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Svara tydligt, klart och koncist!

Varje fraga ger max 6 poang.

NAMN:
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1. Du traffar en 21-arig kvinna med epilepsi pa mottagningen. Hon har juvenil
myoklon epilepsi (JME), som debuterade med myoklonier och generaliserade
tonisk-kloniska anfall (GTKA) i trettonarsaldern. Hennes senaste GTKA var for
ett ar sedan i samband med missad lakemedelsdos. Hon boérjade som forsta
lakemedel och medicinerar fortfarande med Ergenyl retard (valproat) 500 mg
2+3 st. Hon tar upp att hon planerar att skaffa barn inom kort och undrar om
det &r nagot sarskilt hon bor tanka pa.

Forklara vilken information som bér ges och lamplig fortsatt handlaggning.

Svar 1: Ska innehalla information om
a) Risk for missbildning vid valproatbehandling (ca 10%, storre &n andra
lakemedel) (risk, VPA har hogre risk &n andra lakemedel)
b) Handlaggning som innebar fortsatt lakemedelsbehandling, med annat for
epilepsiformen lampligt lakemedel
c) Information om folsyra



2. Enung man har insjuknat med feber och huvudvark, varefter han gatt hem
fran arbetet. Han upptradde vid hemgangen forvirrat och gick in pa toaletten
nar han letade efter utgangen. Sambon finner honom samma eftermiddag
hemma medvetslds, varpa han far ett tonisk-kloniskt anfall. P& akutrummet
handlaggs han initialt av medicinjour som ger fosfenytoin i laddningsdos. Han
ar djupt medvetslos, vitalparametrar: saturation 92%, andningsfrekvens 20,
blodtryck 110/60, puls 135, temp 39,4. Du tillkallas i egenskap av neurologjour
(du ar ocksa neurologbakjour) nar patienten efter ca tjugo minuter far ett nytt
tonisk-kloniskt anfall. Klockan ar 21.00.

Beskriv lamplig handlaggning, med samtliga atgarder som ska utféras innan
nasta morgon.

Svar 2: innehaller
a) Generell anestesi
b) Behandling med antibiotika och antivirala lakemedel
¢) Neuroradiologi och likvorundersdkning



3. Genetik blir allt viktigare i epilepsisjukvard. Ange vilken gen/genvariant som kan ha
klinisk betydelse i vilket kliniskt scenario (en gen passar endast till ett scenario).
a) SCN1A, b) HLA-B*15:02, c) CHRNA2/A4/B2

1. En trettiodrig patient som haft tonisk-kloniska anfall i samband med

febersjukdom som barn, en gang i tonaren vid idrottsaktivitet en mycket varm
sommardag och nu som vuxen hatft ett nytt anfall vid feber.

2. En kvinna fran Vietnam med fokal epilepsi, dar du 6vervager att satta in
behandling med karbamazepin.

3. Mor och dotter soker for att bada har nattliga epileptiska anfall som
diagnosticerats som autosomalt dominant nattlig frontallobsepilepsi.

Svar 3: 1A, 2B, 3C



4. Elsa ar 84 ar, har hjartflimmer, lindrig KOL och diabetes typ 2 och &r tidigare
opererad for (och friskforklarad fran) bréstcancer. Hon bor i lagenhet utan
hemhjalp.

Elsa sokte pa akuten i forrgar pa grund av talsvarigheter som kommit
smygande. Hon har ocksa blivit lite glomsk under senare tid enligt hennes
dotter som medfdljer vid besoket.

CT-hjarna gors efter 12 timmars vantetid pa akuten och visar en ca 6 cm stor
expansivitet i vanster frontallob med omgivande 6dem och spridning till andra
sidan via corpus callosum.

MRT-hjarna bekréftar bilden av ett fjarilsgliom. Den visar en utbredd,
oregelbunden, diffust avgransad, kontrastuppladdande tumor i vanster och
delvis hoger frontallob med cystiska komponenter och central nekros.
Diffusionen &r inskrankt, perfusionen ar kraftigt forhojd i den
kontrastuppladdande delen. Enligt neuroradiologen ett typiskt glioblastom.

a) Det finns ingen lakare tillganglig pa akuten som kan ge henne ett besked efter
MRT, sa Elsa far en extra tid hos dig pa neurologmottagning samma dag
“enligt SVF”.

Vad star SVF for? Beskriv kortfattat vad det innebar.

b) Forutom att du informerar henne om MRT-fyndet tar du anamnes och
nervstatus. Sammanfattningsvis finner du en latt motorisk dysfasi och en
reflexstegring i hoger kroppshalva. | 6vrigt &r hon klar och redig. Hon rér sig
obehindrat. Du anmaler patienten till tumérronden for diskussion av
behandling.

Vilka kliniska och/eller radiologiska parametrar kommer man att vaga in for att
bedéma om hon ar kandidat for kirurgisk och/eller onkologisk behandling?

c) Neurokirurgen namner att det finns en lang vantelista infor operation just nu,
och undrar om en diagnostisk biopsi verkligen &r nédvandigt hos denna
patient (med en typisk radiologisk bild av glioblastom) infoér start av onkologisk
behandling.

Vilka ar argumenten for att fa en PAD-verifierad diagnos i detta fall?



SVAR 4a: standardiserat vardforlopp. Utredning och behandling ska goras
inom faststallda ledtider, patienterna ska informeras om de olika stegen i
utredning och behandling.

SVAR 4b: Patientens alder, co-morbiditet, eget 6nskemal, performance status.
Tumorens utbredning (resektionsgrad), lage (eloquens).

SVAR 4c: Molekylarpatologi (MGMT metylering) styr val av behandling,
inklusion i kliniska studier kraver PAD-verifierad diagnos, kvarstaende
osakerhet vid enbart radiologisk diagnos.



5.

b)

Stig som ar 69 ar har remitterats fran vardcentralen pa misstanke om
idiopatisk normaltryckshydrocefalus (iNPH) och du bedémer honom pa
neurologmottagningen. Vid besoket framkommer langsamt tilltagande stérning
av gang och balans. Vidare framkommer minnessvarigheter och regelbundna
urinlackage. DT hjarna ar utford via vardcentralen och rontgensvaret anger
foljande betraffande ventrikelsystemet: "Mattlig till kraftig vidgning av
sidoventriklar och tredje ventrikel”.

Vilken annan typ av hydrocefalus &n iNPH bor uteslutas i den vidare
utredningen? Redogor fér den utredningsmetod som i forsta hand bor
anvandas for att besvara den fragestallningen och vad undersokningsmetoden
ska inkludera.

Diagnostiken vid iNPH vilar idag pa pavisande av typiska kliniska symtom med
en langsam symtomutveckling i kombination med radiologiska férandringar.
Beskriv den karakteristiska gangstorningen vid iNPH s& som den kan upptrada
vid undersdkning av en patient (minst fyra karakteristika).

INPH &r en behandlingsbar demenssjukdom och i detta avseende finns flera
differentialdiagnostiska dvervaganden. Vid undersdkningen av patienten Stig
framkommer bland annat féljande: minnesstérningen uppges ha debuterat
efter debut av dvriga symtom, anhdriga som ar med vid bestket anger
pataglig initiativioshet och insomningstendens dagtid medan nattsomnen ofta
stors av oro och mardrémmar. Ett Mini-mentaltest visar utéver mattlig
minnesstorning att patienten har sprakliga svarigheter, svart att rakna och inte
klarar att kopiera geometriska figurer. Pa vagen ut fran besoksrummet
anfortror dig hustrun att hon vid flera tillfallen observerat att Stig kortvarigt
verkar forvirrad och ibland tycks se personer som inte &r narvarande.

Vilka symtom i beskrivningen ovan talar for diagnosen iNPH? Baserat pa
upplysningarna ovan, vilka tva differentialdiagnoser bor du i forsta hand
Overvéaga och varfor?



SVAR 5a: Icke kommunicerande hydrocefalus orsakad av akveduktstenos
(normalstor fjarde ventrikel). Idiopatisk akveduktstenos vanligaste orsaken till
icke-kommunicerande hydrocefalus hos vuxna. MR hjarna med flodeskénslig
sekvens over akvedukten och garna en anatomisk sekvens med tata sagitella
snitt 6ver samma omrade. Isotopcisternografi ger 0 poang.

SVAR 5b: Bredsparig eller bredbasig, kort steglangd, hasande, stel med sma
rorelser i hoft- och fotleder, utatroterade fotter,
vandningssvarigheter/vandningsdyspraxi, upphakningar. Gangapraxi kan
anges men behover forklaras. Ytterligare karakteristika &r normal eller
dverdriven armpendling, svarigheter att g& baklanges.

SVAR 5c: For iNPH talar debut av minnesstorning efter debut av 6vriga
symtom, mattlig minnesstorning vid testning, initiatividshet och
insomningstendens dagtid. Differentialdiagnoser: Lewy Body demens (fr.a.
episoder med konfusion och synhallucinos, mardrémmar) och Alzheimers
sjukdom (sprakliga svarigheter, svarigheter att rakna, visuospatiala
svarigheter).



6. Du traffar en kvinna som shuntopererades for iNPH for tre manader sedan
med en ventrikuloperitoneal shunt med programmerbar shuntventil med s.k.
antisifon. Ventilen ar installd pa medellage. Patienten har forbattrats betydligt i
sina symtom men tar upp besvarande huvudvark som kommer i upprest lage
och forsvinner i liggande. Postoperativ MR hjarna visar ett nagot minskat
ventrikelsystem jamfort med fGre operationen och visar inga tecken till
subduralhematom.

a. Vad bor i forsta hand misstankas som orsak till huvudvarken och hur ska
den behandlas.

b. Den vanligaste formen av NPH ar den idiopatiska (iNPH). For att stalla
denna diagnos maste du utesluta kanda orsaker till tillstdndet. Namn minst
tre vanliga orsaker till NPH som du behover fraga efter.

SVAR 6a: Overdranage av likvor genom shunten nar patienten ar upprest.
Behandlas i férsta hand genom hojning av den programmerbara ventilens
Oppningstryck (vilket kan géras med sarskilt instrument)

SVAR 6b: Subarachnoidalblédning, meningit, tumaor, trauma, neurokirurgisk
operation.



7. P& neurologmottagningen méter du en 67-arig kvinna som fick diagnosen
Parkinsons sjukdom for 3 ar sedan. De forsta symtomen noterade hon nagot
ar tidigare. Hon ar gift och arbetade som ekonom i ett storre foretag fram till
pension for tva ar sedan. Utéver Parkinsons sjukdom har hon tablettbehandlad
diabetes. Parkinsonrelaterade symtom behandlas med Depottabl Pramipexol
1,05 mg x 1, T. Stalevo 100 mg x 1, T. Stalevo 75 mg (0+1+1+1+1), Depottabl
Levocar 200mg/50mg t.n., Dospase Movicol 1x1. Hon beskriver att
symtomlindringen avseende Parkinson har forsamrats sedan ni senast sags
for 6 manader sedan.

a. Vad i ovan given information skulle tala for att remittera patienten for
stallningstagande till avancerad behandling?

b. Vilken ytterligare information skulle du behdva innan du bestammer dig for att
skicka remiss till regionens enhet for stéllningstagande till avancerad
behandling?

Svar 7: a) Tre angivna faktorer talar fér: 1. Har otillracklig symtomlindring. 2.
Sjukdomsdurationen ar lang nog for att patienten kan ténkas vara i fluktuationsfas. 3.
Har redan 5 doser levodopa.

b) 1. Har hon besvarande dyskinesier och/eller off under minst 1-2h per dag? 2. Har
symtomen/symtomfluktuationerna negativ inverkan pa livskvalitet/funktion?
Dessutom bor minst ett av féljande namnas:

3. Har hon provat rimliga konventionella behandlingsalternativ (tex hogre doser,
tillagg MAOBh) rimliga? 4. Upplever hon bra symtomlindring tidvis, dvs finns
behandlingseffekt och fluktuationer? 5. Ar fluktuationer oforutsagbara? 5. Har hon
farmakologiskt refraktar besvarande tremor? 6. Besvarande biverkningar av
nuvarande eller tidigare testad behandling? 7. Finns det skal att ifragasatta
diagnosen? 8. Depression?
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8. Som neurolog pa ett lanssjukhus blir du konsulterad angaende en patient som
lades in pa vardintyg pa psykiatrisk avdelning igar kvall med anledning av
psykotiska symtom med forvirring och agitation. Idag pa morgonen har han
hittats svarvackt i sangen och medicinjouren har varit dar och konstaterat
feber 37,9, stabil cirkulatoriskt och respiratoriskt. Man har satt PVK och KAD
samt ett Ringer-Acetatdropp och akuta prover visar CRP 8, LPK 6,5, Hb 132,
TPK 278, Na 142, K 3,5, kreatinin 82. Urinen var mork, men urinstickan blank
och en DT hjarna utan kontrast a&r normal. Anledningen att du nu konsulteras
ar att patienten har Parkinsons sjukdom och han har inte tagit nagra mediciner
atminstone sedan han kom till akuten igar vid 16 och nu kan han inte svilja.
Patienten ar inte kand pa er klinik, men enligt Iakemedelsforteckningen (som
du nodoppnar) har han de senaste tre manaderna hamtat ut Madopark 100
mg (oklar dosering star "enligt ordination” pa receptet) 6x100st, Ropinirol 2 mg
(4x100st), Comtess 200 mg (4x100 st), Azilect 1 mg (112 st), Amantadin 100
mg (3x100st). Enligt journalen ar han ensamstaende och 74 ar och han har
kommit in efter att grannarna larmat om avvikande beteende. Under
gardagskvallen fattades beslut om psykiatrisk tvangsvard och han fick
intramuskular injektion diazepam 10 mg vid tva tillfallen pga uttalad agitation,
men inga neuroleptika.

Du traffar en man som ligger ororlig i sdngen. Tittar upp nar du ropar hans
namn, men svarar inte pa tilltal. Han ar patagligt rigid i armar och ben, men
inte nackstyv. Babinskis tecken foreligger bilateralt Du konstaterar att han inte
har nagot DBS-implantat.

a. Vad misstanks i forsta hand vara problemet i detta fall?

b. Mekanism?

c. Differentialdiagnoser?

d. Utredning/provtagning?

e. Handlaggning — enligt vilka principer och vad gor du konkret?

11



Svar 8: Akut forvirring, feber och muskelstelhet hos pat med Parkinsons sjukdom
som inte fatt i sig lakemedel inger misstanke om hyperpyrexisyndrom vid PS (malignt
syndrom vid PS).

Mekanismen anses vara plétslig underaktivering av dopaminreceptorer och ar
likartad den som leder till malignt neuroleptikasyndrom, men tillstandet kan
uppkomma aven vid avstangning av DBS, infektion, trauma.

Viktigaste differentialdiagnos ar underbehandling kombinerat med uppseglande
infektion/sepsis (infektionsprover kan slapa efter).

Utredning bor minst innefatta provtagning muskelenzym och myoglobin (i blod, ev
urin) eftersom rabdomyolys ar farlig komplikation som kan leda till njursvikt.
Handlaggningen skall inriktas pa att aterstalla dopaminergt tonus samt
understédjande behandling, med iv vatska, febernedsattande, muskelrelaxerande (i
forsta hand bensodiazepin, men aven dantrolen kan 6vervagas). | aktuellt fall kan
man paborja behandling med agonistplaster (Neupro, tex 8 mg), dvervaga sond for
att ge ovriga perorala lakemedel. Forsakra sig om god diures. Innan infektion
uteslutits kan man blododla och ge antibiotika.
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. Den svenske neurologen Karl-Axel Ekbom (1907-1977) beskrev tillstandet
"rastl6ésa ben” (anxietas tibiarum) vilket senare fatt beteckningen Restless
Legs Syndrome, RLS och av vissa nu kallas Willis Ekbom Disease.

. Namn minst tva karaktaristiska fenomen/symtom som tyder pa RLS.

. Vilken utredning ar aktuell att géra av nagon som beskriver RLS?

Icke-farmakologiska behandlingsrad?

. Bskriv farmakologisk behandling av persisterande mattligt till medelsvart RLS

(besvar =2 ggr/v)?

. Vad bor goras nédr man misstanker augmentation hos en patient med RLS?

13



Svar 9:

Obehag i extremiteter(framst ben) som lindras av rorelse. Starkt behov av att rora pa
extremitet nar obehag/krypningar uppstar i extremiteten. Besvar foretradesvis eller
tydligt varre vid vila/inaktivitet/kvall. (Kan ocksa ndamna association med PLM,
familjér forekomst, lindring av dopaminerga preparat)

Utredning bor goras for att utesluta andra sjukdomar som leder till sekundéar RLS, tex
neuropati, njursvikt, perifer cirkulationssvikt, farmakologiskt utldsta besvar (tex
antihistaminerga lakemedel), jarnbrist. Kan omfatta neurologiskt rutinnervstatus,
perifera pulsar, Hb, S-kreatinin, B12/folsyra alt Homocystein, S-ferritin, HbAlc tex.
(Minst tva av ovan for 1p)

Undvika lakemedel med antihistaminerg/antidopaminerg effekt. Sémnhygien, undvika
kraftig fysisk aktivitet fore sanggaende, undvika alkohol kvall/natt, liksom sent intag
av koffein, nikotin, prova kall dusch, stretching (Minst tva av ovan eller liknande)
Beh med lag dos agonist kortverkande till kvallen. (Substituera ev ferritinbrist, aven
ok préva om S-ferritin <75 ug/L).

For full poang: Reducera augmenterande lakemedel (levodopa eller agonist) + minst
ett av: Vid behov ge calciumkanalhdmmande AED, gabapentin, pregabalin.
Substituera ev ferritinbrist.
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10.Du &r sjukhusbaserad neurologjour och far en l6rdagskvall ett telefonsamtal
om en patient pa din vardavdelning dar en ung man med en komplett
ryggmargsskada pa C6-niva ligger inne for vardering av sin spasticitet. Han
har ringt pa skoterska pga att han kanner sig orolig och kallsvettig. Skoterskan
rapporterar att han har en puls pa 50, BT 180/110 samt att patienten &r
kallsvettig och orolig.

a. Vilket specifikt medicinskt tillstdnd bor misstankas?

b. Vilken ytterligare information bor efterfragas och vilka ytterligare prover och
undersokningar bor ordineras du forutom det du redan har fatt rapport om?

c. Vilka atgarder ska initieras och hur snabbt?

Svar 10:

a. Autonom dysreflexi eller hyperreflexi

b. Temp, bladder scan/RES urin, uppgifter om avforing (eg obstipation), CRP, LPK,
elektrolyter, uppgifter om ev sar nedanfor skadan, fraga om HV (bladder scan/RES
urin kravs for godkant av fragan).

c. Via telefon: Placera pat i sittande stallning, latta pa klader och ta av ev hart
sittande strumpor. Undersok systematiskt enligt vanligaste orsaker dar urinvagarna
har hogsta prioritet. Avlasta blasa med KAD om pat inte kan kissa. Om BT forblir >
150 syst efter ovan atgarder beh detta med lakemedel som har karldilaterande effekt:
Nifedipin, nitrat eller ACE-hammare.
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11. Familjar amyloidos med polyneuropati (FAP) ar en multiorgansjukdom dar
polyneuropatin ofta ar det som ger de forsta symptomen av sjukdomen. Med
tanke pa att det nu bdrjar komma nya och mer effektiva lakemedel mot detta
tillstand ar det viktigt att kanna till dess klinik och hur diagnos stélls:

a. For vilket protein foreligger mutation vid FAP?

b. Vilka karaktaristika har polyneurpatin vid FAP kliniskt och
neurofysiologiskt?

c. Hur stéalls diagnosen?

d. Vilka principiella behandlingsmekanismer finns for att behandla
grundsjukdomen? Alltsa inte symptomatiska behandlingar.

Svar 11:

a. Transtyretin (TTR)

b. Debut med paverkan pa fintradar (ffa temperatursinne), successiv tilltagande
sensorimotorisk PNP med kliniskt ffa kAnselstdrning som sprider sig proximalt,
vanligen snabbare an "idiopatisk PNP” och vid yngre alder (50 — 60 ar). Tidiga tecken
till autonom PNP med paverkad sexuell funktion, urinretention, obstipation och
ortostatism.

Elektrofysiologiskt initialt endast patologisk KST fdljt av tilltagande grad av
sensorimotorisk PNP av primért axonal typ. Patologiska tester av autonoma
funktioner (HRV, sudomotor reflex mm). (full poang kraver att autonom PNP finns
med).

c. Fettvavsbiopsi dar forekomst av amyloidos stélls med hjélp av fargning med
Kongorott och belysning med polariserat ljus. Helst skicka analysen till Uppsala Per
Westermark. Om positivt test gar man vidare med gentest av FAP-genen. (bara
gentest ger inte nagot poang)
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d. Levertransplantation, TTR-stabilisatorer (tafamidis; Vyndagel®), hd&mning av TTR-
produktion genom att blockera genexpression (inotersen; Tegsedi® samt patisiran
(Onpattro®) (2p om man kan 2 av dessa)

12. Trigeminusneuralgi ar en av de vanligaste kranialnervssjukdomarna. Vilka
orsaker ar mest sannolika och hur handlaggs var och en av de tre olika
kliniska situationerna med detta tillstdnd nedan:

a. En 32-arig kvinna soker med huggande ansiktssmartor i nV andra gren pa
hdger sida. Vid status foreligger inga avvikelser forutom nedsatt kénsel hoger
ansiktshalva.

b. 61-arig for ovrigt vasentligen frisk kvinna soker for tilltagande besvar med svar
huggande smarta i vanster ansiktshalva som kommit och géatt under nagra
manader. Liknande latta besvar for ca ett ar sedan som gick 6ver spontant.
Utléses av tandborstning, tuggning mm. Har nu s& ont att hon inte har kunnat ata
nagot pa flera dagar utan bara intagit soppa med sugror i andra sidan av munnen.
Ange akut handlaggning samt diagnostisk metod och fragestallning.

c. En 67-arig man med trigeminusneuralgi sedan flera ar har blivit allt svarare att
fa besvarsfri med forstahandsmedicinering dar man provat tillagg med tva
ytterligare farmaka att fa fullstandig lindring. Du Overvager neurokirurgisk
intervention, namn 2 sddana behandlingsalternativ du bér 6vervaga i detta fall.
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Svar 12:

a. Misstank MS i forsta hand. MR hjarna (och ryggmaérg) utan och med kontrast med
fragestalining demyeliniserande sjukdom? Sannolik akut behandling med Solu-
Medrol forutom karbamazepin. (2)

b. Misstank primar TN som i klassiska fall beror pa neurovaskular konflikt mellan nv
och SCA eller AICA. Behandla akut med iv vatska samt iv Pro-Epanutin enligt
protokoll for status epilepticus (karbamazepin i supp kan ersatta alt mixtur). Lagg till
karbamazepin sa fort pat kan ta nadgot per os och byt dver till det s& snabbt som
mojligt. Bestall MR med angiosekvenser fokus 6ver hjarnstammen runt nV, fraga
efter neurovaskular konflikt eller annan mekanisk paverkan av nV (2 med ett 1p
vardera for pro-epanutin (karbamazepin) samt neurovaskular konflikt)

c. Neurokirurgisk intervention med antingen vaskular dekompression, ballong-

kompression eller blockad med glycerol eller fenor alternativt behandling med
gammakniv mot trigeminusnerven/gangliet (2p for 2 ratta svar)
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13. En 73-arig kvinna med formaksflimmer och behandling med dabigatran
(Pradaxa®), for ovrigt vas frisk och vital, inkommer med sankt medvetande
efter att hon snabbt insjuknat i hemmet med successivt tilltagande forvirring,
huvudvark och feber. | ambulansen uppmatt 39,4°C drontemp, snabb puls runt
100, BT 105/60, blek.
| status reagerar patienten med avvarjning pa smarta, ger inte adekvata svar
pa fragor eller féljer uppmaningar. Ogonaxlar ar rattstallda, normalstora
pupiller som reagerar adekvat pa ljus. Adekvat reaktion vid test av vestibulo-
ocular reflex (doll’'s eyes test). Tydligt nackstel, smartreaktion vid férsok till
flexion av nacken.

Ange i tur och ordning vilka diagnostiska och terapeutiska atgarder som ska
vidtas akut och under de narmaste dagarna.
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Svar 13:

1. Inspektera hudkostymen for petekier eller sar samtidigt som du ordinerar
blododling samt basbatteri prover (CRP, blodstatus med diff, elektrolyter, leverstatus,
b-glukos, Krea, koagulationsstatus). Narkoslarm.

2. P& akutrummet, ge kortison betametason eller dexametason 8 mg iv (dos 8 mg x 4
i 4 dygn). Vatska iv.

3. Pa akutrummet starta behandling med antibiotika enligt endera:
a) Cefotaxim 3 g x 4 + ampicillin 3 g x 4 alternativt
b) Meropenem 2 g x 3

4. Akut CT-hjarna pa vag till IVA (utesluta inslag av blodning samt identifiera ev
tecken pa hogt ICP)

5. Vard IVA dar man reverserar dabigatran med Idarucizumab (Praxbind®). LP med
tunn atrumatisk nal gors darefter (ca 1 tim) for odlingar, gramfargning och analys av
bakterie-DNA (+ naturligtvis celler, laktat, glukoskvot, prot/albuminkvot) samt rér
sparat for andra ev extra analyser.

6. Lagmolekylart heparin insatts darefter i stallet fér NOAC i trombosdos som skydd
mot kardiell embolisering tills patienten ar stabil.

- Poang ges som en helhetsbedémning av svaret.

- Attinte ta odling samt starta antibiotika pa akuten leder till 0 poang pa hela
fragan

- Att inte ge kortison ger max 3 poang
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14. Borreliainfektion kan ge upphov till ett stort antal neurologiska tillstand och &r

viktigt att misstanka och kunna diagnostisera da dessa tillstand ar
behandlingsbara med enkla antibiotika. Hur handlaggs féljande tva fall?
Motivera dina svar.

14.1. En 42-arig man soker akut pga att han kant sig hangig och haft svara
utstralande smartor i hoger arm sedan en dryg vecka. Han var pa vardcentral
for 2 dagar sedan varvid man tog Borreliatitrar i blod och var da neg for bade
IgG och IgM. Lakaren pa vardcentralen sa da att det inte kunde vara Borrelia.
Han minns inte att han haft ndgon fasting och inte nagot ECM.

Du gor LP dar akutsvaret visar stegring av mono till 120, poly 8, glukoskvot
0,5, laktat 2,3. Du kommer att fa svar pa s- och CSV-Borrelia till nasta dag
liksom svar pa om intrathekal antikroppsproduktion mot Borrelia foreligger.

a. Hur agerar du terapeutiskt akut med ledning av svaren du fatt enligt ovan?

Nasta dag far du svar pa att det inte foreligger intrathekal produktion av
Borreliaspecifikt IgG i liquor.

b. Hur agerar du pa denna information? Hur planeras uppfoljningen (remiss till
infektionsklinik ar inte ett godkant svar...)

14. 2. Du far remiss pa en 44-arig kvinna som s¢kt vardcentral pga huvudvark,
smartor i nacken, domningar i armarna samt trotthet sedan 2 ar tillbaka. Man
har tagit Borreliatitrar pa VC och funnit positiva titrar fér bade 1gG och IgM mot
Borrelia. Man 6nskar nu hjalp med LP och darefter antibiotikabehandling.

- Hur handlagger du detta drende avseende ev utredning och behandling?
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Svar 14:
14.1a. Paborja behandling mot neuroborrelios med doxycyklin 100 mg x 2 x 14 alt
200 mg x 2 x 10

14.1b. Andrar inte handlaggningen, fullfélj antibiotikabehandlingen. Det kan ta 6 — 8
veckor innan antikroppssvar utvecklas i serum och liquor.

Uppfdljning av behandlingseffekt efter ca 2 veckor. Ny provtagning avseende titrar
efter ytterligare ca 6 veckor for att detektera serokonversion

14.2. LP bor goras for att sakerstalla att det inte foreligger pleocytos och intrathekal
produktion av Borreliaantikroppar samt CXCL13. Spara ror for ev kompletterande
analyser.

- Om liquor ar normal (storst sannolikhet) informeras patienten att Borrelia kan
uteslutas med mycket hég sakerhet. Informera att en relativt stor andel av
befolkningen har IgG-antikroppar mot Borrelia sannolikt som tecken pa tidigare
exponering men ej sjukdom och att IgM-titrar nastan alltid ar ospecifika i ett fall som
detta. Pat skall inte behandlas med antibiotika.

- Om liquor visar pleocytos, invanta Borrelia titrar och om dessa ar positiva for
intrathekal produktion ge behandling enligt ovan.

- Om liquor visar pleocytos men Borreliatitrar fortfarande ar neg kompletteras far
patienten utredas vidare avseende
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15.Pia 69 ar kommer pa aterbesdk. Hon har diagnos ALS sedan 2 ar tillbaka och
forutom en generell svaghet och tonusokning i armar och ben har hon ocksa
borjat f& svaljningssvarigheter. Idag tar hon upp att hon senaste tiden har
vaknat nattetid och kant andndd. Du vill nu ta reda pa mer utifrdn misstanken
om begynnande respiratorisk insufficiens.

a. Vad fragar du efter i anamnesen och vilka statusfynd letar du efter?

b. Vilka undersodkningar bor patienter foljas med for att fa ett matt pa aktuell
andningsfunktion?

c. Diskutera kort behandlingsmojligheter vid ALS med respiratorisk insufficiens
och nar indikation bedéms foreligga?

d. Finns det nagon annan mojlig férklaring till symtom i form av nattlig dyspné i
Pias fall?

(Svar 15a: Anamnes: morgonhuvudvark, dagtrotthet, dalig koncentrationsformaga,
stord nattsémn, dyspné, ortopné. Status: nedsatt hoststot, lagt PEF, nedsatta
andningsrorelser/andningsdjup)

(Svar 15b: Spirometri, a-gas/standardbikarbonat, nattlig pulsoximetri, sniff nasal
pressure/SNP)

(Svar 15c: Hostmaskin + BiPAP/non-invasiv ventilation (NIV). Indikation: symtom +
FVC <80% och/eller pavisad koldioxidretention pCO2 >6,5. | utvalda fall kan invasiv
mekanisk ventilation med trakeostomi 6vervagas efter utforlig dialog med patient och
narstaende)

(Svar 15d: angest/depression)
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16.En 62-arig man kommer pa egenremiss till neurologmottagningen med en
undran om han inte kan ha narkolepsi. En brorson till honom har nyligen fatt
diagnosen och han tycker att han k&nner igen symtomen. Sjalv ar han sambo
och har ett administrativt arbete. Han har behandling mot hypertoni och
refluxbesvar. Sedan nagra ar tillbaka lider han av en 6kad dagtrétthet med risk
att somna pa jobbmoten och framfor teven pa kvéllen. Han somnar latt efter
sanggaendet men upplever att han vaknar till kort flera ganger under natten
och kanner sig aldrig utsévd pa morgonen nar han stiger upp. Han behover
upp och témma urinbldsan minst en gang per natt men somnar latt om igen.
Nattliga svettningar forekommer ofta. Om han somnar till under dagen kanner
han sig tyvarr inte piggare nar han vaknar igen.
Vid undersokning ar neurologiskt status utan avvikelser.

a. Vilken diagnos misstanker du i férsta hand? Motivera kort!

b. Hur bor anamnes kompletteras?

c. Vilken utredning kan bekrafta din misstanke och hur handlagger du patienten?

d. Forutom att behandling kan minska det subjektiva symtomet dagtrotthet, vilka
andra stora vinster finns med att diagnosticera och behandla tillstandet?

(Svar 16a: Obstruktivt somnapnésyndrom. Baserat pa alder/duration av
symtom och att han inte k&nner sig pigg efter tupplur. Nattliga svettningar ar
vanligare vid OSAS.)

(Svar 16b: Om hans sambo har noterat snarkningar och andningsuppehall i
somnen. Uppgift om restless legs eller PLM? BMI. For sakerhets skull
efterfragas kataplexi, somnparalys och hypnagoga hallucinationer.
Psykiatriska symtom?)

(Svar 16¢: Remiss for nattlig andningsregistrering och om hallpunkt for OSAS
remiss till lamplig enhet (som ONH- eller lungklinik) for stallningstagande till
CPAP)

(Svar 16d: minskad risk for olycksfall i trafiken och minskad risk fér utveckling
av kardiovaskular sjukdom och metabol sjukdom)
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17.Jesper 44 ar soker p.g.a. huvudvark. Den har funnits sedan ca ett ar tillbaka.
Varken ar lokaliserad éver panna och tinningar bilateralt och bak 6ver hjassan
mot nacken. Frekvensen har 6kat och varken kommer nu sé gott som
dagligen. Kan finnas pa morgonen, men kommer oftare under dagen och okar
framat eftermiddagen. Det hander att han gatt hem tidigare fran sitt arbete pa
bank p.g.a. att huvudvarken varit sa intensiv. Han tar tagit Alvedon och Ipren
vid ett flertal tillfallen utan att det lindrat patagligt och for narvarande tar han
ingenting mot varken. Forutom huvudvéarken har han andra symtom. Under en
langre period har han haft lockkansla fér 6ronen. Han beskriver dimsyn och
problem med synskéarpan. Senaste tiden har det tillkommit en
ostadighetskansla som kommer och gar. Han ar nu mycket orolig for att
symtomen beror pa en hjarntumor.
Neurologiskt status ar normalt (inklusive égonbottnar), forutom du vid din
ambitidsa undersokning konstaterar att Jesper har en synnedsattning vanster
dga sa att han inte ser mer an forsta tva raderna pa syntavlan. Detta
brytningsfel ar dock kant sedan manga ar tillbaka. Han ar latt palpationsém
over nackrosetten och cervikala muskler men inte éver tinningar eller kakleder.

a. Vilka varningsflaggor foranleder att man i samband med huvudvéark boér
missténka expansiv process som bakomliggande orsak?

b. Hur vill du lagga upp utredning och behandling fér denna patient? Motivera!
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(Svar 17a: Fynd av staspapill. Fynd av neurologiska bortfall utan annan sannolik
forklaring. Personlighetsforandring/kognitiv nedsattning. Nytillkommen daglig
morgonhuvudvark med/utan krakningar. Nytillkommen huvudvark som okar vid
kroppsanstrangning, hosta eller krystning. Medvetandefdrlust vid huvudvark.
Nytillkommen huvudvéark som bara okar i frekvens och svarighetsgrad alternativt
markant foérandring i tidigare huvudvarksmonster.)

(Svar 17b: Spanningshuvudvark utan tydliga varningsflaggor fér expansiv process
men med associerade symtom. Lugnande besked och forklaring kring de symtom
som oroar honom. Ingen indikation for radiologisk utredning men om lugnande
besked inte racker behdver det inte vara fel med DT hjarna i lugnande syfte.
Orienterande labstatus: Blodstatus, thyeoideaprover, njur-och leverfunktionsprover,
SR. Optiker/lasglasogon. Sjukgymnastik for atgarder mot
ostadighet/nackmuskelspanning och avspanningsévingar. Kontakt med ergonom pa
FHV. Vid anamnes pa stress och psykosocial belastning — antistressbehandling och
samtalskontakt. Amitryptilin till natten, framfor allt om det framkommer nedstdmdhet
och/eller somnstdrning. Bedémning hos tandlakare kan ocksa tankas.)
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18.En 59-arig man kommer pa remiss fran lungmottagningen pga tilltagande
uttréttbarhet i benen, fragestallning myastenia gravis. Han ar rokare och har
haft njurstensbesvar. | dvrigt ar han tidigare frisk och har ingen regelbunden
medicinering. Nu utreds han f6ér en starkt misstankt lungcancer. Han beskriver
att han sedan ca sex manader tillbaka har noterat att han fatt allt svarare att
resa sig fran soffor och orka hela vagen uppfor trappor. Han negerar
forekomst av dubbelseende och svaljningssvarigheter. Daremot besvaras han
av muntorrhet. Pa forfrdgan anger han ocksa nytillkomna erektionsproblem.
Vid neurologisk undersokning finner du normalfynd avseende kranialnerver.
Ingen dysartri. Normalt gdngmonster. Svarighet att komma upp ur huksittande
och att kliva upp pa en stol. Latt svaghet vid abduktion av axlar och kring
hoftlederna, i 6vrigt normal muskelstyrka. Ingen muskelatrofi. Senreflexer ar
generellt svarutlosta. Ingen ataxi. Sensibilitet for stick och vibration ua.

a. Som differentialdiagnos till myastenia gravis misstanker du i forsta hand en
annan diagnos. Vilken och varfor?

b. P& vilket satt skiljer den sig den diagnosen fran myastenia gravis vad galler

patofysiologi?

c. Vilka fynd forvantar du dig vid den neurofysiologiska undersékningen vid
denna diagnos?

d. Vilken behandling féreslar du om din misstanke bekraftas?
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Svar 18 a: (Lambert Eatons myastena syndrom; pga samband med lungcancer,
svaghet/utrottbarhet med debut i proximala extremiteter, troga senreflexer, autonoma
symtom)

Svar 18 b: (LEMS ar ocksa en automimmun sjukdom, men drabbar presynaptiska
strukturer dar antikroppar mot spanningsberoende kalciumkanaler (VGCC) ar det
vanligaste fynd — finns hos 85-95%. Den kalciumberoende frisattningen av acetylkolin
minskar. LEMS ar oftare paraneoplastisk (50%))

Svar 18c: (Vid neurografi: CMAP med lag amplitud i vila i motorisk neurografi. Vid
repetitiv nervstimulering dekrement vid 1&g stimulering medan maximal volontar
kontraktion eller hogfrekvent stimulering resulterar i 6kad amplitud, dvs inkrement =
postactivation facilitation

Singelfiber EMG visar okat jitter och block, men skiljer inte LEMS fran MG. EMG
visar ofta normalfynd)

Svar 18 d: (Diagnostik och behandling av tumdrsjukdomen viktigast for eventuell
remission. Symtomatisk behandling mot muskelsvagheten med 3,4 — diaminopyridin,
alternativt guanidin och/eller pyridostigmin. Immunomodulerande behandling med
Ivlg, alternativt sterioder och/eller azatioprin, plasmaferes, rituximab
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19. Som neurolog far man fragor och konsultationer fran olika verksamheter inom
sjukvarden. Ange om féljande pastaenden om multipel skleros (MS) ar sanna

(S) eller falska (F)

Pastdende

S eller F?

Kvinnor med MS boér i de flesta fall
rekommenderas kejsarsnitt vid
forlossning.

Kvinnor med MS bor inte fa
epiduralanestesi vid forlossning.

Graviditeter hos en kvinna med MS har
en langsiktig negativ effekt pa senare
ars sjukdomsforlopp.

Kvinnor med MS bor avradas fran
amning.

Personer med MS bér rekommenderas
vaccination mot sasongsbunden
influensa

Kognitiva besvar med paverkan pa
minne och uppmarksamhet hos person
med MS upptrader inte under
sjukdomens tidiga fas.

SVAR19:FFFFSF
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Specialistexamen i neurologi

2021

DEL 3

Svara tydligt, klart och koncist!

Varje fraga ger max 6 poang.

NAMN:

Returneras till: arne.g.lindgren@skane.se
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20.En 55-arig kvinna som behandlas med enalapril pga hypertoni har i dag kI
9.30 i samband med ett gymnastikpass plotsligt fatt huvudvark i hela huvudet.
Huvudvarken sitter i hela huvudet och ar konstant. Soker nu akutmottagningen
pa ett lanslasarett kl 11.30 for besvaren som kvarstar. Neurologisk
undersokning ar normal, men patienten har fortsatt svar huvudvark i hela
huvudet.

a. Vad kallas det kliniska syndromet med plotsligt pakommen huvudvark?

b. Vilka orsaker till plotsligt pakommen huvudvark forutom
subarachnoidalbldédning (SAH) bor 6vervagas? Vilken ar vanligast?

c. Man beslutar att genomfora DT hjarna. Det diskuteras om DT hjarna i vissa
situationer kan vara tillrackligt for att utesluta SAH. Ange villkor for att kunna
anvanda DT hjarna for att utesluta SAH enligt riktlinjer for vard vid stroke.

d. DT visar tecken pa SAH. Férutom aneurysm finns det ocksa andra situationer
dar man kan se SAH. Namn andra orsaker/situationer med SAH.

e. Man beslutar att patienten skall transporteras till universitetssjukhuset for
vidare handlaggning. Vilken farmakologisk behandling bor évervagas
infor/under transport fran lanslasarettet till universitetssjukhuset?

f. Efter akut atgard av ett aneurysm finns det en cerebrovaskular komplikation
som speciellt behdver beaktas i akutskedet. Vilken? Viktigaste farmakologiska
behandling for att forhindra detta? Kan detta ges peroralt?
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Svar 20 a: Askknallshuvudvérk/Thunderclap headache

Svar b: RCVS, ingen orsak, priméar anstrangningsutlést HV, CVT, hypofysapoplexi,
foramen monroi-cysta, infektion. Ingen orsak ar vanligast.

Svar c: Inom 6 h. Kriterierna ar dels kliniska (sdkerstalld symtomdebut, avsaknad av
andra neurologiska symtom an huvudvark, avsaknad av medvetandeférlust, ej isolerad
nackvark, normal neurologisk status inklusive 6gonbottnar, ej feber), dels kvalitets- och
kompetensmassiga (kompetens i grundlaggande klinisk neurologisk diagnostik, DT-
undersokning av tillrackligt hog kvalitet samt att DT-undersokningen granskas av
neuroradiologiskt kompetent radiolog). Rad C08

Svar d: Perimesencephal blodning, trauma, ev RCVS, ingen pavisbar orsak, genombrott
fran ICH, AVM, spinal AVM, dissektion,

Svar e: Tranexamsyra (cyklokapron) iv.

Svar f: Vasospasm. Nimodipin (Nimotop). Ja — kan ges po. (Se SOS riktlinjer,
kunskapsunderlag sid 236).
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21.Likvorundersdkning (LP) kan anvandas for diagnostik av misstankt
subarachnoidalblédning. Men det ar en hel del saker som man behéver
beakta.

a. Ange exempel pa kontraindikationer for att gora LP hos patient med misstankt
SAH.

b. Vid vilka tidpunkter i forhallande till insjuknandet kan LP anvandas fér att med
utmarkt sakerhet kunna utesluta SAH?

c. Pa vilken spinal niva bor LP utféras hos vuxna?

d. Diskutera analyser av likvor fran LP for att skilja stickblédning fran SAH? Vad
visar analyserna i de olika fallen?

e. Forklara mekanismen som ligger bakom postpunktionell huvudvérk? Klinisk
bild?

Svar 21a: Medvetandesankning, antikoagulantiabehandling, fokala neurologiska
symptom, tecken pa lokal infektion vid stickstallet, mycket laga trombocyter och
bloédningsbenéagenhet

Svar b: Mellan (6) 12 h och max 2 veckor

Svar c: L2-L3 till L5-S1

Svar d: Tag flera portioner med cellrdkning. Sjunkande antal erytrocyter talar mot
SAH. Spektrofotometri: oxyhemoglobin 415nm och bilirubin 455nm. Oxyhemoglobin
kan bildas in vitro darfor viktigt att ej fordréja analys och att centrifugera likvor.
Bilirubin bildas inte vid stickblddning.

Svar e: Lackage av CSF leder till att hjarnan inte understods (flyter) i CSF vilket ger
dragningar i hjarnhinnor med smarta som f6ljd. Forsvinner vid horisontallage.
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22.Tre patientvinjetter med fragor om medvetandepaverkan:

23.En 72-arig man med hypertoni insjuknar med "paverkan av medvetandet” nar
han ar pa fodelsedagsbesok hos sitt barnbarn pa eftermiddagsfika. Inkommer
akut med ambulans. | status noteras att patienten fluktuerar i medvetandegrad
fran att vara nastan helt vaken till att vara somnolent och trétt, men dnda svara
pa kraftigt tilltal. Inga pareser i extremiteter. Daremot svart att rikta blicken
uppat och nedat. Inga andra speciella fynd i rutinnervstatus. Labprover
normala.

a. Vilket cerebrovaskulart syndrom bér misstankas?

b. Efter cirka ett dygn utférs en MR hjarna som visar begréansade skador som
anses karakteristiska for syndromet. Var brukar man se skador?

En 35-arig man har kért omkull med sin cykel och slagit huvudet i trottoarkanten for
45 minuter sedan. Inkommer medvetandeséankt, forst somnolent, men forsdmras efter
10-15 minuter och svarar endast osammanhangande pa kraftigt tilltal. DT visar
epiduralhematom temporalt hoger och DT visar ocksa ett ytterligare fynd (sekundart
till epiduralnematomet) som férklarar medvetandesankningen.

c. Vilket ar det troligaste sekundara fyndet som sett p4 DT och som kan forklara
medvetandesénkningen? Beskriv anatomisk lokalisation och vilka strukturer i
nervsystemet inklusive sida som kan forvantas vara paverkade av detta.

En 56-arig kvinna hittas medvetandesénkt i vantsalen péa tagstationen i staden och
inkommer med ambulans pga detta. Tycks vara skriven pa annan ort sa det gar inte
att fa fram tidigare journaluppgifter. P-glukos ar normalt. Undersokning visar att vid
dockhuvudtestet ar patientens 6gonmotorik normal.

d. Vilka anatomiska strukturer ar sannolikt intakta om dockhuvudtestet visar
normal égonmotorik?

e. Vilka anatomiska strukturer ar sannolikt paverkade som forklaring till
patientens medvetandesankning?
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Svar 22a: Top-of-the-basilar

Svar 22b: Thalamus bilateralt, ev occipitala skador.

Svar 22c: Intrakraniell tryckstegring med inklamning i tentorieslitsen. Paverkan pa
RAS, NI ho.

Svar 22d: Pons och mesencephalon.

Svar 22e: Storhjarnscortex bilateralt.
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24.En 63-arig man. Prostatahyperplasi. Ej hereditet for liknande besvar, men far

f.

hade minnessvarigheter i 80-arsaldern. Hustrun noterade for 5 ar sedan att
patienten borjade fa minnessvarigheter. Arbetskamraterna pa kontoret markte
att patienten tog mindre initiativ an tidigare. Senaste 2 aren ocksa kunnat bete
sig annorlunda. Till exempel utan att fraga tagit en arbetskamrats jacka pa sig
nar han skulle ga hem och det var kallt. Vid en rutinkontroll av trafikpolis blivit
sa upprord och irriterad att polisen skrev en rapport om forargelsevackande
beteende. Fatt svarare att planera sin dag bade pa arbetet och for fritiden.
Behovt pAminnas om att skota sin personliga hygien. Vid ett tillfalle kastat
vatten i en park nar han var pa promenad. Kunnat kontakta arbetskamrater i
deras hem sent pa kvallarna. Fatt sluta sitt arbete. Ej noterat ofrivilliga
motoriska rorelser. Besvaren har successivt tilltagit under de sista 5 aren.
Patienten sjalv tycker inte att han gjort ndgot onormailt.

Rutinnervstatus visade normala forhallanden for kranialnerver, motorik,
koordination, sensibilitet och reflexer. Tyslaten och faordig.

Far 16 poang av 30 mojliga pa MoCA.

Rutinblodprover inklusive thyroideaprover normala.

Sannolikaste kliniska diagnos?

Vad brukar anges som de mest typiska symtomen vid denna diagnos?

Lamplig vidare utredning? Fragestallning for att bekrafta diagnosen?

Neuropatologisk bild?

Lamplig farmakologisk behandling?

Ange en associerad neurologisk sjukdom?
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Svar 23a: beteendevariant av frontotemporal demens (bvFTD) / Picks sjukdom

Svar 23b: Hamningsbortfall, apati, minskad empati och sympati, perseverationer, 6kat
sug efter t ex sotsaker, glupskt atbeteende, exekutiva svarigheter

Svar 23c: MR hjarna. Frontotemporal atrofi? SPECT: nedsatt blodfléde frontalt? FDG-
PET: nedsatt glukosupptag frontalt? LP, neuropsykologisk testning

Svar 23d: Inlagring av Tau eller TDP-43. Tau-positiva Pick bodies. (fused-in-sarcoma
(FUS) protein)

Svar 23e: Finns ej nagon specifik behandling. Symptomatisk behandling t ex med
antidepressiva for att lindra rastloshet och impulsivitet kan dvervagas.

Svar 23f: Motorneuronsjukdom, ev PSP, CBD

Svar 23 allmant, kommentar: Det laga resultatet pa MoCA berodde pa apati och
exekutiva svarigheter
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