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Med FACIT

Skriv tydligt, klart och koncist!

Varje fraga ger max 6 poang

Kodnamn:



1. En 75-arig ensamstaende man med hypertoni och formaksflimmer medicinerar med
NOAK-preparat och blodtrycksmediciner. | dag kl. 15 talat med sin dotter pa telefon och da
matt som vanligt. Nar dottern sedan kom hem till patienten kl. 19 fann hon honom sittande i
en stol med svarigheter att gora sig forstadd och hogersidig svaghet. Inkommer med
ambulans till akutmottagningen och klockan ar nu 20. | status noteras hogersidig hemipares
inklusive facialis, hogersidig kdnselnedsattning, synfaltspaverkan at hoger, och afasi.
Blodtryck 170/90. Helt vaken. NIHSS cirka 14 poang.

a. | detta lage - ungefar hur sannolikt ar det att det ar en blédning respektive en infarkt i
hjarnan som forklaring till symtomen?

Svar: ca 50% av vardera. (godtagbart med 40-60%)

b. DT hjarna visar normalt fynd. DT-angiografi av hjarnans karl visar normalt fynd. Klockan ar
nu 20.15. Ange om det i detta lage ar tankbart att erbjuda trombolys och/eller trombektomi
till patienten? Motivera.

Svar: Trombolys: Nej, det har gatt mer an 4,5 timmar. Trombektomi: Nej, det finns ingen
tromb att trombektomera.

c. Om DT-angiografi av hjarnans karl i stallet hade visat en ocklusion av m1 pa vanster sida —
hade det i sa fall varit tankbart att erbjuda trombolys och/eller trombektomi till patienten?
Motivera.

Svar: Trombolys: Nej, det har gatt mer an 4,5 timmar. Trombektomi: Ja.

d. Tidsfonstret for trombektomi har férandrats under senare tid. Ange nu radande
tidsfonster for trombektomi.

Svar: Indicerad hos patienter med akut ischemisk stroke med pavisad ocklusion av storre
cerebrala artarer om den endovaskulara behandlingen kan pabdrjas inom 6 timmar,
alternativt inom 6-24 timmar fran symtomdebut om det radiologiskt kan verifieras
signifikant raddningsbar viavnad.

e. Diskutera vilka neuroradiologiska férutsattningar som behdver vara uppfyllda vid olika
tidsfonster for trombektomi.

Svar: DT/MR-perfusion ej obligat i tidsfonstret inom 6 timmar. Radiologiskt verifierad
signifikant raddningsbar vavnad i tidsfonstret mellan 6 och 24 timmar innebar
sammanfattningsvis att patienten utdver DT/MR-hjarna och DT/MR-angiografi behdver
genomga DT/MR-perfusion for att faststalla att utover relevanta karlocklusioner det
foreligger en liten infarktkarna i kombination med stérre underperfunderade omraden som
ar raddningsbara.

f. Om patienten i stdllet haft en intracerebral blédning och 6verlevt det akuta forloppet och
sedan hamtat sig relativt bra — vilka tdnkbara behandlingar for att forebygga kardiell emboli
fran formaksflimret bor man i sa fall 6vervaga?

Svar: Aterinsitta NOAK, alternativt dvervaga LAAO.



g. Vilken vanlig typ av hjarnblodning anses innebara storre risk for ny hjarnblédning?

Svar: Lobar hemisfarblédning.



2. En 85-arig kvinna med behandling fér diabetes typ 2, hypertoni och hyperkolesterolemi.
For 5 ar sedan NSTEMI, for 3 ar sedan cerebral infarkt med latt kvarstaende pares va ovre
extremitet. Har hemtjanst en gang om dagen, pa morgonen. | gar var allt som vanligt. Nu 24
timmar senare hittad liggande i sin sdng, ej gett verbalt svar pa tilltal. Vid ankomst till
akutmottagningen noteras att patienten andas sjalv. Har tetraparalys och nedsatt rorlighet i
ansiktet bilateralt. Har kvar blinkreflex. Kan rikta blicken uppat och nedat men ej at sidorna.
Tycks kunna uppfatta stick av knappnal i samtliga extremiteter. Reagerar for hotrérelser fran
hoger och vanster.

a. Var skall man i forsta hand misstdanka att skadans anatomiska lokalisation ar belagen?
Svar: Ventrala pons.

b. Vad kallas tillstandet?

Svar: Locked-in-syndrom.

c. Vanligaste orsak till tillstandet?

Svar: Basilarisocklusion.

d. Varfor kan patienten andas sjalv trots att det foreligger tetraparalys?

Svar: Respiratoriskt centrum i medulla oblongata kan underhalla andningsfunktion.

e. Diskutera hur val man kan forvanta sig att patienten kan fora ett intellektuellt
resonemang. Diskutera dven hur val patienten kan férvantas hora.

Svar: Normal intellektuell funktion. Intakt horsel.
f. Ge ett exempel fran allman litteratur dar tillstandet beskrivs.
Svar: Greven av Monte Christo, Fjarilen i glaskupan

Kommentar: Viktigt differentialdiagnostiskt tillstand till medvetandesankning.



3. En 35-arig tidigare frisk kvinnlig advokat soker pga yrsel sedan 1 ar tillbaka. Bérjade nar
hon var sjuk i Covid. Covidsymptomen yttrade sig som svar influensa-symtomatologi och
balanspaverkan. Hamtade sig bortsett fran att balansbesvaren fortsatte och hon sedan dess
haft besvar med yrsel och balans som inte velat ga over. Yrseln beskrivs som en allman
gungande osdkerhetskansla och balanspaverkan. Upptrader nastan varje dag och brukar
paga i flera timmar. Blir mer yr i komplexa situationer t ex nar hon deltar i rattsliga
forhandlingar i tingsratten. Mer yr nar hon skall sta upp eller ga langsamt. Dock avtar yrseln
snarast nar hon skall ga snabbt eller springa.

Undersokningsfynd: Puls, blodtryck, ortostatiskt blodtryck och rutinnervstatus ar normalt.
Kan ga snabbt fram och tillbaka i undersékningsrummet. Impulstest och cover-test visar
normala fynd. Rutinblodprover ar normala bortsett fran Hb pa 112 g/L (referensvarde 117-
153).

a. Vilken diagnos skall misstankas i forsta hand?

Svar: Persisterande postural perceptuell yrsel=3PY (funktionell yrsel ar simre benamning
men ger delvis ratt)

b. Hur forvantas Dix-Hallpike-testet utfalla?
Svar: Normalt.
c. Lamplig vidare utredning?

Svar: GIém inte mojliga somatiska orsaker: Auskultation av hjarta och lungor. EKG. Ingen
vidare utredning i 6vrigt. Information till patienten.

d. Lamplig behandling i detta lage?

Svar: Information till patienten. Anses beror pa adaptationsproblem. Tréna pa att klara
yrselskapande situationer.



4. | de flesta fall vet man inte varfor nagon drabbas av hjarntumaor, men hos vissa patienter
forekommer en sa kallad familjar ansamling.

a. Hos manga procent ungefar av alla patienter med hjarntumorer rér det sig om en
familjar ansamling? (1 p)

SVAR: 5-10 %

b. Nar ska du misstdanka detta och eventuellt gora en genetisk utredning nar du traffar
en patient som drabbas av hjarntumor? (1 p)

SVAR: minst tvd insjuknade inom samma familj.

c. Namn minst 2 av de vanligaste drftliga cancersyndrom som medfor en 6kad risk for
tumorbildning i nervsystemet. Ange vilka typer av tumorer i centrala eller perifera
nervsystemet som forekommer i 6kad frekvens hos dessa syndrom och ange ocksa
vilken gen som ligger bakom syndromet (4 p).

SVAR:

Neurofibromatos typ 2: NF2-genen (kodar fér merlin/schannomin). Okad risk fér
acusticusneuroinom, meningeom déven gliom

Neurofibromatos typ 1 (Recklinghausen): NF-1 genen (kodar fér neurofibromin).
Okad risk fér gliom.

Tuberds scleros: (TSC1 eller TSC2-genen). Jittecellsastrocytom.

Turcos syndrom: APC-genen. Okad risk for astrocytom och medulloblastom

Li-Fraumeni: p-53 genen. Gliom.

Von-Hippel Lindau: VHL-genen. Hemangioblastom



5. En 66-arig man med tablettbehandlad diabetes mellitus och hypertoni insjuknar
med plotsligt pakommen yrsel, ostadighet och sluddrigt tal. Han kdnner sig allmant
svag och gar till sings dar han enligt hustrun inom nagra minuter blir okontaktbar.

Vid ankomsten till sjukhus ar han djupt medvetslds. Inga spontana rorelser
observeras men vid smartstimulering uppvisar han ett decerebreringsmoénster med
bilateral extension av arm och ben. Andningen ar spontan men emellanat av Cheyne-
Stokes typ. Strackreflexerna ar symmetriskt livliga och Babinsktecken ar positivt
bilateralt. Pupillerna ar 3—4 mm i diameter bilateralt och reagerar pa ljus. Doll’s eye
test visar inget sdkert patologiskt.

FRAGA (3 p):
Ange de tva viktigaste differentialdiagnoserna och motivera ditt svar.

SVAR:

strukturell skada i hjgrnstammen (bilateral eller Gtminstone utbredd i sa fall) pa
grund av ischemi.

Metabol orsak (hypoglykemi): mest sannolikt pa grund av att Doll’s eye ér normal.

Det ar minst 15 minuter vantetid till MR. Eftersom du ar osdker om Doll’s eyes test
verkligen visar oinskrankta 6gonrorelser beslutar du att géra en undersoékning till for att
testa den vestibulo-okulara reflexen.

FRAGA (3 p):

Vilken undersokning ar det? Hur blir utfallet om dven den (liksom Doll’s eyes test) ar
normal, och hur tolkar du fynden i sa fall?

SVAR:

Kalorisk spolning med isvatten.



- Om intakta anatomiska férhallanden féreligger pa hjdrnstamsnivdn kommer
patientens égon att deviera Gt det spolade héllet (intakt innervation mellan
motsvarande sidans nucleus abducens och kontralaterala oculomotorius).

Avvikelser kan tolkas som strukturell hjdrnstam



6. Du handleder en ldkarstudent som tar anamnes och status pa en kandidatmottagning.
Inremissen géller en 46-arig man, fragestallningen ar muskelsjukdom. Mannen ar sambo
sedan 15 ar tillbaka. Ofrivillig barnldshet. Roker ej. Arbete pa bensinmack. Opererad for
ljlumskbrack. Ingen regelbunden medicinering. Han har svart att ange en sidker debuttid for
de aktuella symtomen, men sedan minst ett ar, kanske ett par-tre, kdnner han av en 6kad
muskular uttréttbarhet som progredierar langsamt. Som exempel har han svarare att
komma upp ur huksittande. Han besvdras av muskelkramper och efter anstrangning som att
flytta runt varor i butiken far han smartor i musklerna som kan sitta i flera dygn. Tal och
svaljning fungerar bra. Han ar nast yngst av 4 bréder varav en 2 ar aldre bror har symtom
liknande patientens som han inte sokt lakare for. Féraldrarna har daremot inga neurologiska
symtom.

Vid undersdkning har den ambitidsa studenten funnit foljande: Normal 6gonmotorik,
nedsatt rorlighet runt munnen, men ingen facialissvaghet i 6vrigt. Ingen dysartri. Tungans
muskulatur dr méjligen latt atrofisk och man ser tydliga fascikulationer. Aven fascikulationer
pa hakan. Latt svaghet kring axellederna. Kommer ej upp ur djupt huksittande utan att ta
stod. Stark kring fotlederna. Generell areflexi, Babinskis tecken saknas bilateralt, ingen
tonusokning. Ingen ataxi. Latt finvagig postural tremor i fingrar och hander. Nedsatt
vibrationssinne i fotterna, i 6vrigt normal sensorik. Du bekraftar fynden och kompletterar
med att prova kdkreflex som ej ar stegrad. Studenten har féredomligt undersokt patienten i
bara underkladerna och undrar om det foreligger muskelatrofi pa éverkroppen — det tycker
du inte men du gor en annan iakttagelse som starker den diagnos du misstanker.

a. Vilken diagnos misstanker du i forsta hand - motivera? (3p)

(X-kromosombunden spinobulbdr muskelatrofi/ Kennedys sjukdom; hereditet, barnléshet,
gynecomasti, areflexi, fingertremor, nedsatt vibrationssinne, proximal svaghet och
fascikulationer mun/haka)

b. Forslag pa differentialdiagnoser? (1p)

(ALS, muskeldystrofi, polymyosit, MMN, méjligen myasteni)

c. Finns det nagot eller nagra specifika genetiska fynd vid denna diagnos och hur ser
arftligheten ut? Kan det genetiska fyndet sdga nagot om prognos eller behandling? (2p)

(Mutation i X-kromosomen i androgenreceptorn med expansion av repetition av CAG-
tripletter. Kénsbunden recessiv drftlighet. Ju stérre antal repetitioner desto tidigare debut
och desto allvarligare symtom.)



7. Kjell 77 ar har kand diagnos myastenia gravis sedan 2007. Han har framfor allt haft okulara
symtom med ptos som kommer och gar i perioder. Neurofysiologiskt har det funnits tecken
pa generaliserad sjukdom, men inte kliniskt. Han har provat Mestinon med varierande
effekt. Han har nu varit i remission flera ar utan nagon behandling. | 6vrigt har han hypertoni
och latt njursvikt samt artros i ena hoften med smartor vid gang som begransar hans
rorlighet. Utredning av misstankt rektaltumor pagar. Han behandlas for epidydimit med
Ciprofloxacin sedan en dryg vecka.

Igar horde han av sig till neurologimottagningen och beskriver att han sedan 4 dagar tillbaka
kant av tilltagande svarigheter med tal och svaljning. Inga andningsproblem. Idag har han en
tid hos dig. Han har mycket svart att fa i sig all fast foda eftersom han svaljer fel och hostar.
All vatska kommer upp i ndsan nar han dricker. Inga andningsbesvar, kan ligga plant.

| status ingen ptos eller 6gonmotorikstérning. Svaghet i pannan och vid 6gonslutning bilat.
Svart att truta med munnen, lackage av luft nar han férsoker blasa upp kinderna. Dysartri
med nasalt tal som ar svart att tyda redan nar patienten borjar prata. God hoststot, ingen
nedsatt rorlighet i brostkorg vid djupandning. PEF ej bedombart pga den nedsatta
munmotoriken. Han kan harkla sig. Uppgaende utan stdd, ingen svaghet eller uttréttbarhet
armar eller ben.

Det ar mitt under en pandemi och pa de utékade IVA-platserna ar varenda respirator
upptagen, intermedidrvardsavdelningen ar omvandlad till Covid-IMA. Men du lyckas fa en
sangplats pa strokeavdelningen. Logoped gor snabbt en svaljpbedomning och
rekommenderar "0 per os”.

a. Vilka atgarder vidtar du och vilken medicinsk behandling satter du in? Konkreta forslag pa
preparat inklusive doser! (4p)

(Hdr féreligger svara symtom men édnnu ingen andningssvikt. Kontroller saturation och
andningsfrekvens, nasogastrisk sond for séker nutrition och tillférsel av Iikemedel. Ivig
Privigen eller motsvarande totalt 1g/kg éver 3 dar pga svdra symtom, alternativ plasmaferes.
Kortison per os i mattlig dos med upptrappning vid utebliven effekt, nedtrappning framéver,
Prednisolon 20 mg. Kolinesterashdmmare som pyridostigmin (Mestinon) 20 mg-60 mg x3,
med upptrappning. Eventuellt Azatioprin 75 mg x2 alt annan immunmodulerande som
steroidsparare vid behov av ldngre behandling)

b. Vilka faktorer kan ligga bakom en forsamring vid myastenia gravis? Vad ar tankbart i Kjells
fall? (2p)

(Infektioner. Vissa Ikemedel. Kirurgi. Graviditet/férlossning. Utsdttning/nedtrappning av
immunosuppression. | Kjells fall: infektion + behandling med Ciprofloxacin — dven om det ska
vara rel sikert att ge till patienter vid stabil sjukdom)



8. Ida ar 22 ar och har diagnosen narkolepsi. Hon ar i ovrigt frisk, studerar till larare, roker ej
och anger att hon dricker alkohol, men aldrig i stora mangder. Nu kommer hon pa aterbesok.
Det ar forsta gangen ni traffas, anledningen ar att Ida har bett att fa byta ldkare. Du har satt
dig in i bakgrund och utredning som visar att patienten uppfyller kriterier for narkolepsi typ 1
med besvarlig kataplexi. Hon ar insatt pa lakemedel som brukar rekommenderas i forsta
hand mot hypersomni och kataplexi. Den vakenhetshdjande effekten ar hon relativt néjd
med och nattsomnen ar god, men kataplexi forekommer fortfarande. Hon anger
biverkningar i form av minskad aptit, huvudvark, hjartklappning vid ringa anstrangning och
darrighet. Féregaende neurolog sa nej till att byta till nagot av de andrahandsmedel som Ida
har sett i en FaceBook-grupp att andra med samma diagnos mar sa bra av. Hon har forstatt
att det handlar om pengar.

a.

Vilken lakemedelstyp ar forstahandsval for behandling av hypersomni vid denna
diagnos? Vilken ar verkningsmekanismen? Ge nagra exempel pa substanser! (2p)

(Centralstimulerande som ékar tillgénglighet av signalsubstanser genom friséttning
eller hdmning av dGterupptag av noradrenalin och dopamin. Exempel modafinil,
metylfenidat, dexamfetamin, amfetamin (licenspreparat))

Vilken lakemedelstyp ar férstahandsval for behandling av kataplexi? Ge ett par
exempel pa substanser! (1p)

(Antidepressiva. SNRI: Venlafaxin, SSRI: Citalopram och fluoxetin, TAD: klomipramin)

Vilka andrahandsmedel ar det Ida syftar pa? Resonera kortfattat kring fordelar och
nackdelar med dessa preparat! (3p)

(Natriumoxybat/Xyrem och pitolisant/Wakix. Ett problem fér bada dr att TLV inte
bedémer att de dr kostnadseffektiva och ddrmed finns ej godkénd subvention.
Beroende pad hur kliniken hanterar frdgan kan patienten fa betala sjélv. Kan
overvdgas vid bristande effekt eller biverkningar av férstahandsmedel.
Natriumoxybat kan vara effektivt mot kataplexi dér annan behandling fallerat och
har dokumenterad effekt mot fragmenterad nattsémn. Rel kraftig sederande effekt.
Risk fér andningsdepression féreligger i héga doser, far ej kombineras med alkohol.
Tvd doser varav en under natten.

Pitolisant bedéms vara det enda Ikemedel mot dagsémnighet som kan ges vid
anamnes pd missbruk. Biverkningar anges som milda. Ej dokumenterat bdttre effekt
dn forstahandsmedel. Rikligt med interaktioner — cytokrom P450-systemet.)



9. En 72-arig kvinna kommer med maken till neurologimottagningen pa nybesdk. Hon har
behandling mot hypotyreos efter en tyreotoxikos i 50-arsaldern. Sedan nagot ar eller sa har
hon gradvis utvecklat en allman férlangsamning och férsamrad gangférmaga.
Urininkontinens foreligger. Nattsémnen ar orolig. Hon har borjat sova middag minst en
timme varje dag. Narminnet dr samre an tidigare, men utgor inget storre problem i
vardagen. Maken ar mest bekymrad over en personlighetsforandring. Vissa dagar fungerar
hon nastan som vanligt, men andra dagar blir det “tokigheter” som han sager (makan ser
fragande ut). Han beskriver att hustrun kan fa bisarra idéer, till exempel att hon ar i fel rum
och borde vara i ett annat som ser likadant ut. Hon har pratat om en skuggkvinna som hon
ser i huset. Hiromdagen havdade hon envist att en snohog utanfor huset var en bil. Hon kan
inte langre betala rakningarna sjalv.

Vid neurologisk undersdkning noterar du langsam gang med hasande steg, medrorelser
finns. Balansen ar nedsatt vad géller posturala reaktioner, men hon faller inte. Det finns
ingen tydlig rigiditet.

a. Vilken diagnos misstanker du i forsta hand? Motivera! (3p)

(Lewy Body demens. Fluktuationer* i kognition, ndrminne ej s nedsatt, inslag av
synhallucinos* & illusioner, sémnstérning/dagsémnighet, gdngrubbning/parkinsonism*. 2/3
kdrnkriterier* krdvs for diagnosen + att demenssymtomen och parkinsonismen utvecklas
under ett och samma dr. Till kidirnkriterier kan édven REM-sleep-behaviour-disorder réiknas.)

b. Ange tankbara differentialdiagnoser och utredning for att komma fram till ratt
diagnos (2p)

(Normaltryckshydrocefalus, Parkinsondemens, Alzheimerdemens, vaskuldr demens.
Utredning: kognitiva tester, blodprover, datortomografi/MRT av hjdrnan, DaTscan/PET,
Likvoranalys med demensmarkérer, polysomngrafi)

c. Sarskilda 6vervaganden vid farmakologisk behandling? (1p)

(Det ér motiverat med férsék med cholinesterashdmmare eller ev. memantin — dér finns
delvis motsédgande resultat i studier. Nytta med levodopa kan finnas och prévas ofta men
med sémre effekt én vid PD och risk fér 6kade psykotiska symtom, undvik dopaminagonister.
Stor forsiktighet med neuroleptika , ev. kan atypiska sGdana som clozapin prévas.)



10. Det finns for narvarande 16 olika substanser (exklusive rituximab och autolog
blodstamstamcellstransplantation - AHSCT) godkadnda fér behandling av multipel skleros. De
kan administreras pa ett flertal olika satt ledande till olika for- och nackdelar. Kryssa in i
tabellen nedan rérande generisk bendmning, administrationsform samt det som anses gilla
rorande langtidseffekter/”immunrekonstitution” samt risk fére rebound inflammation vid

utsattning:

Preparat

Generika

Adm
(po, iv, sc,
im)

Kan leda till
langtidseffekter/”IR”
(Ja/nej)

Risk for rebound vid
utsattning
(ja/nej)

Copaxone

Tysabri

Gilenya

Tecfidera

Kesimpta

AHSCT*

po = Per oralt

iv = Intravenost

sc = Subcutant

im = intramuskulart

IR = Immunrekonstitution

* = Ange den huvudsakliga terapeutiska substansen

Ratt svar:

Preparat Generika Adm Kan leda till Risk for rebound
(po, iv, sc, langtidseffekter/”IR” | vid utsattning
im) (Ja/nej) (ja/nej)

Copaxone | Glatirameracetat | sc Nej Nej

Tysabri Natalizumab iv Nej Ja

Gilenya Fingolimod po Nej Ja

Tecfidera Dimetylfumarat | po Nej Nej

Kesimpta Ofatumumab iv Bade Ja och Nej Nej

godkanns
AHSCT* Cyklofosfamid iv Ja Nej




11. En 35-arig kvinna kommer in pa akuten en kvall pga att hon sedan en vecka kant
tilltagande domningar i fotterna som nu spridit sig upp mot midjan samt har borjat fa svart
att kissa. Hon laggs in och det bestalls en MR av CNS som genomfors pafdljande morgon da
foljande bild foreligger vid MR av halsryggen.

a) Vad misstanker du i forsta hand foér sjukdom?

b) Vilken utredning genomfor du for att kunna faststélla detta samt fa en uppfattning om
prognos?

c) Vilken behandling genomfor du akut och hur snabbt initierar du den?
d) Vilken Iangsiktig behandlingsstrategi planerar du?

Ratt svar:

a) NMOSD

b) Antikroppar mot Aquaporin-4 och MOG i serum, liquor med cellrdkning, immunelfores,
NFL och GFAP. Virus-PCR och serologier i blod och liquor.

c) Metyl-Prednisolon (MP) 1 g iv 5 dagar (3 — 7 dagar godkdanns) samt plasmaferes (PF). MP
initieras omgdende och plasmaferes startas sa snabbt som mgjligt och gors parallellt med
MP-behandlingen. MP och PF kan ges samma dag, lampligen PF fore MP



d) Rituximab sakert val i detta lage. Anti-IL6 behandling (Tocilizumab) ett alternativ om man
far svar snabbt pa att det ror sig om AQP-4 sjuka

12. En 63-3arig kvinna med hypotyreos och aterkommande depressioner kommer fran
husladkare till neurologmottagningen pa grund av tilltagande skakningar som forelegat nagra
ar, och blivit patagligt generande. De omfattar bada handerna och huvudet. Goér att hon
undviker sociala kontakter. De blir varre nar hon ar nervos. Gor det svart att ata tillsammans
med andra. Ingen kognitiv eller sensorisk paverkan. Ingen kand arftlighet.

Aktuell medicinering: Venlafaxin 150 mg 1x1. Levaxin 175 mikrog 1x1. Imovane 5 mg 1 tn vb.
Lamotrigin 25 mg enl behandlingsschema. Inderal 40 mg 1x1. Folacin 1 mg 1x1. Behepan 1
mg 1x1. Calcipos-D forte 1x1.

a) Beskriv hur du undersoker patientens tremor.

b) Vilka 3 andra motoriska avvikelser utover tremor tittar du sarskilt efter?

¢) Namn 3 prodromala symtom for Parkinsons sjukdom.

d) Hur kan man skilja huvudtremor relaterad till dystoni, fran huvudtremor relaterad till
essentiell tremor?

e) Vilka 2 differentialdiagnoser ar mest sannolika utifran anamnes ovan?

f) Ar detta pastdende ritt eller fel? ”Vid essentiell tremor dr den posturala och den
kinetiska tremorn oftast inte av samma amplitud.”

Svar:

a) Nagot satt som beskriver tremor posturalt, kinetiskt och i vila och helst nagon form
av uppgift som att dricka ur mugg, skriva el dylikt. Guldstjarna till den som aven
namner entrainment och avledbarhet. (1 p)

b) Bradykinesi/akinesi/hypokinesi, ataxi, dystoni. (1 p)

c) 3avavdepression, angest, hyposmi, obstipation, ortostatisk hypotension, RBD,
patologisk presynaptisk imaging, erektil dysfunktion, global kognitiv nedsattning, mkt
lindrig (kliniskt osaker) parkinsonism (Subthreshold parkinsonism). (1 p)

d) Muskelhypertrofier, dystont monster med sidodragning/lutning, et-relaterad
forsvinner regelmassigt i liggande. (1 p)

e) Essentiell och forstarkt fysiologisk (lakemedelsrelaterad) tremor. (huvudtremor ar
ovanligt vid Parkinsons sjukdom, sa den diagnosen ar osannolik. Tremor &r en vanlig
biverkning pa lamotrigin o kan utlésas dven av venlafaxin och om hon tar for mkt
levaxin. (1 p)

f) Ratt. Amplituden ar oftast storre kinetiskt an posturalt. (1 p)



13. Under ett jourpass pa akuten kommer en patient pa remiss fran égonklinik. Det géller en
23arig kvinna, Stina, som sista veckorna haft problem med dimsyn och synobskurationer.
Hon har sedan tidigare en migrandiagnos med anfall ndgon gang per manad ofta runt mens.
Men har nu besvarats av mer kontinuerlig huvudvark dagligen sista halvaret dar
varktabletter inte fungerar. Sista veckorna dven besvar med nack- och ryggvark och hon har
funderat lite pa om hennes 6vervikt och hallning kan paverka och har en uppféljande bokad
tid pa vardcentralen for detta. Neurologstatus normalt fransett ratt kraftiga papillédem grad
3 bilat med blédningsinslag ho sida.

a.) Du misstanker direkt diagnosen IIH. Men vilka sekundara tillstand eller bidragande
triggerfaktorer ar viktiga att soka efter / utreda? Namn minst 4 (2p)

Svar: sinustrombos, tumor, CNS infektion, tetracyklinbehandling, litiumbehandling, kraftig
anemi, vitamin A behandling (0,5p per ratt svar —max 2)

b.) Du genomfor radiologisk utredning. Hur pass saker kan du vara pa att utifran radiologin
bekrafta diagnosen IIH? (1p)

Svar: Utesluta sekundara orsaker viktigaste anledning till radiologisk undersékning (0,5p).
MR kan visa indirekta tecken pa hogt intrakraniellt tryck men ar inte specifika fynd pa
intrakraniell tryckstegring (0,5p) (kan starka en ev diagnosmisstanke men radiologin
bekraftar ej diagnos). (Pa MR tittar man efter Empty sella, slingriga och vidgade synnerver,
tillplattning av 6gongloben, stenoseringar i sinus transversus)

c.) Efter radiologin genomfors en standardiserad tryckmatning- namn tre faktorer som kan
paverka tryckmatningen och ge falska varden pa trycket. (1,5p)

Svar: kroppslage, felaktigt lage nalen (ej fritt flode), ej avslappnad patient (krysta,
ihopkrupen), narkos (0,5p per ratt svar)

d.) Patienten ska skrivas ut fran avdelningen och du blir patientansvarig lakare. Da hon har
kraftiga papillodem och synpaverkan kravs tydlig uppfoljning och plan. Hon &r orolig och vill
helst inte opereras. Hur planerar du kring behandling och uppféljning? Namn minst 3 viktiga
planerade insatser. (1,5p)

Svar: Likemedel (diamox/topiramat), Viktreduktion, snar 6gonuppféljning (0,5p per ratt
svar)



14. En 78 arig vasentligen frisk man fransett en latt hypertoni kommer pa remiss fran sin
vardcentral pga vanstersidig smarta i tempero-mandibular regionen. Han hade varit hos sin
tandlakare och gjort utredning utan att man hittat nagon orsak bakom smartan. Vid narmare
utfragning om smartan framkommer att han sedan 2 ar tillbaka upplever en mer konstant
molande smarta lokaliserad runt vanster 6ra och vanster kdkled men att han ocksa i langa
perioder far dagliga episoder med svara intensiva smarthugg i svalget som varar ca 30
sekunder. Dessa smarthugg triggas ffa i samband med matintag, nar han sviljer och hostar.
Attackerna har sista tiden blivit mycket mer frekventa och besvarande och har orsakat ca 5
kg viktnedgang da de gor att han undviker att dta annat an soppa/passerad mat. Neurologisk
undersokning ua.

a.) Vilken diagnos ar mest trolig och vilken kranialnerv ar involverad (nummer)? (2p)
e Glossopharyngeus neuralgi
e Kranialnerv nr 9 (glossopharyngeusnerven)
b.) Namn minst 2 smartdiagnoser som man kan fundera som differentialdiagnostiska
mojligheter som kan ge delvis liknande symtom. (1p)
e Trigeminusneuralgi, Temperomandibular dysfunktion, nervus intermedius
neuralgi, laryngeus superior neuralgi

Noggrann neurologisk undersdkning sarskilt av kranialnerverna och lokalstatus mun och
svalg, kdkleder genomfors av dig — primart for att bekrafta diagnos och fundera kring ev
sekundar genes.

c.) Sekundar bakomliggande orsak maste alltid efterforskas. Namn nagra (minst 2)
mojliga sekundara tillstand som kan orsaka smarta i denna region. (1p)
e Vaskuldr malformation, MS lesion, tumor, infektiost tillstand, Chiari-I
malformation, Eagle syndrome
d.) Vad rekommenderar du for ytterligare utredning for att utesluta sekundar genes
bakom tillstandet? (1p)
e CT/MR, basala prover (infektionsprover), ONH utredning, tandldkarutredning
— minst tva bor namnas for full poang.
e.) Vilken medicinsk behandling rekommenderar du primart mot smartan? (1p)
e Karbamazepin/ox-karbamazepin
e gabapentin, pregabalin, baklofen, lamotrigin
f.) I ovanliga fall kan andra kliniska symtom yttra sig hos enstaka patienter som éar
relaterade till detta tillstand som kan vara besvarande. Vad &r det? (0,5p)
e Bradykardi, hypotension, syncope
e man tror att det kan bero pa en dveraktivering av afferenta impulser fran 9:e
kranialnerven via tractus solitarius till den dorsala vaguskarnan som orsakar
bradykardi eller syncope, eller mojligen bara 6kad vagus kanslighet



15. Du forbereder dig for ett nybesok. Fran vardcentralen finns en inte sa uttdmmande
remiss med texten: Klusterhuvudvark? Annat?

43 3rig man som soker med svara intensiva huvudvarksattacker. Férsamring sista halvaret
med sa svara huvudvarksattacker att han ofta far ga hem fran arbetet. Ont bakom 6gat och i
pannan. Vaknar nattetid med svar huvudvark. Orkar inte leva med denna typ av huvudvark
och ar nu desperat, grater. Provat behandling med olika varktabletter som ofta inte hjalper,
tar ofta bade voltaren och citodon. Pga hjartsjuklighet kan han ej fa triptaner. Fatt prova
behandling mot migran och klusterhuvudvark, men ingen hjalp forebyggande behandling
med betablockerare eller isoptin.

a) Namn minst 5 relevanta faktorer som ar viktiga att fa fram i anamnes och status for att
kunna besvara remissen och stélla diagnos? (2p)

Svar: Huvudvarkskarakteristika - beskrivning av vark o lokalisation, langd pa attacker,
frekvens av attacker - hur ofta uppkommer huvudvarken, autonoma symtom eller andra
symtom (ljus-/ljudkanslighet) som uppkommer parallellt m attacken + normalt
neurologstatus, ev muskelspanningar, kdakledsproblem osv.

b) Vilka kriterier galler for diagnosen klusterhuvudvark? Minst 4 av de olika kriterierna maste
beskrivas for full poang. (2p)

Svar: 0,5 p per korrekt svar max 2 p
e aterkommande extremt svar smarta med max bakom ena 6gat/tinning
e anfallsduration 15min-3h
e minst ett autonomt symtom samtidigt med attack (tarflode, 6gonrodnad, nastappa,
rinnsnuva, mios, hangande/svullet 6gonlock, pann-/ansiktssvett)
e kéansla av rastloshet/agitation
e anfall fran varannan dag till 8 anfall/dag
e kraver minst 5 attacker innan man kan satta diagnos
e kan ej tillskrivas annan diagnos

c) Din bedémning ar att patienten lider av diagnos kronisk migran. Du har hért om de nya
CGRP antikropparna och funderar om de kan vara bra behandling fér denna patient. Detta
lakemedel kan forskrivas inom lakemedelsférmanen men med begransningar. Vilka tre
kriterier ar det som maste vara uppfyllda? (1 p)
Svar: minst tva korrekta for full poang
e Kronisk migran
e Provat minst tva andra forebyggande lakemedel i tillracklig omfattning (dos, tid,
biverkningar).
o Utskrivet av neurolog eller lakare val fortrogen m avancerade behandlingar av denna
patientgrupp

d) Du kommer ihag att det ar vanligt med samsjuklighet vid migran och utdkar
anamnestagandet for att se om ev ytterligare insatser kan behdvas. Namn minst 3 andra

diagnoser/tillstand som ofta forekommer parallellt med kronisk migran. (1p)

Svar: MOH, huvudvark av spanningstyp, depression, angest, somnstorningar






16. En vasentligen frisk 60-arig man utan hereditet for neurologiska sjukdomar remitteras till
neurologen med raskt progredierande balanssvarigheter, fall, koordinationsstorning och
sluddrigt tal. Symtomen borjade 1 ar innan besoket. Patienten beskriver dven svarigheter att
tomma blasan. Medfdljande hustru beskriver en somnstérning hos patienten som boérjade
nagra ar innan motorikstérningen. Hustrun uppger att patienten lever ut sina mardrommar
och faktar med armarna. Undersdkningen visar att patienten har en ataxi, risus
sardonicusoch minipolymyolonier. Bladder scan visar urinretention. MR-hjarna visar latt
cerebelldr atrofi och hot cross bun.

uhwWwNE

Vad ar den mest sannolika diagnosen?

Namn 3 differentialdiagnoser.

Vad kallas somnstorningen som beskrivs och hur behandlar du den?

Ar hot cross bun specifik for tillstdndet som beskrivs?

Du bestammer dig for DATSCAN-undersdkning av hjarnan i syfte att mata
dopaminhalterna. Den utfaller u.a. Motstrider fyndet din diagnos?

Multipel systematrofi av cerebelldar form (MSA-C). For diagnosen fordras ataxi och
dysautonomi.

Autoimmun ataxi, paraneoplastisk cerebellar degeneration och prionsjukdom

RBD (REM behavior disorder). Om patienten och partner upplever det som besvarlig
kan man behandla den med clonazepam till natten.

Nej, den kan férekomma vid arftliga former av ataxi.

Nej. DATSCAN kan vara normal hos upp till 30% av individer med MSA-C.



17. En 23 arig man kommer in pa akuten efter ett forsta generaliserat tonisk kloniskt anfall.
Sambon berattar att han vaknade till, fick ryckningar i hoger kroppshalva, sedan skrek han
till, blev stel i kroppen och darefter borjade rycka i armar och ben, blev bla om ldpparna och
det kom fradga ur munnen. Nar ryckningarna var 6ver, andades han djupt och det tog nagra
minuter innan han successivt vaknade till. P4 akutmottagningen ar han helt orienterad, han
har bitit sig i tungan. Du finner inget fokalt.

Enligt Socialstyrelsens riktlinjer for behandling av epilepsi sa graderas atgarder vid utredning
av misstankt epilepsi enligt foljande:

"bor erbjudas “anvands for rekommendationer med prioritet 1-3,
” kan erbjudas” for 4-7

” kan i undantagsfall erbjudas “for 8—-10.

Vilka av féljande utredningar bor eller kan genomféras som led i utredning vid misstankt
epilepsi (prioritet 1-7)?

- Erbjudande av neurologisk bedomning inom fyra veckor fran forsta vardkontakten av
lakare med erfarenhet av och aktuell kunskap om epilepsi

- Datortomografi

- EEG

- MR hjarna
Svar: Alla férutom datortomografi, som endast ska utféras i undantagsfall vid
utredning av misstankt epilepsi. Patienter med misstankt oprovocerade fokala anfall
bor genomga MR hjarna som ar mer kanslig for epileptogena férandringar.

Pa MR finner du en misstankt fokal kortikal dysplasi i gyrus frontalis sinister och EEG visar
enstaka epileptiforma urladdningar frontotemporalt vanster. Patienten namner att han
haft ryckningar i hoger hand (fokala anfall utan medvetandepaverkan, FUM) vid nagra
tillfallen. Du bedomer att risk for nytt epileptiskt anfall &r 6ver 70 % de narmaste 5 aren
och beslutar att initiera epilepsibehandling. Vilket lakemedel ar inte
forstahandsalternativ for behandling av denna sorts epilepsi? (1 p)

- Karbamazepin

- Valproat

- Levetiracetam

- Lamotrigin
Svar: Valproat

Vid vilket av preparaten bér man genomfdra genetisk testning for HLA-B1502 forutsatt att
patienten i frdga ar av Hankinesisk eller thaildndsk harkomst?

Svar: Karbamazepin, 6kad risk for SIS i dessa befolkningsgrupper

Under vilka forutsattningar bor en patient med dessa undersokningsfynd remitteras till
hogspecialiserad epilepsiutredning/epilepsikirurgiutredning?



Svar: Om patienten har testat tva epilepsimediciner antingen enskilt eller i
kombination i adekvata doser med ratt indikation utan att uppna anfallsfrihet. Da
foreligger en lakemedelsresistent epilepsi, och patienten bor bli foremal for
hogspecialiserad epilepsivard.

Vilken mutation ar vanligast férekommande vid dravets syndrom?

- CACNAIA

- SCN1A

- TSC1

- UBE3A
Svar: SCN1A



18. Du traffar en 20 arig pa remiss enligt foljande “Abnormal trétthet och svaghet — tacksam
vidare utredning”. Mannen gar sista aret pa ett sarskolegymnasium da han har inlarnings-,
las- och skrivsvarigheter samt minnesproblem. Det visar sig att patienten under ca 4-5 ars
tid upplevt sig alltmer dagtrott och svag. Hans tal har blivit otydligare. Han kanner sig inte
sallan stel i hdnderna om han inte anvant dem pa lange.

Framfor dig sitter en man som har hogt harfaste och dven ar tunnharig uppe pa hjassan. Han
ar lite insjunken vid tinningarna muskulart. Han ser troétt ut (mild ptos bilat) och han pratar
med latt dysartri. Vid kroppsundersdkning noteras en tydligt svag sternocleidomastoideus
muskulatur samt svaghet i hander, han gar klafsigt och klarar ej halgang. Reflexerna ar sidlika
men svaga. Normal kansel.

Du misstanker att patienten lider av Dystrofia Myotonica typ 1.

a.Vilken ytterligare kroppsundersdkning kan starka din diagnosmisstanke (forutom att testa
muskelkraften)? (0,5p)

Svar: Testa fér (perkussions)myotoni el test fér relaxationsstérning (ex snabbt greppa hand
ouppvirmd)

b. Vilket av nedan labsvar skulle stdmma bast med diagnosen? (0.5p)
a] Normalt- eller latt forhojt CK samt lag serum IgG

b] Latt forhojt CK, hogt B-glukos och hog s-testosteron

c] CK pa 200

d] Hogt laktat i blod

Svar: a
b= Kennedy. c= Duchenne

c.Vilket av nedan alternativa fynd stammer bast med diagnosen? (1p)

a] Normal EMG, men uttalade forlangda distala latenser i motoriska nerver talande for en
distal demyelinisering

b] Myotoni, men ingen myopati enligt EMG

c] Dekrement vid 3 Hz repetitiv nervsimulering (RNS) av m orbicularis oculi och oris bilat.
Jitter vid SF-EMG i samma muskler

d] Sma och tunna motorunitpotentialer kombinerad med myotona urladdningar vid EMG,
mer framtradande i distal muskulatur

e] Positiva sharp waves och fibrillationspotentialer i armmuskler och i tungan

Svar: d
(0.5p) om b



d. Det finns andra sjukdomar och tillstand dar man kan se myotoni kliniskt och/eller pa
EMG. Namnge tva sadana. (1p)

Svar: Dystrofia myotonica typ 2, Myofibrillér myopati, Beckers, Thomsens (=myotonia
congenita) Paramyotonia congenita, Na-kanal myotoni, Hyperkalemisk PP, Surt maltasbrist,
McArdles, flertlet toxiska bl a statin, Poly/dermatomyosit, Endokrin myopati - Hypothyreos.
Isaac och Morvan kan ges 0,25p max.

Efter att ha delgett diagnosen fragar du patienten om det symptom som paverkar hans
livskvalitet mest negativt. Han ndmner da sin dagsomnighet och morgonhuvudvark.
e. Hur resonerar du kring utredning och behandling av hypersomnin? (1p)

Svar: utredning: Hypersomni ingar i DM, men sémnapnéutredning och férekomst av nattlig
hypoventilation bér évervdgas hér dnda (OSAS risken ér férhéjd vid DM). Ok dven att némna
spirometri /PEF for att se om pat har en respiratorisk pdverkan (0.5p).

Behandling av ev OSAS. Om ej OSAS, behandling med centralstimulerande sésom modafinil
sd ldnge pat inte har en kénd hjértpdverkan (OBS! i SOS databas fér Sdllsynta Héllstotillstand
ndmns modafinil som terapi, utan férbehdll! (0.5p)

Dystrofia myotonica delar genetiska likheter med sjukdomar som Huntingtons sjukdom,
Friedreichs ataxi och vissa spinocerebellara ataxier.
f. Vad asyftas? Hur ter sig dessa sjukdomar i sldkten, dvs med varje ny generation? (1p)

Svar: Trinukleotidsjukdom 0,5p (guldstjérna om berdttar om negativ korrelation mellan
antalet repeats och sjukdomens svarighetsgrad) Uppvisar tecken pd anticipation, dvs blir
vdrre for varje generation och/el tidigare symptomdebut 0,5p. Man kan fG 0,25p om man
istdllet pratar om negativ korrelation mellan antalet repeats och sjukdomens svdrighetsgrad.

Vid Dystrofia Myotonica, typ 1 finns det framfor allt tva dominerande orsaker till for tidig
dod, varfor man som specialist bor kdnna till dessa och félja patienterna regelbundet med
kontroller.

g. Vilka ar de tva vanligaste orsakerna till for tidig dod? (1p)

Andningspdverkan (ca 43%) 0.5p och hjértdéd (artymier, ca 30%) 0.5p



19. En 47-4rig kvinna kommer in via ONH-jouren. Behandlades vis ONH fér en hégersidig
perifer facialispares med kortisonkur men som delvis lakt ut. Nu séker hon igen med tre
dagars anamnes pa forandrad smak, hangande mungipa pa vanster sida samt svarare att helt
stanga 6gat pa vanster sida. Hon upplever latt irritation i 6gonen, suddigare syn samt latt
ljuskdnslighet pa va. sida. Ogonen visar rodnad i sklera med 6kad karlinjektion. Hon har haft
laggradig feber senaste veckan, kring 38.3°C. hHarta och lungor ua, hon har inga kortlar pa
halsen men ar lite svullen 6ver vanster kind. | status perifer facialispares va. Blodprover visar
CRP 8, i ovrigt normalt gallande Blod-, el, leverstatus, Calcium, Albumin. Likvor visar
Albuminkvot 8,0 (ref <7), Monocyter 28 (ref 0-5), NFL 900 (ref <890), CXCL13 7 (ref <7,8).
Borreliaserologi i blod och likvor ar u.a. Inga oligoklonala band i likvor och IgG-Index ar
normalt.

a.Vilka bildmassiga undersdkningar vill du bestalla i din utredning? (2p)

MRT Hjdrna inkl hjérnstam med och utan kontrast 1p samt DT Thorax 1pDet finns sparad
likvor i kylen,

b.kan du namnge en analys som om den skulle visa sig vara positiv skulle starka din
diagnosmisstanke i detta fallet? (1p)

ACE1p
(FACS med CD4/CD8 kvot endast 0,25p)
c.Vilken diagnos misstanker du att hon lider av? Motivera (1,5p)

Neurosarkoidos mot bakgrund av sekventiell facialispares, nu missténkt Heerfordts syndrom
(parotit, anterior uveit, facialispares), ldtt derangering av likvorprover.

Logiskt resonnemang kring neuroborrelios och ndr titrar férvédntas stiga kan ge delvis pocéing
exempelvis 0,5p dd detta finns i det diff diagnostiska spektrat

Neurotropa virus om logiskt resonnemang kan téinkas ge 0,5p.

Guillain barre ger inga podng dven om bilateral el sekventiell facialispares kan vara initial
presentation, sa dr tidsférloppet helt fel for GBS, givet hela bilden av fallet.

Hennes slakt ar fran Pitea pa pappans sida och Dalarna fran mammans sida. | hennes slakt
finns en farbror som tidigare i livet haft aterkommande svullnader i ansiktet, bilateral
facialispares och har en mycket farad tunga.

d. Vilken diagnos lider han sannolikt av (ar orelaterat till patientens diagnos)?

Melkersson-Rosenthals syndrom (0,5p)



20. 38-arig man som ar allogent stamcelltransplanterad for lymfom 10 manader innan och
nyss insatts pa oralt kortison via hudmottagningen fér en graft-vs-host (GVHD) reaktion,
soker akut med 6 dagars anamnes pa tilltagande domningar och svaghet i benen. Besvaren
borjade i fotterna och natt upp till ljumskar. Har dven smartor i landryggen som stralar ut i
benen. Klagar pa svarigheter att kissa och har inte kunnat skéta magen sedan 2 dagar.

Vid nervstatus ser du att patienten inte kan sta pa tar/hélar eller resa sig fran huk. Behéver 1
levande stod att ga 10 meter i rummet. Handstyrka ar normal. Samtliga sensoriska
modaliteter ar nedsatta nedom ljumskarna, samt i underarmar och hander. Inga reflexer kan
utlésas i ben eller armar och Babinskis tecken ar neg. Patienten ar angestladdad och
kallsvettig.

Puls 92, blodtryck 150/90. PEF 650. Blodsocker 16.7.

Primarjouren gor en LP pa akuten som visar foljande: 23 celler, varav samtliga mono. CSF
albumin ar normal.

a.Vilka tva av nedan diagnoser ar mer sannolika pa basis av informationen hittills? (1p)
a) Myelit i nedre torakalryggmargen
b) Guillain-Barré Syndrom
c) Neuroborrelios
d) Diabetes-relaterad neuropati
Ratt svar: b+c (0.5+0.5 =1p)
GBS mest sannolikt. Neuroborrelios kan inte sakert uteslutas i tidigt skede sarskilt hos
immunsupprimerade patienter trots relativt lagt antal celler i CSF.
Vid GBS far man ha upp till 50 celler/ul CSF.

Du ar underldkare pa avdelningen. Morgonen efter inlaggning (dag 7 efter debut) ar
patienten kraftigt paretiskt i benen, mattligt paretiskt i hander samt borjar fa svart att knipa
va 6ga. PEF ligger nu pa 500. Pulsen varierar mellan 80—90, men telemetri visar inga
arytmier. KAD har satts.

Du tar emot kompletterande CSF svar: Borreliaserologi i CSF och blod, samt HSV/VZV, EBV
och CMV PCR i likvor ar ua.

CXCL13 ar ua.

S-tacrolimuskoncentration 18 pg/L (referens 5-20).

MR landrygg visar kontrastuppladdning av lumbosakrala nervrétter.

Neurofys visar forlandga F-svar, langsamma ledningshastigheter och forlangda distala
latenser.

b. Vad misstanker du foér sjukdom? Bedomer du skadelokalisation vara myelin eller snarare
axon i perifera nerver? Vilken behandling inleder du? (2.5p)
Réatt svar: GBS eller AIDP (1p); Myelin —AIDP (0.5p); IVIg eller plasmaferes (1p)



Dagen efter avslutad behandling (dag 10) ar patienten inte forbattrad motoriskt i benen eller
handerna.
C. Vad ar [ampligaste nasta steg (0.5p)
a) Byta till en annan immunomodulerande terapi jamfort med foregaende
b) Upprepa samma immunomodulerande terapi som gavs forsta gangen
c) Evidens for upprepning avimmunomodulerande behandling saknas i detta skede
Réatt svar: c (0.5p)

Patienten forbattras motoriskt med start 4 dagar efter avslutad behandlingen (dag 14).
Snart darefter borjar patienten ga med gabord och upplever battre motorik i hander.
Sensoriska nivan gar ned till knahojd. Han skrivs ut till en rehabiliteringsklinik 3.5 veckor
efter symtomdebut. Drygt 1 vecka senare (4.5 veckor efter debut) skickas patienten i retur till
akuten pga nytillkommen férsamrad motorik. Sitter anyo i rullstol.

d Vad misstanker du som forklaring till férsamringen? (0.5p)
Ratt svar: behandlingsrelaterad fluktuation (som sker hos upp till 10% av patienter med GBS
inom ca 10-60 dagar)

e. Vilken av nedan alternativ ar lampligaste nasta steg (0.5p):
a) Byta till en annan immunomodulerande terapi jamfort med forsta behandling
b) Upprepa samma immunomodulerande terapi som gav férsta gangen
c) Haisimagen och vanta pa att forloppet vander at ratt hall
Réatt svar: b, det finns evidens for nytta med upprepad immunterapi vid
behandlingsrelaterad fluktuation (ej byte) (0.5p)

f. Denna patient var tidigare allogent stamcelltransplanterad (ASCT). Ett lakemedel som
anvands rutinmassigt hos patienter som genomgatt ASCT for att minska risken fér GVHD kan
inducera kronisk inflammatoriska neuropatier och /eller encefalopati aven i terapeutiska
koncentrationer. Vad heter det lakemedlet? (0.5p)

Ratt svar: Tacrolimus (eller kalcineurinhammare) (0.5p)



21. En 42 arig, tidigare frisk kvinna, icke-rokare, insjuknar med askknallshuvudvark i
bakhuvudet nagra timmar efter en fest. Smartan 6vergick sedan till tryckande karaktar, VAS
3—4 och satt i pannan och bakhuvudet. Huvudvarken svarade initialt bra pa Alvedon men det
forekom flera askknallsliknande episoder under de tre efterféljande dagarna. Efter dag 3
tillkomst av illamaende och synfaltsbortfall at vanster, foto och fonofobi. Dottern upplevde
mamman som av och till forvirrad, bestamde sig for att ta patienten till akuten dar du traffar
henne. Hon &r inte orienterad i tid men plats, Kommer inte ihag sa mycket om festen hon var
med, endast att alla druckit for mycket. | status noterar du hogt blodtryck 195/90 mmHg,
hemianopsi at vantser samt positiv babinski bialteralt. For ovrigt likstora isoreaktiva pupiller,
inga kranialnervpareser, inga sensorimotoriska bortfall eller ataxi, symmetriska reflexer. DT
hjarna visar en liten mm-stor subaraknoidal blédning i hoger fissura sylvi och tva subakuta
infarkter occipitalt och parietal héger. DT angio visar sma kalibervaxlingar i ACA A2 segment
bilateralt, PCA hoger och MCA M2 segment hoger, inget aneurysm Basilaris och
vertebralartarer ar u.a. Lumbalpunktion visar 8 celler (6 leu, 2 mono), normalt albumin och
normalt spektrofotometri.

a.Vilken diagnos och differentiella diagnoser ar mojliga i detta fall? (1p)

Svar: RCVS (0.5 p), Diff diagnoser (efter DT+ DT angio svar): vaskulit, intrakraniella
dissektioner, sinustrombos, PRES, status migranésus med vasospasm (0.5 p om 3 diff
diagnoser)

b. Vilka riskfaktorer/tillstand ofta finns associerade till denna diagnos? Ange exempel pa 10
av de mest féorekommande utlésande faktorer (1 p).

e Post partum (kan kompliceras vid samtidig anvandning vasoaktiva substanser samt
eklampsi/pre-eklampsi/cervikal artardissektion)

e Tumorer som utsondrar katekolaminer: feokromocytom, bronchial carcinoid tumour,
glomus tumours

e Hyperkalcemi

e Porfyri

e Skalltrauma

e Neurokirurgi

e Sinustrombos

e Primara huvudvarkstillstand: migran, anstrangningshuvudvark, koital huvudvark
(orgasmhuvudvark)

e Spinal subdural hematom

e Carotis endarterektomi (reperfusionssyndrom)

e Vasoaktiva lakemedel

e Antidepressiva lakemedel, tex SSRI (ovanligt)

e Alfareceptoragonister, tex avsvallande nasdroppar (phenylpropanolamine,
pseudoephedrine, ephedrine)



e Triptaner

e Bromokriptin (pravidel)

e Immunosuppresiv behandling (tacrolimus, cyclofosfamid, interferon-alfa)
e Immunoglobulinbehandling

e Erytrocyttransfusion

e Kokain, amfetamin, MDMA, LSD, cannabis, alkoholintoxikation m fl.

e Ginseng och andra naturlakemedel

e Nikotinplaster

e Ergotamine tartrate, Methergine, Bromocriptine, lisuride, isomethepine

c.Hur gar du vidare med utredning, observation (vardniva) och behandling? (2 p)
LP komplettera med odling och serologier namligen borrelia, Herpes, varicella, CXCL13
Blodprov vaskulit (ANA; ANCA; kardiolipin AK, Lupus, ACE, bla)

Observation pa NAVE, tata kontroller. NIVA vard om behov av intraarteriell nimotop
behandling for tat vasospasm/hypoperfusion, blodtryckreglering for att motverka lagt
blodtryck.

Behandling: kalciumflédeshammare Nimodipin: i minst 3 veckor, startdos 60 mg x6,
nedtrappning efter 2 veckor enligt symtom.

Kontroll DT hjarna + DT - angio innan utskrivning (5—7 dagar efter behandling). MR hjarna for
att utesluta vaskulit om utebliven forbattring (mikroblodingar, inflammation i karlvag)

d.Hur utesluter du de andra differentiella diagnoserna? Forklara ditt resonemang.

Forbattrade kalibervaxlingar efter insatt behandling (partiell eller komplett regress, regress
med byte av plats for drabbat segment, farre drabbade segment, avsaknad av nya infarkter
och blédningar).

Patienten forbattras sakta men sakert efter behandlingen du har féreslagit, dock
aterkommer huvudvarken da och da.

e.Vad gor du innan utskrivningen? Vilka rad ger du till patienten och nar kommer du att
traffa henne igen? (2p)

Lugnande besked, dven om okad strokerisk ar tillstandet reversibelt
Seponera lakemedel och substanser som kan trigga RCVS

Informera patienten om att undvika aktiviteter som triggar tillstandet: fysisk anstrangning,
sexuell aktivitet, valsalvamanover.

Telefonuppfoljning efter 2 veckor — vidare nedtrappning nimotop?

Uppfoljning med DT hjarna och DT angio inom 8



22. En 45 ar gammal man som i berusat tillstand cyklar omkull och adrar sig en hog cervikal
skada pa C2 niva. Han intuberas initialt och darefter tracheostomerad. Han forblir
tetraplegisk. Redan under tiden pa spinal rehab utvecklar han en svar spasticitet. Du tillkallas
for en neurologisk bedomning och behandlingsforslag da man inte kommer langre med
rehabiliteringen, “han halkar av sdngen nar man forsdker gora KP (kontraktur profylax).

a. Vad foreslar du som forsta hands behandling? (1p)
Per oralt baklofen

b. Kan du namna nagra fordelar med spasticitet? (2p)
Bibehaller muskeltonus, minskar risken fér DVT, reglerar vikten, reglerar
blodglukos, undviker atrofi av muskulaturen, man kan sta och ga pa sin
spasticitet

c. Kan du ndmna nagra faktorer som kan aggravera spasticiteten? (2p)
Smarta, klada, Urinstamma, forstoppning, varme, kyla, infektion

d. Vad arindikationen for intratekal behandling? (1p)
Generaliserad spasticitet dar 6vriga behandlingar inte ar tillracklig






