner av en kraftigt skdrande smérta i
landryggen. Nér han forsoker resa sig upp inser han att han inte far med sig benen, de kdnns som
spaghettiben. Under tiden han véntar pd ambulans kissar han pa sig. Du dr neurologjour och tar
emot honom pa akutrummet.

A) Vad misstanker du har hant? Vilken niva? (2p)

Konusskada

Thi12-L1 niva

B) Vad forvantar dig att hitta i status? Resonera kring tva olika scenarion utifran skadans
lokalisation. (2 p)

Har ska man dela upp konusskada i 6vre och nedre delen av konus.
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a. Vid skada pa ovre delen far an en kombinerat évre och nedre
motorneuronpaverkan som debuterar med en slapp parapares och som sedan
leder till atrofi, spasticitet, stegrade reflexer och pos.babinski. Skadan kan
omfatta forlust av kontroll 6ver urin och avforing

b. Skada distalt i conus sparar langbanesystemen och statusfynden liknar perifera
skador med lagre motorneuronpaverkan, urinretention och kénselnedséattning i
backenbotten

C) Vad menas med spinal chock? (2p)

Akut ryggmirgsskada med paverkan pa 6vre motorneuron leder till temporirt bortfall
av alla reflexer nedanfor skadenivén (i avsaknad av excitatoriskt input fran hjérnan).
Detta aterspeglas av slappa pareser, hypotoni och bortfall av tarm- och urinblisa
reflexer. Nagra veckor senare dterkommer den segmentella nervaktiviteten som visar
sig i form av stegrade reflexer, spasticitet och éveraktiv tarm och blisa.
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