Frågor m facit: genomgång: 

1. 55-årig man, tidigare väsentligen frisk frånsett lätt hypertension och magsår. Ventrikelresektion för 10 år sedan. Sedan 10 månader har patienten klagat över parestesier framförallt i underbenen och fötterna men också i händerna, tilltagande gångsvårigheter med kuddkänsla. De senaste veckorna har tillkommit en per​son​lighetsförändring. Vid undersökning ter sig patienten något desorienterad, stundtals inadekvat. Det före​lig​ger en strump- och handskformig sensibilitetsnedsättning i händerna, underbenen och fötterna samt lätta distala muskelatrofier. Vadreflexer saknas, men övriga senreflexer är snarast livliga. Babinskis tecken finns bilat. Ataxi i benen, defekt ledsinne synes föreligga, starkt nedsatt vibrationssinne nedom crista iliaca. Inga säkra pareser. 

a) Är skadan ”central”, perifer, både central och perifer”? 

Både PERIFER OCH CENTRAL. Myelopati (sensorisk ataxi, demensliknande tillstånd) och polyneuropati (kuddkänsla, strump- och handskformig känselnedsättning i händer, underben, fötter.) 

 

Möjlig etiologi: Ventrikelresektion -> brist på intrinsic factor -> B12-brist -> neurologiska symtom och ev. perniciös anemi. 

Är skadan ”central”, perifer, både central och perifer”? 

B12-brist ger både centrala och perifera skador på nervsystemet. 

Allvarligast är en demyeliniserande myelopati som drabbar baksträngsbanor 

(parestesier, nedsatt proprioception och vibrationssinne -> störd balans och osäker gång) 

och kortikospinala banor med spastisk funktionsstörning som följd, 

med eller utan samtidig pernicös anemi. 

Således subakut debuterande sensorisk ataxi i benen och spastisk parapares, sällan symptom från armarna. Polyneuropatin kan göra att reflexstegringen uteblir. B12-brist kan också ge förvirring och demensliknande tillstånd. 

b) Vilka banor i nervsystemet är drabbade? Specificera! 

-Ryggmärgens baksträngar (columna dorsalis)(sensoriska banor) - proprioception, vibration, diskriminativ ytlig beröringskänsel.
-Tractus corticospinalis lateralis - livliga reflexer, pos Babinski.
c) Vilken diagnos misstänker du? 

B12-bristmyelopati och polyneuropati.

d) Hur verifierar du diagnosen? 

S-kobalamin(= B12), 

S-B12 (sänkt), S-homocystein (höjt), S-metylmalonat (höjt spec), Hb, MCV
e) Terapi? 

Inj hydroxokobalamin 1mg x 1 im första veckan följt av 1mg/vecka im i 2-3 mån, följt av 1mg/månad im som underhållsbehandling.

+ folat
 


2.  Ange syndefekter
Retrobulbär neurit (Optikusneurit): 

unilateral synnedsättning

Centralskotom och central synnedsättning i form av nedsatt synskärpa, färgsinnestörning, kontrastkänslighet. 

Debut under 1-7 dygn. Smärta vid ögonrörelser. Synen brukar förbättras efter ca 2v, 70 % god regress efter 1-3 mån. Uthoff´s syndrom vid temp.höjning, pga demyeliniseringen. 50% utevcklar MS inom 15 år.
Ganska snabbt (timmar till någon/några veckor) debuterande synnedsättning som kan bli uttalad. Ibland -men inte alltid- förenat med smärta vid blickrörelse. Oftast ensidig, men kan vara dubbelsidig. Defekt färgseende.

Status: Vid oftalmoskopi oftast inga patologiska fynd, men vid kraftig inflammation kan papillödem förekomma. Ibland defekt pupillrektion vid ljus.

 

Kromofobt hypofysadenom - Chiasmakompression. 

Bitemporal hemianopsi (först övre lateral kvadrantanopsi, sedan fullständig bitemporal hemianopsi, slutligen total chiasmadestruktion och blindhet
Eftersom tumören utgår asymmetriskt och trycker underifrån börjar synfältsdefekten som en ensidig kvadrantdefekt uppåt temporalt. Senare drabbas båda ögonens temporala synfältshalvor – bitemporal hemianopsi. Fortsatt tryck mot chiasma leder till atrofi av neuronen -> atrofi av nervfiberlagret i ögonbotten.

 

Högersidig temporallobstumör: 

homonym anopsi övre vänster kvadrant.

 Homonym hemianopsi vä synfält.
3. En 45-årig musiklärare söker dig p g a att hans huvud vill vrida sig åt höger. Han började notera detta för några år sedan, trodde att han hade nackspärr och har varit hos sjukgymnaster utan någon större förbätt​ring.  Tillståndet är inte förenat med värk. Söker nu på uppmaning av hustrun som ”tycker att han måste göra något åt det”. Du undersöker patienten och finner att han i avslappnat läge vrider huvudet så att hakan pekar 35-40 grader åt höger samtidigt som huvudet tippar åt vänster. Om han sätter ett finger mot höger kind blir han rakare men ej alldeles. Nackens rörelseomfång är normalt förutom inskränkt huvudvridning åt vä. Neurologstatus är u.a. 

a) Diagnos? 

Torticollis Kronisk idiopatisk cervikal dystoni/torticollis. Är den vanligaste formen av fokal dystoni. Debut i vuxen ålder, ofta på specifik dag. Initialt periodisk, sedan ofta kronisk. Ofta i kombination med nackvärk.
b) Behandling?

Klinisk eller EMG-guidad botulinumtoxin inj. 10 veckors effekt. Även sj.gymnastik

 

4. 45-årig kvinna söker för tilltagande svaghet i benen och ”muskelömhet”.  Hon beskriver svårigheter att resa sig upp från TV-soffan och gå i trappor, hon har också märkt svaghet i armarna när hon borstar håret.  I status finner man muskelsvaghet i nackreflektorer, samt i proximala extremitetsmuskler. 

a) Förstahandsdiagnos? 

Polymyosit 

MG??
b) Nämn minst två utredningar som du vill göra för att bekräfta diagnosen? 

c) Vilka resultat väntar du av dessa utredningar? 

Muskelbiopsi (inflammatoriska infiltrat, muskelfiber degeneration), 

EMG (spontanaktivitet och myopatiska mönster – korta potentialer med hög frekvens), 

lab (CK, myoglobin, LD, ASAT, ALAT, T3/T4, TSH),


- Muskelbiopsi; muskelfiberdegeneration och nekroser, inflammatoriska celler som bildar interstitiella perifascikulära och perivaskulära infiltrat. 
- EMG; låg amplitud, polyfasiska motorenhetpotentialer, fibrillationer (även i vila), högfrekventa återkommande "discharges".
I Övrigt s-CK, S-/U-myoglobin

d) Behandling och hur följer du behandlingseffekten? 

Kortikosterioder ex. Prednisolon 1-2 mg/kg/dygn till minskande symtom, sen successiv nedtrappning. Kombineras ofta med immunsupprimerande ex. azatioprin. Följer effekt med isokinetisk dynamometri (mäter utveckling av muskelkraft) och muskelenzymer.
Vid svåra fall prövas med cyklofosfamid, metotrexat och ciklosporin i nämnd ordning. Sjukgymnastik för att motverka kontrakturer. Styrketräning senare.

 

Kortison samt immunsupprimerande beh. Beh styrs ffa utifrån hur muskelkraften påverkas (isokinetisk dynamometri) och inte utifrån muskelenzymerna i serum. 

Polymyosit: 

Muskelsvaghet, muskelatrofi (ej så framträdande i tidigt skede), ibland muskelsmärtor och ömhet. Symmetrisk svaghet ffa i proximala extremitetsmuskler (bäcken/skuldra) och halsmuskler (flexorer), progress över v-mån. . 

Vid biopsi ses muskelfiberdegeneration samt nekroser med angrepp på muskelfiberna av inflammatoriska celler. Förhöjda muskelenzymer i serum. Typiskt EMG som innefattar spontanaktivitet. Cell-medierad autoimmun process. Vanligast debut hos barn samt i 40-50 åå. Vanligare hos kvinnor. 

Viktig DD är hypotyreos. 

Beh med kortison och immunsupprimerande (azatioprin). 

Inklusionskroppsmyosit: Sällsynt, oftast debut >50 åå. Blandad distal och proximal lokalisation. Kroniskt progressiv, svarar dåligt på sedvanlig immunsuppressiv beh. Diagnos genom muskelbiopsi.

5.  Central yrsel: definition, orsaker och symtom

definition:

central yrsel 
uppkommer pga påverkan/funktionsstörning av vestibulariskärnornas och/eller deras förbindelser i hjärnstam eller m lillhjärna. 

orsaker: 
- Tumörer i lillhjärnan. 
- Hjärnstamsinfarkt (yrsel som delsymtom), blödning i hjärnstam 
- Skov av MS: MS-plack
- Migrän. (basilarismigrän)
- Tumörer i hjärnstammen (mindre ofta pga central kompensation hinner uppkomma). 

Symtom: 

· nedsatt rörlighet/sensibilitet; extremiteter/ansikte

· vid korsad sensibilitetsnedsättning ⇒ hjärnstamslesion

· finger-näsdysmetri⇒ cerebellär skada ⇒ CT/MR

· spontannystagmus som ändrar riktning beroende på blickriktning (= blickriktningsnystagmus)

· Spontannystagmus + fall mot snabb fas vid Rombergs test ⇒ cerebellärt

· vertikal nystagmus/icke-horisontell

ingen latens, ingen uttröttbarhet
 

6. En 52-årig man hade för ett år sedan en subarachnoidalblödning från a cerebri media-aneurysm, som opererades. Han är nu helt återställd. Senaste halvåret har närminnet successivt försämrats och han har fått tilltagande gångsvårigheter. 

a) Sannolik diagnos? 

Normaltryckshydrocefalus (NPH) 

b) Saknas något för diagnosen typiskt symptom? 

demens, 

påv.gång (gång och balansstörning)(bredsidig gång m kort steglängd, utåtroterade fötter och små rörelser i höft-, knä och fotleder = stel, hasande vaggade gångapraxi), 

urininkontinens

Sänkt vakenhet. Urininkontinens (central blåsrubbning, ibland dubbelinkontinens).

c) Utredning: I) För diagnosen: II) Med tanke på ev. behandling? 

I. DT-, MRT- hjärna. Med MRT kan man se flöden vilket underlättar diff mot icke-kommunicerande hydrocefalus. 

II. Provtappning av likvor,  

infusionsmanometriskt test, isotopcisternografi.
d) Behandling?
Ventrikulo-peritoneal shunt.

 

Bakgrund, orsak, 

Idiopatiskt, eller sekundärt till huvudtrauma, subarachblödning, meningit eller tumör. 

Upplever att benen  sitter ”fast i marken  med magneter” eller att det känns som att gå i vatten. Patients present with a gradually progressive disorder. As noted above, the classic triad consists of abnormal gait, urinary incontinence, and dementia. The gait disturbance is typically the earliest feature noted and considered to be the most responsive to treatment. The primary feature is thought to resemble an apraxia of gait. True weakness or ataxia is typically not observed.

The gait of NPH is characterized as bradykinetic, broad based, magnetic, and shuffling. The urinary symptoms of NPH can present as urinary frequency, urgency, or frank incontinence. 95% of patients had urodynamic parameters consistent with detrusor overactivity.

The dementia of NPH is characterized by prominent memory loss and bradyphrenia. Frontal and subcortical deficits are particularly pronounced. Such deficits include forgetfulness, decreased attention, inertia, and bradyphrenia. Patients commonly present with a gait disorder and dementia. On neurologic examination, pyramidal tract findings may be present in addition to the above findings.

Clinical symptoms result from distortion of the central portion of the corona radiata by the distended ventricles. This may also lead to interstitial edema of the white matter and impaired blood flow. The periventricular white matter anatomically includes the sacral motor fibers that innervate the legs and the bladder, thus explaining the abnormal gait and incontinence. Compression of the brainstem structures (ie, pedunculopontine nucleus) could also be responsible for gait dysfunction, particularly the freezing of gait that has been well described. Dementia results from distortion of the periventricular limbic system.
7. 48-årig datatekniker söker akut p g a förlamning vänster ben. Migrän sedan barndomen i övrigt frisk. Familjeanamnes om aterosklerotiska sjukdomar och diabetes. Kvällen före akutbesöket mekat med sin bil. Efteråt kände han sig svagare i vänster fot. Hade också ont i korsryggen men inga smärtor ned i benet. I status finner du att han inte kan dorsalextendera vänster fot eller lyfta upp laterala fotranden. Uppger lätt nedsatt sensibilitet för beröring lateralt på underbenet. Reflexer sidlika. Lasègue negativ. 

a) Sannolik diagnos?

Total n.peroneuspares -  n. fibularis profundus = droppfot (m.tib. ant) samt sens.nedsättning mellan dig I-II. 

N. fib. sup = m. fib long/brev, pares ger oförmåga att pronera, samt sens.bortfall underbenets utsida samt dorsala fotryggen. Vanligen pga tryckskada vid caput fibula.


Peroneuspares. Påverkan av både ytliga - superficialis (oförmåga att pronera, känselbortfall underbenets utsida) och djupa - profundus (oförmåga att dorsalflektera fot och tår, "droppfot").


b) Fortsatt handläggning och prognos?
Brukar läka ut spontant och fullständigt. Symtomatisk behandling med stödbandage, dorsalflexionsskena.

 

8.  Karaktärisering huvudvärk vid intrakraniell tryckstegring: 
Huvudvärk vid intrakraniell tryckstegring har något olika karaktär beroende av utlösande orsak. Typiska symtom förefaller dock vara 


HASTIGT INSÄTTANDE/ATTACKER AV SPRÄNGANDE/BORRANDE HUVUDVÄRK, FÖRVÄRRAS/UTLÖSES VID HOST- ELLER NYSSTÖT, FRAMÅTBOCKNING ELLER FYSISK ANSTRÄNGNING. 

 

KOMMENTAR
Tumörvärk är av dov, tryckande men också sprängande, borrande karaktär. Förvärras eller utlöses i situationer där intrakraniellt tryck stegras, t.ex. vid host- eller nysstöt, framåtbockning eller fysisk ansträngning. i regel intermittent, svårast på efternatt eller morgonen. Varierande lokalisation. 

 

Ensidig värk förlagd till tumörsidan. Associerat med neurologiska bortfallssymtom, personlighetsförändring, synfältsstörning, EP. Andra orsaker till intrakraniellt tryckstegring är ex. hydrocefalus och CVS. 

 

9. Angående ryggmärgens baksträngar:

a) Vilka funktioner fortleds genom ryggmärgens baksträngar? 

Mekanosensorisk från ipsilateral sida, 

dvs vibration, proprioception, beröring (djupsensibilitet samt ytlig diskriminativ känsel), Sakralt mest medialt, cervikalt mest lateralt i baksträngsbanorna. 
Känsel för beröring, vibration och proprioception.


b) Hur kan du testa dessa funktioner? 
Stämgaffel, ledsinne, beröring med ex bomullstuss

 

Jämför båda kroppshalvor!

Vibration - stämgaffel 128 Hz, placeras med benkontakt.
Proprioception - ledkinestesi.
Beröring - stryka med bomullstuss.

10. Vad karaktäriserar yrsel vid:

a) Mb Ménière? 

En episodisk, fluktuerande yrsel med rotatoriska yrselanfall av några timmars duration, samtidigt fluktuerande hörselnedsättning och tinnitus 

 

(Ménières triad). Associerat med illamående och kräkningar. Horisontell nystagmus som ofta byter riktning under anfallet.

Debutålder 30-40 år. Överproduktion/resorbtionsdefekt av endolymfa. Episodisk, fluktuerande rotatorisk yrsel som håller i ca 3-5 h, samtidig hörselnedsättning och tinnitus. Illamående och kräkning. Horisontell nystagmus som byter  riktining under anfallet. DD: CVS, basilarismigrän, vestibularisschwannom. 
Beh: Diuretika, saltkarens, antihistaminer, kärldialatantia, gentamicininstallation i mellanörat. Även information, stressfrihet. 

b) Benign paraxysmal lägesyrsel? 
Kortvariga yrselattacker vid lägesändringar av huvudet. Attacken med yrsel och nystagmus är intensiv och pågår i 5-30 sek. Bekräftas med Dix-Hallpike manöver, behandlas med Epleys manöver.

 

11. En 27-årig man uppsöker den neurologiska akutmottagningen p g a huvudvärk.  Värken uppträdde akut i 
samband med styrketräning för 6 timmar sedan. Den var mycket svår och lokaliserad till större delen av 
huvudet. Han mådde illa men kräktes inte. Då han nu sitter på britsen i undersökningsrummet ser han täm​ligen opåverkad ut och värken har försvunnit men han är mycket orolig över vad som har hänt. Neurolog​status är normalt, han är inte nackstel och har ingen feber.

Hur handlägger du detta fall? (förstahandsdiagnos/differentialdiagnos, utredning, behandling)


Utesluta subaraknoidalblödning! 

Utredning; DT, lumbalpunktion. Vid konstaterad blödning - konventionell selektiv angiografi. 

Komplikationer; recidivblödning, vasospasm. 

Behandling; neurokirurgi - endovaskulärt "coiling", eller lambå med mikroteknik. Innan spasmfas hinner utvecklas. Nimodipin (kalciumantagonist) minskar risk för ischemiska komplikationer. Kontroll av intrakraniellt tryck.
Diff migrän, benign ansträngningsutlöst huvudvärk.

Benign träningsutlöst huvudvärk (utlöses av fysisk ansträngning, dubbelsidig pulserande, duration 5min – 24 h. Oftast bara en attack, ibland recidiverande). 

DD: SAH, TC, Sinustrombos, Foramen Monroi cysta (kolloidcysta?), Arnold-Chiari. 

Utredning i form av DT och LP, ev MRT. 

Behandling med indometacin, ergotamin, propanolol som profylax. 

12. 26-årig kvinna söker neurologakuten med remiss från ögonläkare p g a dubbelseende. Några dagars anam​nes på dubbelseende samt huvudvärk som känns som tryck i hela huvudet, huvudvärksfri när hon vaknar på morgnarna. Sökte akut ögonläkare som upptäckte minskad abducensfunktion höger öga och därför remit​te​ra​de patienten till neurologakuten. För två år sedan insjuknade hon med domningar i båda benen nedanför navel​planet som satt i fyra månader.

a) Vilken är den sannolika diagnosen? 
Multipel skleros (MS)
b) Vilka undersökningar föreslår du? 
MRT. – hjärna/rygg- plack? 

Likvorundersökning - cellräkning, protein, albuminkvot, IgG-index och isoelektrisk fokusering.  LP – oligoklonala band (90 % har sådana).

Blodstatus. Borreliaserologi, samt Borrelia-ak i likvor. ANA, ENA, B12, metylmalonat.

Uteslut SLE och neuroborrelios som också kan ge sådana band), 

förhöjt IgG-index (70% har detta), B12, MMA?

c) Förväntade resultat av dessa?   

Likvorundersökning - Ses oligoklonala band, högt IgG-index, ingen barriärskada, normalt eller lätt ökat antal mononukleära celler.
MRT - Inflammerade härdar, s.k. plaque, framträder som ljusa fläckar.

d) Vilken behandling föreslår du 

I) i det korta perspektivet? 

II) på lång sikt?
Akut skov - metylprednisolon 1g per dag i 3 dgr.

 

Akutbehandling: Solu-Medrol 1gx1xIII iv.

 Långsiktig behandling med ex IFN-β (Avonex, Betaferon), glutirameracetat (Copaxone®), IvIG, Tysabri®. Symptomatisk behandling mot spasticitet – po/intratekalt Baclofen, sjukgymnastik, neurontin (gabapentin), botox. 


Sjukdomsmodifierande behandling med 
- interferon beta (ex. Betaferon, AVonex, Rebif) aktuellt vid säkerställd MS-diagnos med minst två skov de senaste 2-3 åren.
- Glatirameracetat, immunmodulerande medel.
- IVIg (humant intravenöst immunglobulin) varje eller varannan månad. Ej godkänt på indikationen MS.
- Natalizumab (Tysabri), rekombinant antikropp mot en adhesionsfaktor på lymfocyter. Hämmar passagen av lymfocyter genom blod-hjärnbarriären och minskar på så sätt inflammationen. Infusion var 4:e vecka. Kraftfull effekt mot skov. 

13. Nämn ett viktigt ”falskt lokaliserande symptom” som följd av intrakraniell tryckstegring: 

Diplopi när pat tittar åt skadade sidan (abducenspares). Abducenspares är ett "falskt lokaliserande symptom" som kan få doktorn att tro att det rör sig om skada på abducenskärnan. Abducens är en skör och slingrig nerv som kan påverkas vid alla tillstånd med förhöjt intrakraniellt tryck. Abducensskada är således ett symptom som ska tolkas, men inte utifrån lokalisation.

 

14. Angående dissocierad känselnedsättning: 

a) Vad är dissocierad känselnedsättning? 

Känsel för smärta och temperatur är nedsatt medan övriga känselkvaliteter i samma hudområde är bibehållna.

b) Vilken är den anatomiska bakgrunden till en sådan?  

Smärta och temperatur fortleds i andra nervbanor 

än diskriminativ ytlig känsel, proprioception, vibrationskänsel, djupsensibilitet. 

En lesion kan drabba endast en av banorna -> dissocierad känselnedsättning.
En lesion i centrala delar av ryggmärgen leder till att de överkorsande smärt- och temperaturbanorna på ingångsnivån skadas (som går till tractus spinothalamicus lateralis). Däremot klarar sig vanligen motoriska fiber i kortikospinala banor, likaså baksträngsbanorna med mekanosensorik. Nivåerna under skadan är likaså vanligen ua avseende all motorik och sensorik. Vad som beskrivs är typfallet av centralt ryggmärgssyndrom. 

c) Ange två sjukdomstillstånd där dissocierad känselnedsättning förekommer: 
-Syringomyeli (långsträckt hålrum bildas i anslutning till ryggmärgens centralkanal, vanligen cervikalt vilket leder till lokaliserade smärt- och tempbortfall i övre extremiteten.)
-Intramedullär tumörväxt.
-Traumatisk skada centralt i ryggmärg.

Kolla upp och definiera etc.

 

15. En 46-årig tidigare väsentligt frisk kvinna insjuknade på väg till pendeltåget på morgonen med akut insättande, mycket svår, huvudvärk. I väntan på ambulans kräktes hon.  Vid undersökning är hon vaken, orienterad normal puls och blodtryck, smärtpåverkad och nackstyv. En vänstersidig ptos föreligger. Vänster pupill är vid och ljusstel och vänster öga tycks stå abducerat och lätt nedåtdevierat. Status för övrigt u.a. 

a) Förstahandsdiagnos?

Subaraknoidalblödning.
b) Tolkning av de neurooftalmologiska fynden? 
Fynd talande för komplett och isolerad okulomotoriuspares; ögat står abducerat, lätt nedåtriktat av de intakta m. rectus lateralis (n. abducens) och m. obliquus superior (n. trochlearis), ptos, vidgad, ljusstel pupill, mydriasis föreligger.

c) Vilken fokaldiagnostisk betydelse har de neurooftalmologiska fynden vad beträffar sannolikaste 
lokalisation (anatomisk struktur)?
Detta är tillsynes en isolerad okulomotoriuspares, vilket kan uppkomma vid kompression av nerven från tillväxande aneurysm på ipsilaterala a. communicans posterior. Även vid tentoriuminklämning pga ökat intrakraniellt tryck, ipsilateralt med den expansivitet som orsakar tryckstegringen. 

 

Anatomisk lokal mellan a. carotis interna och a. communicans posterior.


 
16. En 42-årig kvinna som för två veckor sedan insjuknade med feber och ÖLI söker akuten. Symptomen försvann successivt under loppet av en vecka, men under de senaste fem dagarna har patienten besvärats av ”pirrningar och stickningar” i fötterna. De senaste två dagarna har patienten dessutom noterat svaghet i benen när hon skall gå uppför trappor samtidigt som hon känner sig något svagare i händerna. Vid undersök​ning hittar Du måttligt uttalad svaghet i benen samt i händerna. Bortfall av senreflexer i benen och armarna förutom bicepsreflexen. Babinski saknas. 

Vad är den sannolika diagnosen? 

Guillain-Barré-syndromet.
 = akut inflammatorisk demyeliniserande polyneuropati. 

Drabbar alla åldrar. Symptom utvecklas inom dagar-veckor. Muskelsvaghet dominerar, från lätt nedsättning till total paralys. 1/6 beh respiratorhjälp. Svagheten ofta relativt symmetrisk. 50% har kranialnervspareser, oftast facialis (dubbelsidig inte ovanligt) samt ögonmuskelpareser. Sensoriska parestesier i form av distala parestesier, samt störning av vibrationssinne och postural sensorik är ofta mer framträdande än nedsatt ytsensibilitet, Smärtor vanligt, ofta svåra. Nedsatt senreflexer (om bevarade ska diagnosen ifrågasättas). Autonom dysfunktion med ortostatisk hypotension/kardiovaskulär labilitet med tacky/bradyarrytmier, blåspares och tarmpares ses, ibland livshotande. Mortalitet 5%. Progress upphör i 50% av fallen  inom 2v, om inte upphört inom 8v är det CIDP. Ofta kort stationär fas innan förbättring inträder. 

Vilka två undersökningar kan Du göra för att möjligen bekräfta denna diagnos? 
Diagnostik;
- Likvoranalys - förhöjt totalprotein med normalt celltal. 

Det förhöjda proteinet förklaras av en barriärskada, 

men förhöjt IgG-index som talar för intratekal immunglobulinproduktion kan förekomma, liksom undantagsvis oligoklonala band vid elfores. Antal mononukleära celler kan vara förhöjt. 

Klinisk bild + likvoranalys (LP – förhöjt totalprotein med normalt celltal, ENeG – sänkta motoriska ledningshastigheter, förlängda F-latenser. 

Vilka resultat förväntar Du dig av dessa undersökningar? 
- Neurofysiologisk undersökning. 

Motoriska konduktionsblockeringar kan påvisas tidigt, nedsatt motorisk ledningshastighet. 

Vid proximal skada (och utan axonförlust) behöver ej distala segment av nerven vara påverkade. F-latenserna är dock förlängda i sådana fall. De sensoriska ledningshastigheterna är mindre påverkade (i enlighet med klinik).

Ange omhändertagandenivå av patienten. 

Behandling; Under progressfas inläggning på sjukhus. Övervakning av andning, cirkulation och blåsfunktion är mycket viktig. Vid tecken på autonom dysfunktion - EKG och täta blodtryckskontroller. Trombosprofylax. Plasmaferes eller IvIg (tekniskt enkel och snabbare att genomföra) i högdos iv påskyndar förbättring. I övrigt symtomatisk beh.

 

	Neurofysiologisk undersökning 
 

	· Multifokal demyelinisering (förlängda distala latenser och F-wave latenser tidigt i förloppet. Därefter konduktionsblockader, temporal dispersion och sänkta nervledningshastigheter).

· Ev axonal skada.


Vilka resultat förväntar Du dig av dessa undersökningar? 
17. En 54-årig man insjuknar med talsvårigheter i form av oförmåga att få fram ord, lätt hängande höger mungipa samt kraftnedsättning höger arm och ben. Patienten hade vaknat kl 08 på morgonen med symptomen och inkom akut kl 09:30. Symptomen kvarstående, annars opåverkad. Var symptomfri när han gick till sängs vid 22-tiden. 

a) Hur vill Du handlägga fallet? 

Misstanke om CVS. Anamnes och status. EKG, BT POX. Lab (blod- elstatus, krea, glukos, SR/CRP, PK-INR, P-APTT, hjärtinfarktprover-trponiner, lipidstatus). Akut-CT blödning?/infarkt?

Nålar, Ringer acetat? 

b) Det visar sig sedan att patienten har en cerebral infarkt - vilket kärlområde och vilken sida kommer symptomen ifrån? 

a. cerebri media sin; med afasi (talcentrum ofta i vä hemisfär) samt kontralat. central facialispares och kraftnedsättning hö arm och ben

? Vä mediaterritorium

c) Hur vill Du utreda patienten vidare med tanke på den information som Du har fått nu?  

Kontakta neurokirurg. Diffusion-CT hjärna

? Missstänker arterio-arteriell emboli alt kardiell genes, carotisduplex/angio samt EKG och TTE/TEE.  

d) Behandling? 

Om skadan inte är för stor - lokal trombolys alt. Trombektomi

? Trombyl 300mg efter DT, sedan  75mg/d (om trombolys, ny DT 24h, om ok då trombyl 75mg.) Insulin vb (glukmål <10), Laktulos, Fragmin/Klexane, Trandate om >230/120. Inläggning för observation. Insättning på ASA+Persantin vid utskrivning. Riskfaktorscreen. Ev beh för carotisstenos/kardiell embolikälla. 

Antikoagulantiabehandling och sekundärprofylax 

Hjärninfarkt med låggradiga-måttliga bortfallssymtom: Tabl/supp ASA (Trombyl) 75 

mg, laddningsdos 4 x 1, därefter 1 x 1 po. Tillägg av tabl dipyridamol (Persantin depot) 200 

mg x 2 po kan ske i ett senare skede, denna behandling bör sättas in långsamt för att undvika 

biverkningar i form av huvudvärk. Dipyridamol bör ej ges till patienter med symtomatisk 

ischemisk hjärtsjukdom. Vid ASA-intolerans tabl klopidogrel (Plavix) 75 mg x 1 po. 

Persantin ges ej tillsammans med Plavix. 

Kardiell emboli: Warfarin (Waran) är förstahandsmedel och ges så länge som embolikällan 

kvarstår. Om Waranbehandling är olämplig så ge tabl Trombyl 75 mg po. Kontraindikationer 

till Waran såsom kognitiv svikt, balansrubbning, etylmissbruk eller liknande skall iaktas 

strikt. Vid större hjärninfarkt bör warfarininsättning inte ske första veckorna på grund av risk 

för hemorragisk infarktomvandling. Om sekundärprofylax senare anses indicerad insättes 

Waran efter förnyad DT. 

Annan sekundärprofylax: Rökstopp. Blodtrycksbehandling med målvärde <130/80 mmHg. 

Lipidsäkande behandling med tabl Simvastatin 20-40 mg x 1 p

a. Misstanke om CVS. Anamnes och status. EKG. Lab (blod- elstatus, krea, glukos, SR/CRP, PK, P-APTT, hjärtinfarktprover, lipidstatus). DT.
b. a. cerebri media sin; med afasi (talcentrum ofta i vä hemisfär) samt kontralat. central facialispares och kraftnedsättning hö arm och ben.
c. Kontakta neurokirurg. Diffusion-CT hjärna. MAN KAN RINGA INTERVENTIONIST, MEN DET HAR SANNOLIKT GÅTT FÖR LÅNGT TID. Kommer inte vara på bordet före 12h-för hög risk.
d. Om skadan inte är för stor - lokal trombolys alt. trombektomi. NEJ, ej aktuell.

 

Övrig beh; antihypertensiv behandling och blodsockerkontroll, trombyl i uppladdningsdos (300-500 mg), följt av 75-160 mg dagligen.

 

Övrig beh; antihypertensiv behandling och blodsockerkontroll, trombyl i uppladdningsdos (300-500 mg), följt av 75-160 mg dagligen.

 

18.  Fem riskfaktorer till ”slaganfall”

1)högt BT

2)förmaksflimmer

3)DM

4 Rökning

5)övervikt

6) hyperlipidemi

7) akut alkoholintoxikation
8) tidigare stroke

9) ålder

10) TIA

11) carotis stenos
 

19. Hur skiljer Du mellan tremor vid Parkinsons sjukdom och essentiell tremor
Parkinsons tremor - långsam (4-8 Hz), uppträder i vila, dämpas vid aktivering.
Essentiell tremor - uppträder ej i vila, kommer vid statisk aktivering (t.ex framsträck hand).

 

20. En 26-årig kvinna söker Dig på distriktsläkarmottagningen. Är gravid i 7:e månaden. Okomplicerad graviditet. Klagar över intermittent domning och parestesier i tumme och långfinger. Är speciellt besvärad nattetid då hon måste gå upp och skaka händerna var fjärde timme. 

Diagnos? 

Karpaltunnelsyndromet med akroparestesier.(entrapmentneuropati) 50% bilat

Utredning? 
Phalen/Tinnels test
Neurofysiologisk undersökning visar på förlängd sensorisk och motorisk ledningstid över carpaltunneln

Behandling? (motivera kort) 

Nattlig immobilisering med skena (bakomliggande orsak, graviditet, förväntas försvinna, annars op).

 
21. Vilka är de tre klassiska symptom som kännetecknar Parkinsons sjukdom? deffinera
- hypokinesi (absolut)- svårt att sätta igång

- tremor-i vila

- rigiditet - kugghjul
- postural instabilitet utan annan förklaring, balanssvårighet
 
Hypokinesier = rörelsearmod (svårt att starta rörelse, långsamhet i rörelsen, testa DDK, fingertapping, foottapping), 

rigiditet,

 vilotremor (försvinner vid intention, 4-6 Hz, börjar i en sida), 

postural instabilitet. 
Degeneration av nigrostriatala DA-banor samt Lewy-bodies. 20.000 pat i Sve. 
Asymmetrisk symtombild vanligt. 
Även framåtböjd hållning, kort steglängd, låsningar (freezing – går att prata igång dem), muskelkramp (dystoni), mikrografi, nedsatt minik (maskansikte/hypomimi), demens (40%), depression, ångest, panikattacker, fatigue,  lm-utlöst psykos, autonom dysfunktion (hypotension, obstipation, instabil blåsa, sexuell dysfunktion, svettningar, salivutsöndring, dysfagi, smärtproblematik, hypofoni (svag röst), salvansikte – blank hy. 

Medelålder insjuk: 55-60åå. Mkt ovanligt före 30åå. Oftast ingen stark ärftlighet (25% har ngn i släkten med Parkinson). Klinisk diagnos: anamnes, status, behandlingssvar, förlopp, inga speciella labprover, ev striatumscint/PET. Medelöverlevnad 15 år, Fluktationer (wearing off, on-off, dyskinesi, no on) vid L-DOPA-beh: kort T1/2, färre neuron som buffrar dopamin, oregelbundet GI-upptag, defekta reglersystem på neural nivå. Teambehandling! 
LM: L-DOPA (Madopark, Sinemet) start low, go slow, decarboxylashämmare ingår, mest gynnsam effekt-bivprofil, otillräcklig effekt och komplikationer med tiden. 
DA-AGONISTER (Sifrol – även mot restless legs syndrome, Requip, Neupro), apomorfin. Anorexi, illamående, kräkning, ortostatism är perifer biverkningar. Hyperkinesier, sömnstörningar, synhallucinationer, konfusion, mani, psykotiska reaktioner, depression, impulskontrollstörning. 
COMT-hämmare: tilläggsmedicinering till L-DOPA, vid dosglapp. 
MAO-B hämmare (selegillin): svag symtomatisk effekt, ev neuroprotektiv effekt + minskar nedbrytningen  av DA. 
L-DOPApump (duodopa), DBS, Apomorfinpump är andra möjliga behandlingsalternativ i senare läge.

Rigiditet: en tonusökning i musklerna som inte är hastighetsberoende och upplevs lika i hela ROM (jmf spasticitet). Är också lika i båda rörelseriktningarna. Förekommer vid skada i BG, ex Parkinson. Är lika i flexorer och extensorer.

Spasticitet: Vid skada på kortikospinala neuron ses en karaktäristisk tonusökning kopplad till den monosynaptiska sträckreflexen. Direkt efter skadan ses areflexi och tonusbortfall – spinal chock, sitter i d-v. Spasticitet är en följd av ökad impulstrafik i monosynaptiska sträckreflexen och är därför ett dynamiskt fenomen. Sträckning i en led ger flexorkontraktion, ju högre hastighet i rörelsen desto starkare svar. Spastiska tonusökning mest uttalad i flexorer i övre extremiten och extensorer i nedre extremiteten (som verkar mot tyngdkraften). -> cirkumduktion vid gång. 

22. Beskriv smärtkaraktär, duration och behandling vid: 

Hortons huvudvärk 

· Karaktär; Attacker i "cluster". Alltid unilateralt, samma sida, ögat, pannan, tinningen, överkäken. Mycket intensiv, kontinuerlig, skärande eller sprängande. 

· Duration; 15 min - 3 tim. 

· Behandling; Sumatriptan 6 mg sc alt. sumatriptan nässpray alt. zolmitriptan. Inhalation av 100% syrgas. Anfallsprofylax; Verapamil (kalciumflödeshämmare). Litium (tänk på njure och thyroidea!). En attackperiod kan brytas med 60 mg prednisolon po som trappas ned under 2-3 veckor.

 

Migrän 

· Karaktär; ofta unilateralt, kan växla sida. Intensiv, sprängande, pulserande, förvärras av fysisk aktivitet. Ljus- och ljudkänslighet, illamående, kräkningar. 

· Duration; 4-72 tim. 

· Behandling; Undanröj utlösande faktorer. Anfallskuperande: 
1. vila, ASA, paracetamol. 
2. NSAID ex Naproxen. Ibuprofen. 
3. Triptaner - ex. sumatriptan, zolmitriptan. Förebyggande (aktuell om minst 3 fall per mån eller långdragna, invalidiserande anfall): 1. propanolol el. metoprolol. 2. topiramat (antiepileptikum), pizotifen (serotoninhämmare). 3. TCA ex. amitriptylin.

 

Trigeminusneuralgi 

· Karaktär; unilateralt, en eller flera av trigeminusgrenarnas utbredningsområde, ovanligt i n.opthalmicus. Mycket intensiv, "elektrisk stöt". 

· Duration; sekunder (repetitivt) - halv min. 

· Behandling; 1. karbamazepin, trappas upp. 2. kombinerat med baklofen, gabapentin eller fenytoin. 3 (vid terapisvikt) termokoagulation/glycerolblockad av ganglion Gasseri.

 
Hortons huvudvärk: 1/500, fler män än kvinnor. ”Cluster headache”. Debut 20-40åå. Ingen aura med fokalneuroligi. HV strikt ensidig, kommer ofta på samma sida. Lok till ögat och sprider sig till samma sidas huvudhalva (panna, tinning, käke, hals). Intensiv, skärande eller sprängande värk. ”Ögat trängs ut/ett knivstick rätt in i ögat”. Sitter eller går under attacken, jmf migränpat som vill ligga i mörkt rum. Ögonrodnad, tårflöde, nästäppa eller sekretion från näsborre. 15min-3h. Kan komma flera ggr/d, kan hålla på i flera veckor/månader (cluster). Ssk vanligt på natten. Öl/alkohol utlöser.  Beh akut: s.c sumatriptan (Imigran - effekt inom 15min) kan repeteras någon gång/d, O2 7l/min 15 min. Profylax: tabl/supp ergotamin tn (nattliga anfall)/kalciumflödeshämmare (verapamil)/Li(om kronisk Horton). En attackperiod kan brytas med po 60mg prednisolon i nedtrappning 2-3v. 

Migrän: Debut 10-40åå. Vanligare hos kvinnor. Karaktär; ofta unilateralt, kan växla sida. Intensiv, sprängande, pulserande, förvärras av fysisk aktivitet. Ljus- och ljudkänslighet, illamående, kräkningar. Duration; 4-72 tim. Behandling; Undanröj utlösande faktorer. Anfallskuperande: 1. vila, ASA, paracetamol. 2. NSAID ex Naproxen. Ibuprofen. 3. Triptaner - ex. sumatriptan, zolmitriptan (KI: kranskärlssjd, CVS, svårkontrollerad HT, samtidig ergotaminbeh – pga kärlsammandragande effekt. 5-HTrec-agonister). Förebyggande (aktuell om minst 3 fall per mån eller långdragna, invalidiserande anfall): 1. propanolol el. metoprolol. 2. topiramat (antiepileptikum), pizotifen (serotoninhämmare). 3. TCA ex. amitriptylin. Metoklopramil (primperan supp/iv) vid illamående.

Trigeminusneuralgi:Debut oftast efter 50åå. Dubbelt så många kvinnor. Karaktär; unilateralt, en eller flera av trigeminusgrenarnas utbredningsområde, ovanligt i n.opthalmicus. Mycket intensiv, "elektrisk stöt",, huggande, stickande, blixtrande. Utlöses av aktiviteter, ex tandbortsning, rakning etc. Triggerzon hittas ofta. Duration; sekunder (repetitivt) - halv min. Behandling; 1. karbamazepin, trappas upp. 2. kombinerat med baklofen, gabapentin eller fenytoin. 3 (vid terapisvikt) termokoagulation/glycerolblockad av ganglion Gasseri. Oftast idiopatisk, om bortfallsynptom –ponsvinkeltumör? MS?

23. Nämn tre olika tillstånd som orsakar unilateral ptos. 
Tillstånd som kan medföra oculomotoriuspares; CVS, nervinfarkt vid diabetes, tillväxande aneurysm på a. communicans posterior. 

Vid Horners syndrom pga karotisocklusion eller dissektion (partiell ptos). 

Vid okulär myopati eller myasteni (ex. Myastenia gravis). Temporalisarterit (artärförsörjningen till m. orbicularis oculi).
Oculomotoriuspares, Horners syndrom (carotisdissektion), MG

Tillstånd som kan medföra oculomotoriuspares; CVS, nervinfarkt vid diabetes, tillväxande aneurysm på a. communicans posterior. Vid Horners syndrom pga karotisocklusion eller dissektion (partiell ptos). Vid okulär myopati eller myasteni (ex. Myastenia gravis). Temporalisarterit (artärförsörjningen till m. orbicularis oculi).

 


24. En 28-årig man inkommer akut med ambulans en söndag morgon. Vid ankomst är han okontaktbar. Ambu​lanskillarna beskriver att när de anlände hem till patienten var han icke kontaktbar och skakade i hela 

krop​pen, men det slutade efter c:a en minut. Medan Du håller på att undersöka patienten på akutrummet får han kloniska kramper. Enligt hans sambo som följer med har han aldrig haft kramper tidigare men det senaste året av och till haft attacker då han blir frånvarande. Han har själv beskrivit en konstig känsla i magen och ibland betett sig underligt under dessa attacker, sitter t ex och stryker sig över näsan upprepade gånger. 

a) Vad kallas patientens tillstånd som Du ser på akutrummet? 

Status epilepticus (ett anfall med krampfritt intervall, där pat inte återfår medvetande före nästa anfall).


b) Hur vill Du behandla och handlägga honom akut ( aktuella läkemedel och dosering )?

ABC (Airway, Breathing, Circulation). 
Kontroll av hjärtrytm/EKG, blodtryc, andning, saturation. 
Prover; Blodgas, B-glukos, elektrolyt-, lever-, och blodstatus. 
Intoxprover. 

Ge Stesolid 10 mg iv (kan upprepas), samt Pro-Epanutin (fosfenytoin) 15-20 mg FE/kg iv.
ABCDE + 10 mg Stesolid iv. Om inte effekt ytterligare 15-20 mg (0,2mg/kg, 0,1mg/kg om >75år) iv samt Pro-Epanutin 15mg/kg iv (100mg/min) under EKG/BT/andnings-övervakning.
c) Vilken typ av anfall tror Du att han har haft? 

Komplext fokalt (anamnes på "epigastric rising sensation", automatismer) sekundärt generaliserat toniskt-kloniskt anfall (kloniska kramper). Kolla upp ordentligt!

Fokala anfall utan medvetandepåverkan från temporalloben = enkel partiell temporallobsepilepsi.
d) Vilka utredningar bör man göra?  

Blod- och leverstaus, P-glukos, elektrolyter inkl Ca, Mg. CRP, temp, urinprov, EKG. DT med kontrast eller MRT hjärna. EEG. Om rutin-EEG inte är diagnostiska, gå vidare med sömn-EEG.


e) Vill Du sätta in behandling? I såfall vilka preparat vill Du använda i första hand? 

Ja, pga anamnes talande för tidigare anfall. Karbamazepin (ex Hermolepsin).


f) Mannen har körkort, hur handlägger Du körkortsfrågan

Körförbud under utredningstid, ev längre, 1 anfall 6mån,EP körförbud 1 år utan anfall ev under beh. Om nytt anfall fritt-år-räking börjar om

 
Ja, anamnes på fokal ep – sätt in Tegretol (karbamazepin vid fokala anfall, ergenyl/valproat vid generella) och neurologkonsult/remiss.
25. 75-årig man inkommer efter att ha påträffats på morgonen i sängen med oförmåga till tal och rörelser i extremiteter. Oregelbunden andning, varför patienten intuberas. DT skalle visar inget säkert patologiskt. Du får som jourhavande på IVA-avdelning direktiv av överläkare att utföra hjärndödsdiagnostik. 

Vilka krav gäller före påbörjande av sådan undersökning? 

Du finner vid neurologisk undersökning att patienten följer med blicken då föremål rörs vertikalt. I övrigt ingen säker respons vid smärtstimulering i extremiteter. Kranialnervsreflexer utslagna. 

Vad kallas tillståndet? 

Krav; 

1. att intoxikation, hypotermi och grav metabolisk encefalopati är uteslutna, samt 

2. att hjärnskadans natur är känd. 

Locked-in syndrom

Är detta förenligt med hjärndöd? Ja? Nej? 

Ej förenligt med hjärndöd.


Nivådiagnos och förslag på etiologi? 

Lesion i ventrala pons.
Hjärnstamsskada, ex basilaristrombos. The recognized syndromes more commonly associated with basilar artery occlusion are:

· Locked-in syndrome: It is caused by infarction of the basis pontis secondary to occlusive disease of the proximal and middle segments of the basilar artery, which leads to quadriplegia. Because the tegmentum of the pons is spared, the patient has a spared level of consciousness, preserved vertical eye movements, and blinking. Coma associated with oculomotor abnormalities and quadriplegia also indicates proximal basilar and midbasilar occlusive disease with pontine ischemia.

· Top-of-the-basilar syndrome: This is the manifestation of upper brainstem and diencephalic ischemia caused by occlusion of the rostral basilar artery, usually by an embolus. Patients present with changes in the level of consciousness. They may experience visual symptoms such as hallucinations and/or blindness. Third nerve palsy and pupillary abnormalities are also frequent. Motor abnormalities include abnormal movements or posturing
 

26. Som restsymptom av en hjärninfarkt har en patient svaghet och nedsatt sensibilitet framförallt i vänster fot, mindre i benet och nästan ingenting i vänster arm. Ansiktet normalt. Patienten är omedveten om sin urininkontinens. Positiv vänstersidig gripreflex. Dessutom har han blivit långsam och saknar spontanitet i reaktioner, har någon gång betett sig omdömeslöst i sällskap.  

I vilken del av hjärnan har han sannolikt haft sin infarkt?  
? mediala delen av hö hemisfär, symt från både kortikala frontala och parietala delar…
 Antagligen på medialsidan av den högra frontal- och/eller parietalloben.?????

Vilket cerebralt blodkärl försörjer detta område?

 A. Cerebri anterior
??????

A cerebri anterior dx

(osäker, men hittade detta svar i neuroboken sid 187..)
27. Stroke kan ibland debutera med värk på halsen och utstrålning mot huvudet, förenat med Horners syndrom.  

Vilken orsak skall misstänkas? 

 Carotisdissektion ( kan även ses vid skada på halsen, som ger carotisocklussion)????

Vilka symptom ingår i Horners syndrom?

 Partiell ptos, mios 

Reducerad ögonspringa som gör att ögat ser insjunket. 

Svettfunktionen ipsilaterala ansiktshalvan kan vara upphävd. 

Vilken är den viktigaste påverkbara riskfaktorn för stroke?  

Högt blodtryck är den viktigaste riskfaktorn för slaganfall, både för hjärninfarkt och blödning, och intar en särställning genom den väl dokumenterade primärpreventiva effekten av blodtryckssänkning.

28.

vad är Myotoni

= oförmåga att snabbt relaxera muskler efter kontraktion
= långsam relaxation av muskeln efter viljestyrd eller elektrisk stimulering. Tillståndet förbättras efter uppvärmning av muskeln. Patienter med tillståndet kan ha svårt att släppa greppet om saker och problem att resa sig upp. 

När förekommer hos visa muskelsjukdomar: 
Tex hos patienter med Malign Hypertermi??
ex Dystrofia myotonica: 
Är den vanligaste ärftliga myopatin som debuterar i vuxen ålder. Autosomalt dominant, CTG-repeat k19. Antecipation – ökad svårighetsgrad och sjunkande debutålder med fler generationer. Symptom: myotoni – händer och ansikte (ex kvarstånde kramp när man knackar på thenarmuskler, eller vid handskakning). Talet förändras – dysartri. Myotonin sämre av kyla, bättre av upprepade muskelkontraktioner. Muskelsvaghet ofta största problemet - svagehet och atrofi i ansiktsmuskler (m. temporalis, tuggmuskler, SCM), underarmsmuskler, m.tib.dorsalis.  GI-symptom. Kardiomyopati. Katarakt. Hjärnatrofi – mental påverkan. Frontal skallighet ger typiskt utseende. 

29. Hur diagnostiseras, beskriv 3 undersökningar och förväntade fynd vid myastina gravis:

Myastina Gravis
Smygande debut, som ofta först drabbar ögonmuskler (ptos och diplopi på kvällen). 
Även ansiktsmusk tidigt. Symptom: Abnorm muskulär uttröttbarhet som tilltar under dagen.

Ökad dödlighet, ffa i respinsuff. (Blodgas. PEF). De flesta klarar sig relativt bra. 

Diagnos: - SFEMG; RNS
Tensilontest 
(snabbverkande ACh-esterashämmare = beh ger temporär symptomregress).

AChrec-AK i serum.

Thymus abnorm i ca 70% (CT-thorax. Thymom?). 
Muskulär uttröttbarhet,

 pos Tensilon-test, 

serologi – AK mot ACh-receptorn, 

neurofysiologi – repetetiv nervstimulering (RNS - dekrement)/singel fiber

 EMG (SFEMG – ökat jitter), då vanlig EMG/ENG inte visar ngn patologi.
30. Tre olika typer av tremor: 

Vilotremor uppträder när musklerna vilar till exempel när händerna ligger i knäet och förekommer vid Parkinsons sjukdom.
Intentionstremor: inträffar när en individ ska utföra en rörelse till exempel föra ihop pekfingrarna och förekommer vid skador i lillhjärnan/cerebellär skada orsakade av bl.a. multipel skleros.
Postural tremor: relaterad till kroppshållningen och inträffar när en person till exempel håller upp händerna med utspärrade fingrar framför sig. Denna typ av tremor förekommer vid essentiell (sjukdom utan känd orsak) tremor och alkoholabstinens.

31. Varför är datortomografi att föredra framför MR vid akut undersökning av patienter med stroke eller skalltrauma?  

Blödningar syns bättre på CT än MR

32. En 43-årig man med känt alkoholmissbruk sedan drygt 10 år tillbaka kommer med ambulans efter att ha haft ett anfall av kramper och medvetslöshet i hemmet. Sambon medföljer och berättar att patienten just avslutat en två veckor lång alkoholperiod. Hon hörde en duns från vardagsrummet och när hon kom in såg hon patienten ligga medvetslös på golvet med stela sträckta armar och ben under några sekunder, varefter han började rycka i båda sidorna under en knapp minut. Vid undersökningstillfället på akuten har patienten vaknat till, han är lätt tremorös, men status är annars normalt. 

Hur vill Du på basen av tillgänglig information beteckna patientens anfall anfallsklassifikation och eventuell 

sannolik orsak? 

Alkoholabstinensutlöst akut symptomatiskt primärgeneraliserat toniskt-kloniskt anfall.
Hur bör patienten handläggas – utredas ange rimlig utredning. 

ABCDE. Anamnes+status, sk neurologstatus. Prover: Blod/elstatus+krea. Glukos, CRP. Leverstatus. PK, APTT. B12, folat. S-etanol, S-metanol. Urinsticka. EKG. 
Neurobion im. Inläggning med oxascandschema. DT hjärna, förstagångsinsjuknande – SDH etc? ev skippa DT eftersom genesen ter sig klar. 

Samme patient inkommer fyra månader senare på egen hand till akutmottagningen. Han har på morgonen upp​levt att höger hand börjat rycka, att ryckningarna spridit sig till armen, därefter har han en minneslucka på 10-20 minuter. 

Vilken typ av anfall har patienten sannolikt haft denna gång?  

Fokalt anfall med sekundär generalisering
Finns skäl för ny utredning? I så fall, hur? 

Ja, DT med kontrast
33. 45-årig sångpedagog söker remiss på grund av tilltagande värk och stelhet i nacken. Besvären har kommit smygande under flera år, inget trauma. I status ses inskränkt förmåga till vridning mot höger, med hypertro​fi av sternocleidomastoideus på höger sida. 

Vad kallas tillståndet? 

Torticollis beror på en förkortning av en muskel som heter musculus sternocleidomastoideus.

Förslag till behandling?

Behandling: Patienten skall förbli aktiv. Vid behov kan tillfälligt smärtstillande tabletter, eventuellt med kodein, behövas. Ibland behövs muskelavslappnande medel t ex klorzoxazon, ibland NSAID. 
Vid kraftig kramp i muskulaturen kan även muskelavslappnande bensodiazepinpreparat behövas.
Remiss till sjukgymnast.

Även inj Botox

34. En 57-årig man med mångårig utlandsstationering som försäljare söker vårdcentral p g a värk i fötterna. Det framkommer att patienten under de senaste fem åren haft kontakt med företagshälsovården på grund av kostbehandlad diabetes. Patienten uppger att han är frisk för övrigt. Patienten bejakar tidigare relativt stor alkoholkonsumtion ”i samband med representation”. De aktuella besvären med värk och pirrningar i föt​terna har progredierat under de senaste två månaderna och han drar sig nu för att gå längre promenader. I status noterar Du bortfallna vadreflexer, svaga patellarreflexer och svaga armreflexer. Sensibiliteten för stick förefaller nedsatt upp till ungefär halva underbenet bilateralt. Babinski saknas. Ögonmotoriken är normal. Gången är något bredspårig och ostadig och patienten har svårt att gå på tå. 

Ange sannolik diagnos. 

Ange lämplig laboratorieundersökning för att bekräfta Din diagnos.  

Ange fem viktiga bakomliggande orsaker till patientens symtom samt utredning för att påvisa detta. 

Ange två lämpliga sätt att behandla patientens smärtor i benen. 

35. En 41-årig diversearbetare som tidigare haft kontakt med alkoholpoliklinik efter ”sup-perioder” söker på akutmottagningen på grund av tilltagande gångsvårigheter sedan 1 – 2 månader. Det framkommer att han varit sjukskriven sedan ett halvår på grund av värk i ryggen. Patienten har även besvärats av domningar i båda benen. Under senaste veckan har patienten fått allt svårare att gå och tilltagande vattenkastnings​pro​blem. I status noterar Du spastisk gångrubbning med reflexstegring i båda benen, bilateralt positiv Babinski, nedsatt sensibilitet för stick nedom naveln. Kraften, reflexen och sensibiliteten i armarna är normal liksom kranialnervstatus. 

a) Ange sannolik diagnos och skadelokalisation. 
Spinal stenos/proces i Th10-nivå (för högt för cauda eqina)

b) Ange lämplig utredning och med vilken snabbhet denna bör ske. MR akut (inom h)
36. 34-årig försäljare, söker på Din mottagning då han de senaste två månaderna haft sammanlagt fyra attac​ker av likartad karaktär. Dessa inleds med en obehagskänsla i maggropen, som inom loppet av några sekunder stiger upp mot huvudet. Därefter följer några ögonblicks ångestupplevelse, varpå han förlorar kontakten med omgivningen. Han beskriver en minneslucka på några minuter och efter attacken känner han sig tung i huvudet och trött under cirka en timme. Attackerna har inträffat i hemmet och eftersom han är ensamstående har ingen iakttagit honom under dessa episoder. Han har aldrig ramlat och aldrig slagit sig i samband med attackerna. 

Sannolik diagnos  inkl. klassifikation. 
Partiellt komplext EP-anfall = om medvetandepåverkad!

Komplext partiellt anfall troligen utgånget från temporalloberna med påverkan på limbiska systemet. ”Epigastric rising sensation” -> ursprung i hippocampus/amygdalaområdet.
Lämplig utredning. DT kontrast samt ev MR. EEG. Lab för att utesluta metabol rubbning och infektion. Tycker man bör lägga in patienten 1dygn och göra DT i samband med detta så man kan hitta ev tumör snabbt. EEG och MR polikliniskt. Snabbt åb till mott.
Lämplig behandling. Karbamazepin (Tegretol). 

Lämplig utredning. 
Utred med EEG-monitorering. Observera på akuten några timmar. Poliklinisk utredning CT med kontrast alt. MR. 

Lämplig behandling. 
Behandling: Ej bilkörning under utredning (3-6 mån). Får ej simma, bada, vara på höga höjder. Åb 2-3 mån. I första hand monoterapi, med successiv upptrappning av Karbamazepin (Tegretol)= Förstahandspreparat vid partiella anfall. Ca 20% lyckas man inte få helt anfallsfria (epilepsikirurgisk utredning). 
37. Nämn de viktigaste övervakningsparametrarna vid skalltrauma. Hur förändras de vid ökad intrakraniellt 
tryck? 
GCS – sjunker. BT – ökar. AF – ökar initialt tills inklämning. PaCO2 – sjunker (hyperventilerar). Pupillreaktion – upphör, anisokori.
Övervakning: Följ vitalparametrar, medvetandegrad och grovneurologi, dvs pupiller och pareser. Patienten skall utrustas med pulsoxymeter, gärna automatisk blodtrycksmanchett, EKG, KAD med timdiures osv. men glöm inte att titta på patienten! 

Parametrar som försämras: Störd reaktionsgrad, slö och/eller förvirrad, kan dock lyda enkla uppmaningar och/eller svara på tilltal med begripliga ord I denna grupp ingår också vakna patienter med fokala neurologiska bortfall, t.ex. hemipares. Lyder inga uppmaningar, öppnar ej ögonen och uttalar ej begripliga ord. Ingen reaktion på smärtstimuli, ljusstela pupiller 
38. Ange diagnosförslag, eventuellt utredningsbehov och terapiförslag i följande fall:

a) En 70-års kassörska söker för våldsamma huggsmärtor i hö kind. Smärtan utlöses vid ansiktstvätt. 
Neurologstatus u.a.
Diagnos: 

Utredning: 

Terapi: 

????

Trigeminusneuralgi. Klinisk bild: Huvudvärken sitter alltid unilateralt i en eller flera av trigeminusgrenarnas utbredningsområde (oftast andra och tredje grenen). Mycket intensiv värk, beskrivs som intermittenta “elektriska stötar”. Utlöses av aktivering av ansiktsmusklerna (tvättning, rakning, tuggning, blåst). Ofta “triggerzon” som utlöser huggsmärta vid beröring i ansiktshuden eller munslemhinnan. Normalt neurologstatus. Eventuellt sensibilitetsstörning hos opererade patienter.
Utredning: Vid typisk symtomatologi som vid idiopatisk trigeminusneuralgi utan neurologiska bortfallssymtom krävs ingen vidare utredning. Förstagångsinsjuknande bör utredas av neurolog och följas upp via neurologmottagning. Patienter med bortfallssymtom bör utredas med MR och eventuellt LP och följas upp hos neurolog. 

Behandling: Om nydebuterad, insättes tabl karbamazepin (Tegretol/Tegretol Retard) i snabbt stigande dos (i princip tills patienten blir smärtfri eller upplever biverkningar). Börja med tabl Tegretol 200 mg 0,5 x 2 po, öka till 1 x 3 inom 4-5 dagar. Kan även ges som mixtur 5 ml (20 mg/ml). Eventuellt ges inj Pro-Epanutin 250 mg iv. Inläggning i svåra fall och allmänpåverkad patient. I dessa fall snabb upptrappning av karbamazepindosen, eventuellt till maxdos redan första dygnet. Överväg neurokirurgisk konsult för behandling med nervblockad. 
	

	Trigeminusneuralgi karaktäriseras av attacker med kortvarig intensiv ansiktssmärta. Sjukdomen debuterar vanligen omkring 50 års ålder och två tredjedelar av patienterna är kvinnor. Ovanlig. Sjukdomen delas upp i klassisk (tidigare kallad idiopatisk) och symtomatisk trigeminusneuralgi. Vid den förstnämnda föreligger antingen en mekanisk orsak i form av en kärlslynga som komprimerar trigeminusroten eller ingen påvisbar orsak alls. Vid symtomatisk trigeminusneuralgi föreligger delvis annorlunda symtomatologi och tumor eller neurologisk sjukdom kan påvisas. Smärtorna misstolkas ofta som kommandes från tänder eller bihålor. Höger sida drabbas ungefär dubbelt så ofta som vänster. Hos cirka 5% blir sjukdomen dubbelsidig. Sjukdomen börjar vanligen inom andra trigeminusgrenens utbredningsområde. 


	SYMTOM

	
Attacker av kortvarig intensiv ansiktssmärta. Initialt under sjukdomsförloppet är attackerna sekundkorta, men blir efter hand ibland upp till minutlånga och återkommer åtskilliga gånger per dygn. Smärtan förläggs till ena ansiktshalvan och kan utlösas av vissa aktiviteter. I undantagsfall drabbas båda sidor. 

	

	Lätt beröring, lätt tryck eller vibration mot ett hud- eller slemhinneområde inom den afficierade trigeminusgrenen, den sk triggerzonen, kan räcka för att utlösa smärtattacken. Förekomst av en sådan triggerzon krävs för att ställa diagnosen. Efter en attack uppstår en refraktärperiod då en ny attack inte kan utlösas inom de närmaste sekunderna/minuterna. 

I över hälften av fallen går besvären i remission efter veckor-månader. De kan återkomma efter cirka ett halvt till några år. Vid bakomliggande tumör är mellanliggande lokal dov värk vanlig. 
 

	PATOFYSIOLOGI

	
Klassisk trigeminusneuralgi 
Med trigeminusneuralgi avses vanligen klassisk trigeminusneuralgi (idiopatisk, genuin eller äkta trigeminusneuralgi). Denna brukar börja inom andra trigeminusgrenens utbredningsområde. Efter hand sker ofta spridning till tredje grenen medan den första grenen sällan blir medengagerad. 

Hos majoriteten av patienter med klassisk trigeminusneuralgi kan man påvisat ett mekaniskt tryck mot nerven. En kärlslynga, vanligtvis arteria cerebellaris superior, trycker på trigeminusroten vid dess utträde från hjärnstammen. Eliminerande av denna mekaniska påverkan leder till en normalisering av symtomen. 

En långdragen kompression av en perifer myeliniserad nervfiber leder till att denna demyeliniseras lokalt och en artificiell synaps, skefaps, kan uppstå lokalt mellan denna nervfiber och en intilliggande tunn, omyeliniserad smärtfiber. På så sätt kan t ex en taktil retning ge upphov till en abnorm aktivering av smärtfibrer. 

Några neurologiska bortfallssymtom noteras inte vid denna sjukdomsform. 

Symtomatisk trigeminusneuralgi 
Symtomatisk trigeminusneuralgi orsakas av annan neurologisk sjukdom: 
 

	· Tumör i eller invid trigeminusnerven (ett neurinom i nerven eller ett meningeom, akustikusneurinom, kolesteatom, osteom, aneurysm eller angiom invid trigeminusnerven)

· Demyeliniserat MS-plaque i hjärnstammen

· Hjärnstamsinfarkt

	Vid symtomatisk trigeminusneuralgi är första grenen lika ofta engagerad som de övriga. Den kliniska bilden är i övrigt densamma, förutom att värk kan kvarstå även mellan attackerna, och vid den neurologiska undersökningen kan trigeminala bortfallssymtom noteras. 


	UTREDNING

	En neurologisk statusgenomgång ska vid klassisk trigeminusneuralgi visa normalfynd. Den innefattar sensorisk testning av de tre individuella trigeminusgrenarna inklusive kornealreflex och palpation av massetermuskulaturen vid sammanpressade käkar. Triggerzon i ansiktshud eller munslemhinna kan oftast påvisas. 

Neuroradiologisk utredning med MR hjärna (hellre än CT skalle) och lumbalpunktion (med elfores och albuminindex) på jakt efter MS eller tumör är endast aktuell som komplettering av utredningen om neurologiska bortfallssymtom i trigeminus eller annan kranialnerv noterats i status eller vid kvarstående värk mellan attackerna. 



	BEHANDLING

	
Förstahandsmedel för smärtbehandling är läkemedel inom antiepileptikagruppen. 
 

	· Karbamazepin (Hermolepsin, Tegretol) hjälper effektivt i de flesta fall. Effekt ses inom 2-3 dygn.

· Gabapentin (Gabapentin, Neurontin är lika effektivt och har möjligen färre biverkningar på äldre individer.

· Pregabalin (Lyrica) är ett alternativ till gabapentin.

· Lamotrigin (Lamictal, Lamotrigin) kan man pröva vid biverkningar av karbamazepin eller gabapentin. 

· Amitriptylin (Tryptizol, Saroten) är en tricyklisk antidepressiv medicin Den kan utnyttjas som tilläggsmedicin i de fall där ett antiepileptikum givit otillräcklig effekt. 

· Baklofen (Baklofen) kan övervägas vid utebliven effekt av ovannämnda antiepileptika eller i kombination med karbamazepin.

	
I sista hand blir neurokirurgisk behandling aktuell. Instillation av glycerol i cisternen runt trigeminusgangliet, alternativt termokoagulation eller ballongkompression av gangliet, ger ofta bra resultat. Mikrovaskulär dekompression, där det mekaniska trycket från en lokal kärlslynga elimineras, är ett mer omfattande ingrepp som bör övervägas vid långvariga eller återkommande besvär och vid otillräcklig effekt/oacceptabla biverkningar av antiepileptika. 
Trigeminusneuralgi. Klinisk bild: Huvudvärken sitter alltid unilateralt i en eller flera av trigeminusgrenarnas utbredningsområde (oftast andra och tredje grenen). Mycket intensiv värk, beskrivs som intermittenta “elektriska stötar”. Utlöses av aktivering av ansiktsmusklerna (tvättning, rakning, tuggning, blåst). Ofta “triggerzon” som utlöser huggsmärta vid beröring i ansiktshuden eller munslemhinnan. Normalt neurologstatus. Eventuellt sensibilitetsstörning hos opererade patienter.

Utredning: Vid typisk symtomatologi som vid idiopatisk trigeminusneuralgi utan neurologiska bortfallssymtom krävs ingen vidare utredning. Förstagångsinsjuknande bör utredas av neurolog och följas upp via neurologmottagning. Patienter med bortfallssymtom bör utredas med MR och eventuellt LP och följas upp hos neurolog. 

Behandling: Om nydebuterad, insättes tabl karbamazepin (Tegretol/Tegretol Retard) i snabbt stigande dos (i princip tills patienten blir smärtfri eller upplever biverkningar). Börja med tabl Tegretol 200 mg 0,5 x 2 po, öka till 1 x 3 inom 4-5 dagar. Kan även ges som mixtur 5 ml (20 mg/ml). Eventuellt ges inj Pro-Epanutin 250 mg iv. Inläggning i svåra fall och allmänpåverkad patient. I dessa fall snabb upptrappning av karbamazepindosen, eventuellt till maxdos redan första dygnet. Överväg neurokirurgisk konsult för behandling med nervblockad. 




b) En 17-årig gymnasist har haft några kraftiga huvudvärksattacker föregångna av flimmerskotom på vänster sida. Huvudvärken är förenad med illamående och uppkastningar, varar ca tre timmar. Efter attacken känner hon sig alldeles matt och trött. Hennes neurologiska och somatiska status är helt u a men anamnestiskt före​kommer anlag för vita fingrar vid kall väderlek. 

Sannolik diagnos: 
Utredning: 
Terapi: 


Kolla upp mot vita fingrar vid kyla

Migrän: Klinisk bild: Huvudvärk eventuellt föregången av aura (framför allt flimmerskotom). Ofta ensidig, vanligen övre huvudhalvan, intensiv, pulserande, förvärras av fysisk ansträngning. Ljus- och ljudkänslighet, illamående, kräkningar. Debut ofta tidigt på morgonen. Utlöses av stress, alkohol, menstruation, choklad etc. Attack varar 4-72 timmar. Om längre attack ifrågasätts diagnosen. 

Normalt neurologstatus om patienten ej har pågående migränaura (varje aura ca 15-20 min lång). Auran yttrar sig oftast i form av flimmerskotom (synbortfall med ljussensationer som tilltar och rör sig ut mot periferin) eventuellt även migrerande parestesier i ena kroppshalvan och (om högersidiga symtom) eventuellt dysfasi. Aurafaserna följer varandra. Auran behöver inte följas av huvudvärk. 

Utredning: Om diagnosen ej är känd sedan tidigare bör subarachnoidalblödning uteslutas vid förstagångsinsjuknade. 

Behandling: I första hand rekommenderas tabl paracetamol (Alvedon), ASA (Brustabl Magnecyl) po. Patienten på akutmottagningen har sannolikt redan prövat detta. Då ges tabl Naproxen 750 mg po och mot illamående supp metoclopramid (Primperan) 20 mg alternativt inj Primperan 10 mg im. Tabl diazepam (Stesolid) 2-5 mg po kan prövas som tillägg. I tredje hand triptan (Maxalt/Maxalt Rapitard) 10 mg som upplöses på tungan och nedsväljes med saliven. OBS! Triptan skall ej ges inom 24 timmar efter ergotaminpreparat (ex Anervan). 

Profylax mot anfall: Tabl Metoprololsuccinat 50-200 mg x 1. 

39. Werther, 46 år, tidigare frisk, inkommer akut, ledsagad av hustrun. Han vaknade under natten på grund av kraftig yrsel, ” rummet rörde sig runt ”, illamående. Det hela klingade av då han låg alldeles stilla, men så fort han rörde på huvudet kom det tillbaka. Han har inte haft någon huvudvärk, ej heller några andra symp​tom. Han är dock mycket orolig och undrar om ”det inte är en propp i hjärnan”? Statusmässigt fram​kommer inget neurologiskt avvikande då Du undersöker patienten liggande på britsen.
Ge en trolig diagnos: 

Finns något undersökningsmoment som Du kan utföra som kan stärka denna diagnosmisstanke. 

Behandling? 

Troligen Benign paroxysmal lägesyrsel

Utredning: Anamnes! Yrsel och nystagmus framkallas vid med Dix-Hallpike´s manöver

Behandling: Läkemedelsbehandling är verkningslös. Via manöverbehandling (Epley´s manöver) kan 40-50% av patienterna bli av med sin yrsel redan efter ett par behandlingar som består av en serie snabba lägesförändringar. Lägesförändringarna får de lösa kristallerna att via endolymfan försvinna från bakre båggången. Snabba nedåtliggande rörelser görs åt det sjuka örat till, d.v.s. åt det håll där yrseln uppstår i liggande.
Ge en trolig diagnos: BPPV - kristallsjuka

Finns något undersökningsmoment som Du kan utföra som kan stärka denna diagnosmisstanke. Dix-Hallpike´s manöver

Behandling? Epley´s manöver, sitta närmsta 48h efteråt. Funkar för bakre laterala båggången.

40. En 28-årig tandsköterska söker Dig på vårdcentralen på grund av ilningar och ”elektriska stötar” ut i armar och ben när hon böjer huvudet framåt. Besvären är sekundkorta, men försvårar patientens yrkes​utövning. Det framkommer att hon för tre år sedan hade kontakt med Din företrädare på vårdcentralen på grund av dubbelseende; det bedömdes då som överansträngning och någon utredning kom aldrig till stånd. Dubbelseendet försvann efter ungefär fyra veckor. I status finner Du lättutlösta reflexer i vänster arm, bortfallna bukreflexer och positiv Babinski på höger sida. 

Ange sannolik diagnos. MS 
Ange benämningen på patientens aktuella besvär. Lhermitte
Ange lämplig behandling av patientens aktuella besvär om hon finner dem störande. 
Akutbehandling: Solu-Medrol 1gx1xIII iv. 
Långsiktig behandling med ex IFN-β (Avonex, Betaferon), glutirameracetat (Copaxone®), IvIG, Tysabri®. Symptomatisk behandling mot spasticitet – po/intratekalt Baclofen, sjukgymnastik, neurontin (gabapentin), botox.
Ange lämplig omhändertagandenivå för diagnostik. 
Neurologmottagning
Ange de två undersökningsmetoder som har högst sensitivitet för att bekräfta den kliniska 
diagnosmisstanken? 
MR hjärna och ryggmärg – plack? LP med elfores – oligoklonala band. 
MR hjärna/rygg – plack? LP – oligoklonala band (90 % har sådana. 
Uteslut SLE och neuroborrelios som också kan ge sådana band), förhöjt IgG-index (70% har detta), B12, MMA?


41. En 22-årig arbetslös betongarbetare söker Dig på jourcentralen en söndagseftermiddag på grund av svårig​heter att röra höger hand. Patienten uppger att han kvällen innan haft en ”helkväll med grabbarna” och druckit ”onödigt mycket” Efter uppvaknandet har patienten noterat nedsatt rörlighet i höger hand. Vid undersökning finner Du nedsatt dorsalextensionskraft i handled höger sida och nedsatt förmåga att sträcka metakarpofalangealleder. Reflexer i armar sidlika och normala. Finger-spretning och oppositiongrepp i handen är normala. 

Sannolik diagnos: 

Radialispares = Radialtunnelsyndrom = Dropphand


Utredning: 
Diagnos: Smärta 5 cm nedanför epikondylen, kan provoceras med supination mot motstånd.
Åtgärd: 
Behandling: 
Vid proximal inklämning: Handledsskena i 2-4 månader eller till dess aktiv handledsextension återkommit (god prognos). Kontrakturprofylax. 
Distal inklämning: remiss för operation om besvären varat över 6 månader Behandlas med friläggning av nerven och uppsplittring av den fibrösa tunneln

42. En 30-årig lärare söker för svåra smärtattacker i höger ansiktshalva och framförallt kring höger öga. Han har haft ett par attacker per dygn den senaste veckan. Smärtan stegras under någon minut, kommer vid samma tidpunkt på dygnet och håller i sig cirka 1½ timme. Neurologstatus är u a, men Du finner att patienten har rodnad conjunctiva på höger sida. 

Diagnos? 
Nämn två sätt Du kan hjälpa patienten att bryta pågående smärtattack: 


HORTONS HUVUDVÄRK = Perioder av attacker med värk vid ena ögat ca 20-60 min. Vanligen 1-2 attacker/d under någon månad. Man:kvinna = 7:1. Associerade symptom som ensidigt rodnade, el rinnande ögon, nästäppa/ dropp. Ev mios, ptos.

Behandling: Sumatriptan (Imigran sc) vid attack, syrgas 7L/min på mask

43. a) Vad innebär kataplexi? 

Kataplexi= plötslig och kortvarig kraftlöshet i musklerna.

Katapelxi = affektiv tonusförlust, innebär plötslig reduktion av tonus i tvärstrimmmig skelettmuskulatur som utlöses av emotionella rektioner som glädje/ilska. Pt beskriver kraftlöshet i nacke och armar eller knäna viker sig. Oftast symmetrisk kraftnedsättning. Fenomenet liknas vid den tonusförlust som uppstår under normal REM-sömn
b) Vid vilken sjukdom förekommer det? 

Utlöses i regel av någon känslomässig reaktion; talesättet att "tappa hakan" kommer härav. Drabbar i synnerhet personer med sjukdomen narkolepsi. Kan förekomma utan påvisbar sjukdom. 

c) Nämn två andra symptom vid denna sjukdom: 

Två symtom: Uppträder vanligen i nackmusklerna, men i vissa fall kan även benen ge vika. 

d) Vilken undersökning ordinerar Du bör göras för att bekräfta Din diagnosmisstanke? 

Undersökning: EEG
utöver plötsliga insomningar dagtid, ses nattetid också sömnparalys (förlamningskänsla i samband med uppvaknande och insomning, kortvarig och släpper spontant men kan upplevas som obehaglig) och hypnagoga hallucinationer (förekommer vid insomnande och uppvaknade, kan vara mkt livliga och ha bissart och skrämmande innehåll). Symptomen insomningsbenägenhet, kataplexi, sömnparalys och hypnagoga hallucinationer brukar kallas den narkoleptiska tetraden.

d) Vilken undersökning ordinerar Du bör göras för att bekräfta Din diagnosmisstanke? Multipelt sömnlatenstest, MSLT. 5 st 20minperioder under en dag där pat får somna. Mäter tid till REM, om tidig REM-sömn vid två av fem tillfällena bekräftas diagnosen. Beh med centralstimulantia mot insomningsbesvären, ev antidepressiva medlet klomipramin (TCA) mot kataplexin om denna kvarstår.

44. Nämn tre behandlingsbara kliniska tillstånd som kan te sig som demens? 

Demensliknande behandlingsbara tillstånd: 
Depression, CNS infektion samt Subduralhematom.
Sekundära demenstillstånd: normaltryckshydrocefalus, hjärntumör, CNS-infektion, subduralhematom. Wernike, kroniskt SDH, metabol encephalopati – elektrolytrubbning (hypercalcemi)/leversvikt, infektion (encepahlit, neuroborrelios, lues, HIV), brist (B12), hypotyreos. Depression.

45. Hjärntumör kan inbegripa mycket olika sjukdomsbild och förlopp. Föreslå typ av tumör och ange ungefärlig prognos vid följande patientfall: 

a) 25-årig man med tilltagande fumlighet i armen och huvudvärk. DT visar dm-stor kontrast-uppladdande  förändring med central nekros. 

A. Glioblastom. Medelöverlevnad cirka 6 månader.

b) 50-årig kvinna inkommer efter krampanfall, svagt positiv Barré höger sida, i övrigt normalt status. DT visar högattenuerande förändring på platsen för falx cerebri, med kontrastuppladdning. 

B. Meningiom. God prognos, liten recidivrisk efter operation

c) 70-årig man med hörselnedsättning på höger öra och yrsel, där neurologstatus även påvisar nedsatt cornealreflex höger sida. DT visar kontrastuppladdande cm-stor förändring höger ponsvinkel.  

C. Acusticus neurinom/schwanom. Mkt god prognos frånsett hörselförlust

46. a) Beskriv det klassiska insjuknandet vid en subarachnoidalblödning: 

Subarachnoidalblödning. Symtom: Mycket hastigt insjuknande med akut insättande svår huvudvärk. Ibland illamående, kräkningar och medvetandesänkning. Ljud- och ljuskänslig. Medvetandepåverkan (beroende på hur stor blödningen är). Nackstyvhet. Om medvetslös – narkossökning för intubation. Ljud och ljuskänslighet. Ibland hemipares eller störd kranialnervsfunktion. Glöm inte fråga om riskfaktorer: Waran, hypertoni, varningsblödningar etc
b) beskriv diagnostik vid subarachnoidalblödning.  

Diagnos: Patienten smärtpåverkad, ev. medvetandesänkt och nackstel. CT skalle. Lumbalpunktion görs om klinisk misstanke kvarstår efter CT. Akut DT utan kontrast. Om SAH –narkosberedskap, kontakta neurokir.jour, skicka pat akut. Nålar och dropp. BT-kontroll i samråd med NK (trandate). DT angio på neurortg. Om smärta – morfin. Om inkonklusiv DT, gör LP (men måste ha gått minst 6-12h). Spektrofotometri.

47. Angående Guillain-Barrés syndrom: 

a) Beskriv symptomatologi vid insjuknande:  

Guillain-Barrés syndrom: tilltagande svaghet i kroppen, bortfall av reflexer. Det kan börja med främmande känselförnimmelser i tår, fötter och fingrar. Rörelserna blir svåra att samordna och kraften i armar och ben minskar. Graden av svaghet varierar från lätt kraftnedsättning i några få muskelgrupper till total förlamning av nästan alla muskler. 

Behandling: Inläggning. EKG .Akut: Kontroll av andning, cirkulation, blåsa – monitorering. Trombosprofylax vid försämring.Tidigt respirator vid hotande respinsuff. Högdos immunglobulin. Försämring( plasmaferes (t ex ej kan gå).

b) Ange karakteristiska fynd i nervstatus: 

Det typiska är att symtomen är symmetriska. Även ansiktsnerver kan angripas med en ensidig eller dubbelsidig ansiktsförlamning. Hjärtrytm och blodtryck kan drabbas.
Nervstatus: En subakut slapp pares i extremiteter + ev bål, kranialnerver. Lätt distal sensibilitetsrubbning. Facialispares, kraftnedsättning. Areflexi typiskt. Sällan autonoma symptom. 
Muskelnedsättning, slapp pares, reflexbortfall symmetriskt. Sensorisk påverkan distalt. Autonom dysfunktion. Kranialnervspåverkan

c) Ange lämpliga laboratorieundersökningar för att styrka diagnosen: 

Labfynd som stärker diagnos: EMG (kan initialt vara normalt) visar perifera konduktionsblock, F-respons. Neurografi visar förlångsammad ledningshastighet (tyder på demyeliniserande polyneuropati). LP (Sp-protein)
LP – högt protein, lågt celltal. + massa annat för att utesluta DD.

d) Ange två tänkbara differentialdiagnoser: 

Diff diagnoser: Neuroborrelios eller Hyper/Hypokalemi

	DIFFERENTIALDIAGNOSER 


	A. Andra polyneuropatier 
 

	· Kronisk inflammatorisk demyeliniserande polyneuropati (CIDP), som kan debutera som GBS men har ett kroniskt eller recidiverande förlopp.

· Borreliainfektion

· HIV-infektion

· Difteri

· Vaskulitorsakad polyneuropati

· Läkemedelsbiverkan (amiodaron, cisplatin, vinca-alkaloid, nitrofurantoin m fl se Fass)

· Toxin (lösningsmedel, tungmetaller etc.)

· Porfyri

· ”Critical illness” polyneuropati (med eller utan myopati)

	B. Andra störningar 
 

	· Hyperkalemi

· Hypokalemi

· Periodisk paralys

· Hypercalcemi

· Hypofosfatemi

· Hypermagnesemi

· Myastenia gravis

· Akut myopati

· Botulism

· Poliomyelit

· Myelit

· Ryggmärgskompression, ev med spinal chock

· Meningeal carcinomatos med rotpåverkan


e) Beskriv handläggning vid Guillain-Barrés syndrom:  

f) Ange hur prognosen är i de flesta fall. 

Prognos: 15-30 % utvecklar respiratorkrävande andningsinsufficiens. I allvarliga fall utvecklas sjukdomen mycket snabbt. Patienten kan vara förlamad och ha en allvarlig nedsättning av andningsförmågan samt störning av hjärtverksamheten redan 1-2 dygn efter debut av de första symtomen. Trots modern behandling avlider cirka fem procent i den akuta sjukdomsfasen på grund av störningar av hjärtrytmen eller andningsstopp.
God, 95% överlever. 80 % utan påtagliga restsymptom.

Guillan-Barre syndromet = akut inflammatorisk demyeliniserande polyneuropati. 
Drabbar alla åldrar. Symptom utvecklas inom dagar-veckor. Muskelsvaghet dominerar, från lätt nedsättning till total paralys. 1/6 beh respiratorhjälp. Svagheten ofta relativt symmetrisk. 50% har kranialnervspareser, oftast facialis (dubbelsidig inte ovanligt) samt ögonmuskelpareser. Sensorisk påverkan i form av distala parestesier, samt störning av vibrationssinne och postural sensorik är ofta mer framträdande än nedsatt ytsensibilitet, Smärtor vanligt, ofta svåra. Nedsatt senreflexer (om bevarade ska diagnosen ifrågasättas). Autonom dysfunktion med ortostatisk hypotension/kardiovaskulär labilitet med tacky/bradyarrytmier, blåspares och tarmpares ses, ibland livshotande. Mortalitet 5%. Progress upphör i 50% av fallen  inom 2v, om inte upphört inom 8v är det CIDP. Ofta kort stationär fas innan förbättring inträder. 
Vilka två undersökningar kan Du göra för att möjligen bekräfta denna diagnos? Klinisk bild + likvoranalys (LP – förhöjt totalprotein med normalt celltal, ENeG – sänkta motoriska ledningshastigheter, förlängda F-latenser. 
	Neurofysiologisk undersökning 
 

	· Multifokal demyelinisering (förlängda distala latenser och F-wave latenser tidigt i förloppet. Därefter konduktionsblockader, temporal dispersion och sänkta nervledningshastigheter).

· Ev axonal skada.


Vilka resultat förväntar Du dig av dessa undersökningar? 
Ange omhändertagandenivå av patienten.  Inläggning och övervakning av andning, cirkulation, blåsfunktion. Om tecken på autonom dysfunktion – EKG-övervakning och täta BT-kontroller. Trombosprofylax 
Regelbundna PEF så nedsättning upptäcks. 
Behandling med plasmaferes eller IvIg påskyndar förbättringen i svåra fall. 

48. En 25-årig kvinna söker Dig och berättar att sedan några veckor tillbaka har hon börjat se dubbelt. Hon tycker även att det är något konstigt med ögonen när hon tittar sig i spegeln. Vid undersökning konstaterar Du att vänster öga stannar i medellinjen när hon försöker se åt höger, medan höger öga abduceras normalt. Vid försök att se åt vänster stannar höger öga i medellinjen, medan vänster öga abduceras normalt. 

Hur benämnes statusfyndet? INO – internukleär oftalmoplegi
Var är lesionen belägen? 
I hjärnstammen mellan pontina blickcentrum och kontralaterala oculomotoriuskärnan. 
Orsakas oftast av MS-härd.
49.  En 42-årig kvinna söker akut p g a smärtor i skuldror och thorax sedan en månad. Hon har varit hos distriktläkaren som misstänker fibromyalgi. Den senaste veckan har smärtorna intensifierats och hon står inte ut längre. När hon klätt av sig finner Du ett rodnat exanthem kring vänster lår. På Din fråga om hur länge hon haft det svarar hon: ”Det började i höstas vid vaden och har flyttat sig långsamt, men nu är det mycket bättre än tidigare”. I neurologstatus finner Du smärta vid palpation av skuldermuskulaturen och smärtor vid palpation av vänster thorax nedom mamillen. 

Sannolik diagnos? 
Vilka prover tar Du för diagnos? 
Behandling? 


Neuroborrelios. 
Utredning: Lumbalpunktion bör utföras tidigt vid misstanke om neuroborrelios. Antikroppsbildning (IgG och/eller IgM) upptäcks tidigare i likvor än i serum. 
LP göres 6-8 veckor efter infektionen (nära 100% positiva i likvor).Ett negativt resultat utesluter inte borreliainfektion. I likvor också höjt cellantal. 
Behandling: Överväg remiss. PcV otillräcklig, dålig penetration genom blodhjärnbarriär. Peroralt doxycyklin i 2 veckor i dosen 100 mg 2x2 (SIC), barn i.v.ceftriaxon. Terapisvikt relativt sällsynt vid tidig behandling.. Radikulismärta brukar svara tidigt på behandling. Regress av övriga symtom kan ta månader. Långdragen trötthet i efterförloppet vanligt. Om långvarig infektion större risk för kvarvarnade restsymtom.
Disseminerad borreliainfektion. Den lymfocytära meningoradikuliten, Bannwarths syndrom är en klassisk neurologisk bild vid borreliainfektion. Svåra regionala smärtor i proximala kroppsdelar, radikuliter, mononeuropatier, kranialnervsengagemang (ofta facialis) och en påtaglig allmänpåverkan med trötthet, anorexi, och viktnedgång. Smärtorna och de neurologiska symptomen är ofta asymmetriska,  varierar i intensitet och kan växla lokalisation under förloppet. Feber, HV och nackstyvhet kan förekomma. 
Vilka prover tar Du för diagnos? S-/CSF-borrelia IgG/IgM. Protein/glukos/celler/laktat i likvor. 
Behandling? Överväg remiss.Peroralt doxycyklin i 2 veckor i dosen 100 mg 2x2 (SIC), alt ceftriaxon/bensylpc iv i 14 dagar. Terapisvikt relativt sällsynt vid tidig behandling.. Radikulismärta brukar svara tidigt på behandling. Regress av övriga symtom kan ta månader. Långdragen trötthet i efterförloppet vanligt. Om långvarig infektion större risk för kvarvarnade restsymtom.

50. a) Vad karakteriserar trigeminusneuralgi? 

b) Vilka patologiska fynd med avseende på sensoriken ser man i neurologiskt status hos en patient med trigeminusneuralgi? 

c) Hur behandlar man i första hand en patient med trigeminusneuralgi? 

Trigeminusneuralgi. Klinisk bild: Huvudvärken sitter alltid unilateralt i en eller flera av trigeminusgrenarnas utbredningsområde (oftast andra och tredje grenen). Mycket intensiv värk, beskrivs som intermittenta “elektriska stötar”. Utlöses av aktivering av ansiktsmusklerna (tvättning, rakning, tuggning, blåst). Ofta “triggerzon” som utlöser huggsmärta vid beröring i ansiktshuden eller munslemhinnan. 

Utredning: Normalt neurologstatus. Vid typisk symtomatologi som vid idiopatisk trigeminusneuralgi utan neurologiska bortfallssymtom krävs ingen vidare utredning. 
Behandling: Om nydebuterad, insättes tabl karbamazepin (Tegretol/Tegretol Retard) i snabbt stigande dos (i princip tills patienten blir smärtfri eller upplever biverkningar). Börja med tabl Tegretol 200 mg 0,5 x 2 po, öka till 1 x 3 inom 4-5 dagar. Kan även ges som mixtur 5 ml (20 mg/ml). Eventuellt ges inj Pro-Epanutin 250 mg iv. Inläggning i svåra fall och allmänpåverkad patient. I dessa fall snabb upptrappning av karbamazepindosen, eventuellt till maxdos redan första dygnet. Överväg neurokirurgisk konsult för behandling med nervblockad. 
51. Para ihop följande ”stroke-syndrom” med rätt kärl:  

A. Oförmåga att abducera höger öga, med vänstersidig hemiplegi och nedsatt taktil och propriceptiv funktion vänster kroppshalva.

B. Diplopi, ptos och mydriasis vänster pupill, med högersidig hemiplegi. 

C. Nedsatt känsel för temperatur och smärta höger ansiktshalva och vänster kroppshalva, ataxi med falltendens åt höger, högersidig ptos och mios, dysfagi 

D. Afasi med förlamning och nedsatt sensibilitet höger ansiktshalva och högerarm. 

E. Pares och nedsatt sensibilitet höger ben med urinretention, lätt konfusion, agitation och dysfasi. 

1. a vertebralis dx 

2. a cerebri anterior sin 

3. a cerebri media sin 

4. a cerebri posterior sin 

5. a basilaris 

A, 5

B, 1

C, 4

D, 3

E, 2

1. a vertebralis dx C Lateralt medullärt syndrom: Wallenbergs syndrom

2. a cerebri anterior sin E 

3. a cerebri media sin D

4. a cerebri posterior sin B 

5. a basilaris A SCA-skada

51)
 a) a basilaris 

b) ???

c) PICA – a cerebri posterior inferior

d) a cerebri media sin

e) a cerebri anterior sin
52.  En 62-årig kvinna ”dumpas” på akuten av en väninna som lämnar en lapp där det står att patienten har blivit allt mer förvirrad. Inga andra anamnestiska uppgifter är kända. Vid undersökning finner Du att patien​ten är förvirrad, agiterad, vet ej var hon befinner sig, kan ej ange månad eller årtal, kan däremot säga vad hon heter. Har uttalade svårigheter att komma ihåg saker vid femsaksprov. Bristande omdöme och insikt samt tendens till konfabulering. Du har framför Dig en smal kvinna med torr hud. Nedsatt hudturgor. BT 130/70 i liggande, sjunker till 90/50 i stående. Ögonrörelseinskränkning i form av oförmåga att abducera vänster öga och även delvis höger öga. Nystagmus noteras vid blickriktning uppåt. Pupiller uppmäts till 6mm bilateralt och reagerar u a för ljus bilateralt. Levern palperas hård, oöm c:a 3 cm nedom arcus. Reflexerna är livliga förutom att Akillesreflexer saknas bilateralt. Sensibilitet för smärta och temperatur nedsatta i händerna och fötterna. Gången är ataktisk. I labstatus noteras S-Na på 119mmol/l.

a) Mest sannolik diagnos? Vad är den vanligaste orsaken till detta?


a) Polyneuropati, orsakas vanligtvis av alkoholism och diabetes mellitus.

b) Vad blir Din första omedelbara terapeutiska ordination? Ange substans och administrationssätt.


b) Im Betabion 100mg

c) Vad (substans) skall man UNDVIKA att ordinera med tanke på genesen?


c) Glukosdropp (??)

Wernike/Korsakoff. Alkolism.
b) Vad blir Din första omedelbara terapeutiska ordination? Ange substans och administrationssätt. Neurobion 3ml im.
c) Vad (substans) skall man UNDVIKA att ordinera med tanke på genesen? Kolhydrater ex glukosdropp.


	BAKGRUND 

	Wernicke-Korsakoffs syndrom (WKS) är en neuropsykiatrisk rubbning som främst drabbar kroniska alkoholister i abstinensfas. Syndromet kan även drabba patienter med malnutrition, anorexi, kakexi och malabsorption även av andra orsaker, t ex cancersjukdom, undernäring, svälttillstånd och AIDS. Symtomen orsakas av tiaminbrist (vitamin B1) i kombination med malabsorption och malnutrition. 

	UTREDNING 
 

	WKS är en klinisk diagnos, inga lab-analyser eller röntgenundersökningar finns för att bekräfta diagnosen. Lesioner kan eventuellt påvisas med MR hjärna. I vulnerabla delar av hjärnan, främst i cerebellum och områden kring akvedukten och 4:e ventrikeln ses lesioner. MR behövs ej för diagnos. 


	SYMTOM 
 

	Wernickes encefalopati 
Den akuta formen, Wernickes encefalopati, karaktäriseras av en triad av symtom, men det räcker dock med ett av dessa för diagnos! Även andra symtom kan förekomma. 

	· Global konfusion (apati, desorientering till tid och rum, nedsatt koncentration, rastlöshet)

· Ataxi (gångataxi, benataxi, armataxi, dysartri, balansrubbning)

· Ögonsymtom (horisontell eller vertikal nystagmus, blickpares, abducenspares, konvergensinsufficiens, pupillförändringar, ptos)

· Övriga symtom kan förekomma i varierande utsträckning, t ex hypotension, hypotermi, takykardi, wet beriberi (hjärtsvikt) och torr beriberi (perifer neuropati) och i extremfall koma.

	Korsakoffs psykos 
Den mer kroniska, irreversibla formen, Korsakoffs psykos, anses bero på upprepade attacker av akut Wernicke encefalopati och karaktäriseras av: 

	· Progredierande demens (apati, passivitet, konfabulationer, stillsam psykos)

· Polyneuropati (gångsvårigheter, smärta, sensorisk rubbning, areflexi)

	

	BEHANDLING 
 

	Profylax 
Profylax rekommenderas till alla patienter med riskfaktorer att utveckla WKS utan att symtom eller fynd föreligger, t ex kroniska alkoholister i abstinensfas (tiamin kan ges trots etanol i blod då medlet är atoxiskt), undernärda äldre, kaketiska cancersjuka m fl. 

Profylaktisk behandling består i tillförsel av parenteralt tiamin i form av injBetabion 50 mg/ml, 2 ml x 1 i.v. eller i.m. eller inj Neurobion 3 ml x 1 i.m. i 3-5 dagar, därefter p.o. tillförsel av tablett Oralovite 1 x 2-3 i några veckor (efter behov). 

Observera att kolhydrattillförsel innan tiamin gives kan förvärra symtomen pga laktatansamling. Ge alltid tiamin före (eller åtminstone samtidigt som!) eventuellt i.v. glukos vid hypoglykemi. Undvik glukosinfusion till alkoholister i allmänhet utan tiamin före. 


Behandlingsdos 
Behandlingdos av tiamin ges när en eller flera av ovanstående symtom/fynd föreligger och ingen annan förklaring finnes. Behandlingen består av inj Betabion 50 mg/ml, 2 ml x 2 intravenöst (sic!) eller injNeurobion 3 ml x 1-2 intramuskulärt till symtomregress, därefter x 1 i ytterligare några dagar dagar, följt av tablett Oralovite enligt ovan. Utebliven effekt av tiamin kan bero på samtidig hypomagnesemi och därför bör infNatriumklorid 9 mg/ml, 1000 ml blandas med inj Addex-Mg 20 mmol och ges i.v. på ca 6 timmar då uttalad nystagmus, ataxi eller konfusion förekommer innan svar på s-Mg föreligger. 


53. Betrakta nedanstående remisstext och besvara därefter följande frågor.

’”Ärade kollega! Jag måste först be om ursäkt för att jag skickar denna remiss men pat har tjatat sig till den. Det rör sig om en 27-årig kvinna som de senaste 5 åren sprungit här på DL-mottagn ideligen för en massa egendomliga och skiftande symptom. Först hade hon pirrningar och bränningar i ett ben, vilket verkade uppenbart neurotiskt. Sedan hade hon ”förlamning”, som hon själv kallade det. Hon har haft en period av yrsel, men den hade gått över vid besöket här. För några veckor sedan säger hon sig nästan ha förlorat synen på höger öga och haft ont där, men när hon kommer till mig har det naturligtvis gått över. Jag anser att symptomen är så uppenbart psykogena att jag inte har undersökt henne något vidare ingående. I början av hennes många besök på mottagn gjorde jag det vid något tillfälle, men hittade bara livliga reflexer i benen och av någon anledning pos Babinski på höger sida. När jag försökt prata med henne fladdrar hon bara med ögonen. Jag vore tacksam om Du kunde titta på henne vid tillfälle. Hjärtliga hälsningar Dr Astolf Flanell tf distr.läkare.”

Ange sannolik diagnos: 

Ange vilka utredningsmoment med högst sensivitet som bör utföras för att styrka Din diagnosmisstanke:  Ange lämplig omhändertagandenivå: 

a) Multipel Skleros

b) MR-skalle/ryggmärg, LP=oligoklonala band

c) Skov, bör läggas in ges Iv Solumedrol 1g/dag i 3 dagar.

54. 

a) Definition av tonisk-klonisk status epillepticus:  

Varar i ca. 5minuter, bilateral. Börjar med tonus(kramp) sedan klonus(ryckning) för att sedan avslutas med en postiktal fas (urin/faeces-avgång, trötthet som håller i sig en dag).

Definition av tonisk-klonisk status epillepticus: 
Epileptiskt anfall som varar > 30 min eller två eller fler anfall där pat inte återhämtar sig fullständigt emellan.

b) Akut behandling av status epillepticus: 10 mg Stesolid iv,  (5mg/min), sedan 0,2 mg/kg (0,1mg/kg om >75år) samt Pro-Epanutin 15mg FE/kg (10mg/kg om Epanutin-beh) 100mg/min. Spädes i lika mkt NaCl. EKG+BTövervakning inf+30min. Om fortfarande kramp – IVA för propofol/penthokoma. S-fenotyin efter 1h.

b) Akut behandling av status epillepticus: 

Iv Stesolid 500mg x fler tills detta släpper + Iv Propanutin 250 mg till 1000mg (membranstabiliserande, bör 

ges långsamt annars finns risk för bradykardi).

55. Ge exempel på två frågeställningar där MR, trots begränsade resurser, bör vara förstahandsmetod vid neurologisk utredning. 

MS, Hjärnstamsinfarkt, Encefalit, Us ryggmärgen

56. En 27-årig hårfrisör har de senaste månaderna noterat att han på eftermiddagarna inte orkar behandla kunder. Arbetskamraterna har också påpekat att han talar genom näsan och att ansiktet hänger på efter​mid​dagen. Efter arbetsdagen håglös och vill bara vila. I status på mottagningen kl 0800. Inget avvikande vid sedvanlig neurologisk undersökning. Han har normal muskelkraft, motorik, reflexer, känsel samt kranial​nerver. 

a. Ange sannolik diagnos:  

Myastenia Gravis


b. Ange differentialdiagnoser att överväga: 

ALS, Myopati, Guillain-Barré Syndrome

c. Nämn minst tre undersökningar som Du vill utföra på denna patient: 

Lab: acetylkolinreceptor-ak, enkelfiber-EMG: repiterad nervstimulering ger minskad aktivitet, Farmakologiskt test: kolla uttröttbarhet före och efter att ha gett acetylkolinesteras-H.

57. Hur skiljer Du kliniskt mellan skada på en nervrot respektive på en perifer nerv? 

57) 

Nervrotspåverkan= nedsatt sensorik längs med dermatom, 
Perifer nerv=distalt 
Det som principiellt skiljer en perifer nervskada från rotsyndrom är att känselbortfallet följer dermatomgränser i stället för perifera nervens försörjningsområde samt att motoriska bortfall endast engagerar enstaka av de muskler som innerveras av en perifer nerv (de perifera nerverna i armar och ben byggs upp av grenar från flera rötter). Symptomen vid rotkompression domineras ofta av smärta, men parestesier, känselnedsättning och reflexbortfall är ganska vanligt. Motorisk funktionsnedsättning är mindre frekvent, Typiskt för rotsmärtan är rörelsekänslighet samt accentuering vid ex hoststöt, nysning och krystning, Smärta och parestesier får större utbredning än bortfall pga hela dermatomet omfattas av retning medan överlappande innervation tar upp stor del av bortfallet. 

OBS! OBS! OBS!

58. En 39-årig överviktig manlig läkare söker Dig på vårdcentralen p g a värk och obehag på lårets utsida. Området som patienten pekar ut är ungefär 15 X 15 cm stort, lokaliserat proximalt lateralt på höger lår. Vid statusgenomgång noterar Du förändrad känsel inom nämnt område. 

a) Sannolik diagnos? 

b) Skadelokalisation? 

c) Utredning? 

d) åtgärd

a) Sannolik diagnos? Meralgia parestetica

b) Skadelokalisation? Inklämning av n cut.fem.lat när den passerar inguinallig.

c) Utredning? Glukos (DM?) och tyrodieaprover. Övervikt i sig är en riskfaktor,

d) Åtgärd?  Expektans, spontan förbättring kan ske. Viktnedgång, ej sitta för mycket, undvika konstiga kroppsställningar. NSAID. Om inte, remiss till kir.mott för ev kir.dekompression.

59) En 33-årig manlig fastighetsmäklare söker akut p g a svaghet i båda benen sedan två dagar. Inkomst​dagen har patienten även noterat snedhet i ansiktet. Det framkommer att patienten för ungefär tre veckor sedan hade mag/tarminfektion. För övrigt uppger patienten att han är frisk. I status noterar Du måttlig svaghet i extremiteterna med svårigheter att resa sig från hugsittande. Några extremitets-reflexer fås ej fram. Högersidig perifer facialispares. 

Vilket sjukdomstillstånd skall misstänkas i första hand? 

Vilken initial laboratorieundersökning vill Du utföra för att bekräfta Din diagnosmisstanke? 

Ange förväntat utfall av denna undersökning:  

Ange adekvat initial omhändertagandenivå: 

Ange förväntad prognos vid sjukdomstillståndet: 

Ange två allvarliga symptom som kan uppträda i samband med patientens sjukdom: 

a)Gullain-Barré Syndrome
b) LP- normal cellräkning men stegrat albumin
c) Se ovan
d) IVA- risk andningsparalys, potentiellt livshotande. Vitalparametrar, KAD. IvIgG/Plasmaferes ger kortare och lindrigare sjukdom.
e) God prognos om adekvat omhändertagande, annars 50% får sequele.
f) Respiratorisk paralys och takykardi.

60. Ange beträffande karpaltunnelsyndrom: 

a) Afficerad nerv: 

n medianus

b) Typisk symptombild:  

Nattliga domingar tumme/pekfinger/halvalångfinger på handflatan samt thenarmuskelatrofi.

c) Lämplig diagnostiskt hjälpmedel: 

EMG

d) Behandling:  

Dekompretion, klyvning av karpal ligamentet
	

	Vid karpaltunnelsyndrom (CTS) blir förhållandet i karpaltunneln för trångt och medianusnerven kommer i kläm, vilket ger domningar och smärtor i handen. Karpaltunnelsyndrom kan drabba båda könen och alla åldersgrupper men förekommer särskilt ofta bland diabetiker, reumatiker och kvinnor i 40-60-årsåldern. Det förekommer också i slutet av graviditeten hos en del kvinnor. 

Totala prevalensen baserad på klinisk diagnostik är ca 4%. Karpaltunnelsyndrom ses sällan < 25 års ålder. I en kirurgisk patientpopulation är andelen kvinnor närmare 70% procent. 
 

	ORSAKER

	Karpaltunnelsyndrom uppstår på grund av att medianusnerven kläms av yttre tryck i sin passage över handleden i karpaltunneln och ischemi i nerven med domningar och värk uppstår. 

Olika orsaker kan ligga bakom förträngningen i karpaltunneln: 
 

	· Idiopatisk - Spontant, ingen uppenbar förklaring till svullnaden eller förträngningen går att finna. Vanligast hos medelålders kvinnor och gravida. Vätska samlas i vävnaderna, av oklara skäl, och det ökade trycket från vätskan trycker på nerven så denna blir påverkad.

· Traumatisk – T ex frakturer, luxationer, stukningar eller trauma i/mot handlovens ben och mjukvävnader. Fraktur och luxation kan göra att den förändrade anatomin i sig skapar ett direkt tryck på medianusnerven med karpaltunnelsyndrom som resultat. Även den blödning och (inflammatoriska) svullnad som kan uppstå vid trauma mot handloven ger ett ökat tryck på medianusnerven i karpaltunneln.

· Sjukdomsbetingad – Diabetes, reumatism och hypotyreos kan leda till svullnad, bl a till följd av inflammatoriska processer i vävnaderna i/omkring karpaltunneln.

· Arbetsskaderelaterat – Ett omdiskuterat område. Det är inte ovanligt att personer med yrken som innebär repetitiva rörelser och böjningar av handleden uppvisar symtom som vid karpaltunnelsyndrom. Diagnostiken är här mycket viktig för att säkerställa att det är fråga om karpaltunnelsyndrom och inte något annat smärttillstånd.

	

	SYMTOM

	I många fall uppträder besvären gradvis ökande. Typiska symtom är domningar och nedsatt sensorik i medianusinnerverat område, dvs framför allt volart i tumme, pek- och långfinger samt radialt i ringfingret (se Figur 1). Besvären beskrivs ofta som stickande och brännande, men ibland som mer eller mindre konstant smärta. 

Typiskt är nattliga besvär (då man i sömnen flekterar i handleden, vilket förtränger karpaltunneln ytterligare. Besvären avtar ofta av att patienten vaknar och skakar på handen) och/eller besvär vid och efter arbete (med flekterade handleder). Det är viktigt att kontrollera att domningarna anamnestiskt är i medianusinnerverat område distalt om karpaltunneln. 

Fumlighet, svårighet med finmotoriska grepp i de medianusinnerverade radiala fingrarna är andra symtom.



	

	

	KLINISKA FYND

	

	· Nedsatt finkänsel mätt med 2-PD (2-punkts diskrimination). 2-PD är ökat jämfört med normalt ca 5 mm.

· Atrofi och nedsatt kraft i tenarmuskulaturen vid test av oppositionsförmågan kan finnas (men saknas hos mer än hälften av patienterna).

· Perkussion över medianusnerven utlöser domnings- och stickkänsla eller "sockerdrickskänsla" ut i medianusinnerverade fingrar (= Tinells tecken, dock ospecifikt).

· Vid volarflexion av affekterad handled uppkommer de typiska besvären/domningarna inom ett tiotal sekunder (Phalens test).

· Nästan hälften av patienterna har bilaterala symtom.

	

	DIFFERENTIALDIAGNOSER

	

	· Medianusentrapment proximalt om armbågen vid Struthers ligament, i pronatoringången och/eller vid senspegeln till de ytliga flexorsenorna. Detta kännetecknas av värk kring framför allt armbågsregionen och flexormuskulaturen i underarmen. Positivt Tinels tecken över medianusnerven i armbågsnivå och smärtsam pronation mot motstånd.

· Neuropatibesvär orsakade av cervikalt diskbråck eller förträngning av foramina intervertebralia i halsryggen. Kan ibland misstolkas som karpaltunnelsyndrom. Ofta smärta från nacke samt värk och parestesier som radierar ut distalt. Noggrann klinisk undersökning visar inskränkt rörlighet i halsrygg och ömhet. Känselstörning bandformat proximalt om handled samt varierande kraftnedsättning talar för cervikala besvär.

	

	UTREDNING

	Karpaltunnelsyndrom är en klinisk diagnos! Diagnosen ställs genom typisk anamnes med domningar i "rätt" (medianusinnerverade) fingrar. Behandlas i första hand konservativt om måttliga besvär med domningar. 

I oklara fall, för differentialdiagnostik, kan ibland neurofysiologisk utredning utföras. Dock förekommer normal neurofysiologi hos ca ¼ av patienterna med kliniskt typiskt karpaltunnelsyndrom. 


 

	BEHANDLING

	Måttliga karpaltunnelsyndrom bör få ett stabilt handledsstöd nattetid med handleden i 0-läge som förhindrar flexion i handleden och därmed ytterligare förträngning av karpaltunneln, liksom råd kring ergonomi och aktivitetsförändringar. 

Hos reumatiker kan kortisoninjektion ges i karpaltunneln. 


Om besvären inte lindras av konservativ behandling inom ca 2 månader och besvär kvarstår flera gånger per vecka, vid aktivitet, eller om det finns nedsatt känsel i radiala fingrarna och/eller atrofi av tenarmuskulaturen bör karpaltunnelklyvning operativt rekommenderas. 

I vissa fall (t ex slutet av graviditet där man inväntar förlossning före operation) kan tillägg av diuretika försökas ex juvantibus. 
 

	UPPFÖLJNING

	Vanligen anges att >90% av de opererade blir besvärsfria/lindrade. Initialt kan dock en övergående kraftnedsättning i handen kvarstå. Ibland ses även ömhet i handflatan i upp till 6 månader. 

Sjukskrivningen baseras på typen av arbete och förutsättningarna för anpassning (av aktiviteter). Följande rekommendationer kan ges: 
 

	· Lätt arbete och/eller goda förutsättningar till anpassade arbetsuppgifter - 0-3 veckor.

· Medeltungt arbete och/eller vissa förutsättningar till anpassade arbetsuppgifter - 2-5 veckor.

· Tungt arbete och/eller ringa förutsättningar till anpassade arbetsuppgifter - 3-6 veckor, ibland längre.

	

	RISKER

	Långvarig ömhet i operationsärret. Nedsatt kraft initialt, ffa pga ömhet i ärret, men kanske också pga ändrad inställning av karpalbenen efter att karpalligamentet klyvts. 
Utebliven effekt av operation gör att korrekt diagnos och/eller korrekt utförd kirurgi måste ifrågasättas. 
Har besvären stått under längre tid, varit mycket uttalade och atrofi eller känselbortfall uppstått är det inte säkert att full restitution kan åstadkommas. 


61. En 40-årig kvinna söker p g a att hon sedan två år känner av att huvudet drar åt vänster. Tillståndet har tilltagit, men nu hållit sig oförändrat de senaste månaderna. Försök med kiropraktor, massage, ultraljud och akupunktur har ej hjälpt. Ej försökt med tablettbehandling, förutom att ta Treo vid behov mot värk som hon känner ibland bak i nacken. Har ej märkt något som förbättrar vridningstendensen av huvudet, stress för​säm​rar. I status noterar Du en något nervös kvinna. Huvudet är vridet åt vänster motsvarande c:a 30 grader och huvudet lutar även lätt åt vänster. Vänster axel är lätt förhöjd jämfört med höger. Vid palpation känner Du att spleniusmuskeln på vänster och sternocleidomastoideus på höger är något hypertrofiska. 

a) Diagnos? 

Torticollis (cervikal dystoni) ger krampkänsla i hals- och nackmuskelatur som kronisk felställning som följd. Nacksmärta.


b) Finns det någon behandling? Vilken/Vilka?  

Inj Botox i affekterade muskler var 10:e vecka + sjukgymnastik.
Obs kolla upp
62. Ange fem möjliga orsaker till demens och laboratorieutredningar för att diagnosticera dessa: 

EKG, Blod: uteslut hyperkalcemi (Alb + S-Ca), B12-brist (homocystein) samt hypothyreos (TSH, T4). Vid klinisk misstanke kompletterande prover för borrelios, lues, HIV. CT hjärna. Utförs i regel. Skall alltid utföras på yngre, vid snabbt förlopp, eller då fokalneurologiska fynd saknar förklaring.

a) ”On-off”-syndrome.
b) Jämnare fördelning över dagen, tillägg av karboxylas-H samt dopaminagonist.
c) Antikolinergikum.
d) Multipel systematrofi, Progressiv Supranukleär Paralys, Essentiell tremor och Dystonier.

Alzheimers- Ct: medial temporallobsatrofi, Lp: tauprotein/fosforylerat tau/ beta-
amyloid.
Lewy body demens- CT: nigral degeneration, alfa-synuklein positiva Lewy-bodies i cortex (ct???)
Cerebrovaskulära sjukdomar – CT
Frontallobs demens – CT: frontal kortikalatrofi, Neuropsykiatriska test för att hitta exekutive dysfunktion.
Alkoholism- Lab: CDT
Intrakraniell expansivitet- CT med kontrast

63. 60-årig postkassör med Parkinsons sjukdom sedan fem år. Senaste månaderna perioder med plötsliga epi​soder med stelhet omväxlande med överrörelser utan säkert samband med intag av L-dopa preparat, som nu är enda medicinering med intag 3ggr/dag 

a) Vad kallas detta? 

b) Förslag till medicinering?  

c) Patienten har uttalade problem med stelhet på natten, förslag på medicinjustering för detta? 

d) Nämn fyra tillstånd som kan ge klinisk bild liknande den vid Parkinsons sjukdom.  

a) Vad kallas detta? On-off fenomen

b) Förslag till medicinering? 

	A. Symtomfluktuationer: 
 

	1. Fördela dygnsdosen på fler tillfällen (var 3-4 tim)

2. Lägg till dopaminagonist (Obs insättning "low and slow") eller nedbrytningshämmare (entakapon/rasagilin), minska levodopadosen.

3. Ge patienten Madopark Quick mite, enstaka tabletter som tilläggsmedicinering vid off-period.

4. Depot-preparat till natten om patienten har svårt att vända sig eller stiga upp ur sängen nattetid.
Alternativt T. Madopark Quick mite vid uppvaknandet om nedsatt rörlighet.

5. Apomorfinpenna (Apo-Go, utprovas på sjukhus).
Självinjektioner med apomorfin ger vanligen snabbt effekt mot plötsligt insättande rörelsesvårigheter ("off-perioder") och dystonibesvär.
Injektion med Apo-penna kan också vara ett sätt för anhöriga och vårdpersonal att snabbt kunna hjälpa patienten när denne blivit orörlig.


c) Patienten har uttalade problem med stelhet på natten, förslag på medicinjustering för detta? 
Ändra till depotpreparat tn.

d) Nämn fyra tillstånd som kan ge klinisk bild liknande den vid Parkinsons sjukdom.  
Alzheimers, Parkinson-plus (Prrgressiv Supranukleär Paralys, Multipel Systematrofi), NPH, Neuroleptika, Antiemetika, Essentiell tremor.

64. Beskriv skadenivå och klinik vid locked-in-syndrom.  
Hjärnstamsskada, exv basiliaristrombos
65. Följande patienter söker p g a huvudvärk. En sannolik diagnos per fall: 

a) 30-årig vikarierande historielärare med fyra veckors anamnes på molande, bandformad huvudvärk, värst på eftermiddagarna. Status u a frånsett palpationsömhet i nackmuskulaturen. 

b) 40-årig stressad man med periodiskt uppträdande ungefär entimmeslånga attacker av intensiv smärta i och kring vänster öga i förening med samtidig tår- och nässekretion samt rödögdhet. 

c) Vad måste misstänkas vid symptom som b) och känselnedsättning i höger kind eller sänkt  cornealreflex? 
65. Följande patienter söker p g a huvudvärk. En sannolik diagnos per fall: 

a) 30-årig vikarierande historielärare med fyra veckors anamnes på molande, bandformad huvudvärk, värst på eftermiddagarna. Status u a frånsett palpationsömhet i nackmuskulaturen. Spänningshuvudvärk

b) 40-årig stressad man med periodiskt uppträdande ungefär entimmeslånga attacker av intensiv smärta i och kring vänster öga i förening med samtidig tår- och nässekretion samt rödögdhet. Hortons huvudvärk

c) Vad måste misstänkas vid symptom som b) och känselnedsättning i höger kind eller sänkt cornealreflex? 

	
Symtomatisk trigeminusneuralgi 
Symtomatisk trigeminusneuralgi orsakas av annan neurologisk sjukdom: 
 

	· Tumör i eller invid trigeminusnerven (ett neurinom i nerven eller ett meningeom, akustikusneurinom, kolesteatom, osteom, aneurysm eller angiom invid trigeminusnerven)

· Demyeliniserat MS-plaque i hjärnstammen

· Hjärnstamsinfarkt

	Vid symtomatisk trigeminusneuralgi är första grenen lika ofta engagerad som de övriga. Den kliniska bilden är i övrigt densamma, förutom att värk kan kvarstå även mellan attackerna, och vid den neurologiska undersökningen kan trigeminala bortfallssymtom noteras. 


	UTREDNING

	En neurologisk statusgenomgång ska vid klassisk trigeminusneuralgi visa normalfynd. Den innefattar sensorisk testning av de tre individuella trigeminusgrenarna inklusive kornealreflex och palpation av massetermuskulaturen vid sammanpressade käkar. Triggerzon i ansiktshud eller munslemhinna kan oftast påvisas. 

Neuroradiologisk utredning med MR hjärna (hellre än CT skalle) och lumbalpunktion (med elfores och albuminindex) på jakt efter MS eller tumör är endast aktuell som komplettering av utredningen om neurologiska bortfallssymtom i trigeminus eller annan kranialnerv noterats i status eller vid kvarstående värk mellan attackerna. 




66. En 60-årig man ramlade för ett år sedan med fraktur av vänster fotled som följd. Efter att gipset av​lägs​nades märkte han att han blivit svag och att musklerna hade ”krympt” på vänster underben. Sjuk​gymnas​tik har ej hjälpt. För sex månader sedan började han få problem med att skruva i skruvar samt att öppna ytterdörren till sin lägenhet med nyckel. När han anstränger sig mer lyckas han ändå inte bättre med skru​varna eller att öppna låset; utan får då muskelkramp istället. Han är jämt trött och har gått ner 15 kg i vikt, Hans fru berättar att hon ”ser hans muskler arbeta”. Vid undersökning är han mentalt helt klar, kranial​ner​ver​na är normala. Han är mager och man ser diffust i hela kroppen förekomst av fascikulationer. Musklerna i händerna bilateralt är atrofiska samt även musklerna i vänster underben. Fällknivsfenomen förekommer klart vid passiv rörelse av alla fyra extremiteter. Har en lätt pares i både armar och ben, dock något mer paretisk distalt i bägge armar. Senreflexerna är generellt livliga och Babinskis tecken förekommer på höger sida. Sen​sibiliteten är normal. 

a) Vilka symptom och fynd i status relateras till det perifera och det centrala nervsystemet? 

b) Sannolik diagnos?  

c) Vilken är den viktigaste laboratorieundersökningen?  
a) Vilka symptom och fynd i status relateras till det perifera och det centrala nervsystemet? 

CNS: Babinski, stegrade reflexer, Fällknivsfenomen (=spasticitet!), Pares 

PNS: Muskelatrofi, Fasikulationer (orsakas av ökad retbarhet i perifera motorneuron pga skada i ventralhornet, pekar på dysfunktion i nedre motorneuron), Pares,  (reflexbortfall)

b) Sannolik diagnos?  ALS – degenerativ muskelsjd som påverkar både övre och nedre motorneuronen. Debut 50-60åå (från 20åå och uppåt). 200 nya fall/år i Sverige. 75% avlider inom 5år från debuten. Etiologin är ännu okänd. Viss hereditet. Vid klassisk ALS: progridierande pareser med fasikulationer och muskelatrofi samt varierande grad av spasticitet och stegrade reflexer. Symptomen är inledningsvis ofta unilaterala, men redan efter några månader blir engagemanget ofta bilat symmetriskt. Tungfascikulationer och tungatrofi. Såsmåningom tilltagande andningssvikt. Ögonmuskler och sfinktrar drabbas vanligen ej. Ingen sensibilitetsstörning.
Diagnostik vid ALS: Främst klinisk. Bekräfas med EMG – tecken på pågående denervation och renervation på flera spinala och bulbära nivåer. Spontanaktivitet (fibrillationer). Både prox och dist muskulatur i alla fyra extremiteter ska undersökas. ENeG brukar vara rätt ok. LP –celler/glukos/prot/borrelia

Behandling: Rilutek (glutamatantagonist). 
I övrigt symptomatisk: Muskelkramper – BZ/baklofen, Hypersalivation – antikolinergika, Slembildning – acetylcystein/sjukgymnastisk/slemsug/”cough-assist”, Sväljningsproblem – dietist/PEG, Dysartri – logoped/kommunikator, Tvångsgråt/skratt – antidepressiva, Sömnsvårigheter – Imovane etc, Förstoppning – kostråd/ståträning, Andnöd – O2/NIV/resp?, Ångest – BZ.

DD: Kennedy´s syndrom: debuterar i vuxen ålder (15-60år), X-bundet recessiv (män), mutation i androgenreceptorn (trinukelotidrepeat) ger minskad känslighet för testosteron med – progriderande muskelsvaghet och postural tremor, - gynekomasti, - fasiscikulationer (kan te sig ALS-likt, gör DNA-test)

Multifokal motorisk neuropati (MMN): Autoimmun sjd med angrepp på perifera nerver som ger demyelinisering med påföljande konduktionsblockering.

SMA (spinal muskelatrofi): en grupp nedärvdas sjd där degeneration av motoriska nervceller i RM-framhorn, i hjärnstammen och i mellanhjärnan orsakar svaghet och muskelatrfi. Autosomalt recessiv. Diagnos baseras på klinik, EMG-fynd samt DNA-diagnostik.

Myastenia gravis.

67.  En 35-årig, rökande tvåbarnsmamma söker Dig. Hon hade högt blodtryck under sina två graviditeter. Sedan 10-15 års ålder lider hon av attackvis påkommande, pulserande huvudvärk, vilken nu för tiden kommer i samband med mens och därtill nästan varje lördag. Under attackerna ljud- och ljusskygg samt illamående, det händer att hon kräks. Värkduration 3-4 timmar, men känner sig efteråt matt och trött. Status normalt, förutom bltr 160/100. Äter p-piller, men inga andra mediciner. 

a) Diagnos?  

b) Förstahandsmedel för anfallskupering? Motivera!  

c) Finns indikationer för långtidsbehandling av patientens huvudvärk? Ev preparatval? Motivera! 

d) Finns indikation för neurologisk utredning? Motivera!  

e) Vad i ovanstående sjukdomshistoria gör Dig speciellt uppmärksam inför eventuell komplikation? Vilken?  

a) Diagnos?  Migrän

b) Förstahandsmedel för anfallskupering? Motivera! NSAID + paracetamol (triptaner är bla KI vid mild okontrollerad HT samt medelsvår och svår hypertoni). Räcker det inte, så prova supp primperan, samt tabl morfin och oxascand.

c) Finns indikationer för långtidsbehandling av patientens huvudvärk? Ev preparatval? Motivera! Frekventa attacker (mer än 3-4 svåra anfall/månad är gränsen), ja det finns absolut indikation. Propanolol eller metoprolol vor lämpligt, ssk med tanke på hennes HT. Kan ev prova sätta ut p-piller. De sex huvudgrupperna av profylaktiska preparat inkluderar betablockerare utan egenstimulerande sympatomimetisk effekt (som atenolol, metoprolol och propranolol), kalciumkanalblockerare (som flunarizin), serotonin (5-HT2)-antagonister (som pizotifen och cyproheptadin ), serotonin (5-HT2)-agonister (som metysergid), icke-steroida antiinflammatoriska substanser (NSAID-preparat, som naproxen), antiepileptiska läkemedel (som valproat, gabapentin och topiramat), och antidepressiva (som amitriptylin). En sjunde klass som utgörs av Angiotensin II-receptorantagonister (som Kandersartan) har tillkommit under senare år och tillskrivs ha en gynsamm biverkningsprofil. 

d) Finns indikation för neurologisk utredning? Motivera!  Ja, om frekvensen attacker har ökat bör man göra en neurologisk utredning med status och DT hjärna.

e) Vad i ovanstående sjukdomshistoria gör Dig speciellt uppmärksam inför eventuell komplikation? Vilken?  

68. 
a) Hur definieras stroke? 
Snabbt påkommande fokal störning av hjärnans funktion med symtom som varar minst 24 timmar eller leder till döden, där orsaken inte uppenbarligen är annan än vaskulär.

b) Vilken är indikationen för karotiskirurgi? 

Symptomgivande signifikant carotisstenos (dvs 70-99% ocklusion
69.
a) Vad är astereognosi? 
Oförmåga att identifiera föremål med känseln
b) Nämn två huvudtyper av dysfasi och var lesionen brukar sitta vid dessa tillstånd:  
Broca (ant temporallonen), impressiv Wernicke (post temp.lob).

c). Vad är atetos? 

ofrivilliga rörelser i extremiteter och bål, ses ex vid CP

70. En 55-årig man med tablettbehandlad hypertoni inkommer med ambulans till akutmottagningen. Röker c:a 20 cigaretter dagligen. För en vecka sedan drabbades patienten av övergående blindhet på vä öga. Under de två senaste dygnen har patienten vid tre tillfällen blivit  svag i sin högra sida och inte kunnat tala ordentligt; det har verkat som om han inte riktigt har kunnat hitta orden. Besvären har suttit i c:a 10-30 minuter. Söker nu då han ånyo fått en attack enligt ovan med talsvårigheter och högersidig svaghet, denna gång har dock inte besvären gått tillbaka, trots att det gått två timmar. Under anamnespenetration och statusunder​sök​ning förbättras patienten så att hans pares och talsvårigheter går tillbaka högst väsentligt. Då Du är färdig har patienten endast en diskret pares i höger hand och hans tal är nu helt återställt. 

a) Sannolik diagnos? 

b) Akut utredning? (Tacksam för förslag på tre viktiga prover eller undersökningar)  

c) Förslag på behandling: 

d) Förslag på ytterligare viktig, icke akut utredning? (Tacksam för två prover eller undersökningar). Vilken 

frågeställning har Du? 

Transitorisk ischemisk attack (TIA) 

ICD-kod: TIA G45.9 

Definition 

Akut insjuknande med fokala neurologiska symtom från karotis- eller vertebrobasilarisområdet med duration <24 timmar. Hopade TIA= två eller flera TIA inom en vecka. 

10 % av alla patienter med TIA utvecklar en infarkt inom 48 h. 

Utredning 

Inläggningsfall.  

Blodprover: Blod-, elektrolytstatus, Karotis-duplex inom 1-2 dygn för operabla patienter. DT 

hjärna inom 24 timmar för att utesluta blödning. EKG. Ekokardiografi. 

Hopade TIA: DT hjärna akut. Koagulationsstatus. 

Differentialdiagnoser som bör övervägas och som i den akuta kliniska situationen kan vara 

svåra att utesluta: Stroke, migränaura, transitorisk global amnesi, partiella komplexa 

epileptiska anfall, hypoglykemi, hyperventilation, benign yrsel, Adams-Stokes syndrom, 

annan kardiell synkope, MS-skov med paroxysmala attacker. 

Behandling 

Enstaka TIA: Om ej blödning på DT så insättes tabl ASA (Trombyl) dag 1 laddningsdos 300 

mg, därefter 75 mg 1 x 1 po. Överväg tillägg dipyridamol (Persantin depot som trappas upp 

till 200 mg x 2) om patienten inte har symtomgivande ischemisk hjärtsjukdom. Vid ASAintolerans tabl klopidogrel (Plavix) 75 mg x 1 po. Plavix kombineras inte med dipyridamol. 

TIA med kardiell embolikälla: Tabl Waran så länge som embolikällan kvarstår. Om Waran 

olämpligt, ge tabl ASA (Trombyl) 75 mg x 1 po. 

Hopade TIA: Behandling, se ovan. Dokumentation för akut antikoagulantiabehandling eller 

heparin saknas. 

Operationsindikation: Symtomatisk karotisstenos >70 % av lumen. Operationen bör utföras 

inom 14 dagar från första symtomen. Riskfaktorintervention före utskrivning. Behandla 

hypertoni (målvärde <130/80 mmHg) Ge tabl Simvastatin 20-40 mg po mot hyperlipidemi 

och behandla även hyperglykemi. Rökstopp.
71. a) En 30-årig betongarbetare söker för smärtattacker i trakten av höger öga sedan två veckor tillbaka. 
Smärtattackerna kommer två gånger per dygn, kl 01 på natten samt kl 09. De varar c:a en timme. Du finner 
ett normalt neurologiskt status. Patienten har haft en liknande period för tre år sedan.
Diagnos? 

Utredning? 

Farmakologisk förstahandsbehandling? 


b). En 67-årig f d telefonist söker för kraftiga smärthugg i höger kind. Smärtan utlöses framförallt vid ansiktstvätt. I status finner Du att patienten har en smutsig höger ansiktshalva och när Du stryker längs höger nasolabialfåra utlöser Du en kraftig smärta. I övrigt u a. 

Diagnos? 

Utredning? 

Behandling? 

Trigeminusneuralgi 

ICD-kod: G50.0

Klinisk bild 

Huvudvärken sitter alltid unilateralt i en eller flera av trigeminusgrenarnas utbredningsområde 

(oftast andra och tredje grenen). Mycket intensiv värk, beskrivs som intermittenta “elektriska 

stötar”. Utlöses av aktivering av ansiktsmusklerna (tvättning, rakning, tuggning, blåst). Ofta 

“triggerzon” som utlöser huggsmärta vid beröring i ansiktshuden eller munslemhinnan. 

Normalt neurologstatus. Eventuellt sensibilitetsstörning hos opererade patienter. 

Utredning 

Vid typisk symtomatologi som vid idiopatisk trigeminusneuralgi utan neurologiska 

bortfallssymtom krävs ingen vidare utredning. Förstagångsinsjuknande bör utredas av 

neurolog och följas upp via neurologmottagning. Patienter med bortfallssymtom bör utredas 

med MR och eventuellt LP samt följas upp hos neurolog. 

Behandling 

Om nydebuterad, insättes tabl karbamazepin (Tegretol/Tegretol Retard) i snabbt stigande dos 

(i princip tills patienten blir smärtfri eller upplever biverkningar). Börja med tabl Tegretol 200 

mg 0,5 x 2 po, öka till 1 x 3 inom 4-5 dagar. Kan även ges som mixtur 5 ml (20 mg/ml). 

Eventuellt ges inj Pro-Epanutin 250 mg iv. Inläggning i svåra fall och allmänpåverkad patient. 

I dessa fall snabb upptrappning av karbamazepindosen, eventuellt till maxdos redan första 

dygnet. Överväg neurokirurgisk konsult för behandling med nervblockad

c). En 72-årig man söker för huvudvärk sedan fyra veckor. Inga associerade symptom, utöver ont i käkarna vid tuggning. Subfebril. Känt sig allmänt sjuk sedan flera veckor, gått ned i vikt och har diffus värk i axlarna. Tidigare frisk. Du finner ett normalt neurologiskt status: 

Diagnos? 

Utredning? 

Behandling? 
Temporalisarterit 

ICD-kod: M31.6; i kombination med polymyalgia reumatika M31.5 

Definition 

Temporalisarterit eller jättecellsarterit är en fläckvis inflammation i stora till medelstora 

artärer. Cirka 20 % av patienterna utan kliniska tecken på temporalisarterit har 

inflammatoriska förändringar i detta kärl. I typiska fall ses jättecellsarterit men frånvaro av 

jätteceller utesluter inte diagnosen. 

Kliniska fynd 

Huvudvärk, skalpömhet, ont i käkmuskulaturen vid tuggning (”tuggclaudicatio”). Synstörning 

av varierande typ är ett allvarligt varningstecken. Ge akt på diplopi, dimsyn, övergående 

synfältsbortfall, ptos och amaurosis fugax, vilka samtliga kan föregå bestående 

synnedsättning. Ögonbottenstatus är ofta normalt. Några patienter debuterar med smärtfri 

blindhet. Ofta palperas uppdrivna, ömma,  ibland ej pulserande  temporalisartärer. 

Laboratoriefynd med hög sänka, lätt anemi, lätt  leukocytos och lätt till måttlig trombocytos. 

Serumelfores visar akut inflammatorisk bild. 

Utredning 

Blodprover: SR, CRP, blodstatus, elfores. 

Det är inte nödvändigt, men ofta önskvärt, att utföra temporalisbiopsi då frånvaro av 

patologiska förändringar inte utesluter diagnosen. Temporalisbiopsi beställes i samband med 

att kortisonbehandlingen påbörjas och bör utföras inom 7-10 dagar. Ingreppet är endast 

aktuellt vid motsägelsefulla fynd i anamnes, klinik och/eller laborationer. 

Ibland förekommer en mer utbredd aortabågsarterit. Palpera radialispulsar (sidoskillnad), 

auskultera karotiskärl, subklavia, brachialis, aorta och femoralis, mät blodtryck i båda 

armarna. Om misstänkta blåsljud remitteras patienten till dopplerundersökning för 

kartläggning av kärlengagemanget.  

Behandling 

Symtom på temporalisarterit men utan synnedsättning och ögonmuskel-pareser: Tabl 

Prednisolon 1 mg/kg/dygn. Nedtrappning se PMR. 

Några dagar gammal ensidig synnedsättning utan symtom eller tecken från andra ögat: Tabl 

Prednisolon 100-200 mg/dygn eller parenteralt i ca 3 dagar. 

Ensidig synnedsättning några timmar eller  begynnande tecken från andra ögat (t ex 

transistorisk synnedsättning, ischemi i ögonbotten) kräver omedelbar behandling med högdos 

steroider  – inf metylprednisolon (Solu-Medrol) 500-1000 mg iv per dygn i minst 3 dagar. 

Nedtrappning se PMR.

d). En jäktad 42-årig chef för ett mindre konsultföretag söker för tilltagande huvudvärk, som nu också börjat väcka honom på morgnarna. Värken förvärras vid krystning och framåtböjning. Varit illamående och kräkts två gånger i morse. BT 210/115. Som duktig ögonbottenspeglare noterar Du suddiga papillgränser med små blödningar i ögonbottnarna, i övrigt är neurologstatus u a. 

Diagnos? 

Utredning? 

Behandling?

Diagnos? TC med akut obstruktiv hydrocephalus? DD: Sinustrombos, hypertensiv encephalopati. Idiopatisk intrakraniell hypertension.

Utredning? DT hjärna med kontrast. Krea.  

Behandling? Beroende på diagnos.

72 a) Två symptom som bara ses vid carotis-TIA:  
Amarousis fugax, afasi, apraxi, neglekt
b)Två symptom som bara ses vid vertebrobasilära TIA. 
Dysfagi, ataxi. Horners syndrom (mios, ptos, enoftalmus), hicka, heshet.
73. 54-årig snickare, söker för tilltagande muskelsvaghet de senaste dagarna. Han är tidigare frisk, förutom en ÖLI för fyra veckor sedan. Patienten har märkt att han under några dygn gradvis har fått en tilltagande 

svaghet, först i benen och kort därefter i armarna. När Du undersöker patienten finner Du en relativt mått​lig, sidosymmetrisk, slapp pares i armar och ben. Nedsatt interkostalandning. Muskelreflexer saknas i benen, är mycket svaga i armarna. Babinskis tecken saknas bilateralt. Bukreflexer saknas bilateralt. Sensibiliteten lätt nedsatt i händer och fötter. Högersidig perifer facialispares. Kranialnerver i övrigt u a. 

a) Vilken diagnos misstänker Du? 

b) Ange två avgörande undersökningar för att ställa diagnosen:  

c) Vilka resultat förväntar Du Dig av undersökningarna? 

74. Behandling med läkemedel kan utgöra kontraindikation för lumbalpunktion. Vilket/vilka?  
Waran och högdos Heparin

75. Fem behandlingsbara orsaker till koma: 

Fem behandlingsbara orsaker till koma: Kom ihåg "MIDAS" (= Meningit, Intox, Diabetes, Andningsingsinsufficiens, Subduralhematom). Även: Intracerebral blödning, subaraknoidal blödning, cerebral infarkt, skalltrauma, status epileptikus, postiktalt koma efter epilepsi, cerebral abscess, hjärntumör, myxödemkoma, hypercalcemi, hyponatremi, leversvikt, arytmi, aspiration.

76. Du är konsult på kirurgavdelningen. En 42-årig man som lagts in p g a akut pancreatit några timmar tidigare har nu haft tilltagande balanssvårigheter och fallit vid några tillfällen. Han har blivit tilltagande förvirrad och man önskar därför att Du gör en bedömning. I status finner Du att patienten är orienterad till person, men ej till tid och rum. Han är mycket orolig. Ögonen står något konvergenta och abduktionen är inskränkt åt båda sidor. Vid sidoblick ses en horisontal rotatorisk nystagmus. Patienten har en uttalad balansrubbning och kan inte stå utan stöd. Babinskis tecken saknas bilat. Sensibiliteten kan ej bedömas, då patienten inte medverkar.  

a) Vad bedömer Du att patienten drabbats av?   
Akut Wernickes encefalopati, som kännetecknas av global konfusion, ögonsymtom bl.a.  i form av horisontell nystagmus samt abducenspares och ataxi. 

b) Vilken blir Din första akuta åtgärd? 
 Inj Betabion 50 mg/ml 2 mlx 2 iv därefter x 1 i några dagar tills regress. T Oralovite 1x2-3 i några veckor.  

77. En 58-årig kvinna inkommer efter att hon enligt vittnesbeskrivning haft ett toniskt-kloniskt anfall. Anfallet gick över på ett par minuter och hon var under en kort tid därefter förvirrad. När kvinnan ett par timmar senare är helt återställd, berättar hon att hon för knappt tre månader sedan blivit frånvarande på sitt arbete, under c:a 10-20 sekunder. Strax före frånvaroepisoden kände hon en obehaglig lukt av bränt gummi. Hon har därefter vid ytterligare ett par tillfällen känt denna lukt, men såvitt hon vet aldrig blivit frånvarande igen. Senaste dryga veckan har huvudvärk av sprängande typ tillstött men inget illamående eller kräkningar. Innan hon idag fick sitt anfall kände hon igen den där obehagliga lukten av bränt gummi.  

a) Vad för slags anfall har patienten drabbats av (klassifikation )? 

Temporallobsepilepsi.  
Kallas även kallats psykomotoriskt anfall. Typisk aura epigastric rising med lukt, smak,emotion el syn-hörselhallucinos Efter ett anfall minns man ofta inte vad som hänt. Kallas partiellt komplext anfall om medvetande påverkat och enkelt om inte. 

Medial temporallobsep. är svår att behandla. Ovanlig, men bra att känna till. Pga sklerotiskt atrofierad hippocampus.

b) Var startar anfallen sannolikt?  

Mediala temporalloben 

c) Du har givetvis förslag till utredning och frågeställning: 

Observera på akuten några timmar, gör EEG.Poliklinisk utredning med neurortg (CT med kontrast alt MR). Ej bilkörning under utredning (3-6 mån). Får ej simma, bada, höga höjder. Åb 2-3 mån.I första hand monoterapi, med successiv upptrappning 

Olika former kräver olika antiepileptika.

1. Karbamazepin (Tegretol) Förstahandspreparat vid partiella anfall.

2. Valproat (Ergenyl) Förstahandsval vid primärt gen. 

3. Lamotrigin (Lamictal) Relativt nytt preparat på frammarsch. 2:a handsval vid primärt gen.

4. Fenytoin (Fenantoin) Ffa vid akuta, pågående anfall.

 I hennes fall alltså Tegretol.

Komplext partiellt sekundärgeneraliserat anfall, 

b) Var startar anfallen sannolikt? troligen med fokus i temporalloben.

c) Du har givetvis förslag till utredning och frågeställning: DT med kontrast, TC? EEG. Ej bilkörning. Remiss neurologmott. Glukos, elektrolyter, Hb, EKG, Kvarstanna ett dygn för obs? Remiss neurologmott.

78. 70-årig f d byggnadsingenjör har sedan ett år noterat tilltagande svaghet och fumlighet i båda händerna.  Vid undersökning av patienten finner Du uttalade pareser och atrofier generellt i båda händerna, lätta atrofier även i lårmusklerna bilateralt. Fascikulationer syns i skuldergördel samt i lårmuskel. Reflexer generellt livliga utan säker sidoskillnad. Suspekt positiv Babinskis tecken höger. Normal sensibilitet, normal blås- och tarmfunktion.  

a) Sannolik diagnos.  

ALS (typiskt pares, muskelatrofi och reflexnedsättning)
b) Vilka fynd i status talar för skada på det centrala nervsystemet? 

Allmänt säger man att bevarad muskelmassa, ökad tonus, stegrade reflexer. Positiv Grasset, Barré. Babinskis tecken finns. 

c) Vilka fynd i status talar för skada på det perifera nervsystemet? 

Muskelatrofi, tröga el utsläckta reflexer, fascikulationer.

d) Föreslå en undersökning som kan bekräfta Din diagnosmisstanke.

EMG    

79. a) Definition av status epilepticus. 

>30 min, el serieanfall utan att komma till sans.

b) De två vanligaste orsakerna till status epilipticus hos patient med känd epilepsi. 

Förändrad eller abrupt avslutad epilepsibehandling.eller sänkt tröskel som t.ex vid slaganfall, infektion mm.  

c) Farmakologisk förstahandsbehandling vid status epilepticus (läkemedel + doser). 

1. Fri luftväg (kan vara svårt).

2. Syrgas på mask (5L/ min)

3. Pulsoxymeter med hjärtrytmregistrering

4. Blodtrycksregistrering

5. Venflon (1-2st). Ev dropp om dålig cirkulation.

6. Kapillärt blodglukos (50ml 50% glukos vid hypoglykemi)

7. Lab: Antiepileptikakonc. Glukos, Vita, Hb, CRP, leverstatus, CK-MB, Troponin-T, elektrolyter. Ev

intoxprover. I praktiken ges Stesolid först 10 mg iv (5mg/ml, 2ml) långsamt. Risk för andningsuppehåll, ssk äldre kvinnor. Ha Lanexat (flumazenil) i beredskap.

Vid fortsatta kramper ytterligare 0.2mg/kg (max ca 30mg iv)

Samtidigt Pro-Epanutin (fosfenytoin) 250 mg iv – upprepa (max 20mg FE/kg).

Hjärtarytmirisk – uppkopplad + BT. Tromboflebitrisk – långsamt! (max 150mg FE/min)  

80. En husläkare konsulterar Dig angående en patient som har misstänkt normaltrycks-hydrocefalus. Husläkaren berättar att patienten lider av demens och dessutom är inkontinent. Naturligtvis frågar Du då, som alert kollega, efter ytterligare ett symptom, som kunde tala för diagnosen. 

a) Vilket symptom frågar Du efter?

Dvala, sömnighet, irritabilitet och andra personlighetsförändringar eller förändringar av personens intellektuella förmåga, inklusive minnesförlust kan vara tecken på NPH.

b) Du föreslår husläkaren att noggrant penetrera patientens anamnes efter åtminstone två tidigare tillstånd, som kan predisponera för normaltryckshydrocefalus, nämligen:   

Blödningar, infektioner, stroke och kraftig skallskada

c) Efter det att patienten genomgått datortomografi av skallen, som givit stöd för diagnosen, föreslår Du ytterligare en undersökning innan neurokirurgen får sätta kniven i patienten för att anlägga en shunt. Förhoppningsvis skall undersökningen kunna hjälpa till att förutsäga resultatet av en shuntoperation. Vilken undersökning föreslår Du?  

En isotopmetod kan användas för att studera cirkulationen av cerebrospinalvätska och som diagnostiskt hjälpmedel.
81. a) Vad innebär antecipation?  

Förkänning

b) Ge exempel på två sjukdomar där antecipation ses.  

Epilepsi samt innan man får fascikulationer vid t.ex. ALS.

------------
82. 62-årig patient med Parkinsons sjukdom behandlas med Madopark 1 x 4 och mår bra på denna 

medicinering. Har haft sjukdomen i snart två år och tycker att allt fungerar bra. Han har nu varit på en föreläsning i patientföreningen och hört att man senare i sjukdomsförloppet kan drabbas av symptomfluktuationer och undrar nu hur man behandlar detta.  

a) Vad tänker patienten på?  

Effekten av levodopa minskar efter ett antal år( komplikationsfas (celldöd el effekt av L-dopa). Rörelseförmågan kan då skifta från perioder med hyperkinesier (tillfällig överdos av L-dopa) till nästintill orörlighet = on-off fenomen.
b) Nämn tre sätt att motverka dessa symptomfluktuationer med läkemedel. 

Försök ge mindre, men tätare doser, alternativt lägg till dopaminagonist. Problem med stelhet på natten( depot-preparat med L-dopa tn.

83. En 28-årig kvinna berättar att hon sedan ungefär en vecka tillbaka haft en känsla av inre vibrationer i höger ben och förändrad känsel. Hon tycker att hon ”trampar tomt” och har osäker gång. Anger sig tidigare helt frisk, men på direkt fråga framkommer att hon haft liknande förnimmelser i vänster ben för ett år sedan. Besvären försvann då efter ett par tre veckor. I neurologiskt status finner Du följande: Höger papill är något blek. Vid blick åt höger nystagmus i det abducerade ögat, vänster öga stannar i medellinjen. Vid blick åt vänster nystagmus i det abducerade ögat, höger öga stannar i medellinjen. Reflexer och känsel i armar u a, beröringssinnet förändrat i hela höger ben. Nedsatt ledkinestesi i höger stortå. Höger achilles- 

och patellarreflexer klart livligare än vänster. Du har svårt att avgöra huruvida Babinskis tecken finns eller ej höger, saknas dock klart vänster.  

a) Vad kallas patientens ögonmotorikrubbning?  

Internukleär oftalmoplegi, då det ena ögat abduceras kan det andra ögat ej adduceras.

b) Var sitter skadan vid en sådan ögonmotorikrubbning?  

MLF - fasciculus longitudinalis medialis. 

Detta är den neuronala bana som förbinder det horisontella blickriktningscentrat i pons med den kontralaterala oculomotoriuskärnan som ju är belägen i mesencephalon.

c) Vilken sjukdom tror Du att patienten lider av?  

MS
d) Föreslå ytterligare två diagnostiska undersökningar.   

MRT under fågeställning demyeliserade lesioner, LP med celler och isoelektrisk fokusering (elektrofores)

84. 20-årig flicka, orienterare. Söker för att hon på sistone känt sig trött i benen när hon springer i skogen. Hon måste nu ofta sätta sig ned och vila innan hon orkar fortsätta. Hon berättar också att hon på senare tid sett dubbelt vid ett flertal tillfällen när hon tittat på TV på kvällen. I samband därmed har ena ögonlocket hängt ner. Du gör ett rutinneurologiskt status, som är u a.  

a) Sannolik diagnos?  

Myastenia Gravis

b) Föreslå tre undersökningar som kan tänkas styrka den förmodade diagnosen. 

ecrement), Tensilontest (snabbverkande ACh-esterashämmare ger temporär symptomregress) och Ach rec-AK i serum.

c) Farmakologisk förstahandsbehandling? 

ACh-esterashämmare (Neostigmin). Även plasmaferes, immunsupression (steroider, Imurel [azathioprin]).

85. 60-årig kvinna, söker för gångsvårigheter. Kommer till mottagningen tillsammans med sin make. Patienten har genomgått en ventrikelresektion ad modum Billroth II för femton år sedan, p g a recidiverande magsår, men är i övrigt tidigare frisk . Sedan ett halvår har hon haft stickningar och myrkrypningar i fötterna och underbenen, på senare tid även i händerna. Hon har kuddkänsla under fotsulorna och tycker att det är svårt att hålla balansen vid promenader när det är mörkt ute. Maken berättar också att han tycker att patientens personlighet förändrats en aning på senare tid. I status finner Du en strump- resp handskformad nedsatt ytlig sensibilitet, avsaknad av vibrations-känsla under crista iliaca-nivå, avsaknad av ledsinne i fötterna. Muskelsträckreflexerna är livliga och Babinskis tecken finns bilateralt. Finger-näs och häl-knä-försök lyckas ej för patienten om hon blundar. Patienten är kraftigt ostadig vid Romberg.  

a) Vilken diagnos misstänker Du?  

De flesta av hennes symtom talar för MS. Dock är hon 60 år gammal…kanske lite för hög insjuknandeålder..? Någon som har något annat diagnosförslag?

b) Självklart har Du också förslag på hur Du skall verifiera Din diagnos.  

MR visar typiska prickar. LP visar oligoklonala IgG-band vid isoelektrisk fokusering samt lätt ökat lymfocytantal (cellräkning) och barriärskada ((proteinhalt). EEG visar Förlängd Visual Evoked Potential, VEP (vid belysning).

 c) Om diagnosen verifieras: Har Du någon behandling att föreslå? 

Högdos steroider 3-5dgr iv vid svåra kov( förkortning. Beta-interferon im/ sc 1-2ggr/ vecka vid skovvis förlöpande MS (minst 2 skov senaste 2-3 åren. Effekt svår att bedöma + influensasymptom initialt.)Symptomatisk behandling, t ex sjukgymnastik, baklofenpump (intrathekalt vid smärtsam och rörelsehindrande spasticitet).

86. En tidigare frisk 48-årig arbetsledare kommer till akuten efter att ha insjuknat plötsligt med kraftig huvudvärk under en brännbollsmatch på lunchrasten. I status noterar Du en vaken men smärtpåverkad patient utan nackstelhet. Inga fokala bortfallssymptom. 

a) Vilken diagnos misstänker Du? 

b) Vilken/vilka undersökningar föreslår Du? 

c) Vilken/vilka fynd förväntar Du Dig? 

d) Hur fortsätter Du handläggningen av fallet sedan diagnosen bekräftats? 

Svar: 

a. inga fokala bortfallssymptom talar för ansträngnings huvudvärk. 

b. Utredning: 1. Anamnes: heriditet, debut, duration, lokalisation, kvalitet o intensitet, associerade symp., medicinintag. 2. Lab: Hb, CRP, SR, P-glukos,EL-status. 3. Radiologi: CT-skalle. 

c. inga fynd.

d. informera pat om att detta är ett ofarligt h.v. och att om vederbörande har stora besvär så ska han kontakta sin husläkare för att få tabl. Indometacin.  

87. 38-årig man söker akut p g a värk i ryggen och tilltagande gångsvårigheter. Han är tidigare frisk men sedan två månader tillbaka har ryggvärken, i höjd med skulderbladens nedre del, hållit i sig. Höger fot har fastnat i trösklar, avföringen har blivit trögare. Benen känns bortdomnade och patienten går ostadigt, kan ej hoppa på höger ben. Reflexerna i benen är stegrade och Babinski finns bilateralt. Sensibilitet för temperatur anges annorlunda nedom en linje strax ovan naveln. 

Sannolik diagnos och lokalisation? 

Svar: Pat har en påverkan av kortikospinala bansytemet som kännetecknas av spastisk pares nedanför skadan med stegrade reflexer & positiv babinskis.  Lokaliserad process som orsakat sensoriska funktionsbortfall via påverkan på sidosträngar (nedsatt känsel för smärta och temp) & sensorisk ataxi (nedsatt proprioception). Skadenivå Th 4, känselnivå vid ryggmärgsprocess kan vara falsk låg som i detta fall. 
Spinal process/stenos?
88. En 45-årig man inkommer akut efter att hittats liggande på golvet i sin lägenhet. Vid undersökningen är han vaken, men lätt förvirrad. Anger fel månad, men rätt årstid, han vet att han är på sjukhus, men inte vilket: Du märker att han uppmärksammar sämre det som sker åt vänster. Han kan ned viss möda titta rakt fram, men då han slappnar av förs ögonen till höger. Han är paretisk i vänster arm och ben och mungipan på vänster hänger en aning. Förefaller även ha känselbortfall för alla kvaliteter på vänster kroppshalva fast denna del av undersökningen är något svårbedömd p.g.a. hans brist på uppmärksamhet åt vänster. Babinskis tecken finns på vänster, ej på höger sida. Han har ingen feber och somatisk undersökning i övrigt är u a. Ankomstdagen görs CTskalle, som är u a. Även LP med avseende på celler och protein är ua. 

a) Var i nervsystemet sitter skadan? (Motivera) 

b) Vilka andra symptom kan uppstå vid skada i detta område? 

c) Är herpesencefalit en trolig förklaring till tillståndet? (Motivera) 

d) Utesluter den normala CT skalle-undersökningen stroke som förklaring?

Svar: a. skadan sitter i vä-hemisfär (icke-dominant) som ger sympt som neglekt, spatsial perception. B. hemianopsi, spatsiala rubbningar c. herpesencefalit orsakar akut degenerativa och infl. Förändringar som är nekrotiserande och lokaliserade till ena el båda temporalloberna som kan mimera samma symtom med fokala neurologiska bortfall. Dock herpesencefalit karakteriseras av huvudvärk, fever och ev nackstyvhet och varierande grad av vakenhetssänkning och beteendeförändringar, E.P anfall d. en hjärninfarkt visualiseras för efter några timmar efter insjuknandet 

a) Var i nervsystemet sitter skadan? (Motivera) Cortikalt hö frontal och parietallob. 

b) Vilka andra symptom kan uppstå vid skada i detta område? 

c) Är herpesencefalit en trolig förklaring till tillståndet? (Motivera) Nej, inte uppenbar temporallobsaffektion. Det saknas också feber och nackstyvhet.

d) Utesluter den normala CT skalle-undersökningen stroke som förklaring?  Nej, infarkt kan missas i tidigt skede.

89. En 55-årig jäktad affärsman, rökare, noterade under arbetsresa att synen på det högra ögat försvann under ca 5 minuter. ”Det kändes som en rullgardin drogs ner över ögat”.Samma sak upprepades två gånger följande dag. Efter hemkomsten tre dagar senare söker mannen på Din vårdcentral. 

a) Vad kallas symptomen? 

b) Vilken är den sannolika orsaken till fenomenet? 

c) Vad gör Du? 

-Ger ett lugnande besked och rekommenderar några dagars vila? 

-Skriver remiss till ögonmottagning? 

-Skriver remiss till neurologmottagning? 

-Skriver remiss till akutmottagning? 

Svar: a. amaurosis fugax b. TIA orsakad av Karotisstenos c. Pat ska till akutmottagning för risk bedömining via UL, lab, neruoradiologi och status. 

90. En 62-årig kvinna har under toalettbesök för en halvtimme sedan drabbats av svår huvudvärk. Hon har kräkts upprepade gånger före inkomsten till akutmottagningen och är motoriskt orolig, kallsvettig. Neurolog-status är normalt, hon är inte nackstyv. 

a) Vad misstänker Du för diagnos? 

b) Hur bör hon utredas initialt? 

c) Om det första utredningsmomentet utfaller negativt, vad bör Du göra? 

Svar: a. krystuvudvärk b. Anamnes, neurostatus, lab: (Hb, El, SR, CRP, vita, P-Glu, temp, urin) & CT-skalle med & utan kontrast c. via MRT utesluta bakreskallgropsprocess.

91. Patienten söker p.g.a. långsamt progrederande sväljningssvårigheter och kraftnedsättning. Vid neurologisk undersökning finner Du: Sluddrigt, svårförståeligt tal. Hakan faller ner och patienten stöder den med ena handen. kan ej räcka ut tungan som är atrofisk och med livliga fascikulationer. Saliv rinner ur munnen. Muskulaturen i armarna och båda axlar är måttligt atrofisk och fascikulationer iakttas på flera ställen. Kraften i armarna är nedsatt och pat. Kan ej höja skuldrorna. Lätt kraftnedsättning i benen där någon atrofi eller fascikulationer ej föreligger. Inga säkra senreflexer i armarna. I benen noteras stegrade senreflexer och bilat pos. Babinski. Sensibiliteten är u a. 

a) Är armpareserna perifera eller centrala? 

b) Är benpareserna perifera eller centrala? 

c) Vad kallas talrubbningen? 

d) Vilken kranialnerv är ansvarig för att hakan inte skall falla ned? 

e) Vilken kranialnerv ansvarar för skulderhöjningen? 

f) Sannolik diagnos? 

g) Vilken undersökning bör göras för att verifiera diagnosen? 

h) Behandling riktad mot sjukdomens orsak? 

a) År armpareserna perifera eller centrala? 

b) Är benpareserna perifera eller centrala?  

c) Vad kallas talrubbningen? 
Dysartri n hypoglossus

d) Vilken kranialnerv är ansvarig för att hakan inte skall falla ned? 
facialis  

e) Vilken kranialnerv ansvarar för skulderhöjningen? 
acessorius

f) Sannolik diagnos? 
ALS DD:neuroborrelios

g) Vilken undersökning bör göras för att verifiera diagnosen?
 EMG

h) Behandling riktad mot sjukdomens orsak? 

Diagnostik vid ALS: Främst klinisk. Bekräfas med EMG – tecken på pågående denervation och renervation på flera spinala och bulbära nivåer. Spontanaktivitet (fibrillationer). Både pr
ox och dist muskulatur i alla fyra extremiteter ska undersökas. ENeG brukar vara rätt ok. LP –celler/glukos/prot/borrelia

Behandling: Rilutek (glutamatantagonist). I övrigt symptomatisk: Muskelkramper – BZ/baklofen, Hypersalivation – antikolinergika, Slembildning – acetylcystein/sjukgymnastisk/slemsug/”cough-assist”, Sväljningsproblem – dietist/PEG, Dysartri – logoped/kommunikator, Tvångsgråt/skratt – antidepressiva, Sömnsvårigheter – Imovane etc, Förstoppning – kostråd/ståträning, Andnöd – O2/NIV/resp?, Ångest – BZ.

92. 28-årig datatekniker insjuknade för ett par veckor sedan med feber runt 39 grader, halsont samt muskelvärk. Febern gick över de närmaste dagarna och han blev bättre. För fyra dagar sedan kände han lätta stickningar i båda händerna. Ett dygn senare tillkom svaghet i bägge händer och överarmar så att han fick svårt att hålla tidningen som han brukade läsa i tunnelbanan och svårt att använda tangentbordet. Därefter har han blivit tilltagande svag i benen. Han söker nu på akutmottagningen. Han är opåverkad och afebril. Svalget är lätt rodnat. I neurologiskt status: Högersidig perifer fascialispares. Kan hålla armarna upp-sträckta endast några sekunder, kan ej res sig upp från sittande. Bägge benen släpar när han går och han kan inte gå på häl eller tå. Babinskis tecken saknas bilateralt. Reflexer saknas i armarna och benen. Känsel för beröring och smärta är klart nedsatt i båda fötterna. 

a) Vilken är den mest sannolika diagnosen? 

b) Ange undersökningar (minst två) som kan bekräfta diagnosen: 

c) Vad förväntar Du dig att ovanstående undersökningar visar? 

d) Din fortsatta handläggning? 

Svar: a. Guillian-Barré 

B & C. Utredning: 1. Lab: LP(normal celltal + hög albumin), Blodstatus, diff, el-status, CRP, SR, P-gluc 2. Infektionsprover: virusserelogi/isolering, monospot, mykoplasm- & campylobakterserelogi, fecesodling, Borreliaserelogi & likvor 3. Neurofysiologi: Neurografi alltid positiv i akut skede (långa motoriska amplituder, förlängd distala latenser. Sänkt ledningshastighet kommer senare i förloppet. 4. Övrigt: Lung-rtg (ofta pneumoni), Spirometri, EKG, Blodgas

d. Handläggning: Akut insättning av Immunoterapi (plasmaferes & Immunoglobulininfusion har samma beh.effekt).

93. 50-årig man söker i sällskap med hustru p.g.a. tilltagande huvudvärk. Hustrun berättar att maken råkat ut för en trafikolycka för en månad sedan. Han slog med huvudet mot vindrutan men var ej avsvimmad. Pat. har nu blivit lätt irriterad och uppträder ”konstigt”. 

a) Du misstänker i första hand: 

b) Undersökning som bäst bekräftar Din misstanke? 

c) Fortsatt handläggning? 

Svar: a. Subdural/subarachnoidal-hematom. B. CT-skalle + neurologisk status c. beroende på vad CT-fynden visar. Minimal eller lätt skada kan pat skickas hem info om obs till anhöriga. Medelsvår och svår skada lägg pat in med övervak och kontakt med neurokir.

94. En 47-årig man söker p.g.a. svaghet i båda benen sedan tre månader. Orkar ej längre gå i trappor och han har värk mellan skulderbladen. Sedan igår har han fått svårigheter att kasta vatten. Vid undersökning konstaterar Du stegrade reflexer i benen och normala liksidiga reflexer i armar. Babinski finnes bilat och sensibiliteten för stick anges nedsatt i båda benen upp till mammillplanet. a) Sannolik diagnos och skadelokalisation? b) Föreslå utredning och med vilken hastighet denna bör utredas.

Svar: a. Lokaliserad process i ryggmärgens th4 nivå b. Utredning: Akut slätröntgen rygg (degenerationer, destruktioner), MR-rygg hastighet beroende på rtg-fynd.

95. En kvinnlig patient söker Dig p.g.a. kontinuerligt ringande ljud i hennes vänstra öra sedan något år till-baka. Vid undersökning finner Du lätt svaghet i facialis innerverad muskulatur på vänster sida. Kaloriskt prov visar sidoskillnad. Hörseln är nedsatt på vänster öra. a) Mest sannolika orsaken till patientens besvär? b) Vilken är den (bästa) fortsatta utredning som Du föreslår? 

Svar: a. pat har tinnitus som är orsakad av skada på n. vestibulocochlearis (VIII) samt påverkan av n. facialis (VII). Detta talar för en akustikusneurinom som är en godartad tumör (schwannska celler) i ponsvinkeln. b. CT-skalle

96. Beskriv symptomen (höger resp. vänster ben) vid Brown-Sequards syndrom orsakad av högersidig avskärning av ryggmärgen på Th10-nivå. 

Svar: BSS är påverkan av ryggmärgens ena sidosträng pga partriellryggmärgsinfarkt, kompression från sidan eller MS-plack. BBS ger ipsilateral pares nedanför skadenivå, kontralateral nedsättning av känsel för smärta och temp och segmentellt motorisk (slappa pareser) och sensoriskt bortfall (alla känselkvaliteter)
96. Beskriv symptomen (höger resp. vänster ben) vid Brown-Sequards syndrom orsakad av högersidig 
avskärning av ryggmärgen på Th10-nivå. 

Ipsilateral spastisk pares i benet (kompression av tractus corticospinalis lateralis som korsar i medulla oblongata), kontralateralt bortfall av temperatur och smärtsensorik upp till naveln (pga kompression av tractus spinothalamicus lateralis som korsar segmentellt).

 Om en ännu större del av RM påverkas tillkommer dessutom segmentellt slappa pareser (ventralrötter komprimeras) och sensoriskt bortfall för alla känselkvaliteter när grå substans påverkas. Pga överlappning är detta inte tydligt vid affektion av thorakalryggmärgen. 

97. 23-årig undersköterska klagar på att hon sedan några månader tillbaka besväras av episoder med dubbelseende och hängande vänster ögonlock. Känner sig trött, framförallt på kvällarna, men även på dagen och orkar knappt lyfta och sköta sängbundna patienter. Sista veckan har det blivit svårt att äta grillat kött då ”käkarna blir trötta och det blir svårt att svälja”. Igår kväll blev hon ledsen när dotter inte kunde förstå slutet på sagan som hon läste p.g.a att talet blev sluddrigt och otydligt. a) Vilken sjukdom misstänker Du? b) Vilka undersökningar (nämn minst tre ) gör Du för att fastställa diagnos? c) Finns det någon behandling att erbjuda? 

Svar: a. Mysastenia Gravis, b. Lab: AchR-ak, EMG: repetetiv nervstimulering som visar minskad aktivitet, Farmakologisktest: uttröttbarhet testas före och efter cholinesterashämmare c. Beh: lindriga sympt. ges cholinesterashämmare och därefter utförs tymektomi som i okontrollerade studier visa ge signigikant förbättring hos 60-80%. Vid svåra symptom ges kortikosteroider i form av höga stöt doser för snabb symp lindring.

98. Nämn fyra tillstånd som kan ge klinisk bild som kan förväxlas med Parkinsons sjukdom. 

Svar: 1.Essentiell tremor, 2. Prograssiv supranukleär paralys, 3. kortiobasal degeneration, 4. multipel sustematrofi (MSA) , 5. Olivopontocerebelär atrofi

99. Beskriv värkens karaktär, lokalisation, duration samt behandling vid: a) Spänningshuvudvärk b) Migrän c) Hortons huvudvärk 

d) Huvudvärk vid hjärntumörer 

Svar: a. Spänningshuvudvärk = Dovande, molande, tryckande, tvärs över panan, tinningarna, över hjässan, dubbelsidig, bruxism (vanemässig ihopbittande och gnisslande av tänderna)

b. Migrän = Duration 4-72 tim, minst 2 av följande: Ensidig lokalisation, pulserande eller bultande, måttlig-svår intensitet, försämring vid rörelse.

Symprom vid migrän: Illamående kräkning, ljud-ljus känslighet, Aura; prodromer, mäst uttalad på morgonen. 

c. Hortons H.V = Duration 15 min – 3 tim. Anhopning av anfall. Ofta nattetid. Strikt ensidig, intensiv och skärande värk, kniv i ögat, rastlöst vaknande. 

Sympton vid Hortons = ögon rodnad, tårflöde, nästäppa, näsan rinner. Alkohol utlösande. 

100. Vad är myotoni och hur testas den kliniskt? 

Svar: Ofrivillig långsam avslappning efter muskelkontraktion

101. En pensionerad f.d skådespelerska kommer till akutmottagningen p.g.a. gång- och balanssvårigheter. Medföljande make och dotter uppger till Dig bl.a att patienten sedan många år tillbaka överkonsumerat alkohol och under den senaste månaden druckit minst en flaska rödvin och några folköl dagligen. Hon har nu klagat över yrsel samt stickningar och svaghet i fötterna, har svårt med balansen, kan ej gå. Situationen i hemmet har blivit ohållbar. Status: Nykter, mager, ovårdad. Obekymrad, pratsam. Desorienterad till samtliga kvaliteter. Du upplyser henne flera gånger om dagens datum men hon kan ej lära sig detta. Kommer ihåg 0/5 saker efter 3 min:s avledning. Bilateralt abducenssvaghet vid ögonrörelser. Romberg positiv. Går bredspårigt med levande stöd. Areflexi i benen. Nedsatt yt- och djupkänsel under knänivå bilateralt. 

a) Vad talar statusfynd i benen för? 

b) Vad kallas patientens minnesrubbning? 

c) Sannolik genes till besvären? 

d) Ange lämplig behandling.

Svar:

a. Ataxi där man får bredspårig gång och långsam bentremor.  Vid långvarig alk.bruk drabbas f.f.a främre vermis av atrofi. Lång alk.bruk orsakar även polyneuropati som kompliceras av en cerebellopati, vilket gör det svårt för pat att komensera sin gångrubbning.

b. Demens (?!)

c. Överkonsumption av alkohol

d. Sluta med alkoholintaget. Ge pat rikligt med tiamin och andra vitaminer.

