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1. Patienten ar en 54-3arig kvinna med partiell komplex epilepsi med hég
frekvens partiella och sekundart generaliserade anfall. Hon har aven haft
status epilepticus och pseudoanfall. Epilepsikirurgisk utredning har visat va.-
sidigt temporalt fokus och mesial skleros. Wada-test (amytaltest) visade att
pat. var starkt beroende av va. hemisfar féor minnesfunktionen, och darfér
avskrevs operation. Fick fér 4 ar sedan inopererat vagusstimulator med viss
effekt pa anfallen, men som orsakat pat. heshet och viss andfaddhet trots flera
nedjusteringar av stromstyrkan. Pat. hade tolererat antiepileptika daligt och
star nu endast pa lamotrigin 600 mg dagl.

Pat. hade alltsedan den intrakraniella registreringen under den epilepsi-
kirurgiska utredningen besvarats av svar sémnldshet. Hon har anvént zopiklon
omvaxlande med zolpidem med otillfredsstallande effekt. Psykiater hade
bedémt sbmnstdérningen som icke-organisk och rekommenderat
psykologkontakt, vilket pat. avbdéjt.

Pat. inférdes till akutmottagningen funnen medvetslds i sitt badrum, inget kant
om insjuknandet. Vid inkomsten ljusreagerande pupiller och egen andning, RLS
8. Nagra timmar senare allt sémre andning och pupillerna reagerar ej langre
pa ljus. Respiratorvardas, RLS grad 8 hela tiden.

Vid Din undersdkning har pat. rattstallda égonaxlar, vid vridning av huvudet
foljer 6gonen med ( doll' s test patologisk). Pupillerna reagerar ej pa ljus.
Komeal- och blinkreflexer kan ej utlésas. Stimulering av bakre svalgvaggen
utldser inga reaktioner. Ogonbottnar inspekteras utan tecken pa blédningar.
Oculo-kardiell reflex kan ej fas fram. Du gér dven ett s.k. apne-test utan att
patientens egenandning terkommer. Tonus &r slapp i armar och ben utan
sidoskillnad. Smartstimulering utléser ingen reaktion. Babinskis tecken kan ej
fas fram nagondera sidan.

a) Ar patienten hjarndéd? Motivera Ditt svar. (2p)

b) Vilka ytterligare undersékningar anser Du behéver géras? (2p )

c) Vad skiljer den kliniska bilden vid jamférelse mellan strukturellt och
metabolt coma avseende symptomens reversibilitet, topografi, svarighetsgrad
och férlopp? (2p )

d) Finns anledning misstanka att patientens tillstand orsakats av
vagusstimulatorn? (Ip)

2. Botulinumtoxin typ A (BTX-A) anvands idag for behandling av en rad olika

sjukdomstillstdnd inom ett stort antal medicinska och kirurgiska specialiteter.

a) Vilka ar de idag godkanda registrerade indikationerna i Sverige? (2p )



b) Utdver de registrerade indikationerna anvandes BTX-A aven vid andra
sjukdomar. Vid dessa tillstdnd har anvdndningen motiverats av att terapeutisk
effekt kunnat visas vid ett mindre antal dppna studier och/eller randomiserade
dubbelblind studier. Ndmn 4 sadana anvandningsomraden/sjukdomar. (2p)

c) Anvandningen av BTX-A dkar idag snabbt vid spasticitetsbehandling. Ett
stort antal 6ppna studier och randomiserade dubbelblind undersékningar har
publicerats. Dessa visar klart pa att spasticiteten minskar och det passiva
rorelsecomfanget (ROM, Range Of Motion) ékar. Ddremot har nér spasticiteten
gallt vuxna endast ett mindre antal studier kunnat bevisa nytta for patienten.
Manga studier har dock innefattat ett antal patienter dar behandlingen i nagot
avseende resulterat i funktionell forbattring for patienten eller underlattat for
omvardnadspersonalen. Man inriktar sig idag pa att férsdka genomféra olika
typer av s.k. observationsstudier for att forsdka bevisa nyttan av behandling
med BTX-A vid spasticitet hos vuxna. Varje behandling bér idag ses som en
s.k. Single Subject Study dar pat. jamférs med sig sjalv fére behandlingen o.
ev. ocksa sig sjélv senare nar behandlingseffekten férsvunnit.

Namn 2 olika preciserade kliniska problem orsakade av spacticitet dar det
skulle kunna vara motiverat att préva BTX-A behandling pa detta vis. (2p)

d) Nyligen har ett nytt lakemedel innehallande botulinum toxin typ B
registrerats i USA och aven godkants av Europeiska lakemedelsmyndigheter.
Preparatet anvénds idag i Sverige pa licens. Vilket ar preparatet och vid vilken
klinisk problematik kommer detta lakemedel i férsta hand att anvandas? (2p)

3. En 19-3rig kvinna fick 1999 under loppet av nagra manader tilltagande
kraftnedsé&ttning férst i hdnderna och sedan i bada benen. EMG juli 1999
visade 30% dekrement vid repetitiv nervstimulering, hdg titer antikroppar mot
kolinerg receptor (9.57), normalstor thymus vid CT thorax. Augusti 1999
nacksvaghet och tuggsvarigheter. Pabérjade pulsbehandling med metyl-
prednisolon i. v. varje manad plus kontinuerlig per oral prednisolonbehandling.
Viss forbattring under hésten 1999, men under november ater sdmre i armar
och ben. Thymektomi utférdes 991026 med partiell sternumklyvning, PAD
visade ordinar thymusvavnad.

Under januari-mars 2000 allt samre trots fortsatt behandling enligt ovan och
dartill Mestinon 60 mg 2x5 plus neostigmin 15 mg fére maltider. April 2000
magsmartor, och gastroskopi visade diskret esofagit. Patienten hade kraftig
viktuppgang (fran 90 till 120 kg), blev cushingoid, hade fasteblodsocker 14.7
och HbA1c 6.6. Insulatard 20 mg morgon insattes.

Juni 2000 “inte ndjd”, svart ga i trappor, andfadd. Nytt EMG uteslét LEMS och
visade inga tecken till steroidmyopati. Prednisolondosen ékades till 50 mg
varannan dag. Rapporterade i augusti 2000 sig "béttre an pa lange". Dock
forsdmring igen redan nagra veckor efter varje stétdosbehandling med
metylprednisolon. Fick préva intravends immunglobulinbehandling (IVIG)
intravendst, men fick pa 4:e dagen huvudvark, illamaende och krékningar. LP
visade 503 mono, 40 poly, O rdda, ingen vaxt. IVIG-behandlingen avbréts. MR
thorax visade kvarvarande thymusvavnad men inget thymom. Reoperation
jan. 2001 med fullstandig sternumklyvning, PAD visade normal thymusvavnad.



Efter thymektomin 6kade magbesvar, gastroskopi u.a. Patientens diabetes
kravde nu 2 dagliga insulindoser.

a) Hur vill Du behandla patientens magbesvar? (1 p)
b) Féresla &ndring av patientens myastenibehandling. (2p )

c) Vilken plats har plasmaferes respektive IVIG-behandling vid myastenia
gravis. (2p)

d) Kommentera thymektomi-operationerna i detta fall. (1 p)

4. Diagnosticering av maligna hjarntumdarer ar en viktig uppgift inom
neurologin trots att verkligt effektiv behandling fortfarande saknas i de flesta
fall. For saker klassificering av tumdren brukar biopsi goras.

a) Gliom utgdér numerart stérsta gruppen av maligna hjarntumoérer. Dessa
brukar indelas i 3 huvudgrupper efter malignitetsgrad. Namnge dessa och
deras respektive prognos utan behandling. (6p)

b) Att informera patienten och anhdériga ar i dessa fall en etisk och psykologisk
uppgift i lika hég grad som en medicinsk. Vilka principiella férhallningssatt
brukar Du tanka pa vid sadan information? (2p)

c) Konsensus angdende behandlingen saknas vid lagmaligna gliom. Vid mera

hégmaligna gliom finns studier som ger stéd fér behandlingsinsatser. Vilka ar
dessa behandlingar och hur pdverkar de prognosen? (2p )

5. Redogor kortfattat for de kliniska och laboratoriemassiga skillnader som
foreligger mellan de tva huvudtyperna av Hereditar Motorisk Sensorisk
Neuropati (HMSN typ 1 och 2). (3p)

6. Denna fraga handlar om mitokondriella myopatier:

a. Vad star férkortningama MELAS och MERRF fér? (2p )

b. Beskriv kortfattat kliniken vid dessa tillstand? (2p)

C. Hur ar nedarvningen ? (1p)

7. En 28-3rig man med psoriasis insjuknar med yrsel. Den deobuterar vid
uppvaknandet nar han vander sig i sangen. Inom en minut gar den éver, men

aterkommer flera ganger under dagen, fr a vid huvudrérelser. Vérst ar att luta
huvudet at héger. Yrseln beskrivs som karusellartad.



a. Vilken ar Din preliminara diagnos och hur faststaller Du denna? (2p)

b. Vad anses orsaken vara till detta tillstdnd? (Ip) c. Vilka behandlingsmetoder
ar aktuella? (2p )

8. En 40-3arig kvinna har varit inlagd pa psykiatrisk klinik. Man har d&r noterat
att hon druckit tvangsmaéssigt stora mangder vatten varje dag. Elektrolytstatus
visade gravelektrolytrubbning. Hon remitterades omgaende till medicinklinik
dar man akut korrigerade rubbningen. Nu, ett par dagar senare, tillkallas Du
for att patienten har férsdmrats. Hon har fatt sluddrigt tal, svéljnings-
svarigheter och blivit ndgot vakenhetssankt. Du konstaterar ocksa att hon har
dalig rérelseférmaga i armar och ben.

a. Vad har hant med denna kvinna? (2p)

b. Beskriv vad som hade varit lampligt omhandertagande (2p)

9. En 60-arig kvinna séker for vark till héger pa halsen, stralande upp mot
tinning och éra. Varken debuterade ganska plétsligt en morgon fér nagra dagar
sedan. Patientens make har noterat att hdger 6ga "ar mindre”. Du noterar att
héger dgonspringa ar mindre, latt ptos. Héger pupill ar mindre an vanster,

men reaktionerna for ljus ar normala liksom motilitet.

a. Vad kallas patientens tillstand? (1p)

b. Ange sannolik orsak som ska misstankas (1p)

10. Hur ser pupiller ut vid intoxikation med:
a. opiat (1p)

b. amfetamin (1p)

c. kokain (1p)

d. ecstasy (1 p)

11. Vad ar den vanligaste orsaken till akut oculomotoriuspares som ar total
fransett att pupillen inte &r engagerad? (Ip)

12. Anna, 38 ar, drabbas av plétslig svar huvudvark i hela huvudet.
Chockartat. Aldrig tidigare upplevt ndgot liknande. Kortvarig svar huvudvark
under ca 15 min, sedan kvarstdende huvudvark nar hon kommer till akuten 1



timme senare. Kanner sig litet yr, men Anna har inga andra neurologiska
symtom.

a) Vilka diagnostiska alternativ kan du se? Resonera kring sannolikheten for de
olika altemativen. (3p )

b) Vad skall géras nar patient med svar akut huvudvérk kommer till akuten?
Nagra direktiv om omvardnaden i detta skede? Tidsaspekt? (3p)

13. Neurogena smartor (férutom huvudvérk) &r ett stort problem fér manga
patienter med neurologiska sjukdomar. Fragorna galler nagra av dessa
tillstand.

Vilken &r den vanligaste lokalisationen av dessa smartor vid nedanstdende
tillstand?

a) polyneuropati (1p)
b) Guillain-Barres syndrom (1p)
c) stroke (1p)

d) multipel skleros (MS) (1p)

14. Vilka behandlingar ar aktuella vid neurogena smartor? (2p )

15. Symptomatisk behandling vid multipel skleros (MS) ar mycket
betydelsefulloch ofta avgbérande for patienternas livskvalitet. Som specialist i
neurologi tillfragas Du ofta vad man ska géra nar "det vanliga" inte fungerar.
Ange tva lampliga atgérder att vervéga nér "det vanliga" (angivet inom
parentes) inte ar tillrackligt vid féljande besvar:

a. Spasticitet (baklofen, diazepam): (2p )

b. Ataxi (klonazepam): (2p)
c. miktionsstérning (tolterodin): (2p)

16. Nar anses behandling med interferon-beta indicerad vid MS enligt svenska
rekommendationer? (4p)

17. Infektioner, inflammation och demyelinisering i CNS kan utgdéra viktiga
differentialdiagnoser till exempelvis herpesencefalit och MS. Redogdr kortfattat
vad som avses med féljande tillstdnd och hur de kan skiljas fran de namnda
tillstanden:



a. Akut disseminerad encefalomyelit/ADEM: (2p)

b. Progressiv multifokalleukoencefalopati/PML: (2p )

18. Vilka kliniska symptom kannetecknar nedanstdende neurodegenerativa
tillstdnd?

a. Lewy Body Demens (LBD) (2p ).

b. Subcortical vascular demens (2p )

c. Alzheimers demens (2p )

19. Som ansvarig far strokesjukvard maste man beharska en del lakemedel
som inte tillhdér den klassiska neurologin. Ange de lakemedelsgrupper som ar
aktuella vid nedanstdende tillstand.

a. Hypertonibehandling (ange de fyra vanligaste principerna) (2p)

b. Antitrombotisk behandling -akut och profylax (2p)

c. Hyperlipid(kolesterol)emi (1 p)

20. Flera valkanda strokestudier ligger bakom terapeutiska stallningstaganden
inom strokevarden. Vilka ldkemedelsgrupper har studerats i féljande studier?
a. IST (1lp)

b. HOPE (1p)

c. ECASS (1p)

d. STOP (1p)

21. Det finns flera farmakologiska behandlingsprinciper vid Parkinsons
sjukdom. Ange (1) verkningsmekanism, (2) anvdndningsomrade vid Parkinson

sjukdom, och (3) vanliga biverkningar.

L-Dopa (3p)
(1)

(2)
(3)



MAO-B hammare (3p)
(1)

(2)
(3)

COMT-hammare (3p)

()

(2)

(3)

Dopaminagonister (3p )

(1)

(2)

(3)

22, Per, 38 ar, kommer som patient till Dig pa neurologmottagningen. Han bor
pa gruppbostad fér utvecklingsstérda och har med sig en av personalen vid
besdket. Per har epilepsi sedan barndomen och har gatt pa ganska
oregelbundna kontroller pa neurologmottagningen. Senast var han dar for tre
ar sedan. Han ger sjalv kortfattade svar och kan inte redogéra for sin sjukdom.
Personalen berattar att han har mycket anfalloch att de har blivit samre pa
senaste tiden. Det beskrivs tre typer av anfall. Stora anfall med medvetande
forlust d3 han faller omkull och far ryckningar i armar och ben, attacker da han
faller handlést men snabbt aterhamtar sig och korta anfall d& han blir
franvarande och litet plockig under nagon minut. Per medicinerar med valproat
och karbamazepin.

a. Vilka tre typer av anfall (enligt ILAE:s anfallsklassifikation) har Per? (3p)

Vid undersdkningen finner Du en storvaxt och éverviktig man med
aldersadekvat utseende och med ganska grova ansiktsdrag. I ansiktet har han
hudférandringar som liknar acne, men vid narmare inspektion finner Du sma
roda papler utan infektionstecken. Tandkdéttet ar vulstigt och tanderna sitter
glest. Inga pareser men litet klumpig motorik. Férstar enkla uppmaningar men
svarar endast enstavigt. Medverkar inte sd bra i undersdkningen. Nar Du

talar med personalen gar Per oroligt fram och tillbaka i rummet.



b. Utifr&n Dina fynd -vilken grundsjukdom &r det sannolikt att Per har? Beskriv
tillstandet (3p)

c. Kan ndgot/nagra av undersékningsfynden hanforas till nuvarande eller ev
tidigare medicinering? Vilket/vilka preparat? (2p )

d. Med tanke pa forsamring hos Per -hur vill Du fortsatta utredning och varfor?
(2p)



