2015 Svar for rattning

Fraga 1

Redogor kortfattat for omhandertagande av generaliserat status epilepticus i
din roll som neurologjour. Vilken tidsram har man for ett optimalt
handlaggande ? Redogor for 1:a o 2:a linjens farmakologiska
behandlingsalternativ. 3 p

SVAR:
Sakerstalla fri luftvag, god syresattning och cirkulation

Malinriktad behandling bor inledas efter 5 minuter och ambitionen skall
vara att ha patienten fri fran klinisk och elektrofysiologisk epilepsiaktivitet inom
en timma

1:a linjespreparat- Diazepam alt. Lorazepam 2:a linjespreparat —
pro-epanutin, valproat alternativt levetiracetam

Fraga 2

En 31-arig man remitteras till neurologmottagningen p.g.a. svarbehandlad
epilepsi. Ingen hereditet for anfallssjukdom och inget kant betydande
skalltrauma i tidigare sjukhistoria . Ej heller ndgon uppgift om infektion i
nervsystemet.

Anfallsdebut vid 18 ars alder. Forsta anfallet i anslutning till alkoholkonsumtion
och sémnbrist. Initialt anfall toniskt- kloniskt generaliserat anfall enligt
ogonvittnen. Darefter utredd med CT med kontrast och EEG. CT u.a, EEG
pavisar episodisk patologisk aktivitet frontotemporalt ho. sida. Aterkommande
thetaaktivitet utan sakert epileptiformt inslag.

Efter ndgra manader nytt anfall som inleds med gradvis forsamrad
uppmarksamhet, plockande stereotypa handrorelser och “tom” blick. Sjunker
ned i stol som han sitter i och blir 6vergaende okontaktbar utan sakra kramper.



Darefter gradvis normalisering inom loppet av 10 min. Trott och okoncentrerad
flera timmar efterat. Har darefter haft ytterligare anfall av denna karaktar.

Vilken typ av epileptiska anfall har patienten sannolikt drabbats av? 1p

Sa smaningom behandlad med karbamazepin. Trots detta aterkommande
anfall. Da insatt pa valproat; ej battre , viktuppgang. Oxcarbazepin provas.
Ingen battring. Tillagg av levetiracetam. Trots detta 2-5 anfall enligt
ovan/manad. Likemedlen har ordinerats i adekvata doser.

Vad kan man saga allmant om sannolikheten att forbattra anfallssituationen vid
ytterligare medicinandringar vid denna epilepsiform? 1p

Vad bor overvagas som alternativ utredning/behandling i detta och liknade fall?
3p

SVAR:
Fokalt epileptiskt anfall ( sannolikt temporallob )

Lag chans att forbattra anfallssituationen vid ytterligare medicinbyten/-
tillagg

MR hjarna bor utféras och epilepsikirurgisk utredning skall diskuteras
med patienten.



Fraga 3

Du blir tillkallad till akuten darfor att det kommit in en patient med sankt
vakenhet. | hissen ner till akutmottagningen repeterar du for dig sjalv vad du
lart dig om orsaker och utredning rérande medvetandestorningar for att
komma mentalt forberedd till patienten. Om du kan svara pa féljande fragor
kommer du fram val palast.

A: Utifran patofysiologi, vilka huvudsakliga patofysiologiska mekanismer
forekommer som kan leda till cerebral paverkan sa att det kan ge stord
medvetandegrad

Svar:

Strukturell skada (inkl 6kat ICP)
Global anoxi

Toxisk paverkan (inkl infektion)
Metabol paverkan

Storning av hjarnans elektrofysiologi

B. Vid undersdkning av patienten finner du en symmetrisk rérelser vid
smartstimuli (RLS 4 - 5), konjugata 6gonaxlar, pupiller som reagerar pa ljus samt
doll’s eyes test utan tecken till skada pa den vestibulookulara reflexbagen.
Vilken/vilka av de olika patofysiologierna talar detta mest for?

Svar:

Toxisk eller metabol paverkan



C. Utifran ovanstaende, vad blir dina viktigaste utredningsinstrument for att
hitta orsaken till patientens medvetandesankning?

Svar:
Bred provtagning rérande

- Metabola faktorer: Elektrolyter, leverprover inkl INR, njurfunktion, B-
glukos

- Infektiosa faktorer: CRP, temp, 6vervag LP

- Toxiska faktorer: Tox screen for lakemedel och droger inkl alkohol

Poangsattning

Varje delfraga kan ge 2 poang enligt foljande:

A: 5 eller 4 av mekanismerna ratt: 2p

3 eller 2 av mekanismerna ratt: 1p

< an 2 av mekanismerna ratt: Op

B: 1 poang vardera for toxisk och metabol paverkan

C: Alla 3 omradena representerade: 2p

2 omraden representerade: 1p

< 2 omraden representerade: Op



Fraga 4

Du blir kallad till akuten dar en 39-arig kvinna inkommit med ambulans
tillsammans med anhoériga som oroar sig for att hon blivit tilltagande stapplig
pa benen sa att hon knappt kan ga utan stdéd. Hon genomgick en gastric by-pass
operation for 6 veckor sedan och har darefter minskat snabbt i vikt, narmare 15
kg pa denna tid. Férutom férvantat minskat intag har hon haft mycket problem
med illamaende och krakningar.

Du moter en mattligt dverviktig kvinna, langd 165, vikt 95, lite flack i kontakten.
Orienterad till person och plats men inte helt till tid.

| kranialnervstatus noterar du a blickriktningsnystagmus vid blick at sidorna
samt uppat samt hogersidig abducenspares, i 6vrigt ua. Inga pareser eller
kdnselstorningar. H-K och F-N vas ua. Gar bredsparigt och stappligt.

A. Vad misstanker du for tillstand och vad ar den sannolika orsaken?

Svar: Wernicke Encefalopati pga Thiaminbrist sekundart malnutrition efter
bariatrisk kirurgi

B. Hur skall patienten behandlas akut och langsiktigt

Svar: iv Tiamin minst 200 mg x 3 (t ex Tiamin Rathiofarm 50 mg/mlL) tills stabil
forbattring. Korrigera ev Magnesiumbrist. Effekt bor markas inom 1-3 dagar.
Darefter per oral substitution av Tiamin ca 100 mg dagligen.

OBS! Iv glukos eller enteral nutrition far INTE ges innan Tiaminbehandling
inletts

C. Kan diagnosen bekraftas pa nagot vis?

Svar:



MR kan visa typiska forandringar med T2 hyperintiensiv signal symmetriskt i
corp mammilaria, mediala thalamus eller periageductala regionen

Thiamin i blod kan matas genom att transketolasaktiviteten i erytrocyter mats
(den ar sankt vid Tiaminbrist). Kan inte goras akut

Podngsattning

Delfraga A: 1 podng for ratt diagnos och Tiaminbrist

0 podng om nagot av det fattas

Delgraga B:1 poang for alla doser dver 200 mg x 3 Tiamin iv
1 podng for korrigering av hypomagnesemi

1 poang for att man inte far ge glukos/nutrition innan Tiamin

Delfraga C: 1 poang for MR med symmetriska forandringar i ndgon av de
angivna lokalerna

1 podng for antingen beskrivningen av transketolas analysen eller att det inte
finns nagot akut blodprov man kan ta



Fraga 5

Du arbetar pa en akutmottagning dar lindrigt skalltruma skall bedémas av
neurolog for att om mojligt minska behovet av CT-undersékningar. Man kan
gora en riskstratifiering pa basen av nagra enkla fakta, jag vill att du resonerar
kring var och en och anger hur de kan anvandas i en behandlingsalgoritm.

A. Skalltraumats svarighetsgrad baserat pa omedelbar reaktion pa traumat

Svar: Férekomst av medvetandestorning eller minnesforlust eller
fokalneurologiska bortfall

B. Komplicerande faktorer och/eller fynd vid undersoékning

Svar: Alder > 65 ar, medicinering med trombocythdmmare eller
antikoagulantia, forekomst av kramper, sdnkt medvetandegrad enligt RLS/GCS,
upprepade krakningar

C. Biomarkorer

Svar: S-100B i serum inom 6 timmar efter traumat

D. I vilken/vilka situationer baserat pa ovanstaende faktorer kan man avsta fran
DT hjarna och aterga direkt till hemmet med rad

Svar:

1. Vid “minimal skada” (= avsaknad av bade medvetandestorning eller
minnesforlust samt GCS15/RLS1) kan man hemskrivas direkt.

2. Vid ”14tt skada” (= RLS2/GCS14 alt RLS1/GCS15 + akut kort
medvetandestorning/upprepade krakningar) + S100B < 0.1ug/L



Podngsattning

Delfraga A: 1 poang for bagge symptomen minnesforlust,
medvetandeforlust

0 poang for ett eller farre av de symptomen finns med

Delgraga B:1 poang om alder och/eller medicineringarna finns med

1 poang om nagot av krakningar, kramper eller sankt medvetandegrad ar med

Delfraga C: 1 poang for S-100B

Delfraga D:1 poang for nagorlunda beskrivning av alt 1 av svaret pa D

1 poang for nagorlunda beskrivning av alt 2 av svaret pa D. Behdver
inte kunna cut-off vardet fér S-100B



Man kan rekommendera foljande algoritm fran Internetmedicin vad galler latt
skalltrauma:

Alla vuxna patienter med minimal,
|att eller medelsvar skallskada
(GSC 9-15/RLS 1-3) inom 24 tim

>

Medelsvar  Litt skada Latt skada Latt skada Minimal
skada? hog risk? medelhog risk? lag risk? Skada
GSC 9-13/ GSC 14-15/ GSC 14-15/ GSC 14/RLS 2 GSC 15/
RLS 3 RLS 1-2 RLS 1-2 eller RLS1
Nejs=» och Nej = och Nej +»GSC 15/ Nej w
* Posttraumatiska * Bade alder RLS 1 och
krampanfall 265 och * Misstankt/
*» Fokalneuro- trombocyt- konstaterad
logiska bortfall hammande medvetsloshet
* Kliniska tecken lakamedel * Upprepade
pa impressions-/ krakningar
skallbasfraktur (minst 2
* Shuntbehandlad episoder)

hydrocefalus

* Antikoagulation
eller koagula-
tionsrubbning

> 4

Ja / Ja Ja la Ja
DT- DT-undersokning 51008
undersokning * Inlaggning = 12 + 20,1 _*Om<6tim efter <01 b
timmar som ug/l skada, bestall pg/l
alternativ S$100B-analys
\ *Om 2 6 tim, extra-
kraniell skada eller
oT oT oT om mojlighet till
normal eller patologisk normal 5_1008'3“"3'*'5 nte
patologisk finns, g?r PT'
undersokning
| e | . 1>
Inlaggning for observation 2 24 tim Hemskrivning med muntlig och skriftlig
» Vid behov kontakt med neurokirurg . information
*» Upprepa DT-undersokning vid « Vissa patienter behover inlaggning av
neurologisk forsamring och/eller andra orsaker an skallskadan

forsamring enligt GSC/RLS




FRAGA 6

En 46-arig kvinna vardas pa kirurgkliniken. Hon blev inlagd for nagra dagar
sen pga. buksmarta. | tidigare sjukhistoria finns missbruk av intravenos
narkotika men hon har angivit att hon ar fri fran allt missbruk sen tre ar
tillbaka. Roker dock fortfarande. Hon har haft en depression for ett ar sen
som behandlades i primarvarden. Enligt journalen har hon en tid fére
inlaggning haft symptom som trotthet, muskelvark och majligen viss
viktnedgang.

Hon har pa avdelningen haft en litt tempstegring runt 38 grader. Blodtrycket
ligger nagot hogt med varden runt 170/100. EKG visar sinustachykardi pa
116/min. | labproverna har man noterat SR 89 och CRP mellan 100 och 150
samt en latt trombocytos. Insatt pa Ciprofloxacin pga. misstankt pyelonefrit.
Patientens tillstand forsamras och hon utvecklar bukstatus som féranleder
vidare utredning. DT buk visar lite 6verraskande sannolika infarkter i mjalten
och bada njurarna. Da man noterar en nytillkommen svaghet i vianster
kroppshalva blir du tillfragad. Som neurologkonsult finner du patienten vaken
och orienterad, men med lite dréjande svar. Hon har en latt pares av vanster
arm och ben. Du bestialler en magnetkameraundersdkning av hjarnan. Den
utfors och visar multipla farska ischemiska forandringar i bada cerebrala
hemisfiarerna, den storsta ar beldagen frontotemporalt pa ho sida.

a. Vilka differentialdiagnoser dvervager du i forsta hand? (2p)
(Endokardit med septiska embolier, vaskulit t.ex. PAN)
b. Vilken ytterligare utredning bor géras? (3p)

(Ekokardiografi, blododlingar, vaskulitprover, angiogrdfi av kdirl till hjéirna
och buk, reumatologkonsult, infektionskonsult, njurbiopsi)

c. Vilken behandling bor 6vervagas? (1p)

(antibiotika mot sannolika bakterier vid endokardit, steroider, ev. cytostatika,
t.ex. cyklofosfamid, ev. antikoagulantia)

Fraga 7

10



37-arig gift man, fyrabarnsfar. Réker ej, anger alkoholkonsumtion i form av
vin till helgen. Arbete som skogvaktare utanfér Nykoping. Tidigare
vasentligen frisk, inga mediciner. Insjuknar i sista veckan i juli med feber,
huvudvark och myalgi. Forbattras efter ett par dagar. Soker andra veckan i
augusti pa lansdelssjukhus pga. feber, huvudvark och mycket svara
muskelsmartor i skuldror och armar. Utreds med lumbalpunktion som visar
CSV-mono 54, CSV-poly 20, CSV-protein 0,86. Insattes pa Doxycyklin, men
CSV-Borrelia dr negativ for bade 1gG och IgM. Han 6verfors till Infektionsklinik
efter nagra dagar. D3 har han intensiva smartor i skuldergérdel och armar.
Anhoriga uppfattar honom som personlighetsforandrad. | neurologiskt status
finner man att patienten inte ar helt orienterad till tid och rum. Det foreligger
nedsatt kraft vid abduktion och utatrotation i armar bilat. Kdnsel mer
svarbeddmd. Neurografi visar mattligt forlangda F-respons i armar bilat.

a. Mest sannolika diagnos?(2p)
(TBE meningoencephalit)

b. Vad beror smarta och svaghet i armarna pa? (1p)
(myeloradikulit)

c. Behandling? (1p)
(ingen/symptomatisk)

d. Prognos pa kort och lang sikt? (2p)

(lag mortalitet, Iang konvalescens pd manader till gr, hég grad av
restsymptom (40% vid encephalit, 50% vid myelit))

11



Fraga 8

Pa neurologmottagningen traffar du en 56-arig man som ar f.d. rokare och
behandlas fér hypertoni. Han har hel sjukersattning (pga. nackbesvar) fran
tungt jobb som renhallningsarbetare. De senaste aren har han markt av
tilltagande problem med balansen vid gang och har precis fatt en rollator.
Vidare har han vi ett par tillfillen skadat sig nar han tagit i varma saker, han
visar upp en brannskada pa ena pekfingret. Han berattar ocksa att han har
svart att fixera blicken nar han skall ldsa.

| status finner du en nystagmus som ar mest framtradande vid blick nedat
sidorna bilateralt. Patienten har en bredsparig ataktisk gang. Det foreligger
en kdnselnedsattning i armar och hander for smarta och temperatur, men
inte for beroring och vibration.

Patienten berattar att man har sett forandringar i hans halsrygg vid
slatrontgen och i det digitala radiologiska bildarkivet ser du ett utlatande som
beskriver att andra och tredje halskotorna bildar en blockkota, en s.k. Klippel-
Feil-missbildning.

a. Varinervsystemet lokaliserar du paverkan utifran fynden i status?
Vad vill du inrikta MR-undersdkningen pa och vad férvantar du dig
att finna?(4p)

(Pdaverkan pa cerebellum/hjérnstam i foramen magnum SAMT en féréindring
centralt i halsryggmdrgen, mest troligt en syringomyeli)

b. Vilken missbildning i nervsystemet kan vara kopplad till Klippel-Feil
och forklara patientens symptombild?(2p)

(Arnold Chiari typ1)

12



Fraga 9

En patient har inremitterats till neurologmottagningen och fatt en tid med
fortur. Symptomen ar dubbelseende och ptos hoger 6ga. Patienten kdnner
sig ocksa ostadig vid gang. Du ser ganska snart att det ar fragan om en
oculomotoriuspares.

a. Beskriv klinisk bild vid en komplett oculomotoriusparalys.(2p)

(komplett ptos, vid ljusstel pupill, 6gat star abducerat och Iitt nedadtriktat i
vilolédiget, kan ej foras uppat eller medialt)

b. Oculomotoriuspares kan ocksa ge cykloplegi. Vad innebér det?(1p)
(upphdivd ackomodationsférméga)

c. Vad ar viktigast i bakgrund, anamnes och status? Resonera kring pa
vilket satt det paverkar utredningen?(3p)

(alder, riskfaktorer kdrlsjukdom, tidsférlopp/progress, pupillreaktion, symtom
och fynd pa annan hjérnstamspaverkan - avgér om och hur snabbt man ska
gora radiologisk utredning)

Fraga 10
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En AT-ldkare pa kirurgmottagningen har traffat en 43-3arig man pa ett
aterbesok efter en skallbasfraktur. Mannen klagar pa att maten inte smakar
nagot langre vilket foranleder en remiss till neurolog med fragestallning
”forlust av smaksinne?”. Pa mottagningen letar du fram brickorna med
flaskor for test av lukt och smak.

a. Genom vilken/vilka kranialnerver medieras smaken?(2p)

N facialis (tungans frimre 2/3) och n glossopharyngeus (tungans bakre 1/3).

b. Varfér ingar ammoniak pa luktbrickan?(2p)

Ammoniakdngor stimulerar kéiinselreceptorer/smdirtreceptorer i
ndsslemhinnan och dessa innerveras av n trigeminus — kan vara en hjilp att
skilja ut t.ex. psykogen anosmi.

c. Med tanke pa anamnesen - vilket ar det troligaste genesen till patientens
upplevda symtom och vad finner du darmed i din undersékning?(2p)

Skallbasfrakturen har orsakat ruptur av n olfactorius fibrer som passerar
genom lamina cribrosa. Du finner ett normalt smaksinne men nedsatt eller
bortfallet luktsinne.
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Fraga 11

En tidigare frisk 28-3arig kvinna remitteras till Neurologmottagningen pga.
frekventa kanningar av blixtrande, intensiv men kortvarig smarta som hon
lokaliserar till hoger 6ra samt ho sida av svalget. Smartan kommer ofta
spontant men kan ocksa utlosas av att hon sviljer, talar, gaspar och hostar.
Det som oroar henne mest ar att hon vid flera tillfillen har svimmat i
samband med smartattackerna.

a. Vilken kranialnerv ar drabbad och hur testar du den i neurologiskt status?
(2p)

(Glossopharyngeus, svalgreflex vars afferenta del ér N IX, smaksinne pa
tungans bakre 1/3)

b. Hur kan man forklara syncope i sammanhanget?(1p)
(aktivering av baroreceptorafferenter)
c. Behdver man gora nagon utredning — i sa fall vilken och varfor?(1p)

(Ung person, mer troligt med symtomatisk, ev. behandlingsbar orsak.
MRT.)

d. Behandling?(2p)

(karbamazepin, gabapentin, pregabalin, baklofen, lamotrigin, kirurgi -
mikrovaskulédr dekompression)

Fraga 12

Remiss fran Vardcentral till neurologmottagning:
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55-3arig kvinna, gift med 2 barn i tonaren. Arbetar heltid i chefsposition pa
likemedelsforetag, stressigt arbete med langa arbetsdagar och dessutom
langa bilresor till och fran jobbet. Tidigare frisk. Senaste halvaret tilltagande
problem med huvudvirk av jamn, molande karaktar, oftast pa
eftermiddagarna men kan ibland dven vakna med huvudvark. Kanner sig trott
och haglos, borjar fa svart att klara av jobbet pga minnes- och
koncentrationssvarigheter. Inga svarigheter att somna men vaknar oftast ett
par ganger per natt for att kissa.

Inremitterande allmanlakare har forskrivit Alvedon, Ibuprofen och Naproxen
vilket kuperat smarttoppar men huvudvarken finns dar nu sa gott som
dagligen och patienten upplever tilltagande oro 6ver en bakomliggande
hjarntumér. Har fatt recept pa Sobril 10 mg v.b. max x 3 samt Imovane 7,5 mg
t.n., ingen ovrig medicinering Hon fornekar overintag av lakemedel.

Enligt remissen ar pat latt overviktig, ej overtygande deprimerad och uppvisar
ett normalt somato-neurologiskt status. BT 145/80.

a. Differentialdiagnostiska alternativ med utgangspunkt fran anamnesen?
b. Hur gar du vidare?

Aktuellt med ytterligare anamnes, undersékningar, utredningar,
rekommendationer till pat?

Fraga 13

21 3rig man med 2 ars anamnes pa initiativ- och orkesloshet samt svarigheter
att formulera sig. S6kte pa vardcentralen for ett ar sedan och behandlades
med citalopram. Slutade efter 2 manader pga biverkningar. Sedan han
slutade ata citalopram har han upplevt pirrande kansla i vanster underben

16



och ibland slapp vanster fot. Dessa symtom fran vanster benet pagar under 1-
2 minuter dagligen, nagra ganger 2 attacker per dag, i perioder om 1-2 veckor
med uppehall nagra veckor. Attackerna har nu pagatt under 6ver ett halvar
totalt. Oklart om de har forvarrats eller andrat karaktar.

I januari ar 2015 fick patienten en attack med tonisk flektionskramp i hela
vanster benet och till vanster i balen och tappade déarefter medvetandet.
Kollegan pa vardcentralen remitterade till neurologmottagningen dar du ar.
Vid undersokning hittar du inget anmarkningsvart i status.

A Misstankt skadelokalisation?
B Utredning?

C Behandling?

Svar:
1 och 2. Retning hoger hemisfar

3. DT visar inget anmarkningsvart; daremot visar MR en tumor kortikalt i
premotorkortex 7x6x8 mm ho som ar delvis cystisk och som laddar kontrast.

Man misstanker xanthoastrocytom, gangliogliom eller pilocytart astrocytom.
4. Behandling: Ska antiepileptisk behandling sattas in? — kan diskuteras

Dock efter MR svar: Planeras for op i neuronavigation inom kort.

Fraga 14

Du befinner dig pa ldnsdelslasarettets neurologmottagning och handlagger
foljande fall.

En 65 arig kvinna kommer pa aterbesok. Hon insjuknade for 12 ar sedan med
svaghetskansla i hoger ben. Tilltagande gangsvarigheter, kdnsla av att benet

17



ville vika sig. Hade ldttare att ga bakat dn framat. Senare fick hon dven
domningar i hoger arm. Privat neurolog foreslog Parkinsons sjukdom och gav
Sifrol som forst hade positiv effekt men sedan avbrot patienten behandlingen
pga illamaende. 2007 gjordes mer ingaende utredning som visade bilateral
parkinsonism med hogersidig overvikt och I-Doprespons. MR hjarna,
parenkym- och demensmarkorer i likvor, neuropsykologisk undersékning var
alla ua. Bedomdes som Parkinsons sjukdom.

Nu, ar 2015, har patienten utvecklat obehagliga stelhetsattacker i benen och
hégerarmen i kombination med gangstopp samt vid andra tillfdllen mindre
ofrivilliga rorelser bilateralt. Hon behandlas med T Requip depot 6 mgx1l och T
Madopark 150 mgx6. Du stéller diagnosen Parkinsons sjukdom i
komplikationsfas.

A. Vilken/Vilka avancerade behandlingar skulle kunna komma ifraga pa
universitetsklinik

Svar: apopump, Duodopa, DBS

B. Ange tva viktiga fordelar och tva viktiga nackdelar (forutom kostnad)
med var och en av dessa behandlingar.

Svar, tva av vardera: Apopump: ingen operation, reversibel, fungerar mot
dosglapp och dyskinesier. Nackdelar: nalar, noduli,
dopaminagonistbiverkningar; ofta behov av hemsjukvard,
domperidonmedicinering kan behovas.

Duodopa: monoterapi, fungerar mot dosglapp och dyskinesier. Kan provas
som nasoduodenal terapi innan definitivt beslut. Nackdelar: PEG, stor pump,
sondkomplikationer. DBS: fungerar mot dosglapp och dyskinesier.
Farmakareduktion med 50 %, slutet system. Nackdel: passar e;j till dldre, kan
forvarra problem med balans, dysartri, kognitiv svikt. Blodningsrisk,
infektionsrisk.
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Fraga 15

En 30 drig man med hereditet fér tremor har begart remiss till dig. Han har
sedan tondren en tremor vid aktion i bada handerna och lite i huvudet. Han
har hort talas om DBS och undrar om det d@r nagot som han borde prova.

1. Beskriv hur du tar stallning till om detta i nuldget ar ett fall for remiss
till regionkliniken for DBS eller inte.
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Svar: diagnos- tremorstatus: i vila, vid postural aktivering, fingernas, dricka ur
mugg, skriva, uteslut dystoni, parkinsonism, ataxi, fysiologisk tremor.
Anamnes pa vilket handikapp han har i vardagen tex ata med bestick, dricka,
skriva; Tidigare medicinering och dess effekt, propranolol eller propranolol
och primidon borde vara provat innan remiss. Effekt av alkohol 6kar
diagnostisk sakerhet.

2. Hur informerar du om forvantad effekt av en eventuell DBS-vim
operation

Svar: Gors vanligen ensidigt, dvs endast effekt pa dominant hand. Sallan
bilateralt pga 6kad risk for biverkningar.

Fraga 16

Namn 6, tidiga varningssymtom vid Parkinson plus och vilket tillstand som
symtomet kan signalera

* Svar: Stridoros andning

— MSA
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* Antecollis
— MSA
* Reflexstegring
— MSA, PSP
* Dalig L-doparespons
— PSP, MSA, CBD, CVP
* Inkontinens, impotens, ortostatism;
— MSA
Falltendens PSP, MSA
* Dysartri, dysfagi
— PSP, MSA
* Cerebelldr paverkan
— MSA
* Vertikal blickpares

— PSP, CBD

Fraga 17.

53-arig man, som arbetar som vaktmastare pa ett kontor, kommer pa remiss
fran foretagshalsovarden. | remissen anges att mannen under de allra senaste
aren inte skoter sina uppgifter: det blir fel nér han kopierar och han verkar
inte forsta varfor man ar missnojd med hans arbete. Dessutom har han
beskyllts for att ta godis ur kontorsarbetarnas skrivbordslador; nagot som han
fornekar bestamt vid besoket.
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Mannen forstar inte riktigt varfor han 6ver huvud taget har remitterats till din
klinik och varfor han behover traffa dig aven om han ar synnerligen artig och
vanlig vid besoket. Du gor en dversiktlig skanning av mannens hjarna

Vilken misstanke far du? Vidare utredning? Behandling ?
Svar: Begynnande frontallobsdemens

DT visar ibland frontal atrofi,

CBF visar ibland frontal hypoperfusion

EEG oftast utan anmarkning, atminstone i tidig sjukdom

Behandlingen ar symtomatisk

Fraga 18

Du arbetar pa en neurologmottagning och tar emot en patient som kommer
pa remiss med fragestillning “muskelsvaghet och muskelatrofi, orsak?” Det
ror sig om en 56-arig man som tidigare har varit vasentligen frisk. Han har
dock haft upprepade ryggskottsbesvar och berattar att han alltid har haft att
fa kramper. Nar det giller arftlighet, uppger han att det inte finns nagra
sadana sjukdomar i sldkten. Bada fordldrarna ar visserligen doda, fadern i en
olyckshandelse, modern i stroke i hog alder.
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Patienten berattar att han upplevt tilltagande muskelsvaghet de senaste tre

aren i framfor allt benen, men ocksa i viss man i armarna.

Da du undersoker patienten finner du att han har en muskelsvaghet med

motsvarande muskelatrofi i saval armar som ben, normala till svaga reflexer i

saval 6vre som neder extremiteterna. Du ser ocksa muskelryckningar i saval

qguadricepsmuskler som i biceps men ocksa i ansiktsmuskulatur. Vid armar

framat strack ser du en finvagig tremor i hinderna, som du bedémer vara av

postural karaktar. Vid inspektion av tungan ser du viss atrofi och aven har

fascikulationer/fibrillationer.

a)

b)

Vad foreslar du for utredning?

Om denna undersokning ger ett patologsikt utslag, vad kan du
da tanka dig for diagnos?

Vad kan man forvanta sig mer for symtom?
Hur bekraftar du diagnosen?

N3amn nagot prognosen?

Fraga 19

En 74-arig kvinna som behandlas for hypertoni sedan 7 ar
tillbaka. For 1 manad sedan plotsligt yrselbesvar, s6kte akut,
DT hjarna var normal 3 timmar efter insjuknandet, man fann
vansterslaende nystagmus, men inga fokala neurologiska
bortfallssymtom och pat ville aka hem och fick gora sa.
Sangliggande forsta 1-2 dagarna men yrselbesvaren avtog
successivt under foljande veckan. Nu insjuknat med hogersidig
hemipares, hemianopsi och afasi. 16 poang pa NIH-skalan. DT
hjarna visar lagattenuerande 3x2x2 cm lesion i cerebellum pa
hoger sida och dense media sign va mca, men inga andra sakra
onormala fynd. DT-angiografi visar ocklusion i va m1-segment.
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Det har nu gatt 3 timmar sedan insjuknandet. BT 170/90. EKG
visar sinusrytm.

a. Hur bedomer du svarighetsgraden av patientens nuvarande
symptom.

Svar: Svar stroke
b. Lamplig behandling? Motivera.

Svar: Rekanaliserande behandling med trombektomi. Ej
trombolys — sannolikt ischemisk stroke for 1 manad sedan
vilket ar kontraindikation for trombolys.

c. Vilken av de tre viktigaste patogenetiska orsakerna till
ischemisk stroke skall man i forsta hand misstanka hos denna
patient? Lampliga utredningar for att pavisa stod for detta?

Svar: Kardiell emboli pga formaksflimmer. EKG, Holter, tum-
EKG, implanterbar EKG-registreringsdosa.

En vecka senare mar patienten betydligt battre. Endast latt
pares i ho ovre extremitet och latt expressiv afasi kvarstar.
Misstankt synfaltsinskrankning at héger, dock osakert. Ny DT
visar nytillkommet lagattenuerande omrade 4x3x3 cm va mca-
territorium, ingen dense media sign. | 6vrigt oforandrat fynd pa
DT. Utredning bekraftar den genes man skulle misstanka i
delfraga c.

d. Ange tva alternativa ldkemedel som skall 6vervagas i detta
skede. Diskutera for- och nackdelar med de tva alternativen.

Svar: Warfarin. Fordelar: Compliance kan matas. Nackdelar:
Storre risk for ich
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NOAC: Fordelar: mindre risk for ich. Nackdelar: flera NOAC

svardoserade/kontraindicerade vid nedsatt njurfunktion. Ingen

antidot?

Fraga 20

En 38-arig man insjuknar inom loppet av ett dygn med
parapares och blaspaverkan. MR rygg visar hogsignalerande
forandring i ryggmargen mellan niva C7 till T4 med
kontrastuppladdning och latt svullnad ryggmarg. Patienten
erhaller akut behandling och férbattras inom en vecka.

a. Vilken akut behandling bor 6vervagas i denna situation?

Svar: Hogdos steroider. Tex metylprednisolon
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b. Cirka 6 manader senare insjuknar patienten pa nytt. Nu
svaghet i bade armar och ben. MR rygg visar ny
hogsignalerande férandring i halsryggmargen niva C1-C5. MR
hjarna normal. LP visar 6kat antal monocyter pa 30/ mm3 med
enstaka neutrofila och med latt forhojt sp-albumin och
patagligt forhojt 1IgG-index. Ny behandling som i (a) ges men
pat forbattras bara nagot. Tre manader senare far patienten
synnedsattning pa vanster 6ga foljt av synnedsattning hoger
6ga 1 vecka senare. Vilken diagnos skall misstankas (ange tva
benamningar).

Svar: Neuromyelitis optica. Devics syndrom.

c. Lampligt laboratorieprov for att bekrafta diagnosen?
Svar: NMO-IgG eller akvaporin-4, AQP4-antikroppar

d. Beskriv histologisk bild vid denna diagnos.

Svar: Nekrotiserande demyeliniserande lesioner

e. Vilken nyare speciell medicinsk behandling har lyfts fram
under senare ar for detta tillstand?

Svar: Rituximab (Matbhera)
Fraga 21

En 25-arig man insjuknar ploétsligt i samband med hostattack
med svar huvudvark i hela huvudet, dock mest i bakhuvud och
nacke. Huvudvarken avtog betydligt under loppet av 1-2
minuter, men patienten soker anda akut eftersom
huvudvarken var sa svar och annorlunda jamfort med
huvudvark som han haft tidigare. Neurologisk undersékning ar
normal. Utredning utesluter subarachnoidalblodning. Man
anser att huvudvarken ar av godartad karaktar och later pat ga
hem.

a. Vad kallas den godartade huvudvark som man misstankt att
patienten har?
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Svar: Benign hosthuvudvark / primar hosthuvudvark

b. Patienten far under ndrmsta veckorna flera nya attacker med
liknande symtom som ovan. Soker darfor pa nytt. Helt
besvarsfri mellan attackerna och mar da bra. Status normalt.
Vilken farlig orsak maste 6vervagas i férsta hand i denna
situation?

Svar: Arnold-chiari-missbildning. En alternativ diagnos kan vara
CSF-lackage. Obs att DT varit normal eftersom det anges att
SAH uteslutits (Bradley 2008 sid 2052).

c. Ange nagra andra situationer som i sa fall skulle kunna utlésa
denna farliga huvudvark?

Svar: Nysning, framatbojning av huvudet

d. Om vidare utredning trots allt inte kan pavisa nagon farlig
orsak — vilken behandling kan i sa fall dvervagas i forsta hand?

Svar: Indometacin 50-150 mg/dag. Topiramat, propranolol och
naproxen har ocksa foreslagits.

Fraga 22

Diagnostik och behandling av multipel skleros (MS) har genomgatt betydande

forandringar under senare ar. Under den senaste 15 ars-perioden har tre olika

versioner av diagnoskriterier presenterats for MS. Alla neurologer maste

kunna diagnostisera MS och alla forvantas kdanna till moderna
behandlingsmdjligheter (aven om vissa behandlingar ofta skots av

specialintresserade). Ange om féljande satser om diagnostik (enligt aktuella

kriterier) och behandling av MS ar sanna (S) eller falska (F).

Seller F

For att pavisa spridning i tid erfordras minst 2 MR-
undersokningar med minst en manads mellanrum

F
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Diagnostik av primar progressiv MS kan ske efter 6 manaders
progression

Likvoranalys med pavisande av oligoklonala band eller forhojt
1gG-index ar ett krav for diagnostik av primar progressiv MS

FOr att pavisa spridning i rum radiologiskt (MR) racker det med
> 1 T2 lesion periventrikulart och >1 T2 lesion infratentoriellt.

Tecfidera (dimetylfumarat) har i jAmférande (head-to-head)
studier visat battre effekt (skovreduktion) an interferon-beta och
glatirameracetat.

Lemtrada (alemtuzumab) ges som intravends kur under nagra
dagar med ett ars mellanrum.

Gilenya (fingolimod) ar den enda per orala MS-medicin som kan
anvandas under hela graviditeten.
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