
Tentafrågorna	  är	  godtyckligt	  sorterade	  inom	  
kategorierna:	  
	  
	  

Sammanställning	  av	  tentafrågor	  
inför	  stadietentan	  K5	  

1. NSPR	  –	  s.	  3	  	  
2. CREN	  –	  s.	  199	  	  
3. ERL	  –	  s.	  469	  
4. GNM	  –	  s.	  633	  
5. IBI	  –	  s.	  796	  
6. StaNsNk	  –	  s.	  957	  



Sammanställning	  av:	  
	  

•  Ordinarie	  stadium	  II	  HT	  2016	  –	  A:	  APS,	  B:	  Herpes,	  C:	  FF,	  endokardit	  
•  Omtentamen	  stadium	  II	  HT	  2016	  –	  A:	  Hyperlipidemi,	  ATN,	  B:	  PolyneuropaN,	  C:	  IBS	  
•  Ordinarie	  stadium	  II	  VT	  2017	  –	  A:	  IBD,	  B:	  RA,	  C:	  blodfeZer,	  prostata	  
•  Omtentamen	  stadium	  II	  VT	  2017	  –	  A:	  KOL,	  B:	  Sensibilitet,	  hjärntumör,	  C:	  Bröstcancer	  
•  Ordinarie	  stadium	  II	  HT	  2017	  –	  A:	  Pneumothorax,	  FF,	  njursvikt,	  B:	  Kranialnerver,	  C:	  Elektrolytrubbning	  
•  Omtentamen	  stadium	  II	  HT	  2017	  –	  A:	  Ulcus,	  B:	  SLE,	  C:	  Diabetes	  typ	  2	  
•  Ordinarie	  stadium	  II	  VT	  2018	  –	  A:	  Urinblåsecancer,	  B:	  Artrit,	  C:	  Mb	  Cushings	  
•  Omtentamen	  stadium	  II	  VT	  2018	  –	  A:	  KOL,	  B:	  kranialnerver,	  C:	  IBS/IBD	  
•  Ordinarie	  stadium	  II	  HT	  2018	  =	  Ordinarie	  HT	  2018	  K5	  –	  A:	  Vaskulit,	  B:	  TesNkelcancer	  +	  statesNk,	  C:	  Hjärt-‐	  och	  kärl	  +	  

neurografi	  
•  Omtentamen	  stadium	  II	  HT	  2018	  =	  (feb	  2019)	  Omtentamen	  Ht	  2018	  K5	  –	  A:	  IBD,	  B:	  RA	  +	  statesNk,	  C:	  Hjärntumör	  och	  

njurcancer	  
•  Omtentamen	  stadium	  II	  VT	  2019	  	  =	  Ordinarie	  VT	  2019	  K5	  –	  A:	  Mb	  Crohns,	  B:	  hypertoni	  +	  statesNk,	  C:	  hörsel,	  balans	  och	  

metabolt	  syndrom	  
•  Omtentamen	  stadium	  II	  VT	  2019	  (sista	  T5-‐Nllfället)	  =	  Omtentamen	  VT	  2019	  K5	  –	  A:	  Mb	  Alzheimers,	  B:	  Kranialnerver	  +	  

beroende,	  C:	  Thyreoidea,	  IBS/IBD	  
•  Ordinarie	  HT	  2019	  K5	  –	  A:	  GEN,	  yrsel,	  B:	  Hjärt-‐	  och	  kärlsjukdom,	  C:	  Binjurar	  

	  
	  

Inga	  svarsalternaNv	  är	  adderade	  förutom	  de	  som	  finns	  med	  I	  orginaldokumenten,	  	  tyvärr	  saknas	  flera	  svar	  
Nll	  frågor	  som	  berör	  de	  äldsta	  tentorna	  (2016-‐2017).	  Ibland	  kommer	  det	  finns	  frågor	  som	  nödvändigvis	  ej	  är	  

av	  ex.	  NSPR-‐relevans	  men	  som	  ändå	  är	  sorterade	  i	  NSPR	  för	  aZ	  bibehålla	  bra	  MEK-‐flöde.	  
Frågor	  Nllhörande	  nuvarande	  curriculum	  (K5)	  är	  sorterade	  först	  i	  respekNve	  ämne.	  

	  
	  
	  
	  
	  



NSPR	  
“Det	  kan	  kännas	  ganska	  mörkt	  bokstavligt	  talat”	  –	  Biträdande	  professor	  AnneZe	  Theodorsson	  



Knut	  Gustafsson,	  en	  56-‐årig	  man	  söker	  på	  VC	  för	  tröZhet	  och	  huvudvärk.	  Han	  har	  Ndigare	  varit	  
väsentligen	  frisk,	  som	  styrks	  av	  VC	  journal.	  	  Han	  arbetade	  Ndigare	  som	  plåtslagare,	  men	  sedan	  
15	  år	  planerar	  och	  inspekterar	  han	  firmans	  projekt.	  
Knut	  röker	  inte	  och	  använder	  sparsamt	  med	  alkohol.	  
	  	  
Han	  beskriver	  aZ	  han	  sedan	  två	  månaders	  Nd	  oka	  vaknat	  på	  morgonen	  med	  huvudvärk,	  som	  
sedan	  släpper	  eker	  uppsNgande.	  För	  två	  veckor	  kände	  han	  för	  första	  gången	  läZ	  intermiZent	  
illamående,	  men	  han	  hade	  inte	  kräkts.	  Han	  kände	  sig	  tröZ.	  Inga	  andra	  symtom.	  
	  	  
Som	  distriktsläkare	  genomför	  Du	  en	  fysikalisk	  undersökning	  av	  Knut.	  
	  	  
AT:	  GoZ	  och	  opåverkat.	  Cor	  och	  pulm	  är	  normala.	  BT	  är	  145/90	  mm	  och	  pulsen	  64/min.	  PR	  med	  
prostata:	  ua.	  En	  ruNnmässig	  neurologisk	  undersökning	  visade	  aZ	  Kurt	  hade	  svårt	  aZ	  uppfaZa	  
undersökarens	  fingrar	  i	  vänster	  halva	  synfält.	  	  
	  	  
Fråga	  C1	  (2p)	  
Vilken	  status	  undersökning	  är	  nu	  vikNgast	  aZ	  ulöra?	  	  



Som	  distriktsläkare	  genomför	  Du	  en	  fysikalisk	  undersökning	  av	  Knut.	  
AT:	  GoZ	  och	  opåverkat.	  Cor	  och	  pulm	  är	  normala.	  BT	  är	  145/90	  mm	  och	  
pulsen	  64	  /min.	  PR	  med	  prostata:	  ua.	  En	  ruNnmässig	  neurologisk	  
undersökning	  visade	  aZ	  Kurt	  hade	  svårt	  aZ	  uppfaZa	  undersökarens	  fingrar	  i	  
vänster	  halva	  synfält	  .	  
	  
K5	  mål:	  dokumentera	  anamnes	  och	  fysikaliska	  fynd	  i	  en	  paNentjournal,	  samt	  
göra	  en	  sammanfaZande	  bedömning	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  dokumentera	  sjukhistoria	  och	  statusfynd	  i	  en	  paNentjournal	  	  
	  



Undersökningen	  av	  ögonboZnarna	  visade	  en	  oskarpt	  avgränsad	  papill	  bilateralt	  
(papillödem),	  men	  inga	  blödningar.	  
Från	  VC	  remiZeras	  Knut	  Nll	  Universitetssjukhusets	  akutmoZagningen,	  neurologjouren.	  
	  	  
En	  CT	  huvud	  ulördes	  av	  Knut	  (se	  bild	  på	  föregående	  sida).	  
	  	  
Fråga	  C2	  a-‐e	  (3,5p)	  
IdenNfiera	  de	  fem	  finstreckade	  strukturerna	  i	  bilden	  på	  föregående	  sida	  (delfrågorna	  a-‐
e).	  Ange	  även	  om	  de	  är	  normala	  strukturer,	  eller	  om	  de	  är	  patologiska	  (avvikande)	  
strukturer.	  
	  
Fråga	  C2f	  (0,5p)	  
TiZa	  på	  den	  stora	  gulstreckade	  ovalen	  på	  högra	  sida.	  Beskriv	  hur	  förändring	  på	  högra	  
sidan	  av	  storhjärnan	  (förutom	  det	  som	  berörs	  i	  frågorna	  a-‐e)	  skiljer	  sig	  från	  hur	  det	  ser	  ut	  
på	  vänstra	  sidan	  av	  storhjärnan.	  
	  



•  Tyvärr	  finns	  ej	  CT-‐bilden	  med	  I	  exempeltentan	  
varför	  svar	  följer	  på	  nästa	  sida.	  Jag	  har	  mailat	  
administratörer.	  Dubbelkontrollera	  
tentaarkivet	  under	  stadietentan.	  



Svarsförslag:	  
a:	  ventrikelsystemets	  höger	  framhorn	  (normal	  struktur)	  
b:	  ventrikelsystemets	  vänster	  bakhorn	  (normal	  struktur)	  
c:	  	  hjärnödem	  (patologisk	  struktur)	  
	  d:	  	  misstänkt	  metastas	  med	  blödning	  
	  	  
	  
	  	  
Svarsförslag:	  Sidoskillnad	  mellan	  storhjärnans	  två	  hemisfärer	  
(kompression	  höger	  sida)	  



CT	  visade	  en	  lågaZenuerad	  förändring	  parietooccipitalt	  på	  höger	  sida	  med	  
bild	  som	  vid	  vasogent	  ödem,	  och	  däri	  en	  2	  cm	  stor	  solid	  struktur	  med	  
möjligen	  blödningsinslag	  -‐	  tumör.	  
	  	  
Fråga	  C3	  (1p)	  
Bilden	  visar	  aZ	  det	  föreligger	  eZ	  vasogent	  ödem	  i	  höger	  storhjärna.	  
Förklarar	  vad	  det	  är	  som	  gör	  hjärnan	  speciell	  när	  det	  gäller	  ödembildning?	  



Svarsförslag:	  Ödem	  förekommer	  o@a	  i	  kroppens	  olika	  organ,	  utan	  aB	  det	  leder	  Cll	  akut	  Cllstånd.	  
Skallkaviteten	  är	  emellerCd	  eB	  rum	  som	  har	  begränsad	  möjlighet	  för	  volymexpansion.	  Enligt	  
Monro–Kellie	  hypotesen	  hypotesen	  är	  den	  sammanlagda	  volymen	  av	  CSF	  och	  blood	  och	  
hjärnvävnad	  konstant.	  Om	  yBerligare	  struktur	  (tex	  blödning,	  intracellulära	  utrymmet)	  
Cllkommer	  i	  skallkaviteten,	  så	  kommer	  det	  intrakraniella	  trycket	  aB	  sCga	  först	  långsamt,	  där	  
blodvolymen	  och	  särskilt	  CSF	  reduceras.	  Sedan	  kommer	  en	  snabb	  exponenCell	  tryckökning	  i	  
hjärnvävnaden.	  Kroppen	  försöker	  då	  öka	  det	  arteriella	  trycket,	  dilaterar	  hjärnkärlen,	  men	  
artärtrycket	  faller	  sedan	  och	  hjärninklämning	  startar,	  hjärnperfusionen	  avstannar.	  Hjärndöd.	  	  
	  	  
K5	  mål:	  analysera	  och	  förklara	  mekanismer	  som	  orsakar	  störd	  struktur	  eller	  funkCon	  på	  
molekyl-‐,	  cell-‐,	  vävnads-‐,	  organ-‐	  och	  organsystemsnivå	  beträffande	  nervsystemet	  och	  
sinnesorganen	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  DegeneraCva	  mekanismer,	  inlagrings-‐	  och	  inflammaConsprocesser	  i	  CNS	  
-‐	  Blod-‐hjärnbarriären	  
-‐	  Störningar	  och	  normal	  funkCon	  i	  CNS:s	  blodförsörjning	  och	  omsäBning	  av	  cerebrospinal-‐vätska	  
	  	  



Fråga	  C4	  (3p)	  
Beskriv	  tre	  typerna	  av	  hjärnödem	  avseende:	  a/mekanismer	  som	  gör	  
aZ	  de	  utvecklas,	  och	  b/sjukdomar/skador	  som	  orsaker	  dem.	  	  	  
	  	  



Svarsförslag:	  Vasogent	  hjärnödem:	  en	  ökad	  permeabilitet	  i	  blod-‐hjärnbarriären	  (BBB),	  som	  
leder	  Cll	  överföring	  av	  proteiner	  etc	  intravaskulärt	  Cll	  företrädesvis	  den	  vita	  substansen	  i	  
hjärnparenkymet	  (genom	  osmolys).	  Det	  utvecklas	  lokalt	  i	  omgivningen	  Cll	  skador	  och	  sjukdomar	  
(trauma,	  ischemi,	  blödning,	  inflammaCon	  och	  tumörer),	  och	  kan	  leda	  Cll	  en	  kompression	  av	  
hjärnan,	  beroende	  var	  skadan/sjukdomen	  är	  belägen.	  Om	  BBB	  är	  intakt	  och	  osmolariteten	  hos	  
blodet	  samCdigt	  kra@igt	  sjunker	  (tex	  vid	  behandling	  av	  diabetes	  som	  ger	  sänkta	  
blodsockernivåer,	  eller	  dialys	  som	  ger	  sänkta	  ureanivåer)	  så	  kan	  eB	  ödem	  uppstå.	  
Cytotoxiskt	  hjärnödem:	  om	  hjärnan	  generellt	  utsaBs	  för	  cellskada,	  uppkommer	  energibrist	  med	  
hämning	  av	  Na/K-‐pumparna	  som	  delvis	  depolariserar	  cellmembranerna	  och	  det	  blir	  en	  ökande	  
influx	  av	  Cl-‐joner.	  Neuron,	  glia-‐,	  och	  endotelceller	  cellerna	  svullnar	  upp.	  DeBa	  ses	  i	  den	  grå-‐vit	  
substans,	  och	  kan	  orsakas	  av	  hypoxi,	  anoxi,	  intoxikaConer,	  stroke	  och	  virusinfekConer.	  
Inters@@ellt	  hjärnödem:	  Vid	  stopp	  i	  ventriklarna/cerebrospinal	  kanalen	  kommer	  vätska	  aB	  läcka	  
ut	  i	  omgivande	  vävnad;	  Hydrocefalus.	  
	  	  
K5	  mål:	  analysera	  och	  förklara	  mekanismer	  som	  orsakar	  störd	  struktur	  eller	  funkCon	  på	  
molekyl-‐,	  cell-‐,	  vävnads-‐,	  organ-‐	  och	  organsystemsnivå	  beträffande	  nervsystemet	  och	  
sinnesorganen	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  DegeneraCva	  mekanismer,	  inlagrings-‐	  och	  inflammaConsprocesser	  i	  CNS	  
-‐	  Blod-‐hjärnbarriären	  
-‐	  Störningar	  och	  normal	  funkCon	  i	  CNS:s	  blodförsörjning	  och	  omsäBning	  av	  cerebrospinal-‐vätska	  



2x3	  cm	  resecerades	  från	  den	  högra	  occipitalloben.	  Den	  histopatologiska	  undersökningen	  
av	  vävnaden	  visade	  blödningar	  och	  nekroser,	  samt	  en	  lågt	  differenNerad	  malign	  tumör	  
där	  det	  fanns	  inslag	  av	  flerkärniga	  tumörjäZeceller.	  Tumören	  hade	  rikligt	  med	  mitoser	  
och	  flera	  av	  dem	  var	  atypiska.	  EZ	  bräm	  av	  ödematös	  non-‐neoplasNsk	  storhjärnvävnad	  
avgränsade	  tumören.	  
	  	  
Diagnos	  är:	  "Lågt	  differenNerat	  pleomorfcellig	  malign	  tumör,	  oklart	  om	  primär	  eller	  
metastas”.	  
	  	  
Fråga	  C5	  (1p)	  	  
OM	  tumören	  var	  en	  cancermetastas,	  vilka	  organ	  (nämn	  4)	  är	  den	  trolig	  metastas	  från?	  	  



Svarsförslag:	  lungcancer,	  bröstcancer,	  malignt	  melanom,	  och	  njurcancer	  	  
	  	  
K5	  mål:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  
eller	  kliniska	  fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  flera	  
organsystem	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  analysera	  och	  förklara	  patofysiologiska	  mekanismer	  på	  
molekyl-‐,	  cell-‐,	  vävnads-‐,	  organ-‐	  och	  organsystemsnivå	  som	  orsakar	  störd	  
struktur	  och	  funkCon	  
	  
	  	  



Du	  misstänker	  aI	  Svante	  har	  utvecklat	  diabetes	  neuropaM	  när	  Du	  frågar	  
honom	  om	  han	  upplever	  smärta	  eller	  domningar/sMckningar	  i	  föIerna.	  
	  	  
Svante	  beräZar	  aZ	  det	  känns	  som	  aZ	  han	  går	  på	  kuddar.	  Du	  bestämmer	  aZ	  
göra	  en	  enkel	  test	  på	  moZagningen	  för	  aZ	  mäta	  känsligheten	  för	  beröring,	  
sNck,	  vibraNon,	  och	  temperatur	  i	  huden.	  
	  	  
Fråga	  C10	  (2p)	  
Hur	  testar	  du	  olika	  typer	  av	  känsel	  hos	  Svante	  på	  moIagningen?	  



Svarsförslag:	  Du	  testar	  Svantes	  beröringskänslighet	  med	  en	  monofilament	  
som	  är	  en	  kort	  och	  trubbig	  plasts@cka,	  smärta/s@ck	  med	  något	  vass	  tex	  en	  
tandpetare,	  vibra@on	  med	  en	  stämgaffel	  på	  anklarna/underbenet,	  och	  
temperaturkänsligheten	  med	  exempelvis	  kyla	  med	  den	  plaIa	  (kalla)	  delen	  
av	  en	  stämgaffel.	  
	  	  
K5	  mål:	  DiagnosCska	  undersökningsmetoder	  vid	  sjukdomar	  och	  skador	  i	  
nervsystemet	  



Svante	  visar	  tecken	  på	  nedsaI	  känslighet.	  Du	  remiIerar	  honom	  Mll	  klinisk	  
fysiologiavdelningen	  för	  aI	  mäta	  ledningshasMgheten	  i	  olika	  nervgrenar.	  
Resultatet	  av	  undersökningen	  ser	  du	  nedan.	  
	  	  
Fråga	  C11	  (1p)	  
Hur	  tolkar	  du	  neurografin?	  A	  är	  kontroll	  och	  B	  Mllhör	  Svante.	  



Svarsförslag:	  Neurografin	  tyder	  på	  axonal	  skada	  
	  	  
K5	  mål:	  
-‐	  Diagnos@ska	  undersökningsmetoder	  vid	  sjukdomar	  och	  skador	  i	  
nervsystemet	  
-‐Konsekvenser	  av	  skador/sjukdomar	  i	  olika	  delar	  av	  nervsystem	  



Fråga	  C12	  (2p)	  
Svantes	  Neurografi	  visar	  tecken	  på	  axonal	  skada.	  Hur	  skulle	  neurografin	  
se	  ut	  om	  Svante	  hade	  tecken	  på	  demyelinisering	  av	  nervfibrer?	  
	  	  
Rita	  under	  Kurva	  B,	  och	  förklara	  skillnaden	  jämfört	  med	  B.	  x-‐axel	  är	  msec;	  
y-‐axel	  är	  mV.	  



Svarsförslag:	  förlängd	  distal	  latency/	  och	  långsammare	  CV	  



Fråga	  C13	  (2p)	  
Du	  vill	  förklara	  för	  Svante	  hur	  en	  perifer	  nerv	  är	  uppbyggd	  för	  aI	  sedan	  
kunna	  förklara	  sjukdomsbilden	  för	  honom.	  
	  	  
Rita	  en	  histologisk	  (inte	  anatomisk)	  bild	  på	  hur	  en	  perifer	  nerv	  är	  uppbyggd,	  
och	  markera	  minst	  4	  vikNga	  komponenter	  i	  nerven.	  



Svarsförslag:	  Du	  förklarar	  för	  Svante	  hur	  en	  perifer	  nerv	  är	  uppbyggd	  genom	  aI	  ritar	  
en	  bild	  där	  tex	  myeliniserade	  axoner	  med	  Schwann	  celler	  (nervfiber),	  omyeliniserade	  
axoner	  och	  blodkärl	  är	  markerade.	  



Vid	  uppföljningen	  informerar	  du	  Svante	  om	  aZ	  han	  har	  en	  skada	  på	  de	  längsta	  
perifera	  nervbanorna,	  en	  sk	  polyneropaN.	  Svante	  undrar	  varför	  han	  har	  utvecklat	  
polyneuropaN?	  
	  	  
Fråga	  C14	  (3p)	  
Du	  vet	  redan	  aI	  Svante	  har	  diabetes,	  och	  innan	  du	  svarar	  honom	  vill	  du	  ta	  eI	  
blodprov	  för	  aI	  kontrollera	  andra	  komponenter	  förutom	  glukos	  och	  HbA1C	  värden.	  
	  	  
Nämn	  tre	  faktorer	  som	  du	  vill	  mäta	  i	  Svantes	  blod	  som	  kan	  ha	  betydelse	  i	  utveckling	  
av	  neuropaNn.	  



Svarsförslag:	  Ta	  blodprovspaket	  för	  aI	  utesluta	  bl	  a	  B12	  brist,	  folsyrabrist	  (B9),	  
ev	  M-‐komponent,	  och	  TSH.	  
	  	  
K5	  mål:	  föreslå	  diagnosCska	  metoder	  och	  behandling	  vid	  vanliga	  symtom	  och	  
sjukdomar	  i	  nervsystemet	  och	  sinnesorganen	  



Svante	  låter	  hes	  och	  på	  direkt	  fråga	  så	  anger	  han	  aI	  han	  inte	  orkar	  aI	  ropa	  högt	  på	  
barnbarnets	  fotbollsträningar	  längre.	  Det	  går	  lite	  bäIre	  på	  morgonen	  men	  sedan	  blir	  
han	  mer	  hes	  under	  dagen.	  Du	  minns	  nu	  aI	  han	  Mdigare	  nämnt	  heshet	  som	  verkar	  
blivit	  värre.	  
	  	  
Svante	  är	  numera	  icke	  rökare.	  Du	  remiZerar	  honom	  Nll	  stämbansinspekNon	  på	  
öronkliniken.	  Den	  VÄNSTRA	  bilden	  du	  ser	  är	  Svantes	  utseende	  när	  han	  inte	  försöker	  
prata.	  HÖGRA	  bilden	  är	  det	  normala	  utseendet	  

Fråga	  C15a	  (1p)	  
Vilket	  av	  Svantes	  stämband	  har	  dålig	  eller	  ingen	  rörlighet?	  



Svarsförslag:	  :	  Svantes	  vänster	  stämband	  



Fråga	  C15b	  (2p)	  
Vad	  heter	  deIa	  Mllstånd?	  
	  	  



Svarsförslag:	  Recurrenspares	  dvs	  pares	  av	  n	  laryngeus	  
recurrens.	  
	  	  



Fråga	  C15c	  (2p)	  
Tycker	  du	  aI	  sidan	  som	  blir	  svaret	  i	  första	  frågan	  har	  ingen,	  liten	  eller	  stor	  
betydelse	  för	  aI	  utreda	  orsaken	  Mll	  Mllståndet?	  MoMvera	  svaret	  med	  kunskaper	  i	  
framförallt	  anatomi.	  



Svarsförslag:	  Stor	  betydelse:	  På	  vänster	  sida	  går	  nerven	  från	  skallbasen	  ända	  
ned	  @ll	  lunghilus	  innan	  den	  vänder	  upp	  mot	  larynx	  och	  en	  stor	  mängd	  orsaker	  
kan	  skada	  den.	  På	  höger	  sida	  går	  den	  bara	  en	  kort	  sväng	  under	  a	  subclavia.	  



Prosper	  Meniere	  (1799-‐1862)	  har	  geZ	  siZ	  namn	  Nll	  en	  sjukdom	  med	  återkommande	  episoder	  
av	  hörselnedsäZning	  och	  rotatorisk	  yrsel	  som	  genom	  historien	  aldrig	  har	  låNt	  sig	  behandlas	  
på	  eZ	  enhetligt	  och	  effekNvt	  säZ.	  55	  åriga	  kvinnan	  Paris	  från	  den	  franska	  huvudstadens	  
vackraste	  kvarter	  har	  länge	  lidit	  av	  återkommande	  besvär	  med	  hörseln	  och	  balansen	  som	  
hennes	  läkare	  säger	  beror	  på	  Meniere’s	  sjukdom	  men	  i	  övrigt	  känner	  hon	  sig	  frisk	  och	  pigg.	  
	  	  
Fråga	  C1	  (6p)	  
Beskriv	  steg	  för	  steg	  hur	  eZ	  ljud	  ändrar	  styrka	  och/eller	  signalform	  från	  ”fria	  luken”	  Nll	  den	  
plats	  där	  det	  neuralt	  ”slut”registreras	  hos	  lyssnaren	  (men	  däremot	  gäller	  frågan	  ej	  hur	  det	  
förstås	  eller	  tolkas).	  Dela	  upp	  svaret	  i	  två	  delar:	  De	  förändringar	  som	  ligger	  före	  CorNska	  
organet	  och	  de	  som	  ligger	  eker.	  Du	  kan	  nog	  få	  ihop	  åtminstone	  10	  steg	  i	  deZa	  men	  det	  ges	  
högst	  3	  poäng	  för	  respekNve	  halva	  av	  svaret.	  



Svarförslag:	  YBeröra	  -‐	  hörselgång	  –	  trumhinna	  –	  hörselben	  –	  ovala	  fönstret.	  
Mekanisk	  svängning	  med	  frekvensberoende	  förstärkning.	  Övergång	  Cll	  
vätskesvängningar	  vid	  ovala	  fönstret,	  förbi	  basilarmembranet,	  förbi	  
tectorialmembranet.	  Här	  i	  CorCska	  organet	  omvandlas	  mekanisk	  energi	  Cll	  
nervpotenCaler	  via	  hårcellerna.	  Neurala	  staConerna	  är	  sedan	  cochleariskärnorna	  –	  
(delvis	  sidokorsande	  banor)	  –	  oliva	  superior	  –	  colliculus	  (fyrhögsplaBan)	  
–	  mediala	  knäkroppen	  -‐	  hörselcortex.	  
	  	  



C2a)	  Beskriv	  3	  olika	  tänkbara	  mekaniska	  fel	  på	  ovanstående	  transmissionskedja.	  Vilken	  
sort	  av	  hörselnedsäZning	  ger	  denna	  typ	  av	  hörselfel?	  
Svar:	  
	  	  
	  
	  
	  	  
C2b)	  Skulle	  du	  själv	  eker	  K5/T5	  kunna	  undersöka	  en	  paNent	  och	  avslöja	  dessa	  skador?	  
Svar:	  



Svarsförslag:	  Hinder	  i	  hörselgången	  kan	  tex	  vara	  en	  vaxpropp,	  skada	  på	  
trumhinnan	  kan	  vara	  en	  trumhinneperforaCon,	  i	  mellanörat	  kan	  skador	  på	  eller	  
sammanväxningar	  av	  hörselbenen	  ge	  minskad	  ljudöverföring,	  liksom	  
sammanväxning	  mot	  ovala	  fönstret.	  DeBa	  ger	  överledningshinder	  för	  ljudet.	  
Hörselgång	  och	  trumhinna	  kan	  man	  se	  med	  ljuskälla	  och	  örontraB,	  eller	  med	  
otoskop.	  Skador	  inne	  i	  mellanörat	  har	  vi	  ännu	  inte	  lärt	  oss	  aB	  diagnosCcera	  på	  
K5/T5.	  
	  	  



Det	  som	  ger	  Paris	  och	  andra	  paNenter	  med	  Meniere's	  sjukdom	  störst	  livsproblem	  är	  inte	  
hörselnedsäZningen	  utan	  yrselanfallen	  som	  ger	  krakig	  rotatorisk	  yrsel.	  
Fråga	  C3	  (5p)	  
Beskriv	  struktur	  och	  funkNon	  hos	  alla	  delarna	  av	  balanssystemet	  som	  siZer	  i	  innerörat.	  
Svar:	  



Svarsförslag:	  De	  tre	  båggångsparens	  3D	  struktur	  och	  orientering	  beskrivs.	  
VinkelacceleraCon	  detekteras	  av	  respekCve	  båggång	  med	  endolymfarörelser	  och	  tryck	  
på	  cupulan.	  Hårcellerna	  signalerar	  ökad	  akCvitet	  (depolarisaCon)	  eller	  minskad	  
akCvitet	  (hyperpolarisaCon).	  I	  otolitorganen	  finns	  kalciumkarbonatkristaller	  som	  ligger	  
på	  eB	  gelaCnöst	  membran	  och	  påverkar	  via	  kra@er	  hårceller.	  Utriculus	  känner	  av	  
laterala/anteroposteriora	  rörelser	  i	  horisontalplanet,	  sacculus	  känner	  av	  
verCkalrörelser	  (acceleraCon).	  AB	  vesCbularisnerverna	  leder	  Cll	  hjärnstammens	  
vesCbulariskärnor	  och	  omkopplas	  där	  ingår	  inte	  i	  frågans	  fordringar.	  



För	  aZ	  båggångarna	  ska	  kunna	  fungera	  som	  mätsystem	  som	  hjälper	  Nll	  aZ	  
orientera	  oss	  i	  rummet,	  finns	  eZ	  system	  som	  reflexmässigt	  styr	  ögonrörelser	  
som	  kallas	  VOR.	  
	  	  
Fråga	  C4	  (3p)	  
Hur	  går	  de	  tre	  neuron	  som	  utgör	  VOR	  och	  vad	  betyder	  VOR?	  Svar:	  



Svarförslag:	  VOR	  (vesCbulookulär	  reflex),	  första	  neuronet	  från	  innerörat	  Cll	  
vesCbulariskärnorna	  i	  hjärnstammen,	  andra	  neuronet	  Cll	  
ögonmuskelkärnorna,	  tredje	  neuronet	  Cll	  effektororganen	  =	  ögonmusklerna.	  



Fråga	  C5	  (5p)	  
Beskriv	  hur	  ögats	  yZre	  rörelseapparat	  är	  uppbyggd	  och	  beskriv	  
ögonmusklernas	  innervaNon.	  Svar:	  



Svarsförslag:	  Ögat	  har	  6	  yBre	  ögonmuskler.	  Fyra	  raka	  och	  två	  sneda.	  
-‐	  M.	  Rectus	  medialis	  fäster	  medialt	  på	  bulben.	  Drar	  ögat	  inåt.	  Innerveras	  av	  N.	  
Oculomotorius.	  
-‐M.	  Rectus	  lateralis	  fäster	  lateralt	  på	  bulben.	  Drar	  ögat	  utåt.	  Innerveras	  av	  N.	  Abducens.	  
-‐M.	  Rectus	  superior	  fäster	  uppCll	  på	  bulben.	  Drar	  ögat	  uppåt.	  Innerveras	  av	  N.	  
Oculomotorius.	  
-‐M.	  Rectus	  inferior	  fäster	  nedCll	  på	  bulben.	  Drar	  ögat	  nedåt.	  Innerveras	  av	  N.	  
Oculomotorius.	  
-‐M.	  obliquus	  superior	  fäster	  uppCll	  på	  bulben	  under	  rectus	  superior.	  Går	  via	  trochlean	  
medialt	  och	  sedan	  bak	  i	  orbitan.	  Sänker	  ögat	  i	  addukCon	  och	  roterar	  ögat	  inåt.	  
Innerveras	  av	  
N.	  Trochlearis.	  
-‐M.	  obliquus	  inferior	  fäster	  lateralt	  på	  bulben	  under	  rectus	  lateralis.	  Går	  medialt	  och	  
fäster	  i	  orbitaboBen.	  Höjer	  ögat	  i	  addukCon	  och	  roterar	  ögat	  utåt.	  Innerveras	  av	  N.	  
Oculomotorius.	  



Fråga	  C6a	  (1p)	  
Vilken	  nerv	  innerverar	  pupillen?	  Svar:	  
	  	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C6b	  (2p)	  
Beskriv	  nervens	  bana	  från	  CNS	  Nll	  pupillen.	  Svar:	  
	  
	  



Svarsförslag:	  N	  Oculomotorius.	  ParasympaCska	  trådar	  utgår	  från	  Edinger-‐
Westphals	  del	  av	  oculomotoriuskärnan	  och	  löper	  Cllsammans	  med	  n.	  
oculomotorius	  Cll	  ganglion	  ciliare	  och	  vidare	  Cll	  m.	  sphincter	  pupillae	  	  



CharloZe	  Presell,	  55	  år,	  har	  jobbat	  de	  senaste	  10	  åren	  som	  kommunikaNonschef	  på	  
landsNnget	  i	  Stockholm.	  Hon	  har	  hak	  hög	  arbetsbelastning	  och	  många	  stressiga	  
dagar	  i	  samband	  med	  alla	  skriverier	  om	  Nya	  Karolinska.	  Senaste	  året	  har	  hon	  märkt	  
hur	  hon	  hak	  allt	  svårare	  aZ	  koncentrera	  sig,	  glömmer	  läZ	  och	  tappar	  tråden	  då	  
hon	  ska	  skriva	  nåt.	  Hon	  har	  sovit	  ytligt	  bara	  3-‐5	  Nmmar	  per	  naZ.	  Hon	  känner	  aZ	  
det	  inte	  håller	  längre	  varför	  hon	  söker	  vård.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A1	  (5p)	  
CharloZe	  har	  svårt	  aZ	  ”hålla	  tråden”.	  Problemet	  kan	  kopplas	  Nll	  hjärnans	  
arbetsminne.	  Vad	  menas	  med	  arbetsminne	  och	  vad	  skiljer	  det	  från	  långNdsminne?	  



Svarsförslag:	  Arbetsminnet	  är	  en	  temporär	  akCvering	  av	  associaConscortex	  i	  
hjärnans	  bakre	  och	  främre	  lober,	  med	  begränsad	  kapacitet,	  som	  är	  mycket	  
läBstressat	  och	  som	  inte	  leder	  Cll	  omedelbara	  strukturella	  förändringar.	  
Arbetsminnet	  varar	  bara	  en	  kort	  stund	  e@er	  sCmulus.	  LångCdsminne	  innebär	  en	  
strukturell	  förstärkning	  av	  synapsdelar	  som	  tar	  Cmmar	  Cll	  dagar	  aB	  manifestera.	  
	  	  



CharloZe	  fick	  en	  ”lugnande”	  tableZ	  av	  en	  väninna	  aZ	  ta	  för	  aZ	  kunna	  varva	  ner	  
på	  kvällen.	  Väninnan	  kallade	  tableZen	  för	  ”benzo”.	  DeZa	  är	  slang	  för	  eZ	  
läkemedel	  som	  verkar	  på	  eZ	  visst	  säZ	  i	  hjärnan.	  Men	  hur	  verkar	  egentligen	  
läkemedel?	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A2	  (5p)	  
Beskriv	  översiktligt	  vilka	  de	  vanligaste	  målstrukturerna	  är	  för	  läkemedel	  och	  
hur	  läkemedelsmolekylen	  kan	  interagera	  med	  dessa.	  Använd	  5-‐6	  meningar.	  



Svarsförslag:	  Målstrukturer	  kan	  vara	  tex	  g-‐kopplade	  receptorer,	  jonkanaler,	  
transportproteiner	  eller	  enzymer.	  EB	  läkemedel	  som	  verkar	  via	  en	  receptor	  kan	  
ha	  en	  agonisCsk	  (sCmulerarande)	  eller	  antagonisCsk	  (blockerande)	  effekt	  på	  
receptorn.	  Receptorn	  kan	  vara	  en	  del	  av	  eB	  protein-‐komplex	  som	  utgör	  en	  jon-‐
kanal	  eller	  eB	  receptor-‐protein	  kopplad	  Cll	  en	  s.k.	  second-‐messenger,	  som	  kan	  
leda	  effekten	  vidare	  in	  i	  nästa	  cell.	  
	  	  



	  	  
CharloZe	  blev	  inte	  bäZre	  utan	  försämrades	  i	  sina	  kogniNva	  funkNoner.	  Eker	  
olika	  undersökningar	  får	  CharloZe	  diagnosen	  Alzheimers	  sjukdom	  i	  Ndigt	  
stadium.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A3	  (1p)	  
I	  hjärnvävnad	  hos	  paNenter	  med	  Alzheimers	  sjukdom	  detekterar	  man	  s	  k	  senila	  
plack	  och	  tangels.	  I	  huvudsak	  utgörs	  dessa	  strukturer	  av	  två	  olika	  proteiner.	  
Vilka?	  



Svarsförslag:	  Senila	  plack	  består	  främst	  av	  beta-‐amyloid	  
och	  tangels	  av	  proteinet	  tau.	  



Det	  är	  väl	  känt	  aZ	  vi	  behöver	  balans	  på	  olika	  säZ	  för	  aZ	  bibehålla	  normala	  mentala	  
och	  kroppsliga	  funkNoner.	  Särskilt	  vikNgt	  är	  sömnen,	  bl	  a	  för	  aZ	  hjärnan	  under	  
sömnen	  genomgår	  plasNska	  förändringar	  uNfrån	  vad	  vi	  varit	  med	  om	  under	  dagen.	  
Dessa	  förändringar	  kräver	  i	  sin	  tur	  produkNon	  av	  cellens	  byggelement,	  t	  ex	  proteiner.	  
För	  aZ	  producera	  eZ	  protein	  behöver	  cellen	  först	  transkribera	  DNA	  Nll	  mRNA.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A4	  (2p)	  
Proteinsyntesen	  delas	  oka	  in	  i	  tre	  faser;	  iniNering,	  elongering	  och	  terminering.	  
Beskriv	  korlaZat	  var	  i	  cellen	  proteinsyntesen	  sker	  och	  hur	  syntesen	  går	  Nll	  uNfrån	  de	  
tre	  faserna.	  



Svarsförslag:.	  mRNA	  transporteras	  från	  cellkärnan	  Cll	  ribosomen,	  som	  i	  huvudsak	  
är	  lokaliserad	  Cll	  endoplasmaCska	  reCkulum.	  IniCeringsfasen	  innebär	  aB	  eB	  
startkodon	  (MeConin)	  idenCfieras	  i	  mRNA	  sekvensen.	  Däre@er	  sker	  elongering	  
(addering	  av	  yBerligare	  aminosyror)	  genom	  aB	  aminosyran	  som	  motsvaras	  av	  
nästa	  kodon	  transporteras	  fram	  Cll	  ribosomen	  bundet	  Cll	  eB	  specifikt	  tRNA.	  tRNA	  
har	  en	  komplementär	  bassekvens	  (anCkodon)	  som	  motsvara	  kodonets	  
bassekvens.	  När	  polypepCdkedjan	  har	  nåB	  sin	  fulla	  längd	  finns	  eB	  stoppkodon	  
som	  avslutar	  syntesen	  –	  terminering.	  
	  	  



mRNA	  translateras	  genom	  avläsning	  av	  kodoner	  bestående	  av	  tre	  baspar.	  Utredning	  av	  
CharloZes	  familjehistoria	  visar	  aZ	  både	  hennes	  far	  och	  en	  morbror	  har	  drabbats	  av	  Alzheimers	  
sjukdom	  i	  50-‐års	  ålder.	  Det	  visar	  sig	  aZ	  CharloZe	  bär	  på	  en	  mutaNon	  i	  APP	  (amyloid	  precursor	  
protein)	  –	  den	  sk	  arkNska	  mutaNonen.	  Nedan	  finns	  en	  kort	  sekvens	  av	  APP	  hos	  CharloZe	  samt	  
den	  korrekta	  sekvensen.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A5	  (1p)	  
Beskriv	  mutaNonen	  som	  CharloZe	  har.	  
Wildtyp: 	  5’	  –	  UUC	  UUC	  GCA	  GAA	  GAU	  GUC	  GGG	  UCA	  –	  3’	  
CharloZe: 	  5’	  –	  UUC	  UUC	  GCA	  GGA	  GAU	  GUC	  GGG	  UCA	  –	  3’	  



Det	  visar	  sig	  aZ	  CharloZe	  har	  en	  punktmutaNon	  där	  
glutaminsyra	  har	  förändrats	  Nll	  glycin.	  



APP	  klyvs	  av	  sekretaser.	  PunktmutaNonen	  i	  CharloZes	  fall	  ligger	  nära	  
posiNonen	  där	  α-‐	  sekretas	  klyver	  APP	  vilket	  (eker	  yZerligare	  klyvningar)	  
gynnar	  uppkomsten	  av	  den	  sk	  Aβ42	  formen	  som	  läZ	  bildar	  amyloid.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A6	  (2p)	  
Beskriv	  den	  huvudsakliga	  strukturförändringen	  som	  sker	  när	  eZ	  protein	  
övergår	  från	  en	  naNv	  form	  Nll	  amyloid.	  



Genom	  kemiska	  interakNoner	  mellan	  aminosyrornas	  sidokedjor	  veckas	  en	  
polypepNdkedja	  först	  Nll	  en	  sekundärstruktur	  där	  de	  vanligaste	  
strukturelementen	  är	  α-‐helix	  och	  β-‐sheet	  (betaflak	  på	  svenska).	  Däreker	  sker	  
veckningen	  Nll	  proteinets	  terNärstruktur.	  Vid	  bildning	  av	  en	  amyloid	  
förändras	  proteinets	  sekundärstruktur,	  och	  β	  -‐sheet	  kommer	  aZ	  dominera.	  
IdenNska	  pepNdkedjor	  med	  β-‐sheet	  struktur	  lagras	  på	  varandra	  och	  bildar	  
oligomera	  aggregat	  där	  yZerligare	  pepNder	  kan	  binda	  in	  i	  samma	  mönster.	  
Till	  sist	  bildas	  fibrillära	  aggregat	  som	  är	  olösliga.	  



I	  normala	  fall	  har	  cellen	  flera	  möjligheter	  aZ	  hantera	  proteiner	  som	  
förlorat	  sin	  naNva	  form	  
(”blivit	  felveckade”).	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A7	  (2p)	  
Ge	  två	  exempel	  på	  hur	  cellen	  normalt	  hanterar	  felveckade	  proteiner	  och	  
förklara	  hur	  störningar	  i	  de	  två	  exempel	  du	  valt	  bidrar	  Nll	  Alzheimers	  
sjukdom	  
	  
	  



Chaperonproteiner	  kan	  hjälpa	  felveckade	  proteiner	  aZ	  återfå	  sin	  naNva	  form	  
medan	  eZ	  annat	  alternaNv	  för	  cellen	  är	  aZ	  degradera	  proteinet	  anNngen	  via	  
proteasomen	  eller	  lysosomen.	  När	  cellen	  inte	  lyckas	  degradera	  felveckad	  
proteinaggregat	  blir	  dessa	  toxiska	  och	  orsakar	  Nll	  sist	  celldöd.	  



Det	  finns	  idag	  många	  olika	  former	  av	  celldöd	  definierade.	  Dock	  kan	  man	  se	  nekros	  
och	  apoptos	  som	  två	  diametralt	  motsaZa	  former	  av	  celldöd.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A8	  (2p)	  
Beskriv	  översiktligt	  de	  principiella	  skillnaderna	  (både	  morfologiskt	  och	  biokemiskt)	  
mellan	  apoptos	  och	  nekros.	  



Apoptos	  (programmerad	  celldöd)	  kontrolleras	  via	  eZ	  geneNskt	  program	  där	  
proteaser	  (caspaser)	  akNveras	  och	  styr	  degraderingen	  av	  cellen.	  Morfologiskt	  
karaktäriseras	  apoptos	  av	  aZ	  cellen	  krymper,	  kromaNnet	  kondenseras,	  pyknoNsk	  
kärna	  samt	  bildning	  av	  apoptoNska	  kroppar.	  Nekros	  betecknar	  akut	  celldöd	  när	  
inte	  cellen	  kan	  kontrollera	  processerna.	  Vid	  nekros	  sväller	  cellen	  och	  lyserar,	  
varpå	  cellinnehållet	  läcker	  ut	  utanför	  cellen	  och	  startar	  en	  inflammaNon.	  
	  	  



Flera	  forskningsprojekt	  är	  inriktade	  på	  aZ	  idenNfiera	  biomarkörer	  vid	  Alzheimers	  sjukdom	  för	  aZ	  
Ndigt	  kunna	  ställa	  en	  säker	  diagnos.	  En	  forskargrupp	  under	  ledning	  av	  Katarina	  Kågedal	  vid	  
Linköpings	  universitet	  analyserade	  förekomst	  av	  lysosomala	  proteiner	  i	  cerebrospinalvätska	  från	  
Alzheimer-‐paNenter	  och	  friska	  försökspersoner	  med	  hjälp	  av	  Western	  blot.	  I	  bilden	  nedan	  ses	  
eZ	  urval	  av	  resultat.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A9	  (2p)	  
Studera	  resultaten	  från	  tre	  proteiner	  nedan.	  Vilket	  protein	  vill	  du	  föreslå	  som	  en	  möjlig	  
biomarkör	  för	  Alzheimers	  sjukdom?	  MoNvera	  diZ	  svar.	  



LAMP-‐2	  är	  en	  möjlig	  biomarkör	  då	  den	  visar	  uniform	  ökning	  mellan	  
de	  sjuka	  och	  friska	  grupperna.	  Cathepsin	  B	  visar	  ingen	  skillnad	  
medan	  cathepsin	  L	  visar	  individuella	  variaConer	  inom	  båda	  
grupperna	  och	  dessa	  är	  därför	  inte	  lämpliga	  markörer.	  



Lillan	  Andersson,	  37	  år,	  cyklar	  för	  full	  fart	  en	  kall	  vinterdag	  in	  Nll	  staden	  -‐	  UTAN	  HJÄLM!	  Hon	  
råkar	  sladda	  emot	  troZoarkanten,	  vilket	  gör	  aZ	  hon	  faller	  av	  cykeln	  och	  landar	  med	  
ansiktet	  före	  i	  asfalten.	  Hon	  ligger	  kvar	  med	  näsan	  i	  marken	  Nlls	  ambulansen	  kommer	  och	  
man	  har	  saZ	  på	  henne	  en	  halskrage.	  
När	  Lillan	  kommer	  in	  på	  akutmoZagningen	  är	  hon	  vaken	  men	  minns	  inte	  hela	  
händelseförloppet.	  Hon	  är	  inte	  orienterad	  i	  Nd	  men	  Nll	  plats	  och	  person.	  Hon	  klagar	  över	  
huvudvärk	  och	  stelhet	  i	  nacken	  men	  är	  inte	  illamående.	  
Näsan	  är	  svullen	  och	  blodig.	  Hon	  har	  skrubbsår	  i	  ansiktet	  och	  köZsår	  på	  läpparna.	  
Innan	  du	  går	  in	  i	  undersökningsrummet	  uppmanar	  en	  erfaren	  sjuksköterska	  dig	  aZ	  ta	  på	  
handskar	  ekersom	  det	  finns	  en	  hepaNt	  C-‐varning	  i	  paNentjournalen.	  PaNenten	  verkar	  ha	  
dålig	  hygien	  och	  luktar	  rök.	  Hon	  luktar	  även	  etyl	  (alkohol).	  
	  	  
Fråga	  B1	  (3p)	  
	  	  
Vilka	  orsaker/Nllstånd	  kan	  ligga	  bakom	  paNentens	  läZa	  förvirring?	  MoNvera!	  



Svarsförslag:	  CommoNo	  (hjärnskakning),	  intracerebralt	  hematom,	  
påverkan	  av	  droger,	  hon	  kan	  vara	  i	  chock,	  stress,	  absNnens.	  
	  	  



En	  första	  undersökning	  visar	  normalt	  blodtryck	  och	  syremäZnad	  samt	  något	  hög	  
pulsfrekvens.	  Normala	  andningsljud.	  EZ	  område	  med	  nedsaZ	  känsel	  finns	  på	  höger	  
kind	  nedanför	  ögat.	  Förutom	  generellt	  dålig	  tandstatus	  ser	  du	  aZ	  eZ	  par	  tänder	  i	  
överkäkens	  front	  siZer	  påtagligt	  sneZ	  och	  det	  blöder	  från	  tandköZet.	  Hon	  kan	  
gapa	  och	  bita	  ihop,	  fast	  det	  gör	  ont.	  Hon	  förefaller	  aZ	  ha	  normal	  känsel	  i	  munnen.	  
När	  du	  ber	  henne	  följa	  diZ	  finger	  med	  blicken	  uppger	  hon	  dubbelseende	  när	  hon	  
försöker	  NZa	  uppåt.	  Övriga	  delar	  av	  neurologstatus	  är	  normalt,	  liksom	  led-‐	  och	  
bukstatus.	  Hennes	  ansiktsmimik	  är	  relaNvt	  livlig	  när	  hon	  talar.	  
	  	  
Fråga	  B2	  (3p)	  
	  	  
Du	  beställer	  nu	  några	  röntgenundersökningar.	  Vilka	  delar	  av	  kroppen	  vill	  du	  ha	  
undersökta?	  MoNvera	  varför!	  



Svarsförslag:	  AnsiktsskeleZ,	  halsrygg,	  hjärna.	  Utesluter	  skeleZskador,	  
halsryggsfrakturer	  och	  cerebrovaskulär	  skada.	  
	  	  
	  	  



CT	  av	  hjärna	  o	  halsrygg	  visar	  inga	  patologiska	  förändringar.	  Däremot	  finner	  man	  en	  stor	  
förändring	  i	  ansiktsskeleZet.	  (Obs!	  Bortse	  från	  artefakterna	  pga	  tandlagningar	  i	  
munregionen)	  

Fråga	  B3	  (2p)	  
	  	  
Vilken	  del	  av	  ansiktsskeleZet	  är	  skadat?	  Kan	  deZa	  ha	  något	  med	  hennes	  
dubbelseende	  aZ	  göra?	  



Svarsförslag:	  Orbitan	  (höger).	  Vid	  orbitafrakturer	  med	  benfragment	  i	  orbitans	  främre	  
nederkant	  och	  i	  orbitaboZen	  kan	  dubbelseende	  uppstå	  då	  försök	  Nll	  ögonrörelser	  
görs;	  den	  ena	  bulben	  kan	  röra	  sig	  men	  inte	  den	  andra	  pga	  trängsel	  eller	  fasthakning	  
av	  rectus	  inferior	  muskeln	  (exakta	  orsaken	  Nll	  rörelsehindret	  behövs	  ej	  för	  full	  poäng).	  



CT	  av	  ansiktsskeleZet	  visar	  aZ	  orbitan	  är	  skadad.	  
Lillan	  klagar	  också	  över	  dålig	  känsel	  i	  ansiktet,	  och	  du	  ber	  henne	  göra	  en	  teckning	  av	  
den	  exakta	  utbredningen	  av	  denna	  känselnedsäZning	  (se	  bild).	  

Fråga	  B4	  (1p)	  
	  	  
UNfrån	  dessa	  bilder,	  vilken	  nerv	  (ange	  namn)	  bedömer	  du	  vara	  skadad?	  
	  	  
Fråga	  B5	  (1p)	  
	  	  
På	  vilken	  nivå	  är	  nerven	  skadad?	  Relatera	  Nll	  anatomisk	  struktur!	  



Svarsfärslag:	  n	  infraorbitalis	  (från	  n	  maxillaris)	  är	  skadad	  vid	  uZrädet	  
vid	  foramen	  infraorbitale	  (eller	  i	  sin	  kanal	  i	  orbitaboZen).	  



Fråga	  B6	  (1p)	  
	  	  
Från	  vilken	  ”huvud”	  kranialnerv	  (namn)	  utgår	  n.	  infraorbitalis	  (dvs	  n	  
maxillaris	  är	  ej	  korrekt	  
svar)?	  



Svarsförslag:	  Infraorbitalis	  utgår	  från	  n.	  trigeminus.	  
Lillan	  har	  nedsaZ	  känsel	  på	  höger	  kind	  nedanför	  ögat.	  Lillan	  kan	  röra	  käkarna	  även	  
om	  hon	  har	  lite	  svårt	  aZ	  gapa.	  Trots	  aZ	  hon	  har	  ont	  från	  skadan	  är	  hennes	  
ansiktsmimik	  relaNvt	  livlig	  när	  hon	  talar.	  Hon	  talar	  tydligt	  och	  kan	  svälja.	  
	  	  



Fråga	  B7	  (2p)	  
	  	  
Trigeminusnerven	  är	  huvudsakligen	  sensorisk	  men	  har	  även	  motoriska	  funkNoner.	  
Ange	  fyra	  muskelnamn	  som	  styrs	  av	  den?	  



Svarsförslag:	  Välj	  bland	  masseter,	  temporalis,	  pterygoideus	  medialis	  och	  
lateralis,	  digastricus,	  tensor	  veli	  palaNni,	  mylohyoideus,	  tensor	  tympani.	  
(formuleringen	  gör	  aZ	  ”tuggmusklerna”	  inte	  räcker	  som	  svar)	  



Fråga	  B8	  (5p)	  
	  	  
UNfrån	  paNentens	  symtom,	  hur	  skulle	  du	  kunna	  resonera	  dig	  fram	  Nll	  aZ	  just	  
infraorbitalisgrenen	  från	  n	  trigeminus	  är	  skadad?	  Skador	  på	  vilka	  nerver	  kan	  du	  
utesluta	  när	  du	  läser	  beskrivningen	  av	  Lillan	  närmast	  ovan?	  MoNvera	  diZ	  resonemang	  
för	  alla	  nerver	  du	  tar	  upp.	  



Svarsförslag:	  N	  trigeminus	  är	  en	  blandad	  men	  övervägande	  sensorisk	  nerv.	  Det	  finns	  inga	  
tecken	  Nll	  skada	  på	  n.	  ophtalmicus	  (NV:1);	  känseln	  på	  övre	  ögonlocket,	  näsryggen	  och	  i	  
pannan	  är	  intakt.	  N.	  infraorbitalis	  (NV:2)	  är	  rent	  sensorisk	  och	  innerverar	  huden	  från	  
undre	  ögonlocket	  och	  ned	  mot	  kindens	  främre-‐	  övre	  delar	  samt	  överläppen	  förutom	  delar	  
av	  överkäkens	  slemhinnor.	  N	  mandibularis	  (NV:3)	  är	  den	  största	  grenen	  och	  är	  en	  blandad	  
nerv.	  Den	  försörjer	  alla	  tuggmusklerna,	  bl.a.	  m	  masseter	  (notera	  aZ	  paNenten	  kan	  röra	  
käkarna)	  och	  står	  för	  känseln	  på	  Nnningen,	  hakan,	  främre	  delen	  av	  tungan	  och	  tandköZet	  
på	  insidan	  av	  underkäkens	  främre	  delar.	  PaNentens	  mimik	  är	  intakt	  alltså	  finns	  det	  ingen	  
skada	  på	  kranialnerv	  VII-‐facialis.	  Tungmotoriken	  är	  intakt	  alltså	  ingen	  skada	  på	  n	  
hypoglossus.	  Sväljningen	  är	  intakt	  vilket	  troliggör	  at	  glossofaryngeus	  (känseldelen)	  och	  
vagus	  (motorikdelen)	  är	  intakta.	  Stämbanden	  bör	  oxå	  fungera	  väl	  om	  talet	  är	  normalt	  
(NX).	  



Fråga	  B9	  (2p)	  
	  	  
Perifer	  nervskada	  kan	  kategoriseras	  uNfrån	  vilken	  cellulär	  komponent	  som	  skadats.	  
Namnge	  dessa	  kategorier	  och	  redogör	  för	  vilken	  av	  dem	  du	  tror	  Lillans	  skada	  Nllhör.	  
	  
	  



Svarsförslag:	  Perifer	  nervskada	  kan	  bero	  på	  demyelinisering	  och/eller	  
axonal	  skada.	  För	  Lillan	  bör	  det	  röra	  sig	  om	  en	  axonal	  skada,	  ekersom	  
nerven	  troligen	  har	  sliNts	  av/krossats	  i	  samband	  med	  skeleZskadan.	  



Blodprover	  tas	  för	  bedömning	  av	  möjlig	  intoxikaNon,	  etylnivå,	  leverstatus	  och	  sedvanliga	  
blodstatusparametrar.	  PaNenten	  bör	  sövas	  och	  opereras,	  MEN	  det	  visar	  sig	  aZ	  hon	  inte	  kan	  sövas	  pga.	  
höga	  nivåer	  i	  blodet	  av	  alkohol	  och	  bensodiazepiner.	  Hon	  läggs	  därför	  in	  för	  commoNo-‐observaNon	  
under	  naZen.	  Hon	  opereras	  nästa	  dag.	  Öppen	  reposiNon	  med	  plaZosteosyntes	  görs	  under	  narkos.	  
Pga.	  aZ	  proverna	  visar	  sannolikt	  missbruk,	  ber	  man	  vårdcentralen	  om	  uppföljning	  betr.	  alkoholvanor	  
och	  leverstatus.	  
På	  vårdcentralen	  (där	  du	  nu	  är	  placerad)	  träffar	  du	  återigen	  Lillan.	  Hon	  beräZar	  aZ	  hon	  sedan	  tonåren	  
druckit	  ganska	  mycket	  alkohol,	  i	  början	  mest	  på	  helgerna	  men	  sedan	  alltmer	  på	  vardagar	  med	  
kompisarna.	  Lillan	  tålde	  Ndigt	  mycket	  sprit	  ekersom	  hon,	  trots	  siZ	  namn,	  var	  ganska	  stor	  och	  en	  
mycket	  dukNg	  diskuskasterska.	  IdroZen	  slutade	  hon	  dock	  med	  eker	  några	  år.	  Som	  25-‐åring	  började	  
hon	  jobba	  på	  bibliotek.	  Lillans	  alkoholkonsumNon	  ökade	  med	  Nden.	  Hon	  blev	  omplacerad	  Nll	  enklare	  
arbetsuppgiker	  då	  hon	  hade	  svårt	  aZ	  koncentrera	  sig	  på	  arbetet.	  Hon	  fick	  i	  samband	  med	  
omplaceringen	  lugnande	  medel	  (bensodiazepiner).	  Hon	  fortsaZe	  sedan	  aZ	  äta	  sådana	  medel	  i	  ökande	  
doser	  ”för	  aZ	  orka	  med	  livet”.	  Två	  gånger	  har	  hon	  tvärt	  slutat	  med	  sprit	  och	  tableZer,	  men	  hon	  
lyckades	  inte	  vara	  utan	  mer	  än	  några	  månader.	  
För	  två	  år	  sedan	  flyZade	  hon	  Nll	  Linköping.	  I	  samband	  med	  deZa	  slutade	  Lillan	  igen	  med	  sprit	  och	  
tableZer	  och	  lyckades	  denna	  gång	  hålla	  sig	  sprit-‐	  och	  tableZ-‐fri	  en	  längre	  Nd,	  närmare	  bestämt	  fram	  
Nlls	  för	  två	  veckor	  sedan.	  Hennes	  mor,	  som	  hon	  hade	  väldig	  god	  kontakt	  med,	  dog	  nyligen	  och	  hon	  
har	  hak	  en	  hel	  del	  jobb	  med	  deZa.	  I	  samband	  med	  dödsfallet	  flyZade	  hennes	  syster	  in	  hos	  henne,	  
vilket	  har	  varit	  Nll	  hjälp	  men	  också	  givit	  vissa	  problem	  ekersom	  även	  systern	  är	  ledsen	  och	  dessutom	  
beroende	  av	  tyngre	  droger.	  
	  	  
Fråga	  B10	  (4p)	  
Vilka	  generella	  tecken	  på	  beroende	  kan	  du	  se	  hos	  Lillan	  innan	  flyZen	  och	  vilka	  delar	  av	  hjärnan	  tror	  du	  
är	  inblandade	  i	  respekNve	  tecken?	  



Svarsförslag:	  Förlorad	  kontroll	  över	  drogintag	  (t.ex.	  återfall	  och	  oförmåga	  aZ	  
sluta)	  –	  prefrontalkortex.	  Stor	  del	  av	  energi/Nd	  går	  åt	  Nll	  aZ	  få	  tag	  i,	  tänka	  på	  
eller	  inta	  droger,	  samt	  minskat	  intresse	  för	  annat	  i	  livet	  –	  mesolimbiska	  
dopaminerga	  systemet	  
NegaNva	  känslor	  som	  bromsas	  med	  drogintag	  –	  amygdala.	  Drogintag	  som	  går	  
ut	  över	  den	  beroendes	  övriga	  liv	  –	  kombinaNon	  av	  strukturerna	  ovan	  



Fråga	  B11	  (2p)	  
	  	  
Vid	  återfall	  i	  beroende	  kan	  man	  ibland	  idenNfiera	  en	  utlösande	  orsak.	  Vilka	  
är	  de	  vanligaste	  typerna	  av	  orsaker	  på	  en	  mer	  generell	  nivå?	  Vad	  tror	  du	  
ligger	  bakom	  i	  Lillans	  fall?	  
	  	  



Svarsförslag:	  (B11)	  Vid	  återfall	  i	  beroende	  kan	  man	  ibland	  idenNfiera	  en	  
utlösande	  orsak.	  Stress;	  kontakt	  med	  något	  den	  beroende	  associerar	  Nll	  
drogintag	  (miljöer,	  saker,	  personer);	  intag	  av	  en	  mindre	  mängd	  drog.	  I	  Lillans	  fall	  
finns	  anledning	  aZ	  misstänka	  aZ	  alla	  kan	  spela	  in	  (mammans	  död,	  systerns	  
uppdykande	  och	  drogintag)	  



Fråga	  B12	  (2p)	  
Vilka	  är	  de	  primära	  ”målmolekylerna”	  i	  hjärnan	  Nll	  de	  substanser	  Lillan	  
missbrukar	  och	  hur	  
påverkar	  substanserna	  dessa	  molekyler?	  



(B12)	  De	  primära	  ”målmolekylerna”	  i	  hjärnan	  Nll	  de	  substanser	  Lillan	  missbrukar	  
och	  hur	  
substanserna	  påverkar	  dessa	  molekyler	  är:	  
Alkohol:	  Framförallt	  GABA-‐A	  receptorer	  (potenNerar)	  och	  NMDA-‐receptorer	  
(minskar	  känsligheten)	  Bensodiazepiner:	  PotenNering	  av	  GABA-‐A	  receptorer	  
	  	  



Asta	  Josefsson	  är	  en	  Mdigare	  väsentligen	  frisk	  kvinna.	  För	  ca	  en	  vecka	  sedan	  upplevde	  hon	  
begynnande	  smärta	  som	  lokaliserats	  Mll	  höger	  öra.	  Sedan	  3-‐4	  dagar	  har	  hon	  också	  haa	  
Mlltagande	  svårigheter	  aI	  röra	  höger	  ansiktshalva.	  Idag	  har	  hon	  fåI	  Mlltagande	  yrsel	  och	  
kommer	  därför	  i	  ambulans	  Mll	  dig	  som	  är	  distriktsläkare.	  
På	  bilden	  nedan	  försöker	  paNenten	  blunda	  med	  bägge	  ögonen,	  le	  maximalt	  och	  röra	  pannan.	  

Fråga	  A1	  (2p)	  
	  	  
Vilken	  typ	  av	  ansiktsförlamning	  (central	  eller	  perifer)	  har	  Asta	  drabbats	  av?	  
Förklara	  och	  moMvera	  diI	  svar!	  



Svarsförslag:	  Asta	  kan	  inte	  rynka	  pannan,	  blunda	  eller	  le	  med	  mungipan	  på	  
höger	  sida,	  så	  hon	  har	  drabbats	  av	  en	  perifer	  facialispares.	  Vid	  central	  pares	  
finns	  fungerande	  överenskorsande	  banor	  som	  gör	  aB	  pannan	  kan	  röra	  sig,	  och	  
o@a	  fungerar	  även	  blundning.	  
Kursmål:	  K5B19	  



Fråga	  A2	  (3p)	  
	  	  
Förutom	  snedheten	  i	  ansiktet,	  vilka	  andra	  symtom	  kan	  Asta	  få,	  om	  hennes	  
facialisnerv	  är	  påverkad?	  



Svarsförslag:	  Asta	  kan	  även	  få	  nedsaB	  tårsekreCon,	  avsaknad	  av	  
stapediusreflex	  och	  även	  ensidig	  smaknedsäBning.	  
Kursmål:	  K5B19	  



Fråga	  A3	  (2p)	  
	  	  
Hur	  fungerar	  stapediusreflexen?	  



Svarsförslag:	  Stapediusreflexen	  kontraherar	  m	  stapedius	  bilateralt	  vid	  ensidig	  (eller	  
dubbelsidig)	  ljudsCmulering	  av	  Cllräckligt	  hög	  styrka.	  Reflexen	  löser	  vanligtvis	  ut	  vid	  
ca	  70	  dB	  eller	  högre.	  
Hörselbenskedjans	  rörlighet	  minskas	  genom	  aB	  muskelsenan	  drar	  i	  stapes.	  En	  gren	  av	  
NVII	  medierar	  reflexen	  motoriskt.	  
Kursmål:	  uCfrån	  mekanismer	  förklara	  symtom,	  undersökningsfynd	  och	  förlopp	  vid	  
vanligt	  förekommande	  eller	  principiellt	  vikCga	  sjukdomsCllstånd	  i	  nervsystemet	  och	  
balanssystemet	  
-‐K5B19	  



Vid	  inspekMon	  av	  höger	  öra	  finner	  du	  vesikler	  (blåsor)	  på	  yIerörat	  och	  i	  
hörselgången.	  

Fråga	  A4	  (3p)	  
	  	  
Vilka	  differenMaldiagnosMska	  överväganden	  gör	  du	  avseende	  Astas	  symptombild	  
och	  fynd?	  Vilken	  är	  den	  troligaste	  orsaken	  i	  Astas	  fall?	  



Svarsförslag:	  Asta	  har	  påverkan	  perifert	  på	  NVII,	  och	  yrsel	  som	  bedöms	  komma	  
från	  inneröra	  eller	  NVIII.	  En	  nervinfekCon	  av	  både	  NVII	  och	  NVIII	  samCdigt	  är	  det	  
troligaste	  i	  Astas	  fall.	  Blåsorna	  och	  smärtan	  tyder	  på	  Herpes	  zoster.	  
Kursmål:	  uCfrån	  mekanismer	  förklara	  symtom,	  undersökningsfynd	  och	  förlopp	  vid	  
vanligt	  förekommande	  eller	  principiellt	  vikCga	  sjukdomsCllstånd	  i	  nervsystemet	  och	  
balanssystemet	  
	  	  



Fråga	  A5	  (5p)	  
	  	  
Beskriv,	  uMfrån	  vad	  du	  fåI	  lära	  dig	  om	  evidensbaserad	  diagnosMk,	  hur	  du	  resonerar	  
kring	  sannolikheten	  för	  olika	  differenMaldiagnosMska	  överväganden	  i	  Astas	  fall,	  
uMfrån	  epidemiologi,	  anamnes	  och	  eventuella	  undersökningsfynd.	  Använd	  begrepp	  
som	  riskstraMfiering	  och	  ”likelihood	  raMos”.	  Ange	  även	  vilket	  epidemiologiskt	  måI	  
som	  bäst	  korrelerar	  Mll	  ”post-‐test	  
probability”.	  



Svarsförslag:	  Epidemiologin	  är	  avgörande	  för	  vilka	  sjukdomar	  som	  kommer	  
övervägas.	  Prevalensen	  har	  en	  hög	  korrelaCon	  Cll	  post-‐test	  probability	  
(sannolikheten	  för	  en	  viss	  sjukdom).	  AnamnesCsk	  och	  statusmässig	  informaCon,	  
liksom	  andra	  diagnosCska	  tester,	  kommer	  aB	  öka	  och	  minska	  sannolikheten	  för	  
en	  given	  sjukdom.	  EB	  tests	  förmåga	  aB	  öka	  eller	  minska	  denna	  sannolikhet	  kallas	  
likelihood	  raCo.	  Om	  eB	  test	  har	  låg	  specificitet	  men	  hög	  sensiCvitet	  kommer	  
sannolikheten	  aB	  en	  paCent	  får	  posiCvt	  test	  utan	  aB	  ha	  sjukdomen	  vara	  hög,	  
varför	  riskstraCfiering	  kan	  vara	  eB	  säB	  aB	  sålla	  ut	  en	  mer	  relevant	  
paCentkategori	  Cll	  testning.	  
Kursmål:	  K5B40,	  K5C46	  



När	  en	  cell	  angrips	  av	  eI	  virus	  bör	  cellen	  elimineras	  av	  immunförsvaret	  genom	  aI	  s	  
k	  dödsreceptorer	  på	  cellens	  yta	  akMveras	  och	  startar	  cellens	  självmordsprogram,	  
apoptos.	  
	  	  
Fråga	  A6	  (2p)	  
	  	  
Beskriv	  översiktligt	  de	  vikMgaste	  morfologiska	  kännetecknen	  som	  skiljer	  en	  
apoptoMsk	  cell	  från	  en	  nekroMsk	  cell.	  



Svarsförslag:	  Vid	  apoptos	  krymper	  cellen	  och	  kärnan	  kondenserar.	  Däre@er	  
fragmenteras	  cellen	  Cll	  apoptoCska	  kroppar.	  En	  nekroCsk	  cell	  sväller	  och	  lyserar,	  
cellkärnan	  storlek	  är	  oförändrad.	  
Kursmål:	  Analysera	  och	  förklara	  mekanismer	  som	  orsakar	  strör	  struktur	  eller	  
funkCon	  på	  molekyl-‐,	  cell-‐,	  vävnads-‐,	  organ-‐	  och	  organsystemnivå	  beträffande	  
nervsystemet	  och	  balanssystemet	  



Eaer	  den	  första	  infekMonen	  med	  Herpes	  zoster	  kommer	  dock	  viruset	  aI	  ligga	  latent	  i	  dorsala	  
rotganglier	  i	  både	  neuroner	  och	  glia	  celler.	  EI	  forskarlag	  i	  Storbritannien	  har	  studerat	  celldöd	  i	  
Herpesinfekterade	  celler.	  Nedan	  finns	  en	  översiktlig	  bild	  av	  apoptosmekanismen	  samt	  några	  
av	  forskargruppens	  resultat.	  (DS=death	  sMmuli)	  (Referens:	  Zachos	  et	  al,	  2001	  J.	  Virol)	  

Fråga	  A7	  (3p)	  
	  	  
Hur	  påverkas	  celldöden	  av	  HerpesinfekMon?	  
Tolka	  resultaten	  och	  föreslå	  en	  mekanism	  



Svarsförslag:	  HerpesinfekCon	  förhindrar	  celldöd.	  Det	  anC-‐apoptoCska	  proteinet	  
Bcl-‐2	  förhindrar	  frisäBning	  av	  cytokrom	  c	  från	  mitokondrien.	  Vid	  apoptos	  bryts	  
Bcl-‐2	  ner	  men	  herpesinfekConen	  förhindrar	  nedbrytningen	  och	  därmed	  kommer	  
inte	  cytokrom	  c	  aB	  frisäBas	  och	  celler	  blir	  mer	  resistenta	  mot	  celldöd.	  Kursmål:	  
Analysera	  och	  förklara	  mekanismer	  som	  orsakar	  störd	  struktur	  eller	  funkCon	  på	  
molekyl-‐,	  cell-‐,	  vävnads-‐,	  organ-‐	  och	  organsystemnivå	  beträffande	  nervsystemet	  
och	  balanssystemet.	  
-‐	  K5B41	  



Slutligen	  konstaterar	  de	  briiska	  forskarna	  aI	  viruset	  replikeras	  långsammare	  i	  
celler	  där	  p38MAPK	  (mitogen-‐akMverat	  proteinkinas)	  inhiberas.	  Från	  deIa	  
resultat	  drar	  man	  slutsatsen	  aI	  viruset	  utnyIjar	  p38MAPK	  sMmulering	  för	  aI	  
öka	  transkripMonen	  av	  virala	  genpromotorer.	  
	  	  
Fråga	  A8	  (2p)	  
	  	  
Beskriv	  den	  huvudsakliga	  funkMonen	  hos	  MAPK-‐kaskaden.	  



Svarsförslag:	  Studentens	  svar	  ska	  innehålla	  beskrivning	  som	  visar	  förståelse	  av	  aB	  
MAPK	  medierad	  signalering	  i	  cellen	  av	  många	  olika	  sCmuli	  via	  
fosforyleringskaskader,	  vilket	  i	  sin	  tur	  leder	  Cll	  akCvering	  av	  transkripConsfaktorer.	  
MAPK	  reglerar	  främst	  proliferaCon,	  genexpression,	  differenCering	  och	  cell	  
överlevnad.	  (p38	  Cllhör	  de	  stressinducerade	  MAPK).	  
Kursmål:	  uCfrån	  mekanismer	  förklara	  symtom,	  undersökningsfynd	  och	  förlopp	  vid	  
vanligt	  förekommande	  eller	  principiellt	  vikCga	  sjukdomsCllstånd	  i	  nervsystemet	  och	  
balanssystemet	  
-‐	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  eller	  kliniska	  
fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  flera	  organsystem	  



MAPK	  akMveras	  via	  fosforyleringskaskader	  som	  slutligen	  akMverar	  
transkripMonsfaktorer	  som	  i	  sin	  tur	  reglerar	  t	  ex	  proliferaMon,	  genexpression	  och	  
cell	  överlevnad.	  
	  	  
Fråga	  A9	  (2p)	  
	  	  
Diskutera	  varför	  virusinfekMonen	  kan	  dra	  nyIa	  av	  aI	  akMvera	  MAPK	  beroende	  
signalering	  



Svarsförslag:	  Studentens	  svar	  ska	  visa	  på	  förståelse	  av	  aB	  virus	  måste	  
använda	  värdcellens	  proteinsyntsmaskineri	  för	  aB	  replikeras.	  MAPK	  kaskaden	  
akCverar	  många	  olika	  transkripConsfaktorer	  vilket	  kan	  utnyBjas	  för	  
transreglering	  av	  virus-‐kodande	  gener.	  
Kursmål:	  Analysera	  och	  förklara	  mekanismer	  som	  orsakar	  strör	  struktur	  eller	  
funkCon	  på	  molekyl-‐,	  cell-‐,	  vävnads-‐,	  organ-‐	  och	  organsystemnivå	  beträffande	  
nervsystemet	  och	  balanssystemet.	  
-‐	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  eller	  
kliniska	  fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  flera	  organsystem	  



Fråga	  A10	  (3p)	  
	  	  
Hur	  undersöker	  du	  som	  distriktsläkare	  Asta	  med	  avseende	  på	  
engagemang	  av	  NVIII?	  



Du	  finner	  med	  hjälp	  av	  Frenzels	  glasögon	  aI	  Asta	  har	  nystagmus,	  men	  du	  kan	  
inte	  rikMgt	  bedöma	  om	  hon	  hör	  sämre	  med	  informella	  (manuella)	  hörseltest	  
(hon	  har	  fakMskt	  redan	  hörapparater).	  
	  
	  
Asta	  är	  mycket	  yr	  och	  vill	  inte	  siZa	  upp.	  
	  	  
Fråga	  A11	  (3p)	  
	  	  
Förklara	  Astas	  yrsel	  patofysiologiskt.	  Beskriv	  mekanismen	  för	  nystagmus	  i	  
hennes	  fall?	  Kommer	  hon	  aI	  bli	  bäIre	  i	  sin	  yrsel?	  



Svarsförslag:	  Asta	  har	  boroallsnystagmus	  på	  grund	  av	  utslagen	  
båggångsfunkCon	  vilket	  leder	  Cll	  nystagmus	  med	  den	  snabba	  fasen	  bort	  från	  
det	  sjuka	  örat	  e@ersom	  signaleringen	  från	  hennes	  friska	  öra	  kvarstår	  och	  
vesCbulariskärnorna	  får	  asymmetrisk	  input	  från	  de	  två	  inneröronen.	  Asta	  
kommer	  sannolikt	  aB	  Cllfriskna	  från	  yrseln	  genom	  central	  kompensaCon.	  
Kursmål:	  K5B19	  



Asta	  blir	  liggande	  Mll	  sängs	  i	  flera	  dagar	  på	  grund	  av	  yrseln	  och	  värken.	  När	  hon	  
Mll	  slut	  mår	  lite	  bäIre	  och	  vill	  gå	  upp	  får	  hon	  plötsligt,	  då	  hon	  saI	  sig	  upp	  på	  
sängkanten,	  en	  kraaig	  rotatorisk	  yrsel	  som	  varar	  någon	  halvminut.	  Hon	  blir	  
väldigt	  rädd	  och	  tror	  aI	  hon	  nu	  blivit	  försämrad	  i	  sin	  sjukdom.	  
	  	  
Fråga	  A12	  (3p)	  
	  	  
Vad	  kan	  ha	  hänt?	  Patofysiologiska	  mekanismer?	  



Svarsförslag:	  Asta	  har	  fåB	  kristallsjukan	  /	  benign	  paroxysmal	  posiConell	  yrsel	  
(BPPV)	  pga	  sängläget.	  
Otolitkristaller	  kan	  ha	  lossnat	  och	  givit	  sig	  iväg	  in	  i	  båggångssystemet.	  När	  
Asta	  säBer	  sig	  upp	  och	  lägger	  sig	  påverkar	  dessa	  kristaller	  cupulan	  i	  bakre	  
båggången.	  
Kursmål:	  K5B17,	  K5B18	  



När	  Asta	  kommit	  på	  benen	  hiIar	  hon	  sin	  hörapparat	  som	  hon	  inte	  kunnat	  
använda	  på	  grund	  av	  blåsorna	  i	  hörselgången.	  När	  hon	  nu	  säIer	  den	  i	  örat	  tycker	  
hon	  sig	  inte	  höra	  eI	  dugg	  bäIre	  med	  den.	  
	  	  
Fråga	  A13	  (3p)	  
	  	  
Vilka	  principiellt	  olika	  orsaker	  kan	  det	  finnas	  Mll	  aI	  Asta	  inte	  märker	  någon	  effekt	  
av	  hörapparaten?	  



Svarsförslag:	  Hon	  kan	  ha	  så	  mycket	  vax	  eller	  intorkat	  sekret	  i	  hörselgången	  aB	  det	  
täpper	  för	  och	  ger	  eB	  ledningshinder,	  eller	  så	  kan	  hon	  ha	  en	  sensorineural	  
hörselnedsäBning.	  Hörapparaten	  kan	  vara	  ur	  funkCon	  e@er	  lång	  Cd.	  
Kursmål:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  eller	  
kliniska	  fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  flera	  organsystem	  
-‐	  uCfrån	  mekanismer	  förklara	  symtom,	  undersökningsfynd	  och	  förlopp	  vid	  vanligt	  
förekommande	  eller	  principiellt	  vikCga	  sjukdomsCllstånd	  i	  nervsystemet	  och	  
balanssystemet	  
	  	  



Wolfram	  Tungsten	  är	  en	  frisk	  27	  årig	  medicinstudent	  från	  Coppenbrugge	  i	  Tyskland	  som	  är	  
på	  besök	  hos	  sina	  studentkollegor	  på	  T5	  i	  Linköping	  och	  avser	  idag	  delta	  i	  firandet	  av	  
Stadie2	  tentan.	  När	  en	  ordentlig	  bit	  knödel	  (”pasta”)	  som	  bäst	  håller	  på	  aZ	  ätas	  så	  får	  han	  
en	  krakig	  smärta	  i	  munboZen	  under	  några	  minuter	  men	  plötsligt	  släpper	  det	  onda	  och	  
han	  kan	  återfå	  festhumöret.	  
	  	  
Wolfram	  känner	  plötsligt	  eZ	  litet	  viZ	  stenliknande	  lite	  ojämnt	  föremål	  under	  tungan	  ca	  2	  
mm	  stort,	  innanför	  underkäkens	  framtänder.	  Det	  måste	  ha	  hamnat	  där	  alldeles	  nyss	  
ekersom	  han	  inte	  såg	  det	  i	  spegeln	  när	  det	  gjorde	  som	  ondast.	  Det	  måste	  kommit	  ut	  ur	  
något	  hål	  i	  området,	  fastän	  Wolfram	  inte	  kan	  se	  deZa	  hål.	  Föremålet	  har	  inte	  kommit	  
uNfrån	  och	  hamnat	  i	  munnen,	  det	  vet	  han	  absolut.	  
	  	  
Fråga	  B:1	  (2p)	  
Varifrån	  har	  det	  här	  stenföremålet	  kommit?	  Var	  exakt	  kom	  det	  ut	  i	  munhålan?	  



Svarsförslag:	  Det	  måste	  vara	  eB	  stenliknande	  föremål	  som	  kommit	  ut	  
genom	  submandibularis-‐	  spoBkörtelns	  uoörsgång	  som	  mynnar	  alldeles	  
bredvid	  tungbandet	  på	  tungans	  undersida.	  



Stenföremålet	  är	  en	  spoZsten	  och	  måste	  ha	  varit	  i	  kontakt	  med	  något	  som	  smakar	  
illa	  (tex	  pus	  från	  spoZkörteln).	  Det	  hamnar	  på	  Wolframs	  tunga	  och	  rullar	  ned	  mot	  
svalget	  och	  tungbasen	  medan	  han	  äcklas	  av	  smaken	  och	  känslan	  av	  det	  rullande	  
föremålet.	  
	  	  
Fråga	  B:2	  (4p)	  
Vilka	  kranialnerver	  (namn	  och	  om	  du	  vill	  nummer)	  som	  har	  relaNon	  Nll	  tungan	  har	  
nu	  levererat	  sensorisk	  informaNon	  Nll	  Wolframs	  hjärna	  för	  analys?	  Vilka	  delar	  av	  
munhålan	  där	  stenen	  rullat	  fram	  har	  respekNve	  nerv	  förmedlat?	  



Svarsförslag:	  På	  tungans	  främre	  2/3	  delar	  har	  facialis	  NVII	  förmedlat	  
smakinformaCon	  och	  trigeminus	  NV	  levererat	  känselinformaCon.	  På	  tungans	  
bakersta	  1/3	  del	  har	  glossofaryngeus	  NIX	  levererat	  både	  smak	  och	  
känselinformaCon.	  
	  	  



	  	  
Wolfram	  mår	  inte	  bra	  sedan	  denna	  spoZsten	  nu	  för	  första	  gången	  i	  hans	  liv	  geZ	  
honom	  en	  diagnos	  inom	  spoZkörtelområdet.	  Han	  hade	  tänkt	  bli	  öronläkare	  men	  
tyckte	  balanssystemet	  var	  för	  svårt	  aZ	  förstå.	  FakNskt	  mår	  han	  jäZedåligt	  och	  vill	  
kräkas.	  Han	  blundar	  och	  känner	  hur	  rummet	  (eller	  kanske	  hans	  egen	  kropp??)	  börjar	  
rotera	  i	  en	  karusellrörelse.	  Det	  känns	  precis	  som	  när	  han	  saZ	  med	  rak	  rygg	  på	  stolen	  i	  
lab.	  salen	  och	  fick	  kallvaZen	  i	  höger	  öra.	  Han	  kräker	  eker	  eZ	  par	  minuter	  av	  denna	  
yrselkänsla	  (ingen	  alkohol	  hade	  ännu	  serverats	  på	  festen).	  
	  	  
Fråga	  B:3	  (6p)	  
Du	  som	  T5	  student	  kan	  sannolikt	  förklara	  för	  Wolfram	  exakt	  vad	  som	  hände	  den	  
gången	  då	  han	  blev	  kallvaZenspolad	  i	  högra	  örat	  och	  det	  började	  snurra	  runt	  (han	  blev	  
aldrig	  illamående	  den	  gången).	  
	  
Exakt	  vad	  gjorde	  man?	  Din	  beskrivning	  ska	  kunna	  användas	  som	  en	  instrukNon.	  
	  	  
Varför	  blev	  det	  de	  fysiologiska	  reakNoner	  som	  det	  blev?	  
	  	  
Vilka	  reakNoner	  kunde	  man	  observera?	  



Svarsförslag:	  Man	  böjde	  hans	  huvud	  60	  grader	  bakåt	  så	  hans	  laterala	  båggång	  i	  
innerörat	  stod	  i	  en	  verCkal	  posiCon,	  med	  sin	  cupula	  i	  främre	  delen	  posiConerad	  
längst	  ”uppåt”.	  Man	  spolade	  sedan	  rikCgt	  kallt	  vaBen	  i	  hörselgången	  på	  höger	  öra	  
med	  en	  50-‐100	  ml	  stor	  spruta	  e@er	  aB	  man	  kollat	  aB	  hans	  trumhinna	  var	  hel.	  När	  
endolymfan	  av	  nedkylningen	  från	  benet	  runt	  mellanörat	  börjar	  försöka	  röra	  sig	  nedåt	  
så	  drar	  den	  in	  cupulan	  nedåt	  i	  båggången	  som	  då	  signalerar	  minskad	  akCvitet	  Cll	  
vesCbulariskärnorna	  i	  hjärnstammen.	  E@ersom	  hans	  vänstra	  inneröras	  laterala	  
båggång	  har	  sin	  normala	  viloakCvitet	  så	  får	  vesCbulariskärnorna	  olika	  signaler.	  DeBa	  
tolkas	  som	  en	  rörelse	  mot	  den	  sida	  som	  är	  mest	  signalerande	  d.v.s.	  den	  som	  inte	  
spolats	  med	  kallvaBnet	  (vänster).	  VesCbulookulära	  reflexen	  (VOR)	  gör	  då	  motrörelser	  
Cll	  den	  upplevda	  rörelsen	  och	  rör	  ögonen	  mot	  höger	  i	  en	  långsam	  VOR	  rörelse	  som	  
sedan	  följs	  av	  en	  snabb	  rörelse	  mot	  andra	  sidan	  d.v.s.	  vänster.	  Det	  är	  den	  snabba	  
rörelsen	  vi	  kan	  se	  på	  ögonen	  när	  vi	  CBar	  på	  ”nystagmus”.	  Den	  slår	  alltså	  bort	  från	  
det	  öra	  som	  spolas	  med	  kallt	  vaBen.	  



När	  Wolfram	  blev	  kallvaZenspolad	  i	  högra	  örat	  började	  det	  snurra	  runt	  
p.g.a.	  vesNbulariskärnorna	  fick	  olika	  signaler	  från	  båggången	  på	  höger	  
respekNve	  vänster	  sidan.	  VesNbulookulära	  reflexen	  (VOR)	  gör	  då	  
motrörelser	  Nll	  den	  upplevda	  rörelsen.	  
	  	  
Fråga	  B:4	  (5p)	  
VOR	  behöver	  röra	  ögat	  i	  3D	  genom	  aZ	  akNvera	  bulbens	  yZre	  muskulära	  
rörelseapparat.	  Beskriv	  denna	  med	  infästningspunkter	  på	  bulben,	  
rörelseriktningar	  och	  innervaNon.	  



Svarsförslag:	  Ögat	  har	  6	  yBre	  ögonmuskler.	  Fyra	  raka	  och	  två	  sneda.	  
M.	  Rectus	  medialis	  fäster	  medialt	  på	  bulben.	  Drar	  ögat	  inåt.	  Innerveras	  av	  N.	  
Oculomotorius.	  
M.	  Rectus	  lateralis	  fäster	  lateralt	  på	  bulben.	  Drar	  ögat	  utåt.	  Innerveras	  av	  N.	  
Abducens.	  
M.	  Rectus	  superior	  fäster	  uppCll	  på	  bulben.	  Drar	  ögat	  uppåt.	  Innerveras	  av	  N.	  
Oculomotorius.	  
M.	  Rectus	  inferior	  fäster	  nedCll	  på	  bulben.	  Drar	  ögat	  nedåt.	  Innerveras	  av	  N.	  
Oculomotorius.	  
M.	  obliquus	  superior	  fäster	  uppCll	  på	  bulben	  under	  rectus	  superior.	  Går	  via	  trochlean	  
medialt	  och	  sedan	  bak	  i	  orbitan.	  Sänker	  ögat	  i	  addukCon	  och	  roterar	  ögat	  inåt.	  
Innerveras	  av	  N.	  Trochlearis.	  
M.	  obliquus	  inferior	  fäster	  lateralt	  på	  bulben	  under	  rectus	  lateralis.	  Går	  medialt	  och	  
fäster	  i	  orbitaboBen.	  Höjer	  ögat	  i	  addukCon	  och	  roterar	  ögat	  utåt.	  Innerveras	  av	  N.	  
Oculomotorius.	  
	  	  



Wolfram	  Tungstens	  insjuknande	  i	  rotatorisk	  yrsel	  och	  kräkningar	  hade	  sannolikt	  ingenNng	  med	  
nedsväljningen	  av	  spoZstenen	  aZ	  göra	  utan	  hans	  balanssystem	  har	  påverkats	  av	  någon	  process	  
som	  samNdigt	  råkade	  inträffa,	  sannolikt	  akut	  ”vesNbularisneurit”.	  Nu	  har	  vi	  dock	  talat	  nog	  om	  
Wolfram	  Tungstens	  episod	  med	  spoZstenen.	  
	  	  
En	  annan	  festdeltagare	  på	  T5	  hade	  det	  lite	  besvärligt	  på	  tentan	  under	  dagen	  med	  stelhet	  i	  
kinden	  och	  tårflöde	  på	  kinden	  utan	  någon	  klar	  anledning.	  Nu	  i	  kväll	  ser	  dock	  alla	  aZ	  nåt	  inte	  är	  
som	  vanligt,	  se	  bilden	  nedan.	  

Fråga	  B:5	  (4p)	  
a)	  Vilken	  är	  diagnosen	  från	  vad	  du	  ser	  på	  bilden?	  
b)	  Vilka	  yZerligare	  symptom	  skulle	  denna	  paNent	  kunna	  ha	  av	  neuroanatomiska	  
skäl	  och	  varför?	  



Svarsförslag:	  PaCenten	  har	  en	  vänstersidig	  facialispares.	  Från	  facialisnerven	  avgår	  
även	  chorda	  
tympani	  vilket	  ger	  smakboroall	  på	  tungans	  vänstra	  främre	  2/3.	  Stapediusreflexen	  
innerveras	  via	  en	  gren	  och	  paCenten	  får	  därför	  upplevelse	  av	  skrälligt	  ljud	  i	  vänster	  
öra.	  Vidare	  påverkas	  tårprodukConen	  på	  vänster	  öga	  av	  en	  nervgren	  från	  
facialisnerven.	  



Fråga	  B:6	  (3p)	  
Hur	  hade	  dessa	  ovan	  beskrivna	  borlallna	  nervfunkNoner	  påverkats	  om	  facialisparesen	  
i	  föregående	  bild	  istället	  hade	  orsakats	  av	  eZ	  djupt	  skärsår	  som	  går	  3	  cm	  framför	  örat,	  
är	  4	  cm	  långt	  och	  går	  i	  verNkal	  riktning?	  
	  	  
Varför	  blir	  effekterna	  sådana	  för	  den	  aktuella	  sårskadan?	  
	  	  
Vilket	  annat	  organ	  hade	  då	  även	  skadats?	  



Svarsförslag:	  Skadan	  måste	  i	  deBa	  fall	  ha	  uppkommit	  genom	  en	  skärskada	  djupt	  i	  
paroCskörteln	  genom	  vilken	  facialisnervens	  extrakraniella	  förlopp	  går.	  Den	  nämnda	  
innervaConen	  Cll	  tungans	  smak,	  stapediusmuskeln	  och	  tårkörteln	  har	  avgåB	  redan	  
innan	  paroCskörteln	  och	  är	  därmed	  samtliga	  opåverkade.	  (Ansiktsmotoriken	  blir	  
säkerligen	  upphävd	  då	  nervgrenarna	  skurits	  av	  (vilket	  dock	  även	  framgår	  av	  
frågans	  formulering).	  



Facialisnerven	  försörjer	  ansiktsmuskulatur	  motoriskt	  och	  har	  som	  framgåZ	  även	  en	  del	  
sensoriska	  funkNoner.	  Ansiktshuden	  är	  huvudsakligen	  sensoriskt	  försörjd	  via	  
trigeminusnerven.	  Denna	  nerv	  har	  dock	  även	  motoriska	  funkNoner.	  
	  
Fråga	  B:7	  (3p)	  
Vilka	  motoriska	  funkNoner	  har	  trigeminusnerven?	  



Svarsförslag:	  Temporalis,	  masseter,	  och	  pterygoideusmusklerna	  i	  
tuggapparaten.	  Tensor	  veli	  palaCni	  muskeln	  Cll	  mjuka	  gommen.	  



Gilbert,	  47	  år,	  har	  hak	  problem	  med	  en	  visdomstand	  i	  underkäken	  på	  vänster	  sida.	  
Tandläkaren	  har	  Ndigare	  föreslagit	  aZ	  tanden	  bör	  avlägsnas	  men	  Gilbert	  har	  oroat	  sig	  för	  
eventuella	  besvär	  med	  smärta	  som	  kan	  uppstå	  eker	  ingreppet.	  Gilbert	  bokar	  slutligen	  Nd	  
hos	  tandläkaren	  och	  visdomstanden	  avlägsnas	  framgångsrikt.	  Eker	  aZ	  ha	  försäkrat	  sig	  om	  
aZ	  Gilbert	  inte	  har	  några	  sjukdomar,	  tar	  mediciner	  eller	  har	  en	  känd	  överkänslighet	  mot	  
något	  läkemedel	  rekommenderar	  tandläkaren	  honom	  aZ	  köpa	  smärtsNllande	  tableZer	  aZ	  
använda	  ifall	  han	  får	  värk.	  Gilbert	  känner	  ingen	  smärta	  alls	  eker	  ingreppet	  men	  köper	  ändå	  
tableZer	  i	  förebyggande	  syke.	  
	  	  
Fråga	  B:1	  (2	  p)	  
Vilken	  typ	  av	  smärta	  kan	  man	  förvänta	  sig	  aZ	  Gilbert	  kan	  känna	  eker	  ingreppet?	  MoNvera	  
diZ	  svar!	  



Gilbert	  kommer	  sannolikt	  aI	  drabbas	  av	  nocicepMv	  smärta	  eaer	  
ingreppet	  och	  går	  Mll	  apoteket	  för	  aI	  införskaffa	  recepkria	  
smärtsMllande	  läkemedel.	  



Fråga	  B:2	  (2,5	  p)	  
Vilka	  två	  smärtsMllande	  läkemedel/substanser	  skulle	  du	  rekommendera	  
Gilbert	  aI	  köpa	  för	  aI	  dämpa	  eventuell	  uppkommen	  smärta?	  MoMvera	  diI	  
svar	  genom	  aI	  ange	  med	  vilka	  mekanismer	  medicinerna	  utövar	  sina	  
effekter.	  



Gilbert	  kommer	  sannolikt	  aB	  drabbas	  av	  nocicepCv	  smärta	  e@er	  ingreppet	  och	  går	  Cll	  
apoteket	  för	  aB	  införskaffa	  receporia	  smärtsCllande	  läkemedel.	  Ingreppet	  har	  
påverkat	  de	  fria	  nervändar-‐nociceptorer-‐	  som	  innerverar	  tandköBet	  och	  den	  borBagna	  
tanden.	  Inflammatoriska	  mediatorer	  kommer	  aB	  påverka	  nervändarna	  som	  signalerar	  
om	  vävnadsskada.	  
Eventuell	  smärta	  Cll	  följd	  av	  deBa	  ska	  lindras	  i	  förste	  hand	  med	  Paracetamol	  eller	  
NSAID.	  	  



Gilbert	  känner	  ingen	  smärta	  eker	  ingreppet	  och	  han	  tar	  därför	  ingen	  smärtmedicin.	  
Eker	  några	  dagar	  känns	  det	  som	  om	  bedövningen	  forlarande	  siZer	  i.	  Han	  känner	  
sig	  avdomnad	  i	  området	  runt	  den	  avlägsnade	  tanden	  och	  kontaktar	  tandläkaren	  för	  
eZ	  återbesök.	  Man	  finner	  ingen	  direkt	  orsak	  Nll	  besvären	  och	  beslutar	  aZ	  avvakta	  
ekersom	  känseln	  säkerligen	  kommer	  Nllbaka.	  
	  	  
Fråga	  B:3	  (2	  p)	  
Ange	  en	  rimlig	  förklaring	  Nll	  det	  uppkomna	  känselborlallet	  och	  förklara	  de	  
bakomliggande	  neurofysiologiska	  mekanismerna?	  



Man	  finner	  ingen	  direkt	  orsak	  Cll	  besvären	  men	  mekanisk	  skada,	  t.ex.	  tryck	  
på	  nerven-‐orsakad	  av	  hematom-‐	  kan	  orsaka	  störningar	  i	  nervcellernas	  
fortledningsförmåga	  vilket	  hindrar	  akConspotenCalen	  aB	  förflyBa	  sig	  längs	  
axonerna.	  Man	  beslutar	  aB	  avvakta	  e@ersom	  känseln	  säkerligen	  kommer	  
Cllbaka.	  



Gilberts	  sensoriska	  borlallssymtom	  i	  underkäken	  på	  vänster	  sida	  har	  inte	  förbäZrats	  eker	  snart	  
eZ	  halvår	  eker	  ingreppet	  hos	  tandläkaren.	  Hans	  Nllstånd	  har	  istället	  blivit	  sämre	  och	  området	  
för	  det	  sensoriska	  borlallet	  har	  blivit	  större.	  Han	  uppger	  aZ	  han	  inte	  har	  någon	  känsel	  i	  nedre	  
vänstra	  ansiktshalvan.	  Dessutom	  har	  han	  den	  sista	  månaden	  fåZ	  mer	  eller	  mindre	  ihållande	  
huvudvärk	  förlagd	  över	  vänster	  Nnning	  och	  ned	  mot	  nacken.	  Gilbert	  besöker	  därför	  
vårdcentralen	  där	  han	  träffar	  sin	  läkare.	  
	  	  
Resultat	  av	  en	  första	  statusundersökning	  visar:	  
AT:	  Opåverkad	  
Cor:	  Regelbunden	  rytm,	  68/min.	  Inga	  biljud.	  Pulm:	  Normala	  andningsljud,	  ingen	  dämpning.	  BT:	  
140/70	  
Buk:	  Mjuk,	  oöm,	  inga	  resistenser.	  
	  	  
Gilbert	  beräZar	  utan	  synbara	  svårigheter	  om	  sina	  problem	  och	  under	  samtalet	  kan	  man	  se	  aZ	  
de	  högre	  cerebrala	  funkNonerna	  verkar	  vara	  utan	  anmärkning.	  
	  	  
Fråga	  B:4	  (2	  p)	  
Nämn	  två	  högre	  cerebrala	  funkNoner	  som	  kan	  observeras	  under	  samtalet	  och	  vad	  du	  studerar	  
när	  du	  gör	  observaNonerna.	  



•  Svar	  saknas	  



	  	  
Gilberts	  allmänNllstånd	  verkar	  inte	  vara	  påverkat	  men	  de	  sensoriska	  borlallssymtom	  i	  
underkäken	  på	  vänster	  sida	  bör	  undersökas	  vidare	  för	  aZ	  ta	  reda	  på	  vilka	  neurogena	  
orsaker	  som	  ligger	  bakom	  hans	  besvär.	  En	  sådan	  undersökning	  kan	  bidra	  Nll	  aZ	  
idenNfiering	  av	  eventuellt	  skadade	  strukturer	  kan	  ske.	  
	  	  
Fråga	  B:5	  (2,5	  p)	  
Var	  undersöks	  Gilbert	  för	  aZ	  i	  detalj	  lokalisera	  den	  ovan	  beskrivna	  nedsaZa	  
sensibiliteten?	  
	  
	  



Resultatet	  av	  undersökningen	  visar	  aZ	  Gilbert	  har	  nedsaZ	  känsel	  i	  ansiktet	  på	  vänster	  
sida	  i	  enlighet	  med	  den	  gula	  markeringen	  på	  bilden.	  Dessutom	  har	  han	  nedsaZ	  känsel	  
på	  vänstra	  sidan	  av	  tungan-‐i	  alla	  fall	  på	  den	  främre	  delen	  där	  det	  går	  aZ	  undersöka.	  
Även	  tandköZet	  i	  vänstra	  sidans	  underkäke	  har	  nedsaZ	  känsel.	  
Gilbert	  upplyser	  dessutom	  om	  aZ	  han	  inte	  bränner	  sig	  i	  munnen	  vid	  intag	  av	  heta	  
drycker	  om	  han	  håller	  drycken	  på	  vänster	  sida	  i	  munhålan.	  



Fråga	  B:6	  (2	  p)	  
Vilken/a	  nervgrenar	  Nllhörande	  vilken/a	  kranialnerv/er	  verkar	  vara	  drabbad/
e?	  



Gilbert	  har	  således	  nedsaZ	  sensibilitet	  kopplat	  Nll	  N.	  mandibularis	  
försörjningsområde.	  Det	  kan	  vara	  av	  intresse	  aZ	  se	  vilken	  typ	  av	  
sensibilitetsnedsäZning	  det	  rör	  sig	  om.	  



Fråga	  B:7	  (2	  p)	  
Hur	  kan	  man	  ulöra	  undersökningen	  och	  vilka	  ”redskap”	  kan	  man	  använda	  sig	  av	  för	  
aZ	  undersöka	  vilken	  typ	  av	  sensibilitet	  (sensorisk	  modalitet)	  som	  är	  påverkad?	  



Olika	  ulormade	  föremål	  kan	  användas	  för	  aZ	  ta	  reda	  på	  om	  sensibilitetsnedsäZningen	  
endast	  gäller	  för	  en	  specifik	  typ	  av	  sensibilitet	  vilket	  kan	  ge	  informaNon	  om	  ifall	  en	  viss	  
typ	  av	  perifer	  nerv	  (nervcell)	  kan	  vara	  drabbad.	  



Fråga	  B:8	  (2	  p)	  
Vad	  skulle	  resultatet	  från	  en	  sådan	  undersökning	  som	  beskrivits	  ovan	  ge	  svar	  på,	  
d.v.s.	  kan	  man	  dra	  slutsatser	  om	  ifall	  en	  viss	  typ	  av	  funkNonell	  nerv	  (nervcell)	  är	  
påverkad?	  



Gilbert	  har	  således	  nedsaB	  sensibilitet	  kopplat	  Cll	  N.	  mandibularis	  (som	  är	  den	  tredje	  
grenen	  Cllhörande	  N.	  trigeminus	  –	  CN	  V-‐)försörjningsområde.	  Det	  kan	  vara	  av	  intresse	  
aB	  se	  vilken	  typ	  av	  sensibilitetsnedsäBning	  det	  rör	  sig	  om.	  
Genom	  aB	  använda	  olika	  föremål	  för	  aB	  göra	  undersökningen(beröring=>bomullstops;	  
smärta=>	  eB	  vassare	  föremål;	  temperatur=>	  eB	  litet	  trubbigt	  metallföremål	  som	  i	  
vanliga	  fall	  skulle	  kännas	  kallt)	  kan	  man	  ta	  reda	  på	  om	  sensibilitetsnedsäBningen	  
endast	  gäller	  för	  en	  specifik	  typ	  av	  sensibilitet	  vilket	  kan	  ge	  informaCon	  om	  ifall	  en	  viss	  
typ	  av	  nervcell/neuronal	  struktur	  kan	  vara	  drabbad.	  



Gilbert	  har	  således	  en	  sensibilitetsnedsäZning	  kopplad	  Nll	  N.	  mandibularis	  innervaNonsområde.	  
DeZa	  i	  kombinaNon	  med	  hans	  huvudvärk	  gör	  aZ	  Gilbert	  omgående	  remiZeras	  Nll	  en	  neurolog	  
för	  vidare	  utredning.	  En	  MR-‐undersökning	  av	  hjärnan	  ulörs	  och	  då	  upptäcks	  en	  tumör.	  
	  	  
Resultatet	  av	  MR-‐undersökningen	  visas	  på	  separat	  blad.	  Tumören	  är	  inritad	  med	  gul	  linje.	  
	  	  
För	  aZ	  kunna	  orientera	  sig	  topografiskt	  i	  bilden	  är	  det	  bra	  aZ	  börja	  med	  aZ	  idenNfiera	  några	  
tydliga	  anatomiska	  strukturer.	  Den	  röda	  pilen	  pekar	  på	  främre	  delen	  av	  3:e	  ventrikeln.	  
Observera	  aB	  strukturerna	  som	  ska	  idenCfieras	  endast	  är	  markerade	  i	  de	  två	  bilder	  där	  tumören	  
är	  inritad	  med	  gul	  linje.	  
	  	  
Fråga	  B:9	  (3	  p)	  
På	  bilderna	  finns	  det	  symboler	  utsaZa	  (både	  i	  coronar-‐	  och	  axialplanen)	  som	  du	  ska	  idenNfiera.	  
IdenNfiera	  och	  namnge	  strukturerna	  i	  A-‐F.	  
	  	  
A:	  Vit	  stjärna	  (finns	  både	  i	  coronar-‐	  och	  axialplanen)	  B:	  Röd	  stjärna	  (finns	  i	  coronarplanet)	  
C:	  Grön	  pil	  (finns	  i	  coronarplanet)	  D:	  Gul	  pil	  (finns	  i	  axialplanet)	  
E:	  Grön	  stjärna	  (finns	  i	  axialplanet)	  F:	  Gula	  stjärnor	  (finns	  i	  axialplanet)	  
	  
	  



•  MR-‐bild	  saknas.	  Frågan	  är	  från	  omtentamen	  
stadium	  II	  VT17	  



Gilbert	  har	  således	  nedsaB	  sensibilitet	  kopplat	  Cll	  N.	  mandibularis.	  MR-‐
undersökning	  visar	  aB	  Gilbert	  har	  en	  tumör	  enligt	  bifogade	  bilder.	  Tumören	  
är	  inritad	  med	  gul	  linje.	  I	  bilderna	  är	  A/Vit	  stjärna=sinus	  sphenoidalis;	  B/röd	  
stjärna=sidoventriklarna;	  C/grön	  pil=	  chiasma	  opCcus;	  D/gul	  pil=	  a.	  caroCs	  
interna;	  E/grön	  stjärna=pons;	  F/gula	  stjärnor=lillhjärnshemisfärerna.	  



Gilbert	  remiZeras	  nu	  Nll	  neurokirurgiska	  kliniken	  då	  man	  har	  konstaterat	  aZ	  det	  
rör	  sig	  om	  intrakranial	  tumör.	  
	  	  
Fråga	  B:10	  (1	  p)	  
Vad	  är	  det	  vikNgaste	  upplysningen	  som	  man	  behöver	  när	  det	  gäller	  tumören	  
(förutom	  aZ	  Gilberts	  Nllstånd	  är	  stabilt)?	  



Vid	  en	  intrakraniell	  tumör	  är	  det	  vikNgt	  aZ	  veta	  om	  det	  är	  frågan	  om	  en	  primär	  
hjärntumör	  eller	  om	  det	  är	  en	  metastas	  från	  annat	  organ/vävnad	  än	  hjärnan.	  



MR	  undersökningen	  stödde	  starkt	  diagnosen	  meningeom.	  
	  	  
Fråga	  B:11	  (2	  p)	  
Vilket	  cellulärt	  ursprung	  har	  eZ	  meningeom,	  och	  hur	  är	  det	  vanligen	  beläget	  i	  
förhållande	  Nll	  hjärnhinnorna?	  



Denna	  typ	  av	  tumör	  uppstår	  från	  
meningoteliala	  (arachnoidala)	  celler,	  vilka	  är	  
lokaliserade	  Cll	  durans	  insida.	  



När	  Gilbert	  delges	  beskedet	  om	  aZ	  han	  har	  eZ	  meningeom	  undrar	  han	  självklart	  över	  
vad	  prognosen	  är	  för	  aZ	  han	  ska	  bli	  frisk	  igen.	  Vad	  det	  beträffar	  prognosen	  kan	  man	  
utgå	  från	  WHO’s	  klassificering	  av	  tumörer.	  
	  	  
Fråga	  B:12	  (1	  p)	  
Hur	  ser	  prognosen	  ut	  för	  Gilbert	  enligt	  WHO’s	  klassificering?	  



Beträffande	  prognosen	  kan	  man	  utgå	  från	  
WHO’s	  klassificering	  av	  tumörer.	  



Röntgenutlåtandet	  beskriver	  aZ	  tumören	  är	  lokaliserad	  medialt	  i	  mellersta	  skallgropen	  på	  
vänster	  sida	  och	  omfaZar	  även	  den	  basala/caudala	  delen	  av	  vänster	  ponsvinkel	  (pedunculus	  
cerebellaris	  medius).	  Tumören	  växer	  delvis	  fram	  runt	  vänster	  caroNs	  interna	  och	  engagerar	  
basala	  delen	  av	  vänster	  cavum	  Meckeli	  (invaginaNonen	  för	  trigeminusgangliet).	  
	  	  
Gilberts	  Ndigare	  beskrivna	  sensibilitetsborlall	  baseras	  på	  en	  neurologstatusundersökning	  
som	  gjordes	  då	  han	  sökte	  hjälp	  på	  vårdcentralen	  för	  ca	  en	  månad	  sedan.	  Undersökningen	  
visade	  då	  inte	  på	  några	  andra	  symtom	  än	  de	  som	  redan	  beskrivits,	  t.ex.	  fanns	  inga	  defekter	  i	  
mimiken.	  
Tumörens	  anatomiska	  lokalisaNon	  verkar	  ha	  påverkat	  den	  sensoriska	  innervaNonen	  för	  N.	  
mandibularis	  specifikt	  vilket	  kan	  tyckas	  lite	  besynnerligt.	  
	  	  
Fråga	  B:13	  (2	  p)	  
Med	  tanke	  på	  tumörens	  läge,	  som	  har	  påverkat	  sensibiliteten	  för	  innervaNonsområdet	  av	  N.	  
mandibularis,	  borde	  Gilbert	  ha	  någon	  form	  av	  motoriskt	  funkNonsborlall?	  MoNvera	  diZ	  
svar!	  
	  
	  



N.	  trigeminus	  motoriska	  gren	  går	  i	  nära	  anslutning	  Nll	  den	  sensoriska	  grenen	  
av	  N.	  mandibularis	  på	  sin	  väg	  mot	  foramen	  ovale.	  Denna	  nerv	  borde	  kunna	  
påverkas	  vilket	  skulle	  kunna	  orsaka	  problem	  med	  aZ	  tugga-‐ex	  M.	  masseter,	  
påverkan	  på	  mjuka	  gommen-‐	  M.	  tensor	  veli	  palaNni	  och	  trumhinnan-‐M.	  
tensor	  tympani.	  	  



Fråga	  B:14	  (2	  p)	  
Med	  tanke	  på	  det	  anatomiska	  läget	  av	  tumören,	  skulle	  ögonmotoriken	  kunna	  
påverkas	  och	  på	  vilket	  säZ?	  MoNvera	  diZ	  svar!	  



•  Svar	  saknas	  



Ibland	  uppvisar	  meningeom	  peritumorala	  ödem	  vilket	  kan	  förvärra	  symtomen	  och	  
behandlingen.	  
	  	  
Fråga	  B:15	  (1	  p)	  
Vilken	  typ	  av	  ödem	  kan	  det	  då	  röra	  sig	  om?	  



•  Svar	  saknas	  



Fråga	  B:16	  (2	  p)	  
Redogör	  för	  de	  generella	  mekanismerna	  bakom	  bildandet	  av	  intersNNellt/
vasogent	  ödem	  vid	  förekomsten	  av	  intracerebrala	  tumörer.	  



•  Svar	  saknas	  



Kim	  är	  en	  26-‐årig	  kvinna	  som	  på	  grund	  av	  övervikt	  opereras	  med	  gastric	  bypass	  (en	  så	  kallad	  Roux-‐en-‐Y	  
gastric	  bypass	  operaCon	  för	  viktnedgång	  där	  det	  i	  övre	  delen	  av	  magsäcken	  konstrueras	  en	  liten	  ficka	  som	  
kopplas	  Cll	  distala	  delen	  av	  jejunum	  som	  innebär	  aB	  födan	  inte	  kommer	  passera	  genom	  större	  delen	  av	  
ventrikeln	  och	  duodenum	  utan	  kommer	  aB	  tömma	  sig	  i	  jejunum).	  Innan	  operaNonen	  väger	  Kim	  102	  kg	  (BMI	  
41)	  och	  är	  för	  övrigt	  fullt	  frisk.	  
Hon	  skrivs	  ut	  med	  ordinaNoner	  på	  bland	  annat	  Beviplex	  forte	  (Namin	  15	  mg,	  riboflavin	  15	  mg,	  pyridoxin	  och	  
nikoNnamid	  125mg),	  Behepan	  (cyanokobalamin	  1	  mg)	  och	  Folacin	  (folsyra	  5	  mg),	  en	  tableZ	  vardera	  
dagligen.	  
	  	  
Eker	  operaNonen	  besväras	  Kim	  av	  illamående	  och	  kräkningar	  och	  hon	  genomgår	  därför	  en	  gastroskopi	  i	  eZ	  
försök	  Nll	  dilataNon	  av	  trång	  övre	  anastomos	  som	  skulle	  kunna	  underläZa	  hennes	  besvär.	  De	  senaste	  tre	  
veckorna	  har	  det	  bara	  varit	  möjligt	  för	  henne	  aZ	  dricka	  vaZen.	  Hon	  har	  gåZ	  ned	  mycket	  i	  vikt	  och	  väger	  nu	  
82	  kg	  
Kims	  Nllstånd	  kan	  bli	  mycket	  allvarligt	  om	  hon	  inte	  kan	  behålla	  varken	  mat	  eller	  kos{llskoZ	  och	  hon	  läggs	  in	  
för	  akut	  omhändertagande	  
	  	  
Glukosdropp	  säZs	  in	  och	  deZa	  utlöser	  genast	  förvirring	  och	  ostadighet.	  Neurologkonsult	  kallas	  in	  och	  man	  
gör	  en	  undersökning	  av	  ögonrörelserna.	  
När	  Kim	  ombeds	  aZ	  NZa	  rakt	  åt	  vänster	  så	  mycket	  det	  går	  kan	  man	  se	  reakNonen	  enligt	  bilden	  nedan.	  
Samma	  ögonrörelse	  fast	  åt	  motsaZa	  hållet	  (åt	  höger)	  ger	  samma	  reakNon	  men	  åt	  motsaZa	  hållet	  mot	  
bilden.	  

Fråga	  B1	  (1,5	  p)	  
Vilken	  syndefekt	  kan	  man	  förvänta	  sig	  hos	  
Kim?	  MoNvera	  kort!	  	  



Kim	  har	  inte	  korresponderande	  ögonrörelser,	  vilket	  orsakar	  
dubbelseende	  (diplopi).	  	  



Resultatet	  av	  undersökningen	  av	  ögonrörelserna	  kan	  ha	  myogena	  eller	  
neurogena	  orsaker.	  
Fråga	  B2	  (2,5	  p)	  
	  	  
Beskriv	  de	  myogena	  orsakerna	  som	  kan	  ligga	  bakom	  Kim’s	  oförmåga	  Nll	  
korresponderande	  ögonrörelser.	  MoNvera	  diZ	  svar!	  



Påverkan	  på	  m.	  rectus	  lateralis	  på	  båda	  sidorna	  (höger	  respekNve	  vänster)	  
skulle	  kunna	  orsaka	  Kim’s	  symtom.	  Då	  Kim	  NZar	  åt	  vänster,	  respekNve	  
höger,	  kommer	  endast	  m.	  rectus	  medialis	  aZ	  kontrahera.	  DeZa	  resulterar	  i	  
aZ	  endast	  ögat	  som	  ska	  adducera	  kommer	  aZ	  vrida	  sig	  mot	  
medellinjen.	  Det	  abducerande	  ögat	  kommer	  aZ	  ”stå	  sNlla”	  i	  rörelsen	  såsom	  
hos	  Kim.	  
	  	  



FunkNonsnedsäZning	  i	  m.	  rectus	  lateralis	  kan	  ha	  neurogen	  orsak.	  
	  	  
Fråga	  B3	  (1	  p)	  
Vilken	  kranialnerv	  skulle	  kunna	  vara	  påverkad?	  MoNvera	  diZ	  svar!	  	  



CN	  VI	  (n.	  abducens)	  kan	  vara	  påverkad.	  Nerven	  
innerverar	  m.	  rectus	  lateralis.	  



Symtomen	  utlöses	  i	  samband	  med	  aZ	  glukosdropp	  ges.	  Man	  misstänker	  därför	  
aZ	  Kim	  har	  Naminbrist	  (vitamin	  B1).	  B-‐vitaminbrist	  eker	  fetmakirurgi	  kan	  utlösa	  
eZ	  syndrom	  som	  kallas	  Wernickes	  encefalopaN	  med	  symtom	  som	  de	  som	  Kim	  
har	  drabbats	  av.	  
	  	  
Fråga	  B4	  (4	  p)	  
Hur	  kan	  den	  ökade	  mängden	  av	  glukos	  ge	  de	  plötsliga	  symtomen?	  MoNvera	  
genom	  aZ	  beskriva	  mekanismerna	  på	  cellulär	  nivå?	  



Vid	  glukosNllförsel	  utan	  adekvata	  Naminnivåer	  accelererar	  kolhydratmetabolismen,	  med	  
ackumulering	  av	  stora	  mängder	  laktat	  på	  grund	  av	  anaerob	  kolhydratomsäZning,	  vilket	  
snabbt	  orsakar	  vävnadsskada.	  



Utan	  dröjsmål	  ordineras	  Namin	  100	  mg	  intramuskulärt	  två	  gånger	  om	  dagen	  under	  vårdNden.	  
DilataNon	  av	  den	  övre	  anastomosen	  görs	  igen	  och	  med	  framgång	  vareker	  
Kim	  kan	  inta	  föda	  och	  dryck	  utan	  några	  större	  besvär.	  När	  Kim	  skrivs	  ut	  eker	  eZ	  par	  veckor	  har	  hon	  
forlarande	  lite	  besvär	  med	  ostadighet	  vid	  gång	  och	  en	  tendens	  Nll	  diplopi.	  Hon	  ordineras	  fortsaZ	  
subsNtuNon	  med	  Behepan	  och	  Folacin	  samt	  Beviplex	  forte	  2	  ×	  3	  tableZer	  dagligen,	  en	  dos	  som	  
successivt	  minskas	  Nll	  urspungsordinaNonen.	  Vid	  återbesök	  väger	  hon	  69	  kg	  och	  mår	  under	  
omständigheterna	  bra.	  De	  neurologiska	  symtomen	  har	  klingat	  av	  men	  hon	  har	  forlarande	  aningen	  
svårt	  vid	  läsning.	  
	  	  
Nio	  månader	  eker	  operaNonen	  söker	  Kim	  hjälp	  på	  vårdcentralen	  på	  grund	  av	  domningar	  och	  en	  slags	  
”sockerdrickskänsla”	  i	  underbenen.	  Hon	  känner	  inte	  av	  några	  av	  de	  symtom	  som	  hon	  drabbades	  av	  
eker	  operaNonen	  som	  orsakade	  illamående	  och	  kräkningar.	  Däremot	  så	  tycker	  hon	  det	  är	  svårt	  aZ	  
hålla	  sig	  Nll	  de	  kostråd	  som	  hon	  måste	  följa.	  Hon	  tycker	  också	  aZ	  det	  är	  svårt	  aZ	  komma	  ihåg	  aZ	  ta	  de	  
näringsNllskoZ	  i	  table}orm	  som	  hon	  har	  ordinerats.	  
En	  första	  undersökning	  ger	  följande	  status:	  
	  	  
AT:	  Något	  blek,	  krakig	  viktnedgång	  sen	  sist.	  I	  övrigt	  opåverkad.	  Cor:	  Regelbunden	  rytm,	  78/min.	  Inga	  
biljud.	  
Pulm:	  Normala	  andningsljud,	  ingen	  dämpning.	  BT:	  120/75	  
Buk:	  Mjuk,	  oöm,	  inga	  resistenser.	  
	  	  
Fråga	  B5	  (3	  p)	  
Föreslå	  yZerligare	  3	  relevanta	  neurologstatusundersökningar	  med	  tanke	  på	  Kim’s	  besvär	  med	  
domningar	  i	  benen?	  MoNvera	  dina	  val	  genom	  aZ	  redogöra	  för	  vilka	  strukturer/system	  du	  undersöker	  
funkNonen	  av.	  



Relevanta	  undersökningar	  som	  testar	  sensibilitet	  (beröring,	  nålsNck,	  
vibraNonssinne),	  reflexer	  (achilles,	  plantar),	  och	  motorik	  bör	  göras.	  



Undersökningen	  visar	  aZ	  Kim	  har	  nedsaZ	  vibraNonssinne	  över	  malleolus	  lateralis	  
och	  undersökningsfyndet	  är	  något	  mer	  uZalat	  när	  stämgaffeln	  läggs	  mot	  vänstra	  
benets	  malleolus	  lateralis.	  En	  aning	  osäkerhet	  i	  gångmönstret	  kan	  ses	  då	  Kim	  
ombeds	  aZ	  gå	  några	  steg	  med	  stängda	  ögon.	  I	  övrigt	  är	  neurologiskt	  status	  
normalt.	  
	  
Fråga	  B6	  (2	  p)	  
UNfrån	  dina	  kunskaper	  i	  anatomi,	  vad	  kan	  du	  dra	  för	  slutsatser	  uNfrån	  
lokalisaNonen	  av	  det	  nedsaZa	  vibraNonssinnet?	  



NedsaZ	  vibraNonssinne	  över	  malleolus	  lateralis	  innebär	  aZ	  funkNonen	  av	  
den	  nerv	  som	  innerverar	  dermatom	  S1,	  nervus	  suralis	  verkar	  vara	  påverkad	  
på	  båda	  sidor.	  Dock	  något	  större	  påverkan	  på	  vänster	  sida.	  



VibraNonssinnet	  verkar	  således	  vara	  påverkat.	  Det	  finns	  även	  tendens	  Nll	  en	  så	  
kallad	  sensorisk	  ataxi,	  ekersom	  Kim	  har	  aningen	  svårt	  aZ	  gå	  stadigt	  när	  hon	  
blundar.	  
	  
Fråga	  B7	  (2	  p)	  	  
Hur	  förklarar	  du	  mekanismerna	  bakom	  det	  senare	  undersökningsfyndet	  (dvs	  
sensorisk	  ataxi)?	  



Den	  propriocepNva	  förmågan	  verkar	  vara	  påverkad	  vilket	  innebär	  aZ	  
signaler	  från	  muskelspolarna	  och	  Golgi	  senorgan	  inte	  verkar	  nå	  sina	  mål	  i	  bl	  
a	  medulla	  oblangata	  och	  cerebellum.	  Kim	  har	  då	  svårare	  aZ	  hålla	  balansen	  
när	  hon	  inte	  kan	  kompensera	  med	  synen.	  



Kim	  visar	  inga	  tecken	  på	  skador	  varken	  på	  övre-‐	  eller	  nedre	  motorneuron	  vid	  
undersökningen.	  DeZa	  skulle	  kunna	  ha	  påvisats	  genom	  aZ	  bl	  a	  undersöka	  
muskeltonus,	  senreflexer,	  Babinskis	  tecken	  samt	  förekomsten	  av	  muskelatrofi.	  
	  
Fråga	  B8	  (4	  p)	  
Hur	  skulle	  undersökningsresultaten	  kunna	  påvisa	  skador	  på	  motorneuron?	  I	  tabellen	  
nedan	  skriv	  in	  det	  ord	  som	  passar	  för	  varje	  undersökningsparameter	  (kolumn)	  om	  Kim	  
hade	  hak	  påverkan	  på	  övre-‐	  eller	  nedre	  motorneuron.	  Välj	  eZ	  av	  de	  föreslagna	  orden	  
för	  varje	  kolumn.	  





Du	  börjar	  nu	  misstänka	  aZ	  Kim	  kan	  ha	  drabbats	  av	  polyneuropaN	  eller	  rentav	  myelopaN.	  
MyelopaN	  karaktäriseras	  av	  påverkan	  på	  de	  långa	  bansystemen	  i	  ryggmärgen.	  
	  
Fråga	  B9	  (2	  p)	  
I	  nedanstående	  cervikala	  tvärsniZ	  av	  ryggmärgen,	  rita	  in	  och	  namnge	  de	  områden	  som	  
kan	  vara	  påverkade	  hos	  Kim.	  MoNvera	  diZ	  val	  av	  läge	  för	  dina	  markeringar	  i	  bilden.	  





Mest	  medialt	  i	  dorsala	  kolumnen	  (fasciculus	  gracilis)	  går	  de	  sensoriska	  fibrer	  som	  
förmedlar	  sensorisk	  informaNon	  från	  benen.	  Allra	  mest	  medialt	  går	  sacrala	  fibrer	  
och	  lateralt	  om	  dessa	  de	  lumbala.	  
	  	  
Fråga	  10	  (2	  p)	  
	  	  
Hur	  är	  de	  strukturer	  som	  finns/löper	  i	  dorsala	  kolumnen	  involverade	  i	  
propriocepNon	  och	  vibraNonssinnet?	  Beskriv	  dessa	  strukturer	  och	  dess	  funkNon.	  



Dorsala	  kolumnen	  består	  av	  axoner	  Nllhörande	  de	  primärafferenter	  som	  
förmedlar	  sensoriska	  låg-‐tröskelsNmuli	  Nll	  bl	  a	  sensoriska	  cortex	  via	  medulla	  
oblangata	  resp	  cerebellum	  i	  CNS.	  De	  är	  sk	  beta-‐fibrer	  och	  är	  myeliniserade	  och	  
dess	  cellkroppar	  är	  belägna	  i	  dorsala	  ganglierna.	  I	  den	  perifera	  av	  änden	  av	  axonet	  
finns	  receptorstrukturer:	  vater	  pacini	  i	  huden	  registrerar	  vibraNon	  och	  Golgi	  
senorgan	  och	  muskelspolar	  registrerar	  sträckning	  och	  krak	  av	  muskeln.	  



En	  demyelinisering	  av	  axonerna	  i	  dorsala	  kolumnen	  kan	  vara	  orsaken	  Nll	  Kim’s	  
neurologiska	  besvär.	  
Kim	  har	  hak	  svårt	  aZ	  komma	  ihåg	  aZ	  ta	  de	  dagliga	  näringsNllskoZ	  i	  table}orm	  som	  
hon	  ordinerades	  eker	  gastric	  bypass-‐operaNonen:	  bland	  annat	  Beviplex	  forte	  (Namin	  
15	  mg,	  riboflavin	  15	  mg,	  pyridoxin	  och	  nikoNnamdid	  125mg),	  Behepan	  
(cyanokobalamin	  1	  mg)	  och	  Folacin	  (folsyra	  5	  mg).	  
	  	  
Fråga	  11	  (1	  p)	  
Vad	  misstänker	  du	  kan	  vara	  orsaken	  Nll	  Kim’s	  neurologiska	  besvär?	  MoNvera	  diZ	  
svar!	  	  



Kim	  kan	  ha	  drabbats	  av	  vitamin	  B12-‐brist	  vilket	  kan	  
orsaka	  demyelinisering	  av	  axon.	  	  



Kims	  fetmakirurgi	  ulördes	  enligt	  metoden	  nedan:	  

Fråga	  12	  (4	  p)	  
Med	  tanke	  på	  hur	  operaNonen	  görs	  och	  med	  tanke	  på	  magsäckens	  betydelse	  för	  
näringsupptag,	  varför	  är	  det	  så	  vikNgt	  aZ	  Nllföra	  höga	  doser	  av	  vitamin	  B12	  
(kobalamin)?	  MoNvera	  diZ	  svar	  uNfrån	  de	  normala	  funkNoner	  som	  bidrar	  Nll	  
digesNon	  och	  upptag	  av	  näringsämnen.	  



Det	  sura	  pH’t	  samt	  digesNonen	  av	  proteiner	  med	  hjälp	  av	  pepsin	  bidrar	  Nll	  aZ	  frisäZa	  
vitamin	  B12	  som	  i	  den	  gastriska	  fasen	  binder	  Nll	  vitamin	  B12-‐bindande	  
glycoproteiner.	  I	  tunntarmen	  kommer	  dessa	  komplex	  aZ	  degraderas	  av	  proteaser	  
och	  därmed	  underläZa	  för	  bildandet	  av	  vit	  B12-‐intrinsic	  factor	  komplex	  som	  sedan	  
tas	  upp	  i	  ileum	  via	  receptorer.	  Intrinsic	  factor	  utsöndras	  parallellt	  med	  HCl	  i	  den	  
oxynNska	  mukosan	  och	  underläZar	  avsevärt	  upptaget	  av	  vitamin	  B12.	  Såväl	  
saltsyrasekreNon	  liksom	  sekreNon	  av	  intrinsic	  factor	  sNmuleras	  av	  den	  fysiska	  
passagen	  av	  föda	  i	  magsäcken	  och	  det	  är	  därför	  mycket	  vikNgt	  aZ	  man	  äter	  
kos{llskoZ	  för	  aZ	  kompensera	  för	  dessa	  Nll	  viss	  del	  uteblivna	  funkNonerna.	  



Du	  gör	  nu	  en	  blodanalys	  för	  aZ	  bekräka	  din	  teori	  om	  vitamin	  B12-‐brist.	  Förutom	  aZ	  
undersöka	  koncentraNonen	  av	  kobalamin	  önskar	  du	  bland	  annat	  undersöka	  halten	  av	  
homocystein	  (Hcy)	  och	  metylmalonsyra	  (MMA).	  
.	  
	  	  
Fråga	  13	  (3	  p)	  
Förklara	  mekanismerna	  bakom	  hur	  en	  låg	  halt	  kobalamin	  kan	  visas	  med	  hjälp	  av	  analys	  
av	  koncentraNonerna	  av	  homocystein	  och	  metylmalonsyra?	  



Kobalamin	  är	  en	  väsentlig	  kofaktor	  för	  två	  enzymer:	  meNoninsyntetas,	  som	  katalyserar	  
omvandlingen	  av	  homocystein	  Nll	  meNonin,	  och	  methylmalonyl-‐CoA-‐syntas,	  som	  
katalyserar	  omvandlingen	  av	  metylmalonyl	  CoA	  Nll	  succinyl	  CoA.	  Förhöjda	  nivåer	  av	  
substraten	  homocystein	  och	  metylmalonsyra	  kan	  användas	  för	  aZ	  detektera	  låg	  halt	  av	  
kobalamin	  och	  därmed	  "funkNonell"	  B12-‐brist,	  trots	  tämligen	  normala	  serum	  B12	  
koncentraNoner	  	  



Kims	  neurologiska	  symtom	  har	  orsakats	  av	  vitamin	  B12	  brist	  (kobalaminbrist).	  
	  	  
Fråga	  14	  (2	  p)	  
	  	  
Förklara	  vilka	  mekanismer	  som	  ligger	  bakom	  aZ	  vitamin	  B12	  brist	  kan	  orsaka	  
demyelinisering	  av	  axon!	  



Vitamin	  B-‐12	  spelar	  en	  vikNg	  roll	  när	  det	  gäller	  aZ	  Nllhandahålla	  kofaktorer	  som	  krävs	  för	  
aZ	  bilda	  myelin.	  Vitamin	  B-‐12	  krävs	  t	  ex	  för	  framställning	  av	  meNonin	  som	  är	  prekursor	  för	  
S-‐	  adenosylmeNonin,	  vilket	  krävs	  för	  metyleringsreakNoner.	  Dessa	  reakNoner	  är	  vikNga	  för	  
myelins	  underhåll	  och	  nervfunkNon.	  Skador	  i	  myelinskidan	  orsakar	  således	  störningar	  i	  
nervimpulsöverföringen.	  
	  
IniNalt	  ordineras	  nu	  kobalamin	  intramuskulärt	  och	  vidare	  justeras	  dosen	  av	  de	  dagliga	  
näringsNllskoZen	  i	  table}orm	  som	  hon	  måste	  ta.	  Kim	  förstår	  allvaret	  med	  hur	  vikNgt	  det	  
är	  aZ	  följa	  medicineringen	  och	  så	  småningom	  känner	  hon	  en	  regression	  av	  symtomen.	  
FramNden	  får	  utvisa	  om	  besvären	  är	  reversibla.	  
	  



Dennis	  S	  Mash	  42	  år	  känner	  sig	  helt	  frisk	  och	  tar	  inga	  mediciner.	  Vid	  racketspel	  
med	  mindre	  boll	  får	  han	  eZ	  hårt	  skoZ	  rakt	  mot	  vänster	  öga.	  Ögonlocket	  vänster	  
svullnar	  men	  ögat	  är	  helt	  och	  Dennis	  kan	  se	  som	  vanligt	  med	  båda	  ögonen	  (när	  
man	  håller	  isär	  ögonlocken	  vänster).	  
Han	  känner	  sig	  helt	  ok	  förutom	  ögat.	  Du	  tänker	  emellerNd	  lite	  längre	  än	  så	  och	  
ber	  Dennis	  NZa	  i	  alla	  riktningar	  på	  kommando.	  Det	  blir	  konsNgt	  när	  han	  ska	  NZa	  
uppåt	  (ögonlocket	  skymmer	  inte	  något),	  annars	  allt	  ok.	  
	  	  
Fråga	  B:1	  (4p)	  
Vad	  ser	  du	  på	  honom	  då	  och	  vad	  är	  det	  han	  upplever	  för	  fenomen?	  Två	  möjliga	  
orsaker	  varför	  blir	  det	  så	  (kompleZ	  genes	  i	  båda	  fallen)?	  



Återkoppling:	  
Vänster	  öga	  hänger	  troligen	  inte	  med	  i	  höjdled	  och	  då	  blir	  det	  olika	  
bilder	  från	  vänster	  och	  höger	  öga	  som	  ska	  samordnas	  i	  hjärnan	  –	  
dubbelseende.	  Orsaken	  bör	  vara	  aZ	  rectus	  inferior	  muskeln	  vänster	  
sida	  har	  fastnat	  pga	  aZ	  orbitans	  golv	  har	  frakturerat	  och	  hindrar	  
rörelsen.	  
AlternaNvt	  kan	  rectus	  superior	  vara	  ur	  funkNon	  (osannolikt).	  Orsaken	  
kan	  då	  vara	  mekanisk	  eller	  neurogen	  (oculomotoriuspares).	  



FortsäZning:	  
Du	  undersöker	  nu	  Dennis	  lite	  mer	  och	  försöker	  känna	  längs	  orbitans	  benväggar.	  Det	  är	  
svullet	  och	  svårt	  aZ	  palpera.	  Datortomografisvaret	  lyder	  senare:	  ”Vänster	  maxillarsinus	  
visar	  vätska	  –	  bild	  som	  vid	  bihåleinflammaNon.	  Fraktur	  med	  liten	  förskjutning	  av	  
fragmenten	  i	  vänstra	  orbitans	  nedre	  främre	  kantlinje.”	  Du	  minns	  dock	  från	  T5	  aZ	  man	  
ska	  ifrågasäZa	  röntgensvar	  som	  inte	  stämmer	  så	  bra	  med	  sjukhistorien	  och	  faZar	  aZ	  
det	  är	  blod	  från	  frakturen	  som	  syns	  i	  bihålan.	  Dennis	  har	  följdrikNgt	  även	  en	  pågående	  
liten	  näsblödning	  sedan	  bollen	  träffade	  ögat.	  
	  	  
Fråga	  B:2	  (5p)	  
Varför	  användes	  ordet	  ”följdrikNgt”	  ovan?	  Rita	  en	  skiss	  som	  förklarar	  sambandet	  mellan	  
näsblödning	  och	  orbitaboZenfraktur.	  Ange	  där	  fem	  vikNga	  saker	  som	  är	  inblandade.	  
	  
	  



Återkoppling:	  
Rita	  en	  skiss	  över	  bihålan	  och	  dess	  förbindelse	  med	  näshålan.	  Du	  bör	  få	  
med	  orbitan,	  maxillarsinus,	  concha	  inferior	  och	  media,	  och	  osNet/
frakturlinjen/foramen	  infraorbitale.	  Olika	  alternaNv	  finns!	  



FortsäZning:	  
När	  du	  ska	  stoppa	  näsblödningen	  så	  går	  det	  inte	  så	  bra.	  Du	  petar	  sönder	  
slemhinnan	  och	  blodet	  forsar	  nu	  ut	  ur	  vänster	  näsborre.	  Det	  slutar	  fakNskt	  inte	  
rinna	  ur	  näsan	  förrän	  dr	  B	  Akjour	  hjälper	  dig	  säZa	  in	  en	  stor	  kompressrulle	  i	  nedre	  
delen	  av	  epifarynx	  (som	  blir	  helt	  Nlltäppt	  mot	  munhålan)	  och	  packat	  in	  massor	  av	  
tygtamponadremsa	  i	  näsans	  främre	  3-‐4	  cm	  på	  båda	  sidorna.	  Dennis	  måste	  bli	  
inlagd	  på	  vårdavdelningen.	  
	  	  
När	  Dennis	  nu	  har	  näsan	  full	  med	  packmaterial	  och	  säkert	  även	  en	  del	  blod	  så	  är	  
luktsinnet	  förstås	  ur	  funkNon.	  
	  	  
Fråga	  B:3	  (3p)	  
Beskriv	  luktsinnets	  anatomiska	  delar.	  



Återkoppling:	  
Längst	  upp	  i	  näshålan	  finns	  luktreceptorer	  på	  cilier	  från	  
luktnervcellerna	  i	  bulbus	  olfactorius	  som	  finns	  ovan	  lamina	  
cribrosa.	  Tractus	  olfactorius	  går	  bakåt	  på	  frontallobens	  undersida	  
och	  delar	  sig	  i	  en	  medial	  och	  en	  lateral	  bana	  som	  leder	  Nll	  flera	  
ställen	  tex	  lukZuberkeln,	  amygdala	  och	  entorhinalcortex.	  



FortsäZning:	  
Det	  standardiserade	  lukZestet	  Scandinavian	  Odor	  IdenNficaNon	  Test	  (SOIT)	  låter	  
paNenten	  lukta	  på	  16	  burkar	  med	  olika	  ämnen,	  och	  för	  varje	  burk	  måste	  man	  
välja	  eZ	  bland	  4	  olika	  svarsalternaNv	  även	  om	  man	  inte	  känner	  någon	  
luktsNmulus	  alls	  (exakt	  eZ	  av	  alternaNven	  är	  allNd	  räZ).	  De	  för	  denna	  fråga	  mest	  
intressanta	  ämnena	  bland	  de	  16	  är	  anis,	  citron,	  tallbarr,	  tjära,	  ammoniak,	  kaffe	  
och	  vanilj.	  
Fråga	  B:4	  (4p).	  Hur	  tolkar	  du	  ulallet	  om	  paNenten	  svarar	  fel	  på	  samtliga	  16	  
ämnen	  och	  får	  noll	  poäng	  av	  de	  max	  16?	  



Återkoppling:	  
Resultatet	  tyder	  på	  aZ	  paNenten	  allNd	  väljer	  fel	  svarsalternaNv	  vilket	  
sannolikhetsmässigt	  kräver	  viss	  luklörmåga.	  Slumpen	  borde	  annars	  ha	  
geZ	  ca	  25%	  korrekta	  svar.	  Dessutom	  känner	  en	  sådan	  paNent	  inte	  igen	  
ammoniak	  vilket	  medieras	  genom	  smärtreceptorer	  i	  näsan	  och	  sedan	  
via	  N	  trigeminus.	  
	  	  



FortsäZning:	  
Åter	  Nll	  Dennis	  med	  den	  tamponerade	  krakiga	  näsblödningen.	  Dennis	  har	  alltså	  stora	  
kompresser	  och	  annat	  tamponeringsmaterial	  både	  framåt	  och	  bakåt	  så	  aZ	  näsgångarna	  
inte	  släpper	  igenom	  varken	  luk	  eller	  vätska.	  Du	  hinner	  knappt	  rapportera	  över	  paNenten	  
förrän	  avdelningen	  ringer	  på	  dig	  igen.	  Dennis	  hör	  plötsligt	  sämre	  på	  vänster	  öra,	  men	  mår	  
i	  övrigt	  som	  förut	  (han	  har	  förstås	  en	  hel	  del	  saker	  instoppade	  i	  näsan	  som	  påverkar	  hans	  
välbefinnande).	  
	  	  
Fråga	  B:5	  (3p)	  
Vilken	  riktad	  undersökning	  gör	  du	  först	  för	  aZ	  förstå	  vad	  som	  hänt?	  Varför	  har	  det	  hänt?	  



Återkoppling:	  
TiZar	  i	  vänster	  öra	  och	  ser	  troligen	  blod	  bakom	  trumhinnan	  som	  
kommit	  från	  epifarynx	  genom	  örontrumpeten.	  



FortsäZning:	  
Dennis	  har	  alltså	  blod	  bakom	  trumhinnan	  vänster	  sida	  som	  är	  synligt	  och	  mår	  i	  
övrigt	  ganska	  bra.	  Han	  har	  inte	  upplevt	  några	  hörselproblem	  innan	  deZa	  
inträffade.	  
	  	  
Fråga	  B:6	  (4p)	  
Rita	  upp	  hur	  hans	  fullständiga	  audiogram	  ungefär	  borde	  se	  ut.	  



Återkoppling:	  
Höger	  öra:	  Ben	  och	  lukledningskurvan	  på	  samma	  nivå	  på	  ungefär	  
0-‐20dB.	  Vänster	  öra:	  Benledning	  ungefär	  som	  höger,	  lukledning	  ca	  
30dB	  lägre.	  



FortsäZning:	  
Du	  gör	  nu	  diZ	  andra	  misstag	  denna	  dag	  och	  sNcker	  hål	  på	  trumhinnan	  för	  aZ	  suga	  ut	  blodet	  
(vilket	  man	  lika	  gärna	  kan	  låta	  bli	  aZ	  göra).	  Däreker	  hör	  Dennis	  bra	  igen.	  Han	  blir	  opererad	  för	  
frakturen	  under	  orbitan	  och	  dubbelseendet	  försvinner.	  Allt	  blir	  ungefär	  som	  vanligt	  igen	  och	  det	  
är	  dags	  aZ	  åka	  hem.	  
	  	  
Vid	  återbesöket	  2v	  senare	  funkar	  det	  bra	  med	  ansiktsskeleZet	  och	  synen.	  Dennis	  har	  dock	  eZ	  
kvarstående	  några	  millimeter	  stort	  hål	  på	  trumhinnan	  (perforaNon)	  som	  inte	  läkt	  ännu.	  Dennis	  
hör	  räZ	  bra	  ändå	  och	  ni	  låter	  hålet	  vara	  kvar.	  Dennis	  är	  upprymd	  –	  han	  har	  slutat	  med	  tennisen,	  
den	  var	  ju	  orsaken	  Nll	  aZ	  han	  hamnade	  på	  sjukhuset	  den	  där	  gången.	  Han	  tänker	  börja	  
sportdyka	  och	  tänker	  tävla	  mot	  sin	  polare	  Dave	  Deep.	  Träningsläger	  i	  Norge	  nästa	  vecka.	  Han	  
undrar	  när	  det	  är	  lämpligt	  med	  återbesök	  igen	  eker	  lägret.	  
	  	  
Fråga	  B:7	  (3p)	  
Vad	  beslutar	  ni	  innan	  ni	  skiljs	  åt?	  Behövs	  nyZ	  audiogram	  vid	  återbesöket?	  



Återkoppling:	  
Dennis	  måste	  avbeställa	  sportdykningen	  Nlls	  trumhinnehålet	  läkt.	  Han	  
har	  dykförbud.	  Audiogram	  kan	  tas	  vid	  återbesöket	  men	  är	  inte	  
nödvändigt,	  hörseln	  blir	  knappt	  påverkad	  av	  eZ	  mycket	  litet	  hål.	  



Fråga	  B:8	  (6p)	  
Vilka	  är	  de	  mekanismer	  (du	  behöver	  inte	  gå	  ner	  på	  signalsubstansnivå)	  som	  
skulle	  kunna	  vara	  livsfarliga	  för	  Dennis	  i	  det	  kalla	  �ordvaZnet	  i	  Norge?	  



Kalorisk	  reakNon	  när	  vaZnet	  når	  vänstra	  mellanörat	  och	  laterala	  
båggången	  nära	  dess	  bakvägg.	  Beskriv	  här	  båggångarnas	  anatomi,	  VOR,	  
signalmekanismen,	  central	  omkoppling,	  ögonmuskler	  +	  innervaNon.	  



CREN	  
	  “Hematologi	  enkel,	  3	  saker	  aZ	  ha	  koll	  på”	  –	  Kourosh	  Loki	  



Knut	  Gustafsson,	  en	  60-‐årig	  man	  söker	  på	  VC.	  Anledningen	  är	  aZ	  han	  sedan	  eZ	  par	  månader	  vid	  flera	  
Nllfällen	  noterat	  svagt	  mörkfärgad	  urin.	  Han	  medger	  aZ	  han	  måste	  urinera	  okare	  och	  ibland	  känner	  
trängningar.	  Han	  tycker	  aZ	  han	  hak	  sådana	  symtom	  sedan	  något	  år.	  
	  	  
I	  journalen	  framgår	  aZ	  Knut	  för	  fyra	  år	  sedan	  sökte	  VC	  för	  huvudvärk,	  och	  deZa	  visade	  sig	  vara	  en	  
occipital	  hjärntumör	  som	  resecerades	  dvs	  togs	  bort	  kirurgiskt.	  Diagnosen	  av	  hjärntumören	  blev	  
nekroNsk	  lågt	  differenNerat	  pleomorfcellig	  malignt	  tumör,	  oklar	  om	  primär	  i	  hjärnan	  eller	  en	  
metastas.	  
Knut	  remiZerades	  sedan	  	  Nll	  länssjukhuset	  för	  rehabilitering	  eker	  siZ	  hjärningrepp.	  Eker	  8	  månader	  
kände	  han	  sig	  pigg.	  Han	  började	  arbeta	  på	  delNd.	  En	  mindre	  syndefekt	  på	  vänstra	  sidan	  kvarstod.	  	  
Knut	  gick	  under	  de	  två	  följande	  åren	  på	  kontroll	  på	  länssjukhusets	  medicinklinik,	  och	  sedan	  
remiZerades	  han	  Nll	  sin	  ordinarie	  VC.	  Status,	  blod-‐	  och	  urinprover	  var	  för	  två	  år	  sedan	  utan	  
anmärkning.	  	  
	  	  
Undersökning	  av	  Knut	  idag	  visade:	  
AT:	  Opåverkad,	  något	  blek	  man.	  Rund	  om	  magen.	  Cor:	  regelbunden	  rytm.	  Frekvens	  88/minut.	  Rena	  
toner	  inga	  biljud.	  Blodtryck:	  176/98.	  Pulm:	  Ingen	  dämpning.	  Normala	  andningsljud	  inga	  biljud.	  På	  vä	  
sida	  i	  buken	  kan	  du	  möjligen	  ana	  en	  fast	  resistans	  som	  också	  känns	  i	  flanken.	  PR:	  Prostata	  förstorad	  
men	  inga	  hårda	  parNer.	  Neurologiskt:	  synfältsdefekt	  vänster	  sida	  som	  Ndigare.	  	  
	  	  
Fråga	  C6	  (2p)	  	  	  
Du	  överväger	  nu	  hur	  du	  ska	  gå	  vidare.	  Vilka	  paNentnära	  blod	  och	  urinanalyser	  vill	  du	  göra	  och	  med	  
vilka	  frågeställningar?	  ”PaNentnära”	  betyder	  aZ	  analysen	  ulörs	  på	  vårdcentralen	  och	  aZ	  du	  har	  svar	  
inom	  en	  Nmma.	  



Svarsförslag:	  PaCenten	  har	  urinträngningar	  och	  ha@	  svagt	  mörkfärgad	  urin	  och	  har	  kanske	  en	  
urinvägsinfekCon.	  Du	  beställer	  en	  urinsCcka	  för	  aB	  utreda	  den	  saken.	  Med	  den	  Cdigare	  
sjukhistorien	  i	  minne,	  där	  man	  konstaterat	  en	  tumör	  i	  hjärnan	  med	  oklart	  ursprung	  funderar	  du	  
på	  om	  det	  kan	  röra	  sig	  om	  en	  malign	  tumör	  i	  buken.	  E@ersom	  paCenten	  är	  blek	  ordinerar	  du	  eB	  
hemoglobinvärde	  (Hb)	  eller,	  om	  möjligt	  på	  din	  vårdcentral,	  	  blodstatus	  med	  frågeställning	  
anemi.	  Du	  drar	  dig	  Cll	  minnes	  aB	  vissa	  cancerformer	  kan	  ge	  förhöjd	  sänkereakCon	  (SR)	  och	  
ordinerar	  även	  deBa	  prov	  samt	  CRP.	  
	  	  
K5	  mål:	  uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  förklara	  diagnosCska	  
metoder	  samt	  principer	  för	  farmakologisk	  och	  icke-‐farmakologisk	  behandling	  vid	  
sjukdomsCllstånd	  i	  flera	  organsystem	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  analysera	  och	  
förklara	  diagnosCska	  metoder	  samt	  principer	  för	  farmakologisk	  och	  icke	  farmakologisk	  
behandling	  vid	  olika	  sjukdomsCllstånd	  	  



Du	  får	  följande	  svar	  då	  paNenten	  forlarande	  är	  kvar	  på	  
vårdcentralen.	  

Fråga	  C7	  (3	  p)	  
Hur	  tolkar	  du	  dessa	  laboratoriesvar	  i	  ljuset	  av	  paNentens	  sjukhistoria	  och	  
dina	  fynd	  vid	  kroppsundersökningen?	  



Ekersom	  Ndigare	  analyser	  av	  blod	  och	  urinprover	  varit	  väsentligen	  normala	  
drar	  du	  slutsatsen	  aZ	  paNenten	  utvecklat	  en	  anemi	  vilken	  kan	  vara	  orsakad	  av	  
blödning	  och/eller	  sekundär	  Nll	  en	  malign	  tumör.	  Mikroskopisk	  hematuri	  kan	  
styrka	  misstanken	  om	  aZ	  paNenten	  hade	  makroskopisk	  hematuri	  då	  han	  
noterade	  mörkfärgad	  urin.	  PosiNv	  U-‐Nitrit	  test	  kan	  stämma	  med	  en	  
urinvägsinfekNon	  vilket	  inte	  förklarar	  paNentens	  övriga	  symptombild.	  



Fråga	  C8	  (1	  p)	  
Vilken	  undersökning	  skulle	  Du	  nu	  vilja	  skicka	  Knut	  på	  så	  aZ	  Du	  snabbt	  
och	  effekNvt	  kommer	  fram	  Nll	  diagnos?	  Ge	  eZ	  enstaka	  förslag	  och	  
moNvera!	  



Du	  skickar	  Knut	  på	  en	  datortomografi	  av	  buken	  då	  du	  misstänker	  malignitet	  i	  
njuren	  eller	  i	  magtarmkanalen.	  I	  första	  hand	  tycker	  du	  hans	  symtom,	  särskilt	  
den	  höga	  sänkan,	  passar	  med	  njurcancer.	  Datortomografin	  bekräkar	  aZ	  Knut	  
mycket	  rikNgt	  har	  en	  njurcancer	  som	  slagit	  ut	  en	  stor	  del	  av	  vänsternjuren.	  Knut	  
remiZeras	  Nll	  kirurg	  för	  operaNon	  och	  man	  kommer	  kalla	  honom	  för	  deZa	  inom	  
några	  veckor.	  	  



Men	  Knut	  uppvisade	  vid	  status	  undersökningen	  på	  VC	  eZ	  förhöjt	  blodtryck	  
(176/98	  mm	  Hg).	  DeZa	  måste	  utredas	  innan	  Knut	  skall	  opereras.	  
	  	  
Han	  remiZerades	  Nll	  sjukhusets	  blodtrycksmoZagning,	  och	  han	  fick	  Nd	  en	  vecka	  
senare.	  	  
	  	  
Blodtrycket	  var	  då	  180/98	  mm	  Hg.	  UrinsNcka	  visar	  albuminuri	  ++	  samt	  förekomst	  
av	  röda	  blodkroppar.	  RuNnprover	  inför	  besöket	  visar	  normalt	  natrium	  och	  kalium	  
men	  kreaNnin	  på	  133	  mikromol/L	  (referens	  60-‐115	  mikromol/L).	  Hb	  är	  118	  g/L	  
(referens	  135-‐158	  g/L).	  Sänkan	  är	  104	  mm/Nmme	  (referens	  <	  15	  mm/Nmme).	  
	  	  
Fråga	  C9	  (2	  p)	  
Anta	  aZ	  Knuts	  njurcancer	  påverkat	  njurfunkNonen	  i	  den	  vänstra	  njuren.	  Diskutera	  
kort	  vilka	  förändringar	  deZa	  borde	  medföra	  i	  proverna	  i	  föregående	  stycke.	  



Knut	  beräZar	  vid	  besöket	  där	  aZ	  han	  hak	  kontroll	  på	  siZ	  blodtryck	  hemma	  under	  en	  längre	  
period,	  och	  han	  har	  seZ	  aZ	  det	  ökat	  Nll	  aZ	  i	  sniZ	  ligga	  på	  146	  mm	  Hg	  systoliskt	  under	  de	  
senaste	  veckorna.	  	  Du	  inser	  aZ	  den	  sänkta	  njurfunkNonen,	  av	  kreaNninstegringen	  aZ	  
döma,	  är	  eZ	  sannolikt	  resultat	  av	  hypertonin	  samt	  också	  av	  tumöröverväxt.	  Hans	  
albuminuri	  kan	  också	  bero	  på	  båda	  dessa	  orsaker	  medan	  den	  uZalade	  SR	  stegringen	  är	  eZ	  
klassiskt	  fynd	  vid	  njurcancer.	  Anemin	  kan	  förstås	  också	  ha	  en	  koppling	  Nll	  allmänsjukdom	  
vid	  cancer	  även	  om	  man	  ibland	  kan	  se	  precis	  motsatsen,	  polycytemi,	  vid	  njurcancer,	  om	  
den	  producerar	  eZ	  visst	  hormon.	  	  
	  	  
Fråga	  C10	  (1	  p)	  
Vilket	  hormon	  i	  njuren	  kan	  enligt	  beskrivningen	  ovan	  ibland	  ge	  upphov	  Nll	  höga	  
hemoglobinhalter	  vid	  njurcancer?	  	  
	  
Fråga	  C11	  (4	  p)	  
Hur	  hanterar	  du	  Knuts	  blodtryck	  och	  eventuell	  behandling	  av	  deZa	  inför	  hans	  planerade	  
operaNon?	  
	  



Du	  ser	  ingen	  anledning	  aZ	  mäta	  halterna	  av	  erytropoeNn,	  som	  styr	  
hemoglobinsyntesen,	  då	  Knut	  har	  lågt	  Hb.	  Men	  du	  inser	  aZ	  det	  finns	  många	  olika	  säZ	  
aZ	  hantera	  blodtrycket	  men	  väljer	  aZ	  kompleZera	  med	  aZ	  bekräka	  det	  läZ	  förhöjda	  
kreaNninet	  samt	  med	  aZ	  mäta	  renin	  och	  aldosteron	  i	  plasma.	  Renin	  är	  34	  ng/L	  
(referens	  3-‐30	  ng/L)	  och	  aldosteron	  540	  pmol/L	  (referens	  350-‐800	  pmol/L).	  Med	  
ledning	  av	  deZa	  säZer	  du	  in	  Losartan	  comp	  (losartan	  100	  mg	  +	  hydroklorNazid	  25	  mg)	  
1x1.	  Således	  en	  angiotensin	  II	  receptorblockerare	  (ARB)	  och	  NaziddiureNka	  i	  full	  dos.	  
Knuts	  blodtryck	  sjunker	  Nll	  128/86	  mmHg	  enligt	  hemblodtrycksmätningar.	  Hans	  
kreaNnin,	  eker	  3	  veckors	  behandling,	  sNger	  Nll	  146	  mikromol/L	  men	  natrium	  och	  
kalium	  håller	  sig	  inom	  referensgränserna.	  	  



Fråga	  C12	  (4	  p)	  
Vad	  händer	  med	  reninhalten	  i	  plasma,	  på	  knut,	  eker	  den	  
kombinaNonsmedicineringen	  för	  blodtrycket?	  MoNvera	  med	  
mekanismer!	  



Renin	  sNger	  ekersom	  man	  hindrar	  negaNv	  feedback	  av	  angiotensin	  II	  med	  ARB	  
(angiotensin	  II	  receptorblockerare)	  samt	  då	  man	  ökar	  natriumutsöndring	  med	  
diureNka	  (båda	  mekanismerna	  höjer	  renin).	  AldosteronfrisäZningen	  förväntas	  
sjunka	  ekersom	  den	  också	  styrs	  av	  angiotensin	  II	  receptor	  typ	  I	  som	  blockeras	  
av	  ARB	  i	  njuren.	  
	  	  
Knut	  Gustavsson	  nefrektomerades	  tre	  veckor	  senare.	  Njuren	  med	  Nllhörande	  
perirenalt	  feZ	  vägde	  1,8	  kg.	  Han	  Nllfrisknade	  eker	  operaNonen	  men	  hade	  
metastaser	  och	  avled	  eker	  fem	  månader.	  	  



Svante	  som	  är	  58	  år	  gammal	  är	  egenföretagare	  i	  byggbranschen.	  Han	  har	  aldrig	  sökt	  sjukvård,	  
vad	  han	  kan	  minnas.	  Han	  är	  numera	  icke-‐rökare,	  vilket	  ju	  är	  bra,	  men	  han	  väger	  98	  kg	  och	  är	  182	  
cm	  lång.	  Nyligen	  har	  han	  känt	  aZ	  det	  gjort	  ont	  i	  bröstet,	  en	  stramande	  känsla	  som	  är	  ny	  för	  
honom,	  när	  det	  är	  uppförsbacke,	  särskilt	  om	  det	  också	  är	  kallt	  ute.	  Ibland	  måste	  han	  stanna	  på	  
grund	  av	  dessa	  smärtor.	  Senaste	  veckan	  har	  han	  också	  börjat	  känna	  sig	  alltmer	  andfådd.	  Han	  
tycker	  också	  aZ	  han	  har	  stora	  urinmängder,	  men	  han	  har	  å	  andra	  sidan	  varit	  törsNg	  och	  druckit	  
mycket	  på	  sistone.	  När	  han	  nu	  också	  seZ	  aZ	  underbenen	  börjat	  svullna	  på	  kvällarna	  i	  eZ	  par	  
dagar	  söker	  han	  på	  vårdcentralen	  där	  du	  arbetar.	  
Svante	  beräZar	  aZ	  han	  rökte	  eZ	  paket	  cigareZer/dag	  i	  35	  år,	  men	  aZ	  han	  nu	  alltså	  slutat.	  
Blodtrycket	  var	  178/62	  mmHg	  när	  man	  tog	  eZ	  EKG	  precis	  innan	  du	  ser	  honom	  på	  moZagningen.	  
På	  nästa	  sida	  finns	  Svantes	  EKG.	  Sidan	  får	  ligga	  framme	  under	  Fall	  C.	  	  
	  
Fråga	  C1	  (2p)	  
Beskriv	  EKG:t	  och	  gör	  en	  sammanfaZande	  bedömning!	  





Svarsförslag:	  Svantes	  EKG	  visar	  alltså	  vänsterkammarhypertrofi	  
med	  belastningstecken.	  



Fråga	  C2	  (2p)	  
Hur	  tolkar	  du	  dessa	  fynd	  ihop	  med	  anamnesen	  och	  de	  data	  du	  har	  hiills?	  
MoMvera!	  



Svarsförslag:	  Du	  tänker	  aI	  fynden	  talar	  för	  aI	  han	  har	  ha[	  obehandlad	  
hypertoni	  en	  längre	  @d	  som	  orsakat	  hypertrofin.	  
	  	  
K5	  mål:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  eller	  
kliniska	  fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  flera	  organsystem	  



Du	  har	  Svante	  på	  en	  aku{d	  och	  nästa	  paNent	  är	  inte	  inbokad	  förrän	  om	  45	  
minuter.	  Du	  har	  goZ	  om	  Nd	  aZ	  undersöka	  honom.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C3	  (2p)	  
Vad	  gör	  du	  nu	  själv,	  när	  du	  har	  goI	  om	  Md,	  för	  riktade	  statusundersökningar	  
på	  Svante	  för	  aI	  komma	  vidare	  i	  sjukdomsanalysen	  uMfrån	  vad	  du	  vet	  hiills?	  
MoMvera	  kort!	  



Svarsförslag:	  Du	  finner	  aZ	  Svante	  har	  svaga	  hjärZoner	  men	  du	  hör	  eZ	  systoliskt	  
blåsljud	  med	  p.m.	  över	  basen	  som	  fortleds	  över	  caroNderna.	  Han	  har	  läZa	  perifera	  
ödem	  med	  svårpalpabla	  pulsar	  i	  föZerna,	  men	  inga	  tydliga	  ischemitecken	  för	  övrigt.	  
Huden	  ser	  välgenomblödd	  ut	  och	  det	  finns	  inga	  sår	  på	  föZerna	  eller	  underbenen.	  På	  
lungorna	  hör	  du	  ospecifika	  krepitaNoner,	  men	  inga	  rhonci.	  Du	  känner	  ingen	  
leverförstoring.	  Du	  kontrollerar	  blodtrycket	  i	  båda	  armarna	  och	  finner	  aZ	  blodtrycket	  i	  
vänsterarmen	  är	  ca	  15	  mmHg	  lägre	  systoliskt	  än	  det	  i	  högerarmen,	  som	  
sjuksköterskan	  uppmäZe	  trycket	  i	  innan.	  
	  	  
K5	  mål:	  på	  eB	  respekoullt	  säB	  och	  med	  hänsyn	  Cll	  den	  personliga	  integriteten	  uoöra	  
en	  grundläggande	  konsultaCon	  och	  kroppsundersökning	  på	  vuxna	  och	  barn	  



Fråga	  C4	  (2p)	  
Varför	  har	  Svante	  lägre	  blodtryck	  i	  vänsterarmen?	  Vad	  är	  den	  sannolikaste	  
förklaringen	  Mll	  deIa	  enligt	  vad	  du	  vet	  hiills?	  



Svarsförslag:	  Du	  ser	  det	  som	  rimligt	  aI	  Svantes	  tryckskillnad	  i	  armarna	  
beror	  på	  arterioskleros	  som	  uppkommit	  av	  35	  års	  rökande.	  



Fråga	  C5	  (2p)	  
Varifrån	  härrör	  Svantes	  blåsljud	  på	  hjärtat?	  Ge	  två	  alternaMva	  förklaringar	  Mll	  varför	  det	  
uppkommit!	  



Svarsförslag:	  Hans	  kardiella	  blåsljud	  beror	  sannolikt	  på	  turbulens	  över	  aortaklaffen.	  Det	  
kan	  bero	  på	  medföB	  klaffel	  (bikuspid	  aortaklaff)	  och/eller	  klaffskleros/arterioskleros	  
	  	  



Fråga	  C6	  (3p)	  
Hur	  tänker	  du	  nu,	  med	  den	  nya	  informaMonen	  om	  aI	  det	  finns	  eI	  blåsljud,	  när	  
du	  ånyo	  funderar	  över	  EKG	  och	  blodtrycksfynden?	  



Svarsförslag:	  En	  aortastenos	  kan	  vara	  en	  förklaring	  @ll	  
vänsterkammarhypertrofin	  och	  en	  aortainsufficiens	  kan	  förklara	  det	  låga	  
diastoliska	  blodtrycket.	  



Du	  arbetar	  här	  på	  en	  vårdcentral	  som	  har	  en	  policy	  aI	  ta	  just	  de	  blodprover	  som	  behövs,	  
varken	  mer	  eller	  mindre.	  Du	  behöver	  nu	  skapa	  dig	  en	  god	  uppfaIning	  om	  hur	  du	  skall	  
utreda	  och	  behandla	  Svantes	  andnöd,	  ödem	  och	  andra	  symtom.	  Du	  planerar	  provtagning	  
och	  säger	  Mll	  Svante	  aI	  du	  ringer	  honom	  dagen	  eaer	  för	  aI	  beräIa	  hur	  du	  kommer	  
handlägga	  hans	  utredning	  vidare.	  En	  enkel	  kontroll	  av	  saturaMonen	  på	  moIagningen	  visade	  
bra	  värden	  (98%).	  
Du	  får	  dagen	  eker	  svar	  på	  Na	  (135	  mmol/l)	  K	  (4,4	  mmol/L)	  och	  kreaNnin	  (128	  mikromol/L).	  Hb	  
är	  132	  g/l	  och	  HbA1c	  49	  mmol/mol.	  Fasteglukos	  är	  6,9	  mmol/L.	  CRP	  är	  <	  10	  mg/L.	  Bland	  
övriga	  riskfaktorer	  finner	  du	  totalkolesterol	  på	  7,8	  mmol/l	  med	  HDL	  på	  0,8	  mmol/l	  och	  
triglycerider	  på	  3,2	  mmol/l.	  
	  	  
Fråga	  C7	  (1p)	  
Vad	  är	  Svantes	  LDL	  kolesterol?	  



Svarsförslag:	  beräknat	  med	  Friedewalds	  formel:	  4,8	  mmol/l	  



Fråga	  C8	  (3p)	  
Hur	  bedömer	  du	  sammanfaIningsvis	  de	  blodprover	  du	  tagit,	  vilka	  blir	  de	  3	  
huvuddiagnoserna?	  



Svarsförslag:	  Du	  ser	  aI	  Svante	  har	  såväl	  nedsaI	  njurfunk@on	  som	  diabetes.	  Han	  
har	  också	  vissa	  tecken	  på	  hjärtsvikt,	  vilket	  stämmer	  med	  statusfynden.	  Hans	  
höga	  LDL	  kolesterol	  stämmer	  med	  arterioskleros	  i	  armen	  och	  triglyceriderna	  med	  
insulinresistens.	  
	  	  
K5	  mål:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  eller	  
kliniska	  fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  flera	  organsystem	  



Du	  ringer	  upp	  honom	  och	  meddelar	  aI	  du	  kommer	  be	  honom	  ta	  mediciner	  mot	  misstänkt	  
hjärtsvikt	  som	  också	  kommer	  aI	  vara	  behandling	  för	  hypertonin.	  Du	  skickar	  också	  en	  remiss	  
Mll	  klinfys	  för	  ekokardiografi.	  Han	  skickas	  också	  på	  eI	  arbetsprov.	  
	  	  
Svantes	  arbetsprov	  visar	  sänkt	  arbetsförmåga	  (85%)	  men	  endast	  läZa	  och	  lite	  ospecifika	  S-‐T	  
sänkningar	  som	  tecken	  på	  kranskärlssjukdom.	  Han	  får	  inte	  ont	  i	  bröstet	  vid	  undersökningen.	  
Ekokardiografin	  visar	  en	  ejekNonsfrakNon	  på	  38%,	  diastolisk	  dysfunkNon	  samt	  
vänsterkammarhypertrofi.	  Han	  har	  en	  stel	  aortaklaff	  med	  väsentligen	  normalt	  systoliskt	  flöde	  
och	  en	  aortainsufficiens.	  Svante	  säZs	  in	  på	  enalapril	  i	  långsamt	  upptrappande	  dos,	  han	  får	  Nllägg	  
också	  av	  bisoprolol	  samt	  trombyl	  (acetylsalisylsyra).	  
	  	  
Vid	  uppföljningsmötet	  några	  månader	  senare	  beräZar	  Svante	  aZ	  han	  blivit	  hes	  och	  går	  ibland	  
lite	  ostadigt.	  Du	  frågar	  honom	  om	  han	  upplever	  smärta	  eller	  domningar/sNckningar	  i	  föZerna.	  
	  	  
Fråga	  C9	  (1p)	  
Vad	  misstänker	  Du	  aI	  Svante	  har	  drabbats	  av	  när	  Du	  ställer	  frågan?	  



Svarsförslag:	  Du	  undrar	  om	  han	  har	  utvecklat	  diabetes	  
neuropaC	  
	  	  
K5	  mål	  Konsekvenser	  av	  skador/sjukdomar	  i	  olika	  delar	  av	  
nervsystemet	  



Zlatko	  Novic,	  36	  år	  gammal,	  kommer	  Nll	  dig	  på	  vårdcentralen	  där	  du	  arbetar	  som	  
läkare	  för	  bedömning	  av	  blodtrycket.	  Av	  en	  granne	  har	  han	  fåZ	  låna	  en	  digital	  
blodtrycksmätare	  och	  med	  hjälp	  av	  den	  mäZe	  han	  upp	  eZ	  något	  förhöjt	  
blodtryck	  (BT,160/95)	  hemma.	  
Anledningen	  Nll	  aZ	  han	  lånade	  den	  var	  inte	  någon	  speciell,	  utan	  mest	  för	  aZ	  han	  
var	  nyfiken.	  När	  du	  förhör	  dig	  om	  hans	  mående	  framkommer	  inga	  särskilda	  
besvär	  av	  något	  slag.	  
	  	  
Fråga	  B1	  (2p)	  
Förutom	  aZ	  fråga	  om	  hur	  han	  mår,	  vilka	  andra	  vikNga	  anamnesNska	  aspekter	  vill	  
du	  ulorska	  med	  anledning	  av	  det	  förhöjda	  blodtrycket?	  Nämn	  fyra	  och	  moNvera	  
för	  var	  och	  en	  varför	  den	  är	  vikNg	  aZ	  fråga	  om.	  



Du	  förhör	  dig	  om	  eventuell	  hereditet,	  om	  Zlatkos	  levnadsvanor	  och	  om	  han	  
upplever	  stress,	  men	  också	  hur	  han	  har	  gåB	  Cllväga	  när	  han	  mäBe	  blodtrycket.	  
Han	  beräBar	  aB	  han	  inte	  använder	  tobak,	  aB	  han	  konsumerar	  mycket	  sparsamt	  
med	  alkohol,	  aB	  han	  har	  eB	  rörligt	  arbete	  som	  vaktmästare,	  och	  aB	  han	  cyklar	  en	  
halvmil	  tur	  och	  retur	  Cll	  jobbet	  varje	  vardag.	  Han	  upplever	  inte	  aB	  arbetet	  är	  
särskilt	  stressigt.	  Han	  är	  180	  cm	  lång	  och	  väger	  ca	  78	  kg.	  
Kursmål	  K5:	  dokumentera	  anamnes	  och	  fysikaliska	  fynd	  i	  en	  paNentjournal,	  samt	  
göra	  en	  sammanfaZande	  bedömning	  



När	  du	  är	  klar	  med	  din	  anamnes	  bestämmer	  du	  dig	  för	  aZ	  undersöka	  honom.	  
	  	  
Fråga	  B2	  (2p)	  
Beskriv	  hur	  du	  går	  Nllväga	  för	  aZ	  genomföra	  en	  blodtrycksmätning	  
(armblodtryck)	  på	  eZ	  standardiserat	  säZ.	  
Svar:	  



Svarsförslag:	  BT	  tas	  siBande	  i	  vilsam	  posiCon	  med	  ryggen	  mot	  ryggstöd	  och	  båda	  
föBerna	  på	  golvet,	  e@er	  5	  min	  vila,	  med	  armen	  som	  mätningen	  görs	  på	  vilande	  med	  
volarsidan	  av	  hand	  och	  underarm	  vänd	  uppåt,	  på	  armstöd	  eller	  annat	  underlag,	  så	  aB	  
överarmen/manscheBen	  hamnar	  i	  hjärthöjd	  (miBen	  av	  sternum).	  Palpera	  a	  radialis,	  
pumpa	  upp	  Cll	  30	  mmHg	  högre	  än	  där	  pulsen	  slutar	  kännas,	  släpp	  sedan	  långsamt	  ut	  
lu@en,	  notera	  när	  pulsen	  återkommer	  (=systol	  BT)	  och	  lyssna	  med	  stetoskop	  i	  armvecket	  
när	  det	  upphör	  (=	  diastol	  BT).	  
Kursmål	  K5:	  IdenNfiering	  av	  avvikande	  fynd	  vid	  en	  grundläggande	  kroppsundersökning.	  
-‐Föreslå	  fortsaZ	  handläggning	  och	  utredning	  uNfrån	  basal	  värdering	  av	  anamnes	  och	  
statusfynd.	  



Vid	  din	  statusundersökning	  av	  Zlatko	  konstaterar	  du	  aZ	  hans	  blodtryck	  ligger	  på	  
ungefär	  samma	  nivå	  som	  den	  han	  själv	  mäZe	  upp	  (163/98	  mm	  Hg).	  För	  övrigt	  hiZar	  
du	  inget	  avvikande	  i	  status.	  För	  säkerhets	  skull	  bokar	  du	  in	  Nder	  hos	  sjuksköterska	  på	  
vårdcentralen	  för	  omkontroll	  av	  blodtrycket	  vid	  yZerligare	  två	  Nllfällen,	  och	  du	  
genomför	  också	  en	  kontroll	  av	  basala	  blodprover	  i	  form	  av	  glukos,	  kreaNnin,	  natrium	  
och	  kalium	  i	  plasma,	  som	  samtliga	  är	  normala.	  UrinsNcka	  visade	  normala	  värden.	  
Du	  väljer	  aZ	  iniNera	  blodtryckssänkande	  behandling	  i	  form	  av	  tableZ	  Amlodipin®	  (en	  
kalciumjonhämmare).	  
	  	  
Fråga	  B3	  (1p)	  
Beskriv	  korlaZat	  på	  vilket	  säZ	  kalciumjonhämmare	  kan	  leda	  Nll	  sänkning	  av	  Zlatkos	  
blodtryck.	  



Svarsförslag:	  kalciumjonhämmare	  sänker	  BT	  genom	  en	  direkt	  relaxerande	  
effekt	  på	  blodkärlens	  glaBa	  muskulatur,	  vilket	  leder	  Cll	  kärldilataCon	  och	  
minskat	  perifert	  motstånd.	  



Eker	  1,5	  års	  kontroller	  på	  VC	  noterade	  Du	  aZ	  trots	  Amlodipin®	  behandling	  tenderade	  
BT	  aZ	  vara	  förhöjd	  Nll	  genomsniZ	  150/95	  mm,	  som	  också	  överensstämde	  med	  de	  
mätningar	  som	  Zlatko	  gjort	  hemma.	  Bland	  andra	  provtagningar	  märktes:	  

Fråga	  B4	  (2p)	  
Vilka	  slutsatser	  drar	  Du	  från	  dessa	  värden!	  Svar:	  



Du	  noterar	  aB	  BT	  behandlingen	  är	  oCllräckligt	  med	  tanke	  på	  Zlatkos	  ålder	  och	  BT.	  Du	  
noterar	  
+1	  för	  U-‐Albumin	  (som	  inte	  var	  för	  handen	  för	  1,5	  år	  sedan)	  vilket	  kan	  tolkas	  som	  eB	  
läckage	  i	  den	  glomerulära	  filtraConsbarriären.	  Du	  ser	  aB	  B-‐Kalium	  ligger	  nära	  nedre	  
referens	  nivån.	  



Din	  kontakt	  med	  närmaste	  endokrinolog	  utmynnar	  aZ	  Du	  gör	  venöst	  perifert	  provtagning	  
för	  aZ	  se	  om	  det	  kan	  röra	  sig	  om	  en	  hormonell	  rubbning	  som	  Zlatko	  har	  drabbats	  av.	  
Resultatet	  visar	  förhöjd	  aldosteronnivå.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B5	  (2p)	  
Hur	  regleras	  aldosteronnivåerna	  i	  blodet	  fysiologiskt?	  Svar:	  



Svarförslag:	  Låg	  blodvolym,	  återresorpCon	  av	  Na	  +	  H2O	  för	  aB	  öka	  blodvolym	  och	  
blodtryck.	  Renin	  (proteolyCskt	  enzym)	  frisäBs	  från	  juxtaglomerulära	  apparaten	  i	  njuren	  
och	  konverterar,	  klyver	  angiotensinogen	  (synteCseras	  i	  lever)	  Cll	  angiotensin	  I	  (10	  
aminosyror).	  
ACE	  (angiotensinkonverterande	  enzym)	  som	  finns	  i	  cirkulaCon,	  lungkretsloppet	  och	  
hjärnans	  kretslopp	  omvandlar	  angiotensin	  I	  Cll	  angiotensin	  II	  (8	  aminosyror)	  som	  är	  eB	  
mer	  potent	  hormon	  och	  som	  binder	  Cll	  angiotensin	  II	  receptorer	  i	  binjuren	  och	  sCmulerar	  
aldosteronprodukCon	  



Fråga	  B6	  (3p)	  
Vad	  finns	  det	  för	  orsak	  Nll	  patologiskt	  förhöjda	  aldosteron	  nivåer	  hos	  en	  vuxen	  
individ?	  Svar	  	  



Svarsförslag:	  (1)	  Primär	  aldosteronism:	  som	  orsakas	  av	  en	  autonom	  sekreCon	  av	  
binjurebaken.	  (Hyperplasi,	  adenom,	  carcinom),	  (2)	  Sekundär	  aldosteronism:	  ökad	  
aldosteron	  har	  sin	  patogenesen	  utanför	  binjurarna.	  EB	  reducerat	  renalt	  blodflöde	  
triggar	  akCvering	  av	  renin-‐aldosteron	  systemet.	  Orsaken	  kan	  vara	  stenos	  i	  
njurartärerna,	  ödematösa	  Cllstånd	  (lever	  cirros	  med	  ascites,	  nefroCskt	  syndrom,	  och	  
hjärtsvikt).	  
	  	  



Angiotensin	  II	  fungerar	  som	  eZ	  hormon	  som	  binder	  Nll	  sin	  cellmembranbundna	  receptor.	  
	  	  
Fråga	  B7	  (1,5p)	  
Generellt,	  vilka	  huvudklasser	  av	  membranbundna	  receptorer	  finns?	  Svar:	  
	  
	  



Jonkanalreceptorer	  
G-‐proteinkopplade	  receptorer	  
Enzymkopplade	  receptorer	  
	  	  
	  



Fråga	  B8	  (1,5p)	  
Beskriv	  hur	  signalen	  förmedlas	  intracellulärt	  för	  de	  tre	  olika	  
receptortyper.	  Svar:	  



1.	  Jonkanalreceptorer;	  kanalproteinet	  är	  stängt	  för	  jonflöde	  in	  i	  cellen.	  När	  ligand	  
(neurotransmiBor)	  binder	  Cll	  receptorn	  så	  öppnas	  kanalen	  och	  joner	  (Na,	  K,	  Ca)	  kan	  strömma	  
in	  
	  
2.	  G-‐proteinkopplade	  receptorer;	  ligand	  binder,	  resulterar	  i	  konformaConsförändring	  i	  det	  
cytosolära	  G-‐proteinet	  (består	  av	  3	  subenheter	  där	  alfa	  håller	  en	  GDP	  i	  inakCvt	  Cllstånd).	  Vid	  
akCvering	  byts	  GDP	  ut	  mot	  GTP	  
	  
3.	  Enzymkopplade	  receptorer;	  en	  ligand	  bindning	  akCverar	  receptorns	  intracellulära	  del	  
(enzym)	  så	  aB	  en	  enzymaCsk	  reakCon	  sker,	  o@a	  en	  fosforylering,	  eller	  aB	  ligand	  
receptorkomplexet	  akCverar	  eB	  enzym	  som	  är	  associerat	  Cll	  receptorn.	  



Du	  läser	  en	  översiktsarNkel	  (review)	  i	  senaste	  numret	  av	  LäkarNdningen	  där	  man	  
sammanfaZat	  studier	  som	  studerade	  paNenter	  med	  en	  ärklig	  geneNsk	  orsak,	  
mutaNon	  i	  KCNJ5,	  Nll	  familjär	  hyperaldosteronism	  (FH).	  Du	  ser	  aZ	  släkZrädet	  för	  
en	  familj	  ser	  ut	  som	  nedan.	  Fylld	  symbol	  =	  högt	  blodtryck	  (grå	  kvinna	  som	  är	  död	  
finns	  det	  ingen	  BT	  mätning	  på).	  

Fråga	  B9	  (2p)	  
Vilken	  typ	  av	  ärklighetsmönster	  föreligger	  för	  FH	  i	  denna	  familj?	  MoNvera	  diZ	  
svar!	  Svar:	  



Svarsförslag:	  Autosomalt	  dominant!	  
Autosomalt:	  fenotypen	  förekommer	  hos	  båda	  könen	  
Dominant:	  fenotypen	  uppträder	  i	  varje	  generaCon,	  barnen	  Cll	  en	  drabbad	  förälder	  
har	  50%	  risk	  aB	  ärva	  sjukdomsgenen	  



För	  aZ	  utesluta	  aZ	  det	  föreligger	  FH	  (familjär	  hyperaldosteronism),	  så	  tar	  du	  eZ	  blodprov	  
på	  Zlatko	  och	  låter	  det	  geneNska	  laboratoriet	  sekvensera	  hela	  KCNJ5	  genen.	  Lite	  senare	  får	  
du	  svaret	  aZ	  det	  finns	  en	  geneNsk	  polymorfism,	  c.171	  T>C,	  som	  inte	  förändrar	  den	  
geneNska	  koden	  för	  translaNon	  Nll	  protein	  (p.Ser57Ser).	  
	  	  
Fråga	  B10	  (2p)	  
Namnge	  geneNska	  variaNoner	  och	  förklara	  vilka	  konsekvenser	  de	  geneNska	  variaNonerna	  
skulle	  kunna	  få	  på	  proteinet!	  



Svarsförslag:	  Missense	  mutaCon,	  eB	  nukleoCdutbyte	  som	  förändrar	  den	  
geneCska	  koden	  (tripleBen)	  så	  aB	  den	  kodar	  för	  en	  annan	  aminosyra.	  
Nonsense	  mutaCon,	  eB	  nukleoCdutbyte	  som	  förändrar	  den	  geneCska	  
koden	  så	  aB	  tripleBen	  kodar	  för	  eB	  sk	  stoppkodon	  och	  som	  resulterar	  i	  aB	  
proteintranslaConen	  avslutas	  prematurt	  med	  eB	  s	  k	  trunkerat	  (förkortat)	  
protein.	  Tyst	  (silent)	  mutaCon,	  eB	  nukleoCdutbyte,	  där	  förändringen	  av	  den	  
geneCska	  koden	  inte	  påverkar	  översäBningen	  Cll	  aminosyra,	  som	  är	  fallet	  
ovan.	  



I	  svaret	  från	  det	  geneNska	  laboratoriet	  står	  det	  också	  aZ	  MAF	  (minor	  allele	  
frequency)	  för	  C-‐	  allelen	  =	  0.15.	  Du	  funderar	  då	  på	  hur	  vanlig	  den	  här	  
variaNonen	  är	  i	  befolkningen.	  
	  	  
Fråga	  B11	  (2p)	  
Räkna	  ut	  vilken	  är	  sannolikheten	  för	  aZ	  en	  person	  är	  homozygot	  bärare	  av	  C-‐
allelen?	  Svar:	  



Svarsförslag:	  Om	  allelfrekvensen	  är	  0.15,	  så	  kommer	  sannolikheten	  aB	  vara	  
homozygot	  bärare	  av	  C,	  enligt	  Hardy-‐Weinbergs	  ekvaCon	  (p2+	  2	  p	  q	  +	  q2)	  =	  1	  
där	  p	  =	  T-‐allelen	  och	  q	  =	  C-‐	  allelen,	  aB	  vara	  0.15	  x	  0.15	  =	  0.0225,	  dvs	  lite	  drygt	  
2%	  av	  befolkningen.	  



Du	  konstaterar	  aZ	  någon	  FH	  (familjär	  hyperaldosteronism)	  inte	  föreligger	  hos	  Zlatko,	  
men	  misstanken	  om	  en	  eventuell	  tumör	  i	  binjuren	  kvarstår.	  
	  	  
Fråga	  B12	  (3p)	  
När	  det	  gäller	  förändringar	  i	  binjurbarken,	  så	  finns	  det	  eZ	  antal	  begrepp	  från	  radiologi	  
och	  patologin	  som	  man	  måste	  känna	  Nll.	  
Definiera,	  förklara,	  och	  exemplifiera	  följande	  begrepp	  när	  det	  gäller	  
binjurebarksförändringar!	  
	  	  
a)	  Binjurebarks	  adenom	  
	  	  
b)	  FunkNonen	  vid	  binjurebarks	  förändringar	  
	  	  
c)	  Incidentalom	  	  
	  



Maligna	  tumörer	  i	  binjurar	  hos	  vuxna.	  
Binjurbarkscancer:	  ovanlig	  (årlig	  incidens	  10	  fall/år	  sv.),	  o@ast	  högmalign	  tumör,	  o@a	  över	  10	  cm,	  
polymorf	  histologisk	  bild.	  Sporadiska	  eller	  geneCska	  syndrom.	  50	  %	  utsöndrar	  steroidhormoner	  (även	  
prekursorer).	  Symtom:	  o@a	  Cushing	  och/eller	  virilisering.	  Generella	  maligna	  symtom.	  Lokalt	  invasiva,	  
och	  metastaser.	  Generellt	  dålig	  prognos.	  
Feokromocytom:	  10	  %	  är	  maligna,	  då	  en	  årlig	  incidens	  10	  fall/år	  sv.	  Överväxt	  mot	  andra	  organ	  samt	  
slutligen	  metastaser	  Cll	  andra	  organ;det	  är	  det	  slutliga	  kriteriet	  för	  dess	  malignitet.	  
Metastaser	  från	  andra	  organ:	  Carcinom:	  lunga,	  bröst,	  colon,	  njure;	  malignt	  melanom;	  lymfom.	  
Förhöjda	  hormoner	  nivåer.	  	  
	  
Förutom	  adenom	  (se	  ovan)	  så	  antas	  knappt	  1	  %	  av	  befolkningen	  ha	  korCkal	  hyperplasi	  i	  binjurarna.	  
Binjurarna	  är	  då	  förstorade	  som	  helhet	  eller	  nodulärt.	  Nodulär	  hyperplasi	  är	  o@ast	  mulCfokal	  och	  kan	  
vara	  bilateral,	  ibland	  används	  begreppet	  makro-‐	  och	  mikronodulärt,	  dvs	  förändringen	  ses	  bloBa	  ögat	  
eller	  bara	  mikroskopiskt.	  Klinisk	  och	  biokemisk	  överprodukCon	  av	  hormoner	  bestämmer	  ev	  
behandling,	  o@a	  behövs	  venös	  binjure	  kateriseringen	  för	  aB	  fastställa	  korrekt	  behandling.	  VikCgt	  är	  
aB	  inse	  aB	  de	  flesta	  binjurbarksförändringar	  inte	  producerar	  hormoner	  och	  ännu	  färre	  är	  maligna.	  
Exemplifiering	  av	  syndrom:	  Cushing	  syndrom,	  primär	  hyperaldosteronism	  (Conn´s	  syndrom),	  och	  
androgenitala	  syndrom.	  
	  
Med	  adrenalt	  incidentalom	  avses	  en	  förstoring	  av,	  eller	  expansiv	  process	  i,	  en	  eller	  båda	  binjurarna	  
med	  en	  största	  diameter	  ≤1	  cm	  som	  upptäckts	  med	  CT,	  MRT	  eller	  ultraljud	  på	  annan	  indikaCon	  än	  
misstanke	  om	  binjuresjukdom.	  Av	  incidentalom	  är	  80	  %	  är	  binjurebarkadenom	  (10	  %	  korCsol	  
producerande,	  sällan	  aldosteronproducerande).	  Övrigt	  orsaker:	  feokromocytom	  7	  %,	  myelolipom	  3	  %,	  
cystor	  2	  %,	  metastaser	  2	  %,	  tuberkulos	  1	  %	  mm.	  
	  	  



Ekersom	  korNkala	  binjureadenom	  och	  -‐hyperplasi	  finns	  anNngen	  i	  en	  av	  binjurarna	  
eller	  båda,	  så	  behöver	  man	  ta	  reda	  på	  om	  den	  förhöjda	  hormonutsöndringen	  
kommer	  från	  ena	  eller	  från	  båda	  binjurarna.	  DeZa	  görs	  genom	  aZ	  föra	  in	  katetrar	  i	  de	  
högra	  respekNve	  vänstra	  binjure	  venerna,	  så	  aZ	  venöst	  blodprov	  tas	  där	  venerna	  har	  
siZ	  ursprung	  i	  binjurarna.	  Det	  venösa	  blodet	  samlas	  separat	  från	  de	  två	  binjurarna	  
och	  analyseras.	  
	  	  
Fråga	  B13	  (3p)	  
Ange	  alla	  vener	  som	  blodet	  passar	  på	  sin	  väg	  från	  de	  bägge	  binjurarna	  och	  fram	  Nll	  
hjärtats	  högra	  förmak.	  Du	  skall	  ange	  de	  anatomiska	  namnen,	  svenska	  och	  laNn.	  
	  	  



Högra	  binjures	  vener	  @ll	  höger	  förmak	  
vena	  suprarenalis	  dextra	  -‐	  vena	  cava	  inferior	  –	  atrium	  dextrum	  högra	  
binjurevenen	  –	  under	  hålvenen	  -‐	  höger	  hjäroörmaket	  
	  	  
Vänstra	  binjures	  vener	  @ll	  höger	  förmak	  
Vena	  suprarenalis	  sinistra	  -‐	  vena	  renalis	  sinistra	  -‐	  vena	  cava	  inferior	  -‐	  atrium	  
dextrum	  vänstra	  binjurevenen	  –	  västra	  njurvenen	  -‐	  under	  hålvenen	  -‐	  höger	  
hjäroörmak	  
	  	  
Ven	  kateteriseringen	  från	  högra	  och	  den	  vänstra	  binjuren	  visade	  eB	  
aldosteron-‐	  producerande	  adenom	  i	  den	  högra	  binjuren.	  Den	  högra	  binjuren	  
opererades	  bort	  utan	  komplikaConer.	  



Du	  såg	  från	  översiktsarNkeln	  aZ	  man	  även	  funnit	  somaNska	  mutaNoner	  i	  
binjurebarkstumörer.	  Du	  låter	  då	  det	  geneNska	  laboratoriet	  göra	  en	  geneNsk	  analys	  på	  
adenomet,	  för	  aZ	  få	  en	  förklaring	  Nll	  uppkomsten	  av	  adenomet.	  EZ	  par	  veckor	  senare	  
kommer	  svaret	  aZ	  tumörprovet	  innehåller	  en	  heterozygot	  mutaNon	  i	  KCNJ5	  p.Leu	  168	  
Arg.	  
	  	  
Fråga	  B14	  (2p)	  
Med	  kunskapen	  om	  aZ	  ärkligheten	  vid	  familjär	  aldosteronism	  är	  autosomal	  dominant,	  
och	  aZ	  analysresultatet	  visar	  på	  en	  heterozygot	  mutaNon	  i	  KCNJ5	  p.Leu	  168	  Arg,	  
vilken	  typ	  av	  cancergen	  är	  KCNJ5	  genen	  och	  vilken	  funkNon	  kan	  den	  ha	  vid	  uppkomst	  
av	  aldosteron-‐	  producerande	  adenom?	  Förklara!	  
	  	  



Svarsförslag:	  Onkogen,	  mutaCon	  i	  en	  allel	  (heterozygot)	  och	  den	  geneCska	  
förändringen	  sCmulerar	  cellproliferaCon.	  (Tumörsuppressor,	  en	  nedärvd	  
muterad	  allel	  som	  vid	  ”loss	  of	  heterozygosity”	  förlorar	  den	  normala	  allelen	  och	  
har	  endast	  den	  muterade	  allelen	  kvar	  som	  ej	  längre	  kan	  begränsa	  cellCllväxt).	  
	  	  
	  	  
Några	  månader	  eker	  operaNon	  var	  Zlatkos	  kalium	  nivåerna	  normala.	  



Du	  har	  tagit	  eZ	  vikariat	  som	  läkare	  på	  Jokkmokks	  hälsocentral	  över	  sommaren	  och	  en	  av	  dina	  
första	  paNenter	  är	  Aila,	  en	  samisk	  kvinna	  i	  50-‐årsåldern,	  som	  söker	  för	  orkeslöshet	  och	  på	  
senare	  Nd	  återkommande	  episoder	  av	  upplevd	  obehagskänsla	  i	  bröstet	  och	  andningssvårigheter.	  
Då	  du	  inte	  är	  så	  bekant	  med	  samernas	  hälsosituaNon	  bestämmer	  du	  dig	  för	  aZ	  läsa	  på	  lite	  innan	  
du	  träffar	  Aila.	  Du	  finner	  aZ	  samers	  hälsa	  har	  varit	  uppmärksammat	  senare	  år,	  vilket	  bland	  
annat	  verkar	  bero	  på	  en	  FN-‐rapport	  som	  kriNserade	  Sverige	  för	  aZ	  inte	  ta	  Nllräcklig	  hänsyn	  Nll	  
sina	  naNonella	  minoritetsgruppers	  livssituaNon.	  Studier	  har	  visat	  aZ	  samer	  har	  ungefär	  samma	  
förväntade	  medellivslängd	  från	  födseln	  som	  övriga	  svenskar,	  vilket	  är	  högt	  jämfört	  med	  urfolk	  i	  
andra	  länder.	  Samer	  har	  något	  lägre	  risk	  för	  cancer	  än	  resten	  av	  befolkningen	  (utom	  avseende	  
magsäckscancer),	  men	  samiska	  kvinnor	  har	  en	  överrisk	  för	  hjärtkärlsjukdom	  och	  samiska	  män	  
har	  högre	  nivåer	  av	  våld	  och	  yrkesskador	  (bland	  renskötare).	  Jämfört	  med	  norrländska	  män	  i	  
allmänhet	  finns	  både	  fler	  samiska	  män	  som	  dricker	  alkohol	  på	  skadlig	  nivå	  och	  fler	  som	  inte	  
dricker	  alkohol	  alls.	  Studier	  indikerar	  också	  aZ	  samer	  upplever	  en	  hel	  del	  psykosociala	  
svårigheter,	  inklusive	  etnisk	  diskriminering	  och	  självmordstankar.	  Samer	  anger	  också	  lägre	  
förtroende	  för	  hälso-‐	  och	  sjukvården	  än	  svenskar	  i	  allmänhet.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B1	  (4p)	  
	  	  
Vad	  vill	  du	  ta	  reda	  på	  i	  diI	  första	  möte	  med	  Aila	  (tänk	  i	  eI	  helhetsperspekMv)?	  



Svarsförslag:	  Du	  vill	  fråga	  Aila	  mer	  om	  symptomen	  (orkeslösheten,	  obehagskänslan	  i	  bröstet	  och	  
andningssvårigheterna)	  när	  uppkom	  de,	  hur	  o@a	  och	  i	  vilka	  situaConer	  uppkommer	  de	  etc,	  
varför	  söker	  hon	  just	  nu,	  hur	  tänker	  hon	  själv	  runt	  sina	  besvär,	  vad	  oroar	  hon	  sig	  för?	  Du	  vill	  veta	  
om	  Aila	  har	  några	  sjukdomar	  och	  du	  frågar	  om	  hereditet	  särskilt	  för	  hjärtkärlsjukdom	  (baserat	  
på	  symptomen	  och	  din	  nya	  kännedom	  om	  samiska	  kvinnors	  överrisk).	  Du	  behöver	  också	  
e@erfråga	  hennes	  levnadsförhållanden,	  livssCl/levnadsvanor	  och	  psykosocialt	  mående.	  Arbetar	  
hon	  (och	  isf	  med	  vad	  och	  när/var),	  hur	  ser	  familjesituaConen	  ut,	  matvanor,	  fysisk	  akCvitet,	  
tobaksbruk,	  alkoholvanor,	  sömn.	  Du	  vill	  också	  undersöka	  om	  Aila	  verkar	  ha	  problem	  med	  stress/
utmaBning,	  nedstämdhet/	  hopplöshet	  och/eller	  ångest.	  Du	  CBar	  också	  på	  hennes	  yBre,	  är	  tex	  
hennes	  utseende	  åldersadekvat.	  
Kursmål:	  -‐dokumentera	  anamnes	  och	  fysikaliska	  fynd	  i	  en	  paCentjournal,	  samt	  göra	  en	  
sammanfaBande	  bedömning	  
reflektera	  över	  vad	  helhetssyn	  på	  människan	  som	  en	  biologisk,	  psykologisk	  och	  social	  varelse	  
innebär	  och	  värdera	  betydelsen	  av	  deBa	  i	  klinisk	  verksamhet	  
relatera	  sjukdomsbegreppet	  Cll	  livs-‐	  och	  arbetsvillkor	  



Aila	  visar	  sig	  vara	  en	  kvinna	  något	  kortare	  än	  medellängd	  och	  smal,	  nästan	  mager.	  Hon	  ser	  tröI	  ut,	  
hennes	  kläder	  är	  slitna	  och	  möjligen	  lite	  för	  stora,	  och	  hon	  doaar	  läI	  av	  tobaksrök.	  
Hennes	  man	  är	  renskötare	  med	  eget	  renskötarföretag,	  men	  för	  aZ	  få	  ekonomin	  aZ	  gå	  ihop	  så	  måste	  
Aila,	  utöver	  aZ	  arbeta	  i	  företaget,	  också	  arbeta	  inne	  i	  Jokkmokk,	  vilket	  innebär	  långa	  resor	  varje	  dag.	  
Till	  skillnad	  mot	  många	  samiska	  kvinnor	  i	  samma	  situaNon	  är	  Aila	  inte	  särskilt	  välutbildad	  och	  har	  eZ	  
relaNvt	  lågbetalt	  arbete.	  Hon	  är	  tröZ	  när	  hon	  kommer	  hem	  på	  vardagarna	  och	  sköter	  då	  mest	  
hushålls-‐	  och	  företagssysslor,	  men	  på	  helgerna	  vill	  hon	  gärna	  vara	  ute	  på	  �ället	  och	  rör	  då	  mycket	  på	  
sig.	  Hon	  började	  röka	  cigareZer	  när	  hon	  började	  jobba	  inne	  i	  Jokkmokk,	  för	  aZ	  få	  lite	  paus	  och	  social	  
samvaro	  med	  de	  rökande	  arbetskamraterna.	  
Mathållningen	  beskriver	  hon	  som	  tradiNonell	  renskötarkost,	  med	  mycket	  köZ	  och	  fisk	  (färskt,	  torkat,	  
saltat,	  rökt),	  och	  bär	  och	  örter	  från	  �ället	  när	  det	  finns.	  Till	  det	  mejerivaror,	  potaNs	  och	  bröd,	  som	  de	  
köper	  i	  affären.	  Hennes	  apNt	  har	  dock	  inte	  varit	  på	  topp	  senaste	  Nden.	  Hon	  ser	  lite	  irriterad	  ut	  när	  hon	  
säger	  aZ	  hon	  inte	  dricker	  mer	  alkohol	  än	  nån	  annan,	  och	  mest	  Nll	  helgen.	  
Psykosocialt	  framkommer	  aZ	  Aila	  känner	  sig	  pressad	  av	  sina	  dubbla	  arbeten	  och	  den	  ekonomiska	  
situaNonen,	  och	  aZ	  det	  påverkar	  hennes	  sömn.	  Dessutom	  oroar	  hon	  sig	  över	  siZ	  äldsta	  barn,	  som	  
flyZat	  Nll	  en	  större	  stad	  och	  nu	  upplevt	  situaNoner	  av	  diskriminering	  på	  grund	  av	  siZ	  samiska	  
ursprung.	  Hon	  ger	  dock	  inte	  intryck	  av	  aZ	  ha	  nedstämdhets-‐	  eller	  ångestproblemaNk.	  
	  	  
CigarreZrökning	  och	  psykosocial	  situaNon	  framstår	  som	  vikNga	  riskfaktorer	  för	  (hjärtkärlsjukdom)	  
sjukdom	  i	  Ailas	  fall.	  
	  	  
Fråga	  B2	  (3p)	  
Hur	  orsakar	  tobaksrök	  hjärt-‐kärlsjukdom?	  Ange	  tre	  huvudsakliga	  mekanismer	  och	  beskriv	  dem	  
översiktligt.	  



Svarsförslag:	  NikoCn	  ger	  katekolaminfrisäBning,	  vilket	  leder	  Cll	  vasokonstrikCon,	  
ökad	  hjärorekvens,	  ökat	  blodtryck	  etc.	  CO	  binder	  Cll	  Hb	  och	  blockerar	  
syreCllförseln,	  vilket	  leder	  Cll	  hypoxemi.	  Oxiderande	  ämnen	  (inkl	  fria	  radikaler)	  
medför	  oxidaCv	  stress	  vilket	  kan	  leda	  Cll	  eB	  proinflammatoriskt,	  protromboCskt	  
Cllstånd	  i	  endotelet	  som	  kan	  bidra	  Cll	  ateroskleros.	  EB	  sådant	  dysfunkConellt	  
endotel	  kan	  heller	  ej	  åstadkomma	  nödvändig	  normal	  vasodilataCon.	  
Kursmål:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  eller	  
kliniska	  fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  flera	  organsystem	  



Tobaksrökning	  är	  en	  levnadsvana	  som	  bidrar	  starkt	  Mll	  sjukdomsbördan	  i	  många	  
samhällen	  globalt.	  Sjukdomsbörda	  mäts	  internaMonellt	  med	  hjälp	  av	  måIet	  
DALY,	  som	  består	  av	  två	  olika	  komponenter.	  
	  	  
Fråga	  B3	  (2p)	  
	  	  
Vilka	  är	  de	  två	  komponenterna	  i	  DALY	  (exakt	  namnåtergivelse	  ej	  nödvändig)	  och	  
varför	  behövs	  båda,	  hur	  kompleIerar	  de	  varandra?	  



Svarsförslag:	  förCda	  död	  och	  nedsaB	  funkConsförmåga,	  båda	  behövs	  då	  många	  
sjukdomar	  inte	  leder	  Cll	  död	  (direkt)	  utan	  (först)	  Cll	  funkConsnedsäBning	  
Kursmål:	  Reflektera	  över	  vad	  helhetssyn	  på	  människan	  som	  en	  biologisk,	  
psykologisk	  och	  social	  varelse	  innebär	  och	  värdera	  betydelsen	  av	  deBa	  i	  klinisk	  
verksamhet	  
relatera	  sjukdomsbegreppet	  Cll	  livs-‐	  och	  arbetsvillkor	  



Både	  cigarreZrökning	  och	  psykosocial	  situaNon	  är	  faktorer	  där	  sjukdomsprevenNva	  
åtgärder	  kan	  vara	  lämpliga,	  både	  på	  individnivå	  för	  Aila	  direkt,	  och	  på	  samhällsnivå.	  
Inom	  sjukdomsprevenNvt	  arbete	  talar	  vi	  oka	  om	  aZ	  vi	  kan	  välja	  en	  högriskstrategi	  
eller	  en	  befolkningsstrategi	  för	  samhällets	  prevenNva	  insatser.	  
	  	  
Fråga	  B4	  (3p)	  
	  	  
Förklara	  vad	  som	  menas	  med	  högrisk-‐	  respekNve	  befolkningsstrategi,	  och	  ge	  för	  båda	  
strategierna	  förslag	  på	  sjukdomsprevenNva	  och/eller	  hälsofrämjande	  åtgärder	  som	  
kan	  vara	  relevanta	  för	  kvinnor	  som	  Aila.	  MoNvera	  dina	  förslag	  (både	  varför	  de	  Nllhör	  
den	  ena	  eller	  den	  andra	  strategin	  och	  varför	  de	  är	  relevanta).	  



Svarsförslag:	  En	  högriskstrategi	  innebär	  aB	  vi	  riktar	  insatserna	  mot	  den	  grupp	  
som	  har	  störst	  risk	  aB	  drabbas	  av	  sjukdomen,	  t	  ex	  aB	  erbjuda	  rökavvänjning	  Cll	  
alla	  rökare	  som	  har	  högt	  blodtryck	  för	  aB	  förebygga	  hjärt-‐	  kärlsjukdom.	  En	  
befolkningsstrategi	  innebär	  aB	  alla	  nås	  av	  intervenConen,	  oavseB	  risk.	  T	  ex	  
åtgärder	  för	  aB	  förbjuda	  rökning	  på	  restauranger,	  offentliga	  platser	  etc.	  
Kursmål:	  förklara	  betydelsen	  av	  aB	  uCfrån	  riskfaktorer,	  anamnes	  och	  
undersökningsfynd	  hos	  den	  enskilde	  paCenten	  värdera	  sannolikheter	  för	  sjukdom	  
analysera	  hälsofrämjande	  och	  sjukdomsförebyggande	  arbete	  ur	  eB	  
helhetsperspekCv	  
	  	  



Hälso-‐	  och	  sjukvården	  har	  begränsade	  resurser	  och	  diskuteras	  idag	  oaa	  ur	  eI	  
kostnadseffekMvitetsperspekMv;	  deIa	  gäller	  inte	  enbart	  medicinska	  
behandlingar	  och	  intervenMoner	  utan	  även	  i	  högsta	  grad	  prevenMva	  och	  
promoMva	  åtgärder.	  
	  	  
Fråga	  B5	  (1p)	  
	  	  
Vad	  innebär	  begreppet	  kostnadseffekMvitet	  inom	  hälso-‐	  och	  sjukvården?	  



Svarsförslag:	  Med	  kostnadseffekCvitet	  avses	  en	  rimlig	  relaCon	  mellan	  kostnader	  och	  
hälsovinster.	  Det	  innebär	  aB	  man	  vid	  olika	  val	  av	  insatser	  ska	  välja	  det	  alternaCv	  som	  
kräver	  minst	  resursåtgång	  i	  förhållande	  Cll	  uppställda	  mål,	  eller	  välja	  eB	  dyrare	  
alternaCv	  som	  ger	  bäBre	  effekt	  när	  kostnaden	  för	  den	  extra	  effekten	  framstår	  som	  
rimlig.	  
Kursmål:-‐	  Styrning	  och	  uppföljning	  av	  hälso-‐	  och	  sjukvård,	  inklusive	  riktlinjer	  och	  
policybeslut	  
NaConell	  modell	  och	  naConella	  principer	  för	  styrning	  av	  och	  prioriteringar	  inom	  svensk	  
hälso-‐	  och	  sjukvård	  
Utvärdering	  av	  hälso-‐	  och	  sjukvård	  med	  hälsoekonomiska	  metoder	  



	  	  
KostnadseffekMvitet	  ingår	  även	  i	  den	  eMska	  plaporm	  som	  ska	  användas	  vid	  
prioriteringar	  på	  alla	  nivåer	  inom	  hälso-‐	  och	  sjukvården.	  
	  	  
Fråga	  B6	  (1p)	  
	  	  
Hur	  förhåller	  sig	  kostnadseffekMvitetsprincipen	  i	  förhållande	  Mll	  övriga	  
principer	  i	  den	  eMska	  plapormen?	  



Svarsförslag:	  Vid	  prioriteringsbeslut	  ska	  principen	  om	  kostnadseffekCvitet	  
balanseras	  mot	  människovärdesprincipen	  och	  behovs-‐solidaritetsprincipen,	  
som	  kan	  ses	  som	  överordnade	  
Kursmål:	  -‐reflektera	  över	  eCska	  principer	  för	  autonomi	  och	  ansvarsfrågor	  
inom	  såväl	  hälso-‐	  och	  sjukvård	  som	  forskning	  
-‐reflektera	  över	  eCska	  problem	  i	  medicinsk	  verksamhet	  



I	  diI	  samtal	  med	  Aila	  kommer	  också	  frågan	  om	  sjukskrivning	  upp.	  
	  	  
Fråga	  B7a	  (1p)	  
Vilka	  lagar	  beskriver	  arbetsgivares	  ansvar	  i	  sjukskrivnings-‐	  och	  
rehabiliteringsprocesser?	  
	  	  
Fråga	  B7b	  (1,5p)	  
Redogör	  för	  Ndpunkterna	  i	  rehabiliteringskedjan.	  
	  	  
Fråga	  B7c	  (1,5p)	  
Ge	  tre	  exempel	  på	  icke-‐medicinska	  och	  ej	  arbetsrelaterade	  faktorer	  som	  kan	  påverka	  
en	  persons	  arbetsförmåga.	  



Svarsförslag:	  (a)	  Socialförsäkringsbalken	  och	  arbetsmiljölagen,	  (b)	  enligt	  
rehabiliteringskedjan,	  som	  regleras	  via	  Socialförsäkringsbalken,	  bedöms	  arbetsförmåga	  
de	  första	  90	  dagarna	  i	  relaCon	  Cll	  de	  uppgi@er	  som	  ingår	  i	  det	  ordinarie	  arbetet,	  e@er	  90	  
dagar	  mot	  alla	  uppgi@er	  arbetsgivaren	  kan	  erbjuda,	  och	  e@er	  180	  dagar	  mot	  normalt	  
förekommande	  arbete	  på	  arbetsmarknaden	  (c)	  arbetsförmåga	  påverkas	  förutom	  av	  
kraven	  i	  arbetet	  och	  medicinsk	  status	  även	  av	  sociala	  faktorer	  som	  stöd	  från	  familj	  och	  
vänner,	  av	  ålder,	  situaConen	  på	  arbetsmarknaden,	  samt	  av	  kompetens,	  moCvaCon	  och	  
a}tyder)	  
Kursmål:	  -‐Begrepp	  inom	  sjukförsäkringen	  och	  principerna	  för	  Socialstyrelsens	  
försäkringsmedicinska	  beslutsstöd.	  
Relatera	  arbetsförmågebegreppet	  Cll	  sjukdom,	  försäkringsmedicin	  och	  Cll	  
arbetslivsinriktad	  rehabilitering	  
-‐relatera	  sjukdomsbegreppet	  Cll	  livs-‐	  och	  arbetsvillkor	  



Aila,	  nu	  58	  år,	  röker	  alltså	  30	  cigarreZer/dag	  sedan	  hon	  var	  12	  år	  gammal.	  Hon	  väger	  
51	  kg	  och	  är	  158	  cm	  lång.	  På	  sistone	  har	  hon	  börjat	  känna	  sig	  tröZ	  och	  orkeslös.	  När	  
hon	  också	  märkt	  aZ	  det	  tar	  emot	  lite	  i	  bröstet	  när	  hon	  går	  i	  trappor	  och	  aZ	  
underbenen	  börjat	  svullna	  lite	  söker	  hon	  på	  vårdcentralen	  där	  du	  arbetar	  som	  läkare.	  
Hon	  tycker	  aZ	  det	  är	  andningen	  som	  fungerar	  lite	  dåligt	  säger	  hon.	  Blodtrycket	  var	  
204/88	  mmHg	  när	  man	  tog	  eZ	  EKG	  precis	  innan	  du	  ser	  henne	  på	  moZagningen.	  
	  	  
Vänd	  på	  det	  gula	  papper	  som	  du	  har	  framför	  dig	  på	  bordet	  för	  aI	  se	  Ailas	  EKG	  	  
	  
Fråga	  B8	  (3p)	  
Beskriv	  EKG:t	  och	  gör	  en	  sammanfaZande	  bedömning!	  
	  
(OBS	  –	  ej	  orginalbild	  som	  var	  med	  i	  ordinarie	  tentamen	  HT19	  Fall	  B)	  





Ailas	  EKG	  visar	  alltså	  läIa	  ST	  sänkningar	  med	  låga	  utslag.	  Fynden	  talar	  för	  aI	  hon	  
har	  KOL	  med	  emfysem	  som	  hindrar	  de	  svaga	  elektriska	  strömmarna	  aI	  ta	  sig	  över	  
bröstkorgen.	  ST	  sänkningarna	  är	  diskreta	  men	  kan	  passa	  med	  angina	  pectoris.	  
	  	  



Fråga	  B9	  (3p)	  
	  	  
Vad	  gör	  du	  för	  riktade	  statusundersökningar	  nu,	  själv	  vid	  besöket,	  på	  Aila	  för	  
aI	  komma	  vidare	  i	  bedömningen	  av	  hennes	  höga	  blodtryck	  och	  
andningsbesvär?	  MoMvera	  kort!	  



Du	  finner	  aI	  Aila	  har	  svaga	  hjärIoner	  och	  du	  hör	  inga	  blåsljud.	  Hon	  har	  läIa	  
perifera	  ödem	  med	  läIpalpabla	  pulsar	  i	  föIerna,	  och	  inga	  tydliga	  ischemitecken	  för	  
övrigt.	  På	  lungorna	  hör	  du	  ospecifika	  krepitaMoner,	  men	  inga	  rhonci.	  Hennes	  
lunggränser	  är	  en	  aning	  sänkta,	  och	  du	  noterar	  en	  hypersonor	  perkussionston.	  Du	  
hör	  inga	  blåsljud	  över	  njurartärerna.	  Hon	  har	  bra	  pulsar	  i	  föIerna.	  Du	  kontrollerar	  
blodtrycket	  i	  båda	  armarna	  och	  finner	  aI	  vänsterarmen	  har	  ca	  12	  mmHg	  lägre	  
systoliskt	  tryck	  än	  höger,	  190/80	  mmHg	  jämfört	  med	  202/86	  mmHg.	  



Fråga	  B10	  (2p)	  
	  	  
Varför	  har	  Aila	  lägre	  tryck	  i	  vänsterarmen?	  Vad	  är	  den	  sannolikaste	  förklaringen	  
Mll	  deIa	  enligt	  vad	  du	  vet	  hiills?	  
	  	  



Du	  ser	  det	  som	  rimligt	  aZ	  Ailas	  tryckskillnad	  mellan	  armarna	  beror	  på	  
arterioskleros	  som	  uppkommit	  av	  46	  års	  rökande,	  men	  det	  kan	  också	  ha	  
påverkats	  av	  andra	  långvariga	  riskfaktorer	  för	  åderförkalkning.	  	  



Fråga	  B11	  (4p)	  
	  	  
Vilka	  blodprover	  vill	  du	  nu	  ta	  för	  aI	  värdera	  Ailas	  kardiovaskulära	  risk	  
och	  för	  aI	  kunna	  ge	  räI	  behandling?	  MoMvera!	  



EZ	  elstatus	  visar	  s-‐Na	  138	  mmol/l	  (ref.	  135-‐144	  mmol/L),	  s-‐Kalium	  3,9	  mmol/L	  (ref.	  
3,5-‐4,5	  mmol/L)	  och	  kreaNnin	  108	  mikromol/L	  (ref	  60-‐105	  mikromol/L).	  Hb	  är	  132	  g/l	  
(ref.	  117-‐153	  g/L)	  och	  CRP	  är	  <	  10	  mg/L.	  Troponin	  t	  är	  9	  ng/l	  (ref.	  <5ng/L).	  Hon	  har	  eZ	  
fasteglukos	  på	  4,8	  mmol/l	  och	  HbA1c	  är	  40	  mmol/mol.	  Total	  kolesterol	  är	  8,2	  mmol/l	  (ref.	  
3,9-‐7,8	  mmol/L)	  med	  HDL	  på	  1,4,	  (ref.1,0-‐2,7	  mmol/L),	  triglycerider	  på	  0,6	  mmol/l	  (ref.	  
0,45-‐2,6	  mmol/L)	  samt	  beräknat	  LDL	  kolesterol	  på	  6,5	  mmol/l	  (ref.	  2,0-‐5,3	  mmol/L)	  .	  
	  	  
Fråga	  B12	  (1p)	  
Vilken	  preliminär	  diagnos	  skulle	  du	  ställa	  uNfrån	  hennes	  lipidstatus?	  	  
	  
Fråga	  B14	  (1p)	  
	  Vilka	  yZerligare	  frågor	  behöver	  du	  ställa	  Nll	  Aila	  för	  aZ	  få	  en	  säkrare	  diagnos	  bakom	  
orsaken	  Nll	  lipidrubbningen?	  
	  	  
Fråga	  B15	  (2p)	  
	  Hur	  behandlas	  i	  första	  hand	  hennes	  lipidrubbning?	  Nämn	  eZ	  alternaNv	  och	  moNvera!	  
	  
	  	  



Aila	  visar	  sig	  ha	  en	  pappa	  som	  fick	  hjärMnfarkt	  redan	  som	  40	  åring.	  Han	  hade	  högt	  
kolesterol	  som	  behandlades	  med	  rosuvastaMn.	  Din	  diagnos	  på	  Aila	  blir	  familjär	  
hyperkolesterolemi	  som	  oaast	  orsakas	  av	  defekta	  LDL	  receptorer	  och	  deIa	  ärvs	  
autosomalt	  dominant.	  
	  	  
Ekersom	  Ailas	  EKG	  inger	  misstanke	  om	  ischemi	  och	  då	  hon	  har	  så	  starka	  riskfaktorer	  
för	  kranskärlssjukdom	  så	  beslutar	  du	  dig	  om	  aZ	  ge	  behandling	  för	  både	  hennes	  
blodtryck,	  hjärta	  och	  lipider	  på	  en	  gång	  samt	  aZ	  låta	  utreda	  deZa	  fort.	  När	  lipiderna	  
mäZes	  dagen	  eker	  besöket	  på	  morgonen	  hade	  hon	  fortsaZ	  eZ	  blodtryck	  på	  188/88	  i	  
högerarmen.	  
	  	  
Fråga	  B16	  (4p)	  
	  	  
Välj	  fyra	  läkemedel	  som	  skriver	  ut	  Mll	  henne	  nu	  på	  en	  gång,	  för	  aI	  medicinera	  med	  
dagligen?	  MoMvera!	  



Du	  säIer	  in	  bisoprolol	  10	  mg	  x	  1,	  trombyl	  75	  mg	  x1	  samt	  rosuvastaMn	  40	  mg	  x	  1.	  
DeIa	  ger	  skydd	  mot	  angina	  och	  hjärMnfarkt,	  det	  sänker	  blodtrycket	  och	  kolesterol	  
på	  eI	  säI	  som	  har	  mycket	  god	  dokumentaMon	  aI	  det	  minskar	  sjukligheten	  också.	  
Hon	  får	  också	  amlodipin	  10	  mg	  x1	  för	  yIerligare	  trycksänkning.	  Du	  utrustar	  henne	  
med	  nitroglycerinspray	  dessutom.	  



Fråga	  B17	  (1p)	  
	  	  
Hur	  mycket	  sänker	  rosuvastaMnet	  hennes	  LDL	  kolesterol?	  Ange	  en	  
procentsiffra,	  utan	  moMvering!	  (använd	  %-‐tecken	  utan	  mellanslag).	  



Svarsförslag:	  RosuvastaNnet	  i	  denna	  dos	  brukar	  sänka	  LDL	  kolesterol	  35-‐80%	  
	  	  



Jimmy	  Mjälteryd,	  55	  år,	  har	  känt	  sig	  lite	  tröZ	  och	  sliten	  eZ	  tag.	  Han	  är	  frisk	  sedan	  Ndigare	  och	  
tar	  inga	  receptbelagda	  mediciner.	  Han	  är	  normalvikNg	  med	  BMI	  24.	  
Han	  har	  läst	  i	  Allt	  om	  Hälsa,	  som	  han	  råkade	  hiZa	  hos	  frisören,	  en	  annons	  för	  eZ	  
laboratorieföretag,	  Conlabs	  AB.	  Conlabs	  erbjuder	  en	  stor	  hälsokontroll	  för	  endast	  1395	  
kronor.	  Där	  ingår	  32	  blodprov	  som	  uppges	  visa	  om	  något	  är	  fel,	  eller	  är	  på	  väg	  aZ	  bli	  fel	  i	  
kroppen.	  Det	  utlovas	  svar	  på	  proverna	  inom	  någon	  Nmme.	  Om	  något	  är	  avvikande	  kommer	  
det	  aZ	  granskas	  av	  läkare	  och	  kanske	  föranleda	  en	  remiss	  Nll	  sjukvården.	  Conlabs	  tar	  inget	  
ansvar	  för	  vidare	  utredning	  eller	  eventuell	  behandling.	  Det	  här	  ingår	  i	  labpaket	  XL	  för	  män:	  
	  	  
	  	  
	  
TSH,	  T4	  
Totalkolesterol,	  HDL,	  LDL,	  Triglycerider,	  
APO	  A,	  APO	  B,	  Apo	  kvot	  Glukos,	  HbA1c	  
Hb,	  LPK,	  TPK,	  MCH,	  EPK,	  EVF	  
	  
PSA,	  testosteron	  
Kobalamin,	  D-‐vitamin,	  Homocystein	  Järn,	  Magnesium,	  FerriNn	  
ASAT,	  ALAT	  
KreaNnin,	  natrium,	  kalium,	  calcium	  CRP	  
	  
	  





Fråga	  C1a	  (1p)	  
Om	  man	  tar	  32	  blodprover	  på	  en	  frisk	  Jimmy,	  hur	  många	  av	  provsvaren	  kan	  man	  
av	  normalfördelningsskäl	  förvänta	  sig	  faller	  utanför	  referensintervallet?	  
	  	  
Fråga	  C1b	  (2p)	  
Hur	  räknar	  man	  ut	  sannolikheten	  för	  aZ	  en	  frisk	  Jimmy	  får	  svar	  enbart	  inom	  
referensintervallen?	  Och	  hur	  stor	  är	  den	  sannolikheten	  ungefär?	  



Svarsförslag:	  1-‐2	  
	  	  
Svarsförslag:	  0,95³²	  =	  0,1937	  ≈	  20%	  



Fråga	  C2	  (3p)	  
	  	  
Ju	  mera	  sällsynt	  eZ	  Nllstånd	  är,	  desto	  lägre	  predikNvt	  värde	  kan	  det	  vara	  för	  eZ	  prov	  
som	  ska	  påvisa	  deZa	  Nllstånd.	  EZ	  exempel	  kan	  vara	  magnesium.	  Det	  är	  ovanligt	  med	  
rubbningar	  i	  magnesiumbalansen	  hos	  en	  paNent	  som	  inte	  tar	  några	  mediciner.	  Vi	  
säger	  aZ	  prevalensen	  av	  magnesiumrubbningar	  i	  den	  gruppen	  är	  0,5%.	  Om	  analysen	  
av	  magnesium	  har	  95%	  specificitet	  och	  sensiNvitet,	  vilket	  är	  då	  det	  posiNva	  
predikNva	  värdet	  av	  eZ	  analyssvar	  utanför	  referensintervallet?	  Hur	  räknar	  du	  ut	  det?	  



Svarsförslag:	  om	  vi	  betraktar	  1000	  individer	  kommer	  det	  i	  den	  gruppen	  aZ	  
finnas	  5	  personer	  som	  är	  sant	  ”sjuka”,	  och	  995	  personer	  som	  är	  sant	  ”friska”.	  
Om	  provet	  har	  95	  %	  sensiNvitet	  kommer	  det	  aZ	  hiZa	  alla	  5	  som	  är	  ”sjuka”,	  
eller	  egentligen	  4,75.	  I	  och	  med	  aZ	  specificiteten	  är	  95%	  kommer	  945	  aZ	  får	  
eZ	  provsvar	  inom	  referensvärde,	  men	  50	  får	  eZ	  svar	  utanför	  referensvärdet.	  
Vi	  har	  då	  55	  avvikande	  provsvar,	  varav	  endast	  5	  är	  sant	  ”sjuka”.	  Det	  posiNva	  
predikNva	  värdet	  är	  då	  5	  delat	  med	  55	  vilket	  är	  cirka	  0,09	  eller	  9%	  
	  	  



Förutom	  det	  faktum	  aZ	  en	  helt	  frisk	  person	  som	  man	  tar	  många	  prov	  på	  okast	  får	  något	  från	  
referensvärdet	  avvikande	  provsvar,	  finns	  andra	  problem	  med	  bedömning	  av	  laboratorievärden.	  
Det	  stod	  på	  Conlabs	  hemsida	  aZ	  man	  helst	  skulle	  ta	  proverna	  på	  morgonen,	  fastande,	  men	  så	  
dags	  på	  dagen	  kommer	  ju	  kunderna	  med	  sina	  trasiga	  bilar,	  så	  Jimmy	  gick	  Nll	  provtagningen	  på	  
ekermiddagen,	  klockan	  16	  istället.	  Han	  hade	  äNt	  en	  bastant	  lunch	  vid	  12-‐	  Nden	  och	  fika	  med	  
mazarin	  kl	  15.	  
	  	  
	  
TSH,	  T4	  
Totalkolesterol,	  HDL,	  LDL,	  Triglycerider,	  
APO	  A,	  APO	  B,	  Apo	  kvot	  Glukos,	  HbA1c	  
Hb,	  LPK,	  TPK,	  MCH,	  EPK,	  EVF	  
	  
PSA,	  testosteron	  
Kobalamin,	  D-‐vitamin,	  Homocystein	  Järn,	  Magnesium,	  FerriNn	  
ASAT,	  ALAT	  
KreaNnin,	  natrium,	  kalium,	  calcium	  CRP	  

Fråga	  C3	  (2p)	  
	  	  
Nämn	  3	  analyser	  i	  listan	  ovan	  som	  påverkas	  av	  dagens	  Mazarinintag,	  och	  en	  som	  
påverkas	  av	  Ndpunkten	  för	  provtagningen.	  



Svarsförslag	  Mazarin:	  Glukos,	  LDL,	  
Triglycerider	  
Svarsförslag	  Mdpunkt:	  Testosteron	  



Conlabs	  skriver	  på	  sin	  hemsida,	  aZ	  när	  man	  går	  Nll	  sjukvården	  får	  man	  minsann	  
inte	  många	  prover	  tagna,	  då	  läkaren	  har	  en	  strikt	  budget	  aZ	  räZa	  sig	  eker.	  Annat	  
är	  det	  på	  Conlabs…	  
Fråga	  C4	  (1,5p)	  
	  	  
Om	  du	  hade	  varit	  AT-‐läkare	  på	  vårdcentralen	  i	  Sjöbo,	  där	  Jimmy	  bor,	  och	  han	  
kommit	  Nll	  dig	  och	  varit	  lite	  tröZ,	  vilka	  blodprover	  hade	  du	  då	  anseZ	  moNverade	  i	  
första	  hand?	  SomaNskt	  status	  u.a.	  Chefen	  talar	  ständigt	  om	  kostnaderna	  för	  
medicinsk	  service.	  Nämn	  högst	  3.	  Fler	  har	  du	  inte	  råd	  med.	  



Svarsförslag:	  Hb,	  glukos,	  TSH	  



Nu	  har	  det	  gåZ	  några	  Nmmar,	  och	  det	  har	  plingat	  Nll	  i	  Jimmys	  mobil	  både	  nu	  och	  då.	  Nya	  lab-‐	  
resultat	  har	  landat.	  Jimmy	  hade	  väntat	  sig	  eZ	  lugnande	  besked,	  men	  så	  blev	  det	  verkligen	  inte!	  

Jag	  är	  döende	  tänker	  Jimmy,	  stänger	  
bilverkstan	  och	  går	  hem	  för	  aZ	  deppa	  
och	  aZ	  googla.	  Han	  ringer	  och	  beställer	  
Nd	  på	  vårdcentralen,	  och	  har	  turen	  aZ	  få	  
Nd	  Nll	  just	  DIG!	  
	  
	  
Fråga	  C5	  (2p)	  
Vilka	  av	  dessa	  avvikande	  provsvar	  skulle	  
du	  som	  läkare	  i	  första	  hand	  bry	  dig	  om?	  
Nämn	  de	  2	  vikNgaste.	  MoNvera.	  



Svarsförslag:	  PSA	  och	  kreaNnin.	  PSA	  över	  normalvärde	  kan	  vara	  beNngat	  av	  
malignitet.	  KreaNnin	  är	  påtagligt	  förhöjt,	  och	  indikerar	  någon	  sorts	  
njurpåverkan.	  



Fråga	  C6	  (2p)	  
	  	  
Vad	  är	  troligen	  orsaken	  Nll	  de	  avvikande	  svaren	  när	  det	  gäller	  kalium,	  MCH,	  
homocystein	  och	  testosteron?	  



Svarsförslag:	  Kalium,	  möjligen	  stasvärde.	  Testosteron,	  provet	  taget	  sent	  på	  
dagen.	  Homocystein	  förhöjt	  pga	  kreaNninstegringen.	  MCH	  slumpmässigt	  fel.	  



Nu	  kommer	  Jimmy	  Nll	  dig	  på	  vårdcentralen.	  Du	  har	  aldrig	  träffat	  honom	  Ndigare.	  Han	  har	  
ingen	  journal,	  ekersom	  han	  inte	  sökt	  läkare	  förut.	  Du	  vill	  gå	  vidare	  med	  de	  förhöjda	  
värdena	  på	  kreaNnin	  och	  PSA,	  men	  övriga	  avvikelser	  av	  labsvar	  bedömer	  du	  inte	  kräver	  
någon	  åtgärd.	  
Fråga	  C7	  (3p)	  
	  	  
Vad	  vill	  du	  ta	  reda	  på	  under	  diZ	  samtal	  med	  Jimmy?	  



Svarsförslag:	  PaNentens	  föreställningar,	  farhågor	  och	  förväntningar.	  
Ev.	  Ndigare	  sjukdomar.	  Hereditet.	  Hur	  mikNonen	  fungerar.	  Lite	  om	  
hur	  han	  har	  det	  socialt.	  Eventuell	  medicinering	  



I	  samtalet	  framkommer	  det	  aZ	  Jimmy	  inte	  har	  några	  kända	  ärkliga	  sjukdomar,	  ingen	  känd	  
prostatacancer	  hos	  närmaste	  manliga	  anhöriga.	  Men	  han	  har	  fakNskt	  fåZ	  svårare	  aZ	  kissa	  sista	  
året.	  Han	  måste	  kissa	  okare	  och	  det	  kommer	  inte	  så	  mycket	  varje	  gång.	  Men	  besvären	  har	  inte	  
varit	  så	  stora,	  så	  han	  har	  inte	  tänkt	  så	  mycket	  på	  det.	  På	  verkstan	  är	  det	  läZ	  aZ	  ta	  en	  liten	  paus	  
och	  gå	  på	  toa.	  På	  friNden	  är	  han	  mycket	  ute	  i	  skogen,	  och	  där	  kan	  man	  kissa	  varsomhelst.	  Men	  
strålen	  är	  inte	  som	  förr,	  så	  man	  får	  passa	  sig	  aZ	  man	  inte	  kissar	  på	  skorna.	  Han	  har	  inte	  Ndigare	  
hak	  några	  föreställningar	  eller	  farhågor,	  men	  nu,	  eker	  labsvaren,	  tror	  han	  sig	  vara	  sjuk	  på	  alla	  
möjliga	  säZ.	  
När	  du	  samtalar	  med	  Jimmy	  bildar	  du	  hypoteser	  om	  vad	  som	  kan	  vara	  orsaken	  Nll	  hans	  
Nlltagande	  kisseribekymmer	  och	  hans	  förhöjda	  lab-‐värden.	  
	  
	  
Fråga	  C8a	  (1,5p)	  
Vilka	  hypoteser	  bildar	  du	  när	  det	  gäller	  en	  paNent	  (inte	  specifikt	  Jimmy)	  med	  denna	  nivå	  av	  PSA-‐
stegring?	  Redovisa	  3	  rimliga	  orsaker	  Nll	  PSA	  4,3.	  
	  
Fråga	  C8b	  (1,5p)	  
Och	  3	  principiellt	  olika	  möjliga	  orsaker	  Nll	  aZ	  en	  paNent	  (inte	  specifikt	  Jimmy)har	  förhöjt	  
kreaNnin	  på	  134.	  
	  



Svarsförslag:	  Benign	  prostathyperplasi,	  Cancer	  prostatae,	  inflammaNon	  
(UVI,	  prostaNt)	  
	  	  
	  	  
Svarsförslag:	  Prerenal	  orsak	  typ	  njurartärstenos,	  renal	  orsak	  som	  nefrit	  
eller	  glomeruluspåverkan	  av	  hypertoni	  etc,	  postrenal	  orsak	  som	  
avflödeshinder.	  



Du	  gör	  en	  kroppsundersökning	  på	  Jimmy.	  Han	  har	  en	  förstorad	  prostata,	  men	  
med	  benign	  konsistens,	  inga	  knölar,	  ingen	  ömhet.	  SomaNskt	  ruNnstatus	  i	  övrigt	  
u.a.	  
Fråga	  C9	  (1p)	  
	  	  
Det	  finns	  ännu	  en	  undersökning	  du	  kan	  göra	  på	  vårdcentralen	  för	  aZ	  kartlägga	  
Jimmys	  kisseribekymmer?	  Har	  du	  något	  bra	  förslag?	  (ej	  labprov)	  



Svarsförslag:	  Kolla	  residualurin	  med	  
bladderscan	  



Du	  gör	  bladderscan	  som	  visar	  160	  ml	  residualurin.	  Du	  tar	  lite	  yZerligare	  prover:	  
PSA-‐kvot	  är	  0,27	  (benignt	  värde)	  Urinprov	  är	  u.a.	  Du	  och	  Jimmy	  kommer	  överens	  
om	  aZ	  det	  nog	  ändå	  är	  benign	  prostatahyperplasi	  som	  givit	  upphov	  Nll	  både	  PSA-‐
stegring	  och	  postrenal	  kreaNninstegring.	  Du	  föreslår	  medicinering	  med	  Finasterid	  
som	  är	  en	  5-‐alfa-‐reduktashämmare	  och	  Alfuzosin	  som	  är	  en	  
alfareceptorblockerare,	  vilket	  Jimmy	  tacksamt	  accepterar.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C10	  (2p)	  
	  	  
Vilka	  verkningsmekanismer	  har	  dessa	  2	  mediciner?	  



Svarsförslag:	  Finasterid	  är	  en	  specifik	  kompeNNv	  hämmare	  av	  det	  intracellulära	  
enzymet	  typ-‐II-‐5-‐α-‐	  reduktas.	  Enzymet	  omvandlar	  testosteron	  Nll	  det	  mer	  
potenta	  androgenet	  dihydrotestosteron	  (DHT).	  
Prostatakörteln	  och	  följaktligen	  även	  hyperplasNsk	  prostatavävnad	  är	  beroende	  
av	  omvandlingen	  
av	  testosteron	  Nll	  DHT	  för	  normal	  funkNon	  och	  Nllväxt.	  Finasterid	  har	  ingen	  
affinitet	  Nll	  androgenreceptorn	  
	  	  
Alfuzosin	  blockerar	  postsynapNska	  alfa-‐1-‐receptorer.	  Vid	  behandling	  med	  
alfuzosin	  relaxeras	  den	  glaZa	  muskulaturen	  i	  urinvägarna	  så	  aZ	  urinflödet	  
förbäZras.	  



Jimmy	  kommer	  på	  återbesök	  eker	  2	  månader.	  Han	  kissar	  nu	  mycket	  bäZre.	  Det	  är	  inte	  längre	  
någon	  risk	  aZ	  skorna	  blir	  våta.	  Du	  tar	  en	  del	  nya	  prover	  på	  Jimmy,	  denna	  gång	  fastande.	  

Nu	  har	  Jimmy	  inte	  äNt	  Mazarin	  före	  provtagningen,	  och	  triglyceriderna	  är	  lägre.	  Men	  Jimmy	  
undrar	  ändå	  hur	  det	  är	  med	  hans	  blodfeZer.	  P-‐Kolesterol	  är	  visserligen	  inom	  referensintervallet,	  
men	  i	  Allt	  om	  Hälsa	  har	  det	  ståZ	  aZ	  man	  helst	  ska	  ha	  värden	  under	  5.	  Och	  LDL-‐värdet,	  hur	  är	  det	  
med	  det	  egentligen?	  
Conlabs	  låter	  av	  någon	  anledning	  (förmodligen	  profitmoNverad)	  analysera	  både	  kolesterol,	  HDL,	  
LDL,	  triglycerider	  samt	  Apo	  A1	  och	  Apo	  B.	  
	  	  



Fråga	  C11	  (4p)	  
	  	  
Vad	  är	  ApoA1	  och	  ApoB?	  Bildning,	  funkNon,	  relaNon	  Nll	  HDL	  och	  LDL?	  



Svarsförslag:	  Lipoproteiners	  funkNon	  är	  aZ	  transportera	  feZ.	  För	  aZ	  göra	  deZa	  bildas	  i	  
levern	  eller	  i	  tarmen	  lipidparNklar,	  vars	  metabolism	  styrs	  av	  proteiner	  på	  parNklarnas	  yta,	  
apolipoproteiner.	  Apolipoproteiner	  bildas	  också	  i	  levern	  och	  i	  tarmen.	  VLDL	  och	  LDL	  har	  
molekyler	  av	  apolipoprotein	  B	  (apo	  B)	  på	  parNklarnas	  yta.	  Apo	  B	  styr	  parNkeln	  Nll	  receptorer	  
i	  levern	  för	  upptag	  och	  utsöndring	  av	  kolesterol.	  apo	  B-‐värdet	  i	  plasma	  avspeglar	  halten	  av	  
LDL	  och	  VLDL.	  Ekersom	  varje	  parNkel	  innehåller	  en	  apo	  B-‐molekyl,	  avspeglar	  halten	  apo	  B	  
också	  antalet	  parNklar	  i	  blodet.	  Apo	  A1	  uZrycks	  på	  HDL-‐kolesterol,	  ”det	  goda	  kolesterolet”.	  
HDL-‐kolesterolet	  transporterar	  överflödigt	  kolesterol	  från	  cellerna	  Nll	  levern	  för	  förbränning.	  
Halten	  av	  apolipoprotein	  A1	  brukar	  samvariera	  med	  halten	  av	  HDL-‐kolesterol.	  Brist	  på	  
apolipoprotein	  A1	  kan	  leda	  Nll	  ökad	  risk	  för	  hjärt-‐	  och	  kärlsjukdomar.	  
	  	  



Fråga	  C12	  (3p)	  
Jimmy	  undrar	  nu	  om	  han	  ska	  medicinera	  för	  siZ	  kolesterolvärde.	  Han	  har	  
en	  faster	  som	  tar	  SimvastaNn.	  Jimmy	  undrar	  genom	  vilken	  mekanism	  den	  
medicinen	  utövar	  sin	  effekt	  på	  blodfeZerna.	  
Vad	  säger	  du?	  



Svarsförslag:	  SimvastaNn	  har	  en	  potent	  hämmande	  akNvitet	  på	  HMG-‐CoA-‐reduktas	  (3	  
hydroxy–3	  metylglutaryl	  CoA-‐reduktas).	  DeZa	  enzym	  katalyserar	  omvandlingen	  av	  HMG-‐
CoA	  Nll	  mevalonat,	  eZ	  hasNghetsbestämmande	  steg	  Ndigt	  i	  kolesterolsyntesen.	  SimvastaNn	  
har	  visats	  minska	  både	  normala	  och	  förhöjda	  LDL-‐C	  koncentraNoner.	  LDL	  bildas	  från	  very-‐
low-‐density	  protein	  (VLDL)	  och	  kataboliseras	  huvudsakligen	  av	  den	  höga	  affiniNteten	  Nll	  
LDL	  receptorn.	  Mekanismen	  bakom	  den	  LDL-‐sänkande	  effekten	  av	  simvastaNn	  kan	  
involvera	  både	  minskning	  av	  halten	  VLDL-‐kolesterol	  (VLDL-‐C)	  och	  indukNon	  av	  LDL-‐
receptorn,	  med	  minskad	  produkNon	  och	  ökad	  katabolism	  av	  LDL-‐C	  som	  följd.	  
Apolipoprotein	  B	  sjunker	  också	  påtagligt	  under	  behandling	  med	  simvastaNn.	  SimvastaNn	  
ökar	  dessutom	  HDL-‐C	  måZligt,	  samt	  minskar	  plasma	  TG.	  Som	  eZ	  resultat	  av	  dessa	  
förändringar	  minskar	  kvoterna	  mellan	  total-‐	  Nll	  HDL-‐C	  samt	  LDL	  Nll	  HDL-‐C.	  



Fråga	  C13	  (3p)	  
Vilka	  riskfaktorer	  förutom	  kolesterol	  bör	  man	  värdera	  när	  det	  gäller	  aZ	  
besluta	  om	  förslag	  på	  primärprevenNv	  behandling	  med	  staNner?	  



Svarsförslag:	  Kön,	  Ålder,	  Hereditet	  för	  Ndig	  hjärt-‐kärlsjukdom,	  
rökning,	  blodtryck,	  diabetes.	  



För	  personer	  utan	  känd	  hjärt-‐kärlsjukdom	  eller	  diabetes	  kan	  skaZning	  av	  den	  
sammanvägda	  kardiovaskulära	  risken	  göras	  med	  hjälp	  av	  SCORE-‐algoritmen.	  
Algoritmen	  skaZar	  10-‐årsrisken	  för	  kardiovaskulär	  död	  på	  basis	  av	  ålder	  (40–65	  år),	  kön,	  
systoliskt	  blodtryck,	  totalkolesterol	  och	  rökning.	  Jimmy	  har	  blodtryck	  140/70	  och	  röker	  
inte.	  Han	  är	  55	  år.	  
Enligt	  SCORE-‐algoritmen	  är	  risken	  aZ	  Jimmy	  ska	  dö	  i	  kardiovaskulär	  händelse	  inom	  en	  10-‐	  
årsperiod	  2%.	  Om	  hans	  totalkolesterol	  vore	  4	  istället	  för	  6	  skulle	  risken	  vara	  1%.	  
	  	  
Fråga	  C14a	  (2p)	  
	  	  
Vilken	  skulle	  den	  relaNva	  riskredukNonen	  bli	  om	  man	  valde	  aZ	  behandla	  Jimmy	  med	  en	  
staNn	  i	  10	  år	  och	  därmed	  uppnådde	  eZ	  totalkolesterol	  på	  4	  mmol/L?	  Och	  hur	  skulle	  den	  
absoluta	  chansen	  aZ	  inte	  dö	  i	  en	  kardiovaskulär	  händelse	  påverkas?	  



Svarsförslag:	  50%.	  Låter	  imponerande	  när	  en	  läkemedelsrepresentant	  
presenterar	  fakta,	  eller	  hur?	  Men	  den	  absoluta	  chansen	  aZ	  inte	  dö	  i	  en	  
kardiovaskulär	  händelse	  under	  10	  år	  har	  bara	  ändrats	  från	  98	  Nll	  99%.	  Absolut	  
riskredukNon	  är	  1%	  



Fråga	  C14b	  (2p)	  
	  	  
Hur	  många	  personer	  med	  Jimmys	  förutsäZningar	  skulle	  man	  behöva	  behandla	  
med	  staNn	  i	  10	  år	  för	  aZ	  rädda	  1	  person	  från	  död	  i	  kardiovaskulär	  händelse?	  Hur	  
räknar	  man	  ut	  det?	  2p	  



Svarsförslag:	  ’Number	  needed	  to	  treat’	  är	  det	  inverterade	  värdet	  
av	  absolut	  riskredukNon,	  d.v.s.	  1/0,01=100	  personer	  



Du	  arbetar	  som	  medicinjour	  på	  sjukhusets	  akutmoZagning	  där	  Mustafa,	  20	  år,	  söker	  akut	  
pga.	  upplevd	  andfåddhet	  sedan	  eZ	  par	  dagar.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A:1	  (3	  p)	  
Nämn	  6	  diagnoser	  som	  generellt	  behöver	  övervägas	  som	  orsak	  Nll	  akut	  andfåddhet.	  
Diagnos	  1	  
Diagnos	  2	  
Diagnos	  3	  
Diagnos	  4	  
Diagnos	  5	  
Diagnos	  6	  



Svarsförslag:	  Pneumothorax,	  främmande	  
kropp,	  lungemboli,	  pneumoni,	  akut	  astma,	  
lungödem.	  



Mustafa	  är	  Ndigare	  frisk	  och	  använder	  inga	  mediciner.	  Han	  förnekar	  obstrukNva	  
besvär,	  hosta,	  feber,	  bröstsmärta,	  svimningskänsla,	  felsväljning	  och	  allergier.	  
Kroppstemperaturen	  är	  
36.5	  ºC.	  Blodtrycket	  är	  120/65	  mm	  Hg.	  Peak	  Expiratory	  Flow	  (PEF)	  är	  400	  L/min.	  
Blodets	  syresäZning	  (SAT)	  mäZ	  med	  pulsoximeter	  är	  98	  %.	  Du	  noterar	  inga	  tecken	  
på	  hjärtsvikt	  och	  du	  hör	  inga	  blåsljud	  på	  hjärtat.	  
	  	  
Andningsljuden	  från	  höger	  lunga	  hörs	  dock	  sämre	  och	  mer	  avlägset.	  
	  	  
Fråga	  A:2a	  (1	  p)	  
Hur	  kan	  du	  utan	  hjälpmedel	  få	  en	  bäZre	  uppfaZning	  om	  orsaken	  Nll	  
auskultaNonsfyndet?	  



Svarsförslag:	  Genom	  perkussion	  av	  lungfälten.	  	  



Fråga	  A:2b	  (2	  p)	  
Vilka	  2	  mekanismer,	  inom	  lungsäcken,	  bakom	  ensidigt	  nedsaZ	  andningsljud	  
utan	  biljud	  kan	  övervägas?	  



Svarsförslag:	  Vätska	  eller	  lu@	  	  



	  	  
Ekersom	  perkussionstonen	  är	  hypersonor	  över	  höger	  lungfält	  misstänker	  du	  aZ	  Mustafa	  
kan	  ha	  en	  pneumothorax	  på	  höger	  sida.	  Ekersom	  han	  är	  så	  opåverkad	  tänker	  du	  aZ	  
denna	  förmodligen	  inte	  är	  så	  stor.	  Du	  skickar	  Mustafa	  Nll	  röntgenenheten	  för	  aZ	  göra	  en	  
lungröntgen.	  Med	  tanke	  på	  aZ	  eZ	  thoraxdrän	  kanske	  kan	  bli	  aktuellt	  beställer	  du	  eZ	  
blodstatus	  med	  trombocyter,	  PK-‐INR	  och	  APTT	  medan	  Mustafa	  väntar	  på	  aZ	  bli	  röntgad.	  
	  	  
Några	  Nmmar	  senare	  får	  du	  larm	  från	  röntgenenheten.	  När	  du	  nu	  ser	  Mustafa	  är	  han	  
svårt	  andningspåverkad.	  Mustafas	  vener	  på	  halsen	  är	  krakigt	  blodfyllda.	  Du	  kan	  se	  dem	  
på	  bägge	  sidor	  om	  halsen	  upp	  Nll	  käkvinklarna.	  
	  	  
Fråga	  A:3	  (3	  p)	  
Akut	  påverkan	  på	  3	  anatomiska	  strukturer	  kan	  ge	  en	  mekanisNsk	  förklaring	  Nll	  den	  akut	  
påkomna	  halsvensstasen?	  För	  varje	  anatomisk	  struktur	  ange	  en	  diagnos.	  



Svarsförslag:	  S1:	  vena	  cava	  superior,	  D1:	  venClpneumothorax;	  S2:	  truncus	  pulmonalis,	  
D2:	  sadelembolus;	  S3:	  höger	  kammare,	  D3:	  hjärBamponad.	  



Lungröntgen	  visar	  en	  högersidig	  övertryckspneumothorax	  med	  överskjutning	  av	  
mediasNnum	  mot	  vänster	  och	  en	  helt	  ihopfallen	  höger	  lunga.	  Narkosläkaren	  lägger	  eZ	  
thoraxdrän	  på	  höger	  sida.	  Dropp	  ordineras	  ekersom	  Mustafas	  blodtryck	  är	  mycket	  lågt	  
och	  hans	  puls	  är	  väldigt	  snabb.	  Mustafa	  transporteras	  Nll	  avdelningen	  för	  intensivvård	  
(IVA).	  Med	  eZ	  lämpligt	  sugundertryck	  blir	  lukbubblorna	  i	  dränet	  allt	  färre	  och	  en	  ny	  
lungröntgen	  ulörd	  på	  IVA	  visar	  aZ	  lungan	  nu	  enligt	  utlåtandet	  ”Nll	  stora	  delar	  är	  
expanderad”.	  Ekersom	  Mustafa	  klagar	  över	  svår	  smärta	  ber	  man	  dig	  aZ	  igen	  bedöma	  
honom.	  
	  	  
Mustafas	  smärta	  är	  lokaliserad	  över	  höger	  thoraxhalva	  och	  verkar	  inte	  vara	  dränrelaterat.	  
Smärtan	  förvärras	  vid	  djupa	  andetag.	  Med	  stetoskopet	  hör	  du	  gnidningsljud	  över	  de	  
områden	  som	  smärtar.	  
	  	  
Fråga	  A:4a	  (1	  p)	  
Vilken	  anatomisk	  struktur	  i	  deZa	  område	  har	  smärtreceptorer	  och	  förorsakar	  smärtan?	  



Svarsförslag:	  Pleura	  parietale.	  	  



Fråga	  A:4b	  (1	  p)	  
På	  vilket	  säZ	  skiljer	  sig	  situaNonen	  från	  normalNllståndet,	  dvs.	  vad	  är	  
förklaringen	  Nll	  varför	  Mustafa	  har	  dessa	  gnidningsljud	  och	  upplever	  denna	  
smärta	  vid	  varje	  djupt	  andetag?	  
	  	  



Svarsförslag:	  Den	  vätskefilm	  som	  normalt	  förhindrar	  frikCon	  mellan	  
pleurabladen	  har	  ersaBs	  med	  en	  lu@spalt	  som	  ger	  upphov	  Cll	  frikCon,	  
gnidningsljud	  och	  smärta	  vid	  varje	  andetag.	  



Mustafa	  får	  upprepade	  injekNoner	  med	  morfin	  och	  blir	  snart	  smärlri.	  EZ	  par	  
Nmmar	  senare	  blir	  du	  igen	  kontaktad	  från	  IVA.	  Man	  har	  upplevt	  Mustafa	  som	  
dåsig	  och	  tröZ.	  Därför	  har	  en	  artärblodgas	  ulörts.	  Mustafa	  andas	  luk	  (dvs.	  ingen	  
extra	  syrgasNllförsel).	  

Fråga	  A:5a	  (2	  p)	  
Artärblodgasen	  visar	  aZ	  Mustafas	  arteriella	  blod	  är	  dåligt	  syresaZ.	  Vilka	  4	  
mekanismer	  skulle	  kunna	  förklara	  Mustafas	  hypoxemi?	  
	  
Fråga	  A:5b	  (2	  p)	  
Vilken	  av	  dessa	  mekanismer	  är	  mest	  sannolik	  orsak	  Nll	  Mustafas	  hypoxemi?	  
För	  poäng	  krävs	  en	  korrekt	  moNvering.	  
	  



Svarsförslag:	  HypovenClaCon,	  shunt,	  perfusion-‐venClaCon	  mis-‐match,	  diffusionshinder	  Mål:	  
T2,	  C1,	  C13;	  T3,	  C13	  
	  	  
	  	  
Mest	  sannolik	  mekanism:	  ………………………………………………………………	  
	  	  
Därför	  aB:	  
Svarsförslag:	  Med	  den	  förenklade	  alveolära	  gasekvaConen	  (1.25	  x	  paCO2	  +	  paO2	  =	  20)	  
bekrä@as	  aB	  sänkningen	  av	  paO2	  motsvaras	  av	  höjningen	  av	  paCO2,	  dvs.	  aB	  
hypovenClaCon	  är	  orsaken	  Cll	  Mustafas	  hypoxemi	  i	  vila.	  



Flera	  dropp	  har	  gåZ	  in	  och	  först	  eker	  flera	  Nmmar	  har	  blodtrycket	  så	  småningom	  
normaliserats.	  Mustafas	  kreaNnin	  värde	  är	  nu	  högre	  än	  normalt.	  Du	  diskuterar	  akut	  
datortomografi	  (DT)	  av	  thorax	  för	  aZ	  utesluta	  lungemboli	  med	  jourhavande	  
röntgenläkare.	  Med	  tanke	  på	  risken	  aZ	  försämra	  Mustafas	  njurfunkNon	  yZerligare	  med	  
kontrast	  beslutas	  aZ	  avvakta	  med	  DT.	  Lyckligtvis	  normaliseras	  syresäZningen	  av	  
Mustafas	  blod	  i	  takt	  med	  aZ	  morfineffekten	  släpper.	  Mustafa	  har	  dock	  forlarande	  en	  
hög	  hjärlrekvens.	  EZ	  EKG	  visar	  aZ	  Mustafa	  har	  eZ	  förmaksflimmer	  med	  
kammarfrekvens	  140	  per	  minut.	  
	  	  
Fråga	  A:6a	  (1.5	  p)	  
Ange	  3	  möjliga	  utlösande	  mekanismer	  bakom	  förmaksflimret	  i	  Mustafas	  fall!	  	  



Svarsförslag:	  (från	  Anneli)	  tryckbelastning,	  volymsbelastning	  och	  
sympaCcuspåslag.	  Mål:	  T2,	  C9;	  T3,	  C4	  



Fråga	  A:6b	  (1	  p)	  
Ange	  2	  behandlingar	  för	  aZ	  komma	  NllräZa	  med	  Mustafas	  höga	  
hjärlrekvens.	  



Svarsförslag:	  (från	  Anneli)	  frekvensreglering	  med	  läkemedel	  och	  
elkonvertering.	  Mål:	  T3,	  C3,	  C4	  



Fråga	  A:6c	  (0.5	  p)	  
Ange	  1	  behandling	  som	  ska	  övervägas	  hos	  alla	  paNenter	  med	  
förmaksflimmer.	  



Svarsförslag:	  (från	  Anneli)	  anCkoagulanCa.	  
Mål:	  T3,	  C3,	  C4	  



Det	  ordineras	  5	  mg	  Metoprolol	  (Seloken)	  intravenöst,	  vilket	  är	  Nllräckligt	  för	  aZ	  
förmaksflimret	  ska	  övergå	  i	  sinusrytm.	  Behandling	  med	  anNkoagulanNa	  blir	  därför	  inte	  
aktuell.	  
	  	  
Nästa	  gång	  du	  träffar	  Mustafa,	  eZ	  par	  dagar	  senare,	  har	  han	  kommit	  Nll	  vårdavdelningen.	  
Thoraxdränet	  har	  dragits	  innan	  överflyZning	  och	  lungröntgen	  har	  visat	  aZ	  lungan	  är	  
expanderad.	  Mustafa	  är	  forlarande	  väldigt	  tröZ	  och	  sängliggande.	  Man	  undrar	  om	  
Mustafas	  hjärtrytm	  har	  gåZ	  Nllbaka	  Nll	  sinusrytm	  och	  därför	  har	  man	  tagit	  eZ	  EKG	  på	  
vårdavdelningen,	  som	  nu	  lämnas	  Nll	  dig	  för	  bedömning.	  
	  	  
Se	  bilaga	  EKG	  -‐	  Du	  behöver	  ingen	  EKG	  linjal	  för	  aZ	  kunna	  svara	  på	  denna	  fråga.	  
	  	  
Fråga	  A:7	  (3	  p)	  
Mustafas	  EKG	  har	  tre	  avvikelser	  från	  det	  normala.	  Vilka?	  



•  EKG	  saknas	  tyvärr.	  Uppgiken	  är	  från	  ordinarie	  
stadium	  II	  HT17	  fall	  A.	  	  



Svarsförslag:	  (från	  Ebo)	  sinusbradykardi,	  kompleB	  högergrenblock	  och	  
en	  vänsterställd	  el-‐	  axel.	  



Du	  noterar	  aZ	  förbandet	  runt	  thoraxdränet	  har	  fåZ	  bytas	  flera	  gånger	  under	  vårdNden	  
på	  IVA	  pga.	  blödning.	  Ekersom	  Mustafa	  inte	  har	  någon	  blodförtunnande	  behandling	  
har	  man	  från	  IVA	  sagt	  aZ	  en	  koagulaNonsutredning	  bör	  ulöras	  under	  Mustafas	  Nd	  på	  
vårdavdelningen.	  
Tidigare	  i	  livet	  har	  Mustafa	  en	  gång	  hak	  en	  blödning	  i	  knäleden	  eker	  eZ	  mindre	  
trauma	  och	  han	  har	  också	  blöZ	  länge	  eker	  extrakNon	  av	  en	  visdomstand.	  Mustafa	  är	  
inte	  Ndigare	  opererad.	  
	  	  
Du	  granskar	  svaren	  på	  trombocyter	  (TPK),	  PK-‐INR	  och	  APTT.	  TPK	  var	  normalt.	  PK-‐INR	  
var	  1.0	  (referens	  intervall	  0.8-‐1.2)	  och	  APTT	  var	  34	  sekunder	  (referens	  intervall	  24-‐32	  
sek).	  
	  	  
Fråga	  A:8	  (3	  p)	  
Vad	  tror	  du,	  med	  ledning	  av	  resultaten	  för	  PK-‐INR	  och	  APTT,	  kan	  vara	  orsaken	  Nll	  
Mustafas	  blödningsbekymmer?	  Vilka	  yZerligare	  koagulaNonsanalyser	  vill	  du	  prioritera	  
aZ	  ulöra,	  föreslå	  två	  analyser.	  



Svarsförslag:	  (från	  Tomas)	  blödarsjuka	  i	  mild	  form,	  hemofili	  A	  eller	  
B.	  Analys	  av	  faktor	  VIII,	  faktor	  IX,	  von	  Willebrandfaktor	  



I	  eZ	  nytaget	  blodstatus	  noterar	  du	  aZ	  Mustafas	  hemoglobinvärde	  har	  sjunkit	  med	  10	  
enheter	  jämfört	  med	  hemoglobinvärdet	  taget	  på	  akutmoZagningen.	  Du	  förväntar	  dig	  en	  
normocytär	  anemi	  med	  tanke	  på	  den	  blödning	  som	  skeZ	  under	  vårdNden	  på	  IVA.	  Du	  blir	  
därför	  mycket	  förvånad	  när	  du	  noterar	  aZ	  bägge	  analyser,	  på	  akutmoZagningen	  och	  på	  
vårdavdelningen,	  visar	  aZ	  Mustafa	  har	  en	  mikrocytär	  hypokrom	  anemi,	  dvs.	  MCV	  och	  
MCH	  är	  båda	  låga.	  
MCV	  är	  Nll	  och	  med	  mycket	  lågt,	  60	  fL,	  (referens	  intervall	  82-‐98	  fL)	  och	  MCH	  är	  20	  pg	  
(referensintervall	  27-‐33	  pg).	  Antalet	  reNkulocyter	  är	  också	  ökade.	  
	  	  
Fråga	  A:9	  (3	  p).	  
Ange	  2	  mekanismer	  Nll	  mikrocytär	  hypokrom	  anemi.	  Vilken	  mekanism	  bedömer	  du	  
troligast	  i	  Mustafas	  fall	  och	  varför?	  



Svarsförslag:	  mekanismer	  bakom	  kan	  vara	  järnbrist	  och	  hemoglobinopathi.	  
EB	  mycket	  lågt	  MCV	  och	  eB	  ökat	  antal	  reCkulocyter	  talar	  starkt	  för	  en	  
hemoglobinopathi/thalassemia	  minor.	  En	  heterozygot	  beta-‐thalassemi	  blev	  
senare	  bekrä@ad	  hos	  Mustafa	  med	  en	  Hb-‐elfores.	  



Återkoppling:	  Mekanismer	  bakom	  kan	  vara	  järnbrist	  och	  hemoglobinopathi.	  EB	  mycket	  
lågt	  MCV	  och	  eB	  ökat	  antal	  reCkulocyter	  talar	  starkt	  för	  en	  hemoglobinopathi/
thalassemia	  minor.	  En	  heterozygot	  beta-‐thalassemi	  blev	  senare	  bekrä@ad	  hos	  Mustafa	  
med	  en	  Hb-‐elfores.	  
	  	  
Mustafa	  har	  den	  mycket	  ovanliga	  kombinaNonen	  beta-‐thalassemia	  minor	  och	  hemofili	  A.	  
	  	  
Sedan	  Nden	  på	  IVA	  har	  Mustafa	  en	  urinkateter	  och	  man	  mäter	  dygnurinen.	  Du	  noterar	  aZ	  
urinmängden	  forlarande	  är	  liten	  och	  aZ	  Mustafas	  kreaNninvärde	  är	  högt.	  
	  	  
Fråga	  A:10	  (3	  p)	  
Ge	  en	  detaljerad	  beskrivning	  av	  de	  mekanismer	  i	  njuren	  som	  leder	  Nll	  Mustafas	  njursvikt?	  
	  	  



Svarsförslag:	  (från	  Mårten)	  Mustafa	  har	  troligen	  drabbats	  av	  en	  akut	  tubulär	  
nekros	  orsakat	  av	  en	  längre	  period	  med	  lågt	  blodtryck	  och	  hypoperfusion	  i	  
njurarna.	  Det	  leder	  Cll	  ischemi	  vilket	  i	  sin	  tur	  leder	  Cll	  uppreglering	  av	  
adhesionsmolekyler	  i	  tubuliskapillärer	  som	  yBerligare	  kompromeBerar	  
cirkulaCon	  och	  syrgasCllförsel.	  Tubulär	  celldöd	  (apoptos	  och	  Cll	  viss	  del	  nekros)	  
leder	  Cll	  diskonCnuitet	  i	  tubulusväggen	  med	  läckage	  av	  primär	  urin	  Cllbaka	  Cll	  
blodbanan	  och	  Cll	  proppar	  av	  avstöBa	  celler	  som	  blockerar	  urinflödet.	  DeBa	  gör	  
aB	  GFR	  fortsäBer	  aB	  vara	  lågt	  fast	  även	  fast	  cirkulaConen	  genom	  njurarna	  
återkommit.	  När	  tubuli	  regenererat	  kommer	  under	  en	  Cd	  
koncentraConsförmågan	  aB	  vara	  nedsaB	  vilket	  leder	  Cll	  polyuri.	  



BirgiZa,	  68	  år,	  söker	  dig	  på	  vårdcentralen	  pga.	  långvarig	  pipande	  andning	  och	  
andfåddhet.	  Hennes	  doZer	  medföljer	  vid	  besöket.	  
	  	  
Fråga	  A:1a	  (1	  p)	  
Vilka	  muskler	  är	  ansvariga	  för	  inandning?	  
	  	  
Fråga	  A:1b	  (1	  p)	  
Vilka	  muskler	  är	  ansvariga	  för	  utandning?	  
	  	  
Fråga	  A:1c	  (1	  p)	  
Vilka	  muskler	  räknas	  som	  accessorisk	  andningsmuskulatur?	  



Återkoppling:	  Diafragma,	  extern	  interkostalmuskulatur	  och	  accessorisk	  muskulatur	  
är	  inandningsmuskler.	  Intern	  interkostalmuskulatur	  och	  bukmuskulatur	  är	  
utandningsmuskler.	  Accessoriska	  andningsmuskler	  är	  scalenus,	  
sternocleidomastoideus,	  trapezius	  musklerna.	  
	  	  



Du	  noterar	  i	  journalen	  aZ	  BirgiZa	  sökt	  på	  akutmoZagningen	  för	  två	  veckor	  sedan	  för	  
liknande	  besvär.	  Vid	  det	  besöket	  ulördes	  en	  datortomografi	  thorax	  på	  frågeställning	  
lungembolier.	  
Lungembolier	  kunde	  uteslutas,	  men	  i	  stället	  noterades	  eZ	  mycket	  avancerat	  emfysem.	  
BirgiZa	  har	  aldrig	  rökt	  och	  hon	  har	  inte	  exponerats	  för	  tobaksrök	  eller	  andra	  gaser	  
regelbundet.	  
	  	  
Fråga	  A:2	  (1	  p)	  
Om	  det	  inte	  är	  omgivningsfaktorer	  (inhalaNon	  av	  skadliga	  ämnen)	  som	  orsakat	  BirgiZas	  
emfysem,	  vilken	  orsak	  Nll	  BirgiZas	  emfysem	  –	  oaktat	  hennes	  ålder	  (för	  en	  diagnos	  kan	  ju	  
förbli	  odiagnosNserad	  under	  många	  år)	  –	  kan	  i	  så	  fall	  misstänkas	  i	  första	  hand?	  



Återkoppling:	  Vid	  eB	  avancerat	  emfysem	  hos	  
en	  aldrig-‐rökare	  ska	  i	  första	  hand	  alfa-‐1	  
anCtrypsinbrist	  misstänkas	  och	  utredas	  för.	  



Du	  ser	  i	  journalen	  aZ	  nivån	  av	  alfa-‐1	  antritrypsin	  i	  blodet	  kontrollerades	  på	  
akutmoZagningen	  och	  BirgiZa	  visade	  sig	  ha	  en	  mycket	  svår	  brist.	  
	  	  
Fråga	  A:3	  (3	  p)	  
Beskriv	  emfysemet	  vid	  alfa-‐1	  anNtrypsinbrist.	  Hur	  skiljer	  sig	  deZa	  emfysem	  
från	  det	  emfysem	  som	  ses	  vid	  mångårig	  rökning?	  



Återkoppling:	  Emfysem	  vid	  alfa-‐1-‐anCtrypsinbrist	  är	  panlobulärt,	  dvs.	  den	  
emfysematösa	  omvandlingen	  av	  sekundära	  lunglobuli	  är	  tämligen	  
homogen.	  Emfysemet	  engagerar	  främst	  lungornas	  underlober.	  Emfysem	  
förorsakad	  av	  tobaksrökning	  är	  i	  stället	  centrilobulärt,	  dvs.	  den	  
emfysematösa	  processen	  dominerar	  runt	  bronkioli	  i	  den	  sekundära	  
lunglobulin.	  DeBa	  emfysem	  dominerar	  i	  lungornas	  ovanlober.	  



Fråga	  A:4	  (3	  p)	  
I	  bilden	  nedan	  är	  kompliance	  för	  den	  friska	  lungan	  utritad.	  Rita	  in	  hur	  kurvan	  
ser	  ut	  vid	  emfysem	  och	  förklara	  varför	  kurvan	  ser	  ut	  som	  den	  gör.	  



Återkoppling:	  Med	  kompliance	  menas	  i	  deBa	  sammanhang	  
lungvolymförändring	  per	  tryckförändring	  (alveol-‐pleura,	  dvs.	  det	  
transpulmonella	  trycket).	  Emfysem	  är	  en	  sjukdomsprocess	  som	  kommer	  aB	  öka	  
lungans	  e@ergivlighet,	  dvs.	  samma	  ökning	  av	  det	  transpulmonella	  trycket	  
kommer	  aB	  leda	  Cll	  en	  större	  lungvolymförändring	  vid	  emfysem	  jämfört	  
normalt.	  



Vårdcentralens	  astma/KOL	  sköterska	  har	  strax	  innan	  besöket	  hos	  dig	  ulört	  en	  
dynamisk	  spirometri	  med	  reversibilitetstest.	  Du	  funderar	  över	  vilka	  lungvolymer	  
som	  kan	  mätas	  med	  en	  fullständig	  spirometri	  ulörd	  på	  klinisk	  fysiologisk	  
avdelning,	  dvs.	  en	  staNsk	  och	  dynamisk	  spirometri.	  
	  	  
Fråga	  A:5	  (3	  p)	  
I	  figuren	  nedan	  finns	  två	  lungvariabler	  angivna,	  Ndalvolym	  (TV)	  och	  residualvolym	  
(RV).	  Skriv	  in	  förkortningarna	  på	  de	  sex	  lungvariabler,	  a-‐f,	  som	  saknas.	  För	  full	  
poäng	  krävs	  aZ	  varje	  förkortning	  förklaras/skrivs	  ut.	  



Återkoppling:	  IRV,	  inspiratorisk	  reservvolym;	  ERV,	  exspiratorisk	  
reservvolym;	  IC,	  inspiratorisk	  kapacitet;	  FRC,	  funkConell	  residualkapacitet;	  
VC,	  vitalkapacitet;	  TLC,	  total	  lungkapacitet.	  



Du	  granskar	  nu	  de	  dynamiska	  spirometrierna	  
ulörda	  före	  och	  eker	  inhalaNon	  av	  0.4	  mg	  
salbutamol	  (Ventoline®).	  Resultatet	  av	  testet	  
ser	  du	  i	  tabellen	  nedan	  och	  flöde-‐
volymkurvorna	  före	  och	  eker	  
VentolineinhalaNon	  ser	  du	  på	  bifogat	  separat	  
blad.(Nll	  vänster)	  

Fråga	  A:6a	  (1	  p)	  
Ringa	  in	  det	  värde	  (bara	  eZ	  värde)	  ovan	  som	  visar	  om	  BirgiZa	  har	  KOL	  eller	  inte?	  
Fråga	  A:6b	  (1	  p)	  
Ange	  den	  spirometriska	  definiNonen	  av	  KOL?	  
Fråga	  A:6c	  (1	  p)	  
Har	  BirgiZa	  KOL?	  MoNvera	  diZ	  svar!	  



Återkoppling:	  FEV1/FVC	  kvoten	  e@er	  bronkdilataCon	  är	  57	  %,	  dvs.	  mindre	  än	  70	  
%	  som	  är	  den	  spirometriska	  gränsen	  för	  KOL,	  varför	  BirgiBa	  har	  KOL.	  En	  kliniskt	  
relevant	  förbäBring	  av	  både	  FEV1	  och	  FVC,	  både	  som	  liter	  (>	  0,2	  liter)	  och	  som	  
%	  av	  normalvärde	  (≥	  12	  %),	  talar	  inte	  emot	  diagnosen	  KOL.	  



Fråga	  A:7	  (3	  p)	  
När	  du	  undersöker	  BirgiZa	  vill	  du	  i	  status	  särskilt	  NZa	  eker	  om	  BirgiZa	  har	  några	  
tecken	  på	  hjärtsvikt.	  Vilka	  fyra	  statustecken	  för	  hjärtsvikt	  kan	  du	  iakZa	  hos	  BirgiZa	  
utan	  aZ	  ha	  hjälpmedel	  (stetoskop,	  etc.)	  Nll	  hands?	  



Återkoppling:	  Perifera	  inkompensaConstecken	  är	  dyspné	  (vilo-‐,	  samtal-‐,	  av/
påklädning-‐	  och	  rörelse-‐),	  cyanos	  (läppar,	  fingrar,	  tår),	  ödem	  (underben,	  dekliva),	  
halsvenstas	  (mäts	  med	  paCenten	  i	  45	  grader	  lutning	  från	  sternums	  övre	  kant;	  om	  
halsvenerna	  är	  stasade	  4	  cm	  över	  kanten).	  



Status:	  AT:	  Magerlagd.	  Samtalsdyspné.	  Läppcyanos.	  Halsvenstas	  i	  siZande	  ställning.	  
MåZliga	  underbensödem	  bilat.	  
	  	  
Du	  lyssnar	  på	  BirgiZas	  lungor	  och	  hör	  mycket	  svaga	  andningsljud	  på	  bägge	  sidor.	  Exspirium	  
är	  något	  längre	  än	  normalt	  och	  enstaka	  rhonci	  hörs.	  Fynden	  stämmer	  med	  KOL	  och	  
emfysem.	  Däreker	  perkuterar	  du	  lungfälten.	  En	  tydlig	  dämpning	  basalt	  på	  höger	  sida	  
noteras.	  Du	  misstänker	  aZ	  fyndet	  beror	  på	  en-‐sidig	  höger-‐sidig	  pleuravätska.	  
Sådan	  vätska	  –	  om	  blod	  och	  chylus	  har	  utesluNts	  –	  utgörs	  anNngen	  av	  transudat	  eller	  
exudat.	  
	  	  
Fråga	  A:8	  
Generellt	  (inte	  nödvändigtvis	  i	  BirgiZas	  fall),	  ange	  orsaker	  Nll	  
	  	  
Transudat	  (minst	  tre	  orsaker	  krävs	  för	  full	  poäng)	  (1.5	  p)	  
	  	  
Exudat	  (minst	  tre	  orsaker	  krävs	  för	  full	  poäng)	  (1.5	  p)	  



Återkoppling:	  Transudat	  förorsakas	  av	  hjärtsvikt,	  övervätskning,	  
hypoalbuminemi,	  lungatelektas.	  Exudat	  förorsakas	  av	  infekCon,	  
inflammaCon	  eller	  malignitet.	  



BirgiZa	  uppvisar	  tecken	  i	  status	  förenligt	  med	  hjärtsvikt.	  
	  	  
Fråga	  A:9a	  (2	  p)	  
Beskriv	  principiellt	  (inte	  nödvändigtvis	  i	  BirgiZas	  fall),	  eZ	  symptom	  på	  
vänsterkammarsvikt	  och	  ge	  den	  hemodynamiska	  förklaringen	  (dvs	  uNfrån	  
tryck	  och	  flöden)	  Nll	  symptomet	  
	  
Fråga	  A:9b	  (2	  p)	  
Beskriv	  principiellt	  (inte	  nödvändigtvis	  i	  BirgiZas	  fall),	  eZ	  symptom	  på	  
högerkammarsvikt	  och	  ge	  den	  hemodynamiska	  förklaringen	  (dvs	  uNfrån	  tryck	  
och	  flöden)	  Nll	  symptomet	  
	  



Återkoppling:	  Halsvenstas,	  pleuravätskan	  och	  underbensödem	  tyder	  på	  högersidig	  
hjärtsvikt	  med	  ökat	  fyllnadstryck	  Cll	  höger	  kammare	  som	  fortplantas	  bakåt	  Cll	  
systemcirkulaConen	  och	  därmed	  systemvenerna	  i	  kroppen.	  E@ersom	  pleuravenerna	  är	  
kopplade	  Cll	  systemvenerna	  kan	  högersidigt	  svikt	  leda	  Cll	  (en-‐sidig,	  högersidig)	  
pleuravätske.	  



Du	  lyssnar	  på	  BirgiZas	  hjärta.	  Hjärtat	  slår	  regelbundet,	  ca	  70	  slag	  per	  minut.	  HjärZonerna	  hörs	  
avlägsna,	  men	  du	  hör	  inga	  säkra	  biljud.	  
	  	  
På	  akutmoZagningen	  kontrollerades	  också	  PK-‐INR,	  antagligen	  då	  man	  ville	  ha	  svaret	  klart	  inför	  
en	  eventuell	  blodförtunnande	  behandling	  (som	  dock	  inte	  behövde	  ges	  ekersom	  embolier	  
saknades).	  
	  	  
Du	  upptäcker	  aZ	  BirgiZas	  PK-‐INR	  är	  krakigt	  förhöjt	  trots	  aZ	  BirgiZa	  inte	  har	  någon	  pågående	  
behandling	  med	  läkemedel.	  
	  	  
Fråga	  A:10a	  (3	  p)	  
Generellt	  (inte	  nödvändigtvis	  i	  BirgiZas	  fall),	  beskriv	  orsaker	  Nll	  eZ	  spontant	  förhöjt	  PK-‐INR	  
värde.	  
	  	  
	  
Fråga	  A:10b	  (1	  p)	  
Vilken	  orsak	  misstänker	  du	  i	  första	  hand	  Nll	  BirgiZas	  förhöjda	  PK-‐INR.	  MoNvera	  diZ	  svar.	  
	  
	  



Återkoppling:	  Dålig	  leverfunkCon	  och	  därmed	  nedsaB	  syntes	  av	  de	  K-‐
vitaminberoende	  faktorerna	  som	  påverkar	  PK-‐INR	  (protrombin,	  faktor	  VII	  och	  faktor	  
X),	  vitamin	  K-‐brist	  eller	  en	  är@lig	  brist	  på	  någon	  av	  de	  K-‐vitaminberoende	  faktorerna.	  
Pga.	  känd	  alfa-‐1	  anCtrypsinbrist	  misstänks	  i	  första	  hand	  leversvikt	  Cll	  följd	  av	  
levercirros	  eventuellt	  i	  kombinaCon	  med	  levercancer.	  



Du	  avslutar	  med	  aZ	  palpera	  BirgiZas	  buk.	  Vid	  djup	  inandning	  känner	  du	  levern	  
passera	  förbi	  dina	  fingertoppar.	  Leverkanten	  känns	  hård	  och	  knölig.	  
	  	  
BesöksNden	  är	  nu	  slut	  och	  du	  behöver	  informera	  BirgiZa	  om	  vilka	  utredningar	  och	  
behandlingar	  som	  du	  överväger	  för	  hennes	  del.	  
	  	  
Fråga	  A:11	  (4	  p)	  
Ge	  förslag	  på	  relevanta	  åtgärder	  –	  utredningar	  och	  behandlingar	  –	  som	  kan	  vara	  
moNverade	  aZ	  ulöra	  uNfrån	  vad	  som	  är	  känt	  om	  BirgiZa.	  



Återkoppling:	  
Bedömning	  av	  emfysem	  och	  KOL	  –	  på	  moBagning	  innan	  hemgång	  SAT	  med	  pulsoximeter	  i	  
vila	  och	  gärna	  också	  under	  promenad	  (behov	  av	  syrgasbehandling	  i	  hemmet?),	  remiss	  för	  
lungfunkConsutredning/remiss	  Cll	  lungmedicin,	  bronkdilaterande	  inhalaConer.	  
Bedömning	  av	  pleuravätska/hjärtsvikt	  –	  på	  moBagningen	  innan	  hemgång	  Ekg,	  serum-‐
kreaCnin	  och	  serum-‐pro-‐	  BNP,	  remiss	  för	  lungröntgen	  (stas/pleuravätska?),	  remiss	  för	  
ekokardiografi/	  remiss	  Cll	  kardiologen,	  ev.	  diureCka,	  ev.	  tappning	  och	  analyser	  på	  vätskan	  
om	  den	  inte	  försvinner	  på	  behandling.	  
Bedömning	  av	  levern	  –	  på	  moBagningen	  innan	  hemgång	  serum-‐albumin,	  leveranalyser,	  
remiss	  för	  ultraljud	  lever	  (cirros,	  cancer?).	  
Bedömning	  av	  familjen	  –	  kontroll	  av	  alfa-‐1-‐anCtrypsin	  hos	  doBern	  (och	  eventuella	  syskon).	  



Ingrid	  går	  för	  aZ	  slänga	  de	  gamla	  nöZerna	  och	  går	  förbi	  en	  vacker	  blåakNg	  vit	  
blomma	  som	  växer	  bakom	  växthuset,	  Lakritsrot	  (Glycyrrhiza	  glabra).	  Minnet	  går	  
Nll	  början	  av	  karriären	  då	  Ingrid	  tänkte	  bosäZa	  sig	  i	  Amerika	  och	  provade	  aZ	  
arbeta	  där	  på	  en	  stor	  akutmoZagning.	  Hon	  minns	  forlarande	  den	  krakigt	  
övervikNga	  kvinna	  vid	  namn	  Mary	  som	  med	  buller	  och	  bång	  anlände	  Nll	  akuten,	  
högröd	  i	  ansiktet	  och	  med	  eZ	  blodtryck	  på	  240/130	  mm	  Hg.	  Det	  visade	  sig	  aZ	  
hon	  tuggade	  oavbrutet	  på	  just	  lakritspinnar	  från	  ovan	  nämnda	  planta.	  
	  	  
Fråga	  C:11	  (2p)	  
Hur	  kan	  lakrits	  påverka	  blodtrycket?	  



•  Svar	  saknas	  



Fråga	  C:12	  (4p)	  
Vilka	  andra	  hormoner	  bildas	  i	  binjurarna.	  Beskriv	  översiktligt	  anatomin	  och	  
binjurarnas	  läge	  i	  kroppen	  samt	  hormonbildning.	  Använd	  exempelvis	  en	  skiss.	  



•  Svar	  saknas	  



Många	  år	  senare	  går	  Tage	  ut	  i	  trädgården	  och	  letar	  eker	  Ingrid	  som	  snart	  skall	  fylla	  
100	  år.	  Han	  vill	  kura	  skymning	  Nllsammans	  med	  henne	  och	  han	  har	  precis	  kommit	  
hem	  från	  en	  svampexkursion.	  Han	  finner	  henne	  på	  en	  bänk,	  hon	  ser	  ut	  som	  om	  hon	  
sover	  och	  hon	  ser	  så	  rofylld	  ut.	  Han	  säZer	  sig	  med	  hennes	  huvud	  vilande	  i	  hans	  knä.	  
”Nu	  är	  du	  hos	  alla	  dina	  blommor,	  Ingrid”	  tänker	  han.	  
	  	  
Sedan	  bär	  han	  sakta	  in	  henne	  och	  lägger	  henne	  på	  sängen	  och	  ringer	  distriktsläkaren,	  
som	  känner	  dem	  väl.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C:13	  (3p)	  
Vilka	  principer	  gäller	  för	  aZ	  konstatera	  dödsfall?	  



•  Svar	  saknas	  



Inger	  Turgor	  63	  år	  har	  känt	  sig	  tröZare	  än	  vanligt	  de	  senaste	  veckorna.	  Hon	  tycker	  
det	  tar	  emot	  när	  hon	  är	  ute	  och	  går,	  speciellt	  i	  trappor	  och	  backar.	  I	  morse	  vaknade	  
hon	  med	  eZ	  obehagligt	  tryck	  över	  bröstet.	  Hon	  bestämde	  sig	  för	  aZ	  söka	  akut,	  och	  
kommer	  Nll	  den	  akutmoZagning	  där	  du	  tjänstgör	  som	  AT-‐läkare.	  Innan	  du	  träffar	  
paNenten	  har	  en	  undersköterska	  tagit	  eZ	  EKG.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A1	  (2p)	  
	  	  
Beskriv	  Ingers	  EKG,	  och	  gör	  en	  sammanfaZande	  bedömning	  av	  det	  vikNgaste	  
fyndet!	  (se	  nästa	  sida,	  som	  du	  får	  ha	  framme	  Nllsammans	  med	  denna	  sida).	  
Obs!	  EKG	  är	  inte	  helt	  skalenligt	  och	  Du	  behöver	  inte	  använda	  EKG-‐linjal.	  
	  	  





EKG	  visar	  T-‐negaNvitet	  framförallt	  i	  V3-‐V4	  vilket	  i	  Ingers	  fall	  i	  första	  
hand	  inger	  misstanke	  om	  instabil	  kranskärlssjukdom.	  



När	  du	  beräZar	  om	  deZa	  för	  den	  ansvarige	  akutläkaren	  undrar	  hon	  vilken	  del	  av	  
hjärtat	  som	  drabbats.	  
	  	  
Fråga	  A2	  (2p)	  
	  	  
Vilket	  kranskärl	  misstänker	  du	  i	  första	  hand	  är	  förträngt	  och	  vilken	  del	  av	  
vänsterkammarmuskeln	  brukar	  vanligtvis	  deZa	  kranskärl	  försörja	  med	  blod?	  



I	  första	  hand	  misstänker	  du	  aZ	  det	  vänstra	  främre	  nedåtsNgande	  kranskärlet	  
(LAD)	  är	  förträngt	  vilket	  vanligtvis	  brukar	  försörja	  den	  anteriora	  delen	  av	  
vänsterkammarmuskeln	  med	  blod.	  



Som	  stöd	  för	  vidare	  diagnosNk	  bestämmer	  du	  dig	  för	  eZ	  troponin-‐T	  prov.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A3	  (2p)	  
Vad	  är	  Troponin-‐T	  och	  varför	  används	  upprepade	  provtagningar	  vid	  
diagnosNk?	  



Troponin	  är	  eZ	  muskelspecifikt	  protein	  och	  TnT	  är	  dessutom	  specifikt	  för	  
hjärtmuskel.	  Vid	  hjärtmyocytnekros	  i	  samband	  med	  hjärNnfarkt	  sker	  allNd	  en	  
förhöjning	  av	  troponin	  T-‐	  nivåerna	  i	  blodet.	  Troponin	  T	  kan	  även	  vara	  förhöjt	  i	  
samband	  med	  t	  ex	  myokardit,	  hjärtsvikt	  eller	  sepsis.	  Troponin	  T	  sNger	  några	  
Nmmar	  eker	  hjärNnfarkt	  med	  toppnivå	  eker	  12-‐16	  Nmmar.	  Genom	  aZ	  följa	  
prover	  med	  några	  Nmmars	  intervall	  kan	  man	  få	  en	  indikaNon	  på	  Ndsförlopppet,	  
sNgande	  värden	  talar	  för	  en	  akut	  hjärtmuskelskada.	  



När	  du	  frågar	  Ester	  om	  hereditet	  för	  hjärtkärlsjukdomar	  så	  beräZar	  hon	  aZ	  
hennes	  mamma	  dog	  i	  hjärNnfarkt	  när	  hon	  var	  45	  år,	  hennes	  moster	  dog	  av	  
samma	  orsak	  i	  55-‐års-‐åldern.	  
Hennes	  några	  år	  yngre	  bror	  har	  blivit	  kranskärlsopererad	  för	  fem	  år	  sedan.	  Ingen	  
av	  hennes	  mor	  eller	  farföräldrar	  nådde	  70-‐års	  ålder,	  men	  hon	  vet	  inte	  vad	  de	  dog	  
av.	  
	  	  
	  	  
När	  du	  undersöker	  Ester	  noterar	  du	  aZ	  hon	  har	  oregelbundet	  formade	  läZ	  
upphöjda	  gula	  fläckar	  på	  ögonlocken	  bilateralt.	  
	  
Fråga	  A4	  (2p)	  
Vad	  kan	  dessa	  fläckar	  ha	  för	  klinisk	  relevans	  i	  Ingers	  fall.	  Förklara	  bakgrunden.	  
	  



Man	  kan	  misstänka	  xantelasma,	  orsakade	  av	  höga	  nivåer	  av	  kolesterol	  i	  
plasma.	  UNfrån	  Ingers	  anmärkningsvärda	  ärklighet	  för	  hjärtkärlsjukdom	  kan	  
hereditär	  orsak	  misstänkas,	  inte	  sällan	  rör	  det	  sig	  då	  om	  familjär	  
hyperkolesterolemi.	  



Även	  om	  man	  inte	  har	  ärklig	  hyperkolesterolemi	  kan	  man	  för	  aZ	  minska	  risken	  för	  
hjärNnfarkt	  ge	  olika	  läkemedel.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A5	  (3p)	  
Ange	  tre	  olika	  typer	  av	  läkemedel	  som	  används	  idag	  mot	  hyperlipidemi	  och	  förklara	  
deras	  verkningsmekanism	  



StaNner	  hämmar	  leverns	  syntes	  av	  kolesterol	  genom	  aZ	  inhibera	  HMG-‐CoA-‐
reduktas	  i	  levern,	  kolesterolabsorpNonshämmare	  hindrar	  upptag	  av	  kolesterol	  
från	  födan,	  gallsyrebindare	  hindrar	  återupptag	  av	  gallsyror	  och	  ökar	  
därigenom	  kolesterolförlusterna	  från	  kroppen,	  fibrater	  sänker	  framförallt	  
triglycerid	  nivåer,	  PCSK-‐9-‐hämmare	  är	  en	  anNkropp	  som	  binder	  Nll	  PSCK9	  som	  
reglerar	  cellens	  kolesterolmetabolism.	  



Nästa	  vecka	  tjänstgör	  du	  på	  kardiologisk	  vårdavdelning.	  Där	  träffar	  du	  Inger	  igen.	  Hon	  
drabbades	  av	  en	  hjärNnfarkt	  pga	  en	  plackruptur	  i	  vänster	  främre	  nedåtsNgande	  kranskärl	  
(LAD)	  men	  trots	  snabb	  revaskularisering	  med	  PCI	  (ballongvidning	  och	  inläggning	  av	  
metallstent)	  drabbades	  hjärtmuskeln	  av	  ischemi	  och	  irreversibel	  skada.	  Inger	  riskerar	  nu	  aZ	  
drabbas	  av	  hjärtsvikt.	  Akut	  utredning	  eker	  genomförd	  PCI	  visade	  aZ	  vänster	  kammares	  
ejekNonsfrakNon	  var	  ca	  35%	  vilket	  motsvarar	  en	  måZligt	  nedsaZ	  systolisk	  funkNon.	  
	  	  
Fråga	  A7a	  (2p)	  
Vad	  menas	  med	  vänster	  kammares	  ejekNonsfrakNon?	  Nämn	  två	  undersökningsmetoder	  
som	  vanligen	  används	  för	  aZ	  mäta	  ejekNonsfraNon.	  
	  
Fråga	  A7b	  (1p)	  
Förklara	  begreppet	  myokardiell	  ”stunning”!	  
	  



a)	  Vänster	  kammares	  ekNonsfrakNon	  är	  eZ	  måZ	  hur	  stor	  andel	  av	  den	  slutdiastoliska	  
blodvolymen	  som	  vänster	  kammare	  pumpar	  ut	  vid	  en	  kontrakNon.och	  vanliga	  metoder	  
som	  används	  är	  bl	  a	  undersökning	  med	  hjärtultraljud	  (ekokardiografi)	  och	  
magnetkameraundersökning.	  
	  
b)	  en	  hjärCnfarkt	  med	  e@erföljande	  systolisk	  funkConsnedsäBning	  av	  vänster	  kammare	  	  



I	  symtomlindrande	  syke	  och	  för	  aZ	  förbäZra	  prognosen	  insäZs	  Inger	  på	  
hjärtsviktsbehandling	  med	  bland	  annat	  ACE-‐hämmaren	  Enalapril.	  Inför	  
insäZning	  undrar	  hon	  om	  Enalapril	  har	  några	  biverkningar.	  
	  	  
Fråga	  A8	  (3p)	  
	  	  
Ange	  3	  vanliga	  biverkningar	  vid	  ACE-‐hämmarbehandling	  om	  förklara	  hur	  de	  
uppkommer!	  
	  	  



ACE-‐hämmare	  hindrar	  omvandling	  av	  angiotensin	  I	  Nll	  angoitensin	  II,	  därigenom	  
undviks	  en	  rad	  effekter	  av	  renin-‐angiotensin	  systemet	  såsom	  perifer	  
vasokonstriktrion,	  natrium-‐retenNon	  och	  kardiell	  remodulering	  som	  alla	  har	  negaNva	  
effekter	  vid	  hjärtsvikt.	  DeZa	  kan	  dock	  även	  få	  negaNva	  konsekvenser	  som	  allt	  för	  lågt	  
blodtryck	  och	  ansamling	  av	  kalium.	  Tyvärr	  påverkas	  även	  nedbrytningen	  av	  
vasoakNva	  pepNder	  inom	  bradykininsystemet	  vilket	  hos	  10-‐	  15	  %	  av	  paNenterna	  
leder	  Nll	  en	  besvärande	  rethosta.	  Det	  sistnämnda	  slipper	  man	  om	  man	  istället	  
blockerar	  systemet	  eZ	  steg	  senare	  vid	  angiotensin	  II	  receptorn	  med	  tex	  losartan.	  



Inger	  återhämtade	  sig	  eker	  hjärNnfarkten	  och	  vid	  uppföljande	  moZagningsbesök	  1	  år	  
senare	  mådde	  hon	  bra	  och	  upplevde	  inga	  besvärande	  biverkningar	  av	  de	  nya	  medicinerna.	  
Bara	  några	  veckor	  senare	  smiZades	  hon	  dessvärre	  av	  barnbarnens	  vinterkräksjuka	  med	  
Nllhörande	  intensiva	  kräkningar	  och	  diarréer.	  Barnbarnen	  blev	  snabb	  återställda,	  men	  
Inger	  återhämtade	  sig	  dåligt	  och	  sökte	  därför	  eker	  en	  4-‐5	  dagar	  på	  sin	  vårdcentral	  där	  du	  
nu	  fåZ	  eZ	  vikariat	  eker	  AT.	  
När	  du	  undersöker	  henne	  finner	  du	  aZ	  hon	  har	  krakigt	  nedsaZ	  hudturgor	  och	  uZalad	  
ortostaNsk	  hypotoni.	  Akuta	  prover	  på	  vårdcentralens	  egen	  apparatur	  visar	  bland	  annat	  aZ	  
Hb	  gåZ	  upp	  från	  136	  Nll	  152	  g/L	  (ref	  120-‐155)	  och	  plasma-‐kreaNnin	  från	  89	  Nll	  425	  µmol/L	  
(ref	  45-‐90)	  
	  	  
Fråga	  A9	  (3p)	  
Förklara	  mekanismer	  för	  hur	  intorkning	  ger	  högt	  plasma	  kreaNnin?	  På	  vilket	  säZ	  kan	  ACE-‐	  
hämmaren	  bidragit	  Nll	  aZ	  förvärra	  situaNonen?	  



Intorkning	  tenderar	  Nll	  aZ	  sänka	  blodvolym	  och	  därmed	  blodtryck.	  Svaret	  
på	  deZa	  är	  katekolaminfrisäZning	  och	  vasokonstrikNon.	  KonstrikNonen	  
drabbar	  även	  njurarna	  leder	  deZa	  Nll	  sänkt	  blodflöde	  och	  sänkt	  GFR.	  AZ	  
den	  volym	  det	  kreaNnin	  som	  bildas	  ska	  fördela	  sig	  på	  har	  minskat	  har	  en	  
mycket	  marginell	  påverkan	  på	  plasma	  kreaNnin	  koncentraNonen.	  



Fråga	  A10	  (2p)	  
	  	  
Har	  kan	  man	  avgöra	  om	  hennes	  intorkning	  geZ	  en	  prerenal	  eller	  
renal	  njursvikt?	  
	  	  



Vid	  prerenal	  njursvikt	  försöker	  ”friska	  njurtubuli”	  aZ	  spara	  på	  salt	  och	  
vaZen	  så	  mycket	  det	  går	  vilket	  ger	  lågt	  urin-‐natrium	  och	  hög	  urin-‐
osmolalitet,	  Vid	  en	  renal	  njursvikt	  blir	  urinen	  istället	  isoton	  och	  det	  finns	  
korniga	  cylindrar	  i	  aZ	  se	  i	  urinen	  vid	  mikroskopering.	  



Inger	  läggs	  in	  på	  sjukhus	  och	  får	  intravenös	  vätska.	  Två	  dagar	  senare	  är	  alla	  kliniska	  
symtom	  på	  intorkning	  borta.	  Blodtrycket	  är	  normalt	  och	  hon	  har	  tom	  utvecklat	  lite	  
svullnad	  i	  föZerna.	  KreaNnin	  fortsäZer	  dock	  aZ	  sNga	  och	  urinprodukNonen	  är	  minimal.	  
Du	  misstänker	  starkt	  aZ	  hon	  fåZ	  en	  akut	  tubulär	  nekros	  av	  sin	  Ndigare	  intorkning	  i	  
kombinaNon	  med	  ACE-‐hämmare.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A11	  (3p)	  
	  	  
Varför	  kommer	  det	  ingen	  urin	  vid	  akut	  tubulär	  nekros	  fast	  blodtryck	  och	  njurblodflöde	  
återetablerats?	  Förklara	  mekanismerna!	  



•  Svar	  saknas	  



Kalle,	  75	  år,	  är	  mulNsjuk.	  Han	  besöker	  dig	  idag	  för	  kontroll	  av	  sina	  sjukdomar	  och	  för	  
en	  genomgång	  av	  pågående	  behandling.	  Innan	  besöket	  har	  han	  ulört	  en	  dynamisk	  
spirometri	  på	  moZagningen.	  
	  	  
Du	  noterar	  aZ	  Kalles	  FEV1/FVC	  kvot	  är	  0.66.	  
	  	  
Fråga	  A:1	  (1	  p)	  
Uppfyller	  Kalles	  spirometri	  kriteriet	  för	  kroniskt	  obstrukNv	  lungsjukdom,	  så	  kallad	  
KOL?	  För	  poäng	  krävs	  moNvering.	  



Återkoppling:	  Kalles	  dynamiska	  spirometri	  talar	  för	  KOL	  förutsaZ	  aZ	  kvoten	  
som	  omnämns	  är	  eker	  bronkdilaterande	  inhalaNon.	  Kvoten	  ska	  vara	  <	  
0.70.	  VikNgt	  aZ	  notera	  aZ	  ”65/65”	  regeln	  inte	  längre	  Nllämpas.	  



Fråga	  A:2	  (2	  p)	  
Kalles	  symptom	  från	  lukvägarna	  är	  en	  pipig	  andning	  och	  en	  läZutlöst	  
andfåddhet,	  t.ex.	  när	  han	  går	  inomhus.	  Han	  har	  ingen	  slemhosta	  och	  han	  har	  
klarat	  sig	  från	  akuta	  försämringar	  av	  lukvägsbesvären	  under	  flera	  år.	  
Andelen	  eosinofiler	  i	  blodet	  är	  normalt	  och	  han	  har	  ingen	  astma.	  Vilken	  typ	  
av	  läkemedel	  är	  moNverad	  aZ	  ge	  för	  hans	  besvär?	  MoNvera	  diZ	  
läkemedelsval.	  



Återkoppling:	  Kalle	  saknar	  klinik	  som	  talar	  för	  behov	  av	  
inflammaNonsdämpande	  läkemedel.	  Bronkdilaterande	  inhalaNoner	  
med	  långverkande	  anNkolinergika	  (LAMA)	  ±	  långverkande	  beta-‐2-‐
agonister	  (LABA)	  och	  kortverkande	  beta-‐2-‐agonister	  (SABA)	  vid	  
behov	  borde	  räcka.	  



Spirometrin	  är	  ulörd	  eker	  bronkdilaterande	  inhalaNon	  och	  Nllsammans	  med	  Kalles	  
besvär	  från	  lukvägarna	  har	  diagnosen	  kroniskt	  obstrukNv	  lungsjukdom	  (KOL)	  blivit	  ställd	  i	  
eZ	  Ndigare	  skede.	  Kalle	  är	  redan	  under	  behandling	  med	  LAMA	  och	  LABA	  i	  fast	  
kombinaNon	  via	  samma	  inhalator,	  och	  SABA	  vid	  behov.	  Kalle	  är	  nöjd	  med	  den	  
behandlingen	  och	  hans	  lungfunkNon	  är	  inte	  försämrad.	  
	  	  
Du	  noterar	  aZ	  Kalles	  FEV1	  bara	  är	  45	  %	  av	  förväntat	  eker	  bronkdilataNon.	  
	  	  
Fråga	  A:3	  (3	  p)	  
Kalle	  har	  en	  avancerad	  KOL.	  Vilka	  fynd	  i	  status	  brukar	  kunna	  observeras	  vid	  denna	  
diagnos?	  Dela	  in	  fynden	  som	  gjorda	  vid	  inspekNon,	  perkussion	  och	  auskultaNon?	  



Återkoppling:	  Vid	  inspekNon	  t.ex.	  läZutlöst	  dyspné,	  perifer	  cyanos,	  
tunnformad	  bröstkorg,	  trumpinnefingrar,	  urglasnaglar;	  vid	  perkussion	  t.ex.	  
tympanisNsk	  perkussionston	  och	  sänkta	  lunggränser;	  vid	  auskultaNon	  t.ex.	  
förlängt	  expirium	  och	  sonora	  ronki.	  



Kalles	  bröstkorg	  är	  tunnformad,	  perkussionstonen	  är	  tympanisNsk	  och	  
lunggränserna	  är	  sänkta.	  Fynden	  inger	  misstanke	  om	  emfysem.	  För	  en	  bäZre	  
bedömning	  av	  hans	  lungfunkNon	  behöver	  Kalle	  bli	  undersökt	  med	  staNsk	  spirometri	  
och	  mätning	  av	  lungornas	  gasutbytesförmåga,	  dvs.	  bestämning	  av	  
diffusionskapaciteten.	  
	  	  
Fråga	  A:4	  (3	  p)	  
Beskriv	  de	  parametrar	  som	  återspeglar	  Kalles	  emfysem	  i	  dessa	  undersökningar	  och	  
vilket	  ulall	  du	  kan	  förvänta	  dig	  om	  din	  misstanke	  om	  emfysem	  är	  korrekt.	  



Återkoppling:	  Residualvolym	  (RV)	  och	  total	  lungkapacitet	  (TLC)	  kommer	  
aZ	  vara	  supernormala	  som	  tecken	  på	  stora	  lungor;	  kvoten	  RV/TLC	  
kommer	  aZ	  vara	  förhöjd	  som	  tecken	  på	  hyperinflaNon/air-‐trapping;	  
diffusionskapaciteten	  (DLCO)	  kommer	  aZ	  vara	  sänkt	  	  



Kalle	  har	  också	  eZ	  högt	  blodtryck	  som	  behandlas.	  
	  	  
Fråga	  A:5	  (4	  p)	  
Hypertoniläkemedel	  delas	  in	  i	  olika	  klasser.	  Nämn	  fyra	  sådana	  klasser	  och	  för	  
varje	  klass	  ge	  eZ	  exempel	  på	  läkemedel	  (generiskt	  namn).	  



Återkoppling:	  Exempel	  på	  läkemedelsklasser	  är	  beta-‐1-‐antagonister	  
(metoprolol),	  diureNka	  (hydroklorNazid),	  kalciumantagonister	  (amlodipin),	  ACE-‐
hämmare	  (enalapril),	  angiotensin	  II	  receptorblockerare	  (losartan),	  alfablockerare	  
(doxazosin),	  aldosteronantagonister	  (spironolakton).	  



Det	  uppmäZa	  blodtrycket	  är	  165	  mm	  Hg	  systoliskt	  och	  80	  mm	  Hg	  diastoliskt	  (höger	  
arm,	  vila,	  siZande).	  
	  	  
Fråga	  A:6	  (2	  p)	  
Vilket	  blodtryck	  definieras	  som	  normalt?	  
Varför	  är	  det	  vikNgt	  aZ	  uppnå	  deZa	  mål,	  dvs.	  vad	  är	  syket	  med	  behandlingen?	  



Återkoppling:	  Systoliskt	  mindre	  än	  140	  mm	  Hg	  och	  diastoliskt	  mindre	  än	  90	  
mm	  Hg.	  Adekvat	  kontroll	  av	  blodtrycket	  reducerar	  risken	  för	  kardiovaskulära	  
komplikaNoner	  	  



Kalle	  behandlas	  också	  med	  blodförtunnande	  läkemedel.	  Kalles	  hjärtrytm	  är	  hela	  Nden	  
oregelbunden,	  ca	  80-‐100	  slag	  per	  minut.	  Du	  hör	  också	  eZ	  systoliskt	  blåsljud	  med	  punctum	  
maximum	  (PM)	  förlagt	  Nll	  hjärtspetsen	  (apex)	  och	  med	  utstrålning	  Nll	  vänster	  axill.	  
	  	  
Fråga	  A:7	  (2	  p)	  
Vilken	  rytmrubbning	  är	  den	  troligaste	  orsaken	  Nll	  den	  oregelbundna	  hjärtrytmen?	  Vilket	  
hjärtviNum	  är	  den	  troligaste	  orsaken	  Nll	  blåsljudet	  du	  hör?	  



Återkoppling:	  Kroniskt	  förmaksflimmer.	  
Mitralisinsufficiens.	  



Kalle	  har	  Ndigare	  hak	  warfarin	  som	  blodförtunnande	  behandling.	  Sedan	  eZ	  år	  
har	  denna	  behandling	  skikats	  Nll	  apixaban	  (Eliquis),	  som	  Nllhör	  gruppen	  Nya	  
Orala	  AnNkoagulanNa	  (NOAK).	  
	  	  
Fråga	  A:8a	  (2	  p)	  
För	  Kalle	  har	  skiket	  av	  läkemedel	  gjort	  det	  läZare	  för	  honom	  aZ	  sköta	  sin	  
medicinering.	  Varför	  tycker	  Kalle	  deZa?	  
	  
Fråga	  A:8b	  (2	  p)	  
Beskriv	  verkningsmekanismen	  för	  warfarin	  och	  för	  apixaban.	  
	  



Återkoppling:	  Dosen	  warfarin	  styrs	  av	  blodanalysen	  PK-‐INR,	  som	  mäter	  grad	  av	  
blodförtunning,	  varför	  dosen	  warfarin	  är	  individuell	  och	  varierar	  över	  Nd.	  Warfarin	  
interagerar	  med	  föda	  (vitamin	  K).	  Apixaban	  behöver	  inte	  någon	  sådan	  monitorering	  
och	  dosen	  är	  fast.	  Warfarin	  blockerar	  vitamin	  K-‐cykeln	  och	  därmed	  syntesen	  av	  
koagulaNonsfaktorerna	  II,	  VII,	  IX	  och	  X	  i	  levern.	  Apixaban	  verkar	  anN-‐tromboNskt	  
genom	  aZ	  direkt	  hämma	  faktor	  Xa.	  



Fråga	  A:9	  (4	  p)	  
Kalle	  har	  också	  en	  känd	  hjärtsvikt.	  Läs	  igenom	  texten	  ovan	  som	  sammanfaZar	  
vad	  som	  nu	  är	  känt	  om	  Kalles	  sjukdomar.	  Du	  hiZar	  fyra	  orsaker	  i	  Kalles	  
sjukhistoria,	  som	  alla	  kan	  belasta	  kamrarnas	  funkNon.	  För	  varje	  orsak,	  beskriv	  
mekanismen	  bakom	  en	  belastad	  kammarfunkNon	  och	  vilken/vilka	  kamrar	  som	  i	  
första	  hand	  belastas.	  



Återkoppling:	  Avancerad	  KOL	  ger	  högerkammarbelastning	  genom	  
pulmonell	  hypertension	  (vänsterkammarpåverkan	  kan	  komma	  Nll	  i	  eZ	  
senare	  skede);	  hypertoni	  ger	  vänsterkammar-‐	  belastning	  genom	  ökat	  
aker-‐load;	  förmaksflimmer	  ger	  bi-‐ventrikulär	  belastning	  genom	  asynkron	  
förmaksakNvitet;	  mitralisinsufficiens	  ger	  vänsterkammarbelastning	  
genom	  ökad	  volym	  förorsakad	  av	  läckaget	  Nll	  förmaket.	  



Kalles	  njurfunkNon,	  det	  glomerulära	  filtraNonsraNot	  (GFR),	  kalkylerat	  med	  hjälp	  
av	  kreaNninvärdet,	  är	  något	  sänkt	  som	  vid	  en	  lindrig	  njursvikt.	  Med	  tanke	  på	  
pågående	  medicinering,	  som	  kan	  påverka	  Kalles	  njurfunkNon,	  vill	  du	  skaZa	  GFR	  
med	  någon	  annan	  och	  säkrare	  metod.	  
	  	  
Fråga	  A:10	  (2	  p)	  
Ange	  två	  alternaNva	  metoder	  för	  bedömning	  av	  GFR.	  För	  full	  poäng	  behövs	  en	  
kort	  beskrivning	  av	  bägge	  metoder.	  



Återkoppling:	  Bestämning	  av	  GFR	  med	  1.)	  cystaNn	  C,	  som	  är	  kroppseget	  
lågmolekylärt	  protein	  som	  filtrerar	  friZ	  genom	  glomeruli	  eller	  med	  2.)	  
iohexol,	  eZ	  röntgenkontrastmedel,	  som	  nästan	  uteslutande	  utsöndras	  via	  
glomerulär	  fitraNon	  (en	  bolusdos	  injiceras	  intravenöst	  och	  koncentraNonen	  
mäts	  sedan	  i	  blodet	  eZ	  antal	  Nmmar	  eker).	  



Du	  frågar	  Kalle	  eker	  aktuella	  besvär	  som	  skulle	  kunna	  tala	  för	  angina	  pectoris,	  
så	  kallad	  ”kärlkramp”.	  Kalle	  förnekar	  sådana	  besvär.	  I	  stället	  framkommer	  
besvär	  som	  väcker	  din	  misstanke	  aZ	  Kalle	  kan	  ha	  claudicaNo	  intermiZens,	  så	  
kallad	  ”fönsterNZarsjuka”.	  
	  	  
Fråga	  11	  (3	  p)	  
På	  vilka	  säZ	  kan	  du	  själv	  under	  besöket	  på	  moZagningen	  undersöka	  Kalle	  på	  
denna	  frågeställning	  (fönsterNZarsjuka)?	  
	  
	  



Återkoppling:	  Pulsarna	  i	  benen/föZerna	  palperas	  och	  jämförs	  mellan	  
ben	  utan	  och	  med	  besvär.	  Femoralis	  och	  iliaca	  kärl	  auskulteras	  eker	  
blåsljud.	  Ankeltrycksmätning	  för	  bestämning	  av	  ankel-‐brachialindex	  
(ABI)	  ulörs.	  



Du	  arbetar	  som	  AT-‐läkare	  på	  vårdcentralen	  i	  Österbymo.	  Idag	  ska	  du	  träffa	  PerOlov	  
som	  är	  68	  år.	  Han	  är	  nyinflyZad	  från	  Nöbbelöv	  och	  har	  inte	  varit	  på	  vårdcentralen	  
Ndigare.	  Det	  finns	  ingen	  Ndigare	  journal.	  På	  bokningsunderlaget	  i	  datajournalen	  står	  
det	  ”Andfådd”.	  
	  
Fråga	  C1	  (3p)	  
Hur	  lägger	  du	  upp	  diZ	  första	  samtal	  med	  PerOlov?	  
	  	  



PerOlov	  beräZar	  aZ	  han	  varit	  andfådd	  sedan	  3	  månader.	  Han	  upplever	  aZ	  det	  började	  
i	  samband	  med	  en	  förkylning.	  I	  samband	  med	  förkylningen	  hade	  han	  hosta	  och	  kände	  
sig	  tungandad.	  Själva	  förkylningen	  med	  feber	  och	  snuva	  gick	  över,	  men	  hostan	  och	  
andningsproblemen	  har	  fortsaZ,	  och	  senaste	  Nden	  blivit	  sämre.	  Han	  blir	  andfådd	  vid	  
gång	  uppför	  backar.	  Dessutom	  har	  han	  svårt	  aZ	  ligga	  ned	  naZeNd,	  måste	  säZa	  sig	  upp	  
och	  sova	  siZande	  andra	  halvan	  av	  naZen.	  Han	  har	  rökt	  under	  c:a	  10	  års	  Nd,	  men	  
slutade	  för	  20	  år	  sedan.	  Hans	  föreställning	  är	  aZ	  det	  är	  något	  fel	  på	  lungorna	  eker	  
förkylningen.	  En	  farhåga	  är	  aZ	  det	  kanske	  är	  hans	  Ndigare	  rökning	  som	  orsakat	  
besvären.	  Kan	  det	  vara	  lungcancer?	  Hans	  förväntan	  är	  aZ	  få	  en	  bra	  undersökning,	  
helst	  en	  diagnos	  som	  inte	  är	  farlig	  och	  en	  bra	  behandling.	  Han	  är	  Ndigare	  frisk	  förutom	  
knäartros	  som	  han	  ibland	  tar	  Naproxen	  för.	  
	  
Fråga	  C2	  (2p)	  
När	  man	  som	  läkare	  hör	  en	  sjukhistoria	  bildar	  man	  automaNskt	  hypoteser	  kring	  
orsaken	  Nll	  symptomen.	  Vilka	  två	  förhållanden	  bör	  man	  ha	  i	  åtanke	  när	  det	  gäller	  vilka	  
hypoteser	  man	  ska	  börja	  utreda?	  



•  Svar	  saknas	  



Fråga	  C3	  (3p)	  
När	  det	  gäller	  PerOlovs	  symptom,	  vad	  skulle	  de	  kunna	  bero	  på?	  Vilka	  är	  
dina	  vikNgaste	  differenNaldiagnoser?	  



Du	  funderar	  på	  bl	  a	  hjärtsjukdom,	  lungsjukdom	  
och	  anemi.	  



I	  status	  noterar	  du	  aZ	  allmänNllståndet	  är	  väsentligen	  opåverkat,	  men	  din	  paNent	  
blir	  lite	  flåsig	  bara	  av	  aZ	  gå	  från	  väntrummet	  Nll	  diZ	  kontor.	  Han	  är	  inte	  blek.	  Han	  
har	  ingen	  bensvullnad.	  
Blodtrycket	  är	  170/95.	  Lungor	  auskulteras	  med	  vesikulärt	  andningsljud	  och	  utan	  
biljud.	  Normal	  perkussion	  med	  liksidiga	  lunggränser.	  Hjärtat	  auskulteras	  utan	  
biljud.	  Pulsen	  är	  något	  oregelbunden.	  Buken	  palperas	  mjuk	  och	  oöm.	  Det	  finns	  
inga	  palpabla	  resistenser	  och	  ingen	  palpabel	  förstoring	  av	  lever	  eller	  mjälte.	  
	  
Fråga	  C4	  (2p)	  
Vilka	  yZerligare	  relevanta	  undersökningar	  som	  du	  kan	  får	  svar	  på	  direkt	  här	  på	  
vårdcentralen	  i	  Österbymo	  vill	  du	  ulöra?	  Nämn	  fyra	  relevanta	  undersökningar.	  



PEF	  är	  550	  L/min,	  SyresaturaNon	  97%,	  Hb	  153	  
g/L.	  



Fråga	  C5	  (2p)	  
Tolka	  PerOlovs	  EKG	  (se	  nästa	  sida,	  som	  du	  får	  ha	  framme	  Nllsammans	  med	  denna	  
sida).	  Obs!	  EKG	  är	  inte	  skalenligt	  och	  Du	  behöver	  inte	  använda	  EKG-‐linjal.	  





EKG	  visar	  förmaksflimmer	  med	  snabb	  
kammarfrekvens	  och	  tecken	  på	  
vänsterkammarhypertrofi.	  



Fråga	  C6	  (3p)	  
Vad	  händer	  i	  hjärtat	  elektriskt	  och	  mekaniskt	  när	  man	  får	  
förmaksflimmer?	  



•  Svar	  saknas	  



Fråga	  C7	  (3p)	  
Vad	  kan	  bli	  följderna	  av	  hans	  förmaksflimmer?	  Förklara	  
mekanismerna!	  



•  Svar	  saknas	  



Du	  tar	  en	  del	  yZerligare	  blodprover	  på	  PerOlov,	  och	  säZer	  sedan	  in	  
Metoprolol	  50	  mg	  x	  1,	  Enalapril	  5	  mg	  x	  1	  och	  Rivaroxaban	  (Xarelto)	  20	  mg	  x	  
1.	  
	  
Fråga	  C8	  (3p)	  
Varför	  säZer	  du	  in	  dessa	  läkemedel,	  och	  vilka	  mekanismer	  ligger	  bakom	  
dessa	  läkemedels	  funkNon?	  



•  Svar	  saknas	  



Fråga	  C9	  (2p)	  
Sedan	  Ndigare	  tar	  PerOlov	  Naproxen	  500	  mg	  x	  2	  i	  perioder	  pga	  ledbesvär.	  
Vad	  ska	  man	  säga	  om	  den	  medicineringen	  i	  kombinaNon	  med	  de	  nyinsaZa	  
medlen?	  Finns	  det	  interakNoner,	  och	  vilka	  mekanismer	  ligger	  i	  så	  fall	  
bakom	  dessa?	  
	  	  



•  Svar	  saknas.	  



Fem	  månader	  senare	  är	  du	  på	  slutet	  av	  din	  AT-‐placering	  i	  Österbymo.	  Då	  kommer	  
PerOlov	  Svensson	  på	  nyZ	  Nll	  vårdcentralen.	  Han	  har	  måZ	  ganska	  bra	  under	  Nden	  
sedan	  du	  träffade	  honom	  sist,	  och	  sköZ	  sin	  medicinering.	  Men	  sista	  3	  veckorna	  är	  han	  
sämre	  igen.	  Han	  känner	  sig	  hängig	  och	  tröZ,	  har	  åter	  fåZ	  svårt	  aZ	  orka	  med	  fysisk	  
ansträngning.	  Han	  har	  lite	  feber,	  och	  har	  vid	  eZ	  par	  Nllfällen	  senaste	  dygnen	  hak	  
frossa.	  Han	  har	  diffust	  ont	  i	  kroppen.	  
PaNentens	  föreställning	  är	  aZ	  han	  har	  någon	  sorts	  långdragen	  influensa.	  Han	  har	  en	  
farhåga	  aZ	  det	  blivit	  något	  nyZ	  problem	  med	  hans	  förmaksflimmer.	  Du	  tar	  en	  del	  
labprover	  med	  anledning	  av	  infekNonssymptomen.	  Prover	  visar:	  

Fråga	  C10	  (2p)	  
Vilken	  är	  den	  patofysiologiska	  mekanismen	  bakom	  förhöjt	  CRP	  respekNve	  
förhöjd	  SR?	  



•  Svar	  saknas	  



Vid	  kroppsundersökningen	  noteras	  normalt	  fynd	  vid	  lungauskultaNon.	  Hjärtat	  
går	  oregelbundet	  som	  Ndigare,	  och	  du	  hör	  också	  eZ	  nyNllkommet	  systoliskt	  
blåsljud	  med	  PM	  över	  apex.	  Blodtrycket	  är	  120/80.	  Inga	  svullna	  lym�örtlar.	  
Inga	  tecken	  Nll	  halsinfekNon.	  Ingen	  hudinfekNon.	  Buken	  palperas	  u.a.	  
UrinsNcka	  normal.	  Ekersom	  du	  läst	  på	  LiU	  och	  övat	  dig	  på	  många	  EDIT-‐fall	  är	  
du	  redan	  en	  dukNg	  diagnosNker,	  och	  misstänker	  aZ	  PerOlov	  drabbats	  av	  
endokardit.	  Endokardit	  är	  en	  infekNon	  i	  hjärtats	  endokardium,	  oka	  på	  någon	  
av	  hjärtklaffarna.	  
	  
Fråga	  C11	  (1p)	  
Det	  systoliska	  blåsjudet	  beror	  på	  aZ	  mitralisklaffen	  börjat	  läcka.	  Hur	  kan	  deZa	  
ge	  upphov	  Nll	  eZ	  blåsljud?	  



•  Svar	  saknas	  



Du	  tar	  kontakt	  med	  infekNonskliniken	  på	  US,	  och	  paNenten	  kommer	  dit	  redan	  
nästa	  dag.	  Där	  gör	  man	  blododlingar.	  I	  både	  aeroba	  och	  anaeroba	  odlingar	  
växer	  Streptokockus	  MiCs.	  
	  
Fråga	  C12	  (2p)	  	  
Beskriv	  Streptokockus	  MiCs	  uNfrån	  vad	  det	  är	  för	  sorts	  bakterie	  och	  var	  man	  
normalt	  hiZar	  den	  i	  kroppen.	  



Streptokockus	  miCs	  är	  en	  alfastreptokock	  som	  Nllhör	  munhålans	  
normalflora.	  De	  är	  gramposiNva	  bakterier	  som	  normalt	  inte	  är	  patogena,	  
men	  om	  de	  kommer	  in	  i	  blodbanan	  t.ex.	  pga	  dåligt	  tandstatus	  och	  
munhygien	  kan	  de	  orsaka	  endokardit.	  De	  är	  fakultaNvt	  anaeroba,	  kan	  leva	  
både	  under	  aeroba	  och	  anaeroba	  förhållanden.	  



Så	  här	  ser	  eZ	  av	  svaren	  på	  blododlingarna	  ut:	  

Fråga	  C13	  (2p)	  
Vad	  betyder	  resistensbestämningssvaret?	  Vad	  står	  SIR	  och	  
MIC	  för?	  



•  Svar	  saknas	  



PaNenten	  behandlades	  Nll	  en	  början	  med	  bensylpenicillin	  2	  g	  x	  3.	  Man	  
saZe	  också	  in	  Tobramycin,	  som	  är	  en	  aminoglykocid.	  
	  
Fråga	  C14	  (2p)	  
Genom	  vilka	  mekanismer	  har	  dessa	  läkemedel	  baktericid	  effekt?	  



•  Svar	  saknas	  



PerOlov	  blev	  mycket	  långvarigt	  sjukhusvårdad	  pga	  div	  komplikaNoner	  
som	  NllstöZe.	  När	  han	  Nll	  slut	  blev	  utskriven	  från	  sjukhuset	  var	  han	  
koloniserad	  med	  både	  MRSA	  och	  bakterier	  med	  ESBL.	  
	  
Fråga	  C15	  (2p)	  
Vad	  betyder	  MRSA	  respekNve	  ESBL?	  Vad	  är	  mekanismen	  bakom	  
respekNve	  anNbioNkaresistens?	  



•  Svar	  saknas	  



Du	  arbetar	  som	  AT-‐läkare	  på	  vårdcentralen	  Rosenkullen.	  Idag	  får	  du	  en	  
paNent	  som	  heter	  Lisa	  Nilsson.	  Hon	  är	  66	  år	  gammal.	  Lisa	  söker	  
vårdcentralen	  för	  urinvägsproblem.	  Det	  verkar	  vara	  blod	  i	  urinen.	  Det	  har	  
varit	  röZ	  i	  toaleZen	  senaste	  3	  dagarna.	  
	  
Fråga	  A1	  (3p)	  
Nämn	  6	  sannolika	  hypoteser	  när	  det	  gäller	  orsaken	  Nll	  Lisas	  rödfärgade	  urin	  
	  
Fråga	  A2	  (3p)	  
Vad	  vill	  du	  kartlägga	  i	  diZ	  samtal	  med	  Lisa?	  
	  



Lisa	  tänker	  aZ	  hon	  kanske	  har	  urinvägsinfekNon.	  Men	  hon	  är	  orolig	  pga	  aZ	  det	  är	  så	  
mycket	  blod	  i	  urinen.	  Lisa	  har	  hak	  UVI	  vid	  något	  Nllfälle	  Ndigare,	  men	  aldrig	  med	  
hematuri.	  Kan	  det	  vara	  något	  farligt?	  Lisa	  önskar	  provtagning	  och	  besked	  om	  huruvida	  
det	  behövs	  någon	  större	  utredning.	  Om	  det	  är	  en	  infekNon	  vill	  hon	  ha	  anNbioNka.	  Lisa	  är	  
väsentligen	  frisk	  sedan	  Ndigare,	  men	  för	  en	  månad	  sedan	  hade	  hon	  en	  djup	  ventrombos	  
i	  höger	  underben.	  Hon	  fick	  den	  i	  samband	  med	  en	  lång	  flygresa.	  Pga	  denna	  trombos	  står	  
Lisa	  för	  närvarande	  på	  behandling	  med	  Rivaroxaban	  (Xarelto).	  Hon	  tar	  inga	  andra	  
mediciner.	  Lisa	  lever	  ensam,	  och	  har	  inte	  hak	  någon	  sexualpartner	  på	  länge.	  Hon	  är	  
pensionär,	  men	  har	  Ndigare	  jobbat	  som	  kemist.	  Lisa	  röker	  10	  cigareZer	  per	  dag	  sedan	  
många	  år	  Nllbaka.	  Hon	  moNonerar	  lagom	  och	  dricker	  lagom	  mycket	  alkohol.	  Hon	  har	  
inte	  äNt	  rödbetor,	  och	  inte	  råkat	  ut	  för	  trauma.	  Hon	  har	  inte	  hak	  några	  smärtor	  i	  
samband	  med	  den	  rödfärgade	  urinen,	  och	  inga	  andra	  symptom	  heller.	  



Fråga	  A3a	  (2p)	  
	  Vilken	  är	  verkningsmekanismen	  för	  Rivaroxaban?	  
	  
Fråga	  A3b	  (3p)	  
Man	  har	  Ndigare	  använt	  Warfarin	  som	  standardbehandling	  för	  DVT.	  Vilken	  är	  dess	  
verkningsmekanism?	  Vad	  är	  skillnaden	  mot	  behandling	  med	  Rivaroxaban?	  



•  Svar	  saknas	  



Du	  gör	  en	  somaNsk	  undersökning	  av	  Lisa.	  AllmänNllståndet	  är	  goZ.	  Hjärta	  och	  
lungor	  auskulteras	  u.a.	  Blodtrycket	  är	  130/80.	  Buken	  palperas	  u.a.	  
	  
Fråga	  A4	  (3p)	  	  
Vilka	  labprover	  bör	  man	  primärt	  kolla	  på	  Lisa?	  Nämn	  högst	  6	  prover	  eller	  
provpaket	  



Fråga	  A5a	  (2p)	  
Vilken	  är	  nu	  din	  hypotes	  när	  det	  gäller	  orsaken	  Nll	  Lisas	  hematuri?	  
MoNvera	  
	  
Fråga	  A5b	  (2p)	  
Vilka	  undersökningar	  bör	  man	  göra	  som	  nästa	  steg	  i	  utredningen?	  
	  



Lisa	  genomgår	  datortomografi	  urinvägar	  som	  inte	  visar	  någon	  
blödningskälla.	  Cystoskopi:	  ”Går	  in	  i	  blåsan	  under	  ögats	  kontroll.	  Inne	  i	  
blåsan	  idenNfieras	  osNer	  bilateralt	  utan	  anmärkning.	  Strax	  lateralt	  om	  
höger	  osNe	  finns	  en	  liten	  papillomatöst	  stjälkad	  tumör	  om	  cirka	  7-‐8	  mm	  i	  
diameter.	  Resecerar	  tumören	  i	  eZ	  tag,	  diatermi	  över	  tagstället	  och	  
resekNonskant.	  
Höger	  osNe	  inspekteras	  fortsaZ	  friZ.”	  



Fråga	  A6	  (1p)	  
Vad	  betyder	  det	  aZ	  förändringen	  är	  ”papillomatös	  tumör”?	  



•  Svar	  saknas	  



Fråga	  A7	  (3p)	  
Vilken	  informaNon	  kan	  man	  få	  angående	  Lisas	  blåsförändring	  när	  den	  
undersökts	  makro-‐	  och	  mikroskopiskt	  vid	  klinisk	  patologiavdelning?	  



PAD:	  Histologiskt	  ses	  urinblåsevägg	  där	  detrusormuskulaturen	  representeras.	  Man	  
ser	  växt	  av	  en	  papillär	  urotelial	  tumör	  med	  läZa	  Nll	  måZliga	  cellulära	  atypier,	  läZ	  
storleksvarierande	  cellkärnor	  och	  synliga	  nukleoler.	  Sällsynta	  mitoser.	  Ingen	  
infiltraNon	  i	  lamina	  propria	  kan	  påvisas.	  Detrusormuskulatur	  utan	  anmärkning.	  
Lisas	  förändring	  beskrivs	  som:	  pTa.	  



Fråga	  A8	  (1p)	  
Vad	  är	  det	  för	  parameter	  som	  man	  rapporterar	  med	  svaret:	  
”pTa”?	  



•  Svar	  saknas	  



När	  man	  får	  eZ	  PAD-‐svar	  med	  en	  cancerdiagnos	  måste	  man	  skriva	  en	  
canceranmälan	  Nll	  Regionalt	  Onkologiskt	  Centrum.	  
	  
Fråga	  A9a	  (1p)	  
Vilket	  system	  använder	  du	  för	  aZ	  klassificera	  tumören?	  
	  	  
Fråga	  A9b	  (1p)	  
Vad	  betyder	  de	  olika	  förkortningar	  i	  systemets	  namn	  
	  	  
	  Fråga	  A9c	  (1p)	  
Hur	  ska	  Lisas	  malignitet	  då	  klassificeras?	  



•  Svar	  saknas	  



Urinblåsecancer	  är	  en	  cancerform	  som	  ökar	  krakigt	  i	  Sverige.	  
Incidensökningen	  har	  angeZs	  Nll	  0,6%	  per	  år	  för	  män	  och	  0,8%	  per	  år	  
för	  kvinnor.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A10	  (2p)	  
Ange	  sannolik	  orsak	  Nll	  ökningen	  av	  incidensen,	  och	  orsak	  Nll	  
könsskillnaden.	  



•  Svar	  saknas	  



Fråga	  A11	  (3p)	  
Det	  finns	  2	  typer	  av	  mekanismer	  för	  karcinogenes	  orsakad	  av	  toxiska	  
substanser.	  Beskriv	  vilka.	  



Fråga	  A12	  (2p)	  
Lisa	  genomgår	  transuretral	  resekNon	  av	  tumören	  i	  blåsan.	  För	  aZ	  
minska	  risken	  för	  återfall	  ger	  man	  sedan	  insNllaNon	  i	  blåsan.	  Man	  kan	  
ge	  Mitomycin	  som	  är	  eZ	  alkylerande	  cytostaNkum.	  Vilken	  är	  dess	  
verkningsmekanism?	  



•  Svar	  saknas	  

Fråga	  A13	  (2p)	  
Man	  kan	  även	  ge	  insNllaNoner	  av	  Bacillus	  CalmeZe-‐Guérin.	  
Vad	  är	  det,	  och	  hur	  fungerar	  det	  i	  deZa	  fall?	  



•  Svar	  saknas	  



ERL	  
“Förstår	  man	  menscykeln	  förstår	  man	  allt”	  –	  Anna-‐Clara	  Spetz	  



Du	  arbetar	  som	  ST	  läkare	  på	  en	  vårdcentral	  och	  träffar	  Lars	  29	  år.	  Han	  har	  
noterat	  en	  knöl	  i	  vänstra	  tesNkeln.	  Lars	  är	  Ndigare	  frisk	  och	  sambo	  med	  
Lena	  29	  år	  som	  medföljer	  vid	  besöket.	  Du	  undersöker	  Lars	  tesNklar	  och	  
idenNfierar	  en	  cirka	  2,5	  cm	  stor	  knöl	  i	  vänster	  tesNkel.	  
	  	  
Fråga	  B1	  (4p)	  
Resonera	  kring	  tänkbara	  orsaker	  Mll	  knölen	  beroende	  på	  
palpaMonsfyndet.	  Utgå	  från	  dina	  kunskaper	  i	  tesMkelns	  anatomi.	  
	  	  



I	  första	  hand	  inriktas	  undersökningen	  på	  aI	  avgöra	  om	  en	  intra-‐	  eller	  extrates@kulär	  
förändring	  föreligger	  eller	  inte.	  Hydrocele	  är	  en	  vätskeansamling	  inom	  processus	  vaginalis	  och	  
känns	  som	  en	  jämn,	  e[ergivlig	  och	  `ädrande,	  oöm	  förstoring	  av	  ena	  punghalvan.	  
Spermatocele	  bildas	  sekundärt	  @ll	  en	  försvagning	  i	  gångarna	  i	  bites@keln	  där	  storleken	  
varierar,	  ibland	  palperas	  en	  mycket	  begränsad,	  rundad	  förändring,	  ibland	  större	  en	  cys@skt	  
`ädrande	  pjäs.	  Varicocele	  är	  en	  vidgning	  av	  vener	  i	  pungen	  och	  kan	  palperas	  som	  en	  mjuk	  
resistens	  bakom/ovan	  tes@keln.	  Tes@keltumör	  är	  o[a	  hård	  i	  konsistensen,	  ömmar	  inte,	  är	  
oregelbunden	  och	  siIer	  fast	  i	  tes@keln.	  
	  	  
K5	  mål:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  eller	  kliniska	  fynd	  
tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  flera	  organsystem	  



Förändringen	  du	  palperat	  fram	  i	  vänster	  tesNkel	  är	  hård	  i	  konsistensen,	  ömmar	  
inte,	  är	  oregelbunden	  och	  siZer	  fast	  mot	  höger	  tesNkel,	  sammantaget	  talande	  för	  
tesNkeltumör.	  Du	  ber	  din	  handledare	  på	  vårdcentralen	  aZ	  konfirmera	  
palpaNonsfyndet	  och	  ni	  är	  överens	  i	  bedömningen.	  Du	  informerar	  Lars	  om	  vad	  
som	  kommer	  aZ	  hända.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B2a	  (2p)	  
Föreslå	  nästa	  steg	  i	  utredningen.	  
	  
Fråga	  B2b	  (3p)	  
Beskriv	  översiktligt	  de	  två	  huvudtyperna	  av	  cellerna	  i	  tesNklarna	  och	  vad	  de	  gör,	  
och	  hur	  de	  hormonellt	  regleras.	  
	  



Svarsförslag:	  Akut	  ultraljud	  och	  snar	  kontakt	  med	  urolog	  (telefonkontakt)	  

Svarsförslag:	  PulsaNlt	  GnRH	  från	  hypotalamus	  sNmulerar	  LH	  och	  FSH	  
sekreNonen	  som	  verkar	  på	  tesNklarna	  för	  bildning	  av	  testosteron	  och	  
spermier	  	  



PalpaMonsfyndet	  gör	  aI	  en	  tesMkeltumör	  inte	  kan	  uteslutas.	  Skyndsam	  remiss	  
skrevs	  Mll	  urolog	  på	  sjukhuset.	  För	  aI	  utesluta	  aI	  det	  inte	  är	  en	  blödning,	  och	  
för	  aI	  vinna	  Md	  i	  utredningen	  beställde	  du	  eI	  ultraljud	  av	  scrotum	  som	  
konfirmerade	  aI	  det	  fanns	  en	  sannolik	  tumör	  i	  tesMkeln	  samt	  påvisande	  av	  
förstorade	  lymsörtlar	  regionalt.	  
	  	  
Nästa	  vecka	  har	  du	  byZ	  ST	  placering	  och	  träffar	  Lars	  igen	  Nllsammans	  med	  
ansvarig	  urolog,	  som	  planerar	  för	  yZerligare	  utredning.	  Du	  funderar	  på	  vilka	  
tumörmarkörer	  som	  kan	  användas	  i	  utredningen	  av	  misstänkt	  tesNkeltumör.	  
	  	  
Fråga	  B3	  (3p)	  
Redogör	  för	  de	  vanligaste	  tumörmarkörerna	  som	  kan	  vara	  förhöjda	  i	  blodet	  
och	  hur	  de	  är	  relaterade	  Mll	  olika	  huvudtyper	  av	  tesMkelcancer.	  



Svarsförslag:	  Man	  tog	  tumörmarkörerna	  hCG,	  alfafetoprotein	  och	  om	  möjligt	  S-‐
PIAP	  (placentärt	  alkaliskt	  fosfatas)	  tas	  före	  och	  e[er	  opera@onen.	  Tumörer	  delas	  
upp	  e[er	  histologiska	  subtyper	  relaterat	  @ll	  ursprungscell.	  Dels	  kan	  de	  utgå	  från	  
stödjeceller	  så	  som	  leydigceller	  och	  sertoliceller	  men	  de	  vanligaste	  förekommande	  
utgår	  från	  germinalcell-‐linjer.	  De	  utgör	  >90	  %	  av	  alla	  fall	  av	  tes@keltumörer.	  Dessa	  
indelas	  sedan	  i	  två	  huvudtyper,	  seminom	  och	  icke-‐seminom.	  60-‐80%	  av	  pa@enter	  
med	  icke	  seminom	  har	  förhöjda	  tumörmarkörer	  vid	  diagnos	  men	  även	  vid	  fynd	  av	  
eI	  seminom	  histopatologiskt	  kan	  markörerna	  vara	  förhöjda	  i	  upp	  @ll	  15%	  av	  
fallen.	  Det	  är	  också	  @llrådligt	  aI	  ta	  s-‐testosteron,	  LH,	  FSH	  samt	  s-‐HBG.	  
	  	  
K5	  mål:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  eller	  
kliniska	  fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  flera	  organsystem	  



S-‐testosteron	  uppmäZes	  Nll	  11	  nmol/l	  (referens	  7,6-‐31).	  Lars	  hade	  förhöjt	  hCG	  i	  
blodet	  och	  rekommenderades	  operaNon	  där	  tumör	  och	  vänster	  tesNkel	  tas	  
bort.	  
Ansvarig	  urolog	  informerar	  även	  om	  aZ	  kompleZerande	  cytostaNkabehandling	  
kan	  bli	  aktuellt	  eker	  operaNonen	  om	  hCG	  inte	  normaliseras.	  Lars	  vill	  gärna	  
kunna	  bli	  biologisk	  far	  i	  framNden.	  
	  	  
Fråga	  B4	  (2p)	  
Informera	  om	  en	  åtgärd	  som	  skall	  erbjudas	  Lars	  avseende	  framMda	  ferMlitet	  
innan	  operaMon	  och	  cytostaMkabehandling	  genomförs.	  MoMvera	  varför!	  



Svarsförslag:	  Spermiefrysning	  bör	  diskuteras	  med	  paCenten	  då	  behandlingen	  
kan	  medföra	  framCda	  inferClitet	  och	  spermier	  kan	  behövas	  om	  önskemål	  om	  
assisterad	  befruktning	  uppkommer.	  En	  kirurgisk	  orkidektomi	  genomförs	  allCd	  
vid	  tesCkelcancer	  och	  det	  är	  inte	  säkert	  kvarvarande	  tesCkel	  är	  fullt	  
funkConsduglig.	  
	  	  
K5	  mål	  uNfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  förklara	  
diagnosNska	  metoder	  samt	  principer	  för	  farmakologisk	  och	  icke-‐
farmakologisk	  behandling	  vid	  sjukdomsNllstånd	  i	  flera	  organsystem	  



Lars	  har	  fortsaZ	  förhöjt	  hCG	  postoperaNvt	  varför	  förstorade	  lym�örtlar	  tolkas	  
som	  metastasering.	  Du	  och	  ansvarig	  urolog	  beräZar	  vid	  återbesök	  aZ	  han	  
kommer	  aZ	  remiZeras	  vidare	  Nll	  en	  onkologisk	  enhet	  för	  aZ	  få	  cytostaNka.	  Lars	  
blir	  mycket	  orolig	  och	  undrar	  om	  
cytostaNka	  behandlingen	  kan	  hjälpa	  honom	  eller	  om	  det	  är	  ”kört”	  nu.	  
	  	  
Fråga	  B5	  (2p)	  
Vad	  kan	  du	  beräIa	  för	  Lars	  om	  prognosen	  vid	  tesMkelcancer.	  MoMvera!	  



Svarsförslag:	  God	  prognos	  med	  5	  års	  överlevnad	  >97	  %	  
	  	  
K5	  mål:	  förklara	  betydelsen	  av	  aI	  u@från	  riskfaktorer,	  anamnes	  och	  
undersökningsfynd	  hos	  den	  enskilde	  pa@enten	  värdera	  sannolikheter	  för	  
sjukdom	  



Tumören	  bedömdes	  som	  eZ	  icke-‐seminom.	  CytostaNka	  behandlingen	  gav	  bra	  effekt	  och	  
ekerföljande	  kontroller	  visade	  tumörfrihet.	  Lars	  beräZar	  vid	  återbesök	  aZ	  
erekNonsförmågan	  men	  även	  lusten	  Nll	  samliv	  påtagligt	  försämrats.	  Förlusten	  av	  en	  
tesNkel	  och	  tesNkelskadan	  sekundärt	  Nll	  cytostaNkabehandlingen	  har	  leZ	  Nll	  aZ	  hans	  
testosteronnivå	  nu	  sjunkit	  från	  11	  Nll	  5	  nmol/L	  (referens	  7,6-‐31	  nmol/L).	  
	  	  
Fråga	  B6	  (2p)	  
Lars	  testosteronnivå	  är	  eker	  behandlingen	  på	  en	  nivå	  som	  normalt	  syns	  hos	  betydlig	  äldre	  
män.	  
Beskriv	  de	  hormonella	  förändringar	  i	  könshormoner	  som	  oka	  ses	  hos	  den	  åldrande	  
mannen.	  



Svarsförslag:	  Det	  finns	  stor	  variabilitet	  mellan	  olika	  äldre	  män	  när	  det	  gäller	  
förändringar	  i	  könshormoner	  men	  i	  genomsniI	  så	  ser	  man	  aI	  totalt	  testosteron	  
minskar	  med	  ca	  1%	  per	  år	  from	  30	  år.	  
SHBG	  ökar,	  LH	  ökar	  ngt,	  FSH	  ökar	  (fra	  >	  70	  år)	  
AkCvt	  testosteron	  minskar	  (40%	  jämfört	  med	  ung	  man).	  
	  	  
K5	  mål:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  eller	  
kliniska	  fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  flera	  organsystem	  
	  	  



När	  Paris	  fyllt	  60	  år	  så	  går	  hon	  på	  en	  allmän	  hälsokontroll	  hos	  sjuksköterskan	  på	  
företagshälsovården.	  Man	  konstaterar	  aZ	  Paris	  inte	  äter	  några	  mediciner	  och	  aZ	  
hennes	  viloblodtryck	  är	  144/98	  mmHg.	  Hon	  har	  eZ	  totalkolesterol	  på	  7	  mmol/L,	  
HDL	  är	  1,0	  mmol/L	  och	  triglyceriderna	  2,7	  mmol/L	  (ref.	  <5,0	  mmol/L,	  >1,2	  mmol/L	  
och	  <	  2,0	  mmol/L,	  respekNve).	  Hon	  har	  fasteglukos	  på	  6,5	  mmol/L.	  Hon	  är	  168	  cm	  
lång	  och	  väger	  77	  kg.	  En	  urinsNcka	  visar	  avsaknad	  av	  såväl	  albumin	  som	  
erytrocyter.	  
	  	  
Fråga	  C7	  (2p)	  
Har	  Paris	  hypertoni?	  MoNvera!	  Svar:	  



Svarsförslag:	  E@ersom	  deBa	  bara	  är	  eB	  enstaka	  blodtryck,	  över	  referens,	  kan	  
man	  knappast	  ställa	  en	  hypertonidiagnos	  på	  Paris.	  Särskilt	  e@ersom	  vi	  inte	  
hi}lls	  har	  tecken	  på	  organpåverkan	  kopplad	  Cll	  hypertoni.	  
	  	  



Fråga	  C8	  (3p)	  
Vad	  gör	  du	  lämpligen	  för	  aZ	  bedöma	  om	  Paris	  verkligen	  har	  hypertoni	  eller	  ej?	  
Ge	  tre	  olika	  alternaNv	  och	  moNvera.	  



Du	  överväger	  hemblodtryck	  under	  en	  vecka,	  24	  Nmmarsblodtryck	  eller	  aZ	  bara	  
låta	  henne	  komma	  Nllbaka	  flera	  gånger	  Nll	  företagshälsovården.	  Du	  beslutar	  aZ	  
ulöra	  24	  Nmmarsblodtryck	  ekersom	  naZliga	  blodtrycksnivåer	  är	  särskilt	  
prognosNskt	  värdefulla.	  
NaZligt	  blodtrycksgenomsniZ	  visar	  sig	  vara	  precis	  på	  gränsen:	  119/68	  mmHg.	  



Paris	  undrar	  om	  hon	  har	  stor	  risk	  aZ	  få	  typ	  2	  diabetes	  såsom	  hennes	  mamma	  och	  
farmor	  hade.	  
	  
Fråga	  C9	  (2p)	  
Hur	  tolkar	  du	  Paris	  prover	  och	  andra	  data,	  enligt	  ovan,	  avseende	  frågan	  Paris	  
ställde?	  MoNvera!	  

När	  Paris	  fyllt	  60	  år	  så	  går	  hon	  på	  en	  allmän	  hälsokontroll	  hos	  sjuksköterskan	  på	  
företagshälsovården.	  Man	  konstaterar	  aB	  Paris	  inte	  äter	  några	  mediciner	  och	  aB	  hennes	  
viloblodtryck	  är	  144/98	  mmHg.	  Hon	  har	  eB	  totalkolesterol	  på	  7	  mmol/L,	  HDL	  är	  1,0	  mmol/L	  
och	  triglyceriderna	  2,7	  mmol/L	  (ref.	  <5,0	  mmol/L,	  >1,2	  mmol/L	  och	  <	  2,0	  mmol/L,	  
respekCve).	  Hon	  har	  fasteglukos	  på	  6,5	  mmol/L	  och	  hon	  är	  168	  cm	  lång	  och	  väger	  77	  kg.	  En	  
urinsCcka	  visar	  avsaknad	  av	  såväl	  albumin	  som	  erytrocyter.	  



Paris	  läZ	  förhöjda	  blodtryck	  såhär	  långt,	  hennes	  höga	  triglycerider	  samt	  låga	  
HDL	  kolesterol,	  ihop	  med	  högt	  BMI,	  talar	  alla	  för	  aZ	  hon	  har	  eZ	  metabolt	  
syndrom	  med	  insulinresistens.	  
Hon	  har	  stor	  risk	  aZ	  utveckla	  diabetes.	  



Fråga	  C10	  (3p)	  
Vilka	  tre	  alternaNva	  undersökningar	  eller	  prover	  skulle	  du	  vilja	  kompleZera	  
med	  för	  aZ	  fastställa	  insulinresistens	  om	  du	  inte	  behöver	  tänka	  på	  
kostnaderna	  för	  dessa?	  MoNvera	  var	  och	  en!	  



Du	  skulle	  du	  vilja	  mäta	  fasteinsulin,	  mäta	  sagiZalt	  bukmåZ,	  göra	  CT	  av	  
buken	  eller	  ultraljud	  av	  levern	  för	  aZ	  se	  visceral	  fetma/leversteatos	  
samt	  insulinresistens	  	  



BriZa,	  33	  år	  söker	  dig	  för	  oro	  och	  rastlöshet	  sedan	  några	  månader.	  Hon	  är	  gik	  och	  har	  
två	  barn,	  en	  pojke	  på	  3	  år	  och	  en	  flicka	  som	  är	  8	  månader.	  Hon	  har	  Ndigare	  varit	  frisk	  
men	  besväras	  sedan	  några	  månader	  av	  eZ	  flertal	  märkliga	  symptom	  som	  sveZningar,	  
nervositet,	  viktnedgång	  och	  kort	  stubin.	  Hon	  behöver	  tömma	  tarmen	  både	  två	  och	  
tre	  gånger	  dagligen.	  Hon	  känner	  sig	  både	  uppvarvad	  och	  helt	  uZröZad	  på	  samma	  
gång.	  Vid	  din	  undersökning	  av	  paNenten	  kan	  du	  notera	  en	  darrighet	  i	  händernas	  
fingrar.	  Puls	  112	  slag/min	  med	  isäZande	  hjärZoner.	  Blodtryck	  110/78	  mm	  Hg.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C1	  (2p)	  
	  	  
Ange	  en	  diagnos	  som	  här	  i	  första	  hand	  måste	  misstänkas	  och	  vilka	  blodprover	  vill	  du	  
iniNalt	  ta	  för	  aZ	  bekräka	  eller	  förkasta	  den	  diagnosen?	  



Du	  misstänker	  aZ	  BriZa	  har	  primär	  tyreotoxikos	  och	  börjar	  med	  
aZ	  kontrollera	  TSH	  och	  T4.	  



Fråga	  C2	  (2p)	  
	  	  
Hur	  förväntar	  du	  dig	  aZ	  dessa	  bägge	  prover	  ulaller	  om	  din	  misstanke	  är	  rikNg	  och	  varför	  
det	  är	  så?	  



Svarsförslag:	  TSH	  –	  lågt,	  T4	  –	  högt.	  TRH	  (thyrotropin-‐releasing	  hormone)	  från	  
hypotalamus	  sNmulerar	  hypofysen	  Nll	  produkNon	  av	  TSH	  som	  i	  sin	  tur	  
sNmulerar	  syntes	  och	  sekreNon	  av	  T4	  och	  T3	  från	  tyreoidea.	  T4	  och	  T3	  utgör	  
negaNva	  feed-‐back	  mekanismer	  som	  inhiberar	  produkNonen	  av	  TRH	  och	  TSH.	  
Vid	  höga	  nivåer	  av	  T4	  som	  vid	  hypertyreos	  hämmas	  nivåerna	  av	  TSH.	  
	  	  



Laboratorieanalyser	  på	  BriZas	  prover	  visade	  följande:	  FriZ	  T4	  var	  76	  pmol/L	  (referens	  
11-‐23)	  och	  S-‐TSH	  var	  0.01	  mU/L	  (referens	  0,4-‐4,0)	  talande	  för	  tyreotoxikos.	  Du	  funderar	  
på	  vilka	  olika	  orsaker	  det	  finns	  Nll	  tyreotoxikos.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C3	  (4p)	  
	  	  
Redogör	  detaljerat	  för	  olika	  orsaker	  (patogenes)	  Nll	  primär	  tyreotoxikos.	  



Svarsförslag:	  Tyreotoxikos	  av	  Graves	  typ	  (toxisk	  diffus	  struma,	  Basedows	  
sjukdom)	  är	  den	  vanligaste	  formen	  och	  utgör	  60-‐70	  %	  av	  fallen.	  Graves	  
sjukdom	  har	  autoimmun	  eNologi	  med	  förekomst	  av	  sNmulerande	  
anNkroppar	  (TRAk)	  mot	  TSH-‐receptorn.	  
Knölstruma	  och	  mutaNon	  i	  TSH	  receptor,	  Tyreoidit	  med	  utsvämning.	  
	  	  



KompleZande	  utredning	  visade	  förhöjda	  nivåer	  av	  tyreoidareceptor	  anNkroppar	  
(TRAK)	  hos	  BriZa	  vilket	  gör	  aZ	  diagnosen	  Graves	  sjukdom	  är	  mest	  trolig.	  Du	  
planerar	  nu	  för	  behandling.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C4	  (2p)	  
	  	  
Redogör	  för	  principerna	  för	  olika	  behandlingsstrategier	  (mekanismer)	  vid	  primär	  
tyreotoxikos?	  



Svarsförslag:	  
-‐	  Betablockad	  (gärna	  oselekNv	  som	  både	  blockerar	  beta	  1	  (höga	  pulsen)	  och	  beta	  2	  
(darrighet)	  
	  
-‐	  TyreostaNka.	  Fungerar	  troligen	  genom	  blockering	  av	  TPO	  (tyreoideaperoxidas)	  och	  
därav	  hämmas	  joderingen	  av	  tyrosinrester	  i	  tyreoglobulinmolekylen.	  
	  
-‐	  Radiojodbehandling	  (radioakNvt	  jod	  ansamlas	  i	  sköldkörteln	  och	  inducerar	  en	  
tyreoidit	  som	  destruerar	  sköldkörteln).	  
	  
-‐	  Kirurgisk	  behandling	  (man	  gör	  eZ	  kragsniZ	  på	  halsen	  och	  i	  regel	  opereras	  hela	  
sköldkörteln	  för	  aZ	  minska	  risken	  för	  recidiv).	  



BriZa	  behandlas	  under	  18	  månader	  med	  blockerande	  dos	  tyreostaNka	  och	  ersäZning	  
med	  tyroxin.	  När	  man	  försöker	  säZa	  ut	  tyreostaNka	  får	  hon	  återfall	  eker	  1	  månad	  och	  
hon	  önskar	  snabbt	  få	  definiNv	  behandling.	  Hon	  bestämmer	  sig	  för	  aZ	  bli	  opererad	  och	  
genomgår	  total	  tyreoidektomi.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C5	  (2p)	  
	  	  
Beskriva	  vilka	  2	  vikNga	  närliggande	  strukturer	  man	  inte	  får	  skada	  under	  operaNonen	  
och	  vilka	  konsekvenser	  eventuella	  skador	  på	  de	  strukturerna	  kan	  ha?	  



Svarsförslag:	  Paratyreoida	  med	  hypocalcemirisk.	  N	  recurrens	  med	  
stämbandspares.	  



Vid	  återbesöket	  är	  BriZa	  orolig	  för	  aZ	  få	  problem	  med	  ögonen	  ekersom	  hon	  
har	  läst	  på	  
”Wikipedia”	  aZ	  man	  kan	  få	  det	  vid	  Graves	  sjukdom.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C6	  (2p)	  
	  	  
BriZa	  vill	  veta	  hur	  dessa	  ögonproblem	  yZrar	  sig	  och	  vad	  är	  orsaken	  Nll	  
problemen.	  Vad	  kan	  du	  beräZa	  för	  henne?	  



Svarsförslag:	  Endokrin	  okalmopaN	  ses	  nästan	  uteslutande	  vid	  Graves’	  sjukdom	  hos	  ca	  
1/10	  paNenter.	  Orsaken	  Nll	  endokrin	  okalmopaN	  är	  okänd,	  men	  det	  är	  allmänt	  
accepterat	  aZ	  det	  är	  en	  autoimmun	  sjukdom.	  Histologiska	  undersökningar	  av	  
ögonmuskler	  har	  visat	  aZ	  det	  uppkommer	  en	  inflammatorisk	  reakNon	  i	  den	  intersNNella	  
bindväven	  i	  musklerna,	  sannolikt	  även	  i	  det	  orbitala	  feZet.	  En	  del	  undersökningar	  talar	  
för	  aZ	  TSH	  receptorn	  kan	  uppregleras	  i	  orbital	  vävnad	  och	  höga	  koncentraNoner	  av	  
tyreoideareceptoanNkroppar	  (TRAK)	  kan	  försämra	  endokrin	  okalmopaN,	  liksom	  höga	  
TSH	  koncentraNoner	  om	  hypotyreos	  inducera.	  Symptomen	  är	  uZalad	  svullnad	  av	  
ögonlocken,	  Nlltagande	  exokalmus,	  dubbelseende	  och	  synnedsäZning.	  



Eker	  operaNon	  behöver	  BriZa	  ersäZa	  den	  endogena	  hormonprodukNonen	  och	  
får	  recept	  på	  Tyroxin	  (Levaxin®)	  100	  µg	  x1.	  Eker	  6	  veckor	  kontrolleras	  hennes	  
tyreoideaprover.	  TSH	  ligger	  nu	  på	  6,5	  mU/L	  (referens	  0,4-‐4,0),	  fT4	  på	  9	  pmol/L	  
(referens	  11-‐23).	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C7	  (2p)	  
	  	  
Vad	  talar	  dessa	  prover	  för	  och	  varför	  är	  de	  som	  de	  är?	  



Svarsförslag:	  Proverna	  talar	  för	  en	  för	  låg	  tyroxindos	  ekersom	  BriZas	  
hypofys	  försöker	  sNmulera	  
tyreoidea	  för	  aZ	  producera	  mer	  hormoner.	  Hypofysen	  ”vet”	  ju	  inte	  aZ	  det	  
inte	  finns	  någon	  tyreoidea	  
kvar.	  Tyroxin	  dosen	  ökas	  nu	  Nll	  125	  µg	  dagligen.	  



BriZa	  undrar	  hur	  vikNga	  hennes	  tyroxintableZer	  är.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C8	  (3p)	  
	  	  
Vilka	  symtom	  kan	  förekomma	  vid	  läZ	  hypotyreos	  som	  i	  BriZas	  fall?	  Diskutera	  även	  
vad	  som	  skulle	  hända	  om	  BriZa	  inte	  skulle	  få	  tyroxintableZer	  alls.	  



Svarsförslag:	  Försämring	  av	  endokrin	  ophtalmopN.	  TröZhet,	  trögtänkthet,	  
frusenhet,	  minnesproblem,	  minskad	  ämnesomsäZning,	  förstoppning,	  ökat	  
sömnbehov	  är	  vanliga	  symptom	  även	  vid	  läZ	  hypotyreos.	  Om	  sköldkörteln	  
saknas	  helt	  kommer	  paNenten	  eker	  någon	  månads	  Nd	  utveckla	  en	  grav	  
hypotyreos	  med	  myxödem,	  sjunkande	  kroppstemperatur,	  desorintering,	  
konfusion,	  låg	  puls	  och	  risk	  för	  koma	  och	  död.	  



Livslång	  och	  räZ	  doserad	  tyroxinersäZning	  är	  livsvikNg	  för	  BriZa.	  Vid	  kontroll	  eker	  
yZerligare	  eZ	  år	  ligger	  BriZas	  TSH	  värde	  på	  1,0	  mU/L	  (referens	  0,4-‐4,0)	  och	  friZ	  T4	  på	  
14,6	  pmol/L	  (referens	  11-‐23),	  dvs	  bra	  värden.	  BriZa	  är	  glad	  och	  meddelar	  aZ	  hon	  är	  
Ndigt	  gravid	  i	  v	  8.	  
BriZa	  har	  läst	  aZ	  man	  måste	  öka	  tyroxindosen	  under	  graviditet	  då	  andelen	  
bindningsprotein	  ökar.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C9	  (2p)	  
	  	  
Beskriv	  Nll	  vilka	  huvudsakliga	  plasmaproteiner	  tyroxin	  binder	  Nll	  och	  ungefär	  hur	  stor	  
andel	  som	  föreligger	  obundet	  (friZ	  tyroxin).	  



Svarsförslag:	  Större	  delen	  av	  kroppens	  T4	  och	  T3	  är	  bundna	  Nll	  
transportproteinerna	  tyroxinbindande	  globulin	  (TBG),	  transtyreNn	  
(prealbumin,	  TBPA)	  och	  albumin.	  En	  liten	  andel	  är	  obundet	  i	  blodet,	  så	  kallat	  
friZ	  T4	  och	  friZ	  T3.	  Via	  blodomloppet	  når	  tyreoideahormonerna	  kroppens	  
celler	  där	  de	  utövar	  sin	  funkNon.	  
Tyreoideahormon-‐bindande	  globulinet	  (TBG)	  ökar	  under	  graviditeten	  och	  
dosen	  kan	  behöva	  justeras	  uppåt	  25-‐50	  µg	  för	  aZ	  fria	  nivån	  skall	  vara	  
Nllräcklig	  och	  inte	  TSH	  skall	  sNga	  som	  tecken	  på	  hypotyreos.	  



BriZa	  hade	  en	  okomplicerad	  graviditet	  och	  tyroxindosen	  ökades	  stegvis	  Nll	  175	  µg	  
under	  graviditeten.	  BriZa	  föder	  komplikaNonsfriZ	  en	  doZer	  på	  3,2	  kg	  och	  49	  cm	  lång.	  
Eker	  partus	  sänktes	  tyroxindosen	  Nllbaka	  Nll	  125	  mikrogram	  dagligen.	  
Alla	  nyfödda	  barn	  i	  Sverige	  screenas	  bl.a.	  för	  hypotyreos.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C10	  (2p)	  
	  	  
Vad	  kallas	  medfödd	  hypotyreos	  med	  eZ	  annat	  namn	  och	  varför	  är	  det	  vikNgt	  aZ	  
upptäcka	  deZa	  så	  Ndigt	  som	  möjligt?	  



Svarsförslag:	  Kongenital	  hypotyreos	  som	  vid	  utebliven	  behandling	  
leder	  Nll	  mental	  retardaNon	  (KreNnism).	  



Johan,	  39	  år	  söker	  akuten	  pga	  krakiga	  buksmärtor	  som	  han	  hak	  i	  eZ	  dygn.	  
Datortomografi	  över	  buken	  visar	  inget	  allvarligt.	  Johans	  buksmärtor	  klingade	  
snabbt	  av	  och	  buksmärtorna	  bedömdes	  som	  malörgikning	  då	  han	  igår	  varit	  på	  
fest	  och	  äNt	  av	  en	  riklig	  buffé.	  
Som	  bifynd	  på	  röntgenundersökningen	  hiZades	  en	  välavgränsad	  2,5	  cm	  i	  
diameter,	  binjuretumör	  med	  benignt	  utseende.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C1	  (1p)	  
	  	  
Vad	  brukar	  man	  kalla	  en	  binjuretumör	  som	  hiIas	  som	  bifynd?	  



Svarsförslag:	  I	  samband	  med	  en	  annan	  sjukdom	  hiBades	  en	  binjuretumör	  
utan	  aB	  man	  egentligen	  misstänkt	  binjuresjukdom.	  DeBa	  brukar	  benämnas	  
binjureincidentalom.	  
Kursmål:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  
eller	  kliniska	  fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  flera	  
organsystem.	  
-‐K5A50	  



Binjureincidentalom	  är	  eI	  vanligt	  fynd	  och	  har	  rapporterats	  upp	  Mll	  5	  %	  av	  alla	  
undersökningar	  med	  datortomografi	  över	  buken.	  Tumörförändringar	  i	  binjuren	  ställer	  
Mll	  diagnosMska	  problem	  då	  binjurarna	  har	  en	  komplex	  uppbyggnad	  och	  bildar	  flera	  
hormoner	  vilket	  man	  måste	  känna	  Mll	  vid	  medicinsk	  utredning.	  
	  	  
Fråga	  C2	  (4p)	  
	  	  
Beskriv	  binjurens	  uppbyggnad	  och	  vilka	  hormoner	  som	  bildas	  i	  olika	  delar	  av	  binjuren.	  
	  
	  



Svarsförslag:	  I	  binjuremärgen	  bildas	  katekolaminer	  (adrenalin,	  
noradrenalin)	  och	  i	  binjurebarken	  aldosteron,	  korCsol	  och	  androgener.	  
Kursmål:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  
symtom	  eller	  kliniska	  fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  
flera	  organsystem	  



Blodtrycket	  vid	  inkomsten	  på	  sjukhuset	  var	  högt	  på	  200/120	  mm	  Hg	  och	  du	  funderar	  
på	  om	  det	  enbart	  var	  buksmärtorna	  som	  orsakade	  det	  eller	  om	  Johans	  binjuretumör	  
kan	  ha	  betydelse.	  Du	  ordinerar	  prover	  enligt	  naMonella	  riktlinjer	  för	  
incidentalomutredning.	  
	  	  
S-‐Natrium	  147	  mmol/L	  (ref	  137-‐145),	  S-‐Kalium	  2,8	  mmol/L	  (ref	  3,5-‐4,8),	  P-‐kreaNnin	  90	  
µmol/L	  
(ref	  60-‐105),	  P-‐renin	  1	  ng/L	  (ref	  3-‐30),	  S-‐Aldosteron	  600	  ng/L	  (ref	  liggande	  kl	  08.00	  <	  
440	  pmol/L),	  Aldosteron/renin	  kvot	  600	  (referens	  <70).	  Metoxyadrenalin	  och	  
metoxynoradrenalin	  visar	  normalvärden	  i	  plasma	  och	  urin.	  
	  	  
Vid	  moZagningsbesöket	  hos	  dig	  3	  dagar	  senare	  är	  det	  forlarande	  högt	  blodtryck	  på	  
180/110	  mm	  Hg	  i	  siZande.	  
	  	  
Fråga	  C3	  (2p)	  
	  	  
Vilken	  diagnos	  misstänker	  Du	  som	  orsak	  Mll	  Johans	  hypertoni?	  MoMverar	  diI	  svar.	  



Du	  misstänker	  primär	  aldosteronism	  med	  en	  ökad	  utsöndring	  av	  
aldosteron	  från	  eI	  binjureadenom	  (Conns	  sjukdom).	  Som	  följd	  av	  den	  
ökade	  aldosteronsekreMonen	  är	  renin	  supprimerat	  och	  aldosteron/renin	  
kvot	  förhöjt.	  
	  	  



Fråga	  C4	  (3p)	  
	  	  
Diskutera	  ukörligt	  fysiologiska	  effekter	  av	  aldosteron.	  



Aldosteron	  verkar	  genom	  uppreglering	  och	  akMvering	  av	  den	  basolaterala	  Na+/K
+	  pumpen.	  DeIa	  leder	  Mll	  ökat	  återupptag	  av	  natriumjoner	  och	  vaIen	  från	  
urinen	  i	  njurarna	  genom	  vilket	  i	  sin	  tur	  ökar	  blodvolymen	  och	  det	  totala	  
blodtrycket.	  Dessutom	  ökas	  utsöndringen	  av	  kalium	  (K+)	  joner	  i	  urinen.	  



	  	  
Fråga	  C5	  (2p)	  
	  	  
Det	  finns	  en	  godsak	  som	  kan	  orsaka	  hypertoni	  via	  delvis	  samma	  mekanismer.	  
BeräIa	  vad	  godsaken	  heter	  och	  förklara	  de	  bakomliggande	  mekanismerna	  Mll	  
aI	  den	  förorsakar	  hypertoni.	  



Svarsförslag:	  Lakrits	  kan	  via	  hämning	  av	  11β-‐HSD-‐2	  ge	  en	  ökad	  konvertering	  av	  inakCvt	  
korCson	  Cll	  akCvt	  korCsol	  som	  kan	  verka	  på	  mineralokorCkoidreceptorn	  (ger	  omvänt	  lågt	  
aldosteron).	  
Kursmål:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  eller	  kliniska	  
fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  flera	  organsystem	  



EI	  test	  som	  används	  för	  aI	  undersöka	  om	  aldosteronsekreMonen	  är	  autonom	  
ukörs	  genom	  aI	  man	  ger	  en	  intravenös	  infusion	  på	  2	  liter	  natriumklorid	  under	  
4	  Mmmar.	  
	  	  
Fråga	  C6	  (2p)	  
	  	  
UMfrån	  dina	  fysiologiska	  kunskaper	  -‐	  diskutera	  vad	  som	  händer	  i	  kroppen	  om	  
man	  ger	  eI	  överskoI	  av	  natriumkloridlösning	  intravenöst	  både	  Mll	  en	  frisk	  
person	  kontra	  en	  person	  som	  har	  primär	  aldosteronism?	  



Svarsförslag:	  En	  frisk	  person	  som	  är	  normalt	  hydrerad	  reagerar	  med	  aB	  minska	  
aldosteronsekreConen	  påtagligt	  Cll	  minst	  häl@en	  av	  utgångsvärdet	  och	  o@a	  
mycket	  lägre.	  En	  person	  som	  har	  primär	  aldosteronism	  reagerar	  med	  aB	  minska	  
aldosteronsekreConen	  bara	  minimalt.	  
Kursmål:	  uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  förklara	  
diagnosCska	  metoder	  samt	  principer	  för	  farmakologisk	  och	  icke-‐farmakologisk	  
behandling	  vid	  sjukdomsCllstånd	  i	  flera	  organsystem	  
	  	  



Natriumkloridbelastningen	  hos	  Johan	  visade	  eI	  värde	  på	  600	  ng/L	  för	  aldosteron	  
före	  infusion	  och	  500	  ng/L	  eaer	  infusion.	  DeIa	  tolkades	  som	  onormal	  hämning.	  
	  	  
Du	  diskuterar	  aZ	  operera	  bort	  Johans	  högra	  binjure	  vilket	  kan	  bota	  honom.	  Johan	  
undrar	  om	  det	  finna	  medicinskt	  alternaNv.	  
	  	  
Fråga	  C7	  (2p)	  
	  	  
Diskutera	  specifik	  farmakologisk	  behandling	  som	  kan	  vara	  eI	  alternaMv	  Mll	  kirurgi	  
för	  aI	  behandla	  Johans	  hypertoni.	  



Svarsförslag:	  AlternaCv	  behandling	  är	  aldosteronreceptorblockad,	  t.ex.	  med	  
Spironolakton	  eller	  Eplerenon.	  Johan	  insaBes	  på	  Epleronon	  50	  mg	  x2	  preoperaCvt	  för	  
aB	  normalisera	  blodtryck	  och	  kaliumnivåer.	  
Kursmål:	  uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  förklara	  
diagnosCska	  metoder	  samt	  principer	  för	  farmakologisk	  och	  icke-‐farmakologisk	  
behandling	  vid	  sjukdomsCllstånd	  i	  flera	  organsystem	  
	  	  



Johan	  undrar	  över	  andra	  hormoner	  som	  bildas	  i	  binjuren	  och	  har	  hört	  aI	  
överprodukMon	  av	  adrenalin	  och	  noradrenalin	  också	  kan	  ge	  hypertoni.	  
	  	  
Fråga	  C8	  (2p)	  
	  	  
Beskriv	  hur	  adrenalin	  och	  noradrenalin	  verkar	  i	  kroppen	  och	  med	  vilka	  
mekanismer	  som	  dessa	  hormoner	  kan	  ge	  hypertoni.	  



Svarsförslag:	  Adrenalin	  och	  noradrenalin	  bildas	  från	  aminosyran	  tyrosin	  och	  
bildas	  huvudsakligen	  i	  binjurebarken	  och	  i	  perifera	  nervändar.	  De	  verkar	  via	  
specifika	  alfa	  och	  beta	  adrenerga	  receptorer.	  Blodtryckstegring	  medieras	  framför	  
allt	  via	  alfa1	  receptorer	  medan	  hjärorekvensökning	  går	  via	  beta2	  receptorer.	  
Adrenalin	  har	  högst	  affinitet	  Cll	  alfa2	  och	  beta2	  receptorer	  medan	  noradrenalin	  
binder	  med	  högst	  affinitet	  Cll	  alfa1	  och	  beta1	  receptorer.	  
Kursmål:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  eller	  
kliniska	  fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  flera	  organsystem	  



Johans	  binjuretumör	  opereras	  bort	  med	  laparoskopisk	  teknik	  och	  blodtrycket	  
normaliseras.	  Förutom	  aldosteron	  och	  katekolaminer	  kan	  ökad	  produkMon	  av	  
korMsol	  vara	  orsakad	  av	  en	  binjuretumör.	  
	  	  
Fråga	  C9	  (2p)	  
	  	  
Ponera	  aI	  binjuretumören	  även	  var	  korMsolbildande!	  Vad	  behöver	  du	  i	  så	  fall	  
betänka	  direkt	  postoperaMvt	  avseende	  hormonfunkMonen.	  MoMvera.	  



Svarsförslag:	  Risken	  aB	  den	  kvarvarande	  binjuren	  har	  hämmad	  korCsolbildning	  är	  
stor	  då	  överprodukConen	  av	  korCsol	  från	  sjuka	  binjuren	  skulle	  hämma	  ner	  ACTH	  
produkConen.	  DeBa	  kan	  då	  leda	  Cll	  funkConell	  binjurebarksvikt	  och	  korCsol	  ersäBning	  
kan	  behöva	  ges	  postoperaCvt.	  
Kursmål:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  eller	  
kliniska	  fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  flera	  organsystem	  
uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  förklara	  diagnosCska	  
metoder	  samt	  principer	  för	  farmakologisk	  och	  icke-‐farmakologisk	  behandling	  vid	  
sjukdomsCllstånd	  i	  flera	  organsystem	  
	  	  



För	  aI	  kunna	  synteMsera	  korMsol	  behöver	  binjurarna	  hormonet	  21-‐hydroxylas.	  
Brist	  på	  21-‐	  hydroxylas	  är	  den	  vanligaste	  orsaken	  Mll	  klassisk	  binjurehyperplasi	  
(CAH).	  
	  	  
Fråga	  C10	  (2p)	  
	  	  
Vilka	  hormonrubbningar	  leder	  brist	  på	  21-‐hydroxylas	  Mll	  utöver	  korMsolbrist?	  



	  	  
Svarsförslag:	  Ökning	  av	  androgener	  före	  enzymblocket	  och	  nedströms	  
enzymblocket	  leder	  @ll	  brist	  på	  aldosteron	  utöver	  kor@sol.	  DeIa	  @llstånd	  
kallas	  kongenital	  binjurebarkshyperplasi	  syndrom	  (även	  benämnt	  CAH	  
eller	  adrenogenitalt	  syndrom).	  
Kursmål:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  
eller	  kliniska	  fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  flera	  
organsystem	  



Du	  blir	  kallad	  som	  endokrinologisk	  konsultläkare	  Nll	  neurokirurgiska	  avdelningen	  för	  
aZ	  bedöma	  blodprover	  på	  en	  paNent	  (Gunnar	  61	  år)	  som	  är	  opererad	  för	  en	  mycket	  
stor	  hypofystumör.	  OperaNonen	  gick	  bra	  men	  paNenten	  klagar	  över	  stora	  
urinmängder	  och	  är	  törsNg.	  Personalen	  har	  sagt	  Nll	  honom	  aZ	  inte	  dricka	  för	  
mycket.	  
	  	  
Akuta	  prover	  visar	  P-‐Natrium	  150	  mmol/L	  (ref	  137-‐145	  mmol/L),	  P-‐KreaNnin	  130	  
mikromol/L	  (ref	  45-‐90	  mikromol/L),	  P-‐Kalium	  4,2	  mmol/L	  (ref	  3,5-‐4,4	  mmol/L)	  P-‐
glukos	  5,8	  mmol/L	  (ref	  fastande	  4,2-‐6,0	  mmol/L).	  Timdiures	  är	  cirka	  300	  ml	  per	  
Nmme.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C:1	  (2p)	  
Vad	  är	  den	  troligaste	  orsaken	  Nll	  paNentens	  stora	  urinmängder?	  Förklara	  
mekanismen	  bakom	  varför	  P-‐Natrium	  och	  P-‐KreaNnin	  avviker	  från	  referensvärdena.	  



Q1.	  Diabetes	  insipidus	  orsakat	  av	  minskad	  ADH	  insöndring.	  Högt	  P-‐Na	  
och	  P-‐KreaCnin	  talar	  för	  relaCv	  vaBenbrist,	  dvs	  Gunnar	  behöver	  få	  fri	  
Cllgång	  Cll	  vätska.	  
Mål:	  LERN-‐pyramid	  T4,	  T4C14.	  



	  	  
Fråga	  C:2	  (3p)	  
Ange	  3	  andra	  tänkbara	  orsaker	  Nll	  stora	  urinmängder	  och	  beskriv	  vilka	  
mekanismer	  som	  ligger	  bakom.	  



Q2.	  Du	  överväger	  diabetes	  mellitus	  (osmoCsk	  diures),	  diabetes	  insipidus	  
pga	  renal	  tubulär	  skada),	  ökat	  vätskeintag	  (hämning	  av	  ADH),	  
hypercalcemi	  (osmoCsk	  diures,	  hämning	  av	  ADH),	  njursjukdom	  
(polyurisk	  fas).	  Ökade	  antal	  vaBenkastningar	  vid	  urinvägsinfekCon	  kan	  
medföra	  aB	  han	  måste	  gå	  upp	  och	  kissa	  på	  naBen	  men	  ger	  ingen	  ökad	  
urinvolym.	  
Mål:	  T5	  C17,	  T4	  C14,	  T2	  C11	  



Du	  misstänker	  central	  diabetes	  insipidus.	  Andra	  orsaker	  Nll	  stora	  urinmängder	  är	  diabetes	  
mellitus	  (osmoNsk	  diures),	  diabetes	  insipidus	  pga	  renal	  tubulär	  skada,	  ökat	  vätskeintag	  
(hämning	  av	  anNdiureNskt	  hormon	  =	  ADH),	  hypercalcemi	  (osmoNsk	  diures,	  hämning	  av	  
ADH),	  njursjukdom	  (polyurisk	  fas).	  Ökade	  antal	  vaZenkastningar	  vid	  urinvägsinfekNon	  kan	  
medföra	  aZ	  man	  måste	  gå	  upp	  och	  kissa	  på	  naZen	  men	  ger	  ingen	  ökad	  urinvolym.	  
	  	  
Du	  kompleZerar	  provtagningen	  kl.	  0800	  med	  U-‐osmolalitet	  240	  mosmol/L	  (ref	  >800	  
fastande),	  P-‐osmolalitet	  310	  mosmol/L	  (ref	  285-‐300)	  och	  dygnsvolym	  urin	  som	  var	  7	  liter	  
vilket	  styrker	  diagnosen	  central	  diabetes.	  S-‐korNsol	  analyserades	  också	  och	  var	  50	  nmol/L	  
(S-‐	  korNsol	  kl.	  0800	  ligger	  i	  regel	  över	  350	  nmol/L).	  
	  	  
Fråga	  C:3	  (2p)	  
Diskutera	  begreppet	  osmolalitet	  och	  beskriv	  skillnaden	  med	  begreppet	  osmolaritet.	  
	  	  



Q3.	  Med	  osmolalitet	  avses	  koncentraConen	  av	  lösta	  parCklar	  som	  bidrar	  Cll	  lösningens	  
osmoCska	  tryck,	  fryspunktsnedsäBning,	  kokpunktsförhöjning	  mm.	  ParCklarnas	  art,	  vikt	  eller	  
laddning	  saknar	  betydelse	  i	  deBa	  sammanhang.	  Osmolaliteten	  mäts	  i	  mosm/kg	  vaBen.	  I	  
utspädda	  lösningar	  som	  t.ex	  kroppsvätskor	  är	  skillnaden	  mellan	  osmolalitet	  (antal	  parCklar	  
per	  kg	  lösningsmedel)	  och	  osmolaritet	  (antal	  parCklar	  per	  liter	  lösningsmedel)	  obetydlig.	  Det	  
kolloidosmoCska	  trycket	  i	  plasma	  som	  beror	  på	  förekomst	  av	  proteiner	  som	  inte	  kan	  passera	  
kapillärmembranet	  och	  uppgår	  endast	  Cll	  ca	  1.3	  mosm/kg	  medan	  den	  totala	  osmolaliteten	  i	  
plasma	  normalt	  uppgår	  Cll	  ca	  280	  mosm/kg.	  Plasmaosmolaliteten	  regleras	  normalt	  genom	  
osmoreceptorer	  i	  hypotalamus	  som	  styr	  vaBenintaget	  via	  törsten	  och	  reglerar	  insöndring	  av	  
anCdiureCskt	  hormon	  som	  sCmulerar	  njurarna	  aB	  reCnera	  vaBen	  och	  utsöndra	  hyperton	  
urin.	  Osmolaliteten	  i	  urin	  (U-‐Osmolalitet)	  görs	  för	  bedömning	  av	  kroppens	  
koncentraConsförmåga	  av	  urin.	  
Mål:	  LERN-‐pyramid	  T4,	  Målpyramid	  T2	  



Fråga	  C:4	  (2p)	  
Vilken	  principiell	  behandling	  vill	  du	  säZa	  in	  omgående	  baserat	  på	  
ovanstående	  provtagningar.	  

Du	  kompleZerar	  provtagningen	  kl.	  0800	  med	  U-‐osmolalitet	  240	  mosmol/L	  (ref	  >800	  
fastande),	  P-‐osmolalitet	  310	  mosmol/L	  (ref	  285-‐300)	  och	  dygnsvolym	  urin	  som	  var	  7	  
liter	  vilket	  styrker	  diagnosen	  central	  diabetes.	  S-‐korNsol	  analyserades	  också	  och	  var	  
50	  nmol/L	  (S-‐	  korNsol	  kl.	  0800	  ligger	  i	  regel	  över	  350	  nmol/L).	  



Q4.	  ADH	  (desmopressin)	  och	  hydrokorCson.	  
Mål:	  T4C4,	  C18	  



Fråga	  C:5	  (2p)	  
Förklara	  detaljerat	  hur	  anNdiureNskt	  hormon	  (ADH=vassopressin)	  verkar	  på	  
njurarna	  för	  aZ	  spara	  vaZen.	  



Q5:	  ADH	  binder	  Cll	  G-‐proteinkopplade	  V-‐2	  receptorer	  på	  tubulicellernas	  basolaterala	  
membran	  (membranet	  mot	  intersCCet	  samt	  blodomloppet).	  E@ersom	  den	  primärurin	  som	  
når	  distala	  tubuli	  är	  hypoton	  samCdigt	  som	  intersCCet	  i	  medulla	  renalis	  runt	  
samlingskärlen	  är	  hypertont	  tack	  vare	  natrium	  reabsorbaConen	  i	  Henles	  slynga	  kommer	  
vaBen	  aB	  reabsorberas	  från	  primärurinen	  när	  aquaporin-‐2	  porer	  uppregleras	  på	  
tubulicellernas	  apikala	  membran.	  DeBa	  innebär	  aB	  när	  kroppen	  utsöndrar	  ADH	  som	  eB	  
svar	  på	  en	  minskad	  blodvolym	  fås	  eB	  hypotont	  blod,	  något	  som	  kroppen	  föredrar	  före	  
hypovolemi.	  
Mål:	  LERN-‐pyramid	  T4,	  T4C39,	  Målpyramid	  T2	  



ADH	  verkar	  på	  njurarna	  och	  binder	  Nll	  G-‐proteinkopplade	  V-‐2	  receptorer	  på	  tubulicellernas	  
basolaterala	  membran	  och	  uppreglerar	  aquaporin-‐2	  på	  tubulicellernas	  apikala	  membran.	  
Du	  pratar	  med	  Gunnar	  som	  är	  busschaufför	  och	  han	  beräZar	  aZ	  han	  innan	  han	  blev	  
opererad	  för	  sin	  hypofystumör,	  i	  samband	  med	  en	  körning	  inte	  hunnit	  ser	  åt	  sidan	  Nll	  en	  
annans	  lastbils	  backspegel	  så	  dessa	  slog	  ihop.	  Han	  har	  kört	  buss	  i	  30	  år	  utan	  några	  olyckor.	  
Han	  undrar	  också	  hur	  det	  kommer	  sig	  aZ	  han	  blev	  opererad	  via	  näsan	  (höger	  näsborre)	  och	  
inte	  via	  hjärnan.	  
	  	  
Fråga	  C:6	  (3p)	  
Hur	  kunde	  Gunnars	  stora	  hypofystumör	  störa	  hans	  förmåga	  aZ	  se	  föremål	  åt	  sidorna.	  
Beskriv	  med	  en	  skiss.	  
	  	  



Q6:	  Bitemporal	  hemianopsi	  pga	  chiasmapåverkan	  av	  tumören.	  



Fråga	  C:7	  (2p)	  
Förklara	  uNfrån	  en	  anatomisk	  beskrivning	  varför	  man	  okast	  väljer	  aZ	  
operera	  bort	  en	  hypofystumör	  via	  näsan.	  



Q7:	  Hypofysen	  är	  belägen	  i	  sella	  turcica	  som	  siBer	  under	  hjärnan,	  Sella	  turcica	  gränsar	  via	  
en	  tunn	  benvägg	  mot	  os	  sphenoidale.	  Det	  gör	  aB	  man	  kan	  ta	  sig	  via	  näsans	  kaviteter	  och	  
via	  en	  liten	  öppning	  kommer	  vidare	  Cll	  os	  sphenoidale	  och	  därifrån	  kan	  öppna	  sella	  
turcica.	  
Man	  kan	  sedan	  med	  långa	  tänger	  ta	  bort	  hypofystumören	  under	  visualisering	  via	  
mikroskop	  eller	  endoskop.	  
Mål	  T5	  C1,	  C3	  



När	  vi	  nu	  har	  hamnat	  i	  hypofysområdet	  så	  finns	  det	  anledning	  at	  fundera	  lite	  på	  
bihålornas	  funkNon.	  Visserligen	  är	  inte	  sfenoidalsinus	  så	  stor	  orsak	  Nll	  sjukdomslidande	  i	  
samhället	  men	  det	  finns	  desto	  fler	  purulenta	  infekNoner	  i	  maxillarsinus.	  Två	  år	  innan	  
Gunnar	  blev	  opererad	  för	  sin	  hypofystumör,	  genomgick	  han	  en	  bihålespolning	  och	  så	  
kom	  det	  av	  misstag	  upp	  spolvätska	  i	  orbitan	  vilket	  iniNalt	  orsakade	  lite	  kalabalik	  på	  
moZagningen	  (det	  löser	  sig	  okast	  snabbt	  och	  besvärsfriZ).	  Uppenbarligen	  orsakade	  
vätsketrycket	  i	  bihålan	  en	  fraktur	  av	  orbitagolvet	  där	  vätskan	  kunde	  tränga	  upp.	  
	  	  
Fråga	  C:8	  (3p)	  
Vilket	  nervfunkNonsborlall	  (som	  paNenten	  märker)	  kan	  tänkas	  uppkomma	  vid	  en	  sådan	  
fraktur?	  Beskriv	  så	  exakt	  som	  möjligt	  vad	  som	  händer	  och	  vad	  som	  paNenten	  då	  får	  för	  
nervbeNngat	  borlall	  eller	  hyperfunkNon.	  



I	  orbitagolvet	  löper	  n	  infraorbitalis	  (gren	  2	  av	  CN	  V).	  Skadas	  nerven	  får	  man	  
känselboroall	  på	  samma	  sidas	  kind,	  halva	  näsan	  och	  i	  slemhinneområdet	  för	  
halva	  överkäken	  och	  tänderna.	  
Mål	  T5C3	  



Din	  sökare	  piper	  igen	  och	  du	  avslutar	  samtalet	  med	  Gunnar	  eker	  ha	  diskuterat	  hur	  
hypofystumören	  tryckt	  på	  chiasma	  opNcum	  och	  leZ	  Nll	  bitemporala	  synfältsdefekter	  och	  hur	  
man	  via	  näsan	  kommer	  in	  Nll	  os	  sphenoidale	  och	  därifrån	  kan	  öppna	  sella	  turcica	  och	  ta	  bort	  
hypofystumören.	  
Man	  vill	  ha	  din	  hjälp	  på	  onkologiska	  avdelningen	  och	  du	  går	  dit.	  Där	  träffar	  du	  Svea	  69	  år	  som	  
behandlas	  för	  lungcancer	  med	  metastaser.	  Man	  har	  fåZ	  eZ	  larmvärde	  på	  joniserat	  P-‐	  Calcium	  
på	  2,2	  mmol/L	  (ref	  1,15-‐1,32)	  mmol/L).	  P-‐Na	  145	  mmol/L	  (ref	  137-‐145	  mmol/L),	  
S-‐kreaNnin	  138	  mikromol/L	  (ref	  45-‐90	  mikromol/L).	  
	  	  
Du	  frågar	  Svea	  hur	  hon	  mår	  och	  ställer	  en	  del	  riktade	  frågor	  avseende	  det	  höga	  calciumvärdet.	  
	  	  
Fråga	  C:9	  (3p)	  
Ange	  minst	  4	  symptom	  på	  hypercalcemi	  och	  föreslå	  eZ	  yZerligare	  prov	  för	  aZ	  komma	  vidare	  i	  
diagnosNken	  avseende	  genesen	  Nll	  hennes	  hypercalcemi.	  



Q9:	  Centralnervösa;	  tröBhet,	  förvirring,	  koma,	  psykos	  Dehydrering	  
Neuromuskulära;	  muskelsvaghet,	  EKG-‐förändringar	  GastrointesCnala;	  
obsCpaCon,	  dyspepsi	  
Kroniska;	  njursten,	  osteoporos	  vid	  primär	  hyperparatyreoidism,	  nefrokalcinos	  
Laboratorieprov;	  S-‐PTH	  
Mål:	  LERN-‐pyramid	  T4,	  T4	  C14,	  T3C33	  



Du	  frågar	  Svea	  eker	  psykiska,	  gastrointesNnala	  och	  neuromuskulära	  symptom.	  Har	  hon	  
hak	  njursten,	  känd	  osteoporos?	  Du	  bedömer	  hennes	  EKG	  och	  hydreringsgrad	  
(hudturgor).	  
Du	  får	  svar	  på	  S-‐PTH	  som	  var	  omätbart	  vilket	  talar	  för	  aZ	  hennes	  hypercalcemi	  är	  
relaterad	  Nll	  maligniteten	  och	  skeleZmetastaser.	  
	  	  
Fråga	  C:10	  (4p)	  
Diskutera	  hur	  parathormon	  normalt	  regleras	  och	  fungerar	  i	  kroppen.	  Relatera	  Nll	  
vitamin	  D	  och	  kalcium-‐	  omsäZningen.	  





Svea	  är	  tröZ	  och	  svag.	  Du	  bedömer	  aZ	  hon	  har	  nedsaZ	  hudturgor	  och	  hennes	  
provsvar	  med	  högt	  P-‐Na	  och	  P-‐KreaNnin	  talar	  för	  aZ	  hon	  är	  intorkad.	  
	  	  
Du	  inleder	  behandlingen	  med	  aZ	  ge	  vätska	  i	  form	  av	  isoton	  NaCl	  lösning.	  Svea	  
mobiliseras	  om	  möjligt	  Nll	  aZ	  siZa	  på	  sängkanten.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C:11	  (3p)	  
Vilka	  övriga	  olika	  behandlingsprinciper	  utöver	  vätskebehandling	  för	  aZ	  
behandla	  hypercalcemi	  (både	  PTH	  oberoende	  och	  PTH	  beroende)	  kan	  du	  
beskriva	  och	  med	  vilka	  mekanismer	  verkar	  de?	  



Q11:	  
Calcitonin	  iv:	  (Miacalcic)	  snabb,	  men	  övergående	  effekt	  (eB	  kalciotropiskt	  hormon,	  hämmar	  
bennedbrytningen	  genom	  direktverkan	  på	  osteoklasterna.	  Den	  kalciumsänkande	  effekten	  hos	  
kalcitonin	  beror	  både	  på	  en	  minskning	  av	  uolödet	  av	  kalcium	  från	  benmassan	  Cll	  ECF	  och	  på	  en	  
hämning	  av	  den	  njurtubulära	  reabsorpConen	  av	  kalcium.)	  
	  
Bisfosfonater	  iv:	  (exempelvis	  pamidronsyra,	  zoledronsyra)	  effekt	  inom	  ngr	  dgr	  (hämmar	  den	  
osteoklasCska	  benresorpConen,	  selekCv	  effekt	  på	  benvävnad	  grundar	  sig	  på	  deras	  höga	  affinitet	  
Cll	  mineraliserat	  ben,	  men	  den	  exakta	  molekylära	  mekanism	  som	  leder	  Cll	  hämningen	  av	  
osteoklastakCviteten	  är	  foroarande	  inte	  klarlagd).¨	  
	  
Rank	  ligand	  hämmare	  (denosumab)	  hämmar	  den	  osteoklasCska	  benresorpConen	  och	  kan	  även	  
användas	  vid	  nedsaB	  njurfunkCon,	  
	  
Cinacalcet	  (Mimpara)	  eB	  calcimimeCskt	  peroralt	  preparat	  används	  vid	  primär	  
hyperparatyreoidism.	  SekreConen	  av	  PTH	  regleras	  främst	  av	  kalciumavkännande	  receptorer	  på	  
ytan	  av	  paratyreoideas	  huvudceller,	  eB	  calcimimeCkum	  som	  direkt	  sänker	  PTH-‐nivån	  genom	  aB	  
öka	  de	  kalciumavkännande	  receptorernas	  känslighet	  för	  extracellulärt	  kalcium.	  Den	  minskade	  
frisäBningen	  av	  PTH	  är	  förenad	  med	  en	  samCdig	  sänkning	  av	  serumkalciumnivån.	  
Mål:	  LERN-‐pyramid	  T4,	  T4	  C14	  



Eker	  bara	  eZ	  par	  dagar	  hör	  man	  av	  sig	  igen	  från	  onkologiska	  avdelningen.	  Svea	  fick	  även	  
bisfosfonater	  intravenöst	  vilket	  hämmar	  osteoklasterna.	  Andra	  tänkbara	  behandlingar	  kan	  
vara	  Calcitonin	  infusion	  eller	  infusion	  av	  Rank	  ligand	  hämmare	  (denosumab).	  Vid	  primär	  
hyperparatyreoidism	  finns	  även	  calcimimeNka	  aZ	  Nllgå.	  
	  	  
Sveas	  joniserade	  P-‐calcium	  har	  nu	  sjunkit	  Nll	  1.5	  mmol/L	  (ref	  1,18-‐1,32	  mmol/L).	  Däremot	  
har	  hon	  fåZ	  eZ	  P-‐Na	  på	  125	  mmol/L	  (ref	  137-‐145	  mmol/L)	  och	  plasma-‐glukos	  på	  42	  mmol/
L	  (ref	  fastande	  4,2-‐6,0	  mmol/L)	  .	  Du	  ordinerar	  isoton	  NaCl	  med	  snabb	  infusion	  och	  startar	  
insulinbehandling.	  I	  Sveas	  fall	  vet	  vi	  aZ	  det	  var	  en	  snabbt	  påkommen	  hyponatremi	  och	  man	  
ger	  flera	  liter	  vätska	  första	  dygnet.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C:12	  (2p)	  
Förklara	  mekanismen	  bakom	  Sveas	  hyponatremi.	  



Högt	  glukos	  och	  calcium	  ökar	  plasmaosmolaliteten	  och	  P-‐Na	  sjunker	  
kompensatoriskt.	  Risken	  aB	  paCenten	  får	  central	  ponCn	  myelinolys	  är	  
mindre	  då	  det	  var	  en	  relaCvt	  snabbt	  påkommen	  hyponatremi.	  
Mål:	  Målpyramid	  T4,	  T4C14	  



Fråga	  C:13	  (2p)	  
Varför	  är	  det	  farligt	  aZ	  snabbt	  korrigera	  en	  hyponatremi	  som	  funnits	  under	  
längre	  Nd	  (kronisk	  hyponatremi)?	  



Q13:	  Risken	  är	  aB	  paCenten	  får	  central	  ponCn	  myelinolys.	  Vid	  långvarig	  
hyponatremi	  sker	  en	  expansion	  av	  hjärnceller,	  vilket	  kompenseras	  via	  akCv	  
transport	  av	  osmoCskt	  akCva	  substanser	  (Na,	  K,	  CL	  samt	  organiska	  
osmoCska	  substanser	  från	  hjärncellen	  Cll	  det	  exracellulära	  rummet.	  Alloör	  
snabb	  korrigering	  av	  hyponatremi	  vid	  drar	  yBerligare	  vaBen	  ur	  hjärncellerna,	  
den	  osmoCska	  kra@en	  i	  extracellulärrummet	  blir	  starkare	  än	  den	  i	  
hjärncellerna,	  vilket	  åstadkommer	  yBerligare	  hjärncellsskrumpning.	  



Högt	  glukos	  och	  Calcium	  ökar	  plasmaosmolaliteten	  och	  P-‐Na	  sjunker	  
kompensatoriskt.	  Du	  funderar	  på	  varför	  Svea	  fåZ	  så	  högt	  blodsocker	  på	  bara	  eZ	  par	  
dagar	  
Du	  kontrollerar	  medicinlistan	  och	  finner	  aZ	  Svea	  fåZ	  insaZ	  en	  stark	  glukokorNkoid	  i	  
hög	  dos	  (Betametason	  8	  mg	  x2).	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C:14	  (2p)	  
Förklara	  tre	  mekanismer	  för	  hur	  glukokorNkoider	  påverkar	  blodsockerbalansen.	  



KorCsol	  ökar	  blodglukos	  genom	  påverkan	  på	  glykogen,	  protein	  och	  lipidmetabolismen.	  
I	  levern	  ökar	  både	  glykogen	  deposiConen	  och	  glukos	  output.	  
I	  perifera	  muskler	  hämmas	  glukosupptag	  och	  utnyBjande.	  Lipolysen	  ökar	  i	  feBväv	  
vilket	  gör	  aB	  fria	  feBsyror	  ökar	  som	  motverkar	  insulineffekten.	  
KorCsol	  har	  en	  förstärkande	  effekt	  på	  anCinsulinära	  hormoner	  som	  katekolaminer	  och	  
glucagon.	  
FeBomfördelningen	  leder	  också	  Cll	  en	  ökande	  bukfetma	  med	  ökande	  insulinresistens	  
som	  följd.	  



Återkoppling:	  Det	  visar	  sig	  aB	  Svea	  har	  små	  cellig	  lungcancer.	  De	  flesta	  paCenter	  med	  
små	  cellig	  lungcancer	  går	  i	  remission,	  d.v.s.	  svarar	  på	  behandling,	  men	  
långCdsprognosen	  är	  dålig.	  Svea	  svarar	  på	  den	  iniCala	  tumörbehandlingen	  men	  får	  
återfall	  i	  sin	  sjukdom	  e@er	  1	  år.	  Man	  bedömer	  aB	  yBerligare	  anCtumörbehandling	  inte	  
kan	  hjälpa	  Svea	  utan	  man	  får	  inrikta	  sig	  på	  palliaCv	  behandling.	  Svea	  som	  bodde	  med	  
maken	  i	  eget	  hus	  ute	  på	  landet	  fick	  hjälp	  av	  eB	  hemsjukvårdsteam.	  Svea	  försämrades	  
och	  e@er	  3	  veckor	  hade	  man	  eB	  brytpunktsamtal	  med	  Svea	  och	  anhöriga.	  E@er	  
yBerligare	  några	  dagar	  avled	  hon	  sClla	  i	  närvaro	  av	  sina	  anhöriga.	  
	  	  



Ingrid	  som	  arbetat	  som	  läkare	  i	  många	  år	  men	  som	  nyligen	  pensionerat	  sig	  går	  sin	  vanliga	  
morgonrunda	  i	  trädgården.	  Sin	  underbara,	  älskade	  trädgård	  som	  var	  en	  av	  de	  vikNgaste	  
anledningarna	  Nll	  aZ	  hon	  och	  hennes	  man	  Tage	  flyZade	  Nll	  Österlen	  i	  
Skåne	  med	  växt	  zon	  1	  där	  vindarna	  och	  havet	  smeker	  växterna	  Nll	  en	  färgstämd	  harmoni.	  
SamNdigt	  som	  hon	  binder	  upp	  sina	  rosa	  rosor	  tänker	  hon	  på	  Maori	  kvinnan	  Meiri	  som	  hon	  lärde	  
känna	  då	  hon	  arbetade	  på	  Nya	  Zeeland	  för	  några	  år	  sedan.	  Kvinnan	  var	  rädd	  aZ	  söka	  sjukvård	  
och	  då	  hon	  äntligen	  
kom	  Nll	  Ingrids	  moZagning	  beräZade	  hon	  aZ	  hon	  har	  en	  knöl	  i	  höger	  bröst	  som	  blivit	  allt	  större	  
under	  sista	  året.	  
	  	  
Fråga	  C:1	  (2p)	  
Du	  gör	  en	  kroppsundersökning.	  Ange	  minst	  4	  fynd	  i	  den	  kliniska	  undersökningen	  som	  kan	  tala	  
för	  aZ	  en	  misstänkt	  brösZumör	  är	  malign.	  
	  
Fråga	  C:2	  (2p)	  
Utredningen	  av	  en	  brösZumör	  genomförs	  i	  tre	  steg,	  s.k.	  trippeldiagnosNk.	  Vad	  menas	  med	  
deZa.	  



Ingrid	  går	  vidare	  Nll	  sina	  vallmoblommor	  som	  slagits	  ner	  av	  en	  regnskur	  och	  
minns	  hur	  hon	  palperade	  en	  tre	  cm	  stora	  knöl	  i	  bröstet	  som	  var	  hård,	  dikt	  
fast	  mot	  huden	  med	  en	  sårbildning	  hos	  Meiri.	  I	  höger	  axill	  fanns	  dessutom	  
en	  2	  cm	  hård	  struktur	  som	  troligen	  var	  en	  förstorad	  lym�örtel.	  Förutom	  
palpaNonen	  ordnades	  med	  mammografi	  och	  finnålspunkNon	  med	  cytologi.	  
Meiri	  hade	  mycket	  ont	  och	  behövde	  smärtsNllande	  varför	  Ingrid	  ordinerade	  
morfin.	  



Fråga	  C:3	  (3p)	  
Beskriv	  morfinets	  vikNgaste	  verkningsmekanismer	  och	  biverkningar.	  
	  	  
	  
Fråga	  C:4	  (1p)	  
Vad	  föreslår	  du	  aZ	  Ingrid	  skulle	  ordinerat	  i	  första	  hand	  som	  smärtsNllande	  
läkemedel	  innan	  morfin.	  MoNvera.	  
	  



•  Svar	  saknas	  



Fråga	  C:5	  (2p)	  
Förklara	  med	  vilka	  mekanismer	  taxaner	  och	  antracykliner	  verkar	  mot	  
bröstcancerceller.	  



•  Svar	  saknas	  



Meiri	  drabbades	  av	  svårbehandlade	  streptokockinfekNoner	  i	  brösten	  och	  Ingrid	  tänker,	  
liksom	  många	  gånger	  Ndigare	  i	  livet	  med	  vördnad	  på	  Fleming	  som	  upptäckte	  penicillinet	  
1928.	  Den	  första	  behandlingen	  med	  penicillin	  i	  Sverige	  ägde	  rum	  på	  
Sabbatsbergs	  sjukhus	  1944.	  Ingrid	  påminner	  sig	  aZ	  många	  bakterier	  eker	  hand	  blivit	  
resistenta	  mot	  penicillin.	  
	  	  
Fråga	  C:6	  (3p)	  
Diskutera	  vanliga	  mekanismer	  bakom	  penicillinresistens	  inklusive	  isoxapenicilliner	  och	  
hos	  vilka	  bakterier	  dessa	  mekanismer	  förekommer	  mest.	  



•  Svar	  saknas	  



Under	  en	  av	  granarna	  ser	  hon	  en	  vacker	  och	  inbjudande	  svamp,	  men	  Ingrid	  vet	  aZ	  det	  är	  
vit	  flugsvamp	  (den	  så	  kallade	  
”mordängeln”).	  Forlarande	  minns	  hon	  med	  en	  rysning	  den	  
septemberdag	  i	  nordliga	  Norge	  då	  en	  man	  kom	  in	  en	  Ndig	  morgon	  Nll	  läkarstugan	  där	  
hon	  jobbade	  för	  Nllfället.	  Han	  hade	  blivit	  serverad	  en	  underbar,	  välsmakande	  
svampstuvning	  dagen	  innan	  av	  sin	  hustru.	  Nu	  hade	  han	  magsmärtor.	  Ingrid	  trodde	  först	  
aZ	  det	  rörde	  sig	  om	  en	  vanlig	  gastroenterit,	  men	  då	  proverna	  kom	  visade	  det	  krakigt	  
derangerade	  leverprover.	  Vit	  flugsvamp	  innehåller	  amatoxiner	  som	  orsakar	  cellskada	  och	  
celldöd	  bl.a.	  genom	  aZ	  vit	  flugsvamp	  binder	  Nll	  DNA	  och	  hämmar	  transkripNon.	  Förtäring	  
har	  oka	  katastrofala	  följder	  på	  lever,	  njurar	  och	  matsmältningssystemet,	  och	  kräver	  akut	  
medicinsk	  behandling.	  De	  första	  symptomen	  inträder	  vanligen	  eker	  8–24	  Nmmar,	  men	  
det	  kan	  då	  redan	  vara	  för	  sent.	  Ingrids	  tankar	  går	  långt	  Nllbaka	  och	  hon	  tänker	  på	  hur	  
DNA	  en	  gång	  upptäcktes	  vilket	  ledde	  Nll	  nobelpris	  1962	  Nll	  Crick	  och	  Watson.	  
	  	  
Fråga	  C:7	  (4p)	  
Beskriv	  generella	  steg	  i	  DNA	  transkripNon	  Nll	  eZ	  fullt	  funkNonellt	  färdigt	  protein.	  



•  Svar	  saknas	  



Tyvärr	  avled	  mannen	  några	  dygn	  senare.	  Ingrid	  har	  allNd	  funderat	  på	  änkans	  inblandning.	  
Hon	  konstaterade	  lugnt	  för	  sig	  själv	  aZ	  redan	  någon	  månad	  senare	  hade	  en	  ny	  man	  flyZat	  
in	  hos	  änkan	  och	  speciellt	  sörjande	  tycktes	  änkan	  inte	  framstå	  som.	  Uppfylld	  av	  minnen	  
fortsäZer	  Ingrid	  uppför	  slänten	  Nll	  siZ	  gistna,	  väl	  använda	  växthus	  där	  det	  är	  varmt	  och	  
fukNgt.	  Hon	  tar	  fram	  sin	  gamla	  termos	  för	  dagens	  andra	  kaffekopp	  och	  under	  några	  
fröpåsar	  hiZar	  hon	  skrumpna	  och	  missfärgade	  hela	  jordnöZer	  kvar	  från	  julens	  glöggparty	  
som	  allNd	  startar	  i	  växthuset.	  Bäst	  aZ	  slänga	  dem	  genast.	  På	  grund	  av	  risken	  för	  bildningen	  
av	  potenNellt	  leverskadande	  aflatoxiner	  i	  felakNg	  förvarade	  livsmedel	  bör	  man	  inte	  äta	  
missfärgade	  eller	  skrumpna	  nöZer.	  
	  	  
Fråga	  C:8	  (2p)	  
Även	  läkemedel	  som	  Paracetamol	  kan	  skada	  levern.	  Förklara	  mekanismerna	  bakom	  varför	  
deZa	  förstahands	  medel	  mot	  smärta	  kan	  vara	  farligt.	  



•  Svar	  saknas	  



Du	  arbetar	  som	  AT-‐läkare	  på	  vårdcentralen.	  Idag	  kommer	  det	  en	  paNent	  
som	  du	  inte	  träffat	  Ndigare.	  Det	  är	  en	  54-‐årig	  kvinna,	  Valborg	  Gustavsson.	  
Hon	  har	  inte	  sökt	  vårdcentralen	  Ndigare	  förutom	  enstaka	  besök	  för	  
lukvägs-‐	  och	  urinvägsinfekNoner.	  Hon	  ser	  inte	  ut	  aZ	  ha	  någon	  
stadigvarande	  medicinering	  enligt	  läkemedelslistan.	  På	  
bokningsunderlaget	  som	  telefonsyster	  skrivit	  står	  det	  
”tröZhet”	  
	  
Fråga	  1	  
Vad	  vill	  du	  kartlägga	  i	  diI	  inledande	  samtal	  med	  Valborg?	  Nämn	  högst	  6	  
områden.	  3p	  
	  	  
	  	  



	  	  
Tänkbara	  svar:	  Symptom,	  Egna	  tankar,	  Farhågor,	  socialt,	  sysselsäBning,	  
Cdigare	  sjukdomar,	  förväntningar,	  livssClsfaktorer	  
Stadiemål:	  uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  
analysera	  och	  förklara	  diagnosCska	  metoder.	  Terminsmål	  T5B7	  



Valborg	  beräZar	  aZ	  hon	  de	  senaste	  månaderna	  blivit	  mycket	  tröZare	  än	  hon	  annars	  brukar	  
vara.	  Hon	  har	  svårt	  aZ	  hålla	  sig	  vaken	  om	  kvällarna,	  och	  somnar	  gärna	  framför	  TV:n.	  Hon	  
jobbar	  på	  eZ	  café.	  Hon	  har	  hak	  svårt	  aZ	  orka	  med	  jobbet	  också,	  och	  har	  fåZ	  gå	  hem	  Ndigare	  
vid	  flera	  Nllfällen.	  När	  hon	  är	  ledig	  går	  hon	  oka	  promenader	  i	  skogen,	  och	  det	  orkar	  hon	  med	  
som	  vanligt;	  hon	  blir	  inte	  flåsig	  eller	  har	  svårt	  aZ	  orka	  rent	  fysiskt.	  Du	  får	  också	  veta	  hur	  
Valborg	  har	  det	  hemma	  och	  på	  jobbet,	  hennes	  Ndigare	  hälsoNllstånd,	  hennes	  livssNlsfaktorer.	  
Hon	  beräZar	  också	  om	  sina	  föreställningar,	  farhågor	  och	  förväntningar	  när	  det	  gäller	  de	  
aktuella	  symptomen.	  Valborg	  röker	  inte,	  och	  dricker	  obetydliga	  mängder	  alkohol.	  Du	  frågar	  
om	  det	  finns	  tröZande	  faktorer	  i	  omgivningen.	  
	  
Fråga	  2	  
Vad	  vill	  du	  fokusera	  på	  i	  din	  inledande	  undersökning	  av	  Valborg?	  Nämn	  högst	  6	  sökord	  i	  
journalen	  som	  du	  har	  störst	  anledning	  aI	  skriva	  något	  under.	  3p	  



Tänkbara	  svar:	  AllmänCllstånd,	  Sköldkörtel,	  Hjärta,	  Lungor,	  Blodtryck,	  
Buk,	  Psykiskt,	  Längd/Vikt	  
Stadiemål:	  uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  
analysera	  och	  förklara	  diagnosCska	  metoder.	  Terminsmål	  T5B7	  



AllmänCllståndet	  är	  opåverkat	  i	  vila.	  Inga	  tecken	  Cll	  hjärCnkompensaCon.	  Hjärta	  
och	  lungor	  auskulteras	  u.a.	  Blodtrycket	  är	  160/90.	  Psykiskt:	  Normalt	  stämningsläge.	  
Pat	  tänker	  inte	  själv	  aB	  symptomen	  beror	  på	  psykiska	  orsaker.	  Sköldkörteln	  och	  
buken	  palperas	  u.a.	  BMI	  29	  
	  
Fråga	  3	  
Nämn	  högst	  6	  för	  symptomen	  relevanta	  labprover	  3p	  
	  	  



Tänkbara	  svar:	  Du	  ordinerar	  Hb/blodstatus,	  glukos/HbA1c,	  TSH/t4,	  
urinsCcka.	  Kanske	  leverprover	  och	  njurfunkConsprover.	  Kanske	  SR/CRP.	  



Labsvar:	  Hb	  137	  (117-‐153),	  p-‐glukos	  13,4	  (4,2-‐10,9),	  B-‐HbA1c	  87(31-‐46),	  S-‐
TSH	  2,4	  (0,3-‐4,2)	  I	  
urinen	  glukos	  3+,	  i	  övrigt	  normalt.	  Mikraltest	  (extrakänsligt	  urinalbumin)neg.	  
P-‐KreaNnin	  85	  (45-‐90),	  P-‐Krea	  GFR	  MDRD	  55	  (>45).	  B-‐CRP	  17	  (<10)	  SR	  18	  
(<30)	  Leverprover	  visar	  läZ	  stegrat	  gamma-‐	  GT,	  i	  övrigt	  normalt.	  
	  
Fråga	  4	  
Vad	  tänker	  du	  aI	  det	  är	  för	  fel	  på	  Valborg?	  Hur	  vill	  du	  informera	  Valborg	  
om	  diagnosen?3p	  
	  	  



Valborg	  har	  utvecklat	  typ-‐2	  diabetes.	  Du	  börjar	  med	  aB	  höra	  vad	  Valborg	  vet	  om	  
diabetes.	  Om	  hon	  inte	  vet	  så	  mycket	  beräBar	  du	  om	  sjukdomen,	  dess	  patogenes.	  Du	  
beräBar	  om	  aB	  det	  finns	  många	  olika	  behandlingsstrategier,	  säger	  något	  om	  möjliga	  
komplikaConer	  och	  hur	  man	  undviker	  dem.	  Och	  något	  om	  hur	  sjukdomen	  kommer	  aB	  
kontrolleras	  i	  fortsäBningen.	  Om	  du	  inte	  redan	  i	  den	  inledande	  anamnesen	  tagit	  reda	  
på	  hur	  och	  vad	  Valborg	  äter	  behöver	  du	  göra	  det	  nu,	  speciellt	  hur	  det	  är	  med	  hennes	  
intag	  av	  snabba	  kolhydrater.	  Pratar	  något	  om	  fysisk	  akCvitet.	  



Fråga	  5a	  
Om	  det	  är	  så	  aI	  Valborg	  regelmässigt	  konsumerar	  mycket	  av	  bakverken	  som	  finns	  
på	  caféet	  kanske	  det	  räcker	  med	  kostbehandling	  iniMalt,	  dvs	  aI	  hon	  försöker	  
undvika	  aI	  stoppa	  i	  sig	  så	  mycket	  snabba	  kolhydrater,	  och	  kanske	  röra	  på	  sig	  mera.	  
Men	  om	  hon	  redan	  har	  en	  bra	  mathållning	  behövs	  det	  nog	  läkemedelsbehandling.	  
Vad	  väljer	  du	  då	  i	  första	  hand?	  1p	  



Du	  väljer	  aB	  ge	  Valborg	  Meoormin.	  



Fråga	  5b	  
Du	  väljer	  aI	  ge	  Valborg	  Mekormin.	  Vilken	  är	  
Mekormins	  verkningsmekanism?	  2p	  



RedukCon	  av	  leverns	  produkCon	  av	  glukos	  genom	  hämning	  av	  glukoneogenes	  
och	  glykogenolys	  
	  	  
Genom	  ökning	  av	  insulinkänslighet,	  förbäBring	  av	  perifert	  glukosupptag	  och	  
glukosutnyBjande	  i	  muskulaturen	  
	  	  
Fördröjning	  av	  intesCnal	  glukosabsorpCon.	  
Meoormin	  sCmulerar	  intracellulär	  glykogensyntes	  genom	  inverkan	  på	  
glykogensyntetas.	  Meoormin	  ökar	  transportkapaciteten	  av	  alla	  idag	  kända	  
typer	  av	  membranglukostransportörer	  (GLUT).	  
	  	  



Fråga	  6	  
Eker	  6	  veckor	  kommer	  Valborg	  på	  återbesök.	  Hon	  har	  ändrat	  på	  sin	  kost	  så	  mycket	  
hon	  kan	  och	  hon	  moNonerar	  mer.	  Men	  hon	  har	  inte	  kunnat	  öka	  dosen	  Melormin	  Nll	  
mer	  än	  500	  mg	  x	  2	  ekersom	  hon	  får	  biverkningar	  med	  illamående	  och	  diarréer	  vid	  
högre	  doser.	  HbA1c	  är	  nu	  75.	  Du	  tycker	  aZ	  värdet	  inte	  borde	  vara	  mer	  än	  50.	  Risken	  
för	  komplikaNoner	  är	  ju	  högre	  ju	  sämre	  sockerläget	  är.	  
	  
Har	  du	  förslag	  på	  peroral	  medicinering	  som	  man	  skulle	  kunna	  kompleZera	  hennes	  
behandling	  med?	  Nämn	  3	  olika	  typer	  av	  peroral	  farmakologisk	  behandling	  som	  utgör	  
andrahandsval	  eker	  Melormin.	  3p	  



Sulfonureid	  eller	  DPP4-‐hämmare	  eller	  SGLT2-‐hämmare	  
	  
Stadiemål:	  u@från	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  
mekanismer	  analysera	  och	  förklara	  principer	  för	  farmakologisk	  
behandling	  vid	  olika	  sjukdoms@llstånd.	  Terminsmål	  T4C34	  



Fråga	  7	  
Du	  väljer	  nu	  mellan	  aI	  ge	  Valborg	  en	  sulfonureid	  eller	  en	  DPP4-‐
hämmare	  eller	  en	  SGLT2-‐	  hämmare.	  Hur	  verkar	  dessa	  3	  typer	  av	  
läkemedel?	  6	  p	  



Sulfonureider	  sCmulerar	  betacellerna	  i	  pancreas	  Cll	  aB	  bilda	  mera	  insulin.	  Mekanismen	  är	  
en	  glukosoberoende	  depolarisering	  av	  cellmembranet	  med	  exocytos	  av	  insulin	  som	  resultat	  
DipepCdylpepCdas-‐4-‐hämmare	  ökar	  mängden	  inkreCner	  i	  blodet	  genom	  aB	  hämma	  
nedbrytningen	  av	  dessa.	  InkreCner	  ökar	  insulinsyntesen	  samt	  insulinfrisäBningen	  från	  
betaceller	  i	  
bukspoBkörteln.	  InkreCner	  sänker	  dessutom	  glukagonsekreConen	  från	  alfaceller	  i	  
bukspoBkörteln.	  Sänkta	  glukagonkoncentraConer	  Cllsammans	  med	  högre	  insulinnivåer	  
leder	  Cll	  minskad	  glukos-‐	  produkCon	  i	  levern,	  vilket	  resulterar	  i	  minskade	  blodglukosnivåer.	  
SGLT2-‐hämmare	  är	  selekCva	  kompeCCva	  hämmare	  av	  natrium-‐glukos-‐kotransportör	  2	  
(SGLT2).	  SGLT2	  uBrycks	  kra@igt	  i	  njuren	  medan	  uBryck	  i	  andra	  vävnader	  är	  frånvarande	  
eller	  mycket	  låg.	  I	  egenskap	  av	  den	  dominerande	  transportören	  ansvarar	  den	  för	  
återupptag	  av	  glukos	  från	  det	  glomerulära	  filtratet	  Cllbaka	  in	  i	  cirkulaConen.	  SGLT2-‐
hämmare	  gör	  alltså	  aB	  paCenter	  kissar	  ur	  sig	  större	  mängder	  glukos,	  vilket	  förbäBrar	  
blodsockernivåerna.	  
	  	  
Stadiemål:	  u@från	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  analysera	  och	  
förklara	  principer	  för	  farmakologisk	  behandling	  vid	  olika	  sjukdoms@llstånd.	  Terminsmål	  
T4C34	  



Fråga	  8	  
Vid	  diabetes	  mellitus	  ökar	  risken	  för	  skador	  på	  blodkärl.	  Vilken	  är	  
mekanismen	  bakom	  dessa	  kärlskador	  orsakade	  av	  höga	  glukosnivåer?	  3p	  



Tänkbara	  svar:	  Endotelceller	  i	  blodkärlen	  har	  inte	  samma	  regleringsmekanism	  vid	  
upptag	  av	  glukos	  som	  muskel-‐	  och	  feBceller.	  Glukostransportören	  är	  GLUT	  1,	  som	  inte	  
är	  insulinberoende,	  utan	  tar	  upp	  glukos	  genom	  diffusion.	  Så	  vid	  höga	  glukosnivåer	  i	  
blodet	  tar	  endotelcellerna	  upp	  mycket	  mera	  glukos	  än	  feB-‐och	  muskelceller.	  Höga	  
glukosnivåer	  i	  endotelceller	  ger	  minskad	  produkCon	  av	  NO,	  samt	  en	  inflammatorisk	  
process.	  Man	  får	  oxidaCv	  stress,	  skyddet	  mot	  hyperlipidemi	  minskar,	  och	  plack	  har	  
läBare	  aB	  bildas.	  Advanced	  glycaCon	  end	  products	  (AGEs)	  påvekar	  bindväv	  i	  kärlen;	  
gör	  kärl	  stelare,	  och	  ökar	  också	  oxidaCon	  av	  LDL,	  vilket	  bidrar	  Cll	  bildning	  av	  
ateroskleros	  
Stadiemål:	  analysera	  och	  förklara	  patofysiologiska	  mekanismer	  på	  molekyl-‐,	  cell-‐,	  
vävnads-‐,	  organ-‐	  och	  organsystemsnivå	  som	  orsakar	  störd	  struktur	  och	  funkCon.	  
Terminsmål	  T4C8	  



Fråga	  9	  
Det	  är	  inte	  bara	  glukosnivåerna	  som	  utgör	  en	  riskfaktor.	  Även	  högt	  
blodtryck	  och	  höga	  lipider	  bidrar	  Mll	  kärlskador	  som	  i	  sin	  tur	  kan	  ge	  t.ex.	  
ögon-‐	  och	  njurproblem.	  Valborg	  hade	  eI	  blodtryck	  på	  160/90	  vid	  första	  
besöket.	  Blodtrycket	  har	  varit	  detsamma	  vid	  eI	  par	  uppföljande	  mätningar.	  
Vilket	  är	  målblodtrycket	  i	  Valborgs	  fall?	  Om	  du	  tänker	  ge	  
blodtryckssänkande	  läkemedel,	  vad	  väljer	  du	  i	  första	  hand?	  2p	  



Behandla	  ned	  det	  Cll	  som	  högst	  140/85.	  Du	  väljer	  i	  första	  hand	  en	  ACE-‐
hämmare	  eller	  ARB.	  
	  
Stadiemål:	  u@från	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  
analysera	  och	  förklara	  principer	  för	  farmakologisk	  behandling	  vid	  
olika	  sjukdoms@llstånd.	  Terminsmål	  T3C1,	  C3	  



Fråga	  10	  Vilken	  mekanism	  ligger	  bakom	  ACE-‐hämmares	  respekMve	  
angiotensinreceptorblockerares	  blodtryckssänkande	  effekt?	  3p	  
	  	  



Tänkbart	  svar:	  Angiotensinogen	  är	  en	  pepCd	  med	  över	  400	  aminosyror	  som	  bildas	  i	  
levern.	  Ute	  i	  blodbanan	  träffar	  det	  på	  renin	  som	  bildas	  i	  de	  juxtaglomerulära	  cellerna	  i	  
njuren.	  Renin	  klipper	  av	  10	  aminosyror	  av	  angiotensinogen.	  Dessa	  10	  aminosyror	  utgör	  
Angiotensin	  1.	  I	  kapillärers	  endotel,	  i	  speciellt	  stor	  mängd	  i	  lungorna,	  finns	  enzymet	  
ACE.	  När	  Angiotensin	  1	  träffar	  på	  ACE	  klipps	  yBerligare	  2	  aminosyror	  av,	  och	  det	  som	  
då	  återstår	  är	  Angiotensin	  2.	  DeBa	  hormon	  binder	  in	  Cll	  angiotensin	  2	  receptorer	  och	  
har	  en	  vasokonstrierande	  effekt,	  och	  har	  också	  effekt	  på	  njuren	  med	  ökad	  
återresorpCon	  av	  natrium	  och	  vaBen.	  Det	  påverkar	  även	  hypofysen	  som	  utsöndrar	  
ADH	  och	  binjuren	  som	  bildar	  aldosteron.	  Angiotensin	  2	  har	  även	  effekt	  på	  sympaCska	  
nervändar,	  där	  det	  uppreglerar	  funkConen	  och	  återupptaget	  av	  noradrenalin.	  
Angiotensin	  2	  höjer	  på	  olika	  säB	  blodtrycket,	  och	  ACE	  hämmare	  har	  därför	  motsaB	  
effekt.	  
	  	  
	  	  
Angiotensinreceptorblockerare	  binder	  in	  Cll	  angiotensionreceptorer	  utan	  aB	  akCvera	  
dessa,	  och	  gör	  aB	  angiotensin	  2	  inte	  kommer	  åt	  aB	  binda	  in	  och	  utöva	  sin	  effekt.	  
	  
Stadiemål:	  u@från	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  analysera	  och	  
förklara	  principer	  för	  farmakologisk	  behandling	  vid	  olika	  sjukdoms@llstånd.	  
Terminsmål	  T3C1,	  C3	  



Mia	  25	  år	  söker	  på	  vårdcentralen.	  Mia	  behandlas	  för	  typ	  1-‐	  diabetes	  sedan	  16	  års	  
ålder.	  Det	  senaste	  halvåret	  har	  hon	  varit	  så	  tröZ	  och	  håglös.	  Hon	  fryser	  jämt,	  oka	  
förstoppad	  och	  håret	  har	  blivit	  risigt.	  Hon	  släpar	  sig	  Nll	  jobbet	  och	  har	  inte	  orkat	  
träna	  som	  hon	  brukar.	  Mia	  har	  det	  bra	  både	  på	  arbetet	  och	  i	  relaNonen.	  Dricker	  
något	  glas	  vin	  på	  lördagkvällar.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A1	  (2p)	  
Föreslå	  fyra	  sjukdomar/orsaker	  du	  inriktar	  dig	  på	  i	  första	  hand	  för	  aZ	  kunna	  
förklara	  Mias	  symptom.	  MoNvera.	  



Du	  funderar	  bl	  a	  på	  anemi,	  tyreoideasjukdom	  (APS-‐2),	  försämrad	  
kontroll	  av	  hennes	  diabetes	  mellitus,	  tarmsjukdom	  samt	  depression.	  



Symptomen	  med	  tröZhet,	  frusenhet,	  risigt	  hår	  samt	  förekomst	  av	  typ	  1-‐
diabetes	  gör	  aZ	  hypotyreos	  måste	  uteslutas.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A2	  (2p)	  
Vad	  söker	  Du	  eker	  vid	  kroppsundersökningen	  av	  Mia	  om	  du	  misstänker	  
hypotyreos?	  MoNvera	  varje	  enskilt	  fynd.	  



	  	  
Du	  finner	  en	  måZlig	  förstorad	  sköldkörtel	  med	  övervikt	  för	  höger	  tyreoidealob.	  
Konsistensen	  är	  fast.	  Mia	  har	  svullna	  ögonlock	  och	  ser	  svullen	  ut	  i	  ansiktet.	  Hon	  
har	  även	  läZa	  benödem.	  



Mia	  tycker	  aZ	  knölen	  på	  halsen	  är	  missprydande	  och	  frågar	  om	  den	  går	  aZ	  
operera	  bort.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A3	  (3p)	  
Beskriv	  och	  rita	  anatomin	  av	  tyreoidea	  samt	  inNlliggande	  strukturer	  som	  är	  
vikNga	  aZ	  inte	  skada	  vid	  en	  eventuell	  tyreoidea-‐operaNon.	  MoNvera!	  



Vid	  en	  sköldkörteloperaNon	  behöver	  paratyreoideakörtlarna	  (som	  i	  regel	  är	  
fyra	  Nll	  antalet)	  liksom	  nervus	  recurrens	  idenNfieras.	  Skador	  på	  dessa	  
strukturer	  kan	  leda	  Nll	  hypocalcemi	  respekNve	  röstproblem.	  Mia	  avråds	  från	  
en	  operaNon	  innan	  utredningen	  är	  klar.	  



Istället	  planerar	  du	  nu	  för	  provtagning.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A4	  (2p)	  
Vilka	  blodprover	  vill	  du	  ta	  i	  första	  hand?	  MoNvera!	  



På	  ekermiddagen	  får	  du	  följande	  svar.	  

Fråga	  A5	  (4p)	  
Ange	  trolig	  sjukdomsdiagnos	  och	  beskriv	  noggrant	  bakomliggande	  
mekanismer	  Nll	  denna	  sjukdom.	  



Proverna	  med	  förhöjt	  S-‐TSH	  på	  36	  mU/L	  (ref	  0,3-‐4,0)	  och	  lågt	  friZ	  T4	  på	  7,6	  
pmol/L	  (ref	  11-‐	  
23)	  talar	  för	  primär	  hypotyreos	  som	  sannolikt	  är	  orsakat	  av	  en	  autoimmun	  
tyreoidit	  (Hashimotos	  sjukdom)	  då	  även	  TPO	  anNkroppar	  är	  förhöjt	  på	  400	  
mE/ml	  (ref<35).	  



Fråga	  A6	  (3p)	  
Sköldkörtelhormoner	  har	  effekt	  genom	  aZ	  verka	  på	  olika	  målstrukturer	  
i	  cellerna.	  Beskriv	  principiellt	  dessa	  målstrukturer	  samt	  ungefärligt	  
NdsperspekNv	  för	  effekterna.	  



•  Svar	  saknas	  



Mia	  har	  läst	  på	  om	  hypotyreos	  och	  vill	  ha	  behandling	  med	  tyroxin.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A7	  (2p)	  
UNfrån	  mekanismerna	  för	  den	  hormonella	  regleringen	  av	  
tyreoideahormoner	  redogör	  för	  principerna	  för	  behandling	  med	  tyroxin	  vid	  
hypotyreos.	  



Mia	  får	  tyroxin	  i	  upptrappande	  dos	  med	  startdos	  25	  µg/dag.	  Ju	  svårare	  
hypotyreos	  desto	  långsammare	  upptrappning	  Nll	  måldos	  (vanligen	  
100-‐150	  µg/dag)	  som	  normaliserar	  TSH	  och	  friZ	  T4.	  HalveringsNden	  för	  
tyroxin	  är	  7	  dagar	  varför	  första	  dosändring	  görs	  Ndigast	  eker	  6-‐8	  
veckor.	  



Jod	  är	  essenNellt	  för	  bildningen	  av	  tyreoideahormon	  och	  i	  Sverige	  och	  
många	  andra	  länder	  har	  man	  därför	  NllsaZ	  jod	  Nll	  bordsalt.	  Mia	  undrar	  
hur	  det	  var	  för	  länge	  sedan	  innan	  det	  fanns	  myndigheter	  som	  kunde	  
förorda	  joderat	  salt.	  Hon	  har	  även	  läst	  aZ	  man	  delar	  ut	  jodtableZer	  i	  
händelse	  av	  kärnkraksolycka.	  
	  	  
Fråga	  A8	  (2p)	  
Hur	  har	  naturen	  löst	  deZa	  problem	  hos	  människor	  (och	  hos	  andra	  djur)	  
aZ	  allNd	  ha	  Nllgång	  Nll	  jod	  för	  konNnuerlig	  syntes	  av	  tyreoideahormon.	  
	  
Fråga	  A9	  (2p)	  
Varför	  ges	  jodtableZer	  vid	  kärnkraksolycka?	  Förklara	  mekanismen.	  
	  	  
	  



Sköldkörteln	  har	  folliklar	  som	  kan	  lagra	  tyroxin	  bundet	  Nll	  
tyreoglobulinmolekylen	  och	  använda	  när	  nysyntesen	  periodvis	  kan	  
försvåras	  p.g.a.	  sämre	  Nllgång	  på	  jod.	  Vid	  kärnkraksolycka	  ges	  jod	  för	  
utspädning	  av	  radioakNva	  jodisotoper	  som	  kan	  skada	  tyreoidea.	  
	  	  



När	  du	  siZer	  och	  pratar	  med	  Mia	  märker	  du	  aZ	  hon	  inte	  rikNgt	  är	  med	  i	  
samtalet.	  Hon	  känner	  sig	  sve{g	  och	  har	  fåZ	  hjärtklappning.	  Du	  misstänker	  
aZ	  Mia	  fåZ	  en	  hypoglykemi	  och	  ordnar	  med	  blodsockermätning.	  Mia	  har	  
blodsocker	  på	  1,9	  mmol/L.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A10	  (1p)	  
Hur	  kan	  man	  snabbt	  höja	  Mias	  blodsocker	  i	  deZa	  läge?	  Föreslå	  2	  principiellt	  
olika	  alternaNv.	  
	  
Fråga	  A11	  (4p)	  
Beskriv	  de	  hormoner	  som	  i	  första	  hand	  är	  involverade	  vid	  hävandet	  av	  
hypoglykemi	  och	  med	  vilka	  mekanismer	  de	  höjer	  blodsockret.	  
	  



Om	  Mia	  kan	  inta	  kolhydrater	  per	  os	  kan	  hon	  få	  4-‐6	  glukostableZer	  eller	  andra	  
kolhydrater	  som	  finns	  Nllgängligt	  (mjölk,	  juice,	  sockerbitar,	  smörgås	  etc).	  Om	  Mia	  
skulle	  bli	  medvetslös	  eller	  få	  svårt	  aZ	  få	  i	  sig	  kolhydrater	  per	  os	  är	  glukagoninjekNon	  
intramuskulärt	  eller	  30%	  glukos	  50	  ml	  via	  perifer	  nål	  alternaNva	  säZ	  aZ	  snabbt	  höja	  
blodsockret.	  Vid	  hypoglykemi	  ses	  en	  snabb	  effekt	  av	  adrenalin/noradrenlin	  och	  
glukagon	  som	  ökar	  glykogenolys	  och	  glukoneogenes.	  Däreker	  en	  fördröjd	  effekt	  
genom	  korNsol	  som	  ökar	  glukoneogenes	  i	  levern	  GH	  som	  ökar	  insulinresistensen.	  
Även	  somatostaNn	  sNger	  (hämmar	  normalt	  insulinsekreNonen).	  Fysiologiskt	  minskar	  
insulinsekreNonen	  men	  deZa	  kan	  ju	  inte	  ske	  vid	  exogent	  givet	  insulin.	  



Mia	  har	  behandling	  med	  direktverkande	  insulin	  Humalog	  (lispro),	  Nll	  varje	  
frukost	  8	  enheter,	  lunch	  7	  enheter	  och	  middag	  9	  enheter.	  Basinsulin	  Lantus	  
(glargin)	  14	  enheter	  som	  hon	  tar	  Nll	  middagen	  kl	  1700.	  Mia	  undrar	  varför	  hon	  
måste	  ta	  flera	  doser	  och	  olika	  sorters	  insulin.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A12	  (4p)	  
Förklara	  schemaNskt	  för	  Mia	  hur	  hennes	  insulinbehandling	  fungerar.	  Utgå	  från	  
den	  normala	  insulinsekreNonen	  under	  dygnet	  och	  vid	  målNder.	  



Återkoppling	  
	  	  
Basinsulin	  behövs	  hela	  Nden	  i	  låg	  koncentraNon	  som	  reglerar	  glukosbildningen	  
från	  levern	  i	  fasta.	  Vid	  målNder	  måste	  man	  ge	  så	  snabbt	  insulin	  som	  möjligt	  för	  
aZ	  kunna	  möta	  blodsocker	  ökningen	  med	  perifert	  glukosupptag	  och	  
avstängning	  av	  leverns	  glukosprodukNon.	  
DuraNonen	  av	  målNdsinsulin	  får	  då	  inte	  vara	  för	  lång	  för	  då	  riskerar	  Mia	  aZ	  få	  
hypoglykemi	  innan	  nästa	  målNd	  om	  hon	  inte	  äter	  mellanmål.	  Likaså	  får	  inte	  
basinsulindosen	  vara	  för	  hög	  då	  risken	  för	  naZliga	  hypoglykemier	  ökar.	  



VioleZa	  23	  år,	  Ndigare	  frisk	  och	  medicinfri	  kvinna,	  söker	  primärvården	  med	  cirka	  6-‐8	  
veckor	  anamnes	  på	  uZalad	  tröZhet.	  VioleZa	  har	  läst	  på	  internetet	  om	  sina	  bekymmer	  
och	  föreslår	  själv	  vid	  läkarbesöket	  hos	  dig	  aZ	  hon	  har	  drabbats	  av	  hyperkorNsolism	  
(höga	  korNsolnivåer).	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C1	  (3p)	  
Du	  undersöker	  VioleZa.	  Vilka	  statusfynd	  skulle	  kunna	  stödja	  din	  misstanke	  om	  aZ	  
VioleZa	  har	  hyperkorNsolism?	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C2	  (1p)	  
HyperkorNsolism	  föranleder	  eZ	  syndrom.	  Vad	  kallas	  deZa	  syndrom?	  



I	  status	  noterar	  du	  aB	  VioleBa	  är	  tröB,	  svullen	  och	  rund	  i	  ansiktet,	  har	  
feBansamligar	  supraklavikulärt,	  dorsocervikalt,	  samt	  på	  nedre	  delen	  av	  nacken	  
(sk	  ”buffalo	  hump”).	  Du	  ser	  aB	  VioleBa	  har	  breda	  bristningar	  på	  magen	  och	  i	  
armhålorna	  som	  är	  rödlila	  samt	  spridda	  blåmärken	  över	  hela	  kroppen.	  
	  	  
Hjärta	  och	  lungor	  auskulteras	  ua.	  Bltr:	  180/110	  mm	  Hg.	  
	  	  
Du	  finner	  tydliga	  tecken	  på	  hyperkorNsolism	  i	  status.	  VioleZa	  som	  är	  påläst	  
undrar	  om	  hennes	  symptom	  kan	  bero	  på	  stress.	  



Fråga	  C3	  (2p)	  
Beskriv	  hur	  olika	  former	  av	  stressNllstånd	  (akut	  och	  kronisk	  stress)	  kan	  påverka	  
korNsolsekreNonen.	  



•  Svar	  saknas	  



Fråga	  C4	  (2p)	  
Redogör	  översiktligt	  hur	  man	  kan	  skilja	  mellan	  olika	  orsaker	  (sjukdomar)	  
Nll	  hyperkorNsolism	  (Cushings	  syndrom).	  



Proverna	  talar	  för	  Cushings	  syndrom.	  VioleZa	  vårdas	  nu	  på	  endokrin	  avd	  och	  radiologisk	  
utredning	  ulörs.	  MRT	  hypofys	  var	  normal.	  Datortomografi	  buk	  däremot	  visar	  levertumör	  med	  
maxdiameter	  på	  19,5	  cm	  och	  utbredda	  metastaser	  i	  levern.	  Histologisk	  utredning	  (PAD)	  visar	  
bild	  av	  s.k.	  calcifying	  nested	  stromal-‐epithelial	  tumor	  samt	  metastaser.	  
	  	  
Du	  misstänker	  aZ	  levertumören	  bildar	  ACTH	  (ektopisk	  ACTH	  produkNon)	  
	  	  
Fråga	  C5	  (2p)	  
Beskriv	  schemaNskt	  hur	  en	  ektopisk	  ACTH	  produkNon	  kan	  påverka	  hormonprodukNon	  i	  
hypotalamus,	  hypofysen	  och	  binjurarna.	  



•  Svar	  saknas	  



VioleZa	  fortsäZer	  läsa	  på	  och	  frågar	  dig	  hur	  ACTH	  och	  korNsol	  verkar	  i	  kroppen.	  
	  	  
Fråga	  C6	  (4p)	  
På	  vilken	  huvudgrupp	  av	  receptorer	  inbinder	  korNsol	  respekNve	  ACTH?	  Beskriv	  
principiella	  skillnader	  i	  signalvägar	  som	  finns	  mellan	  dessa	  receptorer	  och	  varför	  
VioleZas	  hormon	  värden	  leder	  Nll	  Cushings	  syndrom.	  



•  Svar	  saknas	  



Inför	  operaNonen	  av	  VioleZas	  levertumör	  funderar	  du	  på	  hennes	  höga	  blodtryck	  
180/110	  mm	  Hg.	  
	  	  
Fråga	  C7	  (2p)	  
Beskriv	  tänkbara	  mekanismer	  Nll	  den	  blodtryckstegring	  som	  oka	  ses	  vid	  Cushings	  
syndrom.	  



•  Svar	  saknas	  



Beslut	  om	  operaNon	  togs	  och	  VioleZa	  genomgick	  operaNon	  där	  både	  levertumören	  
och	  metastaserna	  togs	  bort.	  Dagen	  eker	  operaNonen	  drabbas	  VioleZa	  av	  yrsel	  och	  
lågt	  blodtryck	  i	  stående	  på	  80/60	  mm	  Hg.	  Fastande	  blodsocker	  var	  3,8	  mmol/L.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C8	  (2p)	  
Vad	  gör	  du	  nu	  som	  första	  åtgärd?	  MoNvera.	  



Dagen	  e@er	  operaConen	  drabbas	  VioleBa	  av	  yrsel,	  låg	  blodtryck	  i	  stående	  på	  80/60	  
mm	  Hg	  som	  berörde	  på	  korCsolbrist	  då	  både	  CRH	  från	  hypotalamus	  och	  hypofysens	  
ACTH	  sekreCon	  var	  hämmad	  av	  korCsolöverskoBet	  och	  det	  fanns	  inget	  som	  längre	  kan	  
sCmulera	  binjurarna.	  VioleBa	  fick	  hydrokorCson	  subsCtuCon	  och	  e@er	  eB	  par	  Cmmar	  
mådde	  hon	  mycket	  bäBre.	  



	  	  
Fråga	  C9	  (3p)	  
VioleZa	  hade	  före	  operaNon	  förhöjt	  fasteglukos	  på	  8,1	  mmol/L	  men	  har	  nu	  
normaliserat	  sin	  fasteglukos	  Nll	  3,8	  mmol/L.	  Varför?	  Beskriv	  tänkbara	  bakomliggande	  
korNsolmekanismer.	  



•  Svar	  saknas	  



OperaNonen	  blev	  lyckad	  och	  hela	  tumören	  och	  metastaserna	  opererades	  bort	  
vilket	  man	  också	  indirekt	  kunde	  se	  genom	  aZ	  ACTH	  var	  omätbart	  eker	  
operaNonen.	  
Om	  det	  hade	  funnits	  tumörmassa	  kvar	  eker	  operaNonen	  kunde	  behandling	  med	  
cytostaNka	  behövts.	  
	  	  
Fråga	  C10	  (4p)	  
Olika	  grupper	  av	  cytostaNka	  motverkar	  tumörbildning	  enligt	  olika	  principer.	  Ge	  
fyra	  olika	  exempel	  på	  dessa	  principer	  och	  beskriv	  korlaZat	  dess	  
verkningsmekanismer	  och	  potenNella	  biverkningar!	  



•  Svar	  saknas	  



Eker	  operaNonen	  får	  VioleZa	  en	  krakig	  inflammatorisk	  reakNon	  av	  förbandet	  
och	  får	  Nllfälligt	  en	  kur	  med	  betametason	  som	  är	  en	  stark	  glukokorNkoid.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C11	  (4p)	  
Beskriv	  så	  noga	  du	  kan	  hur	  glukokorNkoider	  motverkar	  inflammaNon?	  



•  Svar	  saknas	  



VioleZa	  som	  gillar	  aZ	  surfa	  på	  internet	  har	  nu	  piggnat	  Nll	  eker	  operaNonen	  och	  
läser	  på	  om	  binjurarna.	  Hon	  frågar	  på	  ronden	  om	  du	  kan	  hjälpa	  henne	  med	  aZ	  
förklara	  hur	  korNsol	  bildas	  i	  binjurarna.	  
	  	  
Fråga	  C12	  (3p)	  
Beskriv	  översiktligt	  hur	  korNsol	  synteNseras	  i	  binjurebarken.	  



Du	  förklarar	  för	  VioleZa	  hur	  korNsol	  bildas	  i	  binjurarna	  och	  hon	  är	  nöjd	  med	  
din	  förklaring.	  Nästa	  dag	  kan	  VioleZa	  gå	  hem.	  Hon	  kommer	  aZ	  kallas	  Nll	  
endokrin	  moZagningen	  för	  uppföljning.	  



GNM	  
“Truncus	  coeliacus”	  –	  Professor	  Oliver	  Gimm	  



Fall	  A 	  Linda	  söker	  på	  vårdcentralen	  pga.	  ändrade	  avföringsvanor	  (31p)	  
	  	  
Linda,	  51	  år,	  med	  känd	  diabetes	  typ	  1,	  söker	  på	  vårdcentralen	  pga.	  ändrade	  avföringsvanor	  
sedan	  6	  månader.	  Hon	  har	  cirka	  fem	  tömningar	  per	  dag.	  Du	  är	  distriktsläkare	  och	  visar	  Linda	  en	  
bild	  med	  ”Bristol	  Stool	  Form	  Chart”.	  Hon	  pekar	  på	  aZ	  konsistensen	  växlar	  mellan	  typ	  6	  och	  7.	  
Det	  går	  bara	  några	  minuter	  eker	  aZ	  hon	  börjat	  äta	  och	  så	  känner	  hon	  redan	  trängningar	  Nll	  
defekaNon.	  Symptomen	  har	  blivit	  gradvis	  allt	  värre	  som	  gör	  aZ	  hon	  blir	  mer	  orolig.	  När	  hon	  inte	  
är	  hemma	  behöver	  hon	  ha	  koll	  på	  var	  toaleZerna	  finns.	  Hon	  har	  inte	  vågat	  beräZa	  för	  sina	  
kollegor	  på	  jobbet,	  hon	  tycker	  aZ	  det	  är	  pinsamt	  och	  är	  ständigt	  orolig	  över	  aZ	  inte	  kunna	  hålla	  
sig.	  Det	  har	  dessutom	  Nllkommit	  en	  uZalad	  tröZhet,	  så	  pass	  aZ	  hon	  har	  svårt	  aZ	  vakna	  på	  
morgonen.	  Hon	  känner	  sig	  alltmer	  desperat	  och	  har	  köpt	  några	  receplria	  mediciner	  från	  
apoteket	  som	  dock	  inte	  har	  hjälpt.	  Hon	  minns	  inte	  namnen	  på	  medicinerna.	  
	  	  
Fråga	  A1	  (2p)	  
Vilka	  farmakologiska	  behandlingsprinciper	  finns	  för	  symtomaNsk	  behandling	  av	  diarré,	  dvs	  utan	  
aZ	  man	  behandlar	  grundsjukdomen?	  	  



•  Svarsförslag:	  opioidreceptoragonist	  loperamid	  som	  
hämmar	  motoriken	  i	  magtarmkanalen	  och	  bulkmedel,	  i	  
vilka	  kosoibrer	  binder	  vaBen	  i	  tarminnehållet.	  

	  
•  K5	  mål:	  uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  

mekanismer	  förklara	  diagnosCska	  metoder	  samt	  principer	  
för	  farmakologisk	  och	  icke-‐farmakologisk	  behandling	  vid	  
sjukdomsCllstånd	  i	  flera	  organsystem	  	  

	  
•  Stadium	  II	  mål:	  	  uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  

patofysiologiska	  mekanismer	  analysera	  och	  förklara	  
diagnosCska	  metoder	  samt	  principer	  för	  farmakologisk	  och	  
icke	  farmakologisk	  behandling	  vid	  olika	  sjukdomsCllstånd	  	  



Det	  kom	  fram	  aZ	  Linda	  hade	  prövat	  opioidreceptoragonist	  loperamid	  
som	  hämmar	  motoriken	  i	  magtarmkanalen	  och	  bulkmedel,	  i	  vilka	  
koslibrer	  binder	  vaZen	  i	  tarminnehållet	  Du	  vill	  fördjupa	  anamnesen.	  
	  	  
Fråga	  A2	  (2p)	  
Vilka	  anamnesNska	  uppgiker	  (nämn	  8)	  är	  relevanta	  aZ	  kompleZera	  
med?	  	  



Svarsförslag:	  Hur	  började	  det?	  Plötsligt	  med	  gastroenterit	  eller	  
utlandsresa?	  
Finns	  andra	  alarmerande	  symptom	  som	  t	  ex,	  blod	  i	  avföringen,	  naBliga	  
symptom,	  viktnedgång.	  Kosoörändring,	  Intag	  av	  läkemedel/
naturläkemedel?	  Hereditet	  för	  IBD?	  Rökning?	  Buksmärta?	  	  RelaCon	  av	  
symtom	  Cll	  födoämnen?	  AlkoholöverkonsumCon?	  Epidemiologi?	  Feber?	  
Svårt	  aB	  spola	  ned	  avföringen?	  
	  	  
K5	  mål:	  dokumentera	  anamnes	  och	  fysikaliska	  fynd	  i	  en	  paCentjournal,	  
samt	  göra	  en	  sammanfaBande	  bedömning	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  dokumentera	  sjukhistoria	  och	  statusfynd	  i	  en	  
paCentjournal	  	  



Linda	  beräZar	  aZ	  hon	  ibland	  har	  ont	  i	  buken	  men	  hon	  tycker	  aZ	  det	  är	  
hanterbart.	  Enstaka	  gånger	  har	  det	  hänt	  aZ	  hon	  behöver	  gå	  på	  toaleZen	  na{d.	  
Hon	  ser	  inget	  blod	  eller	  slem	  i	  avföringen.	  Hennes	  föräldrar	  är	  tarmfriska,	  ingen	  
hereditet	  för	  cancer	  eller	  IBD.	  Hon	  tar	  insulin	  men	  i	  övrigt	  inga	  mediciner	  eller	  
naturprodukter.	  Tidigare	  var	  hon	  feströkare	  men	  nu	  röker	  hon	  dagligen	  mot	  
stressen.	  Hennes	  vikt	  har	  gåZ	  ner	  ca	  3	  kg	  sedan	  debut	  av	  symtomen.	  
Du	  har	  precis	  varit	  på	  en	  föreläsning	  om	  mikroskopisk	  kolit	  och	  tycker	  
symtomen	  skulle	  kunna	  passa.	  	  
	  	  
Fråga	  A3	  (2p)	  
Vilka	  undersökningar	  måste	  göras	  för	  aZ	  kunna	  ställa	  diagnosen	  mikroskopisk	  
kolit?	  



Svarsförslag:	  koloskopi,	  och	  PAD	  
	  	  
K5	  mål:	  uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  
förklara	  diagnosCska	  metoder	  samt	  principer	  för	  farmakologisk	  och	  
icke-‐farmakologisk	  behandling	  vid	  sjukdomsCllstånd	  i	  flera	  
organsystem	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  föreslå	  diagnosCska	  metoder	  och	  behandling	  vid	  
vanliga	  symtom	  och	  sjukdomar	  	  
	  	  



För	  aZ	  kunna	  ställa	  diagnosen	  mikroskopisk	  kolit	  krävs	  en	  koloskopi	  
med	  biopsitagning	  och	  en	  histologisk	  bedömning	  av	  en	  patolog.	  	  
	  	  
Fråga	  A4	  (2p)	  
Vilka	  subtyper	  av	  mikroskopisk	  kolit	  finns?	  Beskriv	  också	  de	  typiska	  
histologiska	  fynden.	  	  



Svarsförslag:	  Kolllagen	  med	  förtjockad	  kollagen	  band,	  Lymfocytär	  kolit	  med	  
ökade	  intraepiteliala	  lymfocyter	  
	  	  
K5	  mål:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  
eller	  kliniska	  fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  flera	  
organsystem	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  analysera	  och	  förklara	  patofysiologiska	  mekanismer	  på	  
molekyl-‐,	  cell-‐,	  vävnads-‐,	  organ-‐	  och	  organsystemsnivå	  som	  orsakar	  störd	  
struktur	  och	  funkCon	  	  
	  	  



Mikroskopisk	  kolit	  har	  två	  subgrupper:	  kollagen	  och	  lymfocytär	  kolit	  som	  
karakteriseras	  av	  eZ	  förtjockat	  subepitelialt	  kollagenband	  eller	  ökat	  antal	  
intraepiteliala	  lymfocyter.	  
	  	  
Du	  bestämmer	  dig	  dock	  aZ	  först	  kompleZera	  utredningen	  på	  vårdcentralen	  
och	  väntar	  med	  en	  koloskopi.	  
	  	  
Fråga	  A5	  (3,5p)	  
Nämn	  relevanta	  labprover	  gällande	  utredning	  för	  oklar	  diarré.	  	  
Vad	  vill	  du	  ta	  för	  prover?	  MoNvera!	  	  



Svarsförslag:	  Blodstatus,	  P-‐CRP,	  P-‐Albumin,	  F-‐CalprotekCn,	  Transglutaminas-‐
ak,	  S-‐Tyreotropin	  (TSH),	  F-‐odling,	  F-‐Hb	  Järnstatus/kobalamin/folat?	  
Leverprover?	  (Amylas)?	  
	  	  
K5	  mål:	  uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  förklara	  
diagnosCska	  metoder	  samt	  principer	  för	  farmakologisk	  och	  icke-‐
farmakologisk	  behandling	  vid	  sjukdomsCllstånd	  i	  flera	  organsystem	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  föreslå	  diagnosCska	  metoder	  och	  behandling	  vid	  vanliga	  
symtom	  och	  sjukdomar	  	  
	  
	  	  



Fråga	  A6	  (3,5p)	  
Hur	  tolkar	  du	  fynden	  avseende	  differenNaldiagnosNk	  och	  vilka	  
Nllstånd	  kan	  du	  utesluta	  (ange	  4)?	  	  



Svarsförslag:	  Misstänkt	  celiaki	  med	  anemi	  /malabsorpCon.	  Man	  kan	  
sannolikt	  utesluta	  UC,	  Crohns	  sjukdom,	  tyreoidearubbning,	  infekCon,	  
funkConell	  mag-‐tarmsjukdom	  	  
	  	  
K5	  mål:	  förklara	  betydelsen	  av	  aB	  uCfrån	  riskfaktorer,	  anamnes	  och	  
undersökningsfynd	  hos	  den	  enskilde	  paCenten	  värdera	  sannolikheter	  för	  
sjukdom	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  uCfrån	  humanbiologiska	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  
förklara	  och	  analysera	  symtom,	  undersökningsfynd	  och	  förlopp	  vid	  olika	  
sjukdomsCllstånd	  	  
	  
	  	  



Fråga	  A7	  (2p)	  
Vad	  har	  Linda	  för	  typ	  av	  anemi	  och	  vad	  kan	  det	  finnas	  för	  förklaring	  Nll	  
denna	  anemi	  samt	  hur	  skulle	  hennes	  blodutstryk	  ser	  ut?	  MoNvera!	  
	  	  



Svarsförslag:	  Normocytär	  anemi.	  Linda	  har	  normalt	  MCV	  med	  siB	  låga	  
serumjärn	  och	  lågt	  folat	  vilket	  ger	  en	  anisocytos	  med	  små	  och	  stora	  röda	  
blodkroppar	  som	  Cllsammans	  ger	  normalt	  MCV.	  
	  	  
K5	  mål:	  förklara	  betydelsen	  av	  aB	  uCfrån	  riskfaktorer,	  anamnes	  och	  
undersökningsfynd	  hos	  den	  enskilde	  paCenten	  värdera	  sannolikheter	  för	  
sjukdom	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  uCfrån	  humanbiologiska	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  
förklara	  och	  analysera	  symtom,	  undersökningsfynd	  och	  förlopp	  vid	  olika	  
sjukdomsCllstånd	  	  



Du	  misstänker	  aZ	  Linda	  dessutom	  har	  utvecklat	  celiaki.	  
	  	  
Fråga	  A8	  (3p)	  
Hur	  sannolikt	  är	  det	  aZ	  Linda	  utvecklat	  celiaki	  dvs	  ange	  det	  posiNva	  predikNva	  
värdet	  (uZryckt	  i	  procent	  och	  med	  minst	  en	  decimal	  angiven)	  av	  förhöjd	  Nter	  
mot	  vävnadstransglutaminas	  (t-‐TG)	  om	  följande	  förhållanden	  gäller	  även	  i	  
Lindas	  fall:	  
I	  en	  populaNon	  på	  11.000	  som	  sökt	  med	  samma	  symtom	  som	  Linda	  fann	  man	  
1000	  personer	  med	  celiaki.	  SensiNviteten	  för	  högt	  t-‐TG	  var	  81,0%	  och	  
specificiteten	  för	  högt	  t-‐TG	  var	  99,1%.	  Visa	  hur	  du	  räknar	  ut	  värdet.	  	  



Svarsförslag:	  Det	  posiCva	  predikCva	  värdet	  är	  90,0%.	  
	  	  
K5	  mål:	  välja	  lämpliga	  staCsCska	  metoder	  och	  
genomföra	  staCsCska	  beräkningar	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  T5,	  basal	  staCsCsk	  analys	  	  



Fråga	  A9	  (2p)	  
Ange	  på	  vilka	  två	  olika	  säZ	  man	  kan	  bekräka	  diagnosen	  
celiaki	  hos	  Linda?	  	  
	  	  



Svarsförslag:	  a)	  Gastroduodenoskopi	  med	  biopsi	  från	  duodenum,	  b)	  
utvärdera	  symtomaCska	  effekten	  av	  glutenfri	  kost.	  
	  	  
K5	  mål:	  uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  förklara	  
diagnosCska	  metoder	  samt	  principer	  för	  farmakologisk	  och	  icke-‐
farmakologisk	  behandling	  vid	  sjukdomsCllstånd	  i	  flera	  organsystem	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  föreslå	  diagnosCska	  metoder	  och	  behandling	  vid	  vanliga	  
symtom	  och	  sjukdomar	  	  
	  
	  	  



Fråga	  A10	  (5p)	  
Ange	  i	  nedanstående	  tabell	  för	  vardera	  av	  alternaNven	  för-‐	  och	  nackdelar	  generellt	  
vid	  utredning	  av	  celiaki	  samt	  gör	  en	  väl	  moNverad	  bedömning	  (inklusive	  diskussion	  
också	  om	  eventuella	  framNda	  konsekvenser)	  av	  hur	  din	  rekommendaNon	  Nll	  
fortsaZ	  handläggning	  blir	  i	  Lindas	  fall.	  	  
	  	  
-‐	  Fördelar	  med	  duodenalbiopsi:	  	  
-‐	  Fördelar	  med	  direkt	  glutenfri	  kost:	  	  
-‐	  Nackdelar	  med	  duodenalbiopsi:	  	  
-‐	  Nackdelar	  med	  direkt	  glutenfri	  kost:	  	  
	  
	  
	  



	  
	  
Fördelar	  med	  duodenalbiopsi:	  	  
Svarsförslag:	  Mycket	  säker	  diagnosCk	  då	  adekvat	  biopsibedömning	  har	  både	  mycket	  hög	  
sensiCvitet	  och	  specificitet	  för	  celiaki	  dvs	  säkert	  aB	  både	  säBa	  diagnos	  och	  någorlunda	  rimligt	  
kunna	  utesluta	  diagnosen	  celiaki	  
	  	  
Fördelar	  med	  direkt	  glutenfri	  kost:	  	  
Svarsförslag:	  Då	  det	  o@a	  är	  en	  viss	  vänteCd	  Cll	  skopi	  minskar	  det	  Cden	  för	  paCenten	  aB	  få	  
påbörja	  behandling	  och	  dessutom	  kommer	  i	  de	  flesta	  fall	  kostomläggningen	  aB	  resultera	  i	  en	  
snabb	  symtomaCsk	  bäBring	  om	  det	  är	  celiaki	  paCenten	  lider	  av.	  
	  	  
Nackdelar	  med	  duodenalbiopsi:	  	  
Svarsförslag:	  Obehagligt	  för	  paCenten,	  risk	  för	  blödning/skada	  vid	  biopsitagning,	  kostsamt	  
ingrepp	  både	  för	  samhället	  och	  ibland	  individen.	  
	  
Nackdelar	  med	  direkt	  glutenfri	  kost:	  	  
Svarsförslag:	  Kan	  vara	  svårvärderat	  om	  paCenten	  inte	  rimligt	  snabbt	  svarar	  på	  behandlingen.	  
Det	  kan	  då	  anCngen	  röra	  sig	  om	  annan	  sjukdom	  eller	  aB	  det	  för	  den	  enskilde	  tar	  Cd	  innan	  
symtomaCsk	  förbäBring	  uppstår.	  Det	  kan	  även	  vara	  så	  aB	  paCenten	  inte	  har	  celiaki	  men	  ändå	  
blir	  symtomaCskt	  bäBre	  av	  andra	  skäl	  förbundna	  med	  Cllfälligt	  högt	  transglutaminasvärde	  och	  
därmed	  får	  en	  felakCg	  diagnos	  som	  innebär	  livslångt	  socialt	  handikapp.	  
	  	  
K5	  mål:	  uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  förklara	  diagnosCska	  
metoder	  samt	  principer	  för	  farmakologisk	  och	  icke-‐farmakologisk	  behandling	  vid	  
sjukdomsCllstånd	  i	  flera	  organsystem	  	  
	  	  



Fråga	  A11	  (4p)	  
Ge	  Linda	  en	  sannolik	  förklaring	  Nll	  a)	  hur/varför	  kroppen	  bildar	  
transglutaminasanNkroppar	  samt	  b)	  förklara	  för	  henne	  vilka	  de	  mekanisNska	  
skillnaderna	  är	  mellan	  veteallergi	  och	  celiaki.	  



Svarsförslag	  En	  sannolik	  förklaring	  Cll	  aB	  man	  bildar	  anCkroppar	  mot	  vävnadstransglutaminas	  
är	  ”cross-‐linking”	  mellan	  transglutaminas	  och	  pepCdfragment	  som	  därmed	  uppfaBas	  som	  
främmande	  och	  kan	  ge	  upphov	  Cll	  anCkroppsbildning	  emot	  transglutaminasdelen.	  	  
Veteallergi	  är	  en	  IgE-‐medierad	  reakCon	  som	  kan	  riktas	  mot	  många	  olika	  proteiner	  som	  finns	  i	  
vete	  och	  som	  speciellt	  hos	  barn	  kan	  ge	  svåra	  akuta	  besvär	  med	  astma/urCkaria/angioödem/
buksmärta	  medan	  vuxna	  o@ast	  inte	  reagerar	  så	  starkt.	  	  
Celiaki	  orsakas	  av	  aB	  pepCdfragment	  från	  vete/råg/korn,	  som	  inte	  bruCts	  ned	  av	  magsa@/
bukspoB/tarmsa@,	  tas	  upp	  genom	  slemhinnan	  och	  fr.a.	  aminosyran	  glutamin	  deamideras	  av	  
enzymet	  vävnadstransglutaminas.	  Dessa	  deamiderade	  pepCdfragment	  tas	  upp	  av	  
anCgenpresenterade	  celler	  som	  via	  HLA	  DQ2/8	  presenterar	  dem	  för,	  hos	  celiakipaCenter,	  
känsliga	  T-‐celler	  och	  en	  inflammaConskaskad	  dras	  igång.	  Denna	  innefaBar	  bl.a.	  INF-‐gamma,	  
IL-‐15	  och	  akCvering	  av	  cytotoxiska	  T-‐celler	  med	  destrukCon	  av	  epitelceller.	  	  
	  	  
K5	  mål:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  eller	  kliniska	  fynd	  
tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  flera	  organsystem	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  analysera	  och	  förklara	  patofysiologiska	  mekanismer	  på	  molekyl-‐,	  cell-‐,	  vävnads-‐,	  
organ-‐	  och	  organsystemsnivå	  som	  orsakar	  störd	  struktur	  och	  funkCon	  	  



Boris	  Jeltsin	  är	  21	  år	  gammal	  och	  har	  aldrig	  behövt	  söka	  vård	  i	  siZ	  liv.	  Han	  gillar	  aZ	  
cykla	  och	  förbereder	  sig	  för	  närvarande	  för	  VäZernrundan.	  Sedan	  6	  månader	  har	  han	  
dock	  Nll	  och	  från	  upplevt	  magsmärtor	  som	  siZer	  i	  nedre,	  högre	  delen	  av	  buken.	  
Smärtorna	  kommer	  okast	  en	  Nmme	  eker	  målNd.	  Han	  har	  också	  noterat	  aZ	  
avföringen	  har	  blivit	  lösare	  och	  den	  senaste	  veckan	  har	  han	  även	  seZ	  spår	  av	  blod	  i	  
toastolen.	  
Idag	  fick	  han	  plötsligt	  reellt	  ont	  i	  magen,	  så	  pass	  aZ	  han	  nästan	  blev	  svimfärdig.	  Hans	  
föräldrar	  blev	  oroliga	  och	  ringde	  ambulansen.	  På	  akuten	  blev	  han	  undersökt	  av	  
akutläkare	  som	  kunde	  palpera	  en	  resistens	  i	  höger	  nedre	  kvadranten	  av	  buken.	  Man	  
beställde	  en	  akut	  DT	  buk	  för	  aZ	  utesluta	  ileus	  och	  eker	  en	  Nmme	  kom	  svaret:	  
väggförtjockning	  i	  terminala	  ileum	  –	  misstänkt	  Crohn’s	  sjukdom.	  Boris	  lades	  in	  på	  
magtarmkliniken	  för	  observaNon	  och	  behandling.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A1	  (2p)	  
Beskriv	  4	  karakterisNska	  egenskaper/kännetecken	  för	  Crohn’s	  sjukdom.	  



Typiska	  karakterisNka	  för	  Crohn’s	  är	  aZ	  det	  kan	  drabba	  tarmen	  från	  mun	  
Nll	  anus,	  har	  en	  
transmural	  inflammaNon,	  skipped	  lesions,	  stenoser,	  perforaNon,	  fistlar.	  



Fråga	  A2	  (1p)	  
Vilken	  undersökning/åtgärd	  krävs	  för	  aZ	  säkerställa	  diagnosen?	  
Svar:	  



För	  aZ	  säkerställa	  diagnosen	  krävs	  en	  ileokoloskopi	  med	  biopsier	  från	  
terminala	  ileum.	  På	  avdelningen	  kommer	  man	  aZ	  ta	  blod-‐	  och	  
fecesprover	  för	  aZ	  följa	  sjukdomens	  förlopp.	  



Fråga	  A3a	  (2p)	  
Nämna	  4	  vikNga	  blodprover	  som	  används	  för	  aZ	  monitorera	  Crohn’s	  sjukdom	  
	  
Fråga	  A3b	  (2p)	  
Vilket	  fecesprov	  använts	  för	  aZ	  upptäcka	  inflammaNonen	  i	  tarmen.	  Hur	  bildas	  ämnet?	  
Svar:	  
	  



För	  aZ	  monitorera	  sjukdomen	  på	  avdelning	  tas	  dagligen	  bl.a.	  blodstatus	  
med	  Hb,	  leukocyter	  och	  trombocyter,	  elektrolyter,	  albumin	  och	  CRP	  (se	  
nedan).	  Som	  fecesprov	  tas	  kalprotekNn	  som	  speglar	  inflammaNonen	  i	  
tarmen.	  Hos	  Boris	  ligger	  det	  på	  2100	  (krakigt	  förhöjt).	  
KalprotekNn	  är	  en	  nedbrytningsprodukt	  av	  neutrofiler.	  



Fråga	  A4	  (1p)	  
SammanfaZa	  kort	  avvikelserna	  i	  provsvaren	  genom	  aZ	  använda	  adekvat	  
medicinsk	  terminologi!	  



Labmässigt	  noteras	  en	  krakig	  akulasreakNon	  (högt	  CRP	  och	  sänkt	  
albumin)	  samt	  normocytär	  anemi,	  leuko-‐	  och	  trombocytos.	  



Fråga	  A5a	  (1p)	  
Vilket	  cytokin	  styr	  huvudsakligen	  bildningen	  av	  CRP	  samt	  sNmulerar	  frisäZning	  av	  
trombocyter	  Nll	  cirkulaNonen?	  
Svar:	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A5b	  (1p)	  
Vilken	  celltyp	  står	  för	  den	  huvudsakliga	  produkNonen	  av	  CRP?	  Svar:	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A5c	  (1p)	  
Från	  vilken	  cell	  i	  benmärgen	  härrör	  trombocyter?	  Svar:	  



Svarsförslag:	  Interleukin-‐6	  styr	  CRP-‐produkCon	  och	  frisäBning	  av	  trombocyter.	  CRP	  
produceras	  huvudsakligen	  av	  leverns	  hepatocyter.	  Megakaryocyten	  utgör	  förstadium	  för	  
trombocyterna.	  
Kursmål	  K5:	  uNfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  förklara	  
diagnosNska	  metoder	  samt	  principer	  för	  farmakologisk	  och	  icke-‐farmakologisk	  
behandling	  vid	  sjukdomsNllstånd	  i	  flera	  organsystem	  
-‐förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  eller	  kliniska	  fynd	  
tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkNon	  i	  flera	  organsystem	  



Orsaken	  Nll	  Crohn’s	  sjukdom	  är	  oklar	  men	  flertalet	  faktorer	  kan	  Nllsammans	  bidra	  Nll	  
utvecklandet	  av	  kronisk	  inflammaNon	  i	  tarmen.	  
	  	  
Fråga	  A6	  (2p)	  
Nämn	  4	  faktorer	  som	  kan	  bidra	  Nll	  uppkomst	  av	  Crohn’s	  sjukdom.	  



Svarsförslag:	  Bakterieflora,	  geneCk,	  immunförsvar,	  samt	  yBre	  miljöfaktorer	  så	  
som	  kost	  och	  rökning	  är	  exempel	  på	  faktorer	  som	  kan	  bidra	  Cll	  uppkomst	  av	  
Crohn’s	  sjukdom.	  
Kursmål	  K5:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  
eller	  kliniska	  fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkNon	  i	  flera	  
organsystem	  



Fråga	  A7a	  (1p)	  
Ge	  eZ	  ex	  på	  vad	  Tregs	  tros	  spela	  för	  vikNg	  roll	  vid	  utvecklandet	  av	  eZ	  fungerande	  
immunsvar.	  
Svar:	  
	  	  
Fråga	  A7b	  (1p)	  
Ge	  eZ	  ex	  på	  vad	  man	  vet	  om	  Tregs	  vid	  IBD?	  Svar:	  
	  	  
Fråga	  A7c	  (1p)	  
Nämn	  två	  skyddsmekanismer	  som	  finns	  i	  tarmens	  epitelcellslager	  som	  kan	  vara	  
förändrade	  vid	  Crohn’s	  sjukdom?	  
Svar:	  



Svarsförslag:	  Tregs	  tros	  vara	  bakom	  det	  fenomen	  som	  innebär	  aB	  immunsystemet	  
utvecklas	  Cll	  aB	  inte	  reagera	  (med	  inflammaCon)	  mot	  anCgen	  som	  tagits	  upp	  via	  
mukosan	  
IBD-‐paCenter	  har	  lägre	  nivåer	  av	  Tregs	  i	  cirkulaCon	  och	  en	  ansamling	  av	  Tregs	  i	  
tarmslemhinnan.	  Något	  generellt	  fel	  på	  Treg	  från	  IBD-‐paCenter	  har	  inte	  kunnat	  
påvisas	  men	  klart	  är	  aB	  de	  inte	  förmår	  hindra	  inflammaConen.	  
Två	  skyddsmekanismer	  i	  tarmens	  epitelcellslager	  som	  kan	  vara	  förändrade	  vid	  
Crohn’s	  sjukdom	  är	  mukuslagret	  på	  epitelcellsytan	  och	  anCmikrobiella	  pepCder	  som	  
utsöndras	  från	  Panethcellerna.	  
Kursmål	  K5:	  -‐förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  eller	  
kliniska	  fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkNon	  i	  flera	  organsystem	  
-‐förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  eller	  kliniska	  fynd	  
tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkNon	  i	  flera	  organsystem	  



Den	  tarminflammaNon	  som	  Boris	  drabbats	  av	  kräver	  behandling	  med	  
immunmodulerande	  läkemedel,	  i	  deZa	  fall	  bl.a.	  korNson	  och	  infliximab.	  
Fråga	  A8a	  (2p)	  
Beskriv	  på	  cellulär	  nivå	  hur	  korNsons	  verkningsmekanism	  ser	  ut!	  Svar:	  
	  
Fråga	  A8b	  (2p)	  
Infliximab	  är	  eZ	  så	  kallat	  ”biologiskt	  läkemedel”.	  Vilket	  cytokin	  hämmas	  av	  
infliximab	  och	  vad	  kan	  du	  uNfrån	  slutändelsen	  (”-‐imab”)	  säga	  om	  läkemedlets	  
sammansäZning?	  
Svar:	  
	  
	  	  



Svarsförslag:	  KorCson	  är	  feBlösligt	  och	  passerar	  därför	  cellvägg	  utan	  receptor.	  Finner	  
intracellulär	  receptor	  i	  cytoplasman	  och	  transporteras	  över	  kärnmembranet.	  Binder	  
Cll	  DNA	  och	  påverkar	  transkripCon	  av	  pro-‐	  och	  anCinflammatoriska	  gener.	  
Infliximab	  hämmar	  TNF.	  Infliximab	  är	  chimerisk	  anCkropp	  (ca	  25%	  icke-‐human).	  
Kursmål	  K5:	  uNfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  förklara	  
diagnosNska	  metoder	  samt	  principer	  för	  farmakologisk	  och	  icke-‐farmakologisk	  
behandling	  vid	  sjukdomsNllstånd	  i	  flera	  organsystem	  



Innan	  den	  immunmodulerande	  behandlingen	  säZs	  in	  tar	  den	  behandlande	  
läkaren	  en	  fördjupad	  anamnes.	  
	  
	  
Fråga	  A9a	  (1,5p)	  
Varför	  behövs	  den	  fördjupade	  anamnesen	  och	  vilka	  frågor	  vill	  du	  ställa?	  Svar:	  
	  
Fråga	  A9b	  (1p)	  
Det	  cytokin	  som	  infliximab	  hämmar	  är	  vikNgt	  i	  försvaret	  mot	  infekNoner;	  
Hämningen	  ffa	  ökar	  risken	  påtagligt	  (15-‐20ggr)	  för	  en	  infekNon.	  Vilken	  
infekNonssjukdom	  är	  det	  och	  vilken	  bakterie	  orsakar	  den	  sjukdomen?	  
Svar:	  
	  
	  	  



Svarsförslag:	  Den	  fördjupade	  anamnesen	  sy@ar	  Cll	  aB	  ta	  reda	  på	  om	  Boris	  har	  
några	  riskfaktorer	  för	  aB	  utveckla	  biverkningar	  Cll	  behandlingen.	  Regelmässigt	  
frågar	  man	  e@er	  alkoholvanor,	  Cdigare	  vaccinaConer	  (ffa	  BCG),	  rökning,	  
Cdigare	  utlandsvistelse	  alternaCvt	  om	  han	  är	  född	  i	  eB	  annat	  land	  eller	  har	  
något	  riskbeteende	  (droger	  etc).	  Risken	  ökar	  påtagligt	  för	  tuberkulos	  (tbc),	  M.	  
tuberculosis.	  
Kursmål	  K5:	  dokumentera	  anamnes	  och	  fysikaliska	  fynd	  i	  en	  paNentjournal,	  
samt	  göra	  en	  sammanfaZande	  bedömning.	  
-‐uNfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  förklara	  
diagnosNska	  metoder	  samt	  principer	  för	  farmakologisk	  och	  icke-‐farmakologisk	  
behandling	  vid	  sjukdomsNllstånd	  i	  flera	  organsystem.	  



Boris	  beräZar	  aZ	  han	  är	  född	  i	  Ryssland	  men	  aZ	  familjen	  flyZade	  hit	  då	  han	  var	  5	  år.	  
Han	  dricker	  sparsamt	  med	  alkohol,	  röker	  inte	  och	  nyZjar	  inga	  droger.	  Han	  vet	  inte	  
om	  han	  är	  vaccinerad	  mot	  tuberkulos	  men	  han	  har	  eZ	  ärr	  på	  lateralsidan	  av	  vänster	  
axel.	  Vid	  TNF-‐alfa	  hämmande	  behandling	  ökar	  risken	  för	  aZ	  utveckla	  tbc	  om	  man	  
Ndigare	  är	  smiZad.	  Därför	  är	  det	  av	  vikt	  aZ	  veta	  om	  paNenten	  är	  född	  i	  eller	  har	  
vistats	  mycket	  i	  eZ	  land	  med	  hög	  förekomst	  av	  tbc.	  
	  
	  
Fråga	  A10a	  (1p)	  
Nämn	  eZ	  test	  som	  används	  inom	  vården	  för	  aZ	  kontrollera	  om	  en	  person	  har	  blivit	  
smiZad	  av	  tbc.	  



Fråga	  A10b	  (2p)	  
Beskriv	  vad	  testet	  detekterar,	  och	  dess	  för-‐	  och	  nackdelar.	  Svar:	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A10c	  (0,5p)	  
Vad	  kallas	  det	  Nllstånd	  då	  testet	  ulaller	  posiNvt	  i	  avsaknad	  av	  symtom	  eller	  fynd	  
som	  tyder	  på	  tuberkulos?	  
Svar:	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A10d	  (0,5p)	  
Är	  en	  sådan	  person	  (se	  A10c)	  smiZsam?	  Svar:	  
	  
	  



IGRA-‐test	  (QuanNferon	  eller	  TB-‐spot)	  alternaNvt	  tuberkulintest	  (PPD)	  används	  inom	  vården	  för	  
aZ	  kontrollera	  om	  en	  person	  har	  blivit	  smiZad	  av	  tbc.	  
IGRA	  test	  är	  eZ	  blodprov.	  Det	  detekterar	  Interferon	  gammafrisäZning	  från	  paNentens	  
lymfocyter	  då	  de	  exponeras	  för	  tuberkulösa	  anNgen	  (ESAT-‐6	  och	  CFP-‐10).	  AnNgenen	  är	  specifika	  
för	  M.	  tuberculosiskomplexets	  bakterier	  med	  några	  få	  undantag,	  dvs	  det	  är	  eZ	  mer	  specifikt	  test	  
än	  PPD.	  Dessutom	  innehåller	  testet	  en	  posiNv	  och	  negaNv	  kontroll.	  
PPD-‐test:	  Tuberkulösa	  anNgen	  injiceras	  intradermalt.	  Sedan	  avläses	  diametern	  på	  svullnaden	  i	  
horisontalplanet.	  >10	  mm	  bedöms	  som	  posiNvt.	  InflammaNonen	  är	  eZ	  resultat	  av	  
interferongammafrisäZning	  från	  paNentens	  lymfocyter.	  Om	  paNenten	  inte	  kan	  producera	  
interferon	  gamma	  pga	  tex	  immunnedsäZning	  blir	  testet	  negaNvt.	  DeZa	  innebär	  aZ	  testet	  kan	  ge	  
eZ	  falskt	  negaNvt	  svar.	  
Latent	  tbc	  är	  då	  testet	  ulaller	  posiNvt	  i	  avsaknad	  av	  symtom	  eller	  fynd	  som	  tyder	  på	  tuberkulos.	  
En	  person	  med	  latent	  tbc	  är	  inte	  smiZsam.	  
Kursmål	  K5:	  uNfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  förklara	  diagnosNska	  
metoder	  samt	  principer	  för	  farmakologisk	  och	  icke-‐farmakologisk	  behandling	  vid	  
sjukdomsNllstånd	  i	  flera	  organsystem	  



BriZa	  söker	  dig	  igen	  6	  månader	  eker	  aZ	  hon	  föZ	  sin	  doZer	  då	  hon	  har	  fåZ	  mer	  
besvär	  från	  tarmen.	  Tarmtömningar	  har	  blivit	  tätare,	  upp	  Nll	  3-‐4	  per	  dag,	  och	  
konsistensen	  är	  mer	  lös.	  Hon	  har	  också	  trängningar	  och	  behöver	  veta	  var	  det	  
finns	  toaleZen	  i	  närheten.	  
Du	  funderar	  på	  olika	  diagnoser,	  och	  tänker	  på	  IBS	  (Irritable	  Bowel	  Syndrome)	  i	  
första	  hand.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C	  11	  (2p)	  
	  	  
Hur	  definieras	  IBS	  enligt	  ROME	  4	  kriterierna?	  



Svarsförslag:	  Irriterad	  tarm	  (IBS),	  återkommande	  episoder	  med	  buksmärta	  
minst	  en	  dag	  per	  vecka	  under	  de	  senaste	  3	  månaderna,	  associerad	  med	  
minst	  2	  av	  följande:	  
kopplad	  Nll	  tarmtömning	  
Förändrad	  tarmtömningsfrekvens	  
Förändrad	  avföringskonsistens	  eller	  form	  4-‐	  Symptomen	  har	  funnits	  i	  minst	  6	  
månader	  



BriZa	  beräZar	  aZ	  hon	  äter	  en	  kost	  som	  innehåller	  mycket	  mjölkprodukter	  och	  
baljväxter.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C12	  (2p)	  
	  	  
Hon	  undrar	  om	  hennes	  diarrésymptom	  kan	  bero	  på	  hennes	  kost.	  Förklara	  på	  två	  
säZ	  hur	  dessa	  livsmedel	  skulle	  kunna	  inducera	  diarrésymptom	  hos	  BriZa.	  
	  
	  



Svarsförslag:	  Dessa	  produkter/livsmedel	  kan	  ge	  diarrésymptom	  hos	  paNenter	  
med	  IBS.	  Alla	  kolhydrater	  (t	  ex	  laktos	  i	  mjölkprodukter)	  kan	  binda	  vaZen	  
(genom	  osmos)	  och	  ökar	  mängden	  substans	  i	  tarmen	  och	  innehållet	  blir	  mera	  
vaZnigt.	  Baljväxter	  innehåller	  mycket	  sammansaZa	  kolhydrater.	  De	  
kolhydrater	  som	  inte	  digereras	  i	  tunntarmen	  och	  absorberas	  kommer	  
fermenteras	  i	  tjocktarmen	  (kan	  vara	  gasbildande).	  Både	  lösliga	  och	  olösliga	  
fiber	  kommer	  öka	  motoriken	  i	  tarmen.	  



En	  vanlig	  koststrategi	  vid	  IBS	  är	  så	  kallad	  lowFODMAP-‐kost.	  Det	  innebär	  aZ	  man	  
undviker	  vissa	  kolhydrater	  och	  fibrer	  och	  därmed	  inte	  äter	  baljväxter,	  vissa	  frukter	  
och	  grönsaker	  och	  vete.	  Många	  paNenter	  upplever	  mindre	  symptom	  vilket	  är	  posiNvt	  
men	  om	  paNenten	  går	  länge	  på	  en	  sådan	  här	  kost	  kan	  det	  finnas	  vissa	  negaNva	  
hälsoeffekter.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C13	  (2p)	  
	  	  
Redogör	  för	  två	  utmaningar	  med	  en	  sådan	  här	  kost	  (se	  ovan)	  när	  det	  gäller	  aZ	  
uppfylla	  de	  generella	  näringsrekommendaNonerna	  för	  vuxna	  (Nordiska	  
NäringsrekommendaNoner,	  NNR,	  2012)	  



Svarsförslag:	  En	  utmaning	  med	  koster	  där	  många	  livsmedel	  utesluts	  är	  aZ	  
det	  riskerar	  aZ	  bli	  en	  ensidig	  kost	  som	  ökar	  risken	  för	  brister	  av	  vitaminer	  
och	  mineraler.	  En	  annan	  utmaning	  är	  aZ	  man	  utesluter	  livsmedel	  som	  NNR	  
rekommenderar	  aZ	  vi	  ska	  äta	  mer	  av	  ekersom	  de	  har	  hälsofrämjande	  
effekter	  (frukt,	  grönsaker	  och	  baljväxter).	  PaNenten	  kan	  behöva	  hjälp	  med	  
aZ	  hiZa	  bra	  alternaNv	  Nll	  de	  livsmedel	  som	  utesluts	  så	  aZ	  kosten	  blir	  
fullvärdig.	  



Vid	  fördjupad	  anamnes	  kom	  fram	  aZ	  BriZa	  tar	  en	  tableZ	  Folat	  dagligen	  sedan	  
hennes	  graviditet	  för	  1	  år	  sedan.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C14	  (2p)	  
	  	  
Vad	  är	  Folat	  (folsyra)?	  Ange	  en	  av	  de	  primära	  funkNonera	  för	  folat	  i	  kroppen	  
och	  eZ	  primärt	  symptom	  på	  folatbrist.	  



Svarsförslag:	  Folat	  är	  eZ	  av	  B-‐vitaminerna.	  Folat/folsyra	  behövs	  vid	  
produkNonen	  av	  röda	  blodkroppar.	  Brist	  på	  folat/folsyra	  kan	  därför	  ge	  
anemi.	  
	  	  



Vid	  återbesöket	  beräZar	  BriZa	  aZ	  vissa	  avföringar	  är	  även	  vaZniga	  men	  icke-‐
blodiga.	  Kan	  hon	  ha	  en	  inflammaNon	  i	  tjocktarmen?	  Du	  vill	  gärna	  utreda	  vidare	  
och	  kommer	  aZ	  ta	  eZ	  fecesprov.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C15	  (2p)	  
	  	  
Vilket	  fecesprov	  använts	  för	  aZ	  upptäcka	  inflammaNon	  i	  tarmen.	  Hur	  bildas	  
ämnet?	  
	  
	  



Svarsförslag:	  KalprotekNn.	  Nedbrytningsprodukt	  av	  neutrofiler.	  



Fråga	  C16	  (2p)	  
Om	  du	  skulle	  misstänka	  en	  mikroskopisk	  kolit	  i	  hennes	  fall	  hur	  vill	  
du	  gå	  vidare	  med	  utredningen?	  



Svarsförslag:	  Remiss:	  koloskopi	  med	  biopsier/PAD	  



Om	  man	  gör	  en	  koloskopi	  vid	  misstanke	  om	  mikroskopisk	  kolit	  ska	  man	  ta	  
vävnadsprover	  från	  alla	  segment	  och	  skickar	  de	  Nll	  patologen.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C17	  (2p)	  
	  	  
Beskriv	  de	  olika	  segmenten	  av	  kolon/rektum	  med	  hjälp	  av	  figuren	  nedan.	  Börja	  från	  
individens	  högra	  sida	  och	  skriv	  segmenten	  i	  räZ	  ordning.	  



Svarsförslag:	  caecum,	  asc.,	  transv.,	  desc.,	  sigma,	  rektum.	  



En	  orsak	  Nll	  mag-‐tarmproblem	  och	  lös	  avföring	  kan	  vara	  laktosintolerans.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C18a	  (4p)	  
Vilken	  funkNonell	  undersökning	  kan	  man	  göra	  för	  aZ	  utreda	  laktosintolerans?	  Hur	  
går	  den	  Nll?	  Vad	  mäter	  man	  i	  blodprov	  vid	  den	  undersökningen?	  Varför?	  
	  
	  
Fråga	  C18b	  (1p)	  
Med	  vilken	  analys	  kan	  man	  avgöra	  om	  det	  föreligger	  en	  ärklig	  laktosintolerans?	  
	  



Svarsförslag:	  (a)	  Laktosintolerans.	  Fastande	  paNent	  får	  dricka	  50	  g	  laktoslösning	  (barn	  
2	  g/kg	  kroppsvikt,	  max	  50	  g).	  Provtagning	  före	  intag	  av	  laktos	  och	  sedan	  flera	  
Ndpunkter	  upp	  Nll	  max	  90	  min,	  B-‐glukos	  mäts	  och	  om	  ökning	  är	  mer	  än	  1,4	  mmol/L	  
har	  paNenten	  normal	  laktasakNvitet.	  Laktas	  bryter	  ned	  disackariden	  laktos	  Nll	  glukos	  
och	  galaktos.	  
(b)	  Undersöka	  om	  paNenten	  är	  homozygot	  CC	  för	  laktasgenen	  LCT-‐13910	  C/T	  med	  
DNA-‐analys.	  



Fråga	  C19	  (2p)	  
Vilka	  farmakologiska	  behandlingsprinciper	  (okast	  receplri)	  finns	  för	  
symtomaNsk	  behandling	  av	  diarré,	  dvs	  utan	  aZ	  man	  behandlar	  
grundsjukdomen,	  och	  beskriv	  kort	  deras	  verkningsmekanism?	  



Svarsförslag:	  
Loperamid:	  opioidreceptoragonist	  som	  hämmar	  motoriken	  i	  
magtarmkanalen,	  Bulkmedel,	  i	  vilka	  koslibrer	  binder	  vaZen	  i	  
tarminnehållet.	  



Peter,	  25	  år,	  Ndigare	  frisk,	  uppsöker	  dig	  på	  vårdcentralen	  då	  han	  har	  beviZnat	  aZ	  avföringen	  
har	  blivit	  lösare	  och	  slemmig	  sedan	  4	  veckor.	  Sedan	  8	  dagar	  har	  det	  även	  kommit	  blod	  vid	  
varje	  toabesök.	  I	  dag	  blev	  han	  orolig	  då	  det	  kom	  riklig	  med	  färskt	  blod.	  Han	  känner	  även	  en	  
läZ	  ömhet	  i	  vänstersidan	  av	  buken	  framförallt	  eker	  maNntag.	  Annars	  är	  han	  opåverkad.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A1	  (6p)	  
Vad	  gör	  du	  som	  distriktsläkare?	  Dela	  in	  dina	  steg	  i:	  
KompleZerade	  anamnesuppgiker	  (2p)	  
	  	  
	  	  
Kroppslig	  undersökning	  (2p)	  
	  	  
	  	  
Vilka	  labprover	  vill	  du	  ta?	  (2P)	  



Svarsförslag:	  
Anamnes:	  Hereditet,	  rökning,	  misstänkt	  GI	  infekNon,	  utlandsvistelse,	  
feber	  Undersökning:	  buk,	  PR,	  rektoskopi,	  vitalparameter	  (blodtryck,	  
puls,	  temp)	  Lab:	  blodstatus,	  elektrolyter,	  CRP,	  albumin,	  f-‐
calprotecNn,	  avförings	  odling	  



Peter	  har	  inte	  varit	  utomlands,	  ingen	  i	  omgivningen	  har	  varit	  sjuk.	  Ingen	  hereditet	  för	  
tarmsjukdom.	  Hans	  flickvän	  har	  fåZ	  honom	  sluta	  röka	  för	  3	  månader	  sedan.	  Han	  har	  normalt	  
blodtryck,	  puls	  och	  inte	  heller	  feber.	  Buken	  är	  läZ	  palp	  öm	  när	  du	  undersöker	  vänster	  nedre	  
kvadrant	  men	  är	  i	  övrigt	  mjuk.	  Övrig	  kroppsundersökning	  är	  normal.	  Du	  gör	  en	  rektoskopi	  som	  
visar	  blodNllblandad	  avföringen	  men	  du	  har	  svårt	  aZ	  bedöma	  slemhinnan	  p.g.a.	  rikligt	  med	  
avföring.	  Du	  tar	  akuta	  blodprover	  och	  meddelar	  aZ	  du	  kommer	  aZ	  ringa	  upp	  Peter	  när	  du	  har	  
fåZ	  svar.	  
Blodprover:	  

Fråga	  A2a	  (3p)	  
Hur	  tolkar	  du	  labproverna?	  
Fråga	  A2b	  (1p)	  
Vilka	  differenNaldiagnoser	  överväger	  du	  som	  kan	  vara	  orsak	  Nll	  Peters	  sjukdom?	  
Fråga	  A2c	  (1p)	  
Vad	  vill	  du	  göra	  som	  nästa	  steg?	  
	  
	  



Svarsförslag:	  järnbristsanemi	  (1p),	  anemi	  (0.5)	  
InflammaNon:	  trombozytos	  (0.5),	  högt	  CRP	  (0.5)	  högt	  calprotecNn	  (0.5),	  
hypoalbuminemi	  (0.5)	  
	  
Svarsförslag:	  UC	  (0.5p)	  Crohn`s	  (0.5)	  IBD	  (0.5)	  Cancer	  (0.5)	  
	  
Svarsförslag:	  Vidare	  utredning	  med	  colo/sigmoidoskopi	  (1p)	  
	  
Terminsmål:	  T4,	  C11	  
Stadiemål:	  uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  
analysera	  och	  förklara	  diagnosCska	  metoder.	  



Fråga	  A3	  (1.5	  p)	  
Nämna	  3	  makroskopiska	  fynd	  som	  kännetecknar	  ulcerös	  kolit?	  



Svarsförslag:	  blödning	  (0.5)	  fibrinbelagda	  sår	  (0.5),	  svullnad	  (0.5),	  
utsuddad	  kärlteckning/rodnad	  (0.5)	  



Peter	  behandlas	  med	  mesalazin	  (5-‐ASA)	  och	  Prednisolon	  40mg	  som	  ska	  trappas	  ner	  
inom	  8	  veckor.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A4a	  (2p)	  
Hur	  är	  verkningsmekanismen	  av	  korNkosteroider	  (Prednisolon)	  och	  hur	  påverkar	  det	  
immunsystemet?	  
	  
Fråga	  A4b	  (3p)	  
Nämn	  tre	  typiska	  biverkningar	  av	  korNkosteroider	  och	  mekanismerna	  bakom	  deras	  
uppkomst!	  
	  



Svarsförslag:	  AnNinflammatorisk	  verkan	  såsom	  inhibering	  av	  frisäZning	  av	  
inflammaNonsmediatorer	  (1)	  och	  inhibering	  av	  cytokinmedierade	  immunförsvar	  (1).	  
	  	  
	  	  
Svarsförslag:	  
InfekNoner	  –	  immunhämmande	  effekter	  Månansikte	  –	  redistribuNon	  av	  feZ	  
Hyperglykemi	  –	  minskat	  cellupptag	  av	  glukos,	  ökad	  glukoneogenes	  
Osteoporos	  –	  minskat	  Ca-‐upptag,	  ökad	  Ca-‐utsöndring,	  hämning	  av	  osteoblaster,	  
sNmulans	  av	  osteoklaster	  
Cushings	  syndrom	  –	  feZomfördelning	  (månansikte,	  ökat	  bukfeZ,	  tunna	  extremiteter),	  
hudförtunning,	  läZ	  aZ	  få	  blåmärken,	  hyperglykemi	  m.fl.	  (2	  p	  om	  minst	  två	  räZ	  av	  dessa)	  
	  	  



PAD	  svar	  har	  anlänt	  eker	  en	  månad	  och	  patologen	  bekräkar	  diagnosen	  
ulcerös	  kolit.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A5	  (2p)	  
Beskriv	  de	  histologiska	  förändringar	  i	  tjocktarmsbiopsierna	  som	  man	  kan	  
förvänta	  sig	  vid	  ulcerös	  kolit.	  



Svarsförslag:	  intesNnal	  inflammaNon	  (1),	  basal	  plasmocytos,	  krypNter	  (0.5)	  och	  
kryptabscess	  (0.5)	  



Du	  träffar	  Peter	  igen	  på	  moZagningen	  8	  veckor	  senare.	  Han	  mår	  bäZre,	  har	  formad	  
avföring	  utan	  slem	  eller	  blodNllblandning.	  Han	  har	  inte	  fåZ	  några	  biverkningar	  av	  
läkemedlen.	  Peter	  är	  en	  nyfiken	  man	  och	  har	  läst	  mycket	  på	  nätet	  om	  ulcerös	  kolit.	  Han	  
har	  många	  frågor	  och	  vill	  framförallt	  veta	  hur	  vanlig	  ulcerös	  kolit	  är	  i	  befolkning.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A6	  (2p)	  
Vilka	  två	  termer/begrepp	  använts	  vanligtvis	  för	  aZ	  beskriva	  förekomst	  av	  en	  sjukdom	  i	  
befolkning	  och	  hur	  definieras	  de?	  



Svarsförslag:	  
Incidens:	  antalet	  fall	  av	  en	  viss	  sjukdom	  som	  uppträder	  i	  en	  befolkning	  under	  
en	  viss	  Nd;	  anges	  t	  ex	  som	  antalet	  diagnoser	  per	  1	  00000	  invånare	  per	  år	  (1p)	  
Prevalens:	  antalet	  individer	  i	  en	  populaNon	  som	  har	  en	  given	  sjukdom	  eller	  
eZ	  givet	  Nllstånd	  vid	  en	  viss	  Ndpunkt	  (punktprevalens)	  eller	  under	  en	  viss	  
period	  (periodprevalens)	  (1p).	  



Fråga	  A7	  (2p)	  
Nämn	  de	  vikNgaste	  och	  övergripande	  patomekanismerna	  
(patogenes)	  och	  teorierna	  för	  uppkomsten	  av	  ulcerös	  kolit?	  



Svarsförslag:	  GeneNska	  avvikelser	  (0.5p),	  rubbat	  immunförsvar	  (förvärvad	  och	  
medfödd)	  (0.5p),	  ”enviromental	  triggers”	  t.ex.	  bakterier	  -‐	  host	  interakNon	  
(0.5p),	  barriär	  dysfunkNon	  (0.5p)	  



En	  vikNg	  komponent	  för	  aZ	  undvika	  patogena	  reakNoner	  på	  tarmbakterier	  
är	  sekreNonen	  av	  IgA	  Nll	  lumen.	  
	  
Fråga	  A8a	  (2p)	  
Beskriv	  vad	  som	  krävs	  för	  aZ	  en	  B-‐cell	  i	  lamina	  propria	  skall	  börja	  producera	  
anNkroppar	  av	  IgA-‐typ	  mot	  en	  tarmbakterie.	  Inkludera	  i	  diZ	  svar	  övriga	  
vikNga	  celler	  i	  denna	  process.	  



Svarsförslag:	  Upptag	  av	  bakterie	  (via	  M-‐cell/via	  dendritcell	  som	  sträcker	  upp	  
tentakel	  mellan	  endotel/bakterie	  som	  tar	  sig	  in	  själv	  mellan	  endotel).	  
Processning	  av	  bakterie	  av	  DC,	  presentaNon	  för	  T-‐cell	  i	  Peyerska	  placks.	  Upptag	  
av	  samma	  bakterie	  av	  B-‐cell	  via	  membranbunden	  ak.	  Processning	  och	  
presentaNon	  för	  T-‐cell	  som	  Ndigare	  blivit	  akNverad	  av	  DC.	  Miljön	  i	  tarmen	  (TGF,	  
vitamin	  A)	  driver	  B-‐celler	  aZ	  switcha	  Nll	  IgA.	  IgA	  formar	  dimerer	  som	  sekretorisk	  
komponent	  transporteras	  igenom	  epitelet	  och	  frisäZs	  i	  lumen.	  



Fråga	  A8b	  (2p)	  
Beskriv	  på	  vilket	  säZ	  förekomst	  av	  IgA	  i	  lumen	  bidrar	  Nll	  aZ	  undvika	  
patogena	  immunreakNoner	  i	  tarmen.	  



Svarsförslag:	  IgA	  binder	  upp	  bakterier	  och	  förhindrar	  aZ	  de	  penetrerar	  epitelet	  
(liknande	  funkNon	  som	  mukus	  och	  defensiner	  men	  mer	  specifikt).	  Då	  IgA	  är	  i	  överflöd	  
skall	  heller	  inget	  IgG	  (om	  det	  nu	  råkar	  bli	  det)	  kunna	  binda	  in	  Nll	  bakterier	  och	  därmed	  
akNvera	  en	  proinflammatorisk	  reakNon	  (komplement,	  rekrytering	  av	  neutrofiler	  etc).	  
Vid	  IBD	  har	  man	  t.ex.	  observerat	  eZ	  ökat	  IgG	  svar	  mot	  t.ex.	  flagellin.	  



Peter	  tycker	  aZ	  livet	  har	  blivit	  jobbigare	  sedan	  han	  har	  fåZ	  diagnosen.	  Han	  
skulle	  helst	  vilja	  börja	  röka	  igen	  för	  deZa	  gav	  honom	  viss	  lugn.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A9	  (1.5p)	  
Vad	  vet	  du	  om	  rökning	  och	  IBD?	  Beskriv	  hur	  rökning	  kan	  påverka	  paNenters	  
tarmsymtom	  vid	  ulcerös	  kolit	  och	  Crohn`s	  sjukdom?	  Hur	  skulle	  du	  
rekommendera	  Peter?	  



Svarsförslag:	  
Rökning	  är	  negaNv	  för	  Crohn`s	  men	  minskar	  symtom	  hos	  UC	  –	  således	  
motsaZa	  effekter	  (1p)	  Avråda	  från	  aZ	  röka	  i	  alla	  fall	  (0.5p)	  



Planen	  är	  aZ	  du	  ska	  träffa	  Peter	  igen	  eker	  6	  månader	  på	  moZagningen	  för	  en	  
ruNnkontroll.	  Han	  står	  på	  mesalazin	  2	  g	  dagligen.	  Inför	  återbesöket	  ska	  han	  fylla	  i	  
en	  dagbok	  och	  registrera	  sina	  tarmvanor,	  lämna	  blodprover	  och	  calprotecNn.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A10	  (2p)	  
Vad	  är	  calprotecNn?	  Hur	  bildas	  ämnet	  och	  varför	  använts	  deZa	  vid	  återbesöket?	  



Svarsförslag:	  
Nedbrytningsprodukt	  av	  neutrofiler	  (1p)	  som	  speglar	  inflammaNon	  
i	  tarmen.	  Används	  för	  aZ	  monitorera	  inflammaNonen	  (1p).	  



Ulf	  Bengtsson,	  en	  53	  årig	  egenföretagare,	  har	  eZ	  hekNskt	  liv.	  Han	  leder	  eZ	  företag	  med	  20	  
anställda	  och	  har	  fåZ	  flera	  uppdrag	  i	  år.	  Egentligen	  är	  han	  glad	  aZ	  allt	  går	  bra	  men	  sedan	  några	  
veckor	  har	  han	  märkt	  av	  en	  sugande	  känsla	  i	  epigastriet	  som	  har	  blivit	  värre	  sedan	  6	  dagar.	  
Först	  tänkte	  han	  aZ	  det	  går	  över	  men	  nu	  kan	  han	  inte	  ignorera	  det	  längre.	  AZ	  äta	  något	  gör	  
inte	  saken	  bäZre	  och	  aZ	  dricka	  kaffe	  har	  han	  slutat	  med	  sedan	  en	  vecka	  utan	  aZ	  bli	  bäZre.	  
Han	  har	  aldrig	  sökt	  läkare	  Ndigare,	  har	  varit	  frisk	  hela	  siZ	  liv	  men	  nu	  känns	  det	  aZ	  han	  inte	  
klarar	  sig	  längre.	  Han	  beslutar	  aZ	  söka	  upp	  dig	  på	  vårdcentralen.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  1	  
Hur	  vill	  du	  på	  vårdcentralen	  gå	  vidare	  för	  aZ	  utreda	  Ulfs	  besvär?	  Dela	  upp	  diZ	  svar	  uNfrån:	  
-‐	  KompleZerade	  anamnesNska	  uppgiker?	  (2p)	  
-‐	  Kroppsundersökning?	  (1,5p)	  
-‐	  Ange	  de	  vikNgaste	  (max	  6	  olika)	  labprover	  du	  vill	  ta?	  (2p)	  



Svarsförslag:	  
Anamnes:	  familjeanamnes,	  NSAID,	  alkohol,	  viklörändring	  Undersökning:	  
bukpalpaNon,	  vitalparameter	  (blodtryck,	  puls)	  Lab:	  blodstatus,	  
elektrolyter,	  CRP,	  leverstatus,	  p–amylas,	  HP	  test	  



Det	  framkom	  aZ	  Ulf	  röker	  sedan	  20	  år,	  minst	  20	  cigareZer	  per	  dag,	  annars	  har	  han	  
inte	  någon	  anamnes	  för	  gastrointesNnala	  sjukdomar	  eller	  tumörer.	  Hans	  buk	  är	  
mjuk	  och	  oöm.	  Puls/blodtryck	  normala.	  
Han	  har	  tappat	  5	  kg	  i	  vikt	  sedan	  början	  av	  symtomen.	  
Han	  har	  hört	  aZ	  hans	  äldre	  bror	  som	  bor	  i	  Namibia	  och	  han	  inte	  har	  hak	  kontakt	  
med	  länge	  har	  för	  cirka	  eZ	  år	  sedan	  utreds	  för	  buksmärtor.	  Tyvärr	  vet	  han	  dock	  inte	  
vad	  det	  blev	  för	  ulall.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  2	  
Vilka	  misstankar	  om	  Ulfs	  sjukdom	  får	  du	  nu	  aZ	  du	  vet	  aZ	  hans	  bror	  har	  hak	  ont	  i	  
buken?	  Förklara!	  (2	  p)	  



Svarsförslag:	  
Hp	  (miljö)	  eller	  tumör	  (hereditet)	  



Du	  misstänker	  magsår	  och	  vill	  testa	  för	  Helicobacter	  pylori.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  3	  
Vilka	  Hp	  tester	  finns	  och	  kan	  användas	  (nämn	  3	  olika	  metoder)?	  Beskriv	  för-‐	  
och	  nackdelar	  som	  de	  olika	  testerna	  har	  och	  moNvera?	  (3p)	  



Serologi:	  Snabb,	  tveksam	  Nllförlitlighet	  ekersom	  anNkroppsnivå	  kan	  vara	  läZ	  förhöjt	  
trots	  eradikering,	  men	  kan	  användas	  som	  screening	  i	  befolkning	  med	  låg	  förekomst	  av	  
Hp	  
Feces	  anNgen:	  Non-‐invasivt	  test	  som	  används	  allt	  mer,	  visar	  pågående	  Hp	  infekNon	  om	  
posiNv	  
UBT	  utandingstest:	  Non-‐invasivt,	  Nllförlitligt	  och	  paNentvänligt	  test,	  visar	  pågående	  Hp	  
infekNon	  om	  posiNv	  



Man	  ulör	  eZ	  ureautandningstest	  (UBT)	  som	  är	  posiNvt.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  4	  

Förklarar	  hur	  UBT	  utandningstest	  går	  Nll	  och	  på	  vilket	  säZ	  man	  
detekterar	  Helicobacter	  pylori?	  (2p)	  

	  	  
	  	  

Vad	  är	  vikNgt	  aZ	  beakta	  inför	  eZ	  UBT	  utandningstest?	  (1p)	  
	  	  



Svarsförslag:	  
Helicobacter-‐bakterien	  innehåller	  det	  ureaspjälkande	  enzymet	  ureas	  som	  
spjälkar	  Nllfört	  urea	  Nll	  ammoniak	  och	  koldioxid.	  Urea	  märkt	  med	  icke	  
radioakNva	  isotopen	  C13	  sväljs	  i	  form	  av	  en	  tableZ	  och	  den	  märkta	  
koldioxiden	  som	  bildas	  kan	  analyseras	  i	  utandningsluken.	  
UBT	  bör	  inte	  ulöras	  om	  paNenten	  står	  på	  behandling	  med	  
protonpumphämmare	  för	  aZ	  Hp	  går	  in	  i	  vilofas	  och	  bilder	  inte	  ureas.	  
Behandling	  bör	  vara	  utsaZ	  2	  veckor	  innan,	  annars	  risk	  för	  falskt	  negaNva	  
resultat!	  
	  	  



På	  grund	  av	  eZ	  posiNvt	  Hp	  test	  och	  fortsaZ	  ont	  i	  magen	  remiZerar	  du	  Ulf	  Nll	  en	  gastroskopi.	  Han	  
får	  en	  undersökning	  en	  vecka	  senare.	  En	  gastroenterolog	  gör	  en	  noggrann	  inspekNon	  av	  
magsäcken	  och	  tolvfingertarmen	  med	  eZ	  gastroskop.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  5	  
Namnge	  de	  anatomiska	  delar	  av	  övre	  GI	  kanalen	  enligt	  schemat	  nedan.	  (2p)	  



•  Svarsförslag	  saknas	  men	  deZa	  ska	  du	  kunna	  
ändå	  



Gastroenterologen	  hiZar	  eZ	  ulkus	  i	  ventrikeln	  som	  är	  ungefär	  1.5	  cm	  stort,	  
blöder	  inte	  och	  ser	  benignt	  ut.	  Dessutom	  ser	  man	  en	  esofagit	  grad	  2.	  
Läkaren	  förskriver	  en	  anNbioNka	  kur	  för	  aZ	  eradikera	  Hp.	  
SamNdigt	  får	  Ulf	  Omeprazol	  20	  mg	  x1	  i	  6	  veckor	  för	  aZ	  läka	  ut	  hans	  esofagit.	  
	  
	  	  
Fråga	  6	  
Förklara	  i	  detalj	  hur	  infekNon	  med	  helicobacter	  pylori	  har	  orsakat	  Ulfs	  
ventrikelsår.	  (3	  p)	  



Hp	  har	  eZ	  flertal	  virulensfaktorer	  som	  möjliggör	  för	  bakterien	  aZ	  överleva	  i	  
en	  extremt	  sur	  miljö,	  ta	  sig	  igenom	  slemskiktet,	  fästa	  vid	  ventrikelepitelet	  
samt	  skapa	  inflammaNon	  Vid	  ventrikelsår	  har	  man	  en	  corpus	  dominerande	  
gastrit	  som	  leder	  Nll	  en	  övervikt	  av	  aggressiva	  faktorer	  såsom	  syra	  och	  
pepsin.	  
	  	  



Fråga	  7	  
Gastroenterologen	  har	  också	  fåZ	  en	  ulörlig	  anamnes.	  Det	  framkommer	  aZ	  
Ulf	  har	  tagit	  hög	  dos	  Ipren	  för	  värk	  under	  en	  vecka	  innan	  han	  kom	  Nll	  
undersökning.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  
Beskriv	  den	  vikNgaste	  mekanismen	  som	  förklarar	  hur	  NSAID	  kan	  leda	  Nll	  
ulkus.	  (2p)	  



Svarsförslag:	  
COX-‐hämning	  med	  minskad	  syntes	  av	  Prostaglandin	  E2”.	  
Minskad	  saltsyrasekreNon	  genom	  hämning	  av	  parietalcellerna,	  ökad	  slem-‐
och	  bikarbonatprodukNon,	  ökning	  av	  phospholipider,	  ökning	  av	  
blodcirkulaNon	  i	  slemhinnan,	  ökad	  cellproliferaNon	  och	  migraNon	  



Ulf	  behandlas	  med	  omeprazol	  20	  mg	  x	  1	  i	  6	  veckor	  mot	  esofagit.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  8	  
Omeprazol	  är	  en	  så	  kallad	  protonpumpshämmare.	  Beskriv	  
verkningsmekanismen	  för	  protonpumpshämmare?	  (2p)	  



Svar	  
Protonpumpshämmare	  verkar	  i	  parietalcellens	  sekretoriska	  kanaler,	  där	  
de	  hämmar	  enzymet	  H+K+-‐	  ATPas	  –	  syrapumpen,	  och	  därmed	  hämmar	  
bildningen	  av	  magsyra.	  



När	  Ulf	  slutar	  med	  omeprazol	  får	  han	  stora	  besvär	  med	  en	  brännande	  känsla	  bakom	  
bröstbenet	  och	  han	  får	  oka	  upp	  syra	  i	  munnen.	  Så	  här	  besvärliga	  symtom	  har	  han	  aldrig	  
Ndigare	  hak	  med	  reflux.	  Han	  läser	  på	  nätet	  aZ	  man	  kan	  få	  ökada	  besvär	  eker	  utsäZning	  av	  
omeprazol	  ekersom	  denna	  behandling	  ökar	  mängden	  gastrin.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  9	  
-‐	  Förklara	  i	  detalj	  hur	  omeprazol	  leder	  Nll	  ökad	  gastrinnivå	  (1,5p)	  
-‐	  Förklara	  i	  detalj	  hur	  ökad	  gastrinnivå	  leder	  Nll	  ökad	  magsyrasekreNon	  (2	  p)	  



Svarsförslag:	  
Omeprazol	  hämmar	  protonpumpen	  vilket	  i	  princip	  får	  sekreNonen	  av	  HCl	  aZ	  
upphöra.	  SNgande	  pH	  leder	  Nll	  ökad	  insöndring	  av	  gastrin	  från	  G-‐cellerna	  
huvudsakligen	  i	  antrum.	  
	  
För	  full	  poäng	  krävs	  en	  detaljerad	  redogörelse	  för	  hur	  gastrin	  både	  direkt	  och	  
indirekt	  leder	  Nll	  akNvering	  av	  parietalcellerna.	  



Som	  du	  vet	  drabbas	  många	  människor	  i	  befolkning	  av	  Hp	  infekNonen	  och	  magsår	  kan	  
vara	  en	  potenNell	  farlig	  sjukdom.	  Du	  siZer	  med	  i	  Socialstyrelsens	  kommiZé	  som	  ska	  
diskutera	  om	  eZ	  screening	  program	  för	  Hp	  ska	  införas	  i	  Sverige.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  10	  
Ni	  övervägar	  aZ	  införa	  screening	  av	  den	  svenska	  befolkningen	  beträffande	  förekomst	  
av	  helicobacter	  pylori.	  Utgå	  från	  de	  kriterier	  en	  sjukdom	  ska	  helst	  uppfylla	  för	  aZ	  det	  
ska	  vara	  eNskt	  korrekt	  aZ	  ulöra	  screening.	  Nämn	  6	  kriterier!	  (3p)	  



Svarsförslag:	  
Tillståndet	  ska	  vara	  eZ	  vikNgt	  hälsoproblem	  
Tillståndets	  naturalförlopp	  ska	  vara	  känt	  
Tillståndet	  ska	  ha	  en	  symtomfri	  fas	  som	  går	  aZ	  upptäcka	  
Det	  ska	  finnas	  en	  lämplig	  testmetod	  
Det	  ska	  finnas	  åtgärder	  som	  ger	  bäZre	  effekt	  i	  Ndigt	  skede	  än	  vid	  klinisk	  upptäckt	  
Screeningprogrammet	  ska	  minska	  dödlighet,	  sjuklighet	  eller	  funkNonsnedsäZning	  som	  är	  
förknippat	  med	  Nllståndet	  
Åtgärder	  vid	  Nllståndet	  ska	  vara	  klarlagda	  och	  accepteras	  av	  avsedd	  populaNon	  
Hälsovinsterna	  ska	  överväga	  de	  negaNva	  effekterna	  av	  screeningprogrammet	  
Screeningprogrammet	  ska	  vara	  godtagbart	  ur	  eZ	  eNskt	  perspekNv	  
Screeningprogrammets	  kostnadseffekNvitet	  ska	  ha	  värderats	  och	  bedömts	  vara	  rimlig	  
InformaNon	  om	  deltagande	  i	  screeningprogrammet	  ska	  ha	  värderats	  
Organisatoriska	  aspekter	  som	  är	  relevanta	  för	  eZ	  naNonellt	  likvärdigt	  screeningprogam	  ska	  ha	  
klarlagts	  
Screeningprogrammets	  resursbehov	  och	  genomförbarhet	  ska	  ha	  värderats	  
Det	  ska	  finnas	  en	  plan	  för	  utvärdering	  av	  screeningprogrammets	  effekter	  
	  	  



Fråga	  11	  
Vilka	  potenNella	  för-‐	  och	  nackdelar	  finns	  det	  med	  aZ	  ge	  
anNbioNkabehandling	  Nll	  alla	  människor	  i	  Sverige	  som	  testas	  posiNvt	  för	  
Helicobacter	  pyloriinfekNon?	  (3p)	  
	  	  



Svarsförslag:	  
Fördel:	  förebygga	  magsår/atrofisk	  gastrit/cancer,	  minska	  smiZrisken	  
Nackdel:	  Resistensutveckling	  för	  Hp	  och	  andra	  bakterier,	  biverkningar,	  
majoritet	  behandlas	  i	  onödan	  



Emma,	  29	  år,	  Ndigare	  helt	  frisk,	  söker	  på	  vårdcentralen	  pga.	  ändrade	  avföringsvanor	  
sedan	  8	  månader.	  Hon	  har	  växlande	  avföringskonsistens	  med	  cirka	  fem	  tömningar	  per	  
dag.	  Du	  är	  distriktsläkare	  och	  visar	  Emma	  en	  bild	  med	  ”Bristol	  Stool	  Form	  Chart”.	  Hon	  
visar	  aZ	  konsistensen	  växlar	  mellan	  typ	  5,	  6	  och	  7.	  Det	  går	  bara	  några	  minuter	  eker	  aZ	  
hon	  börjat	  äta	  och	  så	  känner	  hon	  redan	  trängningar	  Nll	  avföring.	  Ungefär	  varannan	  
tömning	  är	  av	  vaZnig	  konsistens.	  Symptomen	  har	  blivit	  gradvis	  allt	  värre.	  När	  hon	  inte	  
är	  hemma	  så	  måste	  hon	  ha	  kontroll	  över	  var	  toaleZerna	  finns,	  annars	  känner	  hon	  sig	  
mycket	  orolig.	  Emma	  har	  fåZ	  ångestkänslor	  och	  vågar	  nästan	  inte	  lämna	  huset.	  Hon	  
pluggar	  på	  distans	  Nll	  undersköterska,	  och	  har	  varit	  tvungen	  aZ	  ändra	  sin	  
prakNkplacering	  på	  grund	  av	  sina	  symptom.	  
	  
Fråga	  C1	  (2p)	  
Vilka	  anamnesuppgiker	  är	  relevanta	  aZ	  kompleZera	  med	  (nämn	  8	  svar	  för	  aZ	  erhålla	  
max	  poäng)?	  
	  



•  Svar	  saknas	  



Emma	  har	  provat	  aZ	  använda	  läkemedlet	  loperamid	  men	  oväntat	  nog	  hade	  hon	  
diarré	  trots	  tableZerna.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C2	  (2p)	  
Vilka	  farmakologiska	  behandlingsprinciper	  finns	  för	  symtomaNsk	  behandling	  av	  
diarré,	  dvs	  utan	  aZ	  man	  behandlar	  grundsjukdomen?	  



•  Svar	  saknas	  



Fråga	  C3a	  (0,5p)	  
Beskriv	  Emmas	  avföringskonsistens!	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C3b	  (1,5p)	  
Hur	  förklarar	  du	  för	  Emma	  varför	  hon	  inte	  hinner	  äta	  upp	  sin	  mat	  innan	  hon	  får	  
trängningar	  Nll	  avföring?	  



•  Svar	  saknas	  



Emma	  fick	  sina	  symptom	  för	  8	  månader	  sedan	  när	  hon	  jobbade	  extra	  på	  eZ	  café.	  Flera	  i	  
personalgruppen	  blev	  magsjuka,	  varför	  hon	  iniNalt	  trodde	  aZ	  hon	  också	  fåZ	  en	  infekNon.	  
Hon	  har	  inte	  gåZ	  ner	  i	  vikt	  och	  har	  inte	  seZ	  något	  blod	  i	  avföringen.	  Hon	  har	  lite	  ont	  i	  
magen	  ibland	  men	  det	  går	  över	  eker	  toaleZbesöket.	  Hon	  behöver	  i	  regel	  ej	  tömma	  tarmen	  
på	  naZen.	  Hon	  röker	  sedan	  12	  års	  ålder	  och	  även	  hennes	  mor	  är	  rökare.	  Hon	  äter	  
normalkost	  och	  använder	  inga	  mediciner	  eller	  hälsokostpreparat.	  Hon	  har	  inga	  
flushsymptom.	  Hon	  har	  ingen	  ärklighet	  för	  magtarmsjukdomar.	  Emma	  har	  växlande	  
avföringskonsistens	  mellan	  mjukt	  format,	  gröNgt	  eller	  vaZnigt.	  Aldrig	  hårt	  eller	  fast	  
konsistens.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C4	  (2p)	  
Vilken	  yZerligare	  utredning	  avseende	  status	  och	  lab	  vill	  du	  göra	  på	  vårdcentralen?	  
MoNvera.	  



Status	  och	  de	  laboratorieprover	  som	  du	  beställde	  visar	  följande:	  
STATUS	  AT:	  GoZ	  och	  opåverkad.	  BMI	  19;	  Mun	  och	  svalg:	  utan	  anmärkning;	  Ytliga	  
lym�örtlar:	  utan	  anmärkning;	  Thyreoidea:	  utan	  anmärkning;	  Hjärta	  och	  lungor:	  
normalfynd	  vid	  auskultaNon;	  Buk:	  Mjuk.	  PalpaNonsöm	  i	  vä	  fossa	  men	  ingen	  
patologisk	  resistens.	  Lever	  och	  mjälte	  kan	  ej	  palperas.	  Ingen	  dunkömhet	  över	  
njurlogerna;	  RektalpalpaNon	  och	  rektoskopi:	  Slät	  slemhinna	  med	  normalt	  
utseende.	  

Du	  försöker	  tolka	  fynden	  avseende	  differenNaldiagnosNk.	  
	  
Fråga	  C5a	  (2p)	  
Vilka	  Nllstånd	  kan	  du	  utesluta	  (ange	  4)?	  
Fråga	  C5b	  (1p)	  
Vilka	  Nllstånd	  kan	  du	  fortsaZ	  överväga	  (ange	  2)?	  



•  Svar	  saknas	  



Anamnesen,	  faktum	  aZ	  det	  endast	  finns	  en	  palpaNonsömhet	  i	  status	  samt	  
normala	  laboratorieprover	  minskar	  antalet	  differenNonsdiagnoser	  som	  nu	  
bör	  övervägas.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C6	  (1p)	  
Hur	  vill	  du	  gå	  vidare	  med	  utredningen?	  



UNfrån	  anamnes,	  status	  och	  lab	  beställer	  du	  en	  
koloskopiundersökning.	  



Koloskopin	  visade	  normala	  fynd	  makroskopiskt.	  Nedan	  ser	  du	  den	  mikroskopiska	  bilden	  
av	  px	  från	  kolon.	  

Fråga	  C7a	  (2p)	  Beskriv	  i	  vilken	  mån	  biopsin	  skiljer	  sig	  från	  normal	  kolonslemhinna!	  
	  	  
Fråga	  C7b	  (1p)	  Ge	  en	  patologisk-‐anatomisk	  diagnos	  (PAD)	  för	  biopsin!	  



Den	  mikroskopiska	  bilden	  talar	  för	  aZ	  Emma	  drabbats	  av	  
mikroskopisk	  kolit	  (kollagen	  kolit).	  



Mikroskopisk	  kolit	  (kollagen	  kolit)	  är	  en	  "idiopaNsk	  sjukdom".	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C8a	  (1p)	  
Förklara	  vad	  som	  menas	  med	  begreppet	  "idiopaNsk	  sjukdom"!	  
	  	  
Fråga	  C8b	  (1p)	  
Vilka	  andra	  benämningar	  finns	  det	  för	  ”idiopaNsk	  sjukdom”?	  



•  Svar	  saknas	  



Emma	  får	  diagnosen	  mikroskopisk	  kolit	  och	  behandlingen	  tas	  över	  av	  en	  specialist	  i	  
gastroenterologi.	  Hon	  blir	  insaZ	  på	  glukokorNkoiden	  budesonid	  i	  dosen	  3	  depotkapslar	  a	  
3	  mg	  på	  morgonen.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C9a	  (1p)	  
Beskriv	  verkningsmekanismen	  för	  budesonid	  vid	  Emmas	  sjukdomsNllstånd!	  
	  	  
	  	  



•  Svar	  saknas	  
	  



Fråga	  C9b	  (2p)	  
Budesonid	  9	  mg	  ger	  jämfört	  med	  prednisolon	  40	  mg	  en	  likvärdig	  klinisk	  effekt	  hos	  
paNenter	  med	  inflammatorisk	  tarmsjukdom,	  men	  mindre	  påverkan	  på	  HPA-‐
axeln,	  vilket	  kan	  förklaras	  av	  en	  skillnad	  i	  peroral	  bioNllgänglighet	  mellan	  
substanserna.	  Förklara	  begreppet	  bioNllgänglighet	  och	  ge	  två	  förslag	  på	  möjliga	  
orsaker	  Nll	  aZ	  budesonid	  har	  lägre	  bioNllgänglighet	  än	  prednisolon!	  2p	  



Emma	  blir	  snabbt	  förbäZrad	  i	  sina	  symptom	  och	  kan	  sluta	  med	  korNsonmedicineringen	  eker	  
fullföljd	  behandling.	  
Hon	  har	  nu	  blivit	  35	  år	  och	  har	  börjat	  på	  eZ	  nyZ	  jobb.	  Den	  nya	  livssNlen	  leder	  Nll	  aZ	  hon	  får	  
besvär	  med	  buksmärta	  och	  förstoppning.	  Du	  vikarierar	  som	  läkare	  på	  en	  vårdcentral,	  och	  
Emma	  beräZat	  aZ	  hon	  under	  de	  tre	  föregående	  månaderna	  vid	  några	  Nllfällen	  behövt	  krysta	  
mycket,	  även	  när	  avföringskonsistensen	  var	  mjuk.	  
Du	  försöker	  aZ	  erinra	  Dig	  anatomin	  i	  anorektalregionen.	  
Fråga	  C10:	  Namnge	  strukturerna	  i	  figuren	  nedan!	  	  



Figuren	  visar:	  a,	  interna	  analsfinktern;	  b,	  externa	  analsfinktern;	  c,	  linea	  dentata;	  d,	  
interna	  hemorrojd	  plexus/analkuddar;	  e,	  externt	  hemorrojd	  plexus.	  



Fråga	  C11	  (3p)	  
Beskriv	  hur	  en	  normal	  tarmtömning	  sker	  avseende	  viljemässiga	  och	  reflexmässiga	  
komponenter!	  
	  	  



•  Svar	  saknas	  



Fråga	  C12	  (2p)	  
Ange	  2	  vanliga	  förklaringar	  Nll	  varför	  Emma	  behöver	  krysta	  mycket	  trots	  normal	  
konsistens!	  



•  Svar	  saknas	  



Du	  genomför	  en	  per	  rektum	  undersökning	  och	  misstänker	  aZ	  Emma	  har	  en	  paradoxal	  
kontrakNon	  av	  puborektalis.	  Du	  skickar	  henne	  Nll	  Magtarmkliniken	  dit	  hon	  får	  komma	  för	  
anorektal	  manometri.	  Tryckmätningarna	  i	  anorektum	  bekräkar	  misstanken	  om	  paradoxal	  
puborektaliskontrakNon	  och	  hon	  behandlas	  framgångsrikt	  med	  fysioterapi.	  Emma	  har	  
forlarande	  besvär	  med	  buksmärta	  och	  läkaren	  på	  Magtarmkliniken	  ställer	  diagnosen	  IBS.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C13	  (1p)	  
Vilka	  symptom	  krävs	  för	  aZ	  uppfylla	  diagnosen	  IBS?	  



De	  symptom	  som	  krävs	  för	  aZ	  uppfylla	  diagnosen	  IBS	  är	  buksmärta	  i	  
kombinaNon	  med	  rubbade	  avföringsvanor	  	  



Fråga	  C14	  (3p)	  
Vad	  orsakar	  buksmärtan	  vid	  IBS?	  Redogör	  för	  3	  kända	  patofysiologiska	  
mekanismer	  för	  aZ	  få	  full	  poäng!	  



•  Svar	  saknas	  



BirgiZa,	  50	  år,	  Ndigare	  helt	  frisk,	  söker	  på	  vårdcentralen	  pga.	  lösa	  Nll	  vaZniga	  diarréer	  
sedan	  6	  månader.	  För	  Nllfället	  har	  hon	  i	  genomsniZ	  cirka	  fem	  tömningar	  per	  dag.	  När	  
hon	  inte	  är	  hemma	  behöver	  hon	  ha	  koll	  på	  var	  toaleZerna	  finns,	  annars	  känner	  hon	  sig	  
mycket	  orolig	  för	  en	  gång	  hände	  en	  olycka.	  Hon	  har	  ibland	  ångestkänslor	  aZ	  gå	  Nll	  
jobbet	  men	  hon	  vill	  inte	  prata	  med	  sin	  chef	  då	  hon	  tycker	  det	  är	  så	  pinsamt.	  Till	  och	  från	  
får	  hon	  också	  molande,	  diffusa	  buksmärtor,	  ibland	  hugger	  det	  Nll	  och	  släpper	  eker	  15	  
minuter.	  Smärtorna	  har	  hon	  ungefär	  varannan	  Nll	  var	  tredje	  dag.	  
Hon	  kommer	  Nll	  dig	  som	  distriktsläkare	  då	  hon	  inte	  står	  ut	  längre.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C:1	  (3p)	  
Vilka	  anamnesuppgiker	  är	  relevanta	  aZ	  kompleZera	  med	  (för	  full	  poäng	  behövs	  
åtminstone	  6)?	  
	  
	  



Du	  får	  veta	  aZ	  symtomen	  kom	  långsamt,	  det	  finns	  inte	  något	  blod	  i	  
avföringen,	  inga	  naZliga	  besvär.	  Hon	  har	  inte	  någon	  hereditet	  för	  
koloncancer	  eller	  IBD,	  förnekar	  viktnedgång,	  är	  icke-‐	  rökare.	  
	  	  



Fråga	  C:2	  (2p)	  
Vilka	  farmakologiska	  behandlingsprinciper	  (okast	  receplria)	  finns	  för	  symtomaNsk	  
behandling	  av	  diarré,	  d.v.s.	  utan	  aZ	  man	  behandlar	  grundsjukdomen	  och	  kan	  du	  kort	  
beskriva	  deras	  verkningsmekanismer?	  



BrigiZa	  har	  testat	  fiberNllskoZ	  (t.ex.	  ViSiblin)	  2	  påser	  dagligen	  och	  även	  
loperamid	  2mg	  upp	  Nll	  4	  tableZer	  utan	  aZ	  hon	  har	  känt	  av	  någon	  
nämnvärd	  förbäZring.	  



Du	  misstänker	  aZ	  BrigiZa	  säkerligen	  har	  funkNonella	  besvär,	  typ	  IBS.	  De	  är	  så	  vanliga	  
bland	  befolkningen	  och	  passar	  Nll	  hennes	  symtom.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C:3	  (2p)	  
Hur	  definieras	  IBS	  enligt	  ROME	  4	  kriterierna?	  



BrigiZa	  uppfyller	  de	  ROME	  4	  kriterierna	  för	  IBS	  då	  hon	  har	  
återkommande	  episoder	  med	  buksmärta	  minst	  en	  dag	  per	  vecka	  och	  
förändrad	  tarmtömningsfrekvens	  och	  konsistens.	  



Du	  är	  dock	  trots	  allt	  osäker	  och	  vill	  gå	  vidare	  med	  utredning:	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C:4	  (2,5p)	  
Nämn	  yZerligare	  relevant	  utredning	  avseende	  labprover	  som	  du	  vill	  göra	  
på	  vårdcentralen?	  MoNvera.	  



Labprover	  kommer	  dagen	  eker:	  

Fråga	  C:5	  (2,5p)	  
Vilka	  Nllstånd	  som	  kan	  ge	  diarré	  kan	  du	  med	  hög	  sannolikhet	  utesluta	  när	  du	  ser	  alla	  
labsvar	  (ange	  4	  sådana	  Nllstånd)?	  



•  Svar	  saknas	  



	  	  
Fråga	  C:6	  (2p)	  
Vad	  är	  calprotecNn?	  Hur	  bildas	  ämnet	  och	  varför	  kontrolleras	  
deZa	  vid	  återbesöket?	  



•  Svar	  saknas	  



Fråga	  C:7	  (1p)	  
Du	  misstänker	  aZ	  BrigiZa	  har	  mikroskopisk	  kolit	  och	  remiZerar	  henne	  Nll	  
magtarm-‐	  kliniken.	  Vilka	  undersökningar	  krävs	  för	  aZ	  kunna	  ställa	  diganosen?	  



•  Svar	  saknas	  



Fråga	  C:8a	  (1,5p)	  
Beskriv	  och	  rita	  in	  de	  olika	  segmenten	  av	  kolon/rektum	  i	  figuren.	  
	  
Fråga	  C:8b	  (1p)	  
Rita	  in	  det	  arteriella	  försörjningsområdet	  av	  A.	  mesenterica	  
inferior.	  
	  



•  Svar	  saknas	  



PAD	  har	  anlänt	  och	  visar	  aZ	  BirgiZa	  har	  diagnosen	  mikroskopisk	  kolit.	  
Behandlingen	  tas	  över	  av	  en	  specialist	  i	  gastroenterologi.	  Hon	  blir	  insaZ	  på	  
glukokorNkoiden	  budesonid	  i	  dosen	  3	  depotkapslar	  a	  3	  mg	  på	  morgonen	  i	  8	  
veckor.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C:9	  (1p)	  
Mikroskopisk	  kolit	  har	  två	  subtyper/subgrupper.	  Kan	  du	  benämna	  dem?	  



•  Svar	  saknas	  



Fråga	  C:10a	  (1p)	  
Beskriv	  verkningsmekanismen	  för	  budesonid.	  
	  	  



•  Svar	  saknas	  	  



Fråga	  C:10b	  (2p)	  
Budesonid	  9	  mg	  ger	  jämfört	  med	  prednisolon	  40	  mg	  en	  likvärdig	  klinisk	  effekt	  
hos	  paNenter	  med	  inflammatorisk	  tarmsjukdom,	  men	  mindre	  påverkan	  på	  HPA-‐
axeln,	  vilket	  kan	  förklaras	  av	  en	  skillnad	  i	  peroral	  bioNllgänglighet	  mellan	  
substanserna.	  Förklara	  begreppet	  bioNllgänglighet	  och	  ge	  två	  förslag	  på	  möjliga	  
orsaker	  Nll	  aZ	  budesonid	  har	  lägre	  bioNllgänglighet	  än	  prednisolon!	  



•  Svar	  saknas	  	  



Mikroskopisk	  kolit	  är	  en	  inflammatorisk	  tarmsjukdom	  såsom	  Crohn`s	  sjukdom	  och	  
ulcerös	  kolit.	  Här	  kommer	  några	  frågor	  som	  belyser	  orsaken	  Nll	  uppkomsten	  av	  
inflammaNonen	  i	  tarmen	  och	  hur	  vårt	  immunsystem	  interagerar	  med	  omvärlden.	  
Människan	  angrips	  hela	  Nden	  av	  mikroorganismer	  och	  immunsystemet	  skyddar	  mot	  
dessa	  angrepp.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  C:11a	  (3,5p)	  
Beskriv	  de	  två	  delarna	  som	  immunsystemet	  delas	  upp	  i	  och	  korlaZat	  vad	  som	  
utmärker	  dem	  (ex	  vikNg	  celltyp)	  och	  den	  stora	  skillnaden	  mellan	  dem.	  



•  Svar	  saknas	  	  



Fråga	  C:11b	  (2p)	  
Makrofager	  är	  vikNga	  vid	  bekämpning	  av	  infekNoner.	  Beskriv	  hur	  de	  
utövar	  siZ	  försvar	  samt	  vad	  det	  är	  som	  gör	  aZ	  de	  kan	  göra	  det.	  



•  Svar	  saknas	  	  



Fråga	  C:12	  (2p)	  
Varför	  orsakar	  främmande	  ämnen	  som	  virus	  och	  bakterier	  en	  
immunreakNon,	  medan	  mat	  som	  också	  får	  anses	  främmande,	  i	  de	  flesta	  
fall	  inte	  leder	  Nll	  en	  immunreakNon?	  Vad	  kallas	  det	  då	  reakNon	  uteblir?	  



•  Svar	  saknas	  	  



Fråga	  C:13	  (2p)	  
Orsaken	  Nll	  IBD	  är	  oklar,	  men	  det	  finns	  flertalet	  faktorer	  som	  kan	  bidra	  Nll	  
utvecklandet	  av	  kronisk	  inflammaNon	  i	  tarmen.	  Nämn	  minst	  2	  faktorer	  som	  kan	  
bidra	  Nll	  uppkomst	  av	  IBD	  samt	  ge	  exempel	  på	  hur	  dessa	  faktorer	  Nllsammans	  kan	  
leda	  Nll	  inflammaNon	  i	  tarmen	  (en	  störd	  mekanism).	  



•  Svar	  saknas	  	  



IBI	  
“Det	  är	  förvirrande”	  –	  Ines	  Köhler	  



Sara	  Karlsson,	  35	  år,	  är	  frånskild	  tvåbarnsmor	  och	  arbetar	  i	  storkök.	  På	  grund	  av	  värk	  och	  
morgonstelhet	  har	  hon	  begärt	  en	  läkarNd	  på	  den	  vårdcentral	  där	  du	  för	  närvarande	  
tjänstgör	  som	  AT-‐läkare.	  Sara	  uppger	  aZ	  hon	  är	  adopterad	  och	  därför	  saknas	  uppgiker	  om	  
ärklighet	  för	  bl.a.	  reumaNsk	  sjukdom	  och	  psoriasis.	  Hon	  har	  Ndigare	  varit	  väsentligen	  frisk,	  
men	  drabbades	  av	  en	  djup	  ventrombos	  under	  sin	  första	  graviditet.	  Ledvärken,	  som	  kommit	  
smygande	  under	  sista	  halvåret,	  besvärar	  henne	  nu	  så	  mycket	  aZ	  hon	  begränsas	  i	  siZ	  
arbete.	  
	  	  
Fråga	  B1	  (4p)	  	  
Innan	  du	  undersöker	  Sara	  inser	  du	  aZ	  en	  fördjupad	  anamnes	  är	  nödvändig.	  Vilka	  frågor	  
kompleZerar	  Du	  med?	  



Svarsförslag:	  
-‐	  Utbredning	  och	  karaktär	  av	  ledbesvär?	  Vilka	  leder/ledområden	  är	  
engagerade?	  Finns	  svullnad?	  Finns	  värk,	  stelhet	  eller	  båda?	  DygnsvariaCon?	  
Föregående	  trauma?	  
-‐	  Exposi@on?	  Miljöfaktorer;	  exv.	  rökning	  (RA)?	  Föregående	  infekConer	  
(reakCv	  artrit)?	  
-‐	  Samsjuklighet?	  Psoriasis	  (psoriasisartrit)?	  Tecken	  på	  inflammatorisk	  
tarmsjukdom	  (ulcerös	  kolit,	  Mb.	  Crohn)?	  Artros	  (degeneraCv	  sjukdom)?	  
Solutlösta	  utslag,	  ulcera	  i	  mun,	  Raynaud	  (SLE)?	  
-‐	  Läkemedel?	  Effekt	  av	  anCflogisCka/analgeCka?	  P-‐piller?	  
	  	  
K5	  mål:	  dokumentera	  anamnes	  och	  fysikaliska	  fynd	  i	  en	  paCentjournal,	  samt	  
göra	  en	  sammanfaBande	  bedömning	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  dokumentera	  sjukhistoria	  och	  statusfynd	  i	  en	  paCentjournal	  	  



Ledvärken	  siZer	  i	  både	  fingrar	  och	  handleder,	  och	  är	  värst	  under	  mornar	  och	  
förmiddagar.	  Ipren®	  (ibuprofen)	  lindrar	  både	  smärta	  och	  stelhet.	  Sara	  är	  inte	  
infekNonsbenägen,	  men	  det	  framkommer	  aZ	  hon	  rökt	  ca	  15-‐20	  cigareZer	  
dagligen	  sedan	  Ndiga	  tonåren.	  AnamnesNskt	  framkommer	  vare	  sig	  psoriasis,	  
inflammatorisk	  tarmsjukdom	  eller	  irit	  (regnbågshinne-‐	  inflammaNon).	  När	  det	  
är	  kallt	  ute	  kan	  dock	  fingrarna	  bli	  helt	  kritvita,	  och	  däreker	  kan	  de	  anta	  både	  
blå	  och	  röd	  färgton.	  	  
	  	  
Fråga	  B2	  (3p)	  
Vilka	  är	  de	  två	  mest	  sannolika	  orsakerna	  Nll	  aZ	  Sara	  får	  vita	  fingrar	  vid	  
köldexposiNon,	  och	  vilken	  är	  mekanismen?	  



Svarsförslag:	  Biverkan	  av	  tobaksrök	  och/eller	  Raynaudfenomen.	  Vasospasm	  
av	  artärer.	  
	  	  
K5	  mål:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  
eller	  kliniska	  fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  flera	  
organsystem	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  uCfrån	  humanbiologiska	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  
förklara	  och	  analysera	  symtom,	  undersökningsfynd	  och	  förlopp	  vid	  olika	  
sjukdomsCllstånd	  	  



Kliniskt	  finner	  du	  en	  symmetrisk	  småledsartrit	  med	  flera	  ömma	  och	  svullna	  
fingerleder.	  Rörligheten	  är	  inskränkt	  och	  påverkar	  handfunkNonen.	  Du	  
funderar	  över	  möjliga	  kopplingar	  mellan	  utveckling	  av	  ledinflammaNon	  
(artrit)	  och	  långvarig	  exposiNon	  för	  tobaksrök.	  	  
	  	  
Fråga	  B3	  (2p)	  	  
Vilken	  kronisk	  artritsjukdom	  har	  starkast	  koppling	  Nll	  rökning	  och	  vilka	  
mekanismer	  är	  inblandade?	  



Svarsförslag:	  CigareBrökning	  har	  i	  studier	  konsekvent	  visat	  omkring	  dubblerad	  
risk	  aB	  utveckla	  reumatoid	  artrit	  (RA)	  med	  autoanCkroppar	  mot	  citrullinerade	  
proteiner,	  så	  kallade	  ACPA.	  Rökning	  är	  associerat	  med	  ökad	  mängd	  citrullinerade	  
proteiner.	  Kopplingen	  mellan	  rökning	  och	  ACPA-‐posiCv	  RA	  är	  starkt	  kopplade	  Cll	  
vissa	  genvarianter	  i	  HLA-‐DRB1,	  vilka	  presenterar	  citrullinerade	  proteiner	  mer	  
effekCvt	  för	  immunförsvaret	  och	  därigenom	  bidrar	  Cll	  uppkomsten	  av	  ACPA	  och	  
senare	  RA.	  
	  	  
K5	  mål:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  eller	  
kliniska	  fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  flera	  organsystem	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  analysera	  och	  förklara	  patofysiologiska	  mekanismer	  på	  molekyl-‐,	  
cell-‐,	  vävnads-‐,	  organ-‐	  och	  organsystemsnivå	  som	  orsakar	  störd	  struktur	  och	  
funkCon	  
	  	  



Rökning	  har	  konsekvent	  i	  liZeraturen	  kopplats	  Nll	  ökad	  risk	  aZ	  utveckla	  
reumatoid	  artrit	  (RA)	  med	  autoanNkroppar	  mot	  citrullinerade	  proteiner,	  så	  
kallade	  ACPA.	  Denna	  koppling	  får	  dig	  aZ	  reflektera	  över	  anNkroppssvar	  på	  
slemhinnor,	  som	  t	  ex	  i	  lungan.	  	  
	  	  
Fråga	  B4	  (2p)	  	  
Beskriv	  översiktligt	  struktur	  på	  slemhinne-‐associerade	  anNkroppar	  och	  deras	  
transport	  över	  epitelet!	  



Svarsförslag:	  Dimert	  IgA	  produceras	  av	  B	  celler	  i	  submukosan,	  binder	  Cll	  Poly-‐Ig	  
receptorer	  på	  epitelcellen	  och	  transporteras	  akCvt	  Cll	  apikala	  cellytan.	  Där	  klipps	  
poly-‐Ig	  receptorn	  av	  från	  cellytan	  och	  anCkroppen	  frisäBs	  i	  lumen.	  Resterna	  av	  
Poly-‐Ig	  receptorn	  förblir	  bunden	  Cll	  IgA	  molekylen	  och	  kallas	  då	  sekretorisk	  
komponent.	  Den	  frisaBa	  anCkroppen	  benämns	  sekretoriskt	  IgA.	  
	  	  
K5	  mål:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  eller	  
kliniska	  fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  flera	  organsystem	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  Analysera	  och	  värdera	  betydelsen	  av	  normal	  struktur	  och	  
funkCon	  på	  molekyl-‐,	  cell-‐,	  vävnads-‐,	  organ-‐	  och	  organsystemnivå	  för	  
uppräBhållande	  av	  hälsa	  
	  	  



Som	  avvikande	  fynd	  i	  status	  fann	  du	  enbart	  symmetriska	  småledssynoviter	  i	  MCP-‐	  och	  PIP-‐
leder.	  Akuta	  prover	  på	  vårdcentralen	  visade	  förhöjd	  nivå	  CRP	  i	  blod	  och	  en	  normal	  
urinsNcka.	  Ekersom	  du	  misstänker	  nydebuterad	  RA	  beslutar	  du	  dig	  för	  aZ	  kontrollera	  
yZerligare	  blodprover.	  
Från	  studieNden	  minns	  du	  aZ	  det	  kommersiella	  testet	  för	  anNkroppar	  mot	  citrullinerade	  
proteiner,	  anN-‐CCP,	  har	  en	  högre	  specificitet	  för	  RA	  än	  vad	  reumatoid	  faktor	  har.	  Du	  
beställer	  nu	  anN-‐CCP	  för	  aZ	  finna	  stöd	  för	  din	  misstanke	  om	  nydebuterad	  RA.	  
	  	  
Fråga	  B5a	  (1,5p)	  
Reumatoid	  faktor,	  vad	  är	  det	  för	  något?	  
	  
Fråga	  B5b	  (1,5p)	  
Vad	  innebär	  det	  aZ	  anN-‐CCP	  har	  en	  högre	  specificitet	  än	  vad	  reumatoid	  faktor	  har	  vid	  
diagnosNcering	  av	  RA?	  
	  
Fråga	  B5c	  (1p)	  
Vad	  vet	  du	  om	  sensiCviteten	  för	  RA	  avseende	  reumatoid	  faktor	  och	  anN-‐CCP?	  
	  
	  



Svarsförslag:	  a)	  Reumatoid	  faktor	  (RF)	  är	  autoanCkroppar	  som	  binder	  Cll	  Fc-‐delen	  av	  
IgG	  bundet	  Cll	  immunkomplex	  eller	  annan	  struktur.	  RF	  kan	  vara	  av	  IgM-‐,	  IgG-‐	  eller	  IgA-‐
isotyp.	  I	  klinisk	  ruCn	  avses	  IgM-‐isotypen.	  b)	  AnC-‐CCP	  har	  en	  större	  andel	  sant	  posiCva	  
RA-‐fall	  jmf	  med	  RF.	  B)	  Reumatoid	  faktor	  (RF)	  är	  autoanCkroppar	  som	  binder	  Cll	  Fc-‐
delen	  av	  IgG	  bundet	  Cll	  immunkomplex	  eller	  annan	  struktur.	  RF	  kan	  vara	  av	  IgM-‐,	  IgG-‐	  
eller	  IgA-‐isotyp.	  I	  klinisk	  ruCn	  avses	  IgM-‐isotypen.	  C)	  SensiCviteten	  för	  RA	  är	  likvärdig	  
avseende	  RF	  och	  anC-‐CCP.	  
	  	  
K5	  mål:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  eller	  kliniska	  
fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  flera	  organsystem	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  analysera	  och	  förklara	  patofysiologiska	  mekanismer	  på	  molekyl-‐,	  cell-‐,	  
vävnads-‐,	  organ-‐	  och	  organsystemsnivå	  som	  orsakar	  störd	  struktur	  och	  funkCon	  
	  	  



Både	  anN-‐CCP	  och	  reumatoid	  faktor	  kunde	  påvisas	  i	  patologisk	  nivå	  i	  Saras	  prover.	  Dessa	  labfynd	  
i	  kombinaNon	  med	  symmetriska	  småledssynoviter	  i	  händer,	  morgonstelhet	  och	  förhöjt	  CRP	  gör	  
aZ	  du	  känner	  dig	  övertygad	  om	  aZ	  Sara	  insjuknat	  i	  reumatoid	  artrit	  (RA).	  Du	  skickar	  remiss	  Nll	  
närmaste	  Reumatologklinik.	  
Då	  Sara	  får	  träffa	  reumatologspecialist	  erbjuds	  hon	  behandling	  med	  Metotab®	  (metotrexate)	  och	  
korNson	  med	  nedtrappningsschema.	  Hon	  informeras	  även	  om	  vikten	  av	  rökstopp.	  Vid	  
uppföljningsbesöket	  eker	  3-‐4	  månader	  har	  Sara	  visserligen	  förbäZrats,	  men	  uppvisar	  
forlarande	  en	  del	  svullna	  leder.	  Därför	  faZas	  beslut	  om	  aZ	  addera	  det	  biologiska	  läkemedlet	  
MabThera®	  (rituximab)	  Nll	  metotrexate.	  Sara	  erhåller	  MabThera®	  som	  infusion.	  
	  	  
I	  FASS-‐texten	  om	  rituximab	  finner	  du	  följande	  informaNon	  om	  läkemedlets	  farmakodynamik:	  
Fab-‐domänen	  hos	  rituximab	  binder	  Cll	  CD20-‐anCgenet	  på	  B-‐lymfocyter	  och	  Fc-‐domänen	  kan	  
inrikta	  immunsystemets	  effektorsteg	  Cll	  aB	  mediera	  B-‐cellslys.	  
	  	  
Fråga	  B6	  (2p)	  
Ange	  två	  olika	  mekanismer	  för	  effektormedierad	  lys	  som	  kan	  utövas	  av	  (MabThera®)	  rituximab!	  



Svarsförslag:	  Möjliga	  mekanismer	  för	  Fc-‐medierad	  cell-‐lys	  är	  
komplementberoende	  cytotoxicitet	  (CDC)	  och	  anCkroppsberoende	  cellulär	  
cytotoxicitet	  (ADCC)	  medierad	  av	  en	  eller	  flera	  Fcγ-‐receptorer	  på	  ytan	  av	  
framförallt	  NK-‐celler.	  
	  	  
K5	  mål:	  uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  förklara	  
diagnosCska	  metoder	  samt	  principer	  för	  farmakologisk	  och	  icke-‐
farmakologisk	  behandling	  vid	  sjukdomsCllstånd	  i	  flera	  organsystem	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  
analysera	  och	  förklara	  diagnosCska	  metoder	  samt	  principer	  för	  
farmakologisk	  och	  icke	  farmakologisk	  behandling	  vid	  olika	  sjukdomsCllstånd	  
	  	  



Fråga	  B7	  (2p)	  
Förklara	  hur	  MabThera®	  (rituximab)	  kan	  akNvera	  
komplementberoende	  cell-‐lys	  av	  B-‐celler	  och	  beskriv	  
mekanismen	  på	  cellulär	  och	  molekylär	  nivå!	  



Svarsförslag:	  Rituximab	  binder	  CD20	  på	  B-‐cellens	  yta.	  C1q	  binder	  Cll	  Fc-‐
delar	  av	  rituximab-‐molekyler.	  C1q	  bildar	  C4-‐konvertas	  vilket	  i	  sin	  tur	  leder	  Cll	  
komplementakCvering	  klassisk	  väg	  med	  deponering	  av	  C3b	  på	  cellytan	  och	  
akCvering	  av	  C5	  och	  terminala	  vägen	  (membran	  aBack	  komplex).	  
	  	  
K5	  mål:	  uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  förklara	  
diagnosCska	  metoder	  samt	  principer	  för	  farmakologisk	  och	  icke-‐
farmakologisk	  behandling	  vid	  sjukdomsCllstånd	  i	  flera	  organsystem	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  
analysera	  och	  förklara	  diagnosCska	  metoder	  samt	  principer	  för	  
farmakologisk	  och	  icke	  farmakologisk	  behandling	  vid	  olika	  sjukdomsCllstånd	  



Inför	  behandling	  med	  MabThera®	  (rituximab),	  som	  vanligen	  ges	  som	  
intravenös	  infusion,	  kommer	  Sara	  aZ	  få	  korNson	  och	  anN-‐histamin	  i	  syke	  
aZ	  minska	  risken	  för	  immunologiska	  reakNoner	  i	  samband	  med	  
infusionen.	  	  
	  	  
Fråga	  B8	  (1p)	  
Mot	  bakgrund	  av	  aZ	  rituximab	  är	  eZ	  så	  kallat	  biologiskt	  läkemedel,	  ange	  
en	  sannolik	  orsak	  kopplad	  Nll	  risken	  för	  immunologiska	  reakNoner	  vid	  
infusion	  av	  läkemedlet!	  



Svarsförslag:	  Rituximab	  är	  en	  monoklonal	  (chimär)	  anCkropp	  som	  består	  Cll	  30%	  
av	  icke-‐humant	  protein,	  vilket	  innebär	  risk	  för	  aB	  paCenten	  utvecklar	  immunsvar	  
mot	  läkemedlet	  och	  därmed	  infusionsrelaterade	  biverkningar.	  
	  	  
K5	  mål:	  uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  förklara	  
diagnosCska	  metoder	  samt	  principer	  för	  farmakologisk	  och	  icke-‐farmakologisk	  
behandling	  vid	  sjukdomsCllstånd	  i	  flera	  organsystem	  
-‐förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  eller	  kliniska	  
fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  flera	  organsystem	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  
analysera	  och	  förklara	  diagnosCska	  metoder	  samt	  principer	  för	  farmakologisk	  
och	  icke	  farmakologisk	  behandling	  vid	  olika	  sjukdomsCllstånd	  
-‐uCfrån	  humanbiologiska	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  förklara	  och	  
analysera	  symtom,	  undersökningsfynd	  och	  förlopp	  vid	  olika	  sjukdomsCllstånd	  



Rituximab	  är	  en	  monoklonal	  (chimär)	  an@kropp	  som	  består	  @ll	  30%	  
av	  icke-‐humant	  protein,	  vilket	  innebär	  risk	  för	  aI	  pa@enten	  
utvecklar	  immunsvar	  mot	  läkemedlet	  och	  därmed	  
infusionsrelaterade	  biverkningar.	  



Pen{	  Varg,	  74	  år	  och	  mångårig	  rökare,	  är	  änkling	  och	  f.d.	  bilmekaniker	  men	  nu	  
pensionerad	  sedan	  nästan	  No	  år.	  Sedan	  hustrun	  SNna	  gick	  bort	  i	  bröstcancer	  för	  
snart	  eZ	  år	  sedan	  har	  han	  känt	  sig	  nedstämd	  och	  fåZ	  värk,	  både	  i	  muskler	  och	  i	  
huvudet.	  Pen{	  har	  dock	  inte	  sökt	  vårdcentralen	  för	  deZa,	  men	  kommer	  nu	  på	  eZ	  
bokat	  läkarbesök	  Nll	  dig	  som	  precis	  börjat	  
din	  AT.	  I	  bokningstexten	  står	  det	  ”Hosta	  och	  feberkänsla”.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A1a	  (1p)	  
Vilka	  två	  vikNga	  differenNaldiagnoser	  bör	  man	  fokusera	  på	  i	  fallet?	  



Svarsförslag:	  Infek@on	  pålagrad	  KOL/KOL	  exacerba@on/
lunginflamma@on	  hos	  pa@ent	  med	  försämrat	  slemhinneförsvar,	  och	  
lungtumör.	  



Fråga	  A1b	  (3p)	  
Hur	  vill	  du	  kompleIera	  anamnesen	  för	  aI	  komma	  närmare	  en	  
anamnesMsk	  arbetsdiagnos?	  MoMvera	  dina	  förslag!	  
	  	  



Svarsförslag:	  Tidsaspekten:	  hur	  länge	  har	  pa@enten	  ha[	  hosta/feberkänsla,	  successivt	  eller	  
mer	  akut	  insjuknande?	  (infek@on	  har	  o[a	  kortare	  anamnes).	  Feberns	  karaktär:	  
högfebrilitet?	  (infek@on	  är	  o[a	  inblandat),	  subfebrilitet?	  (kan	  ses	  vid	  både	  infek@on	  och	  
malignitet),	  frossa	  (talar	  för	  infek@on).	  Hostans	  karaktär:	  Produk@v	  hosta?	  Missfärgade	  
sputa?	  (det	  senare	  stärker	  infek@onsmisstanke).	  
Hemoptys/blodCllblandade	  sputa?	  (varningsflagga	  för	  malignitet	  men	  också	  möjlig	  
lungemboli).	  Epidemiologi:	  någon	  i	  omgivningen	  med	  liknande	  symtom?	  (om	  posiCvt	  talar	  
deBa	  för	  infekCon),	  etnicitet	  (tuberkulos	  måste	  allCd	  uteslutas	  vid	  långdragen	  hosta	  hos	  
person	  som	  kommer	  från	  land	  med	  hög	  prevalens).	  
Komorbiditet/andra	  symtom:	  Cll	  exempel	  viktnedgång	  (kan	  tala	  för	  malignitet	  men	  också	  tbc)	  
	  	  
K5	  mål:	  Föreslå	  fortsaB	  handläggning	  och	  utredning	  uCfrån	  basal	  värdering	  av	  anamnes	  och	  
statusfynd.	  



Pen{	  är	  uppvuxen	  i	  Finland,	  men	  kom	  Nll	  Sverige	  på	  60-‐talet.	  Under	  många	  år	  har	  
han	  rökt	  10-‐15	  cigareZer	  dagligen.	  Han	  använder	  en	  del	  alkohol,	  även	  i	  veckorna.	  
Han	  har	  hak	  flera	  lukvägsinfekNoner	  på	  senare	  år.	  
Nu	  har	  han	  hostat	  en	  vecka,	  även	  naZeNd,	  och	  har	  svårt	  aZ	  sova.	  Han	  får	  upp	  
sparsamt	  med	  gulakNgt	  slem	  utan	  blodNllblandning,	  han	  har	  känt	  sig	  lite	  ”ruggig”	  
men	  inte	  tagit	  tempen.	  
Frossa	  negerar	  han	  bestämt.	  Pen{	  tror	  inte	  aZ	  han	  varit	  exponerad	  för	  tuberkulos	  
och	  det	  finns	  ingen	  i	  hans	  omgivning	  med	  liknande	  symtom.	  Han	  har	  inte	  gåZ	  ner	  i	  
vikt.	  Vid	  den	  
kliniska	  undersökningen	  talar	  man	  om	  ”A.T.:	  goZ	  och	  opåverkat”.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A2	  (1p)	  
Beskriv	  vad	  man	  menar	  med	  frasen	  ”A.T.:	  goI	  och	  opåverkat!”	  



Svarsförslag:	  Förkortningen	  AT	  står	  för	  allmän@llstånd.	  Det	  betyder	  aI	  
pa@enten	  är	  lugn,	  andas	  utan	  ansträngning,	  ger	  en	  adekvat	  i	  samtalskontakt	  
och	  rör	  sig	  på	  eI	  för	  den	  aktuella	  individen	  normalt	  säI.	  
	  	  
K5	  mål:	  Strukturerat	  och	  med	  respekt	  för	  paCentens	  integritet	  dokumentera	  
anamnes	  och	  fysikaliska	  fynd	  i	  en	  paCentjournal,	  samt	  göra	  en	  sammanfaBande	  
bedömning	  



Pen{	  har	  normal	  puls	  (60/min)	  och	  blodtryck	  (125/85).	  Temp	  37,9˚C.	  
Du	  hör	  avlägsna	  ronki	  och	  sekretbiljud	  vid	  auskultaNon	  över	  bägge	  lungfälten.	  
	  	  
Fråga	  A3a	  (2p)	  
Den	  sista	  meningen,	  ovan,	  innehåller	  de	  avvikande	  fysikaliska	  fynd	  som	  Peni	  
uppvisar.	  Beskriv	  hur	  Du	  går	  Mllväga	  när	  du	  ukör	  lungstatus!	  
	  	  



Svarsförslag:	  lungstatus.	  Inspek@on:	  Normal	  hudfärg	  eller	  cyanos.	  Hosta.	  Form	  på	  
bröstkorgen	  exempelvis	  
”tunnformad”	  som	  tecken	  på	  KOL.	  Andningsmönster,	  andningsfrekvens,	  eventuell	  
dyspné.	  PalpaCon:	  Bedömning	  om	  bröstkorgens	  rörelser	  är	  symmetriska.	  
Perkussion:	  Påvisar	  ökad	  mängd	  lu@	  (emfysem)	  eller	  minskad	  mängd	  lu@	  
(pleurautgjutning	  eller	  högt	  stående	  diafragmavalv).	  Jämför	  höger	  och	  vänster	  
sida!	  AuskultaCon:	  För	  bedömning	  av	  andningsljud,	  normalt	  eller	  bronkiellt	  samt	  
förekomst	  av	  biljud	  (rassel	  och	  ronki).	  



Fråga	  A3b	  (2p)	  
Beskriv	  hur	  ”ronki	  och	  sekretbiljud”	  uppkommer	  och	  vad	  kan	  de	  tyda	  på!	  
	  	  



Svarsförslag:	  Ronki	  uppkommer	  när	  lu[vägarna	  är	  så	  trånga	  aI	  de	  nästan	  
stängs	  av	  och	  motstående	  lu[rörsväggar	  kommer	  i	  vibra@on.	  Vid	  forcerat	  
exspirium	  ökar	  flödeshas@gheten	  förbi	  de	  trånga	  avsniIen	  så	  mycket	  aI	  de	  
börjar	  vibrera.	  Ronki	  tyda	  på	  obstruk@v	  lungsjukdom	  som	  KOL	  eller	  om	  ronki	  
är	  lokaliserade	  kan	  det	  tyda	  på	  lokalt	  flödeshinder	  så	  som	  en	  tumör.	  
Sekretbiljud	  (rassel)	  kan	  uppstå	  då	  lu[	  bubblar	  genom	  vätska	  vid	  in-‐	  och	  
utandning	  och	  har	  låg	  sensi@vitet	  vid	  pneumonidiagnos@k.	  



Fråga	  A4	  (1p)	  
Utveckla	  innebörden	  av	  begreppet	  ”eMologisk	  diagnosMk”	  när	  Du	  
handlägger	  Peni!	  



Svarsförslag:	  Målet	  med	  e@ologisk	  diagnos@k	  inom	  mikrobiologin	  är	  aI	  man	  
ska	  hiIa	  den	  orsakande	  mikroben.	  När	  man	  känner	  @ll	  den	  orsakande	  
mikroben	  kan	  man	  handla	  specifikt	  däre[er	  dvs.	  @ll	  exempel	  ge	  riktad	  
an@bio@ka	  när	  det	  gäller	  bakterier.	  



Då	  Peni	  är	  opåverkad	  så	  beslutar	  Du	  aI	  avvakta	  med	  behandling	  och	  Du	  
beställer	  istället	  en	  del	  orienterande	  blodprover.	  Eaersom	  Peni	  haa	  flera	  
luavägsinfekMoner	  Mdigare,	  och	  nu	  ånyo	  har	  missfärgade	  upphostningar,	  vill	  Du	  
även	  fortsäIa	  med	  eMologisk	  diagnosMk,	  dvs.	  Du	  vill	  se	  om	  det	  kan	  var	  en	  
mikrob	  som	  givit	  upphov	  Mll	  symtomen,	  och	  i	  så	  fall	  vilken/vilka.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  A5	  (2	  p)	  
Vilka	  prover	  beställer	  Du	  nu	  för	  aI	  nå	  eMologisk	  diagnos?	  



Svarsförslag:	  för	  aI	  nå	  e@ologisk	  diagnos	  beställer	  Du	  NPH-‐odling	  samt	  
sputumodling.	  PCR-‐diagnos@k	  ger	  också	  poäng.	  
	  	  
K5	  mål:	  uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  förklara	  
diagnosCska	  metoder	  samt	  principer	  för	  farmakologisk	  och	  icke-‐farmakologisk	  
behandling	  vid	  sjukdomsCllstånd	  i	  flera	  organsystem	  



För	  aI	  nå	  eMologisk	  diagnos	  beställer	  Du	  NPH	  (Nasopharynx)-‐odling	  samt	  
sputumodling.	  Just	  då	  Peni	  är	  på	  väg	  aI	  lämna	  undersökningsrummet	  för	  aI	  få	  sina	  
prover	  tagna,	  så	  kommer	  Du	  på	  aI	  Du	  inte	  frågat	  Peni	  om	  han	  börjat	  med	  någon	  ny	  
medicin	  två	  senaste	  månaderna.	  Peni	  började	  känna	  av	  muskelvärk	  för	  en	  månad	  
sedan	  och	  upphostningar	  började	  för	  en	  vecka	  sedan.	  För	  värken	  har	  han	  tagit	  
Naproxen	  250	  mg	  x	  3,	  och	  för	  hostan	  Bisolvon	  8	  mg	  x	  3.	  Han	  kom	  också	  på	  aI	  han	  för	  
tre	  veckor	  sedan	  började	  ta	  en	  blodtrycksmedicin,	  Enalapril	  20	  mg	  x	  1.	  
	  	  
Fråga	  A6	  (2	  p)	  
Resonera	  hur	  de	  läkemedel	  som	  Peni	  använt	  senaste	  månaden	  kan	  påverkat	  hans	  
symtom	  och	  status?	  



Svarsförslag:	  Naproxen	  har	  en	  an@pyre@sk	  effekt	  och	  kan	  därmed	  ha	  saI	  
ned	  kroppstemp.	  Bisolvon	  har	  en	  mukoly@sk	  effekt,	  dvs.	  löser	  upp	  segt	  
sekret	  vilket	  kan	  underläIa	  upphostningen	  av	  slem.	  Enalapril	  kan	  ge	  
torrhosta	  som	  biverkan.	  
	  	  
K5	  mål:	  uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  analysera	  
och	  förklara	  diagnosCska	  metoder	  samt	  principer	  för	  farmakologisk	  och	  icke	  
farmakologisk	  behandling	  vid	  olika	  sjukdomsCllstånd	  



Nästa	  morgon	  har	  du	  fåZ	  svar	  på	  samtliga	  blodprover	  som	  beställts.	  
Du	  erhåller	  följande	  resultat:	  

Fråga	  A7	  (1	  p)	  
SammanfaZa	  kort	  avvikelserna	  i	  provsvaren	  genom	  aZ	  använda	  adekvat	  
medicinsk	  terminologi!	  



Svarsförslag:	  Provsvaren	  visar	  måIligt	  anemi,	  som	  tangerar	  gränsvärde	  för	  
makrocytos.	  Kra[ig	  trombocytos.	  Kra[ig	  akupasreak@on.	  
	  	  
K5	  mål:	  uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  analysera	  och	  
förklara	  diagnosCska	  metoder	  samt	  principer	  för	  farmakologisk	  och	  icke	  farmakologisk	  
behandling	  vid	  olika	  sjukdomsCllstånd	  



SR	  visar	  sig	  således	  vara	  krakigt	  förhöjt,	  liksom	  CRP.	  Lungröntgen	  ulörs,	  men	  visar	  vare	  
sig	  några	  infiltrat	  eller	  tecken	  på	  tumör.	  Sputumodling	  visar	  dock	  renkultur	  av	  
Hemophilus	  influenzae.	  Med	  tanke	  på	  paNentens	  KOL,	  missfärgade	  sputa,	  posiNva	  odling	  
och	  höga	  inflammaNonsparametrar	  saZe	  Du	  in	  anNbioNkumet	  Doxyferm®.	  
	  	  
Fråga	  A8a	  (2p)	  
I	  regel	  reflekterar	  SR	  systemisk	  inflammaMon,	  men	  provet	  kan	  även	  påverkas	  av	  andra	  
faktorer.	  Ge	  två	  exempel	  (som	  inte	  nödvändigtvis	  måste	  vara	  relevanta	  i	  Penis	  fall)!	  
	  
Fråga	  A8b	  (2p)	  
Beskriv	  hur	  SR	  och	  CRP	  analyseras	  i	  ruMnen!	  
	  



Svarsförslag:	  Exempel	  på	  faktorer	  som	  påverkar	  SR	  är	  anemi	  och	  
hypergammaglobulinemi	  som	  ger	  habituellt	  förhöjt	  värde	  av	  SR.	  SR	  är	  en	  klassisk	  
metod	  aI	  mäta	  hur	  snabbt	  blodkropparna	  sjunker	  nedåt	  i	  eI	  rör	  under	  1	  @mma.	  
Fenomenet	  orsakas	  av	  aI	  röda	  blodkroppar	  bildar	  s.k.	  myntrullar	  vid	  förändringar	  i	  
halterna	  av	  vissa	  plasmaproteiner.	  
	  	  
Svarsförslag:	  CRP	  är	  eI	  akupasprotein	  som	  kan	  mätas	  på	  olika	  säI,	  t.ex.	  med	  
nefelometri,	  turbidimetri.	  Även	  ELISA	  ger	  poäng.	  
	  	  
K5	  mål:	  uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  förklara	  diagnosCska	  
metoder	  samt	  principer	  för	  farmakologisk	  och	  icke-‐farmakologisk	  behandling	  vid	  
sjukdomsCllstånd	  i	  flera	  organsystem	  
	  
	  



Eker	  en	  vecka	  följer	  du	  upp	  behandlingen	  med	  en	  telefonNd.	  Pen{	  medger	  aZ	  
hostan	  nästan	  helt	  försvunnit,	  men	  han	  tar	  istället	  upp	  de	  problem	  med	  värk	  i	  rygg,	  
lår	  och	  armar	  som	  han	  nämnt	  redan	  vid	  den	  första	  kontakten.	  DärNll	  har	  huvudvärken	  
Nlltagit	  och	  finns	  nu	  framförallt	  runt	  Nnningarna.	  Det	  gör	  också	  ont	  när	  han	  tuggar.	  
Du	  börjar	  inse	  aZ	  den	  krakiga	  inflammaNonen	  i	  blodproverna	  kanske	  inte	  enbart	  
orsakades	  av	  lukvägsinfekNonen.	  
Den	  måZliga	  anemin	  med	  läZ	  makrocytos,	  den	  mycket	  krakiga	  inflammatoriska	  
reakNonen,	  samt	  den	  tresiffrig	  sänka	  leder	  Nll	  några	  diagnosNska	  alternaNv.	  
	  	  
Fråga	  A9	  (2	  p)	  
Ange	  fyra	  möjliga	  diagnoser	  Mll	  Penis	  status	  och	  provsvar!	  



Svarsförslag:	  Fyra	  möjliga	  diagnoser	  Nll	  Pen{s	  status	  och	  provsvar	  är:	  1)	  
Temporalisarterit/Polymylgia	  reumaCka.	  2)	  Hypernefrom.	  3)	  Kronisk	  bakteriell	  
inflammaCon:	  Endokardit,	  Osteomyelit.	  4)	  Myelom	  
	  	  
K5	  mål:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  eller	  
kliniska	  fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funk@on	  i	  flera	  organsystem	  



Du	  funderar	  på	  om	  Pen{	  kan	  ha	  drabbats	  av	  en	  inflammatorisk	  kärlsjukdom,	  
vaskulit.	  
Fråga	  A10	  (1p)	  
Den	  grundläggande	  klassifikaMonen	  av	  vaskuliter	  bygger	  på	  en	  specifik	  parameter,	  
vilken?	  



Svarsförslag:	  Den	  bygger	  på	  det	  engagerade	  kärlets	  storlek.	  
	  	  

K5	  mål:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  
eller	  kliniska	  fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funk@on	  i	  flera	  
organsystem	  



Fråga	  A11	  (3	  p)	  
Ange	  namnen	  för	  de	  vaskuliterna	  som	  finns	  i	  de	  olika	  grupperna	  (A-‐C).	  Markera	  
även	  i	  figuren	  nedan.	  



Svarsförslag:	  A)mikroskopisk	  polyangit,	  granulomatös	  polyangit,	  Churg-‐Strauss	  
syndrom,	  kryoglobulin	  associerad	  vaskulit,	  Henoch-‐Schönlein	  purpura.	  
B)polyarteri@s	  nodosa,	  Kawasakis	  sjukdom.	  C)temporalarterit,	  Takayasus	  arterit.	  
Enligt	  sammanställningar	  av	  studiematerial	  så	  finns	  det	  en	  sam@dighet	  mellan	  
temporalisarterit	  och	  polymyalgia	  reuma@ka	  på	  15-‐66	  %.	  
	  	  
	  	  
K5	  mål:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  eller	  
kliniska	  fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  flera	  organsystem	  



Den	  troligaste	  vaskuliten	  med	  tanke	  på	  Pen{s	  anamnes,	  symptom	  och	  fynd	  i	  blodprover	  
är	  temporalisarterit	  kombinerat	  med	  polymyalgia	  reumaNka	  (PMR).	  
	  	  
Golden	  standard	  för	  diagnos	  av	  temporalisartrit	  är	  en	  biopsi	  från	  kärlet.	  
	  	  
Fråga	  A12	  (3p)	  
Beskriv	  ingående	  de	  förändringar	  som	  en	  temporalisarterit	  orsakar	  i	  kärlet,	  inklusive	  den	  
histopatologiska	  bilden.	  
Text	  och	  en	  teckning	  av	  det	  skadade	  kärlet	  skall	  ingå	  i	  svaret.	  



Svarsförslag:	  förändringar	  som	  en	  temporalisarterit	  orsakar	  i	  kärlet,	  inklusive	  den	  
histopatologiska	  bilden	  är	  följande:	  1)	  Kronisk	  granulomatös	  inflamma@on	  i	  
kärlväggen,	  som	  äger	  rum	  i	  närheten	  av	  lamina	  elas@ca	  interna.	  2)	  JäIeceller	  av	  
främmande	  kropps	  eller	  Langhans	  typ	  ses	  i	  2/3	  av	  fallen.	  3)	  Lokalisa@on	  av	  
inflamma@onen	  är	  transmural,	  men	  de	  fokal	  (fläckvisa)	  längs	  kärlet	  (dvs	  en	  biopsi	  av	  
a.	  temporalis,	  gärna	  2-‐3	  cm,	  korrelerar	  med	  posi@v	  diagnos).	  4)	  Lamina	  elas@ca	  
interna	  är	  o[a	  fragmenterad	  av	  inflamma@onen.	  5)	  En	  kra[ig	  förstoring	  av	  in@man	  
är	  karakteris@skt	  diagnosen,	  och	  kan	  leda	  @ll	  ischemi	  i	  a	  caro@s	  interna	  och	  dess	  
grenar.	  A	  subclavia	  och	  a	  brachialis	  kan	  också	  engageras.	  
	  	  
K5	  mål:	  förklara	  bakomliggande	  patofysiologiska	  mekanismer	  vid	  symtom	  eller	  kliniska	  
fynd	  tydande	  på	  avvikande	  struktur	  eller	  funkCon	  i	  flera	  organsystem	  



Du	  skickar	  nu	  remisser	  Mll	  Öron-‐Näsa-‐Hals-‐kliniken	  för	  temporalisbiopsi,	  Mll	  
Ögonkliniken	  för	  akut	  oaalmoskopi	  och	  Mll	  Reumatologkliniken	  för	  
uppföljning.	  SamMdigt	  säIer	  du	  in	  korMson	  (Prednisolon®)	  i	  dosen	  1	  mg/
kroppsvikt,	  kalk	  med	  D-‐vitamin,	  alendronat	  och	  trimetoprim-‐sulfa.	  
Trimetoprim-‐sulfa	  (Bactrim	  Forte®)	  är	  eZ	  anNbioNkum	  som	  oka	  används	  vid	  
höga	  korNsondoser	  för	  aZ	  förhindra	  opportunisNnfekNoner,	  t.ex.	  PneumocysNs	  
jiroveci	  vilken	  kan	  ge	  svåra	  lunginfekNoner	  hos	  paNenter	  med	  nedsaZ	  
immunförsvar.	  
	  	  
Fråga	  A13a	  (1p)	  
Vilken	  typ	  av	  mikrob	  är	  PneumocysCs	  jiroveci	  ?	  
	  	  
Fråga	  A13b	  (2p)	  
Beskriv	  vilken	  verkningsmekanism	  som	  trimetoprim-‐sulfa	  har?	  
	  



	  	  
Svarsförslag:	  PneumocysCs	  jiroveci	  är	  en	  svamp.	  
	  	  
	  	  
Svarsförslag:	  Trimetoprim-‐sulfa	  hämmar	  bakteriens	  folsyrasyntes.	  Trimetoprim	  och	  
sulfonamid	  är	  bakteriosta@skt	  var	  för	  sig	  men	  har	  @llsammans	  baktericid	  effekt.	  
	  	  
	  	  
K5	  mål:	  uCfrån	  basvetenskapliga	  och	  patofysiologiska	  mekanismer	  förklara	  
diagnosCska	  metoder	  samt	  principer	  för	  farmakologisk	  och	  icke-‐farmakologisk	  
behandling	  vid	  sjukdomsCllstånd	  i	  flera	  organsystem	  



Biopsin	  bekräkade	  misstanken	  om	  arterit	  med	  jäZeceller,	  men	  ögonläkaren	  
fann	  inga	  tecken	  Nll	  vaskulit	  vid	  undersökning	  av	  näthinnan.	  Reumatologen	  
kunde	  fastställa	  diagnosen	  temporalisarterit	  med	  PMR.	  Behandlingseffekten	  
följdes	  upp	  på	  Reumatologkliniken	  där	  dosen	  av	  korNson	  successivt	  sänktes.	  
Hos	  temporalisarterit	  paNenter	  med	  ofullständigt	  svar	  på	  behandlingen,	  eller	  
som	  utvecklat	  biverkningar	  av	  korNson,	  finns	  möjligheten	  aZ	  insäZa	  behandling	  
med	  tocilizumab	  (RoActemra).	  
	  	  
Fråga	  A14a	  (2p)	  
Tocilizumab	  är	  eI	  s.k.	  biologiskt	  läkemedel	  som	  blockerar	  receptorn	  för	  
interleukin-‐6	  (IL-‐6).	  Vad	  kan	  du,	  uMfrån	  substansnamnet	  på	  läkemedlet	  
tocilizumab,	  säga	  om	  läkemedlets	  makromolekylära	  uppbyggnad	  och	  
sammansäIning?	  



Svarsförslag:	  Tocilizumab	  är	  immunoglobulin.	  Immunglobulin	  som	  har	  
slutändelsen	  ”zumab”	  är	  humaniserade	  an@kroppar,	  det	  vill	  säga	  de	  
får	  ha	  högst	  10%	  icke-‐humant	  innehåll	  (o[a	  mus).	  
	  	  



Fråga	  A14b	  (2p)	  
Nämn	  minst	  4	  olika	  biologiska	  funkMoner	  som	  IL-‐6	  har	  i	  immunsystemet!	  



Svarsförslag:	  Biologiska	  funk@oner	  av	  IL-‐6	  i	  immunsystemet	  är	  följande:	  
-‐	  SCmulerar	  CRP-‐syntes	  
-‐	  SCmulerar	  syntes	  och	  frisäBning	  av	  trombocyter	  via	  thrombopoieCn	  (TPO)	  
-‐	  Inducerar	  hepcidin-‐produkCon	  som	  inhiberar	  makrofagers	  frisäBning	  av	  järn	  
samt	  -‐	  hämmar	  intesCnal	  järnabsorpCon	  vilket	  leder	  Cll	  järnbrist	  
-‐	  SCmulerar	  makrofager	  
-‐	  Ökar	  produkCon	  av	  immunglobuliner	  genom	  sCmulering	  av	  B-‐celler	  och	  
plasmablaster	  
-‐	  AkCverar	  osteoklaster	  
-‐	  AkCverar	  proteaser	  hos	  neutrofiler	  



Tillsammans	  med	  sin	  make	  driver	  ChrisNna,	  53	  år,	  eZ	  pensionat	  med	  flera	  anställda	  i	  
Byköping.	  På	  grund	  av	  värk	  och	  stelhet	  i	  leder	  har	  hon	  begärt	  en	  läkarNd	  på	  den	  
vårdcentral	  där	  du	  för	  närvarande	  tjänstgör	  som	  AT-‐läkare.	  ChrisNna	  har	  behandlats	  för	  
hypertoni	  med	  T.	  Losartan®	  50	  mg	  1x1	  sedan	  eZ	  par	  år	  Nllbaka,	  men	  upplever	  sig	  för	  
övrigt	  frisk.	  VinterNd	  har	  hon	  torr	  hy,	  och	  vissa	  år	  kan	  utslag	  ”blomma	  upp”	  på	  
underarmar	  och	  ben.	  SåviZ	  ChrisNna	  vet	  finns	  reumaNsk	  sjukdom	  inte	  i	  släkten.	  Sedan	  
barnen	  flyZat	  hemifrån	  har	  hon	  fåZ	  mer	  Nd	  aZ	  ägna	  sig	  åt	  familjeföretaget,	  men	  
ledbesvären	  som	  kommit	  smygande	  sista	  halvåret	  har	  successivt	  hindrat	  henne	  i	  
arbetet.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B1	  (4p)	  
	  	  
Innan	  du	  undersöker	  ChrisNna	  beslutar	  du	  dig	  för	  aZ	  Du	  behöver	  fördjupa	  anamnesen.	  
Vilka	  frågor	  kompleZerar	  Du	  med?	  



Svarsförslag:	  
Utbredning	  och	  karaktär	  av	  ledbesvär?	  Vilka	  leder/ledområden	  är	  engagerade?	  
Finns	  svullnad?	  Finns	  värk,	  stelhet	  eller	  båda?	  DygnsvariaNon?	  Föregående	  
trauma?	  
	  	  
ExposiMon?	  Miljöfaktorer;	  exv.	  rökning	  och	  alkohol	  (RA,	  gikt)?	  Föregående	  
infekNoner	  (reakNv	  artrit)?	  
	  	  
Samsjuklighet?	  Psoriasis	  (psoriasisartrit)?	  Inflammatorisk	  smärta	  (ankyloserande	  
spondylit)?	  Artros	  (degeneraNv	  sjukdom)?	  Solutlösta	  utslag,	  ulcera	  i	  mun,	  Raynaud	  
(SLE)?	  
	  	  
	  	  



AnamnesNskt	  framkommer	  aZ	  ChrisNnas	  ledbesvär	  huvudsakligen	  föreligger	  i	  händer	  och	  
föZer.	  Värk	  finns,	  men	  framförallt	  stelhet	  vilken	  kan	  siZa	  i	  under	  eZ	  par	  Nmmar	  på	  morgon	  
och	  förmiddag.	  Hon	  upplever	  aZ	  vissa	  fingerleder	  svullnar	  (MCP	  och	  PIP-‐leder),	  och	  en	  del	  
dagar	  kan	  hon	  inte	  få	  på	  sig	  sina	  ringar.	  ChrisNna	  rökte	  cigareZer	  under	  tonåren	  och	  fram	  Nlls	  
hon	  väntade	  första	  barnet	  i	  25-‐årsåldern.	  Med	  viss	  genans	  medger	  hon	  aZ	  det	  under	  stressiga	  
perioder	  på	  jobbet	  kan	  bli	  återfall	  gällande	  rökningen.	  Alkohol	  använder	  hon	  regelbundet	  i	  
måZliga	  mängder	  Nllsammans	  med	  maken.	  
Vid	  sidan	  av	  en	  urinvägsinfekNon	  har	  ChrisNna	  inte	  hak	  någon	  infekNon	  under	  det	  senaste	  
året.	  Psoriasis	  finns	  inte	  i	  släkten.	  Hon	  har	  inga	  ryggbesvär	  och	  förnekar	  solkänslighet.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B2a	  (1p)	  
	  	  
UNfrån	  anamnes	  och	  den	  kompleZerande	  informaNon	  Du	  nu	  erhållit,	  vilken	  är	  den	  mest	  
rimliga	  diagnosen	  aZ	  misstänka?	  MoNvera!	  



Svarsförslag:	  Reumatoid	  artrit	  (RA).	  Polyartrit	  
ger	  ½	  poäng.	  



Fråga	  B2b	  (2p)	  
	  	  
Vid	  sidan	  av	  ledstatus,	  vad	  fokuserar	  du	  på	  vid	  
kroppsundersökning	  i	  ChrisNnas	  fall?	  



Svarsförslag:	  Blodtryck	  (pga	  hypertonibehandling),	  hjärta	  och	  lungor	  (extra-‐
arNkulär	  RA,	  pga	  rökning),	  hud	  och	  slemhinnor	  (noduli?	  psoriasis?	  sicca-‐
symtom?	  Tandstatus,	  ulcera?).	  ½	  poäng	  per	  missat	  organ/organsystem.	  



Tydlig	  morgonstelhet	  samt	  aZ	  ledbesvären	  företrädesvis	  verkar	  finnas	  i	  händer	  och	  
föZer	  kombinerat	  med	  långvarig	  exposiNon	  för	  tobaksrökning	  gör	  aZ	  du	  uNfrån	  
anamnes	  i	  första	  hand	  misstänker	  en	  nydebuterad	  reumatoid	  artrit	  (RA).	  
	  	  
I	  ledstatus	  finner	  du	  åtminstone	  två	  svullna	  MCP-‐leder	  (artriter)	  i	  vardera	  handen,	  
och	  yZerligare	  en	  svullen	  PIP-‐led	  på	  bägge	  sidor.	  I	  föZerna	  ömmar	  ChrisNna	  tydligt	  
vid	  kompression	  över	  MTP-‐leder	  även	  om	  du	  inte	  med	  säkerhet	  kan	  finna	  några	  
svullnader.	  Vid	  övrig	  kroppsundersökning	  fokuserar	  på	  du	  hjärta	  och	  lungor,	  
blodtryck	  samt	  hud	  och	  slemhinnor.	  Blodtrycket	  ligger	  på	  140/80	  mm	  Hg	  taget	  i	  
höger	  arm,	  i	  liggande.	  Hjärta	  och	  lungor	  auskulteras	  utan	  anmärkning,	  och	  du	  finner	  
inga	  utslag	  eller	  noduli	  i	  huden.	  
Munslemhinnan	  förefaller	  oretad,	  och	  det	  finns	  goZ	  om	  saliv	  under	  tungan.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B3	  (1p)	  
	  	  
UNfrån	  fynden	  i	  ledstatus,	  hur	  vill	  du	  klassificera	  ChrisNnas	  artrit?	  



Svarsförslag:	  Symmetrisk	  småledsartrit	  eller	  
symmetrisk	  polyartrit.	  Enbart	  polyartrit	  ger	  ½	  
poäng.	  
	  	  



Du	  söker	  nu	  stöd	  för	  din	  kliniska	  misstanke	  om	  nydebuterad	  reumatoid	  artrit	  
(RA)	  genom	  aZ	  beställa	  blodprover	  och	  röntgen	  av	  händer	  och	  föZer.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B4a	  (1p)	  
	  	  
Utöver	  blodstatus	  (Hb,	  LPK	  och	  TPK)	  vill	  du	  uppskaZa	  graden	  av	  systemisk	  
inflammaNon	  samt	  undersöka	  förekomst	  av	  en	  biomarkör	  som	  oka	  finns	  vid	  RA.	  
Vilka	  prover	  beställer	  du?	  



Svarsförslag:	  C-‐reakNvt	  protein	  och	  anN-‐CCP.	  SR	  och/eller	  RF	  
inte	  fel,	  men	  krävs	  ej	  för	  full	  poäng.	  ½	  poäng	  per	  korrekt	  svar.	  



Fråga	  B4b	  (1p)	  
	  	  
Vad	  blir	  din	  frågeställning	  i	  remissen	  Nll	  röntgenkliniken	  
(undersökning	  av	  händer	  och	  föZer)?	  



Svarsförslag:	  Usurer?	  Tecken	  på	  erosiva	  förändringar?	  



Snart	  erhålls	  svar	  på	  blodprover	  (se	  nedan).	  Du	  finner	  en	  diskret	  normocytär	  anemi,	  
förhöjt	  TPK,	  CRP	  och	  SR,	  hög	  halt	  av	  anN-‐CCP	  samt	  hematuri.	  

Fråga	  B5a	  (2p)	  
C-‐reakNvt	  protein	  (CRP)	  är	  eZ	  så	  kallat	  akulas	  protein.	  Var	  bildas	  CRP,	  och	  vad	  
styr	  dess	  bildning?	  Förklara!	  



Svarsförslag:	  CRP	  bildas	  i	  levern	  som	  svar	  på	  sNmulering	  av	  ffa.	  interleukin	  (IL)	  6	  och	  Nll	  
viss	  del	  även	  IL-‐1	  och	  TNF.	  Vissa	  cytokiner	  (t.ex.	  typ-‐1	  interferoner	  (interferon-‐alfa)	  har	  
en	  inhiberande	  effekt	  på	  CRP-‐frisäZning	  (det	  senare	  krävs	  inte	  för	  full	  poäng).	  
	  	  



Fråga	  B5b	  (1p)	  
Vad	  är	  den	  mest	  sannolika	  orsaken	  Nll	  ChrisNnas	  trombocytos	  (TPK)?	  



Svarsförslag:	  IL-‐6	  sNmulerar	  benmärgen	  Nll	  bildning	  och	  ffa.	  frisäZning	  av	  
trombocyter.	  Därför	  brukar	  trombocytos	  vara	  eZ	  uZryck	  för	  systemisk	  
inflammaNon.	  
	  	  



Fråga	  B5c	  (2p)	  
Vad	  är	  anN-‐CCP	  för	  något?	  Varför	  valde	  du	  aZ	  beställa	  deZa	  prov	  framför	  reumatoid	  
faktor?	  MoNvera!	  



Svarsförslag:	  AnN-‐CCP	  betyder	  anNkropp	  mot	  cyklisk	  citrullinerad	  pepNd	  och	  arNficiellt	  
anNgen.	  IgG	  anNkroppar	  riktade	  mot	  CCP	  har	  en	  mycket	  hög	  specificitet	  för	  RA,	  medan	  
sensiNviteten	  är	  60-‐70%.	  Reumatoid	  faktor	  har	  en	  sämre	  specificitet	  för	  RA	  än	  anN-‐CCP	  
medan	  sensiNviteten	  ligger	  på	  motsvarande	  nivå	  	  



Enligt	  röntgenutlåtandet	  finns	  tydliga	  erosiva	  förändringar	  (usurer)	  i	  fotskeleZet	  (MTP-‐5	  
bilateralt).	  Därmed	  kan	  du	  diagnosNcera	  ChrisNna	  med	  nydebuterad	  RA	  baserat	  på	  
symmetriska	  artriter	  i	  händer,	  inflammaNon	  i	  blodprover,	  hög	  halt	  anN-‐CCP	  och	  typiska	  
röntgenförändringar	  i	  fotskeleZet.	  Du	  skickar	  nu	  remiss	  Nll	  Reumatologkliniken	  för	  fortsaZ	  
vård.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B6	  (4p)	  
	  	  
Beskriv	  troliga	  mekanismer	  för	  utvecklingen	  av	  de	  erosiva	  ledförändringarna	  hos	  ChrisNna!	  



Svarsförslag:	  Uppkomst	  av	  erosiv	  artrit	  vid	  RA	  relaterar	  Cll	  onormal	  Cllväxt	  av	  
ledhinnan	  (synovial	  hyperplasi).	  Lokala	  mononukleära	  synoviocyter	  utvecklas	  Cll	  
akCva	  fagocyter	  (osteoklaster)	  och	  kan	  bidra	  Cll	  nedbrytning	  av	  ledbrosk	  &	  
underliggande	  ben	  med	  uppkomst	  av	  usurer.	  Lokal	  hyper-‐vaskularisering	  leder	  Cll	  
rekrytering	  av	  cirkulerande	  neutrofiler	  (och	  makrofager)	  som	  deltar	  i	  den	  lokala	  och	  
systemiska	  inflamma@onen	  vid	  RA.	  Precipiterande	  immunkomplex	  som	  uppkommer	  i	  
leden	  bidrar	  också	  Cll	  den	  inflammatoriska	  processen	  med	  produkCon	  av	  pro-‐
inflammatoriska	  cytokiner	  (t.ex.IL-‐1,	  IL-‐6,	  TNF,	  m.m.).	  
Även	  osteoklaster	  i	  benmärgen	  akCveras	  och	  kan	  bidra	  Cll	  nedbrytning	  ben	  och	  
uppkomst	  av	  osteopeni.	  



I	  väntan	  på	  nybesök	  hos	  reumatolog	  funderar	  du	  över	  ChrisNnas	  urinfynd	  med	  
erytrocyter	  och	  posiNv	  nitrit.	  Hon	  får	  lämna	  en	  urinodling	  som	  visar	  växt	  av	  Escherichia	  
coli	  107	  bakt/L.	  AnNbiogrammet	  visar	  ”S”	  (känslig)	  för	  samtliga	  preparat.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B7	  (3p)	  
	  	  
Hur	  resonerar	  du	  kring	  eventuell	  behandling	  mot	  bakgrund	  av	  urinfynden	  och	  
paNentens	  ålder	  och	  kön?	  



Svarsförslag:	  Det	  du	  först	  och	  främst	  vill	  ta	  reda	  på	  mer	  om	  är	  om	  ChrisNna	  har	  några	  
kliniska	  symptom	  från	  urinvägarna,	  som	  skulle	  kunna	  vara	  kopplade	  Nll	  en	  
urinvägsinfekNon	  med	  E-‐coli,	  såsom	  sveda	  vid	  mikNon,	  lågt	  siZande	  buksmärta,	  täta	  
urinträngningar,	  feber	  eller	  flanksmärta.	  Om	  så	  inte	  är	  fallet	  är	  fyndet	  aZ	  betrakta	  som	  
asymptomaNsk	  bakteriuri,	  ABU,	  vilket	  inte	  föranleder	  någon	  åtgärd.	  



Det	  visar	  sig	  aZ	  ChrisNna	  under	  sista	  dagarna	  fåZ	  sveda	  vid	  mikNon	  och	  täta	  
trängningar.	  Hon	  har	  ingen	  feber.	  Du	  beslutar	  dig	  nu	  aZ	  behandla	  hennes	  cysNt,	  
och	  du	  väljer	  T.	  Selexid®	  (pivmecillinam)	  200	  mg	  1x3	  i	  5	  dagar.	  En	  kontrollodling	  
eker	  avslutad	  behandling	  visar	  aZ	  bakterierna	  försvunnit.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B8	  (3p)	  
	  	  
Vilken	  anNbioNkagrupp	  Nllhör	  pivmecillinam?	  Beskriv	  också	  genom	  vilken	  
verkningsmekanism	  pivmecillinam	  kan	  förhindra	  ChrisNnas	  urinvägsinfekNon!	  



Svarsförslag:	  Betalaktam-‐anNbioNka	  med	  i	  huvudsak	  baktericid	  effekt.	  Dess	  verkan	  
sker	  genom	  aZ	  hämma	  bildningen	  av	  pepNdoglykan,	  som	  behövs	  för	  bakteriens	  
cellväggssyntes.	  Hämningen	  sker	  genom	  aZ	  pivmecillinam	  binder	  Nll	  
penicillinbindande	  proteiner	  (PBP),	  som	  är	  enzymer	  nödvändiga	  för	  pepNdoglykan/
cellväggssyntesen.	  



När	  ChrisNna	  kommer	  Nll	  reumatolog	  finner	  man	  yZerligare	  svullna	  leder.	  Vid	  sidan	  av	  anN-‐	  
CCP	  anNkroppar	  visar	  sig	  även	  reumatoid	  faktor	  vara	  posiNv	  i	  hög	  nivå,	  vilket	  bekräkar	  
diagnosen	  seroposiNv	  RA.	  Mot	  bakgrund	  av	  de	  serologiska	  fynden	  samt	  aZ	  röntgen	  visat	  
erosioner	  väljer	  behandlande	  reumatolog	  aZ	  insäZa	  krakfull	  immunmodulerande	  
behandling	  med	  Metotab®	  (metotrexat)	  i	  kombinaNon	  med	  det	  TNF-‐blockerande	  
läkemedlet	  Benepali®	  (etanercept)	  och	  korNson	  (prednisolon).	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B9a	  (2p)	  
Beskriv	  tänkbara	  verkningsmekanismer	  för	  metotrexat	  vid	  reumatoid	  artrit!	  
	  
Fråga	  B9b	  (2p)	  
Beskriv	  verkningsmekanismen	  för	  etanercept!	  
	  	  
	  



Svarsförslag:	  Metotrexat	  (MTX)	  är	  eZ	  synteNskt	  läkemedel	  som	  primärt	  lanserades	  för	  
behandling	  av	  akut	  lymfaNsk	  leukemi	  hos	  barn.	  Verkningsmekanismen	  är	  här	  aZ	  det	  fungerar	  
som	  folsyra-‐antagonist.	  Preparatet	  provades	  Ndigt	  också	  för	  behandling	  av	  psoriasis	  och	  
reumatoid	  artrit.	  Verkningsmekanismerna	  är	  dock	  forlarande	  inte	  helt	  klarlagda.	  Hämning	  av	  
folsyra	  kan	  möjligen	  bidra	  Nll	  behandlingseffekten	  vid	  RA,	  men	  vid	  behandling	  av	  RA	  ordineras	  
även	  folacin	  för	  aZ	  motverka	  cytotoxiciteten	  av	  MTX.	  En	  hypotes,	  som	  styrks	  av	  djurexperiment,	  
är	  aZ	  MTX	  sMmulerar	  leverns	  Ito-‐celler	  (”stellata	  celler”	  =	  ”fat-‐storing	  cells”	  =	  vitamin-‐A	  
upplagrande	  celler)	  aI	  frisäIa	  adenosin,	  vilket	  i	  sin	  tur	  kan	  ha	  en	  inflammaNonsdämpande	  
effekt.	  MTX	  kan	  också	  hämma	  produkMonen	  av	  pro-‐inflammatoriska	  cytokiner	  (t.ex.IFNg	  och	  
TNFa)	  och	  nedreglera	  matrix	  metalloproteinaser	  m.m.	  
	  	  
	  	  
	  	  
Svarsförslag:	  TNF	  är	  eZ	  centralt	  proinflammatoriskt	  cytokin	  vid	  RA	  och	  flera	  andra	  reumaNska	  
sjukdomar.	  Etanercept	  produceras	  genom	  rekombinant	  DNA-‐teknik	  och	  är	  eZ	  fusionsprotein	  
baserat	  på	  p75-‐receptorn	  för	  TNF	  (tumörnekrosfaktor)	  kopplat	  Nll	  Fc-‐domänen	  av	  humant	  IgG-‐1.	  
Genom	  aZ	  Nllföra	  överskoZ	  av	  löslig	  TNF	  receptor	  binds	  cirkulerande	  TNF	  upp	  och	  elimineras	  via	  
slutligen	  det	  reNkuloendoteliala	  systemet	  (RES).	  
	  	  
	  	  



När	  ChrisNna	  kommer	  Nllbaka	  Nll	  vårdcentralen	  för	  årlig	  blodtryckskontroll	  framgår	  aZ	  hon	  
tolererat	  den	  anNreumaNska	  behandlingen	  väl.	  Ledvärken	  och	  inflammaNonen	  är	  borta	  
och	  hon	  kan	  jobba	  som	  Ndigare.	  ChrisNna	  minns	  dock	  aZ	  hon	  hade	  en	  borreliainfekNon	  i	  
huden	  för	  eZ	  par	  år	  sedan,	  och	  undrar	  nu	  om	  denna	  kan	  ha	  hak	  betydelse	  för	  aZ	  hon	  
drabbats	  av	  reumaNsk	  sjukdom.	  
ChrisNnas	  fråga	  får	  dig	  fundera	  över	  evidensläget	  när	  det	  gäller	  kutan	  BorreliainfekNon	  och	  
eZ	  eventuellt	  samband	  med	  insjuknandet	  i	  RA.	  Du	  diskuterar	  fallet	  med	  din	  handledare	  på	  
vårdcentralen.	  Han	  ber	  dig	  aZ	  Nll	  nästa	  klinikmöte	  presentera	  för-‐	  respekNve	  nackdelar	  
med	  aZ	  studera	  huruvida	  kutan	  BorreliainfekNon	  påverkar	  risken	  aZ	  insjukna	  i	  RA	  med	  en	  
fall-‐	  kontroll	  eller	  en	  kohortstudie.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B10	  (3p)	  
	  	  
Hur	  resonerar	  du,	  och	  hur	  moNverar	  du	  diZ	  val	  av	  studie	  avseende	  potenNellt	  
orsakssamband	  mellan	  kutan	  BorreliainfekNon	  och	  risken	  aZ	  insjukna	  i	  RA?	  



Svarsförslag:	  Användningen	  av	  både	  fall-‐kontroll	  och	  kohort	  är	  möjlig.	  RA	  är	  en	  relaNvt	  
sällsynt	  sjukdom	  vilket	  skulle	  moNvera	  fall-‐kontroll	  men	  borreliainfekNon	  är	  också	  sällsynt	  
(i	  hela	  befolkningen)	  vilket	  talar	  för	  kohort.	  Det	  finns	  studier	  som	  visat	  på	  en	  relaNvt	  kort,	  
4	  mån,	  latensNd	  mellan	  BorreliainfekNon	  och	  artrit-‐	  utveckling.	  Den	  studien	  inkluderade	  
flera	  artritdiagnoser	  utöver	  RA	  och	  visade	  dessutom	  aZ	  sambandet	  är	  ovanligt.	  
	  	  
I	  en	  kohort	  studie	  skulle	  man	  insamla	  en	  grupp	  individer	  med	  Ndigare	  känd	  genomgången	  
Borrelia-‐infekNon	  och	  en	  jämförelsegrupp	  med	  individer	  som	  aldrig	  hak	  Borrelia-‐infekNon	  
(t.ex.	  genom	  serologisk	  testning	  för	  Borrelia-‐anNkroppar	  av	  IgM/IgG	  klass)	  och	  ekersöka	  
dessa	  individer	  i	  paNentregistret	  för	  aZ	  se	  vilka	  som	  senare	  i	  livet	  utvecklat	  RA.	  Däreker	  
jämförs	  insjuknandet	  i	  RA	  i	  de	  båda	  grupperna	  som	  en	  ratkvot.	  
Den	  korta	  latensNden	  skulle	  göra	  det	  möjligt	  aZ	  samla	  alla	  nya	  Borrelia	  fall	  och	  sedan	  följa	  
dessa	  över	  Nd,	  6-‐12	  mån	  med	  avseende	  på	  RA.	  Kontroller	  (x3)	  samlas	  parallellt	  och	  
matchas.	  
	  	  
Vid	  av	  en	  fall-‐kontrollstudie	  så	  skulle	  man	  insamla	  en	  grupp	  individer	  med	  diagnosNcerad	  
RA	  och	  en	  kontrollgrupp	  från	  en	  frisk	  befolkning,	  eller	  möjligen	  med	  annan	  sjukdom	  än	  
RA.	  Via	  enkäter	  eller	  intervjuer	  Nll	  båda	  grupperna	  ekerfrågas	  förekomst	  av	  Ndigare	  
symtomgivande	  Borrelia-‐infekNon	  i	  bägge	  grupperna.	  
Observera	  dock	  aZ	  icke	  symtomgivande	  Borrelia-‐infekNon	  förekommer.	  Förekomsten	  av	  
infekNon	  i	  grupperna	  jämförs	  och	  resultaten	  beskrivs	  med	  hjälp	  av	  oddskvoter.	  



Beina	  Hansson,	  28	  år,	  använder	  nästan	  aldrig	  alkohol,	  tränar	  regelbundet	  och	  arbetar	  
som	  polis.	  På	  grund	  av	  ledvärk	  har	  hon	  begärt	  en	  läkarMd	  på	  den	  vårdcentral	  där	  du	  för	  
närvarande	  tjänstgör	  som	  AT-‐läkare.	  Periodvis	  besväras	  Beina	  av	  allergisk	  rinit	  
(hösnuva)	  för	  vilket	  hon	  medicinerar	  med	  T.	  Aerius®	  (desloratadin)	  5	  mg	  1x1,	  men	  
uppfaIar	  sig	  i	  övrigt	  som	  frisk.	  
SåviZ	  hon	  känner	  Nll	  finns	  ingen	  reumaNsk	  sjukdom	  i	  släkten.	  Be{na	  och	  hennes	  sambo	  
Jonas	  har	  inga	  barn.	  I	  journalen	  noterar	  du	  aZ	  Be{na	  varit	  sjukskriven	  under	  föregående	  
år	  pga.	  en	  ”stressreakNon”.	  I	  samband	  med	  deZa	  förefaller	  hon	  även	  ha	  hak	  kontakt	  med	  
vårdcentralens	  kurator	  eker	  eZ	  sent	  missfall	  (vecka	  15).	  Ledvärken,	  som	  kommit	  
smygande	  under	  sista	  halvåret,	  besvärar	  henne	  nu	  så	  mycket	  aZ	  hon	  begränsas	  i	  siZ	  
arbete.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B1	  (4p)	  
	  	  
Innan	  du	  undersöker	  Be{na	  inser	  du	  aZ	  en	  fördjupad	  anamnes	  är	  nödvändig.	  Vilka	  
frågor	  kompleZerar	  Du	  med?	  
	  	  



Svarsförslag:	  
Utbredning	  och	  karaktär	  av	  ledbesvär?	  Vilka	  leder/ledområden	  är	  
engagerade?	  Finns	  svullnad?	  Finns	  värk,	  stelhet	  eller	  båda?	  DygnsvariaNon?	  
Föregående	  trauma?	  
	  	  
ExposiMon?	  Miljöfaktorer;	  exv.	  rökning	  (RA)?	  Föregående	  infekNoner	  (reakNv	  
artrit)?	  
	  	  
Samsjuklighet?	  Psoriasis	  (psoriasisartrit)?	  Tecken	  på	  inflammatorisk	  
tarmsjukdom	  (ulcerös	  kolit,	  Mb.	  Crohn)?	  Artros	  (degeneraNv	  sjukdom)?	  
Solutlösta	  utslag,	  ulcera	  i	  mun,	  Raynaud	  (SLE)?	  Depression/krisreakNon	  eker	  
missfall	  (stressreakNon)?	  
	  	  
Läkemedel?	  Effekt	  av	  NSAID/paracetamol?	  P-‐piller?	  
	  	  



Det	  framkommer	  aZ	  Be{nas	  aldrig	  varit	  rökare.	  Ingen	  i	  hennes	  släkt	  har	  
hudpsoriasis	  och	  hennes	  ledbesvär	  föreligger	  framförallt	  i	  händer,	  handleder	  och	  
föZer	  med	  symmetrisk	  utbredning.	  Periodvis	  har	  hon	  svullna	  leder.	  Värken	  finns	  
under	  nästan	  hela	  dygnet,	  men	  stelheten	  minskar	  framåt	  10-‐Nden	  för	  förmiddagen.	  
När	  hon	  tar	  Ipren®	  (ibuprofen)	  400	  mg	  på	  morgonen	  minskar	  både	  stelhet	  och	  
smärta.	  Utöver	  dessa	  läkemedel	  använder	  Be{na	  enbart	  p-‐piller.	  Hennes	  hy	  har	  
allNd	  varit	  ljus	  och	  under	  sommaren	  får	  hon	  oka	  soleksem.	  Sedan	  några	  år	  Nllbaka	  
har	  hon	  även	  noterat	  aZ	  hennes	  fingrar	  vitnar,	  framförallt	  vid	  exposiNon	  för	  kyla.	  
Däreker	  kan	  fingrarna	  anta	  både	  blå	  och	  röd	  färg.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B2	  (1p)	  
	  	  
Vilken	  är	  benämningen	  av	  det	  Nllstånd	  som	  ger	  vita	  fingrar	  vid	  köldexposiNon,	  och	  
vilken	  är	  mekanismen?	  



Svarsförslag:	  Raynaudfenomen.	  Vasospasm	  av	  artärer.	  



Vid	  klinisk	  undersökning	  finner	  du	  flera	  ömma	  och	  svullna	  fingerleder	  med	  
inskränkt	  rörlighet	  som	  påverkar	  handfunkNonen.	  Du	  hiZar	  inga	  andra	  avvikelser	  i	  
status.	  Innan	  läkarbesöket	  hade	  Be{na	  lämnat	  blod-‐	  och	  urinprov.	  

Fråga	  B3	  (2p)	  
	  	  
Hur	  tolkar	  du	  resultaten	  från	  Be{nas	  prover?	  



Svarsförslag:	  Systemisk	  inflammaNon	  med	  
pancytopeni.	  



Mot	  bakgrund	  av	  anamnes,	  klinisk	  undersökning	  och	  fynd	  i	  blodprover	  konstaterar	  du	  
aZ	  Be{na	  samNdigt	  har	  symtom	  från	  flera	  olika	  organsystem	  (leder,	  hud	  och	  påverkad	  
blodbild	  med	  s.k.	  pancytopeni)	  i	  kombinaNon	  med	  systemisk	  inflammaNon,	  vilket	  
belyses	  med	  stegrad	  SR	  och	  läZ	  förhöjd	  halt	  av	  C-‐reakNvt	  protein	  (CRP)	  i	  blod.	  Du	  
misstänker	  aZ	  Be{na	  kan	  ha	  drabbats	  av	  en	  inflammatorisk	  systemsjukdom,	  t.ex.	  
systemisk	  lupus	  erytematosus	  (SLE).	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B4	  (1p)	  
	  	  
För	  aZ	  yZerligare	  söka	  stöd	  för	  din	  misstanke	  om	  SLE	  beställer	  du	  yZerligare	  eZ	  
blodprov	  –	  vilket?	  
	  	  



Svarsförslag:	  ANA	  –	  anNnukleära	  anNkroppar.	  



I	  väntan	  på	  svar	  på	  ANA-‐utredning	  från	  sjukhusets	  immunologiska	  laboratorium	  
funderar	  du	  över	  om	  Be{nas	  allergiska	  besvär,	  med	  klåda	  i	  näsa	  och	  ögon	  under	  
björkpollensäsongen,	  kan	  ha	  något	  samband	  med	  inflammatorisk	  systemsjukdom.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B5	  (3p)	  
Vilka	  immunologiska	  och	  inflammatoriska	  mekanismer	  ligger	  bakom	  Be{nas	  allergiska	  
symtom?	  



Svarsförslag:	  IL-‐4	  från	  björkspecifika	  Th2-‐celler	  har	  fåZ	  björkspecifika	  B-‐celler	  aZ	  
switcha	  Nll	  IgE-‐	  anNkroppsbildning.	  Mastceller	  degranulerar	  som	  svar	  på	  aZ	  
allergen	  via	  IgE	  korsbundit	  FceR.	  DeZa	  ger	  frisäZning	  av	  pro-‐inflammatoriska	  
mediatorer	  som	  histamin	  samt	  syntes	  av	  prostaglandiner	  och	  leukotriener.	  



Fråga	  B6	  (2p)	  
Beskriv	  den	  farmakologiska	  mekanismen	  för	  hur	  behandling	  med	  anN-‐
histaminet	  desloratadin	  kan	  minska	  Be{nas	  besvär.	  
	  	  



Svarsförslag:	  Binder	  Nll	  och	  blockerar	  H1-‐receptorer	  i	  vävnaden	  och	  
hämmar	  därmed	  vasodilataNon	  och	  påverkan	  på	  nervändar	  (klåda).	  
	  	  



Några	  dagar	  senare	  anländer	  svar	  från	  immunologiska	  laboratoriet.	  ANA-‐screening	  på	  
så	  kallade	  HEp-‐2	  celler	  visar	  starkt	  posiNvt	  kornigt	  mönster.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B7a	  (1p)	  
	  	  
Vilken	  typ	  av	  anNgener	  färgas	  i	  typfallet	  in	  på	  HEp-‐2	  celler	  vid	  kornigt	  mönster?	  (OBS:	  
inte	  specifika	  autoanNkroppar!)	  



Svarsförslag:	  NukleoplasmaNska/
Extrakromosomala	  anNgener/Extraherbara	  
nukleära	  anNgen	  (ENA)	  



Fråga	  B7b	  (1p)	  
	  	  
Hur	  ser	  immunfluorescens-‐inmärkningen	  ut	  i	  mikroskopet	  i	  vilande	  respekMve	  
delande	  (mitoMska)	  HEp-‐2	  celler	  vid	  starkt	  posiMvt	  kornigt	  mönster?	  Rita	  
gärna!	  



	  	  
Svarsförslag:	  Kärnfärgning	  med	  kornigt	  mönster	  i	  vilande	  celler.	  I	  delande	  
celler	  infärgning	  av	  cytoplasma	  och	  mörkt	  (nyckelhål)	  för	  kromosomala	  
anNgener	  



Fråga	  B7c	  (2p)	  
	  	  
Ge	  exempel	  på	  åtminstone	  två	  specifika	  autoanMkroppar	  av	  kliniskt	  värde	  
som	  har	  potenMal	  aI	  ge	  upphov	  Mll	  kornigt	  mönster	  på	  HEp-‐2	  celler?	  



Svarsförslag:	  AnN-‐SSA,	  anN-‐SSB,	  anN-‐snRNP,	  anN-‐Scl-‐70,	  anN-‐
Jo1	  och	  anN-‐Sm	  



KompleZerande	  svar	  anländer	  eker	  yZerligare	  någon	  dag.	  Be{nas	  blodprov	  visade	  sig	  
innehålla	  patologisk	  halt	  av	  anNkroppar	  mot	  de	  nukleoplasmaNska	  (extrakromosomala)	  
anNgenerna	  SS-‐A	  (både	  Ro-‐52	  och	  Ro-‐60),	  snRNP	  och	  Sm.	  Du	  beslutar	  dig	  nu	  för	  aZ	  
remiZera	  henne	  Nll	  CentrallasareZets	  Reumatologklinik	  under	  frågeställning	  ”SLE	  med	  
engagemang	  av	  hud	  (solkänslighet),	  leder	  (artriter),	  benmärg	  (cytopenier)”.	  I	  väntan	  på	  
nybesök	  hos	  reumatolog	  väljer	  du	  aZ	  förskriva	  lågdos	  korNson	  (Prednisolon®)	  5	  mg	  1x1	  
som	  symtomlindring	  för	  lederna.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B8a	  (2p)	  
	  	  
Beskriv	  vilken	  verkningsmekanism	  som	  korNson	  (glukokorNkoider)	  har	  och	  på	  vilket	  säZ	  
det	  dämpar	  inflammaNon!	  



cytoplasman.	  Receptorkomplexet	  passerar	  kärnmembranet.	  Det	  binder	  Nll	  
delar	  av	  DNA	  och	  sNmulerar	  eller	  undertrycker	  transkripNon	  av	  specifika	  
gener	  som	  är	  involverade	  i	  inflammaNonsprocessen,	  t.ex.	  genom	  indukNon	  
av	  anN-‐inflammatoriska	  cytokinet	  IL-‐10	  
	  	  



	  	  
Fråga	  B8b	  (1p)	  
	  	  
Vilken	  är	  den	  histologiska	  benämningen	  på	  delen	  som	  utgör	  merparten	  av	  
binjurebarken,	  och	  som	  även	  står	  för	  den	  endogena	  produkMonen	  av	  
korMsol?	  



Svarsförslag:	  Zona	  fasciculata	  (som	  utgör	  ca	  
80%	  av	  binjurebarken)	  



En	  vecka	  senare	  blir	  du	  uppringd	  av	  Be{na.	  Kvällen	  innan	  uppsökte	  hon	  
akutmoZagningen	  pga.	  smärta	  i	  vänster	  underben.	  Undersökning	  med	  
duplex	  påvisade	  en	  trombos	  i	  det	  djupa	  vensystemet.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B9a	  (1,5p)	  
	  	  
Förändringar	  av	  tre	  principiella	  faktorer	  kan	  ligga	  bakom	  uppkomst	  av	  
blodpropp.	  Vilka	  är	  de	  tre?	  



Svarsförslag:	  Virschows	  triad	  -‐	  kärlväggen,	  
blodet	  och	  flödet	  



Fråga	  B9b	  (2,5p)	  
	  	  
Analys	  av	  D-‐dimer	  används	  oaa	  som	  eI	  diagnosMskt	  hjälpmedel	  för	  aI	  utesluta	  
venös	  trombos.	  Vad	  är	  D-‐dimer	  biokemiskt?	  Redogör	  dessutom	  för	  mekanismen	  
för	  hur	  det	  bildas	  D-‐dimer	  när	  blodproppen	  upplöses.	  



	  	  
Svarsförslag:	  D-‐dimer	  är	  nedbrytningsfragment	  av	  korsbundet	  fibrin	  som	  
innehåller	  D-‐domäner	  ur	  fibrinogen	  som	  finns	  arrangerade	  parvis.	  D-‐dimer	  bildas	  
genom	  aZ	  plasmin	  bryter	  ned	  fibrin.	  Plasminogen	  akMveras	  på	  ytan	  av	  fibrin	  av	  
vävnadsplasminogenakMvator	  (tPA)	  Mll	  plasmin..	  



På	  akutmoZagningen	  togs	  en	  del	  kompleZerande	  blodprover	  som	  snart	  
anländer	  (se	  nedan).	  Be{na	  har	  nu	  insaZs	  på	  konNnuerlig	  behandling	  med	  
Waran®	  (warfarin).	  

Fråga	  B10a	  (1p)	  
Mot	  bakgrund	  av	  Ndigare	  missfall	  i	  15:e	  graviditetsveckan,	  den	  aktuella	  trombosen	  och	  
labfynden	  ovan	  –	  vilken	  yZerligare	  diagnos	  är	  det	  rimligt	  aZ	  misstänka?	  
	  	  
Fråga	  B10b	  (2p)	  
Beskriv	  verkningsmekanismen	  för	  warfarin!	  



Svarsförslag:	  AnNfosfolipidsyndrom/KardiolipinanNkroppssyndrom	  
	  	  
	  	  
	  	  
Svarsförslag:	  Hämning	  av	  syntesen	  av	  K-‐vitaminberoende	  koagulaNonsfaktorer	  
(genom	  blockering	  av	  vitamin	  K	  epoxidreduktas	  uppstår	  brist	  på	  vitamin	  K,	  som	  
behövs	  som	  co-‐faktor	  vid	  gamma-‐karboxyleringen	  av	  glutaminsyra).	  



En	  dryg	  vecka	  senare	  kallas	  Be{na	  Nll	  nybesök	  på	  Reumatologkliniken.	  Diagnosen	  ”SLE	  med	  
sekundärt	  anNfosfolipidsyndrom”	  bekräkas.	  Vid	  sidan	  av	  Waran®	  och	  Prednisolon®	  insäZs	  nu	  T.	  
Plaquenil®	  (hydroxyklorokin)	  200	  mg	  1x1	  för	  aZ	  dämpa	  inflammaNonen	  och	  förhindra	  framNda	  
skador.	  Be{nas	  östrogeninnehållande	  p-‐piller	  ansågs	  olämpliga	  vid	  SLE	  och	  utsaZes.	  
YZerligare	  blodprover	  tas,	  bland	  annat	  kontrolleras	  inflammaNonsprover	  såsom	  CRP	  och	  SR	  
samt	  komplementsystemets	  funkNon.	  Under	  inflammaNonsreakNonen	  kan	  det	  snabbt	  ske	  
dramaNska	  förändringar	  av	  blodets	  nivå	  av	  olika	  plasmaproteiner.	  Inte	  minst	  vid	  
bakterieinfekNoner	  kan	  man	  se	  en	  krakigt	  förhöjd	  halt	  av	  posiNva	  akulasproteiner	  som	  t.ex.	  
CRP.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B11a	  (2p)	  
Förklara	  kort	  bakgrunden	  Nll	  inflammatoriskt	  beNngade	  förändringar	  av	  plasma-‐	  
proteinprodukNonen!	  Vilka	  celler	  och	  signalmolekyler	  är	  särskilt	  vikNga	  för	  aZ	  sNmulera	  
akulasproteinprodukNon	  under	  inflammaNon?	  



Svarsförslag:	  Proinflammatoriska	  cytokiner	  (IL1,	  -‐6	  och	  TNF)	  från	  t.ex.	  
akNverade	  makrofager	  sNmulerar	  hepatocyter	  (och	  för	  all	  del	  även	  andra	  
celler).	  
	  	  



Fråga	  B11b	  (2p)	  
Hur	  förväntar	  du	  dig	  aI	  eI	  test	  av	  Beinas	  komplemenkunkMon	  enligt	  
klassisk	  väg	  faller	  ut?	  MoMvera	  varför	  du	  finner	  det	  sannolikt	  med	  ökad,	  
normal	  eller	  sänkt	  funkMon!	  
	  	  



Svarsförslag:	  Sänkt	  klassisk	  komplemenlunkNon	  som	  uZryck	  för	  
deposiNon	  av	  immunkomplex.	  GeneNsk	  brist	  är	  en	  möjlighet	  (krävs	  ej	  för	  
full	  poäng).	  



Prover	  visar	  aZ	  Be{nas	  klassiska	  komplemenlunkNon	  är	  sänkt	  som	  tecken	  på	  
deposiNon	  av	  immunkomplex	  utanför	  det	  reNkuloendoteliala	  systemet	  (RES).	  
Tecken	  på	  immunkomplex-‐	  medierad	  inflammaNon	  ses	  oka	  vid	  nydiagnosNserad,	  
eller	  ofullständigt	  behandlad,	  SLE.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B12	  (4p)	  
Beskriv	  korlaZat	  hur	  en	  klassisk	  komplementakNvering	  kan	  gå	  Nll	  och	  ange	  vilka	  
övergripande	  immunbiologiska	  funkNoner	  en	  sådan	  akNvering	  kan	  rendera.	  
IdenNfiera	  särskilt	  vikNga	  steg	  och	  molekyler!	  



Svarsförslag:	  IniNering	  via	  IgG/IgM/CRP	  eller	  liknande;	  C1-‐komplex;	  C2,	  C4,	  
C3-‐konvertas;	  C5-‐konvertas;	  MAC.	  FunkNoner:	  opsonisering/fagocytos/IC-‐
transport,	  lysering,	  inflammaNonsakNvering.	  
	  	  
	  	  



Pernilla,	  26	  år,	  arbetar	  som	  undersköterska	  på	  eZ	  äldreboende	  i	  samma	  stad	  där	  du	  
nyligen	  anställts	  som	  AT-‐läkare.	  Under	  eZ	  av	  dina	  första	  medicinjourspass	  söker	  Pernilla	  
akut	  på	  grund	  av	  feber	  och	  allmän	  sjukdomskänsla.	  Vid	  sidan	  av	  aZ	  hon	  sedan	  unga	  år	  
besvärats	  av	  vita	  fingrar	  vid	  köldexposiNon	  (s.k.	  Raynauds	  fenomen)	  samt	  aZ	  hennes	  
distriktsläkare	  för	  några	  år	  sedan	  upptäckt	  en	  hypotyreos,	  som	  hon	  nu	  har	  
subsNtuNonsbehandling	  för,	  betraktar	  hon	  sig	  som	  frisk.	  Utöver	  T.	  Levaxin®	  100	  mg	  
dagligen	  använder	  hon	  p-‐piller.	  Hon	  röker	  ca	  5	  cig/dag	  sedan	  20	  års	  ålder,	  men	  använder	  
yZerst	  sparsamt	  med	  alkohol.	  
	  	  
Pernilla	  söker	  nu	  för	  aZ	  hon	  har	  hak	  feber	  och	  huvudvärk	  i	  14	  dagar.	  Hon	  beräZar	  aZ	  
besvären	  är	  värst	  naZeNd	  då	  hon	  omväxlande	  känt	  sig	  frusen	  och	  sveZats	  tämligen	  
ymnigt.	  Pernilla	  uppger	  spontant	  inga	  andra	  fokala	  symtom	  som	  snuva,	  urinträngningar,	  
diarréer/kräkningar,	  bröst-‐	  eller	  buksmärta.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B1	  (4p)	  
	  	  
Innan	  du	  undersöker	  Pernilla	  beslutar	  du	  dig	  för	  aZ	  Du	  behöver	  fördjupa	  anamnesen.	  
Vilka	  frågor	  kompleZerar	  Du	  med?	  



AnamnesNskt	  framkommer	  aZ	  Pernillas	  tvillingsyster	  gåZ	  bort	  i	  lymfom	  som	  
leukemiserades.	  Pernilla	  har	  nyligen	  varit	  2	  veckor	  i	  Thailand,	  men	  kom	  hem	  Nll	  
Sverige	  ca	  2	  veckor	  före	  symtomdebut.	  Pernilla	  har	  en	  ny	  partner.	  Pernilla	  har	  inte	  
hak	  regelräZa	  frossor,	  men	  när	  hon	  tagit	  febern	  hemma	  (naZeNd)	  har	  den	  legat	  på	  
närmare	  40	  grader.	  Även	  om	  hon	  inte	  känt	  sig	  så	  febrig	  dagNd	  har	  hon	  uppmäZ	  en	  
daglig	  och	  stadig	  temp	  på	  ca	  39	  grader.	  Däremot	  har	  Pernilla	  hak	  lite	  retlig	  
torrhosta	  och	  har	  läZare	  känt	  sig	  andfådd	  under	  den	  Nd	  hon	  hak	  feber.	  Dock	  har	  
hon	  ingen	  andningskorrelerad	  smärta.	  
	  	  
Huvudvärken	  kom	  successivt	  med	  febern.	  Pernilla	  har	  vare	  sig	  känt	  nackstel	  eller	  
ljus-‐	  
/ljudkänslig	  och	  heller	  inte	  hak	  ont	  över	  bihålor.	  Sammantaget	  tycker	  Du	  inte	  aZ	  
anamnesen	  är	  typisk	  för	  varken	  akut	  bakteriell	  pneumoni,	  sinuit	  eller	  akut	  bakteriell	  
meningit.	  Du	  går	  vidare	  med	  aZ	  göra	  eZ	  noggrant	  status.	  



AT:	  I	  vila	  goZ	  och	  opåverkat,	  RLS	  1,	  sve{g,	  ej	  nackstel,	  anikterisk.	  Temp	  39.3.	  
Hud:	  inga	  utslag.	  Pulm:	  saturaNon	  94%,	  andningsfrekvens	  25/min,	  vesikulära	  
andningsljud	  bilat,	  inga	  biljud,	  ingen	  dämpning.	  Cor:	  Regelbunden	  rytm,	  
frekvens	  98/min,	  inga	  blåsljud.	  Blodtryck:	  130/80	  mm	  Hg.	  Buk:	  mjuk	  och	  oöm,	  
ingen	  dunkömhet	  över	  njurlogerna,	  normala	  tarmljud.	  
	  	  
Fråga	  B2a	  (2p)	  
Hur	  tolkar	  Du	  det	  status	  som	  är	  gjort?	  
	  	  
Fråga	  B2b	  (2p)	  
UNfrån	  fallet	  saknas	  minst	  4	  kroppsundersökningar.	  Vilka?	  



Pernilla	  är	  tydligt	  påverkad	  av	  febern	  med	  en	  ökad	  andningsfrekvens	  och	  
nedsaZ	  syrgassaturaNon,	  men	  för	  övrigt	  finner	  du	  inget	  säkert	  fokus	  vid	  
klinisk	  undersökning.	  Du	  kompleZerar	  senare	  status	  med	  aZ	  palpera	  
lym�örtelstaNoner	  och	  finner	  då	  lä}örstorade	  och	  ömmande	  körtlar	  på	  
halsen.	  Mun	  och	  svalg	  samt	  trumhinnor	  inspekteras	  u.a.	  och	  
neurologstatus	  ulaller	  också	  normalt.	  Sjuksköterskan	  på	  akuten	  påpekar	  
nu	  vänligt	  aZ	  flera	  paNenter	  väntar	  i	  korridoren.	  Du	  bedömer	  aZ	  Pernilla	  
är	  så	  pass	  påverkad	  aZ	  hon	  behöver	  läggas	  in.	  



Fråga	  B3	  (3p)	  
Med	  tanke	  på	  paNentens	  uppenbara	  andningspåverkan	  beställde	  Du	  
lungröntgen,	  men	  vilka	  prover	  vill	  du	  beställa	  uNfrån	  anamnes	  och	  fynd	  i	  
status?	  
	  	  



Lungröntgen	  visade	  inga	  infiltrat,	  vätska	  eller	  pleuritbild.	  Svar	  på	  akuta	  prover	  
anländer	  strax	  eker	  midnaZ.	  

P-‐kreaNnin	  och	  elektrolyter	  var	  u.a.	  UrinsNcka	  visar	  spår	  av	  albumin	  och	  röda	  blodkroppar	  
(paNenten	  har	  mens).	  
	  	  
Fråga	  B4a	  (2p)	  
	  Hur	  tolkar	  du	  ulallet	  i	  blodstatus	  (Hb,	  LPK	  med	  diff	  och	  TPK)?	  
	  	  	  
Fråga	  B4b	  (1p)	  
UNfrån	  svaren	  på	  proverna,	  vilken	  typ	  av	  sjukdom	  misstänker	  du	  i	  första	  hand	  orsaka	  Pernillas	  
symtom?	  



Pernillas	  erytrocyt-‐,	  leukocyt-‐	  och	  trombocytlinjer	  är	  påverkade	  med	  sänkta	  värden	  
(s.k.	  pancytopeni).	  I	  första	  hand	  misstänker	  du	  en	  virusinfekNon.	  Du	  minns	  aZ	  
några	  av	  herpesgruppens	  virus	  har	  potenNal	  aZ	  ge	  allmänpåverkan,	  hög	  feber,	  
huvudvärk	  samt	  påverkade	  leverprover.	  SamNdigt	  har	  du	  anamnesen	  i	  bakhuvudet	  
(bl.a.	  ny	  partner	  och	  nylig	  utlandsvistelse)	  när	  du	  överväger	  fortsaZ	  diagnosNk.	  
	  	  



Fråga	  B5	  (3p)	  
Hur	  vill	  du	  bredda	  provtagningen	  uNfrån	  deZa?	  MoNvera!	  



•  Svar	  saknas	  



Fråga	  B6	  (3p)	  
Beskriv	  i	  detalj	  hur	  herpesgruppens	  virus	  är	  uppbyggda,	  och	  ge	  exempel	  
på	  minst	  3	  virus	  som	  Nllhör	  denna	  grupp!	  
	  	  



•  Svar	  saknas	  



Fråga	  B7	  (2p)	  
Ange	  mekanismen	  bakom	  hur	  cytomegalovirus	  (CMV)	  eller	  Epstein-‐
Barrvirus	  (EBV)	  infekterar	  slemhinnor!	  





Pernilla	  lades	  in	  med	  stöddropp	  på	  sjukhusets	  infekNonsavdelning	  och	  just	  denna	  vecka	  är	  
du	  placerad	  som	  underläkare	  på	  denna	  avdelning.	  Eker	  något	  dygn	  anländer	  svar	  på	  
kompleZerande	  blodprover	  som	  visar	  posiNv	  serologi	  –	  både	  IgM-‐	  och	  IgG-‐anNkroppar	  –	  
mot	  cytomegalovirus	  (CMV),	  negaNv	  Epstein-‐Barr	  serologi	  samt	  posiNv	  anN-‐HAV	  (hepaNt	  A	  
virus)	  IgG,	  men	  negaNv	  serologi	  för	  hepaNt	  B	  och	  C.	  Med	  PCR-‐kvanNfiering	  fann	  man	  även	  
CMV-‐DNA	  posiNvt	  i	  blod	  med	  2160	  kopior.	  Blod-‐	  och	  nasofarynxodlingar	  visade	  ingen	  växt.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B8	  (3p)	  
Cirkulerande	  IgM	  och	  IgG	  är	  vikNga	  i	  kroppens	  försvar	  mot	  virus	  och	  bakterier.	  Beskriv	  hur	  
de	  skiljer	  sig	  åt	  strukturellt,	  och	  vilka	  konsekvenser	  strukturen	  har	  gällande	  förmåga	  aZ	  
binda	  målanNgen!	  



•  Svar	  saknas	  



Fråga	  B9	  (2p)	  
Hur	  tolkar	  du	  de	  serologiska	  fynden	  avseende	  CMV	  och	  hepaNt	  A?	  
MoNvera!	  





Eker	  fyra	  dagar	  på	  avdelningen	  mår	  Pernilla	  bäZre	  och	  hemgång	  planeras.	  
Hennes	  Hb-‐värde	  ligger	  forlarande	  lågt	  (Hb	  106	  g/L,	  MCV	  93	  fL).	  LPK	  och	  
TPK	  har	  normaliserats	  och	  leverprover	  förbäZrats.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B10	  (1p)	  
Vilka	  två	  orsaker	  för	  anemin	  är	  mest	  rimliga	  i	  Pernillas	  fall?	  (1p)	  



Du	  funderar	  över	  om	  det	  sänkta	  blodvärdet	  kan	  vara	  uZryck	  för	  den	  allmänna	  
inflammaNonen	  alternaNvt	  blödning,	  eller	  om	  det	  samNdigt	  kan	  finnas	  substratbrist,	  
t.ex.	  järn,	  folat	  eller	  kobalamin	  (vitamin	  B12).	  YZerligare	  en	  orsak	  kan	  vara	  hemolys.	  
Du	  läser	  på,	  och	  finner	  aZ	  flera	  av	  herpesgruppens	  virus	  har	  potenNal	  aZ	  förorsaka	  
hemolys.	  Den	  allmänna	  inflammaNonen	  och	  hemolys	  utgör	  de	  mest	  sannolika	  
orsakerna	  Nll	  anemin.	  



Fråga	  B11	  (2p)	  
Med	  vilka	  prover	  vill	  du	  utesluta	  aZ	  hemolys	  är	  orsaken	  Nll	  Pernillas	  
anemi?	  



Eker	  aZ	  ha	  konsulterat	  en	  kollega	  om	  hur	  hemolyNsk	  anemi	  kan	  uteslutas	  
kontrolleras	  haptoglobin,	  reNkulocyter,	  bilirubin	  och	  direkt	  anNglobulintest	  
(direkt	  Coombs	  prov),	  ibland	  förkortat	  DAT.	  Laktatdehydrogenas	  (LD)	  hade	  Ni	  
redan	  kontrollerat	  och	  det	  var	  fortsaZ	  läZ	  förhöjt	  (4.7	  µkat/L).	  



Fråga	  B12	  (3p)	  
Vilken	  typ	  av	  immunreakNon	  är	  DAT	  (direkt	  Coombs	  prov)	  eZ	  exempel	  på,	  
och	  vad	  karaktäriserar	  den?	  



•  Svar	  saknas	  



KompleZerande	  blodprover	  visade	  inga	  tecken	  på	  hemolys.	  Vid	  DAT	  kunde	  man	  inte	  
påvisa	  aZ	  Pernillas	  erytrocyter	  var	  beklädda	  med	  anNkroppar.	  Blodstatus	  kontrollerades	  
ånyo	  på	  vårdcentralen	  eker	  1	  månad	  och	  Hb	  hade	  då	  sNgit	  Nll	  125	  g/L.	  När	  Du	  veckan	  
senare	  ringer	  upp	  Pernilla	  på	  en	  telefonNd	  konstaterar	  du	  aZ	  anemin	  med	  högsta	  
sannolikhet	  var	  orsakad	  av	  den	  allmänna	  inflammaNonen	  som	  i	  sin	  tur	  orsakades	  av	  
CMV-‐infekNonen.	  
	  	  
Pernilla	  påminner	  om	  aZ	  hennes	  syster	  gick	  bort	  i	  lymfom	  och	  Pernilla	  har	  läst	  aZ	  vissa	  
herpesvirus	  kan	  ge	  lymfom.	  Hon	  är	  nu	  orolig	  över	  aZ	  behöva	  gå	  samma	  öde	  Nll	  mötes	  
som	  tvillingsystern.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B13	  (3p)	  
Hur	  skulle	  du	  vilja	  lägga	  upp	  en	  epidemiologisk	  studie	  som	  undersöker	  orsakssambandet	  
mellan	  CMV-‐infekNon	  och	  risken	  aZ	  insjukna	  i	  lymfom?	  



•  Svar	  saknas	  



Vilgot	  Åhman,	  38	  år,	  är	  företagsledare	  på	  eZ	  medelstort	  företag	  i	  samma	  stad	  som	  du	  
nyligen	  flyZat	  Nll	  för	  aZ	  göra	  AT.	  Du	  har	  precis	  börjat	  din	  tjänstgöring	  på	  en	  av	  ortens	  tre	  
vårdcentraler	  där	  nu	  Vilgot	  söker	  på	  grund	  av	  2½	  veckas	  värk	  och	  svullnad	  i	  vänster	  knä	  och	  
höger	  fotled.	  Golfsäsongen	  har	  precis	  startat	  och	  Vilgot	  är	  frustrerad	  över	  aZ	  inte	  kunna	  
spela	  med	  kollegorna	  i	  företagsledningen.	  
Sköterskan	  har	  förbereZ	  det	  halvakuta	  besöket	  på	  vårdcentralen	  genom	  aZ	  beställa	  lite	  
blodprover	  och	  du	  noterar	  läZ	  stegrat	  plasma-‐kreaNnin	  och	  läZ	  förhöjd	  mängd	  C-‐reakNvt	  
protein	  (CRP)	  medan	  blod-‐	  och	  urinstatus	  ulaller	  normala.	  SåviZ	  Vilgot	  känner	  Nll	  finns	  
ingen	  reumaNsk	  sjukdom	  i	  släkten.	  Vilgot	  är	  frånskild	  och	  utan	  barn.	  Han	  ägnar	  huvuddelen	  
av	  dygnets	  ljusa	  Nmmar	  åt	  siZ	  arbete.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B1	  (3p)	  
Innan	  du	  undersöker	  Vilgot	  inser	  du	  aZ	  yZerligare	  anamnes	  är	  nödvändig.	  Med	  avseende	  på	  
de	  aktuella	  ledbesvären,	  hur	  vill	  du	  kompleZera	  sjukhistorien?	  



Något	  föregående	  ledtrauma	  finns	  inte.	  Det	  framkommer	  aZ	  Vilgot	  dagligen	  röker	  ca	  
10-‐15	  cigareZer	  och	  en	  del	  alkohol	  ”kan	  det	  också	  gå	  ut	  i	  veckorna”.	  Hudutslag	  förnekas	  
och	  vare	  sig	  Vilgot	  själv	  eller	  någon	  annan	  i	  hans	  släkt	  har	  hudpsoriasis.	  De	  aktuella	  
besvären	  med	  svullnad,	  stelhet,	  värk	  och	  rodnad	  av	  vänster	  knä	  och	  höger	  fotled	  började	  
för	  ca	  2½	  vecka	  sedan.	  Värken	  finns	  under	  nästan	  hela	  dygnet,	  men	  stelheten	  minskar	  
framåt	  10-‐Nden	  för	  förmiddagen.	  De	  nya	  symtomen	  från	  rörelseapparaten	  skiljer	  sig	  
dock	  från	  de	  naZliga	  besvären	  med	  stelhet	  och	  värk	  i	  ländryggen	  som	  Vilgot	  hak	  sedan	  
sena	  tonåren.	  För	  aZ	  hålla	  värken	  i	  schack	  har	  Vilgot	  använt	  mer	  av	  de	  ”röda	  
värktableZerna”	  som	  han	  brukar	  köpa	  receplriZ	  på	  semesterresorna	  Nll	  Spanien.	  Det	  
visar	  sig	  vara	  T.	  Voltaren®	  (diklofenak)	  50	  mg	  som	  Vilgot	  använt	  regelbundet	  under	  
många	  år,	  senaste	  veckorna	  har	  det	  gåZ	  åt	  minst	  fyra	  tableZer	  dagligen.	  Avseende	  övriga	  
läkemedel	  använder	  han	  enbart	  T.	  Esidrex®	  (hydroklorNazid)	  50	  mg	  1x1	  för	  blodtrycket.	  



Fråga	  B2	  (2p)	  
	  	  
a)	  Vilken	  grupp	  av	  läkemedel	  Nllhör	  diklofenak?	  (0,5p)	  
	  
b)	  Vilka	  tre	  egenskaper	  (effekter)	  kan	  man	  förvänta	  sig	  av	  
diklofenak?	  (1,5p)	  



Diklofenak	  Nllhör	  gruppen	  NSAID	  (Non-‐
Steroidal	  AnN-‐Inflammatory	  Drugs)	  och	  
minskar	  inflammaNon,	  smärta	  och	  feber.	  



Fråga	  B3	  (4p)	  
	  	  
a)	  Beskriv	  vilken	  verkningsmekanism	  diklofenak	  har?	  (2p)	  
	  	  
	  	  
b)	  Vilgot	  hade	  eZ	  läZ	  stegrat	  plasma-‐kreaNnin.	  Förklara	  varför	  
njurfunkNonen	  kan	  påverkas	  av	  diklofenak!	  (2p)	  



•  Svar	  saknas	  



Vid	  kroppsundersökning	  konstaterar	  du	  snart	  aZ	  Vilgot	  har	  en	  ganska	  betydande	  
övervikt.	  Vänster	  knä	  och	  höger	  fotled	  förefaller	  vara	  inflammerade	  med	  både	  
svullnad	  och	  värmeökning.	  Dessutom	  har	  dessa	  bägge	  leder	  inskränkt	  
rörelseomfång.	  Övriga	  perifera	  leder	  verkar	  inte	  vara	  påverkade.	  Vilgot	  har	  inte	  
heller	  någon	  feber.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B4	  (2p)	  
UNfrån	  fynden	  i	  ledstatus	  –	  hur	  klassificerar	  du	  utbredningen	  av	  Vilgots	  
ledinflammaNon?	  
	  
	  



Vilgot	  har	  en	  asymmetrisk	  oligoartrit	  	  



För	  aZ	  komma	  vidare	  i	  utredningen	  beställer	  du	  fler	  blodprover.	  
Nedanstående	  prover	  har	  du	  redan	  svar	  på.	  	  

Fråga	  B5	  (3p)	  
	  	  
UNfrån	  Vilgots	  aktuella	  symptom,	  Ndigare	  sjukdomsNllstånd	  och	  diagnoser	  som	  nu	  kan	  
misstänkas	  –	  vilka	  yZerligare	  blodprover	  vill	  du	  ta?	  
	  	  
a)	  Ange	  tre	  stycken	  blodprover	  som	  du	  anser	  mest	  relevanta	  aZ	  beställa!	  (1,5p)	  
	  	  
b)	  MoNvera	  varför	  du	  just	  vill	  ta	  dessa	  tre!	  (1,5p)	  



Mot	  bakgrund	  av	  övervikt,	  läZ	  nedsaZ	  njurfunkNon,	  pågående	  blodtrycksbehandling	  
med	  Nazid-‐diureNka	  och	  en	  icke	  försumbar	  alkoholkonsumNon	  misstänker	  du	  i	  första	  
hand	  gikt	  och	  beställer	  plasma-‐urat.	  På	  grund	  av	  ledsvullnad	  beställs	  anN-‐CCP,	  vilket	  är	  
en	  markör	  för	  reumatoid	  artrit.	  Förekomst	  av	  inflammatorisk	  ryggsmärta	  som	  svarat	  på	  
diklofenak	  moNverar	  även	  analys	  av	  HLA-‐B27	  vilket	  okast	  föreligger	  hos	  paNenter	  med	  
ankyloserande	  spondylit.	  
Vid	  klinisk	  undersökning	  misstänker	  du	  aZ	  det	  kan	  finnas	  eZ	  ledexsudat	  i	  vänster	  knäled	  
och	  därför	  bestämmer	  du	  dig	  för	  aZ	  göra	  en	  ledpunkNon.	  Du	  lyckas	  få	  ut	  eZ	  10-‐tal	  
milliliter	  icke-‐	  transparant,	  halmgul	  ledvätska.	  



Fråga	  B6	  (4p)	  
	  	  
a)	  Vilka	  är	  de	  vikNgaste	  skillnaderna	  mellan	  eZ	  exsudat	  och	  eZ	  transudat?	  (1p)	  
	  	  
	  
b)	  Förutom	  aZ	  bedöma	  utseendet	  på	  ledvätskan	  skickar	  du	  den	  Nll	  laboratoriet	  
för	  analys.	  Vad	  begär	  du	  för	  analyser	  och	  varför?	  MoNvera!	  (3p)	  



•  Svar	  saknas	  



I	  väntan	  på	  resultat	  av	  blodprover	  och	  ledvätska	  funderar	  du	  vidare	  över	  möjliga	  diagnoser.	  
Vilgot	  undrar	  nu	  över	  om	  de	  långvariga	  besvären	  med	  ländryggssmärtor,	  inte	  sällan	  
naZeNd,	  har	  någon	  betydelse	  i	  sammanhanget.	  Du	  erinrar	  dig	  aZ	  HLA-‐B27	  har	  eZ	  högt	  
negaNvt	  predikNvt	  värde	  vid	  diagnosNcering	  av	  ankyloserande	  spondylit,	  som	  ibland	  även	  
kan	  ge	  artrit	  (ledinflammaNon)	  i	  perifera	  leder	  (s.k.	  perifer	  spondylartrit).	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B7	  (4p)	  
a)	  Vad	  innebär	  eZ	  negaCvt	  predikCvt	  värde?	  Definiera!	  (2p)	  
	  	  
b)	  Vilka	  är	  konsekvenserna	  av	  eZ	  högt	  negaCvt	  predikCvt	  värde	  vid	  diagnosNcering	  av	  
ankyloserande	  spondylit	  för	  eZ	  posiNvt,	  respekNve	  eZ	  negaNvt,	  ulall	  av	  HLA-‐B27-‐	  testet?	  
(2p)	  



•  Svar	  saknas	  



Mer	  än	  90%	  av	  paNenter	  med	  ankyloserande	  spondylit	  är	  HLA-‐B27	  posiNva.	  
Förekomsten	  av	  HLA-‐B27	  är	  dock	  vanligt	  förekommande	  i	  svensk	  befolkning	  
då	  ca	  15%	  är	  HLA-‐B27	  posiNva.	  Utredningen	  visar	  aZ	  Vilgot	  är	  bärare	  av	  genen	  
som	  kodar	  för	  HLA-‐B27,	  dvs.	  han	  är	  HLA-‐B27	  posiNv.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B8	  (2p)	  
Vad	  är	  den	  huvudsakliga	  fysiologiska	  funkNonen	  för	  det	  protein	  som	  kodas	  av	  
HLA-‐B27	  genen?	  



HLA-‐B27	  är	  en	  HLA-‐klass	  1	  molekyl	  som	  presenterar	  intracellulära	  anNgen	  
för	  CD8+	  T-‐	  celler.	  Varje	  individ	  har	  flera	  gener	  som	  kodar	  för	  såväl	  HLA-‐
klass	  1	  som	  HLA-‐klass	  2	  molekyler.	  



Fråga	  B9	  (3p)	  
	  	  
a)	  Hur	  skiljer	  sig	  den	  cellulära	  utbredningen	  av	  HLA	  klass	  1	  och	  HLA	  klass	  2?	  (1,5p)	  
	  	  
b)	  Ange	  tre	  olika	  typer	  av	  anNgenpresenterande	  celler!	  (1,5p)	  



•  Svar	  saknas	  



Plasma-‐urat	  visade	  sig	  vara	  krakigt	  förhöjt	  och	  urat-‐kristaller	  kunde	  idenNfieras	  i	  
ledvätskan.	  Således	  kunde	  du	  bekräka	  diagnosen	  gikt.	  Därför	  byZe	  du	  Vilgots	  
blodtrycksmedicin	  T.	  Esidrex®	  (hydroklorNazid)	  mot	  ACE-‐hämmaren	  Enalapril®	  samt	  
insaZe	  T.	  Allopurinol	  300	  mg	  1x1	  med	  mål	  aZ	  sänka	  uratnivåerna.	  Vidare	  gav	  du	  
informaNon	  om	  aZ	  diklofenak	  inte	  bör	  användas	  regelbundet,	  utan	  endast	  som	  
anfallsprofylax,	  och	  framförallt	  inte	  i	  högre	  doser	  än	  150	  mg	  per	  dygn.	  Du	  tog	  också	  en	  
diskussion	  om	  livssNlsfaktorer	  såsom	  rökning,	  alkohol	  och	  kostvanor.	  
Tre	  veckor	  senare	  söker	  Vilgot	  ånyo	  vårdcentralen	  pga.	  2	  dygns	  högfebrilitet	  (pendlat	  
mellan	  39	  och	  40°)	  och	  därutöver	  hak	  flera	  frossaaZacker	  senaste	  dygnet	  i	  kombinaNon	  
med	  plötslig	  debut	  av	  värk,	  krakig	  svullnad	  samt	  ilsken	  rodnad	  motsvarande	  vänster	  knä.	  
Du	  ordinerade	  snabbt	  eZ	  CRP	  som	  visade	  sig	  vara	  >	  160	  mg/L	  (Nll	  skillnad	  från	  18	  mg/L	  
senast).	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B10	  (3p)	  
a)	  Du	  funderar	  på	  hur	  Du	  ska	  gå	  vidare	  med	  Vilgot	  och	  erinrar	  Dig	  aZ	  man	  kan	  ha	  god	  
objekNv	  nyZa	  av	  de	  ”5	  vitalparametrarna”	  för	  aZ	  avgöra	  hur	  allmänpåverkad	  en	  paNent	  
är.	  Vilka	  är	  de	  5	  vitalparametrarna?	  (2p)	  
	  	  
	  
b)	  Vad	  misstänker	  Du?	  (1p)	  



Vitalparametrarna	  ulöll	  enligt	  följande:	  puls	  120,	  blodtryck	  120/55,	  saturaNon	  
93%,	  andningsfrekvens	  20,	  medvetandegrad	  RLS-‐1.	  Du	  larmade	  ambulans,	  
ordinerade	  1	  liter	  Ringer-‐Acetat	  och	  blododlade	  x	  2	  (i	  väntan	  på	  aZ	  ambulansen	  
kom).	  Remiss	  Nll	  AkutmoZagningen	  (som	  i	  det	  här	  fallet	  låg	  mycket	  nära).	  Där	  
fick	  paNenten	  intravenös	  anNbioNka	  och	  fortsaZ	  vätskebehandling.	  Dagen	  eker	  
visade	  samtliga	  blododlingar	  växt	  av	  Staphylococcus	  (S)	  aureus.	  
S.	  aureus	  är	  en	  fullvärdig	  medlem	  i	  den	  exklusiva	  klubben	  ”the	  five	  killers”.	  Den	  
är	  primärpatogen	  på	  huden	  och	  den	  är	  också	  den	  överlägset	  vanligaste	  orsaken	  
vid	  bakteriell	  led-‐	  och	  skele{nfekNon.	  
	  	  



Fråga	  B11	  (3p)	  
Ange	  3	  vikNga	  virulensfaktorer	  hos	  S.	  aureus	  och	  beskriv	  hur	  respekNve	  
faktor/mekanism	  verkar!	  



•  Svar	  saknas	  
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CigareIe	  smoking	  and	  the	  risk	  of	  systemic	  lupus	  erythematosus,	  overall	  and	  by	  anM-‐double	  
stranded	  DNA	  anMbody	  subtype,	  in	  the	  Nurses’	  Health	  Study	  cohorts	  
Medha	  Barbhaiya,	  Sara	  K	  Tedeschi,	  Bing	  Lu,	  Susan	  Malspeis,	  David	  Kreps,	  
Jeffrey	  A	  Sparks,	  Elizabeth	  W	  Karlson,	  Karen	  H	  Costenbader	  
	  	  
ABSTRACT	  
ObjecMves:	  Systemic	  lupus	  erythematosus	  (SLE)	  is	  a	  heterogeneous	  autoimmune	  disease,	  subtyped	  
according	  to	  clinical	  manifestaNons	  and	  autoanNbodies.	  Evidence	  concerning	  cigareZe	  smoking	  and	  SLE	  risk	  
has	  been	  conflicNng.	  We	  invesNgated	  smoking	  and	  SLE	  risk,	  overall	  and	  by	  anN-‐double	  stranded	  DNA	  
(dsDNA)	  presence,	  in	  two	  prospecNve	  cohort	  studies.	  
Methods:	  The	  nurses’	  Health	  Study	  (nHS)	  enrolled	  121	  701	  US	  female	  nurses	  in	  1976;	  nurses’	  Health	  Study	  II	  
(nHSII)	  enrolled	  116	  430	  in	  1989.	  Lifestyle,	  environmental	  and	  medical	  data	  were	  collected	  through	  biennial	  
quesNonnaires.	  Incident	  SLE	  was	  confirmed	  by	  medical	  record	  review.	  Cox	  regression	  models	  esNmated	  HRs	  
of	  SLE,	  overall	  and	  by	  dsDNA	  subtype,	  in	  associaNon	  with	  Nme-‐varying	  smoking	  status	  and	  cumulaNve	  
smoking	  pack-‐years	  through	  the	  2-‐year	  cycle	  prior	  to	  diagnosis,	  controlling	  for	  potenNal	  confounders.	  	  
Results:	  Among	  286	  SLE	  cases	  idenNfied	  (159	  in	  nHS	  (1978–2012)	  and	  127	  in	  nHSII	  (1991–2013)),	  mean	  age	  
was	  49.2	  (10.3)	  years	  and	  42%	  were	  dsDNA+	  at	  SLE	  diagnosis.	  At	  baseline,	  45%	  of	  women	  had	  ever	  smoked,	  
51%	  of	  whom	  currently	  smoked.	  Compared	  with	  never	  smokers,	  current	  smokers	  had	  increased	  dsDNA+	  SLE	  
risk	  (Hr	  1.86	  (1.14–3.04)),	  whereas	  past	  smokers	  did	  not	  (Hr	  1.31	  (0.85–2.00)).	  Women	  who	  smoked	  >10	  
pack-‐years	  (vs.	  never)	  had	  an	  elevated	  dsDNA+	  SLE	  risk	  (Hr	  1.60(95%	  CI	  1.04	  to	  2.45))	  compared	  with	  never	  
smokers.	  No	  associaNons	  were	  observed	  between	  smoking	  status	  or	  pack-‐years	  and	  overall	  SLE,	  or	  dsDNA−	  
SLE.	  
Conclusion:	  Strong	  and	  specific	  associaNons	  of	  current	  smoking	  and	  >10	  pack-‐years	  of	  smoking	  with	  dsDNA+	  
SLE	  were	  observed.	  This	  novel	  finding	  suggests	  smoking	  is	  involved	  in	  dsDNA+	  SLE	  pathogenesis.	  	  



Rökning	  har	  konsekvent	  i	  liZeraturen	  kopplats	  Nll	  ökad	  risk	  aZ	  utveckla	  
reumatoid	  artrit	  (RA).	  Du	  beslutar	  dig	  för	  aZ	  göra	  en	  sökning	  i	  PubMed	  avseende	  
eventuella	  samband	  mellan	  cigarreZrökning	  och	  reumaNsk	  sjukdom	  och	  hiZar	  en	  
arNkel	  skriven	  av	  Barbhaiya	  och	  kollegor	  (2018)	  (se	  föregående	  sida).	  	  
	  	  
Under	  Results	  framgår	  aZ:	  “Compared	  with	  never	  smokers,	  current	  smokers	  had	  
increased	  dsDNA+	  SLE	  risk	  (Hr	  1.86	  (1.14–3.04))”.	  
	  	  
Fråga	  B9a	  (1)	  
Beskriv	  i	  ord	  vad	  som	  menas	  med	  Hr	  1.86!	  
	  	  
Fråga	  B9b	  (3p)	  
Eker	  Hr	  1.86	  står	  det:	  (1.14–3.04).	  Beskriv	  i	  ord	  den	  staNsNska	  innebörden	  av	  det!	  
	  	  



Svarsförslag:	  a)	  Hr	  betyder	  Hazard	  raCo	  eller	  relaCv	  risk.	  Rökare	  har	  1,86	  
gångers	  ökad	  risk	  aB	  få	  dsdnA+SLE	  jämfört	  med	  icke-‐rökare.	  b)	  Med	  95%	  
säkerhet	  är	  den	  relaCva	  risken	  (eller	  Hazard	  raCon)	  inte	  lägre	  än	  1,14,	  eller	  det	  
sanna	  värdet	  på	  HR	  ligger	  mellan	  1,14	  och	  3,04	  med	  95%	  säkerhet.	  
	  	  
	  	  
K5	  mål:	  välja	  lämpliga	  staCsCska	  metoder	  och	  genomföra	  staCsCska	  
beräkningar	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  T5,	  basal	  staCsCsk	  analys	  
	  	  



Fråga	  B10	  (2p)	  
Vilken	  typ	  av	  graf	  är	  lämplig	  aZ	  använda	  om	  man	  vill	  illustrera	  
skillnaden	  i	  insjuknande	  i	  t.ex.	  anN-‐dsDNA	  posiNv	  SLE	  mellan	  olika	  
exponeringsgrupper?	  Beskriv	  vad	  som	  finns	  på	  axlarna	  och	  vad	  man	  ser	  
i	  grafen.	  
	  	  



Svarsförslag:	  Kaplan-‐Meierkurva	  (överlevnadskurva):	  Cd	  på	  x-‐axeln	  och	  
proporConen	  kvarvarande	  i	  studien	  på	  y-‐axeln.	  Man	  ser	  skillnaden	  i	  
insjuknandehasCghet	  mellan	  t.ex.	  rökare	  och	  icke-‐rökare.	  
	  	  
K5	  mål:	  välja	  lämpliga	  staCsCska	  metoder	  och	  genomföra	  staCsCska	  
beräkningar	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  T5,	  Principer	  för	  epidemiologisk	  och	  staCsCsk	  analys;	  basal	  
staCsCsk	  analys	  	  



Fråga	  B11	  (2p)	  
FörfaZarnas	  slutsatser	  är	  försikNga	  och	  de	  konkluderar	  aZ	  
cigarreZrökning	  kan	  vara	  (”suggests”)	  involverad	  i	  utvecklingen	  av	  anN-‐
dsDNA	  posiNv	  SLE,	  men	  skriver	  inte	  aZ	  rökning	  är	  involverad.	  Diskutera	  
varför	  de	  formulerar	  sig	  så!	  



Svarsförslag:	  Det	  är	  vikCgt	  aB	  konklusionen	  är	  överensstämmande	  med	  de	  
som	  finns	  stöd	  för	  i	  resultat.	  De	  uBrycker	  sig	  så	  e@ersom	  de	  inte	  ser	  en	  risk	  för	  
rökning	  med	  alla	  säB	  aB	  mäta	  rökning	  som	  man	  använder	  och	  inte	  i	  alla	  
exponeringsgrupper.	  E@ersom	  det	  är	  en	  prospekCv	  kohort	  så	  går	  det	  inte	  aB	  
uBala	  sig	  om	  kausalitet.	  
	  	  
K5	  mål:	  förklara	  hur	  man	  påvisar	  orsakssammanhang/kausalitet	  i	  forskning	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  T5	  Principer	  för	  epidemiologisk	  och	  staCsCsk	  analys	  	  



Fråga	  B12	  (4p)	  
Begrunda	  och	  föreslå	  hur	  du	  vill	  designa	  en	  studie	  för	  aZ	  ta	  reda	  på	  kausaliteten	  
mellan	  rökning	  och	  utveckling	  av	  anN-‐dsDNA	  posiNv	  SLE!	  MoNvera	  dina	  val	  och	  
ange	  dina	  eventuella	  antaganden,	  samt	  redogör	  även	  för	  vilka	  Nllstånd	  du	  
behöver	  få	  godkända	  innan	  du	  kan	  påbörja	  studien.	  



Svarsförslag:	  E@ersom	  du	  antar	  aB	  en	  klinisk	  intervenConsstudie	  där	  du	  randomiserar	  friska	  
individ	  Cll	  en	  grupp	  som	  rökar	  och	  en	  som	  är	  rökfria	  inte	  skulle	  godkännas	  av	  EPN	  och	  e@ersom	  
en	  sådan	  studie	  skulle	  behöva	  pågå	  i	  många	  år	  och	  inkludera	  orimligt	  många	  individer	  för	  aB	  få	  
Cllräckligt	  med	  uoall,	  bestämmer	  du	  dig	  för	  aB	  samarbete	  med	  prekliniska	  forskare.	  Ni	  planerar	  
en	  studie	  där	  försöksdjur	  utsäBs	  för	  rökexponering.	  Du	  letar	  räB	  på	  en	  djurmodell	  för	  SLE	  
utveckling	  där	  anCkroppar	  motsvarande	  anC-‐dsDNA	  uBrycks	  (antagande	  aB	  en	  sådan	  
djurmodell	  finns).	  Djurmodellen	  kräver	  djureCskt	  Cllstånd	  (för	  djur	  med	  ryggrad).	  En	  fördel	  med	  
en	  djurmodell	  med	  kort	  livscykel	  är	  aB	  en	  kortare	  exponeringsCd	  kan	  förväntas	  ge	  resultat.	  	  
	  	  
K5	  mål:	  beskriva	  principerna	  för	  planering	  och	  genomförande	  av	  olika	  typer	  av	  	  medicinsk	  
forskning	  	  
-‐	  förklara	  hur	  man	  påvisar	  orsakssammanhang/kausalitet	  i	  forskning	  	  
-‐redogöra	  för	  eCska	  principer	  för	  autonomi,	  sekretess	  och	  ansvarsfrågor	  inom	  såväl	  hälso-‐	  och	  
sjukvård	  som	  forskning	  	  
	  	  
Stadium	  II	  mål:	  	  T5,	  Formulera	  och	  presentera	  en	  vetenskaplig	  frågeställning	  
-‐T5,	  ForskningseCska	  och	  djureCska	  principer	  och	  problem,	  samt	  situaConer	  där	  forskningseCska	  
principer	  kan	  hamna	  i	  konflikt.	  



Aksglaede	  L,	  Sørensen	  K,	  Petersen	  JH,	  Skakkebaek	  NE,	  Juul	  A.	  Recent	  decline	  in	  age	  at	  breast	  development:	  
the	  Copenhagen	  Puberty	  Study.	  Pediatrics.	  2009	  May;123(5):e932-‐9.	  
	  	  
IntroducMon:	  Recent	  publicaMons	  showing	  unexpectedly	  early	  breast	  development	  in	  American	  girls	  
created	  debate	  worldwide.	  However,	  secular	  trend	  analyses	  are	  oaen	  limited	  by	  poor	  data	  comparability	  
among	  studies	  performed	  by	  different	  researchers	  in	  different	  Mme	  periods	  and	  populaMons.	  Here	  we	  
present	  new	  European	  data	  systemaMcally	  collected	  from	  the	  same	  region	  and	  by	  1	  research	  group	  at	  the	  
beginning	  and	  end	  of	  the	  recent	  15-‐	  year	  period.	  
	  	  
Methods:	  Girls	  (N	  =	  2095)	  aged	  5.6	  to	  20.0	  years	  were	  studied	  in	  1991-‐1993	  (1991	  cohort;	  n	  
=	  1100)	  and	  2006-‐2008	  (2006	  cohort;	  n	  =	  995).	  All	  girls	  were	  evaluated	  by	  palpaNon	  of	  glandular	  breast,	  
measurement	  of	  height	  and	  weight,	  and	  blood	  sampling	  (for	  estradiol,	  luteinizing	  hormone,	  and	  follicle-‐
sNmulaNng	  hormone).	  Age	  distribuNon	  at	  entering	  pubertal	  breast	  stages	  2	  through	  5,	  pubic	  hair	  stages	  2	  
through	  5,	  and	  menarche	  was	  esNmated	  for	  the	  2	  cohorts.	  
	  	  
Results:	  Onset	  of	  puberty,	  defined	  as	  mean	  esNmated	  age	  at	  aZainment	  of	  glandular	  breast	  Nssue	  (Tanner	  
breast	  stage	  2+),	  occurred	  significantly	  earlier	  in	  the	  2006	  cohort	  (esNmated	  mean	  age:	  9.86	  years)	  when	  
compared	  with	  the	  1991	  cohort	  (esNmated	  mean	  age:	  10.88	  years).	  The	  difference	  remained	  significant	  
aker	  adjustment	  for	  BMI.	  EsNmated	  ages	  at	  menarche	  were	  13.42	  and	  13.13	  years	  in	  the	  1991	  and	  2006	  
cohorts,	  respecNvely.	  Serum	  follicle-‐sNmulaNng	  hormone	  and	  luteinizing	  hormone	  did	  not	  differ	  between	  
the	  2	  cohorts	  at	  any	  age	  interval,	  whereas	  significantly	  lower	  estradiol	  levels	  were	  found	  in	  8-‐	  to	  10-‐year-‐	  old	  
girls	  from	  the	  2006	  cohort	  compared	  with	  similarly	  aged	  girls	  from	  the	  1991	  cohort.	  
	  	  
Conclusion/discussion:	  We	  found	  significantly	  earlier	  breast	  development	  among	  girls	  born	  more	  recently.	  
AlteraNons	  in	  reproducNve	  hormones	  and	  BMI	  did	  not	  explain	  these	  marked	  changes,	  which	  suggests	  that	  
other	  factors	  yet	  to	  be	  idenNfied	  may	  be	  involved.	  



	  

Vid	  eI	  senare	  återbesök	  beräIar	  Lars	  aI	  sambon	  Lena	  inte	  kunnat	  bli	  gravid,	  
trots	  upprepade	  IVF	  behandlingar.	  Då	  surrogatmoderskap	  ej	  är	  Mllåtet	  i	  Sverige	  
adopterar	  Lars	  och	  Lena	  en	  doIer.	  De	  har	  läst	  om	  så	  kallade	  hormonstörande	  
ämnen	  (”endocrine	  disruptors”),	  De	  har	  läst	  om	  aalater	  som	  används	  som	  
mjukgörare	  inom	  plasMndustrin	  och	  bisfenoler	  (BPA)	  som	  kan	  finnas	  i	  doIerns	  
nappflaska	  liksom	  fytoöstrogener	  som	  finns	  i	  sojabaserad	  välling	  vilket	  doIern	  
fåI	  prova	  då	  hon	  haa	  mycket	  magknip.	  Lena	  hiIade	  i	  samband	  med	  
undervisning	  på	  sköterskeutbildningen	  eI	  vetenskapligt	  abstract	  som	  oroar	  
henne	  och	  Lars;	  Se	  separat	  sida	  (Aksglaede	  L,	  et.al.)!	  
	  	  
Fråga	  B7a	  (1p)	  
Beskriv	  studiedesignen	  med	  vetenskapliga	  termer?	  
	  
Fråga	  B7b	  (1p)	  
Vilka	  lagar	  reglerar	  hur	  du	  får	  genomföra	  studien?	  
	  
Fråga	  B7c	  (1p)	  
Vad	  är	  BMI	  för	  typ	  av	  faktor	  i	  denna	  undersökning	  där	  förfaZarna	  verka	  misstänka	  
aZ	  BMI	  kan	  påverka	  Nden	  för	  pubertetsstart?	  
	  
Fråga	  B7d	  (1p)	  
Föreslå	  en	  staNsNsk	  metod	  där	  man	  kan	  undersöka	  om	  BMI	  är	  en	  variabel	  som	  
påverkar	  vid	  vilken	  ålder	  puberteten	  (bröstutveckling	  och	  den	  första	  
menstruaNonen)	  inträffar?	  
	  
	  
	  	  
	  
	  



a)	  Svarsförslag:	  Upprepad	  tvärsniZsstudier	  av	  två	  olika	  korhortar	  som	  jämförs	  (comparaNve	  
crossecNonal	  cohort	  studies)	  

b)	  Svarsförslag:	  Lagen	  om	  eNkprövning	  av	  forskning	  som	  avser	  människor	  och	  biologiskt	  material	  från	  
människor	  och	  Dataskyddsförordningen	  GDPR	  (Ndigare	  personuppgikslagen	  (PuL).	  
	  
c)	  Svarsförslag:	  Confounder	  eller	  störfaktor.	  
	  
d)	  Svarsförslag:	  MulNpel	  regression	  (mulNvariat	  analys	  för	  ospecifik).	  

•  K5	  mål	  för	  frågorna	  B7-‐B10:	  
•  Vetenskaplig	  studiedesign	  
•  Vetenskapliga	  kunskapskällor	  
•  Strukturen	  på	  vetenskapliga	  publikaConer	  
•  Grundläggande	  staCsCk	  tom	  varians-‐	  och	  regressionsanalys	  
•  ECska	  problemställningar	  relaterade	  Cll	  medicinsk	  forskning	  



Du	  konstaterar	  aZ	  i	  studien	  har	  man	  ulört	  upprepade	  tvärsnitsstudier	  av	  två	  olika	  korhorter	  
som	  jämförs	  (comparaNve	  crossecNonal	  cohort	  studies),	  aZ	  lagen	  om	  eNkprövning	  av	  forskning	  
som	  avser	  människor	  och	  biologiskt	  material	  från	  människor	  och	  Dataskyddsförordningen	  GDPR	  
(Ndigare	  personuppgikslagen	  (PuL))	  reglerar	  studien,	  och	  aZ	  BMI	  är	  en	  confounder	  eller	  
störfaktor.	  Du	  föreslår	  mulNpel	  regression	  (mulNvariate	  analys	  för	  ospecific)	  som	  staNsNsk	  
metod.	  
	  	  
När	  Lena	  och	  Lars	  läser	  hela	  arNkeln	  hiZar	  de	  en	  tabell	  med	  nivån	  av	  Estradiol,	  FSH	  och	  LH	  vid	  
olika	  åldrar	  och	  Ndsperioder:	  

a	  P<.0001,	  versus	  2006-‐2008 
Fråga	  B8	  (3p)	  
UNfrån	  dina	  kunskaper	  om	  hur	  hormoner	  verkar	  i	  kroppen	  diskutera	  om	  högre	  nivåer	  av	  
hormonstörande	  ämnen	  under	  senare	  år	  skulle	  kunna	  ge	  Ndigare	  bröstutveckling	  och	  samNdig	  
påverka	  kroppens	  endogena	  hormoner	  Estradiol,	  LH	  och	  FSH	  överensstämmande	  med	  data	  i	  
tabellen.	  



Svarsförslag:	  Hormonstörande	  ämnen	  kan	  likna	  könshormonerna	  och	  orsaka	  
s@mulering	  av	  bröstkörtelvävnad	  via	  Estradiol	  receptorn.	  Sam@dig	  kan	  
hormonstörande	  ämnen	  nedreglera	  kroppens	  egen	  frisäIning	  av	  LH	  och	  FSH	  
genom	  nega@v	  feedback	  och	  därmed	  minska	  ovariernas	  egen	  produk@on	  av	  
estradiol.	  DeIa	  skulle	  kunna	  förklara	  aI	  en	  @digare	  pubertetsstart	  inte	  följs	  av	  
en	  @digare	  stegring	  av	  LH/FSH	  och	  en	  nega@v	  återkoppling	  från	  hormonstörande	  
ämnen	  skulle	  kunna	  sänka	  kroppens	  egen	  produk@on	  av	  estradiol	  (som	  är	  lägre	  
vid	  >	  12	  års	  ålder	  vid	  data	  för	  den	  senare	  perioden).	  



Fråga	  B9	  (1p)	  
Vilken	  staMsMsk	  jämförelse	  är	  lämplig	  för	  aI	  testa	  noll	  hypotesen	  aI	  
Estradiol	  vid	  >	  12	  år	  inte	  skiljer	  sig	  mellan	  den	  senare	  jmf	  med	  den	  
Mdigare	  perioden?	  



Svarsförslag:	  Mann-‐Whitney	  test	  e[ersom	  det	  rör	  sig	  om	  inte	  
normalfördelad	  variabel.	  



Du	  vill	  designa	  en	  studie	  som	  skall	  visa	  orsakssambandet	  mellan	  högre	  förekomst	  
av	  hormonstörande	  ämnen	  och	  Ndigare	  pubertetsstart	  hos	  flickor	  (moNvera	  dina	  
svar):	  
	  	  
Fråga	  B10a	  (1p)	  Vad	  är	  hypotesen?	  
	  
Fråga	  B10b	  (2p)	  
Vilken	  studiedesign	  är	  lämplig?	  
	  
Fråga	  B10c	  (1p)	  
Vilken/vilka	  studiepopulaNon	  tänker	  du	  inkludera?	  
	  
Fråga	  B10d	  (1p)	  
Vilken/vilka	  staNsNska	  metoder	  bör	  användas?	  
	  
Fråga	  B10e	  (1p)	  
Vilka	  är	  de	  vikNgaste	  eNska	  frågor?	  
	  
	  



	  	  
a)	  Svarsförslag:	  Hypotesen	  är	  aI	  flickor	  som	  exponeras	  för	  hormonstörande	  ämnen	  får	  
@digare	  pubertet	  än	  en	  kontroll	  grupp	  utan	  exponering	  
	  	  
b)	  Svarsförslag:	  Studiedesignen	  Randomiserad	  kontrollerad	  studie	  –	  dock	  inte	  e@sk	  försvarbar.	  
En	  grupp	  barn	  som	  växt	  upp	  nära	  en	  källa	  @ll	  hormonstörande	  ämnen	  (t	  ex	  en	  plaspabrik,	  eller	  
med	  ersäIning	  på	  flaska	  med	  plast	  napp)	  jmf	  med	  en	  matchad	  grupp	  som	  växt	  upp	  utan	  
exponering.	  
	  	  
c)	  Svarsförslag:	  Lämplig	  popula@on	  är	  prepubertala	  flickor,	  ålder	  rela@v	  nära	  genomsniIlig	  
ålder	  för	  pubertetsstart	  för	  aI	  inte	  det	  ska	  dröja	  med	  resultat,	  matchade	  med	  BMI	  mm,	  för	  aI	  
få	  jämförbara	  resultat.	  
	  	  
d)	  Svarsförslag:	  Man	  bör	  använda	  följande	  sta@sk@ska	  metoder:	  medel	  (median)	  åldervid	  B2	  i	  
de	  exponerade	  jmf	  med	  inte	  exponerade	  med	  oparad	  t-‐test	  (normalfördelning)	  eller	  Mann-‐
Whitney	  (icke-‐normal	  fördelning	  
	  	  	  
e)	  Svarsförslag:	  Prospek@va	  studier	  inte	  e@ska	  då	  exponering	  med	  misstänkt	  farligt	  ämne	  inte	  
får	  e@kgodkännande.	  Historisk	  exposi@on	  kan	  fungera.	  
	  
	  



För	  aZ	  uppdatera	  dina	  kunskaper	  om	  adenom	  i	  binjure	  samt	  få	  en	  bild	  om	  aktuella	  
forskningsfrågor	  kring	  geneNkens	  roll	  i	  utveckling	  av	  adenom	  läser	  du	  flera	  
överskiktsarNklar.	  En	  översiktsarNkel	  (review)	  rapporterar	  eZ	  urval	  av	  originalarNklar.	  
	  	  
Fråga	  B15a	  (1p)	  
Hur	  kan	  urvalsförfarandet	  öka	  evidensvärdet	  av	  översiktsarNkeln?	  	  
	  
B15b	  (1p)	  
Ge	  exempel	  på	  eZ	  verktyg	  som	  kan	  användas	  för	  aZ	  granska	  evidensvärdet	  av	  de	  
original	  arNklar	  som	  ingår	  i	  översikten.	  
	  	  
	  



Svarsförslag:	  I	  en	  systemaCsk	  review	  definieras	  först	  vilka	  arCklar	  som	  
inkluderas	  och	  alla	  originalarCklar	  som	  uppfyller	  inklusionskriterierna	  ingår	  
sedan	  i	  översikten.	  GRADE	  (evidensgraderingssystem)	  är	  eB	  verktyg	  som	  
används	  för	  aB	  evidensgradera	  de	  orginalarCklar	  (t	  ex	  RCT;	  Randomized	  
Controlled	  Trial)	  som	  ingår.	  



Du	  blir	  så	  intresserad	  aZ	  du	  genom	  endokrinologen	  får	  kontakt	  med	  en	  endokrinkirurg	  
och	  docent	  på	  Universitetssjukhuset.	  Ni	  börjar	  planera	  för	  en	  studie	  där	  ni	  vill	  ta	  reda	  på	  
om	  paNenter	  som	  har	  adrenalektomerats	  för	  eZ	  aldosteronproducerande	  adenom	  vid	  
Universitetssjukhuset	  hade	  olika	  nivåer	  av	  kalium	  i	  blodet	  vid	  diagnosNllfället,	  beroende	  
på	  om	  adenomet	  hade	  en	  somaNsk	  mutaNon	  i	  KCNJ5	  genen	  eller	  inte.	  Endokrinkirurgen	  
bedömer	  aZ	  minst	  45	  paNenter	  har	  genomgåZ	  adrenalektomi	  sedan	  år	  2000,	  aZ	  
uppgiker	  om	  kalium	  bör	  finnas	  i	  journalanteckningar	  och	  aZ	  det	  går	  aZ	  genomföra	  
geneNsk	  analys	  av	  vävnadsprover	  från	  adenomen,	  som	  är	  sparade	  i	  en	  biobank	  på	  
sjukhuset.	  
	  	  
Fråga	  B16a	  (1p)	  
Beskriv	  vilken	  typ	  av	  studie	  som	  planeras	  genom	  aZ	  använda	  så	  många	  termer	  för	  
studiedesign	  som	  möjligt	  uNfrån	  den	  aktuella	  beskrivningen.	  MoNvera	  din	  beskrivning.	  
	  	  
	  	  
Fråga	  B16b	  (1p)	  
Vilka	  Nllstånd	  kommer	  ni	  behöva	  erhålla	  för	  aZ	  genomföra	  studien	  och	  vilka	  regelverk	  
reglerar	  hur	  studien	  genomförs?	  
	  	  
	  
Fråga	  B16c	  (1p)	  
Ange	  nollhypotes	  och	  alternaNv	  hypotes	  för	  studien	  och	  ange	  vilken	  staNsNk	  som	  bör	  
användas?	  
	  	  



Svarsförslag:	  AnalyCsk,	  för	  aB	  ni	  önskar	  aB	  fastslå	  om	  KCNJ5-‐posiCvt	  respekCve	  KCNJ5-‐	  negaCvt	  
adenom	  påverkar	  kaliumnivån	  (kausalitet).	  RetrospekCv,	  för	  aB	  materialet	  är	  insamlad	  innan	  aB	  
studien	  planerats/påbörjats.	  ObservaConsstudie,	  för	  aB	  ni	  inte	  intervenerar	  dvs	  påverkar	  
kaliumvärdet	  utan	  det	  är	  exponering	  för	  KCNJ5-‐posiCvt	  respekCve	  KCNJ5-‐negaCvt	  adenom	  som	  
avgör	  kalium-‐nivån.	  Kohortstudie,	  där	  ni	  studerar	  en	  grupp	  av	  paCenter	  med	  adenom	  och	  
kontrollerad	  för	  aB	  ni	  har	  kontroller	  som	  är	  KCNJ5-‐negaCvta	  Cll	  de	  KCNJ5-‐posiCva	  adenom	  
paCenter.	  Halvt	  poäng	  kan	  ges	  för	  fall-‐kontroll	  studie,	  om	  man	  argumenterar	  aB	  det	  gällar	  fall	  
där	  adenomet	  är	  KCNJ5-‐posiCvt	  eller	  kontroller	  (KCNJ5-‐	  negaCva)	  och	  aB	  studien	  ser	  Cllbaka	  på	  
hur	  kaliumnivån	  lå	  innan	  den	  geneCska	  diagnosen.	  
	  	  
ECkgodkännande	  från	  EPM	  (eCkprövningsmyndigheten).	  Informed	  consent	  behövs	  inte	  för	  
denna	  användning	  av	  biobanken	  om	  det	  täcks	  av	  det	  informerade	  samtycke	  som	  samlats	  in	  när	  
paCenten	  godkänd	  aB	  bidra	  Cll	  biobanken.	  Lagen	  om	  eCkprövning	  av	  forskning	  som	  avser	  
människor	  och	  biologiskt	  material	  från	  människor	  och	  Dataskyddsförordningen	  GDPR	  (Cdigare	  
personuppgi@slagen	  (PuL))	  och	  vid	  etablering	  av	  biobanken	  följas	  regler	  i	  biobankslagen.	  
	  	  
Nollypotes:	  Kalium	  nivån	  skilljer	  sig	  inte	  mellan	  KCNJ5	  posiCva	  och	  KCNJ5	  negaCva	  med	  APA	  
AlternaCv	  hypotes:	  Kalium	  är	  lägre	  hos	  KCNJ5	  posiCva	  jmf	  med	  KCNJ5	  negaCva	  med	  APA	  Oparat	  
t-‐test	  (om	  normalfördelad)	  eller	  Mann-‐Whitney	  U	  test	  (om	  ej	  normalfördelad)	  
	  	  



Ingrid	  har	  nyligen	  läst	  PREDIMED	  studien	  där	  man	  studerade	  effekten	  av	  olika	  diet	  hos	  personer	  
med	  hög	  risk	  för	  kardiovaskulär	  sjukdom	  (Ramón	  Estruch	  et	  al.	  New	  England	  Journal	  of	  Medicine	  
2013).	  I	  studien	  fick	  en	  kontrollgrupp	  råd	  om	  aZ	  minska	  på	  fe{nnehållet	  i	  kosten	  (kontroll	  
grupp),	  en	  annan	  grupp	  fick	  råd	  om	  medelhavsdiet	  med	  Nllägg	  av	  mixade	  nöZer	  och	  en	  tredje	  
grupp	  fick	  råd	  om	  medelhavskost	  med	  Nllägg	  av	  olivolja.	  Primär	  endpoint	  var	  sammanslagen	  
frekvens	  av	  kardiovaskulär	  sjuklighet	  (hjärMnfarkt,	  stroke	  eller	  död	  av	  kardiovaskulär	  orsak).	  
Studiens	  resultat	  sammanfaIades	  enligt	  nedan:	  
A	  total	  of	  7447	  persons	  were	  enrolled	  (age	  range,	  55	  to	  80	  years);	  57%	  were	  women.	  The	  two	  
Mediterranean-‐diet	  groups	  had	  good	  adherence	  to	  the	  intervenNon,	  according	  to	  self-‐	  reported	  
intake	  and	  biomarker	  analyses.	  A	  primary	  end-‐point	  event	  occurred	  in	  288	  parNcipants.	  The	  
mulNvariable-‐adjusted	  hazard	  raNos	  were	  0.70	  (95%	  confidence	  interval	  [CI],	  0.54	  to	  0.92)	  and	  
0.72	  (95%	  CI,	  0.54	  to	  0.96)	  for	  the	  group	  assigned	  to	  a	  Mediterranean	  diet	  with	  extra-‐virgin	  olive	  
oil	  (96	  events)	  and	  the	  group	  assigned	  to	  a	  Mediterranean	  diet	  with	  nuts	  (83	  events),	  
respecNvely,	  versus	  the	  control	  group	  (109	  events).	  No	  diet-‐related	  adverse	  effects	  were	  
reported.	  
	  	  
Fråga	  C:9	  (2p)	  
Studiens	  design	  angavs	  vara	  parallell-‐grupp,	  mulNcenter	  och	  randomiserad.	  Förklara	  dessa	  
begrepp.	  
	  	  



•  Svar	  saknas	  



Fråga	  C:10	  (2p)	  
Grupperna	  som	  fick	  medelhavs	  diet	  med	  Nllägg	  med	  nöZer	  respekNve	  
olivolja	  visade	  sig	  ha	  en	  minskad	  incidens	  av	  kardiovaskulära	  händelser	  
jämfört	  med	  kontrollgruppen.	  
Förklara	  varför	  man	  anger	  konfidensintervall	  eker	  angivna	  hazard	  raNos.	  



•  Svar	  saknas	  



Inger	  är	  långt	  ifrån	  den	  första	  paNenten	  du	  träffar	  på	  med	  svår	  hyperkolesterolemi	  under	  
din	  AT.	  En	  svårighet	  vid	  behandling	  med	  läkemedel	  är	  fogligheten	  (adherence	  eller	  
compliance)	  Nll	  behandlingen.	  Vi	  tänker	  oss	  aZ	  din	  vårdcentral	  är	  en	  av	  flera	  i	  landet	  som	  
deltar	  i	  en	  läkemedelsprövning	  där	  eZ	  nyZ	  läkemedel	  som	  sänker	  kolesterol	  i	  blodet	  
undersöks.	  DeZa	  läkemedel	  förväntas	  ha	  en	  lipidsänkande	  effekt	  som	  är	  likvärd	  de	  mest	  
effekNva	  godkände	  lipidsänkare	  men	  ges	  en	  gång	  per	  vecka	  och	  förväntas	  därmed	  kunna	  
medföra	  bäZre	  foglighet.	  
	  	  
Du	  funderar	  kring	  upplägget	  för	  en	  läkemedelsprövning	  där	  den	  lipidsänkande	  effekten	  av	  
deZa	  nya	  läkemedel	  undersöks.	  
	  	  
Fråga	  A6a	  (2p)	  
Beskriv	  och	  moNvera	  lämplig	  studiedesign	  för	  denna	  läkemedelsprövning.	  Ange	  även	  en	  
lämplig	  forskningshypotes	  för	  studien.	  



•  Svar	  saknas	  



Fråga	  A6b	  (2p)	  
Redogör	  för	  lämpliga	  val	  av	  paNentgrupp	  och	  kontrollgrupp	  samt	  ge	  
exempel	  på	  relevanta	  störfaktorer	  (confounders).	  



•  Svar	  saknas	  



Fråga	  A6c	  (2p)	  
Ange	  den	  vikNgaste	  variabeln	  (primary	  endpoint)	  och	  beskriv	  lämplig	  staNsNk	  för	  
aZ	  prova	  forskningshypotesen?	  MoNvera	  dina	  val!	  




