Sammanstallning av tentafragor K6

Tentafragorna ar sorterade enligt orginalupplagg inom
kategorierna:

1.CREN —s. 3
2.ERL—-s. 166
3.GEN—s. 276
4.PU —s. 440



Sammanstallning av:

Ordinarie K6 VT19
Omtentamen K6 VT19
Ordinarie K6 HT19
Omtentamen K6 HT19
Ordinarie K6 VT20
Omtentamen K6 VT20



CREN

“och sG méts de ddr pd fibrinolysens dansgolv....” — Professor Tomas Lindahl



Fall 1. Ingrid 37 ar, 44 poang

Ingrid ar 37 ar och arbetar som larare. Hon ar sambo och har tva barn i nedre
tonaren. Sedan drygt 10 ar tillbaka har Ingrid en hypotyreos, som substitueras
med Levaxin. Hon roker 10 15 cigaretter/dag.

Under julhelgen ar det som vanligt mycket planerande och resor fram och
tillbaka mellan foraldrar och svarforaldrar. Pa annandag jul far Ingrid antligen
lite egen tid och tar da en kvéllspromenad i vackert men kylslaget vader. Efter
10 minuters rask promenad borjar Ingrid kanna sig matt, kraftlos och
tungandad. Hon far satta sig ned pa huk och vila, men blir inte alls battre. Da
hon bestammer sig for att vanda hemat igen far hon ga betydligt
Iangsammare an tidigare, men blir trots detta markbart matt, andfadd och
kdnner sig trang dver brostet. Ater vid svarfordldrarnas hus mots hon av
sambon, som marker att Ingrid ar dalig och omgaende ringer 112.

Fraga 1:1 (3p) Vilka differentialdiagnoser bor i forsta hand beaktas utifran den
kortfattade anamnesen?



Aterkoppling 1:1: Utifrén anamnes finns flera tinkbara differentialdiagnoser,
sdsom akut koronart syndrom, lungemboli eller rytmrubbning (Larandemal:
K6 C87, K6 C88)



Tio
kan

minuter efter samtalet till 112 anlander en ambulans med sirener och blaljus. Ingrid
ner sig lite forlagen over all uppstandelse, men samtidigt lattad. Da hon flyttar over till

ambulansbaren kdanner hon fortfarande en besvarande andfaddhet, det ar trangt i brostet,

och

Ambulanspersonalen tar ett 12 avledningsekg, som via mobilnatet skickas in till stadens
sjukhus, dar det ska bedémas av dig i egenskap av medicinjour. Kontroll av vitalparametrar

hon ar riktigt kraftlos.

innan avfard mot sjukhuset visar féljande: Sat 96% pa luft, AF 22/min, temp 37,12C, BT 105/65

mm

sammanfattande bedomning!

Hg, puls 60/min. Fraga 1:2 (3p) Gor en detaljerad beskrivning av ambulans-ekg och en
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Aterkoppling 1:2: 12-avledningsekg inskickat till dig som medicinjour
visar sinusrytm 59/min med ST-sénkningar och positiva (uppatriktade)
T-vdagor i V1-V4. Férédndringarna i V1-V4 bedéms som reciproka talande
for akut posterior ST-héjningsinfarkt (Lérandemal: K6 C87, K6 B127, K6
C156).



Du misstanker akut ocklusion i ett storre kranskarl och planerar for en akut
koronarangiografi med beredskap for primar PCI.

Ambulanspersonalen ger acetylsalicylsyra ASA och ADP hammare ticagrelor,
clopidogrel eller prasugrel i laddningsdoser. Ingrid far dven nitroglycerinspray

och morfin intravendst i symtomlindrande syfte.

Fraga 1:3 (1p) Vilket storre kranskarl ar mest troligen akut ockluderat?



Aterkoppling 1:3: Ekg-bilden talar i férsta hand fér en akut ocklusion i
circumflexa grenen av vinster kranskdirl (ramus circumflexus arteria
coronaria sinistra, LCx) (Ldrandemal: K6 C87, K6 B127).



Ambulansen tar Ingrid direkt till sjukhusets kranskarlslab utan att passera
akutmottagningen for att omgaende genomfoéra en koronarangiografi. Du som

medicinjour moter upp vid ambulansintaget och hinner stilla nagra korta fragor
till Ingrid innan koronarangiografin paborjas.

Fraga 1:4 (2p) Vilka fragor vill du specifikt stalla till Ingrid for att forsakra dig om att

hon ska klara av koronarangiografi undersokningen (inklusive PCl) sa sakert som
mojligt?




Aterkoppling 1:4: Innan undersékningen vill du férsékra dig om att Ingrid pé
ett sdikert siitt ska kunna genomféra en koronarangiografi (inklusive PCl). Du
fragar déirfér om allergi mot jodhaltigt kontrastmedel, kéind nedséittning av
njurfunktion, blodningsbendigenhet och eventuell méjlighet att graviditet
foreligger (anvéindning av séikert preventivmedel?) (Ldrandemal: K6 A1, K6
A8, K6 C87, K6 C144, K6 B177).



Fraga 1:5 (3p) Vilka risker finns vid utférande av koronarangiografi (dvs
artarpunktion och inférande av introducer och ledare) via arteria radialis
dexter)? Vilket enkelt bedside test kan du genomfora for att battre kunna

vardera en av dessa risker?




Aterkoppling 1:5: Riskerna med koronarangiografi via detta kérl éir kéirlspasm (tillféllig
eller refraktir som ger smdrta och hindrar access), lokal kéirlskada med nedsatt eller
upphdévd cirkulation till handen, blédning vid insticket med utveckling av hematom,
pseudoaneurysm, AV-fistel och/eller compartment syndrom. Aven neurologiska
komplikationer (lokal nervskada/pdverkan och stroke pga

mikroembolisering) forekommer, men ¢r ovanliga.

For att forsdkra dig om att arteria radialis dexter dr ett Iimpligt kdrl att anvédnda vid
koronarangiografin kan du férst palpera kérlet for att bedéma om detta ér av god kvalitet
och storlek. Sedan kan du utféra ett (modifierat) Allen’s test for att sdkerstélla att det finns
ett fullgott flode genom arteria ulnaris till handen i héindelse av att arteria radialis skulle
skadas i samband med undersékningen (Lédrandemdl: K6 A4, K6 C87, K6 A108, K6 B177).



Efter kontroll av artarcirkulation till hoger hand paborjas undersokning och
kateter fors in till mynningen av vanster kranskarl. Efter kontrastinjektion ses
totalocklusion proximalt i a. circumflexa LCx . Ocklusionen 6ppnas med
ballong och stentas darefter med ett sk drug eluting stent DES . | mellersta
LAD och distalt pa RCA finns granssignifikanta stenoser, som i detta skede
Idmnas utan atgard.

| samband med PCl ingreppet erhaller Ingrid Heparin och Aggrastat Tirofiban
intravenost.

Fraga 1:6 (2p) Beskriv detaljerat verkningsmekanismerna for dessa tva
|lakemedel!



Aterkoppling 1:6: Heparin binder till och férstéirker den inhibitoriska effekten av
antitrombin riktad mot koagulationsfaktorer lla, IXa och Xa, varvid koagulationen
hémmas. Tirofiban éir en gp IIb/Illa-héimmare, som genom snabb och kraftfull

bindning till trombocyternas gp lIb/llla-receptorer hdmmar den priméira hemostasen
(Ldrandemal: K6 B64, K6 C87).



Efter genomgangen PCI ar Ingrid vdlmaende och vardas pa hjartavdelning.
Morgonen efter inkomst tas fastande blodprover och Ingrid far genomga en
ekokardiografi. Denna undersokning visar normalstora hjartrum, inga vitier, latt
nedsatt systolisk vinsterkammarfunktion pa basen av lateral akinesi.

Fraga 1:7 (1p) Vilken forklaring kan finnas till att ekokardiografi visar en relativt
omfattande akinesi, trots att EKG och troponinprover talar for att Ingrid (tack vare
tidigt given behandling) endast har haft en mindre hjartinfarkt?



Aterkopppling 1:7: DG ekokardiografi genomférs tidigt efter en hjértinfarkt, sé kan
undersokningen ofta visa en mer omfattande viggrorelsestorning i véiinster
kammare éin vad nivdan pa troponin och omfattningen pa EKG-féréindringarna tycks
forklara. Orsaken till detta dir att véiiggrorelsestérningen pa ekokardiografi
dterspeglar inte endast det infarcerade omradet, utan édiven intilliggande omraden
som inte infarcerat men pga allvarlig ischemi uppvisar en tillfélligt nedansatt
metabol och mekanisk funktion (sk stunning). (Ldrandemadl: K6 C87).



Analys Referensintervall Enhet

Kolesterol 8.2 3.36.9 mmol/L

Triglycerider 6.7 0.452.6 mmol/L

LDL kolesterol 4.3 1447 mmol/L

HDL kolesterol 11 1.02.7 mmol/L
ApoB 1.8 0.60 1.17 g/L
ApoA1 1.2 1.08 2.25 g/L

Lp a 123 50 mg/dL

Fraga 1:8 (3p) Ange tva olika lipidmatt som bada val aterspeglar den t_otala
mangden/antalet aterogena lipoproteiner i plasma? Vilka varden har Ingrid pa dessa

tva lipidmatt?




Aterkoppling 1:8 : ApoB och non-HDL-kolesterol ér tvé lipidmdtt som vl
aterspeglar mangden aterogena lipoproteiner. Hos Ingrid ar viardena 1.8 g/L
respektive 7.1 mmol/L (Ldrandemal: K6 B59, K6 B80, K6 B121)



Vid kompletterande anamnes framkommer att Ingrids far aldrig rokare hade
hjartinfarkt fore 40 ars dlder och att ytterligare personer pa den sidan av sldkten
insjuknat tidigt. | status uppvisar Ingrid inga lipidstigmata. | beaktande av denna
kompletterande information samt Ingrids lipidvarden tabell ovan borjar du fundera
kring om Ingrid kan ha en arftlig blodfettsrubbning.

Fraga 1:9 3p Vilken/vilka arftlig a blodfettsrubbning ar bor man i férsta hand
misstinka med hansyn till den samlade bilden? Vilket/vilka neddrvningsmonster
foljer denna/dessa blodfettsrubbning ar ?



Aterkoppling 1:9: De drftliga blodfettsrubbningar som i férsta hand bér missténkas
dr familjéir kombinerad hyperlipidemi (FCH) och familjéir hyper-Lp(a). Den férra har
oligogen/polygen bakgrund och uppvisar en icke-mendelsk nedéirvning, medan den

senare dr monogen och uppvisar ett autosomalt dominant neddrvningsménster
(Ldrandemal: K6 B59, K6 B80, K6 B121).



Ingrid erhaller Atorvastatin 80 mg x 1. Utover Atorvastatin bestar Ingrids medicinlista nu av Levaxin,
Trombyl ASA, Brilique Ticagrelor , Metoprolol och Enalapril.

Efter fyra dygns okomplicerat vardforlopp skrivs Ingrid ut fran sjukhuset. Till en borjan ar Ingrid helt
sjukskriven och redan inom tva veckor planeras en uppfoéljning till sjukskoterska pa sjukhusets
hjartmottagning.

Som underldkare har du fatt mojlighet att auskultera pa hjartmottagningen. Du far vara med
mottagningsskoterskan pa Ingrids introduktionssamtal. Du hor skoéterskan saga: “Jag ser i din journal
att du ar rékare. Men det har du val lagt ned nu nar du som ar sa ung fatt en hjartinfarkt?” Du ser att
Ingrid far flush pa halsen och hor henne svara: ”Jag har forsokt dra ned i alla fall.”

Fraga 1:10 a (3p) Gor en reflektion. Vad tror du hander med patienten utifran skoterskans pastaende/
fraga och hur hade hon kunnat gora istallet for att locka fram forandringsprat?

Fraga 1:10 b (2p) Du minns att du under lakarutbildningen blev introducerad till motiverande samtal
(MI) och vikten av bemdtandet gentemot patienten och hens beteenden. Vilka bemdtanden ingar i
den sk "Ml-andan”?

Fraga 1:10 c (4p) Som samtalsledare i ett MI-samtal har man fokus pa fyra “processer” under
samtalet. Vilka ar dessa och ge ett enkelt exempel pa hur du gér nar du anvander dem?

Fraga 1:10 d (4p) Vad star varje versal i BORS for? Beskriv hur du skulle anvinda respektive teknik i
samtalet.



Aterkoppling 1:10 a-d: Du har reflekterat éver att sjukskéterskans kommentar kan
ha viickt reaktioner som kan ha ékat motivation men ocksa véickt motstand till
féréndring. Du har prévat att samtala utifran MI-andan som inbegriper samarbete,
medkdinsla, acceptans och att framkalla féréindringsprat. For att friimja detta vill
samtalsledaren engagera patienten, fokusera pa ett problembeteende, framkalla
forédndringsprat och planera for hur féréindringen ska ga till. Som stod i detta

anvéinds BORS: bekriifta kompetens, 6ppna frdgor, reflektioner i méingd och
sammanfattningar.



Infor besdket pa hjartmottagningen har Ingrid lamnat ett fastande blodprov for
analys av lipider. Proverna visar kolesterol 4.9, triglycerider 3.5, LDL kolesterol 2.6
och HDL kolesterol 1.1 samtliga i mmol/L.

Fraga 1:11 a (2p) Hur resonerar du kring Ingrids féljsamhet (compliance) till
Atorvastatin ordinationen (80 mg x 1)?

Fraga 1:11 b (2p) Resonera kring eventuella justeringsbehov av den lipidsankande
behandlingen!



Aterkoppling 1:11: Ingrids prover visar att LDL-kolesterol har reducerats med cirka
40% sedan vardtiden, vilket starkt talar for att hon tar Atorvastatin regelbundet och
att behandlingen haft forvintad effekt. Vi kan dock inte vara helt néjda med den
nuvarande behandlingen, eftersom det priméra behandlingsmalet (LDL-kolesterol <
1.8 mmol/L eller minst 50% reduktion) inte dr uppfyllt. Vi viiljer att Iéigga till
Ezetimibe (10 mg x 1) (Lérandemal: K6 B60, K6 B80, K6 B121).



Innan mottagningsbesoket ar slut har Ingrid en fraga hon vill ta upp. Hon minns att
den akuta koronarangiografin visade ytterligare tva "misstanka fortrangningar” i
kranskarlen, men att dessa lamnades utan atgard granssignifikanta stenoser i
mellersta LAD och distalt pa RCA .

Fraga 1:12 (2p) Ingrid har inte haft nagra subjektiva hjartbesvar sedan hjartinfarkten,
inte ens da hon anstranger sig hart pa hjartrehab traningen. Behdver dessa

kvarstaende misstankta stenoser varderas och eventuellt atgardas eller kan de [amnas
helt?
Motivera ditt svar.



Aterkoppling 1:12: De gréinssignifikanta stenoserna dr lokaliserade i tvd stora
kranskdrlsgrenar som tillsammans forsorjer en betydande del av hjirtmuskeln
(“area at risk”). Detta motiverar att dessa stenoser virderas invasivt (med
tryckmdtning) eller icke-invasivt (med tex myocardscintigrafi) och ddirefter eventuellt
dtgdrdas.

Myocardscintigrafi genomfors utan tecken till reversibel ischemi, varfér de
grénssignifikanta stenoserna kan lidmnas utan dtgdrd (Ldrandemal: K6 B60).



Ett ar efter hjartinfarkten ar Ingrid fortsatt vilmaende. Hon tar medicinerna enligt ordination och
tolererar dessa val. Dessutom ar hon rokfri och deltar numera i Friskis och Svettis. Sjukhusets
hjartmottagning har skickat remiss till Ingrids vardcentral, som tagit dver behandlingsansvaret.

Ingrid soker pa vardcentralen i borjan av mars 15 manader efter hjartinfarkten pga tio dagars gradvis
forsamring med torrhosta, muskelvark, huvudvark och subfebrilitet. Vid undersékning temp 37.8 2C,
andningsfrekvens 18/min, mun och svalj ua, lungor med diskreta torra rassel nedre del av hoger
lungfalt. CRP 45 mg/L. Misstankt atypisk pneumoni. Ingrid far recept pa Ery Max Erytromycin 250 mg,
2 x 2, i 10 dagar och blir sjukskriven.

Ett par dagar efter avslutad antibiotikakur ar Ingrid feberfri, hostan har blivit battre, men
muskelvarken har forsamrats. Ingrid har sa pass kraftig vark i axlar, rygg och ben att hon har svart att
ta sig ur sangen. Hon sover daligt samt kdanner sig patagligt svag och trott. Ingrid har forsokt dricka
ordentligt under hela sjukdomsperioden, men de senaste dygnen har hon noterat att hon kissar
mindre och urinen har varit morkfargad Coca Colafargad . Efter telefonkontakt med vardcentralen blir
Ingrid inskjutsad av sambon till sjukhusets akutmottagning, dar du gar kvallsjour.

Status: temp 36.8 2C, andningsfrekvens 18/min, blodtryck 120/65 mmHg, puls 54/min, hjarta och
lungor ausk ua, torra bleka munslemhinnor och nagot nedsatt hudturgor. Smarta och 6mhet i
muskulaturen 6ver framst skuldror, rygg och |ar. Svart att forflytta sig. Orkar ej lyfta benen fran
britsen.

Du misstanker att Ingrid har drabbats av en rabdomyolys.

Fraga 1:13 a (2p) Vilka prover onskar du ta for att bekrafta diagnosen?

Fraga 1:13 b (2p) Forklara (med angivande av mekanismer) vilken/vilka faktor(er) som troligen utlost
rabdomyolys hos Ingrid!



For att bekrafta den kliniska misstanken tas blodprover for analys av kreatinkinas CK och
myoglobin samt urinprov for analys av proteinuri myoglobinuri .

Behandling med statin Atorvastatin 80 mg x 1 ger i sig en relativ riskokning for rabdomyolys,
dven om den absoluta risken alltjamt ar 1dg. Utlosande faktor i Ingrids fall ar troligen
behandlingen med Erytromycin, da denna ar en potent hammare av CYP450 3A4, vilket ar det
enzym som metaboliserar Atorvastatin och flera andra statiner Ldrandemdl: K6 A12, K6 B80, K6
C93, K6 C94 .

Akut njursvikt med oligouri, morkfargad urin myoglobinuri samt stigande kreatinin ar en fruktad
komplikation till rabdomyolys. Atorvastatin seponeras och genom kraftfull
rehydreringsbehandling kan njurfunktionspaverkan hos Ingrid reverseras.

Efter en vecka ar Ingrid i det ndarmaste helt aterstalld. Infor utskrivningen diskuteras fortsatt
lipidbehandling och nar statinfragan kommer upp lagger 6verlakaren pannan i djupa veck.



Fall 1. Soren Larsson 63 ar, 41 poang

En 63-3rig man, Soren Larsson, ar ute med kamratklubben och spelar bowling,
da han vid 19-tiden pl6tsligt och ovantat faller ihop och blir okontaktbar.
Personalen skyndar till och de skriker och ruskar | S6ren men far ingen
respons. De konstaterar att han inte andas som normalt, endast nagra glesa
och ytliga andetag och de kan inte kdnna nagon puls vid handleden.
Personalen har nyligen varit pa HLR-utbildning och paborjar omedelbart hjart-
och lungraddning.

Fraga 1:1 (2p) Ange vilka delar som ingar | basal HLR och beskriv deras
inbordes fordelning och frekvens!



Aterkoppling 1:1. Basal HLR inkluderar bréstkompressioner och inbldsningar. Vid
start av HLR ges 30 brostkompressioner i en takt av 100-120 kompressioner/minut.
Ddirefter 6ppnas luftvéiigar och 2 inblasningar utférs. Fortsétt sedan med
kompressioner och inblasningar omvéixlande i forhallandet 30:2 (K6C149).



Medan personalen utfor HLR springer en kompis till S6ren och hamtar den
halvautomatiska defibrillator som hanger pa vaggen vid bowlinghallens entré. En

annan kompis ringer 112.

Nar personalen har startat upp defibrillatorn och fast plattorna pa Sérens brostkorg
visas foljande EKG pa skarmen.

Fraga 1:2 (2p) Vilken rytmdiagnos — som forklarar Sérens hjartstopp - visar ekg
pa defibrillatorn?



Aterkoppling 1:2. EKG pa defibrillatorn visar en ventrikulér
takykardi (K6B56, K6C156).



Den halvautomatiska defibrillatorn ger instruktion om att utféra en defibrillering. Personalen
trycker pa knappen, defibrillering utfors, och efter en kort stund kan de konstatera att Séren
borjar andas battre och vakna till lite grann. De kdnner en svag puls pa handleden.

Ambulans anlander efter ett par minuter och Séren ar da trott och omtécknad men vaken. Pa
fraga fran ambulansskoterska negerar han smarta eller tryck over brostet, men han har tungt att
andas. Vitalparametrar visar andningsfrekvens 26/min, satO, 88 %, puls 100/min och blodtryck
100/65 mmHag.

Soren far syrgas 5L/min pa mask och transport sker med blaljus till stadens lanssjukhus, dar du
gar din forsta medicinjour pa akutmottagningen. Du har hunnit ta en snabb titt i S6rens journal
och dar framgar att han ar en ensamstaende man, som tidigare arbetat som gravmaskinist, men
som nu ar sjukpensionar sedan tre ar pga ryggbesvar. Kontakt med vardcentralen enbart for
receptfornyelse en gang per ar. Medicinerar med T Panodil 500 mg 1 X 4 och T Diklofenak
50mg1x3

Du traffar Soren pa akutrum 1. Vitalparametrar direkt vid ankomst visar andningsfrekvens 28/
min, satO, 90% pa syrgas 5L/min, blodtryck 100/60 mmHg, puls 95/min och temp 37.3°C.

12-avlednings EKG tas omgaende.
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Fraga 1:3 (3p) Ge en detaljerad beskrivning av Sorens ekg och gor en
sammanfattande bedémning



Aterkoppling 1:3. Ekg visar sammanfattningsvis sinusrytm ca 95/min, smala QRS-
komplex med QS anteriort och septalt, inga aktuella ST-forandringar. Enstaka

breddékade extraslag. Bild som vid genomgangen Q-vagsinfarkt anteroseptalt
(K6C156).



Nar du vager samman den kliniska bilden och ekg misstanker du att Séren har haft en
tidigare genomgangen hjartinfarkt och nu akut hjartsvikt efter sitt hjartstopp.

Fraga 1:4 (2p) Utover ovanstaende fynd i vitalparametrar, vilka andra tecken i
fysikaliskt status kan ses vid kroppsundersdkning och forstarka misstanken om akut

hjartsvikt?



Aterkoppling 1:4. Tecken pé& akut hjdrtsvikt - utéver takypné, sidnkt SatO2 och
takykardi — kan vara ortopné, 6kad halsvensfyllnad (halsvenstas), cyanos, svettig hud
som kan vara blek och kall eller varm, hosta och distansronki. Utmattning, dngest och
konfusion kan forekomma. Vid hjédrtauskultation kan héras en 3:e hjértton och
eventuellt andra fynd som kan forklara hjdrtsvikten. Lungauskultation med
inspiratoriska “bléta” rassel éver bdda lungfdlten, ffa nedre delar. Svagt rosaférgat
skum kring munnen indikerar lungédem (K6C89).



| status finner du att Soren ar snabbandad sitter upp for att fa luft och aningen
omtocknad/konfusorisk. Han ar desorienterad till rum och situation. Blek, kall och
svettig i huden. Bilateralt inspiratoriska rassel dver nedre halvan av lungfalten. Han
hostar vid undersdkningen och verkar valdigt tagen. Hjartauskultation med
regelbunden rytm ca 100/min, tydlig 3:e ton, inga bi bl3sljud i évrigt. Okad
halsvensfyllnad i sittande.

Du overvager olika behandlingsalternativ som kan initieras redan pa akutrummet.
Soren har syrgas 5L/min pa mask, men du funderar éver om han skulle kunna ha nytta
av CPAP-behandling

Fraga 1:5 (3p) | beaktande av den aktuella kliniska bilden, vilka potentiella vinster
respektive risker ser du med att ge S6ren CPAP-behandling pa akutrummet?



Aterkoppling 1:5. Potentiella vinster med CPAP till Séren &r ett minskat
andningsarbete, omfordelning av alveolart 6dem och forbattrad syresattning.
Dessutom minskad preload och afterload med resulterande minskad belastning av
hjartat och 6kad hjart- minutvolym. Potentiella risker ar hypotension, svarigheter for

konfusorisk/desorienterad patient att medverka till behandlingen samt risker vid
eventuellt ilamaende och krakningar (K6C89, K6C150).



Soren far CPAP (5cm H,O i motstand under kontinuerligt dverseende av en
underskoterska pa akutrummet. Kontroller av andningsfrekvens, blodtryck via
dverarmsmanschett, SatO, och puls. Séren lyckas medverka till CPAP behandlingen
och tolererar masken hyggligt bra. Blodtryck stabilt kring 105/65 mmHg och SatO,
95%.

Soren laggs in pa Hjartintensivavdelningen

Fraga 1:6A (2p) Vilka behandlingsinsatser vill du vidta under kvallen? Motivera dina
val!

Fraga 1:6B (2p) Vilken ytterligare monitorering och évervakning dnskar du pa HIA
(utover de kontroller som gors enligt ovan med anledning av CPAP-behandlingen)?




Aterkoppling 1:6. Soren laggs pa HIA med fortsatt CPAP-behandling. Han erhaller
loopdiuretika (Furosemid) och inodilator (Levosimendan) intravendst. Nitroglycerin
infusion i bredskap. Diklofenak (NSAID) seponeras. Han far en KAD och timdiures
monitoreras. Kopplas till telemetri och ST-6vervakning. For att kunna mata blodtryck

kontinuerligt och enkelt fa artargaser kan en artarnal 6vervagas (K6C89, K6C157,
K6A104).



Fraga 1:7A (2p) Motivera utifran patofysiologiska mekanismer varfor du valde att
seponera diklofenak (NSAID)

Fraga 1:7B (3p) Vilken diagnostik — utover ovanstaende — 6nskar du driva under de
narmaste 12 timmaran fram till nasta morgon? Motivera dina val!



Aterkoppling 1:7. Diklofenak ér en icke-selektiv cyklooxygenashémmare som genom
reduktion av prostaglandinsyntes i njurar och endotel kan bidra till sénkt glomeruléir
filtration och viitskeretention samt 6kad perifer vaskuldir resistens, vilket
sammantaget kan utlésa eller forsémra hjértsvikt. NSAIDs 6kar ocksa trombosrisken
och bor undvikas till patienter med genomgdngen hjértinfarkt. For diagnostik
ordineras blodprover (blodstatus, elektrolyter, kreatinin, ALAT, Troponin-serie,
NTproBNP/BNP, glukos, CRP, laktat) och en hjdrt-lungréntgen gors pa HIA. Inom de
néirmaste timmarna utférs ekokardiografi. Om ST-6vervakning och/eller symtombild

talar for pagdende akut ischemi bor en akut koronarangiografi évervéigas (K6C89,
K6C91).



Hjart rontgen visar allman forstorat hjarta, stas, inga infiltrat och minimalt med
pleuravatska. Ekokardiografi utfors pa HIA av hjartjouren som du nu har ringt in. Hon
gor "ett oversiktligt eko for att se det viktigaste”. Efter en 10 undersdkning ger hon
foljande sammanfattning: “Dilatation av saval vanster som hoger kammare.
Biventrikulart ses generellt en nedsatt vaggrorlighet och vaggfortjockning, globalt sett
ar den systoliska funktionen uttalat nedsatt i bada kamrar. Apex samt framvaggens
och septums apikala delar ar tunnvaggiga och akinetiska. Liten mitralisinsufficiens
sekundart till LV dysfunktion och dilatation. Latt forhojt tryck i lungkretsloppet”.

Fraga 1:8 (3p)Med utgangspunkt i klinisk bild samt fynd vid ekg och ekokardiografi,
resonera i patofysiologiska termer kring tankbara forklaringar till den uttalat nedsatta
systoliska funktionen som ar generell och biventrikular!



Aterkoppling 1:8. Apikala delar av vinster kammare ér tunna och akinetiska. Pé ekg
QS-komplex anteriort-septalt men ej aktuella ischemitecken. Talar for att detta
omrade sedan tidigare dr infarcerat transmuralt, sannolikt pga LAD-ocklusion.
Generellt nedsatt véiiggrorlighet och viggfortjockning i 6vriga segment av vdinster
kammare samt i héger kammar kan bero pa en eller flera av féljande: tidigare
infarkter i dessa omrdden som inte resulterat i Q-vag alternativt inte ger Q-vdg pa
vanligt 12-avl-ekg, utbredd stunning efter snabb VT och hjdirtstopp och hibernering
av myokard som har signifikanta flodespdaverkande stenoser (K6C89, K6C91).



Allt sammantaget talar for att Soren har haft en tidigare Q men inte ndgon akut
hjartinfarkt i samband med det aktuella hjartstoppet. Bakjouren bedomer att
koronarangiografi inte behover goras akut under kvallen eller natten, men far
prioriteras under morgondagen.

Pa morgonen dagen efter ankomst ar Soren mycket battre. Han ar klar och redig, kan
sitta upp och ata frukost och klarar sig med 2L syrgas pa nasgrimma. Han negerar
andfaddhet i sanglage men blir tydligt andfadd och tagen vid av pakladning.
Urinproduktionen har varit hygglig och blodtrycket stabilt kring 110/65 mmHg.

Under formiddagen genomfors koronarangiografi som visar kronisk ocklusion i LAD
med sparsamma kollateraler till LAD omradet. Ovriga kirl &r generellt aterosklerotiska
men inga signifikanta stenoser. Ingen PCl genomfors vid undersdkningen

Pa eftermiddagens kranskarlsrond diskuteras om den kroniska LAD bor foranleda
revaskularisering eller lamnas

Fraga 1:9 (2p) Vilken ytterligare information skulle du vilja inhamta for att forbattra
beslutsunderlaget? Motivera ditt svar!



Aterkoppling 1:9: Information om eventuell kvarvarande myokardviabilitet inom

LAD- omrddet dir av stor betydelse i beslutet om revaskularisering. Fynden vid ekg
och ekokardiografi utesluter inte séikert viabilitet inom omradet (i tex randzoner),
varfér MR hjéirta kan vara viéirdefull. Undersékning utférs under vardtiden och kan

inte pavisa ndgon viabilitet inom LAD-omrddet, varfér beslut tas om konservativ
behandling (K6C89, K6C91).



Efter stabilisering av den akuta hjartsvikten pabdrjas nu en mer langsiktig hjartsvikts-
behandling. Enalapril och metoprololi Iaga doser med forsiktig upptitrering. Planen ar
att via sviktskoterska pa hjartmottagningen fortsatta upptitreringen for att na
maximala tolerabla doser av dessa lakemedel.

Fraga 1:10 (3p) Beskriv i patofysiologiska termer vilka gynnsamma effekter man kan
forvantas se av betablockerare vid den langsiktiga hjartsviktsbehandlingen hos Soren!



Aterkoppling 1:10. Betablockerare kan motverka skadliga effekter av katekolamin
stimulering pa ett flertal system och darigenom foérhindra saval progress av kammar-
dysfunktion och hjartsvikt som plotslig hjartdod: forhindra direkta skadliga effekter pa
kardiomyocyter, aterstalla betareceptorkanslighet och darigenom hjartats inotropa
och kronotropa respons, reducera hjartfrekvens for att minska myokardets
syrgasbehov och 6ka myokardperfusionen, reducera cirkulerande nivaer av
vasokonstriktorer (noradrenalin, renin och endotelin) vilket sanker afterload och
motverkar progress av hjartsvikt. Betablockad kan paverka expression av gener
kopplade till inflammation och remodulering samt minska forekomsten av ventrikulara
arytmier, varvid risken for plotslig hjartdod reduceras [K6C89].



Utover Enalapril och metoprolol paborjas sekundar preventiv behandling med
atorvastatin och aspirin.

Vid morgonronden nastkommande dag gar ST-ldkaren, 6verlakaren och du igenom
Sorens behandling. ”Bor inte Soren fa mineralkortikoidreceptorantagonist, neprilysin
CRT och ICD?”, undrar ST-ldkaren.

Fraga 1:11 (4p) Ta stdllning till vart och ett av dessa behandlingsalternativ och
motivera varfor eller varfor inte dessa behandlingar bor initieras redan nu under den

aktuella vardtiden



Aterkoppling 1:11. ACE-héimmare och betablockerare ér grunden i behandlingen och
dessa ska forst titreras till maximal tolerabel dos. Ddérefter ska sviktsymtom (NYHA-
klass) bedomas och ny ekokardiografi genomféras for att virdera behovet av
tilliiggsbehandling med forst mineralkortikoidreceptorantagonist och sedan
neprilysin- hdmmare. Da farmakologisk behandling éir optimerad styr symtombild
(NYHA-klass), ekokardiografi och ekg-kriterier (sinusrytm och breda QRS-komplex)
indikationen for CRT. Dessa dtgdirder bor sdledes ej initieras under den aktuella
vdrdtiden. Eftersom Séren haft en symtomgivande VT, utan samtidig akut

hjdartinfarkt, finns déiremot en klar indikation for att redan nu erbjuda honom en ICD
[K6C89, K6B56].



Soren erhaller en ICD  med majlighet till uppgradering till en CRT i senare skede om sadan
skulle vara indicerad. Efter 8 dygn skrivs han hem fran sjukhus. Uppf6ljning planeras till
sjukhusets sviktmottagning.

Soren hinner dock inte komma till nagot aterbesok pa sviktmottagningen. Redan efter en vecka
insjuknar han i gastroenterit, bedoms i hemmet av distriktsskoterska och blir inlagd pa
infektionsavdelning. Vid ankomst beddms han vara dehydrerad. Jamfort med senaste
vardtillfallet har B stigit fran 125 till 138 g/Loch P har stigit fran 122 till 279 P proBNP
ser dock battre ut, sjunkit fran 1400 till 580 ng/L. Pa infektion erhaller Soren véatska intravenost
och ACE — hammare seponeras. Han repar sig ratt snabbt och mar efter nagra dygn sa val att han
ater kan utskrivas till hemmet.

Tva veckor senare kommer Soren till uppféljning pa sviktmottagningen. Han mar ganska
hyggligt, men blir tydligt andfadd vid gang till undersékningsrummet och vid av pakladning.
Han har svullnat kring fotter och anklar. P har studsat upp igen oh ligger nu pa 970 ng/L.

Fraga 1:12A (2p) Hur vill du hantera S6rens ACE-hammarbehandling som nu varit utsatt sedan
vardtillfallet pa infektion? Motivera ditt svar!

Fraga 1:12B (2p) Vilka egenvardsatgarder kan vara till hjalp for att Soren ska kunna undvika
framtida forsamringsperioder och sjukhusinlaggningar pga. Hjartsvikt?



Aterkoppling 1:12. ACE-hdmmare bér Gterinséttas och titreras upp till maximal
tolerabel dos, da denna behandling reducerar savil morbiditet som mortalitet vid
hjdirtsvikt.

Egenvard dr centralt i hjértsviktsbehandlingen och inkluderar monitorering av tecken
och symtom, daglig vikt och strategier for att hantera viktuppgdng respektive
viktnedgdng (inklusive vitskeforluster vid gastroenterit), restriktion avseende intag av
vdatska, salt och alkohol, foljsamhet till Iikemedel (inklusive egenstyrd diuretika vid
behov) fysisk aktivitet/trdning samt vaccination [K6C89, K6B179].



Soren har en ICD med distansmonitorering som automatiskt sander data till sjukhuset.
Detta far Soren att kanna sig trygg och eftersom han ar teknikintresserad funderar han
over andra satt att monitorera sin halsa. Han soker pa Internet och hittar en studie dar
patienter med hjartsvikt fatt digitala hjalpmedel i form av en vag och en surfplatta. |
surfplattan finns information om sjukdomen samt egenvardsrad. Vagen ar uppkopplad
till surfplattan och signalerar vid eventuell viktuppgang, da en bedémning av
diuretikabehandlingen kan vara indicerad. Studien hade visat pa en stor 6kning i
patienternas livskvalitet samt i deras vilja att delta i egenvardaktiviteter.

Fraga 1:13a. (1p) Egenvard innebar att patienter med eller utan stdéd av andra
personer utfor halso- och sjukvardsatgarder i hemmet. Vilket ansvar har du som lakare
for patientens egenvard?

Fraga 1:13b (3p) Vilka vinster och risker ser du med egenvard vid langvariga
sjukdomstillstand, sarskilt avseende digitala verktyg? Hur hor egenvard och
personcentrerad vard ihop?



Aterkoppling 1:13: Det dr Iidkarens ansvar att géra en bedémning av om en hélso- och
sjukvdrdsatgdrd kan utféras som egenvdrd, enligt Socialstyrelsens Egenvadrdsforeskrift (SOSFS
2009:6). Bedémningen gors i samrdd med patienten och Idkaren madste forsdkra sig om att
patienten inte riskerar skadas pga egenvdrden. Bedémningen mdste ocksa dokumenteras i
patientjournalen. Nér bedémningen gérs i samband med vdrdplanering vid in- och utskrivning av
patienter i sluten vdard ska den behandlande ldkaren géra en bedémning av om atgdrden kan
utféras som egenvdrd

Egenvdrd kan ses som empowerment, att patienter kan leva sitt liv mer sjélvstédndigt och minska
beroendet av hdlso- och sjukvdrden. Samtidigt finns vissa risker, det handlar ju om att Idmna
over hdlso- och sjukvdrdsatgdrder till en patient utan sjukvdrdsutbildning och som vdrdpersonal
behdéver man darfor forsédkra sig om att patienten verkligen har de resurser som krévs. Kritik har
framforts mot att for mycket ansvar ibland Iéiggs éver pa patienten i egenvardens namn. En
viktig del av det som kallas personcentrerad vdrd (PCV) dr att patienter (och néirstdende) och
vdrdpersonal tillsammans pad ett organiserat sétt inventerar vilka resurser som finns fér
egenvdrd och vilken hjélp som behévs fran vdard och omsorg. En ytterligare risk kan vara att bade
hélso- och sjukvdrd och omsorgen ser egenvdarden som den andre huvudmannens
ansvarsomrade. Idag finns en snabbt 6kande mdngd biosensorer och egenvardsappar mm pd
marknaden som kan stédja egenvdrd men dnnu finns flera brister avseende kvalitetsséikring och
evidens kring tillférlitlighet.(K6 B71



Fall 1, Anders 45 ar

Anders, 45 ar, kommer pa ett forsta besok till dig pa vardcentralen. Han séker med
anledning av att hans 4 ar dldre bror nyligen gick bort i ett plotsligt ovantat
hjartstopp. Vid obduktion fann man ”uttalad ateroskleros i samtliga kranskarl och
tecken till en farsk hjartinfarkt i vanster kammares framvagg”. Anders ar orolig

over att sjilv drabbas och undrar om det kan vara ”nagot arftligt” som behoéver
utredas.

Fraga 1:1 Med utgangspunkt i denna korta och begransade information, vilka
vanliga arftliga sjukdomar skulle kunna ligga bakom dodsfallet for Anders aldre
bror? Motivera kort! (2p)



Fraga 1:1 Med utgangspunkt i denna korta och begridnsade information, vilken eller
vilka vanliga arftliga sjukdomar skulle kunna ligga bakom ddédsfallet for Anders dldre

bror? Motivera kort! (2p)

Anders aldre bror har avlidit i plotsligt ovantat hjartstopp sekundart till akut
hjartinfarkt. Akut hjartinfarkt beror pa kranskarlssjukdom, dvs hjart-karlsjukdom med
aterosklerotisk genes. Vid tidigt insjuknande i kranskarls-sjukdom (man

<55 33) finns ofta en betydande arftlighet, vilket framkommer i familjeanamnesen. De
vanligaste bakomliggande diagnoserna som betingar denna arftlighet ar arftliga
lipidrubbningar: familjar hyperkolesterolemi (FH), familjar hyper- Lp(a) och familjar
kombinerad hyperlipidemi.

Malreferens: "identifiera, analysera och vardera riskfaktorer hos enskilda individer
for uppkomst av sjukdomar i endokrina systemet, cirkulations- och
respirationsorganen, blodet och njurarna” (FLM: K6B49, K6C78).



Anders aldre bror avled i ung alder till féljd av en akut hjartinfarkt. Vanliga
bakomliggande diagnoser som kan orsaka tidigt insjuknande i kranskarlssjukdom
ar arftliga lipidrubbningar. Infor besoket har du darfor tagit fastande blodprov for
analys av lipider (tabell nedan).

Analys Provsvar Referensinterva Enhet

S-Kolesterol 9.1* 3.3- 6.9” mmol/L
S-HDL-kolesterol 0.86 0.80 — 2.60 mmol/L
S-non-HDL-kolesterol 8.2 Sakna mmol/L
S-LDL-kolesterol 6.4* 2.05— 5.3 mmol/L

Fraga 1:2 a. Tolka lipidanalyserna och beskriv de avvikelser som eventuelit
forekommer i de olika lipoproteinfraktionerna! (3p)

Fraga 1:2 b. Vilken vanlig arftlig lipidrubbning kan man framst misstanka?
Motivera



Fraga 1:2 a. Tolka lipidanalyserna och beskriv de avvikelser som eventuellt forekommer i de
olika lipoproteinfraktionerna! (3p)

Lipidanalyserna visar hogt totalkolesterol, vilket betingas av ett hogt non-HDL-kolesterol. Non-
HDL-kolesterol bestar av tva delar, LDL-kolesterol och remnant-kolesterol, vilka bada ar klart
forhojda. Detta indikerar forhdjda koncentrationer av saval LDL som triglycerid-rika
lipoproteiner (framst VLDL). HDL-kolesterol ar lagt, vilket talar for sankt koncentration av HDL.
Detta ar en forandring som i allménhet ar sekundar till héga VLDL/TRL.

Fraga 1:2 b. Vilken eller vilka vanliga arftliga lipidrubbningar kan man framst misstanka?
Motivera kort! (2p)

Lipidbilden, som aterspeglar hoga nivaer av VLDL/TRL och LDL, kan stimma val med en familjar
kombinerad hyperlipidemi (FCH). Familjar hyperkolesterolemi (FH), som kdnnetecknas av
isolerad LDL-stegring, ar mindre trolig, men kan inte uteslutas.

Malreferens: "identifiera, analysera och vardera riskfaktorer hos enskilda individer for
uppkomst av sjukdomar i endokrina systemet, cirkulations- och respirationsorganen, blodet
och njurarna” (FLM: K6B49, K6B67, K6B108).



Analys Provsvar Referensintervall Enhet

S-Kolesterol 9.1 3.3-6.9 mmol/L
S-HDL-kolesterol 0.86 0.80 - 2.60 mmol/L
S-non-HDL-kolesterol 8.2 Saknas mmol/L
S-LDL-Kolesterol 0.4 2.0-0.3 mmol/L

Familjeanamnesen tillsammans med lipidbilden talar for att Anders har en familjar
kombinerad hyperlipidemi (FCH), vilket sannolikt dven funnits hos Anders dldre bror
och orsakat hans tidiga insjuknande i hjartinfarkt.

Fraga 1:3. Vilka forvarvade faktorer, som kan bidra till den avvikande lipidbilden vid
FCH, har du mojlighet att identifiera genom att samtala med Anders och genomfora
en kroppsundersokning? (2p)



Svarsforslag:

Fraga 1:3. Vilka forvarvade faktorer, som kan bidra till den avvikande lipidbilden vid
FCH, kan du identifiera genom att samtala med Anders och genomfoéra en
kroppsundersokning? (2p)

| anamnesen kan du identifiera ofordelaktiga kost- och alkoholvanor, fysisk inaktivitet
samt lakemedel som kan bidra till lipidrubbningen. | status kan du identifiera 6vervikt
och bukfetma, som kan resultera i insulinresistens, och starkt bidra till den avvikande
lipidbilden.

Malreferens: "identifiera, analysera och vardera riskfaktorer hos enskilda individer
for uppkomst av sjukdomar i endokrina systemet, cirkulations- och
respirationsorganen, blodet och njurarna” “analysera och vardera symtom,
undersokningsfynd och sjukdomsforlopp utifran patofysiologiska

mekanismer gallande sjukdomar i endokrina systemet, cirkulations- och
respirationsorganen, blodet och njurarna” (FLM: K6B67, K6B108).



Anders berattar att han har ett stillasittande jobb som egenforetagare inom IT-
branschen. Det blir langa dagar med mycket ”skrapmat ”och fikabrod. Fysisk
aktivitet pa fritiden ar mycket sparsam och nagon regelbunden traning har han inte
utdvat sedan tonaren. Anders har aldrig rokt, men snusar. Han har i nulaget inga
symtom pa hjart-kdrlsjukdom. Sedan 30 ars alder medicinerar Anders med tablett
Tegretol Retard (Karbamazepin) 200 mg 2x2 pga epilepsi.

Status: ldngd 179 cm, vikt 101 kg, midjematt 115 cm och blodtryck 147/114 mmHg.
Hjarta och lungor auskulteras utan anmarkning.

Fraga 1:4. Med utgangspunkt i det som framkommit i anamnes och status, vilka
ytterligare blodprover vill du bestdlla for att battre vardera Anders hjart-karlrisk?
Motivera kort! (2p)



Svarsforslag:

Fraga 1:4. Med utgangspunkt i det som framkommit i anamnes och status, vilka
ytterligare blodprover vill du bestélla for att battre vardera Anders hjart-karlrisk?
Motivera kort!

Klinisk bild ger misstanke om metabolt syndrom, dar insulinresistens ar en central
komponent. HbAlc (och/eller faste- blodglukos) tas for diabetesdiagnostik.
Leverprover analyseras, eftersom avvikelser i dessa kan tala for NAFLD, vilket ar
associerat med insulinresistens och forhojd hjart-karlrisk. PEth kan analyseras,
eftersom hog alkoholkonsumtion ar en hjart-karlriskfaktor, bla genom effekter pa
blodtryck och genom att bidra till den avvikande lipidbilden. S-kreatinin och eGFR
bestams for att skatta njurfunktion, da nedsatt njurfunktion ar en oberoende
riskfaktor. Lp(a) ar en viktig och vanligt forekommande arftlig lipidrelaterad riskfaktor,
som inte fangas i ett vanligt lipidstatus.

Malreferens: "identifiera, analysera och vardera riskfaktorer hos enskilda individer
for uppkomst av sjukdomar i endokrina systemet, cirkulations- och
respirationsorganen, blodet och njurarna” (FLM: K6B49).



Du kompletterar med blodprover som visar HbAlc 40 mmol/mol (ref. 27-42),
kreatinin 97 umol/L (ref. 60- 105), eGFR 73 mL/min/1.73 m? (ref. >69), lipoprotein(a)
140 nmol/L (ref. <75), ALAT 1.78 pkat/L (ref. <

1.20), ASAT 1.35 pkat/L (ref. < 0.76), Bilirubin 10 umol/L (ref. <26), ALP 1.5 pkat/L
(ref. 0.7 — 1.9) och PEth

0.12 umol/L (ref. < 0.05).

Du har nu battre kunskap om Anders situation och hans risk att drabbas av hjart-
karlsjukdom. Med utgangspunkt i detta, och i samrad med Anders, planeras for
kostradgivning hos dietist och kontakt med fysioterapeut for att utforma ett
individanpassat traningsprogram. Blodtrycket far kontrolleras om hos
distriktsskoterskan.

Fraga 1:5. Resonera kring Anders behov av lipidmodifierande lakemedel och
motivera ditt stidllningstagande! (2p)



Svarsforslag:

Fraga 1:5. Resonera kring Anders behov av lipidmodifierande lakemedel och
motivera ditt stallningstagande! (2p)

Allt sammantaget har Anders en hog absolut hjart-karlrisk (= 5% risk att avlida inom 10
ar i hjart-karlsjukdom), vilket gor att statinbehandling ar starkt motiverad. Om
behandlingsmal ej uppnas kan kombinationsbehandling bli aktuell (tex med ezetimib,
omega-3-preparat, fibrat). Latt forhojda ALAT/ASAT, men i 6vrigt normala leverprover,
utgor inget hinder for statinbehandling.

Malreferens: "analysera och vardera anvandning av och risker med diagnostiska
metoder och behandlingar utifran patofysiologiska mekanismer gillande sjukdomar
i endokrina systemet, cirkulations- och respirationsorganen, blodet och njurarna”
“forklara principer for insattande och genomférande av atgarder (behandling,
rehabilitering, sekundar prevention) och uppféljning vid vanliga eller principiellt viktiga
sjukdomar i endokrina systemet, cirkulations- och respirationsorganen, blodet och
njurarna” (FLM: K6B50, K6B67, K6B108)



Du bedomer att Anders har hog risk for aterosklerotisk hjart-karlsjukdom och att
behandling med i forsta hand en statin dar motiverad. Innan du bestammer dig for
vilken statin och vilken dos du ska ordinera, gar du in pa www.fass.se for att inte
missa en eventuell interaktion med Tegretol Retard (Karbamazepin).

| interaktionsavsnittet for Tegretol Retard (Karbamazepin) kan du bla lasa foljande:
”Karbamazepin har medfort en ca 75%-ig minskning av simvastatin- eller
simvastatinsyra-exponering med risk for utebliven effekt av simvastatin som foljd.”

Fraga 1:6 a. Resonera kring vilken eller vilka mekanismer som troligen kan forklara
den aktuella Iakemedelsinteraktionen! (2p)

Fraga 1:6 b. Hur vill du konkret géra med Anders statinbehandling? Motivera kort ditt
stallningstagande! (1p)



Svarsforslag:
Fraga 1:6 a. Resonera kring vilken eller vilka mekanismer som troligen kan forklara
den aktuella lakemedelsinteraktionen! (2p)

Karbamazepin inducerar ett flertal [akemedelsmetaboliserande enzymer och
transportorer i levern bla CYP3A4, vilket ar ett nyckelenzym i katabolismen av
Simvastatin och Atorvastatin. Okad CYP3A4-aktivitet kommer resultera i sdnkta
plasmanivaer av dessa statiner och darmed risk for en minskad LDLC-sankande effekt.

Fraga 1:6 b. Hur vill du konkret géra med Anders statinbehandling? Motivera kort
ditt stallningstagande! (1p)

Indikationen for statin ar stark och lakemedelsinteraktionen ovan ar inte ett hinder for
statinbehandling. Du valjer att ge en statin som inte (eller i mycket mindre
utstrackning) metaboliseras via CYP450-system tex Rosuvastatin eller Pravastatin.

Malreferens: "analysera skillnader i sjukdomsmanifestationer och behandling
beroende av individuella faktorer betraffande sjukdomar i endokrina systemet,
cirkulations- och respirationsorganen, blodet och njurarna”

“forklara principer for insattande och genomférande av atgarder (behandling,
rehabilitering, sekundar prevention) och uppféljning vid vanliga eller principiellt viktiga
sjukdomar i endokrina systemet, cirkulations- och respirationsorganen, blodet och
njurarna” (FLM: K6B33, K6B67, K6B106, K6B108).



Anders far utskrivet Rosuvastatin 40 mg 1x1.

Tre manader efter ert forsta mote har du en telefontid med Anders for avstamning.
Han berattar stolt 6ver de omfattande forandringar han gjort vad galler kosten
(undviker fikabroéd och séta drycker, viljer fiberrika produkter, minskat pa alkohol
och pa det totala kalorieintaget). Vikten har gatt ned fran 101 kg till 95.5 kg och
blodtrycket var 130/85 mmHg vid senaste kontrollen.

Anders upplever att traningen mestadels gar bra, men ibland far han 6vergaende
vark i axlar och 6verarmar da han springer pa Iopband eller cyklar. ”Kan det vara
biverkningar pa medicinerna? Jag har ju ldst en del om statiner”, sager Anders.

Fraga 1:7. Resonera kring hur du bedomer Anders besvar fran axlar och éverarmar
samt hur du vill hantera situationen! (2p)



Fraga 1:7. Resonera kring hur du bedomer Anders besvar samt hur du vill hantera
situationen! (2p)

Anstrangningsrelaterade symtom fran axlar och armar hos en individ med hog eller
mycket hog hjart-karlrisk maste bedémas som angina pectoris till dess motsatsen ar
bevisad. Muskelvark associerad till statinbehandling ar vanligt forekommande, men ar
inte typiskt relaterat till anstrangning. Har boér man paborja forebyggande
antiischemisk medicinering med ASA, betablockerare och nitrospray vb samt planera
for en poliklinisk ischemiutredning.



Du misstanker att Anders besvar kan vara uttryck for angina pectoris. Han far boérja med
Trombyl (acetylsalicylsyra) 75 mg 1x1, Metoprolol (betablockerare) 50 mg 1x1 och
nitroglycerinspray vid behov. Anders far komma in till mottagningen dagen darpa och

ta ett ekg.
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Kammarfrekvens ca 70/min (1 liten ruta = 1mm, 1 stor ruta =5 mm)

Fraga 1:8. Gor en detaljerad beskrivning av ekg och ge en sammanfattande
beddmning! (3p)



Fraga 1:8. Gor en detaljerad beskrivning av ekg och ge en sammanfattande
bedomning! (3p)

Regelbunden rytm ca 70 slag/min, p-vag med normal konfiguration och p-vag framfor
varje QRS-komplex. Ordinar PQ- tid (158 ms). QRS-komplex med ordinar bredd (82 ms)
och amplitud. Patologisk R-vagsprogression och QS-komplexi V2.

Vansterstalld el-axel (-50 grader). Inga ST-T-forandringar. Liten Q-vag i avl | och liten R-
vag i avl lll. Sammantaget normal sinusrytm, misstankt genomgangen infarkt
anteroseptalt och vanster framre fascikelblock (LAH).



Anders ekg visar normofrekvent sinusrytm, misstankt genomgangen hjartinfarkt
anteroseptalt samt vanster framre fascikelblock. Du funderar nu 6ver lamplig

ischemidiagnostik for Anders.

Fraga 1:9. Redogor for de faktorer som du véger in i valet av ischemidiagnostik och
ta stadllning till vilken eller vilka undersdokningar du i forsta hand vill bestalla till

Anders! (3p)



Fraga 1:9. Redogor for de faktorer som du véger in i valet av ischemidiagnostik och
ta stdllning till vilken eller vilka undersokningar du i forsta hand vill bestalla till
Anders! (3p)

Anders riskfaktorer (alder, kon, arftlighet, lipidrubbning, livsstil, bukfetma, etc) i
kombination med en nagot atypisk anginabild ger honom en minst intermediar
sannolikhet (pretest probability, PTP) for kliniskt betydande kranskarlssjukdom.
Dessutom ger ekg misstanke om en genomgangen tyst infarkt. Mot denna bakgrund ar
det lampligt att borja med ekokardiografi samt en icke-invasiv bildgivande
ischemidiagnostik (SPECT/myokardscint, stresseko, CT- kranskarl). Vanligt arbetsprov
ar mindre l[ampligt pga lag sensitivitet och specificitet. Invasiv undersdkning med
coronarangiografi direkt ar inte motiverat, eftersom Anders inte har vare sig uttalade
eller alarmerande symtom eller angina som ar behandlingsrefraktar. Tillganglighet,
kostnader och potentiella risker vags ocksa in i valet av undersdkningar.

Malreferens: "analysera och vardera anvandning av och risker med diagnostiska
metoder och behandlingar utifran patofysiologiska mekanismer gallande sjukdomar
i endokrina systemet, cirkulations- och respirationsorganen, blodet och

njurarna” (FLM: K6C78, K6B113).



Anders far en snabb tid for en poliklinisk ekokardiografi. Denna pavisar ett mindre
hypokinetiskt omrade anteroseptalt apikalt, men globalt sett dr den systoliska
vansterkammarfunktionen normal (LVEF ca 50%). | 6vrigt helt normala fynd.

En manad senare genomgar Anders en myocardscintigrafi. Anteriort och
anteroseptalt finns en reversibel upptagsdefekt motsvarande ca 20% av vanster
kammare samt en irreversibel upptagsdefekt i de mest apikala delarna. Dartill finns
aven en reversibel upptagsdefekt inferiort motsvarande ca 10% av vanster
kammare.

N&r du ringer upp Anders for att meddela svaren pa de tva undersékningarna, sa
rapporterar han att besvaren fran axlar och armar néstan helt forsvunnit sedan han
borjade med de nya medicinerna. Han ar motiverad att 6ka upp sin traning, men har
invantat "gront ljus” fran dig.

Fraga 1:10 a. Forklara for Anders vilka slutsatser man kan dra fran de tva
undersdkningarna! (2p)

Fraga 1:10 b. Hur vill du ga vidare i behandlingen av Anders angina? Motivera! (2p)



Fraga 1:10 a. Forklara for Anders vilka slutsatser man kan dra fran de tva
undersdkningarna! (2p)

Ekokardiografi och myocardscintigrafi ger bada stdd for att Anders har haft en mindre
genomgangen (tyst) infarkt anteroseptalt-apikalt, vilket i nuldget inte ger nagon
betydande paverkan av vansterkammarfunktion i vila.

Myokardscintigrafi pavisar tva separata omraden med reversibel ischemi, dvs omraden
som far ischemi vid belastning, men som i vila har normal perfusion och saledes ocksa ar
viabla. Dessa omraden, som tillsammans utgor ca 30% av vanster kammare, ar dock
hotade av ischemi ("area-at-risk”) med risk for komplikationer (angina, hjartinfarkt,
hjartsvikt, maligna ventrikulara arytmier och pl6tslig hjartdod).

Fraga 1:10 b. Hur vill du ga vidare i behandlingen av Anders angina? Motivera! (2p)
Resultaten fran ekokardiografi och myokardscintigrafi bekraftar diagnosen
kranskarlssjukdom. Hogst sannolikt har Anders tidigare haft en mindre (tyst) akut
hjartinfarkt och har nu stabil angina (=kronisk kranskarlssjukdom). Medicinsk behandling
ar basen och tillrackligt for manga individer. Vid lindriga symtom eller symtomfrihet,
sasom i Anders fall, ar invasiv utredning och behandling indicerad endast om de icke-
invasiva utredningarna pavisat en prognostiskt ogynnsam kranskarlssjukdom. Hos
Anders har myocardscintigrafi pavisat en stor “"area-at-risk” (30% av LV), vilket motiverar
coronarangiografi och om maijligt revaskularisering.



Undersokningarna talar for att Anders har haft en tidigare tyst hjartinfarkt samt att
han har tva omraden med reversibel ischemi vid belastning. Han har blivit symtomfri
pa medicinsk behandling, men reversibel ischemi inom 30% av vanster kammare ar
prognostiskt ogynnsamt och motiverar vidare utredning med coronarangiografi.

Coronarangiografi visar signifikanta stenoser proximalt i vanster kranskarls framre
nedatstigande gren (LAD) och proximalt i hoger kranskarl (RCA). Bada stenoser
atgardas med PCl inklusive stentning. Nar Anders skrivs ut har lakemedelslistan fyllts
pa ytterligare och omfattar nu féljande:

T Tegretol Retard 200 mg 2x2, T Rosuvastatin 40 mg 1x1, T Trombyl 75 mg 1x1, T
Metoprolol 50 mg 1x1, T Briligue 90 mg 1x2 och spray Glytrin vid behov.

Anders far initial uppfoljning hos sjukskoterska pa sjukhusets kranskarlsmottagning.
Efter 3 manader kommer han pa ldkarbesok. Anders berédttar att han ar ater i arbete
pa 100%, men att det ar natt och jamnt att han orkar med detta. Han kanner inga
besvér fran brostet, men ar stindigt trott och kdnner sig energil6s. Traningen ar
faktiskt samre nu an fore PCl-ingreppet. Det blir mest lagintensiva promenader och
for att orka med dagen tar han bilen till och fran jobbet.

Fraga 1:11. Resonera kring tiankbara forklaringar till att Anders faktiskt har
forsamrats, trots att man atgardat tva kranskarl med PCI! (3p)



Fraga 1:11. Resonera kring tdnkbara forklaringar till att Anders faktiskt har
forsamrats, trots att man atgardat tva kranskarl med PCI! (3p)

Forsamringen hos Anders med trotthet och orkesléshet kan ha flera tankbara
forklaringar. Depression ar vanligt hos individer med kranskarlssjukdom och utgor
bade en riskfaktor for och en komplikation till sjukdomen.

Depressionssymtom behover aktivt efterfragas. Forsamring av kranskarlssjukdomen,
pga restenos i stentade omraden, ar en maojlig men mindre trolig forklaring, eftersom
Anders inte rapporterar nagra anginasymtom.

Lakemedelsbiverkningar ar vanligt, sarskilt vid polyfarmaci, och maste alltid
misstankas. Behandling med betablockerare (Metoprolol) skulle kunna ge dessa
symtom, men da dosen ar 1ag och tidigare tolererats val ér detta mindre troligt.
Anders har behandling med dubbla trombocythammare, Trombyl och Brilique, vilket
innebar en 6kad risk for blodningar ffa fran slemhinnor. Han rapporterar inga overta
blédnings-symtom, men ockulta blodningar fran magtarmkanalen ar inte ovanligt och
maste aktivt efterfragas (rott blod eller melena) och uteslutas genom provtagning
(blodstatus, F-Hb och Gl-utredning).



Anders trotthet och orkesloshet kan ha flera téankbara forklaringar. Nar ni traffas pa
mottagningen finner du att han ar patagligt blek, men i 6vrigt opaverkad i vila och
cirkulatoriskt stabil. Han bejakar forekomst av mork avforing. Provtagning visar Hb
104 g/L och du misstanker blodningsanemi med blédningskalla i 6vre delen av
magtarmkanalen. Da tre manader har gatt sedan PCl-ingreppet, viljer du att
seponera den ena trombocythammaren och Anders laggs in fastande for gastroskopi
med syfte att diagnosticera och behandla blédningskallan.



Fall 1, Ingrid 62 ar, CREN

Ingrid dr 62 ar och har nyligen remitterats till njurmottagningen dar du arbetar som
underldkare. Av remissen framgar att Ingrid behandlas med Enalapril Comp (ACE-
hammare + hydroklortiazid) 10 mg/12.5 mg for hypertoni samt sedan 3 ar tillbaka
har en kostbehandlad diabetes typ 2. Hon har lange haft ett latt forhojt kreatinin
runt 100 umol/L (Ref. 45 - 90 umol/L), men vid den senaste arskontrollen noterades
ytterligare stegring till, 170 umol/L och Ingrid remitteras med fragestallning ”oklar
kreatininstegring”.

Fraga 1A. Ange 3 metoder for kvantifiering av Ingrids njurfunktion samt resonera
runt metodernas for- och nackdelar. (3p)

Fraga 1B. Vilken radiologisk undersokning bor goras infor besoket? Motivera varfor!
(1p)



Fraga 1A. Ange 3 metoder for kvantifiering av Ingrids njurfunktion samt resonera
runt metodernas for- och nackdelar. (3p)

For att bedoma njurfunktionen mats kreatinin samt cystatin C och njurfunktionen
estimeras med hjalp av berdkningsformler (eGFR). Bdda metoderna har fordel att vara
billiga och for patienten enkla. Nackdelar med dem ar att de ar estimerade och att det
darfor finns felkallor att ta hansyn till sdsom avvikande muskelmassa (kreatinin) och
kortisonbehandling (Cystatin C). Det basta estimatet ar oftast medelvardet av
eGFRcystatin C och eGFRkreatinin. Njurfunktionen kan ocksa matas med exempelvis
plasmaclearance av iohexol, vilket har fordelen att ge ett mer exakt varde, men ar
bade dyrare, samt for patienten besvarligare.

Fraga 1B. Vilken radiologisk undersokning bor goras infor besoket? Motivera varfor!
(1p)

Ultraljudsundersdkning av njurar gors for att utesluta avflodeshinder som orsak till
njursvikt samt kartlagga njurstorlek och anatomi.



For att bedoma njurfunktionen mats kreatinin samt cystatin C och njurfunktionen
estimeras med hjalp av berdakningsformler (eGFR). Ingrids njurfunktion bedéms med
eGFR som med kreatinin 175 pumol/L och Cystatin C 2.2 mg/L ger eGFRmedel 26 ml/
min/1,73 m2 yta.

Ultraljud njurar uppvisar inga tecken till avflodeshinder. Njurarna forefaller ha en

normal anatomi, men dr nagot sma.

Fraga 2. Beskriv kortfattat patofysiologin till 6 andra provavvikelser i blod som du
forvantar dig att se vid minst mattligt sankt njurfunktion? (3p)



Fraga 2. Beskriv kortfattat patofysiologin till 6 andra provavvikelser i blod som du
forvantar dig att se vid minst mattligt sankt njurfunktion? (3p)

Vid minst mattligt sankt njurfunktion kan du forvanta dig anemi relaterat till sankt
EPO-produktion i njurarna. Vidare ses sankt calcium samt forhojt fosfat relaterat till
sankt formaga i njuren att aktivera D-vitamin. Urea ar forhojt pa grund av den sankta
utsondringsformagan. Kalium stiger sekundart till nedsatt utsondringsformaga i distala
tubuli. Standardbikarbonat sankt till féljd av den nedsatta férmagan att utsondra vate-
och ammoniumjoner.



Analys Provsvar Referensintervall
Hb 107* 117-153 g/L
Kreatinin 175* 45-90 umol/L
Cystatin C 2.20* 0.72-1.34 mg/L
Urea 14.1* 3.1-7.9 mmol/L
Kalium 4.9* 3.6-4.6 mmol/L
Fosfat 1.55* 0.80-1.50 mmol/L
Calciumjon, fri 1.12* 1.18-1.34 mmol/L
CRP <5 <5 mg/L

PTH 11* 1.1-6.9 pmol/L
Standardbikarbonat 23 22-26 mmol/L

U- Albumin/Krea kvot 25* <3.0 g/mol

ANCA, ANA och ENA ar negativa. Normala nivaer av komplementfaktorerna C3 och C4.

Ingrid berdttar att hon ar gift, har 2 vuxna barn och arbetar som férskollarare. Hon har haft
blodtrycksmedicinering i ca 10 ar och blodtrycket har ”oftast varit ok, men ibland lite hogt trots
medicinerna”. HbA1lc har legat pa cirka 50 mmol/mol (Ref. 31-46 mmol/mol). Hon har aldrig haft
synligt blod i urinen, men nagra ganger fatt veta att hon haft utslag for blod och dggviteamnen pa
urinsticka.

Fraga 3A. Vilka ytterligare anamnesuppgifter vill du inhamta for att battre kunna bedéma potentiella
orsaker till Ingrids njurfunktionsnedsattning? (2p)

Fraga 3B. Vid besoket ar blodtrycksmatning en viktig del av status. Beskriv hur du genomfor och
dokumenterar blodtrycksmatning i samband med ett nybesdk. (2p)



Fraga 3A. Vilka ytterligare anamnesuppgifter vill du inhamta for att battre kunna
bedoma potentiella orsaker till Ingrids njurfunktionsnedsattning? (2p)

Du fragar om hereditet och lakemedelsbehandling, inklusive receptfria mediciner samt
halsokostpreparat. Ingrid berattar att en kusin till henne har njursvikt, men det finns
ingen annan kand njursjukdom i slakten. Ingrid brukar inte anvanda nagra mediciner
utover sin blodtryckstablett, men fick for ndgra manader sedan ont i den ena armbagen
och at da ibuprofen (NSAID) dagligen i nagon veckas tid. Hon anvander inga
halsokostpreparat.

Fraga 3B. Vid besdket ar blodtrycksmatning en viktig del av status. Beskriv hur du
genomfor och dokumenterar blodtrycksmatning i samband med ett nybesok. (2p)

Du mater Ingrids blodtryck i sittande eller liggande efter minst 5 - 10 minuters vila. Du
mater blodtrycket tva ganger och dokumenterar sedan medelvardet, som var 144/82,
position och vilken sida du matt pa. Eftersom det ar forsta gangen du traffar Ingrid
kontrollmater du blodtrycket aven i den andra armen.



Ingrid berattar att en kusin till henne ocksa har njursvikt. Hon brukar inte anvanda
nagra mediciner utover sin blodtryckstablett, men fick for nagra manader sedan ont
i den ena armbagen och at da ibuprofen (NSAID) dagligen i nagon veckas tid. Hon
anvander inga hdlsokostpreparat. Ingrids blodtryck uppmats till 144/82 mmHg.

Infor besdket har urinsticka visat utslag (2+) for albumin samt hemoglobin.

Fraga 4. | beaktande av tidigare undersokningsfynd, vilken tillaggsnytta finns i att
analysera proteinprofil i serum och urin, samt urinsediment? (3p)



Fraga 4. Urinsticka visar endast forekomst av albumin, medan urinproteinprofil aven
kan detektera andra former av protein exempelvis protein HC (markor for tubular
skada) och fria latta kedjor som tecken pa myelom eller annan myeloproliferativ
sjukdom. S-proteinprofil ger differentialdiagnostiskt vardefull information avseende
inflammatorisk reaktion, forekomst av M-komponent, samt immunoglobulinprofil. |
urinsediment ar forekomst av cellcylindrar det viktigaste fyndet da de starkt talar for
njurparenkymskada, men aven cellférekomst, kristaller och bakterieférekomst kan
vara av intresse. Urinsediment kan ocksa hjalpa till att nivabestamma hematuri (2p)



Proteinprofil i serum och urin visar sammanfattningsvis ingen M-komponent, latt
forhojd S-IgA, oselektiv glomeruldr och tubular proteinuri och ingen forekomst av fria
latta kedjor i urinen. Urinsedimentet visar hyalina cylindrar och enstaka erytrocyter
av normalt utseende.

Fraga 5. Vad tror du har orsakat Ingrids njursvikt? Resonera kring 3 olika
differentialdiagnoser som du bedéomer sannolika. Redogor for vad som talar for och
emot respektive diagnos! (3p)



Kronisk glomerulonefrit orsakad av IgA-nefropati, nefroskleros sekundart till hypertoni
samt diabetes nefropati ar alla rimliga differentialdiagnoser. Talande for
glomerulonefrit ar mikrohematuri och mattlig proteinuri bade nu, men anamnestiskt
aven tidigare i livet, nagot sma njurar enligt ultaljudsbedomning samt att S-IgA ar latt
forhojt. IgA- nefropati diagnostiseras ofta i unga vuxenar och ar vanligare hos man,
vilket kan tala emot denna diagnos. For nefroskleros talar kand hypertonidiagnos dar
blodtrycket atminstone i nuldget inte ar inom malniva, och anamnestiskt inte heller
har varit det tidigare. For diabetes nefropati talar forekomst av diabetes, men emot
diagnosen talar kort tid sedan diagnos samt att HbA1lc ligger valreglerat med enbart
kostbehandling.



Kronisk glomerulonefrit orsakad av IgA-nefropati, nefroskleros sekundart till
hypertoni samt diabetes nefropati ar alla rimliga differentialdiagnoser.

Fraga 6. Vilka forandringar vill du géra avseende Ingrids medicinering? Motivera
kort! (2p)



Du séatter ut hydroklortiazid, da denna dnda har begransad effekt vid Ingrids
njurfunktion. Eftersom blodtrycket ligger lite dver behandlingsmalet och Ingrid har en
proteinuri 6kar du Enalaprildosen till 20 mg dagligen. Ingrid far ocksa paborja
behandling med aktivt D-vitamin for att forbattra kalk-fosfatbalansen.



Du satter ut hydroklortiazid och 6kar Enalapril till 20 mg 1x1. Vid en omkontroll
en vecka senare har kreatinin eller kalium inte andrat sig signifikant. Ingrid far
ocksa paborja behandling med aktivt D-vitamin.



Tva manader efter besoket pa njurmottagningen kommer Ingrid in till sjukhusets
akutmottagning pga andfaddhet och diffust obehag i brostet. Innan du gar in for att
prata med och undersoéka Ingrid far du ett ekg i handen (vg se nedan).

50.125mmfs | 10mm/mV  150Hz 11
) "

...

B :
e it
| ii SN e %LLL.,.L.LJJJJMLLJJ, L.qu L.J A

;
‘ i \rv.ﬂ,llﬁ\/w. L et U] ] A A ool Pl A kel g o
. . Sl i
I |
S L
-
i :ﬂ:‘*{“H'Jr“\‘“‘“\'JrJrMWKJN*Hw’\M "’“’lf"‘wr

26-FEB-2015 10:17:02
Kammarfrekvens 1307 SM

OO
I V6

(1 liten ruta = 1mm, 1 stor ruta =5 mm)

Fraga 7. Gor en detaljerad beskrivning av ekg och ge en
sammanfattande bedémning! (3p)



Fraga 7. Gor en detaljerad beskrivning av ekg och ge en sammanfattande
bedomning! (3p)

Oregelbunden rytm, kammarfrekvens ca 130/min, inga synliga p-vagor. QRS-komplex
med ordinar bredd (<100 ms) och amplitud.

Q-vagor i avledning aVL, |, -aVR och Il. Inga Q-vagor i brostavledningarna. Ordinar R-
vagsprogression. El-axel 140-150 grader, avvikande, hogerstalld.

Inga ST-sankningar eller -hdjningar. T-vagsforandringar inferiort (6vriga beror pa
felkoppling).

Sammantaget: formaksflimmer ca 130/min, bild som vid forvaxling av armelektroder,
inga tecken till akut ischemi.



Ekg visar formaksflimmer med frekvens ca 130/min. Avvikande el-axel i kombination
med Q-vagor i flera extremitetsavledningar talar for att armelektroderna har
forvaxlats.

Vid samtalet med Ingrid framkommer att hon kant sig trott, andfadd och upplevt
obehag i brostet av och till under den senaste veckan. Du tar ett helt "batteri” av
inkomstprover och lagger in Ingrid for observation pa akutvardsavdelningen. Efter
en timme blir du uppringd av sjukskoterskan pa avdelningen som vill rapportera
nagra avvikande blodprovssvar:

B-Hb 106 g/L (Ref. 117 — 153 g/L), S-kreatinin 178 umol/L (Ref. 45 - 90 umol/L) och P-
Troponin T 24 ng/L
(Ref. <5 ng/L).

Fraga 8. Resonera kring mojliga forklaringar till Ingrids avvikande Troponin T-varde!
(2p)



Fraga 8. Resonera kring mojliga forklaringar till Ingrids avvikande Troponin T-
varde! (2p)

Troponin T-vardet ar latt forhojt. Om efterféljande Troponin T ligger pa samma niva
talar det for en kronisk myokardskada som kan ses vid t ex kronisk njursjukdom. Om
Troponin T daremot uppvisar dynamik (stigande och/eller fallande varden) ar detta

tecken pa en akut myokardskada, dar anemi och tackykardi kan bidra till en sk typ 2

infarkt.



Troponin T-serie visar stabila latt forhojda varden forenligt med kronisk myokardskada
vid njursjukdom. Saledes inga hallpunkter for akut hjartinfarkt. Redan pa kvillen blir
Ingrid insatt pa betablockerare, Metoprolol 50 mg 1 x 1, i syfte att bromsa den hoga
kammarfrekvensen orsakad av formaksflimret.

Efterfoljande morgon mar Ingrid redan battre. Nattskoterskan har tagit fastande lipider
pa morgonen, sasom ar rutin vid infarktobservationer, och svaret kommer lagom till
morgonronden.

Analys Provsvar Referensintervall
S-kolesterol 7.3 3.9 - 7.8 mmol/L
S-HDL-kolesterol 0.88 1.0 - 2.7 mmol/L
S-non-HDL-kolesterol 6.4 Saknas

S-LDL-kolesterol 2.8 2.0 - 5.3 mmol/L

Fraga 9A. Ange vilket eller vilka lipoproteiner som ar avvikande i Ingrids prov och
beskriv hur respektive lipoprotein ar forandrat! (2p)

Fraga 9B (2p). LDL-kolesterol ar i allmanhet starkt kopplad till risken for aterosklerotisk
hjart-karlsjukdom. | Ingrids fall kommer LDL-kolesterolvardet dock inte avspegla hennes

lipidrelaterade-risk sarskilt val. Forklara varfor! (2p)

Fraga 9C. Bor Ingrid erbjudas statinbehandling? Motivera kort! (1p)



Fraga 9A. Ange vilket eller vilka lipoproteiner som &r avvikande i Ingrids prov och beskriv
hur respektive lipoproteinfraktion ar forandrad! (2p)

Lipidanalyserna visar ffa ett markant forhojt remnant-kolesterol (3.6 mmol/L). Detta
indikerar entydigt en 6kad koncentration av triglycerid-rika lipoproteiner (TRL) i Ingrids
blodprov, framst VLDL och IDL. LDL-kolesterol i provet ar relativt lagt/normalt. Vid hoga
nivaer av TRL sker dock sekundara forandringar av LDL-partiklarna, vilka blir small, dense
och lipid-poor. Koncentrationen av LDL-partiklar kan darfér vara normal eller tom forhojd.
Ett [agt HDL-kolesterol indikerar en sankt koncentration av HDL i blodet. En lipidrubbning
med denna fenotyp kan ses vid saval diabetes typ 2 som vid kronisk njursjukdom.

Fraga 9B (2p). LDL-kolesterol ar i allmanhet starkt kopplad till risken for aterosklerotisk
hjart-karlsjukdom. I Ingrids fall kommer LDL-kolesterolvardet dock inte avspegla hennes
lipidrelaterade-risk sarskilt val. Forklara varfor! (2p).

LDL-kolesterol kommer (i detta fall med hoga TRL/triglycerider) underskatta
koncentrationen av LDL-partiklar. Dessutom kommer LDL-kolesterol inte alls fanga den risk
som finns pga dkad koncentration av TRL (VLDL, IDL). Koncentrationen av proaterogena
ApoB-lipoproteiner (VLDL, IDL, LDL), som starkt predikterar hjart-karlrisk, aterspeglas darfor
inte av LDL- kolesterolvardet.

Fraga 9C. Bor Ingrid erbjudas statinbehandling? Motivera kort! (1p)
Lipidrubbning, diabetes typ 2 och kronisk njursjukdom ger sammantaget en mycket hog
hjart-karlrisk, vilket motiverar statinbehandling.



Fastande lipidanalyser visar en lipidrubbning som typiskt kan ses vid saval diabetes
typ 2 som vid kronisk njursjukdom. Sammantaget indikerar dessa tillstand att Ingrid
har en mycket hog hjart-karlrisk och vid morgonronden blir hon insatt pa
Atorvastatin 20 mg 1 x 1.

Med tanke pa formaksflimret funderar du pa om Ingrid ocksa bor erhalla
antikoagulantia.

Fraga 10. Resonera kring de olika aspekter du vager in i beslutet om att ge eller avsta
fran antikoagulantia i Ingrids fall! (2p)



Ingrid har flera viktiga riskfaktorer (hypertoni, diabetes, kvinnligt kon) for att drabbas av
tromboembolism relaterat till hennes formaksflimmer. Hos patienter med kronisk
njursjukdom okar dock risken for saval tromboembolism som blédning allteftersom
njurfunktionen avtar, vilket starkt bidrar till att komplicera beslutet kring antikoagulatia.
Vid formaksflimmer och allvarlig njurfunktionsnedsattning, sdsom i Ingrids fall, saknas
randomiserade kliniska studier dar nytta-risk med antikoagulantia har undersokts.
Begransade observationella data talar for att direktverkande orala antikoagulantia (tex
Apixaban) kan vara av varde. Da kunskapslaget ar sa pass begransat ar det av an storre
betydelse att noggrant diskutera med patienten om for- och nackdelar samt i beslutet
vaga in patientkaraktaristika och - preferenser.



Vid morgonronden resonerar ni med Ingrid kring fér- och nackdelar med att ge
antikoagulantia. Ni betonar att evidenslaget ar oklart, vad galler antikoagulantia vid
kronisk njursjukdom av den grad som Ingrid har. Efter att ha lyssnat in Ingrids egna
tankar och funderingar beslutar ni i samrad att paborja behandling med Apixaban
(direktverkande oral antikoagulantia).

Ett halvar senare triffar du Ingrid i samband med aterbesdk pa njurmottagningen.
Det visar sig att hon inte mar sa bra, men har svart att specificera pa vilket satt.
Blodprover infor besoket visar

Hb 96 g/L (Ref. 117 — 153 g/L), eGFRmedel 12 mL/min/1,73 m2 yta och urea 34
mmol/L (Ref. 3.1 - 7.9 mmol/L).

Fraga 11. Ange minst 5 symtom som du fragar efter for att bedéma Ingrids uremi!
(2p)



Fraga 11. Ange minst 5 symtom som du fragar efter for att
bedoma Ingrids uremi! (2p)

Uremisymtom &ar ofta diffusa, vanliga symtom &r trotthet, klada,
torr hud, illamaende, nedsatt aptit, krakning, dyspné,
underbensdédem, sémnproblem. Polyneuropati och kognitiva

symtom forekommer ocksa.



Ingrid berattar att hon har samre aptit dn tidigare och ibland mar hon illa. Hon har
en generell klada pa kroppen och ar lite svullen om anklarna. Ddremot har hon inte
upplevt dyspné och kdnner sig kognitivt som vanligt.

Du forstar att Ingrid sannolikt kommer att behdva nagon form av aktiv uremivard
relativt snart.

Fraga 12. Beskriv principerna for de tva huvudsakliga dialysformerna. (2p)



Fraga 12. Beskriv principerna for de tva huvudsakliga dialysformerna. (2p)

Vid hemodialys renas blodet genom att det far passera genom ett semipermeabelt
dialysfilter dar lagmolekylara amnen kan passera medan proteiner och celler inte kan
passera. Pa andra sidan filtret finns en dialysvatska som bland annat hjalper till att
balansera elektrolyter under behandlingen. Access till blodet sker antingen via en
ateriovenos fistel eller via en central dialyskateter. Vid peritonealdialys anvands
istallet peritoneum som membran och dialysvatskan fors in i bukhalan via en kateter
som inopereras i buken. Pa sa vis kan utbyte mellan blodet och dialysvatskan ske utan
att blodet behdver lamna kroppen.



Fall 1. Svea 74 ar, 30 poang

Svea ar 74 ar och pensionerad sjukgymnast. Hon ar ensamstaende efter makens
bortgang. Sedan 40 ars alder har hon tablettbehandlad hypertoni Salures 2.5 mg x 1 och
pa senare ar aven hyperkolesterolemi Atorvastatin 40mg x 1 . Hon promenerar minst en
halvtimme varje dag och har aldrig varit rokare.

| egenskap av AT lakare traffar du Svea i samband med arskontroll pa vardcentralen. Vid
auskultation 6ver precordiet noterar du ett tydligt systoliskt blasljud med punctum
maximum pm |2 dx. Detta finns knapphandigt beskrivet i journalen aven vid tidigare
besok “blasljud sdasom tidigare” . Lungor auskulteras ua. Blodtryck i sittande ar
155/90mm Hg. Inga perifera 6dem.

Du misstanker en aortastenos.

Fraga 1:1 4p
a.Vilka fynd i status talar for att en misstankt aortastenos ar hoggradig tat ? 2p

b. Vilka symtom hos Svea vill du aktivt efterfraga for att vardera den kliniska betydelsen
av en misstankt aortastenos? 2p



Aterkoppling 1:1: Vid auskultation éver precordiet kan ett sensystoliskt maximum av
aortablasljudet och en forsvagning/avsaknad av andra hjartton tala for en hoggradig
aortastenos. Likasa kan forekomst av svaga, troga och fordrojda carotispulsar vid
palpation tala i samma riktning. Aortablasljudets styrka okar i allmanhet da stenosen
blir tatare, men vid tat aortastenos och sviktande vanster kammare kan blasljudet
istallet vara svagt eller icke-horbart. Symtom att specifikt efterfraga hos Svea ar
anstrangningsrelaterade symtom i form av angina, dyspné och syncopé. (Larandemal:
K6 B57)



Du finner i status att det systoliska blasljudet har ett sensystoliskt maximum och andra
tonen ar ej sdkert horbar. Carotispulsar bilateralt palperas troga. Pa direkt fraga negerar
Svea symtom i samband med anstrangning.
Vid besdket tas ett EKG
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Fraga 1:2 (3p) Ge en detaljerad beskrivning av Sveas EKG och gor en sammanfattande
beddmning!



Aterkoppling 1:2: EKG visar sammanfattningsvis sinusrytm 72/min, QRS-
komplex med 6kad bredd och amplitud samt ST-T férédndringar antero-

lateralt. Bild som vid hypertrofi och/eller belastning av véinster
kammare. (Ldrandemal: K6 C156)



Du berattar for Svea att du misstanker att hon har en “fortrangning av aortaklaffen”.
Hon blir lite férvanad, eftersom hon upplever att hon mar bra, och undrar om du har
nagon tanke kring varfor hon har drabbats av detta.

Fraga 1:3 (2p) Vilka riskfaktorer for uppkomst av aortastenos finner du hos Svea?



Aterkoppling 1:3: Frén den medicinska bakgrunden framkommer att Svea har flera
kliniska riskfaktorer for uppkomst av aortastenos s@som alder, hypertoni och
hyperkolesterolemi. (Lérandemal: K6 B57, K6 B60)



Studier med mendelsk randomisering har pavisat ett samband mellan kolesterol
relaterade genetiska varianter och forekomst av aortastenos. Randomiserade
kontrollerade interventionsstudier RCT med statiner har dock inte kunnat pavisa
nagon effekt pa forekomst eller progress av aortastenos.

Fraga 1:4 (2p) Resonera kring vilka principiella forklaringar kan finnas till denna
diskrepans?



Aterkoppling 1:4: Det finns flera ténkbara principiella forklaringar till diskrepansen
mellan studier med mendelsk randomisering och interventionsstudier (RCT) vad
gdller sambandet hyperkolesterolemi och risk for aortastenos. Det sannolikt
viktigaste dr det faktum att studier med mendelsk randomisering véirderar effekten
av kolesterolséinkning éver en hel livstid (fran fodseln), medan interventionsstudier
skattar effekten av kolesterolsiinkning under en betydligt kortare period och oftast
med start i medeldldern eller senare. En annan ténkbar férklaring dr att
interventionsstudierna, av olika anledningar, har varit “underpowered”.
(Ldrandemal: K6 B60, K6 B80)



For att ytterligare vardera den misstankta aortastenosen skickar du remiss for
poliklinisk ekokardiografi.

Fraga 1:5 (3p) Beskriv och ge en patofysiologisk forklaring till de strukturella och
funktionella férandringar av hjartrummen som kan ses sekundart till en tat (hoggradig)
aortastenos!



Aterkoppling 1:5: En tdt aortastenos ger primdrt en tryckbelastning pd vinster
kammare (LV), vilket resulterar i kompensatorisk koncentrisk LV-hypertrofi. Sekundart
till LV- hypertrofi utvecklas diastolisk LV-dysfunktion med 6kade fyllnadstryck i LV.
Forhojda fyllnadstryck kan i sin tur resultera i forstoring av vanster formak och
pulmonell hypertension. | senare skede, nar LV inte langre kan kompensera for den
tilltagande tryckbelastningen, sker en gradvis nedsattning av systolisk LV-funktion och
eventuellt dilatation av LV. (Ldrandemal: K6 B57, K6 A173



Svea genomgar ekokardiografi, som visar en betydande valvular aortastenos med
beraknad klaffarea ca 0.8 cm2. | 6vrigt ses en normalstor, vagghypertrof, vanster
kammare med tecken till diastolisk dysfunktion, men bevarad systolisk funktion samt
latt forhojt tryck i lilla kretsloppet. | 6vrigt inga avvikande fynd.

Fraga 1:6 (3p) Mot bakgrund av befintlig klinisk information samt fynd vid
ekokardiografi, resonera kring hur du vill handlagga Sveal!



Aterkoppling 1:6: Vid ekokardiografi ses en tét valvulér aortastenos med bevarad
systolisk viinsterkammarfunktion. Da Svea dr helt symtomfri rekommenderas
inledningsvis konservativ behandling. Ytterligare riskvdrdering med arbetsprov bor
dock utforas, innan slutgiltigt beslut tas om konservativ behandling eller
aortaklaffkirurgi.

Blodtrycket vid besbket pa vdrdcentralen var ej optimalt och bér kontrolleras om,
varefter stdllningstagande till 6kad antihypertensiv medicinering. (Ldrandemdal: K6 B57



Svea genomgar ett arbetsprov som utfaller vasentligen normalt. | samrad med
kardiologkonsult tas beslut om konservativ behandling med kliniska kontroller var 6:e
manad, dar nytillkomna symtom aktivt ska efterhoras. Vid omkontroller av blodtryck
hos distriktsskoterska har Svea 160/95, 155/95 respektive 165/90 mm Hg.

Du overvager att komplettera blodtrycksmedicineringen med ACE hammare, vilket ar
en valbeprovad blodtrycksmedicin. Dess anvandning vid betydande aortastenos var
tidigare kontraindicerad, vilket dock pa senare ar delvis har omprdévats.

Fraga 1:7 (2p) Mot bakgrund av patofysiologin vid betydande aortastenos, vilka
potentiella risker respektive vinster kan du se med ACE-hammarbehandling?



Aterkoppling 1:7: ACE-héimmarebehandling vid betydande aortastenos innebéir en
risk for allvarligt blodtrycksfall med hypoperfusion av vitala organ, inte minst
reducerad koronarperfusion med myokardischemi som foljd. Detta dir orsaken till att
ACE-hdmmare under manga ar varit kontraindicerad vid betydande aortastenos.
Senare drs studier har dock visat att dessa risker éir sma om ACE-héimmare titreras
upp forsiktigt. Dessutom finns flera potentiella vinster med ACE-himmare vid
aortastenos (bla minskad fibros, reducerad apoptos av myocyter samt effekter pa
extracelluldr matrix), vilket kan férhindra och potentiellt éiven reversera den
remodellering av viinster kammare som sker sekundairt till aortastenosen och som dr
kopplad till forsémrad Iangtidsprognos. (Ldrandemal: K6 B57, K6 B81)



Du viljer att initiera ACE hammarbehandling med lag startdos och forsiktig
upptitrering. Detta fungerar val och efter 2 manader har Sveas blodtryck sjunkit till
140/85 mmHg pa Enalapril 2.5 mg x 2 som tillagg till Salures 2.5 mg x 1.

Du ringer upp Svea for att ge forslag om fortsatta kontroller. Hon mar oférandrat bra
och samtycker till planeringen. Hon passar pa att fraga dig om ett stundande
tandlakarbesok, da man vill gora en extraktion av visdomstand.

Fraga 1:8 (2p) Finns det medicinska skal som talar for att Svea behdver gora nagra
sarskilda forberedelser eller atgarder infor tandlakarbesoket? Resonera kring for- och

nackdelar med ditt stallningstagande!



Aterkoppling 1:8: Vid tandextraktion behéver ingen antibiotikaprofylax ges med
anledning av Sveas aortastenos, da denna inte utgér ett hogriskkriterium for
endokardit. Potentiella vinster med antibiotikaprofylax vid aortastenos véiger inte
upp riskerna med antibiotikaanvéindning i form av biverkningar (tex anafylaxi) och
resistensutveckling. God tandhygien rekommenderas. Blodtrycks- och lipidsédnkande
medicineringen utgodr inget hinder och behéver ej justeras. (Ldrandemal: K6 B57)



Drygt 1 manad senare, i samband med boulespel, blir Svea plotsligt dalig med
hjartklappning, illamaende, yrsel och tryck 6ver brdostet. En god van skjutsar in Svea fill
akutmottagningen pa stadens sjukhus. EKG tas direkt vid ankomst.
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Fraga 1:9 (2p) Studera rytmremsan nedan fran Sveas ankomst-EKG. Vilken forklaring —
baserat pa denna rytmremsa — finner du till Sveas hjartklappning?



Aterkoppling 1:9: EKG pé akutmottagningen
visar formaksfladder med varierande AV-
blockering, kammarfrekvens 120-140/min.
(Ldrandemal: K6 B56, K6 C88, K6 C156)



Svea laggs in pa akutvardsavdelning AVA for hjartobservation. Inkomstprover ar
normala, bortsett fran forhojt Troponin T. Troponin T serie prov taget var 3:e timme
visar 12, 27, 19 ng/L referensvarde 5 ng/L .

Fraga 1:10 (3p) Resonera kring tankbara forklaringar till Sveas forhojda Troponin T-
varden!



Aterkoppling 1:10: Sveas Troponin T-serie med létt férhéjda véirden i stigande och
sedan sjunkande talar foér en akut myokardskada. Sadan skada kan ses utan
samtidiga kliniska tecken pa ischemi vid tex en tackykardi och det tolkas da inte som
en hjédrtinfarkt. | Sveas fall foreligger kliniska tecken pa akut ischemi — symtom med
tryck over brostet vid insjuknande — vilket talar for en akut ischemisk myokardskada,
dvs hjdrtinfarkt.

Ischemisk myokardskada kan i sin tur vara resultatet av en akut kranskdrishéndelse
(typ 1 infarkt) eller orsakas av obalans mellan syretillférsel och syrebehov, dér
aortastenosen och tackykardin bada bidrar till savdl 6kat syrebehov som minskad
syretillférsel (typ 2 infarkt). (Ldrandemadl: K6 B48, K6 C87, K6 C88, K6 C159)



| Sveas fall bedoms de forhdjda Troponin T vardena vara orsakade av en typ 2 infarkt.
Under natten har formaksfladdret inom 12 timmar fran debut spontant slagit om till

sinusrytm.

Fraga 1:11 (3p) Resonera kring behov av antikoagulantia och/eller
trombocythammande behandling. Vad ar [ampligt i Sveas fall? Motivera ditt svar!



Aterkoppling 1:11: Typ 2 infarkt per se motiverar inte ndgon trombocythimmande
behandling, eftersom den bakomliggande mekanismen bedéms vara obalans mellan
syretillforsel och syrebehov och inte en kranskdirlshéindelse med plackruptur och
trombos. Med anledning av formaksfladder och forhéjd tromboembolisk risk
(CHA2DS2- VASc = 3 poding) bor Svea erbjudas antikoagulantiabehandling i form av
Warfarin eller Non-vitamin K Orala Antikoagulantia (NOAK). (Ldrandemal: K6 B56,
K6 C87, K6 C88, K6 C159)



Behandling med Eliquis Apixaban 5 mg x 2 pabdrjas pa AVA. Ovriga mediciner ldmnas
oforandrade. Efter 2 dygn skrivs Svea ut till hemmet.

Ett par veckor efter sjukhusvistelsen ringer du upp Svea pa telefontiden. Hon mar i
huvudsak val, men har sedan inlaggningen varit orolig och sovit samre. En av Sveas
vaninnor har goda erfarenheter av naturpreparatet Hypermin extrakt av Johannesort
och har foreslagit att Svea kan prova detta. Svea sjalv ar positiv till detta, men vill forst
stamma av med dig.

Fraga 1:12 (2p) Hur staller du dig till att Svea provar naturpreparatet Hypermin
(extrakt av Johannesort)? Motivera ditt svar!



Aterkoppling 1:12: Johannesért dr en kraftfull inducerare av CYP3A4 och
transportproteinet P- glykoprotein, vilka dr involverade i metabolismen av
Apixaban. Samtidig behandling med dessa tva preparat kan reducera plasmahalten
av Apixaban och ge en minskad antikoagulationseffekt. Naturpreparat innehallande
Johannesort bor ddrfor undvikas eller anvindas med foérsiktighet. Med anledning av
detta viiljer du att avrada Svea fran anvéindning av Johannesértpreparat.
(Ldrandemal:K6 A12, K6 B56, K6 B64)



Ett halvar efter ert forsta mote kommer Svea for klinisk kontroll. Hon har under de
senaste veckorna, vid 4 5 tillfallen, kdnt atkramande tryck over brostet i samband med
sina dagliga promenader. Med anledning av detta har hon kortat av sin runda och
undviker att ga i uppfoérsbackar. Symtomen bedéms som angina pectoris och
indikation finns nu for aortaklaffkirurgi.

Preoperativ ekokardiografi planeras och blodprover tas enligt rutin.

Fraga 1:13 (2p) Behover ytterligare utredning, utéver ekokardiografi och
rutinblodprover, goras infor planerad aortaklaffkirurgi? Motivera ditt svar!



Aterkoppling 1:13: Preoperativt behéver eventuell férekomst av kranskérlsstenoser
kartlédggas, eftersom signifikanta stenoser vanligen atgérdas med CABG i samband
med klaffkirurgi (kombinationsingrepp). Ldmplig undersékning med hdinsyn till Sveas
kliniska bakgrund dr koronarangiografi, vilket utfors polikliniskt. Denna undersékning

visar att Svea har lindrig ateromatos, men inga stenoser. (Ldrandemal: K6 B36, K6
B57, K6 B59, K6 C87)



Infor klaffkirurgi med resektion av aortaklaff och implantation av klaffprotes behover
man ta stallning till om Svea ska fa en mekanisk eller biologisk klaff.

Fraga 1:14 (3p) Resonera kring for- och nackdelar med att ge Svea en biologisk och
inte en mekanisk aortaklaffprotes i samband med kirurgi? Forklara ocksa vad det far
for konsekvenser for valet av lakemedel och uppfoéljning.



Aterkoppling 1:14: Biologisk klaff har generellt sett en kortare livslingd (i
genomsnitt 15 ar), vilket gér att sadan klaff ofta undviks till yngre personer med
léngre forvintad éverlevnad, medan dldre personer (>70 ér) ofta klarar sig livslangt
med en sadan klaff. En fordel med biologisk klaff dir att patienten inte behéver ta
warfarin, varfor risken for allvarliga blédningar dr Idigre. Trots warfarinbehandling
har mekanisk klaffprotes dessutom en férhojd tromboembolisk risk. Risken for
endokardit i klaffprotesen har tidigare ansetts likviirdig, men svenska moderna
registerdata talar for att risken kan vara hégre vid biologisk klaffprotes. | Sveas fall
innebdr biologisk klaffprotes att hon kan fortsditta med NOAK (vilket hon har pga
formaksfladdret) och hon slipper dédrigenom de regelbundna PK-kontroller som kréivs
vid warfarinbehandling. (Lérandemadl: K6 B57)



Nationella 6ppna jimférelser visar pa skillnader mellan regionerna (landstingen) i
Sverige ndr det gdiller varden av patienter med aortastenos.

Fraga 1:15 (4p)
a) Forklara generellt (alltsa inte enbart avseende aortastenos) vad geografiska
skillnader | vard eller vardinsatser kan bero pa (2p).

Nar man talar om skillnader i vard eller vardinsatser brukar man skilja pa motiverade
och omotiverade skillnader.

b. Forklara vad som menas med motiverade och omotiverade skillnader i vard eller
vardinsatser.(2p)



Aterkoppling 1:15: Skillnader i vdrd och vdrdinsatser betyder inte automatiskt att vérden
dgr ojimlik. Det finns manga skillnader inom varden som dr énskvéirda, som innebdir att vi
tar individuell hédnsyn och som faktiskt éir en forutséittning for jimlik vard. Vi mdste déirfor
skilja pa skillnader och ojémlikhet.

Geografiska skillnader beror pa skillnader mellan hur olika regioner organiserar varden och i
olika tillgdng pé medicinteknisk utrustning och specialistkompetens (tex multidisciplinéra
team eller kirurger som kan den nya metoden mm), vilket bland annat beror pa regionernas
finansiella situation. Tillgangen till ny teknik bér vara jimlik 6ver landet, men initialt saknas
ofta evidensbaserade riktlinjer och utvecklingen dr snabb. En viss variation mellan regioner/
kliniker som vill vara “offensiva” respektive de som ér mer “avvaktande” mdste ddrfér vara
tillaten. Det éir dock inte rimligt att enskilda aktérer intar en alltfér extrem hallning, Gt
ndgondera hdllet.

Motiverade skillnader i vdard och vdrdinsatser innebdr att de kan férklaras genom skillnader i
medicinska férutséttningar, vardbehov eller patientens preferenser. Omotiverade skillnader
kan vara av olika grad och de allvarligaste kallas visentliga (utifrén skillnadens storlek och

konsekvens) och sdrskilt omotiverade (utifrdn evidensniva och patienters preferenser).
(Ldrandemadl: K6 A34, K6 B182)



| motet mellan vardpersonal och patient kan det uppsta omotiverade skillnader mellan
olika patient/befolkningsgrupper utifran de sk diskrimineringsgrunderna.

Fraga 1:16 (3p) Ge exempel pa tre olika diskrimineringsgrunder, valj en av dessa tre
och beskriv en realistisk situation hur det kunde ha varit om Svea hade varit utsatt for
denna typ av diskriminering.



Varden blir ojéiimlik om den inte anpassas efter, eller kompenserar fér, patienternas
olika forutsdttningar i form av dlder, kén, funktionsnedsdttning, social stdllning,
ursprung, etnisk och religios tillhérighet, sexuell Idggning etc. Ett méjligt exempel har
skulle kunna bygga pad att Svea automatiskt och enbart pga sin dlder blivit avskriven
som operationskandidat utan att man tagit héinsyn till Svea som individ. Ldrandemadl:

K6 A34, K6 B182



Parameter Enheter
FVvC (L)
FEV1 (L)
FEV1% (%)
PEF (L/min)

FEF25-76 (L/min)

g

__Ref (LLN)

Bista testet
1.Pre % ref. 2 Post % ref.

% féréndring

5,35 (4,51)
4,15 (3,37)
79,6 (66,1)

456 854% 4,63 86,5%
268" 646% 277 668%
588" 738% 599* 753%

519,01 (370,83) 294.00" 566% 31566* 60,8%
- 103,64 -

- 108,00
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1,3% (0,06)
3,3% (0,09)

2,0%(1,2)
7,4% (0,36)
4,2% (0,07)

Astrid 64 ar 35 poang

Astrid 64 ar ar ex-rokare som slutade for 7 ar
sedan (% pkti 40 ar). Hon arbetar som expedit
i kladaffar. Senaste halvaret har hon kant av en
viss andfaddhet da hon promenerar till jobbet
(ca 2 km). Efter kontakt med vardcentralen har
Astrid fatt gora ett vilo-ekg, som utfallit helt
normalt, samt en spirometri enligt nedan.

Fraga 1:1 (3p). Beskriv fynden vid dynamisk
spirometri nedan och resonera kring trolig
diagnos.



Aterkoppling 1:1. Fléde-volym kurva har typiskt utseende som vid obstruktiv
lungsjukdom och ingen forédndring ses efter inhalation med Bricanyl (terbutalin).
FEV1/FVC (FEV1%) éir 59% (pre) respektive 60% (post). Virden (post) <70% talar for
KOL. FEV1 cir2.7 L (pre) respektive 2.8 L (post), vilket motsvarar 65% respektive 67%
av forviintat vérde. Efter inhalation med Bricanyl (terbutalin) 6kar FEV1 med endast
90 mL och 3.3%, vilket indikerar att det inte finns ndgon reversibilitet av betydelse.
Bild forenlig med mattligt svdar KOL (stadium 2). (K6B49)



Fraga 1:2 (2p). Vilka insatser bedomer du ar
aktuella med hansyn till KOL-diagnosen?



Aterkoppling 1:2. Hjélp med el program fér al 6ka fysisk aktivitet och tréning,
radgivning och stéd kring nutrition, vaccination (influensa, pneumokocker) och
forskrivning av bronkvidgande Iiikemedel tex kortverkande beta-2-agonist (al ta vid

behov) dr Iimpliga insatser som kan erbjudas Astrid.
(K6B49)



Astrid far hjalp av sjukgymnast med ett program for fysisk traning. Hon far utskrivet
inhalator med terbutalin (kortverkande beta-2-agonist) att ta vid behov. Som del i
utredningen vill du ocksa vardera Astrids risk for aterosklerotisk hjart-karlsjukdom
(ASCVD). | detta syfte vill du anvanda dig av det sk SCORE-instrumentet.

Fraga 1:3 (2p). Vilka ytterligare kliniska uppgifter behover du samla in for att kunna
skatta Astrids risk enligt SCORE



Aterkoppling 1:3. Fér att kunna skatta Astrids ASCVD-risk enligt SCORE behéver
du éven ha uppgift om systoliskt blodtryck och kolesterol. (K6B59, K6B60)



Du mater blodtryck pa Astrid som ligger pa 120/80 mm Hg. Fastande lipider tas och du
erhaller svar enligt tabellen nedan.

Analys Resultat Referens intervall

Kolesterol 5.7 3.9 - 7.8 mmol/L

HDL-kolesterol 1.1 1.0 - 2.7 mmol/L

Triglycerider 2.0 0.45 — 2.6 mmal/L

LDL-kolesterol 3.7 2.0 — 5.3 mmol/L

Fraga 1:4 (2p). Anvand SCORE-instrumentet och
berdkna Astrids absoluta risk att inom 10 ar do i
aterosklerotisk hjart- karlsjukdom (ASCVD)!

ISystoIkbloodm]

Figure 2 SCORE chart 10-year risk of fatal cardovascular disease in populs o = low cardk dar risk based on the following risk
factony: age. vex, ymoking, syvtolic blood pe twoeal chok L OVD = cardioumcds dassse. SCORE = Sy G y Rink £ x




Aterkoppling 1:4. Astrid har 2 % risk enligt
SCORE att dé inom 10 ar i ASCVD. (K6B59,
K6B60



Fraga 1:5 (3p). Med utgangspunkt i Astrids 2 %-iga risk, gor en bedomning av hennes
lipider och resonera kring behov av eventuell intervention!



Aterkoppling 1:5. 2 % risk enligt SCORE motsvarar en mattlig ASCVD-risk, vilket
motiverar livsstilsinterventioner for att reducera LDL-kolesterol och risk. Om LDL-

kolesterol trots sadana insatser ligger 6ver 2.5 mmol/L kan lakemedelsbehandling
med statin dvervagas. (K6B60, K6B80)



Ndrmaste manaderna mar Astrid ratt vil. Hon anvander beta-2-stimulerare vid nagot
enstaka tillfdlle. Det dr nu stressigt pa jobbet pga omorganisation. Efter en lang arbetsdag
ska hon ta bussen hem. Da hon gar pa bussen visar det sig att hennes

pengar pa det forbetalda kontantkortet inte racker till bussresan. Busschaufforen vagrar ta
emot kontanter eller bankkort och tvingar Astrid att ga av bussen. Astrid kanner sig mycket
upprord och krankt da hon kliver av. Hon ar uppskakad och har svart att fa luft. Astrid satter
sig ner i busskuren och tar tre snabba inhalationer av terbutalin. Det hjalper inte mot
hennes andfaddhet. Hon bdrjar nu ocksa kdnna sig illamaende och upplever ett tryck mitt i
brostet. Panikkanslan sprider sig i kroppen och Astrid ringer 112.

Efter fem minuter anlander ambulans till platsen. Astrid flyttas over till en bar och
vitalparametrar kontrolleras med féljande utfall: SatO, 93 %, temp 37.6, blodtryck 110/75
mm Hg, andningsfrekvens 24/min och puls 105/min.

Da Astrid fortfarande upplever andnod, tryck dver bréstet och illamaende ger ambulans-
personalen nitroglycerinspray och inhalation med terbutalin. Ett ekg tas och skickas in fill
akutmottagningen pa stadens sjukhus, dar du blir tillkallad i egenskap av jour for att tolka
ekg.
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Fraga 1:6 (3p). Gor en detaljerad beskrivning av ekg och en
sammanfattande bedomning!



Aterkoppling 1:6. Ekg visar sinusrytm 105/min, normal PQ-tid, QRS-komplex med 6kad
bredd, bred och djup S-vag i V1-V3 samt bred och hoég R-vag i V4-V6, dar V4 uppvisar
antydd M-form. Normalstalld el-axel. ST-stracka och T-vag far bedémas med stor
forsiktighet. Nytillkommet vanstersidigt skankelblock. (K6B60, K6B80



Fraga 1:7 (3p). Hur bedomer du Astrids aktuella situation och vilka beslut vill du ta
angaende den narmaste handlaggningen? Motivera dit svar



Aterkoppling 1:7. Klinisk bild och ekg med nytillkommet vénstersidigt skénkelblock gér
att akut koronart syndrom (ACS) i férst hand bor missténkas. ACS med nytillkommet
vanster-sidigt skdnkelblock handléggs som en STEMI-ACS, varfér akut
koronarangiografi dr indicerad. Prehospitalt kan nitroglycerin, morfin, laddningsdos
acetylsalicylsyra (ASA) och eventuellt Ticagrelor ges. (K6C87, K6C88)



Astrid genomgar akut koronarangiografi. Undersokningen visar helt normala kranskarl. Du
far svar pa de blodprover som togs for en timme sedan, direkt da Astrid kom in till
sjukhuset:

Analys Resultat Referensvirden
Hemaoglobin (Hb) 129 117-163 g/L
Trombocyter 318 165-387 x 109L
Leukocyter 10.8 3.5-8.8x10%L
Natrium 141 137-145 mmal/L
Kalium 4.2 3.5-4.4 mmol/L
ALAT 0.33 <0.76 pkat/L
CRP <5 <5 mg/L

Glukos 6.3 <7.8 mmol/L
Jropopin T (TnT) <10 <15 ng/lL
Kreatinin 50 45-90 uymol/L
eGFR >90 >54 mL/min/1.73 m2 yta
NT-proBNP 170 <222 pg/L
D-dimer 0.28 <0.25 mgiL

Fraga 1:8 (2p). Vill du med ledning av den kliniska bilden och resultatet av
undersokningar och blodprover komplettera med ytterligare blodprovsanalyser under
kvallen? Motivera ditt svar!



Aterkoppling 1:8. DG proverna ér tagna direkt vid ankomst till sjukhus (<1 timme frén
akut insjuknande) finns risk att tex CRP, TnT och NT-proBNP énnu inte har hunnit stiga.

For att fdnga det akuta férloppet bor nya prover tas efter 1-4 timmar. (K6C87, K6C89,
K6B119)



Nya blodprover tagna tva timmar efter de initiala visar CRP 6, TnT 82, NT-proBNP 415 och D-
dimer 0.30. Efter koronarangiografin har Astrid fatt plats pa HIA. Hon &r fortsatt besvarad av
andfaddhet och tryck over brostet. Du ordinerar nitroglycerininfusion samt furosemid
(loopdiuretika) intravendst och pustar sedan ut en stund for att fundera igenom det aktuella
|laget. Du bestammer dig for att forst ta en blodgas och sedan ga vidare med ekokardiografi.
Blodgasen fixar du snabbt och svaret kommer inom 5 minuter enligt nedan

Analys Resultat Referensvarden
aB-pH 7.48 7.35-7.45
aB-pC0O2 4.0 4.6 -6.0 kPa
aB-p02 7.1 8.0 — 13.0 kPa
aB-BE (base excess) 0 +3 mmol/L
aB-St Bic 24 22-27 mmol/L
aB-satO2 90 >95%

Fraga 1:9 (2p). Tolka blodgasanalysen! Vilket stod har du av svaret
i din differentialdiagnostik?



Aterkoppling 1:9. Reducerad satO, och pO, talar for forsimrad syresdttning av
blodet (hypoxi), vilket aktiverar andningsdrive och ger en kompensatorisk
hyperventilation med sédnkt pCO,. Resultatet blir en lindrig respiratorisk alkalos, som
dnnu inte har hunnit kompenseras metabolt. Bilden skulle kunna ses vid saviil
hjéirtsvikt-lungédem (sekundair till ACS) som vid lungemboli. (K6C94, K6C151)



Astrid far syrgas pa nasgrimma. Klin fys jouren anlander snart till HIA och pabdrjar en
ekokardiografi. Du tittar 6ver axeln nar jouren skriver ett preliminart svar: "Generell
hypokinesi i apikala och midventrikulara segment av vanster kammare, som ar

|att dilaterad. Basalt finns bevarad hyperdynamisk vaggrorlighet. Hoger kammare med
normal storlek och vaggrorlighet. Inga vitier.”

Klockan borjar narma sig midnatt nar du ater pratar med Astrid. Hon tycker att det blivit
lite tyngre med andningen, men kdnner inte langre av nagot tryck dver brostet. Hon ar
orolig och vill veta vad ni har kommit fram till. Din misstanke ar nu framst riktad mot sk
takotsubo kardiomyopati, vilket ar en viktig och inte ovanlig differentialdiagnos till ACS.

Fraga 1:10 (3p). Vilka fynd i undersokningar och prover talar for takotsubo
kardiomyopati och mot ACS som orsak till Astrids akuta insjuknande? Motivera ditt
svar!



Aterkoppling 1:10. Normala kranskdirl vid akut koronarangiografi talar fér takotsubo
kardiomyopati och talar mot (men utesluter inte helt) ACS. Utbredd apikal och
midventrikuléir hypokinesi pa ekokardiografi, som inte éverensstimmer med
kranskdrlens forsoriningsomrade, och en beskedlig stegring av Troponin T i relation

till det paverkade myokardiets storlek talar bada for takotsubo kardiomyopati.
(K6C87, K6C89)



Fraga 1:11 (3p). Vilka utlosande faktorer till takotsubo kardiomyopati kan du
identifiera i Astrids fall? Koppla dessa faktorer till den bakomliggande
patofysiologin!



Aterkoppling 1:11. Okad aktivering av beta-2-adrenerga receptorer, pga 6kade
nivaer av katekolaminer och/eller 6kad receptorkdnslighet, anses vara centralt vid
uppkomst av takotsubo kardiomyopati . Fordelningen av beta-2-adrenerga
receptorer i myokardet kan férklara den typiska utbreddningen av hypokinesi i
véinster kammare. Stresspdslaget da Karin nekas bussresa samt excessiv inhalation
av beta-2-stimulerare far misstéinkas vara utlésande faktorer. (K6C87, K6C89)



Du viljer att sviktbehandla Astrid under natten med nitroglycerin och furosemid iv.
Du ger ocksa en startdos av ACE- hammare och later acetylsalicylsyra (ASA) vara kvar
bland ordinationerna. Efter jourrapporten drojer du dig kvar for att hora hur
overldakaren pa HIA resonerar vid morgonronden. Hon misstanker ocksa i férsta hand
en takotsubo kardiomyopati, men onskar komplettera med en inneliggande MR-
hjarta for att sdkerstalla diagnosen.

Fraga 1:12 (2p). Vilken information fran MR-hjarta undersokningen ar av sarskild
betydelse for den aktuella differentialdiagnostiken?



Aterkoppling 1:12. MR-hjdrta kan skilja mellan reversibel och irreversibel
myokardskada (viabilitet), pavisa 6dem i de vaggsegment dar hypokinesi foreligger,

samt noggrant faststalla lokalisationen av myokardférandringar, vilket ar av stort
varde i differential- diagnostiken. (K6C87, K6C89)



MR-hjarta hos Astrid pavisar inga infarktférandringar, men 6dem som
samlokaliserar med vaggrorelsestorning och overensstammer val med takotsubo
kardiomyopati.

Efter ett par dygn mar Astrid sa pass val att hon kan ga uppe obehindrat pa
avdelningen. Ni borjar planera for hemgang. Strax fore lunch pa hemgangsdagen blir
du tillkallad till avdelningen. Astrid har inom loppet av en knapp timme kant
tilltagande svullnad av lappar och tunga. Vid snabb inspektion kan du verifiera att
Astrid har en ndgot asymmetrisk svullnad av bada lappar samt av tungan. Du ser ingen
rodnad eller utslag i huden och klada negeras.

Fraga 1:13 (2p). Resonera kring mest trolig diagnos och utlésande faktor(er)



Aterkoppling 1:13. Angioneurotiskt 6dem sekundart till ACE-héimmarbehandling.
ASA dr en riskfaktor for ACE-hdémmareutlost angioédem. (K6C89)



Fraga 1:14 (3p). Forklara, utifran kdinnedom om verkningsmekanismer och
patofysiologi, varfor ACE-hammare men inte angiotensin 2-receptorblockerare (ARBs)
ar en vanlig orsak till [akemedelsutldst angio6dem!



Aterkoppling 1:13. ACE-hdmmare blockerar enzymet ACE, som ansvarar for savdl
omvandling av angiotensin 1 till Angiotensin 2 som nedbrytningen av bradykinin.
Resultatet blir ansamling av bradykinin, som hos predisponerade individer orsakar
lokal vasodilatation, ékad kdrlpermeabilitet och 6dem. ARBs paverkar inte

metabolismen av bradykinin, utan verkar genom att blockera bindningen av
angiotensin 2 till dess receptorer. (K6C89)

Detta dr endast en aterkoppling och avslut pa fall 1. Har finns ingen fraga att
besvara. Klicka i rutan och ga vidare till nasta fall.
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“Diabettezs”




Fall 3. Eva 42 ar och Elias 19 ar, 23
poang

Eva 42 ar som sjalv har typ 1 diabetes sedan 8 ar tillbaka har ringt kvallen fore julafton till 1177
och berattat att 19 arige sonen Elias har kissat och druckit mycket vatska de senaste veckorna.
Hon har med hjalp av sin egen glukosmatare kontrollerat Elias plasmaglukos som var 21 mmol/L.
Elias har sedan tonaren varit magerlagd vilket man sokt for upprepade ganger.

Sjukskoterskan pa 1177 ber dem omgaende ta sig till sjukhusets akutmottagning.

Det hoga vardet pa P glukos talar for diabetes mellitus och akuta prover tas som konfirmerar
diagnosen: Blodgas visar aB Vatejonaktivitet pH 7,28 7,38 7,47 , aB Basoverskott standard 13
mmol/L 3,0 3,0, aB Bikarbonat 12,3 mmol/L 20 27 .

Laktat 0,5 mmol/L 0,6 2,4 . Kalium 3,7 mmol/L 3,5 4,4 . P Na 138 mmol/L 137 145, P glukos 20,3
mmol/L, CRP 10 mg/L 10 . Kapillara ketoner Beta hydroxybutyrat 4,6 mmol/L 0.6 .

Fraga 3:1 (2p) Tolka blodgasen. Vilket kliniskt tillstand har patienten hamnat i?



Aterkoppling 3:1: Rapport frén akutlékare: Mdttlig ketoacidos. Beslutas i samrdd med
ledningslakare att patienten far 2 liter kristalloid (Ringer-Acetat) narmaste tva
timmarna, 8 enheter direktverkande insulin (Lispro) och 8 E langverkande insulin
(glargin) subcutant. Ny provtagning med ny blodgas samt glukos och kalium. Beroende

pa utfallet vidare ordination av insulin och eventuell kaliumsubstitution. (Ldrandemal:
K6 B77, B95, B96, B135)



Du rondar diabetesavdelningen och traffar pa Elias och hans mamma. Elias mar nu
mycket battre efter att ha fatt insatt insulinbehandling. Hans mamma Eva insjuknade
i diabetes for 8 ar sedan. Aven Elias moster har diagnosen typ 1 diabetes sedan
manga ar tillbaka.

Fraga 3:2 (4p) Ange diagnosgranser och med vilket/vilka prov/test du kan sdkerstalla
diagnosen diabetes mellitus och hur skiljer du mellan typ 1 och typ 2°?

Fraga 3:3 (2p) Vad talar for att Elias har typ 1 diabetes?



Aterkoppling 3:3: Du bedémer att Elias har insjuknat i diabetes mellitus typ 1 med
tanke pa dlder, fenotyp och drftlighet for typ 1 diabetes. Elias har nu ékat till 54 kg
efter uppvdtskning och ketoacidosen dr nu héivd. Hogt HbAlc pa 91mmol/mol (ref
28-42mmol/mol) liksom hégt plasmaglukos med symptom dér diagnostiskt for diabetes
mellitus. (Lédrandemal: K6 B48, K6 B135, K6 B77, K6 B166)



Fraga 3:4 (3p) Redovisa oversiktligt principerna for insulinbehandling
vid typ | diabetes



Aterkoppling 3:4: Vid typ 1-diabetes rekommenderas Idngverkande basinsulin som glargin
(Toujeo, Abasaglar eller Lantus) eller degludec (Tresiba) (iven NPH-insulin som Insulatard,

Humulin NPH, insuman basal dr tinkbart) samt direktverkande insulin, som Lispro (Humalog),
Glulisin (Apidra), Aspart (Novorapid)

Utgd fran patientens vikt. Bérja med 0.25 E/kg — 0,5 E kg/kroppsvikt, och férdela hdlften till

maltidsdoserna samt hiilften till basinsulinet. Ge ungefér lika mycket till varje mdltid, ndgot mer
till frukosten.

(Exempel: Patientvikt 54 kg, blir ca 14-26 E, varav 7-13E férdelat som maltidsinsulin och 7-13 E
som basinsulin). (Ldrandemal: K6 B77,K6 B135)



Elias fick insatt basinsulin glargin 16 E kl 1700 och direktverkande insulin Lispro 8 E
till frukost 6 E till lunch och 7 E till middagen. Du far svar att GAD IgG ak var 264 IE/
mL referens 5 IE/mL . 1a2 IgG ak var 3 kE/L referens 7,5 kE/L vilket befaster
diagnosen typ 1 diabetes.

Vid aterbesok efter 1 manad berattar Elias att han fick insulinkdnning igar efter lunch.
Glukosvardet sjonk fran 7,0 mmol till 2,6 mmol, atgard var dextrosol och ett glas
mjolk, och glukos steg till 9,8 mmol. Sjonk dven efter middagen fran 9,8 mmol till 2,8
mmol efter 2h. Det har sett liknande ut de sista dagarna med laga varden pa
eftermiddag och kvall.

Elias fragar ocksa vilken effekt alkohol kan ha pa blodsockret.

Fraga 3:5 (2p) Hur skulle du principiellt justera insulindoserna for Elias? Motivera!

Fraga 3:6 (2p) Hur paverkar alkohol glukosnivan och varfor?



Aterkoppling 3:5 och 3:6: Du rekommenderade Elias att siinka lunchdosen och
middagsdosen och informerade att alkohol bade kan 6ka blodsockret initialt men i

senare skede nedreglerar glukoneogenesen och risken for hypoglykemi dkar.
(Larandemal: K6 B140, K6 B140, A173)



Bade Eva och Elias behandlas med langverkande basinsulin och direktverkande
insulin till maltider. Bada har svangande glukosvarden och kommer for att fa en
matare som mater glukos kontinuerligt. Eva valde en sa kallad Flashmatare FGM
Libre och Elias som kommer att fa en insulinpump skall anvanda en kontinuerlig

glukosmatare CGM .

Fraga 3:7 (2p) Forklara var man mater glukos med en kontinuerlig matare FGM /CGM
jamfort med en vanlig glukosmatare dar man sticker i fingret?



Aterkoppling 3:7: Elias fick en CGM som méter vivnadsglukos (liksom FGM) med
hjalp av en liten sensor som sitter i underhudsfettet medan med en konventionell
matare anvander man kapillart blod (stick i fingret) och mater blodglukos eller
plasmaglukos. (Ldrandemadl: K6 A109, K6 B139, K6 A173, K6 B139
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Fraga 3:8 (3p) Analysera Elias glukoskurva fran hans CGM matare under de
senaste tva dygnen. Du behover inte ange andringar i insulindoser.



Aterkoppling 3:8: Elias har nattliga hypoglykemier och tendens till rekyler
tidig morgon och tendens till IGga viirden efter lunch. (Lédrandemdal: K6 B140,
K6 B141)



Elias mamma, Eva har sedan 3 veckor ett sar under metatarsale 1. Detta hade
utvecklats till en mjukdelsinfektion under tan. Efter sarodling insattes Eva pa
antibiotika som tédckte staphylococcus aureus och efter nagra dagar sag det mycket
battre ut.

Fraga 3:9 (3p) Beskriv varfor Eva kan |6pa risk att fa fotsar och sekundara
mjukdelsinfektioner.



Aterkoppling 3:9: Hudinfektion ér den vanligaste typen av infektion hos patienter med
diabetes. Defekter i granulocyternas funktion har kunnat pdvisats vid diabetes mellitus
och i allmdnhet féreligger en relation mellan metabolisk kontroll och grad av

granulocytdysfunktion. Vid allt Iéngre diabetesduration kan det uppstd komplikationer

som diabetes neuropati, perifer kérlsjukdom, fotdeformitet. (Ldrandemal: K6 B136, K6
B141)



Fall 3. Arthur 82 ar, 19 poang.

Arthur 82 ar kommer in med ambulans till akutmottagningen da han sista
veckorna tacklat av och gatt ner | 6 kg vikt. Han har fatt stora mangder
urinmangder och kissar ofta och mycket. Han har varit mera torstig och idag
orkade han inte ur sangen och var mentalt oklar varfor medféljande dotter och

son larmat ambulans. Arthur har sedan tidigare behandling for hypertoni med tre
olika mediciner men har svart att redogo6ra vilka mediciner han tar.

Fraga 3:1 (2p) Ange 4 tankbara diagnoser utifrdn anamnesen



Aterkoppling 3:1: Du éverviiger diabetes mellitus (osmotisk diures), diabetes
insipidus (central pga. avsaknad av ADH eller renal pga. tubuldr skada), 6kat
véitskeintag (hdémning av ADH), hypercalcemi (osmotisk diures, hémning av ADH),
njursjukdom (polyurisk fas). Overbehandling med viitskedrivande/RAAS blockerande
medicinering. Okade antal vattenkastningar vid urinviigsinfektion kan medféra att
Arthur mdste ga upp och kissa oftare men ger ingen 6kad urinvolym (Lédrandemal:
K6 B39, B60, B62, B63, B65, B94, B105, B117, C141).



Du misstanker att Arthur ar dehydrerad

Fraga 3:2 (2p) Ange olika fynd i status som du speciellt vill leta efter vid dehydrering.
Forklara aven mekanismerna



Aterkoppling 3:2: Arthur har nedsatt hudturgor och torr tunga dd cellerna férlorat
véitska, Iagt blodtryck (lag cirkulerande plasmavolym) och kompensatorisk h6g men
svag puls (forsok att 6ka cirkulerande volymen). Han dr blek (perifer
vasokonstriktion) och har mérka ringar under 6gonen (venerna blir mera
framtréddande) (Ldrandemal: K6 B38, B39, B60, B105,C128, C141).



Akuta prover tas enligt nedan och Arthur Iaggs in pa en akutavdelning.

Analys Resultat Referensvirde Enhet
P-CRP <10 <10 mmeol/L
B-Glukos 6,2 4.2-108 mmeol/L
B-Hemuoglobin 164 130 - 160 g/l
P-Kreatinin 136 55— 100 pmol/L
P-Natium 148 137 - 145 mmeol/L
P-Albumin 38 3745 mmol/L
P-Kaliurn 4.0 35-44 mmeol/L
p-Calciumjonaktivitet 1,71 1,18-134 mmeol/L
P-Fosfat 0,7 0,75-14 mmel/L
tL-Calcium 11,2 <75 mmol/dygn

Fraga 3:3 (3p)Tolka svaren pa laboratorieanalyser utifran dina tankbara
diagnoser.



Aterkoppling 3:3: Du finner normalt plasma glukos men en pdtaglig hypercalcemi
med ett sekunddirt séinkt fosfat. B-Hb och P-kreatinin dir Gt héga hallet talande fér en
lag cirkulerande plasmavolym (dehydrering). Proverna talar emot bakteriell
infektion. Vdrdet for totalt P-Calcium éir beroende av P-Albumin koncentrationen, da
cirka 40% av plasma calcium dr bundet till albumin. Hypoalbuminemi kan maskera
en hypercalcemi.

Korrigering kan géras med enkel formel till P-Calcium (albumin-korrigerat), men
metoden ér mindre sdker varfér direkt bestdmning av fritt calcium (S-
Calciumjonaktivitet) i plasma rekommenderas Bestdimning av totalt P-Calcium anvdnds
dock fortfarande ofta som rutin da det dr billigare (Ldrandemdal: K6 B31, B39, B62, B63,
B65, B94, B100 ).



Arthur har en allvarlig hypercalcemi med P-calciumjon pa 1,71 mmol/L  1.18 du
vill utreda orsaken

Fraga 3:4 (4p) Ange vilket blodprov som kan hjalpa dig mest for att komma vidare i
utredningen och ange hur detta blodprov skall tolkas utifran tankbara orsaker ftill
Arthurs hypercalcemi.



Aterkoppling 3:4: Parathormon (PTH) bestélls. Priméar hyperparatyreoidism (hogt PTH),
malignitet (lagt PTH), sarkoidos (lagt PTH), njurskada med tertiar hyperparatyreoidism
(mycket hégt PTH). Aven immobilisering kan ha bidragit till calciumstegringen (lagt
PTH). D-vitamin intoxikation (lagt PTH), liteum behandling som orsakat hyperplasi av
paratyreoidea (hogt PTH), Familjar Hypocalciurisk Hyperkalcemi (i regel normalt PTH,
lag utsdndring av calcium i urinen). Liten plasmavolym kan ge “hogt intorkningsvarde”

av calcium (lagt-normalt-forhojt PTH kan forekomma) (Larandemal: K6 A8, B62, B63,
B94, B117).



Svaret pa parathormonanalysen anlander och visar S .PTH pa 13,2 pmolL (referens 2-6,5) liksom svar pa forhdjd niva av
calcium iurinen. Detta tillsammans med sénkt fosfatpa 0,7 (referens 0.75-1 4 mmol/L) stédjer starkt att orsaken till Arthurs

bypercalcemiar en primar hyperparatyreodism.



Fraga 3:5 (2p)Foresla initial behandling av Arthurs hypercalcemi.
Motivera!



Aterkoppling 3:5: Du startar vitskebehandling med fysiologisk NaCl infusion fér att
ersdtta viitskeforluster och spéda ut den héga calciumnivdn (Ldrandemal: K6 B 39,
BB62, B94, B117, C128).



Du far antligen tag i aktuell medicinlista som visar att Arthur behandlas med
hydroklortiazid 25 mg, 0,5 tabl dagligen och amlodipin 5 mg dagligen samt enalapril 20
mg dagligen mot hogt blodtryck



Fraga 3:6 (2p) En medicin som Artur har kan paverka plasma calcium direkt. Vilken
medicin ar det och med vilken mekanism paverkas calciumnivan i plasma?



Aterkoppling 3:6: Hydroklortiazid 6kar
reabsorbtion av calcium i njurarna
(Ldrandemal: K6 B33, B39).



Effer vitskebehandlingen blev Arthur klart béttre och hans mentala formaga forbattrades men han var fortfarande patagligt
glémsk och g] helt orienterad till rum och tid. Med tanke pa Arthurs kvarstaende hypercalcemi (S-calciumjonaktivitet 1,52
mmolL) och att han klagade dver ryggsmartor fick han utfora en bentdthetsméatoing med DEXA. Man fann att han hade
osteoporos i ryggen mattikota L2-| 4 med ett T-score pa =3.3. | hoften var det nagot batire med T -seore P& =1.8 (osteopeni).

Fraga 3:7 (2p) Forklara begreppet T-score.



Aterkoppling 3:7: Diagnosen osteoporos definierades av WHO 1994. Denna diagnos
utgdr fran bentéthetsmditning i héft och Iéindrygg och omfattar endast kvinnor = 50
dr (ej médin eller barn). Osteoporos foreligger da bentétheten éir < 2,5 SD (T-score)
under medelvirdet for unga vuxna kvinnor i samma population. Hittills éir gréinserna
endast definierade for kvinnor men tills vidare anvéinder man éven motsvarande
gréinser for mdn. (Ldrandemadl: K6 B31, B69).



Ultraljud pa halsen visade ett 2 cm sannolikt paratyreoidea adenom till hoger pa
halsen och Arthur rekommenderades operation och denna utfordes i narkos och

adenomet togs bort via ett litet kragsnitt.

Nar du tittar till Arthur dagen efter operationen far du information att han har fatt
stickningar kring munnen och senare aven kramper i fingrarna.

Fraga 3:8 Vilket ar den mest sannolika orsaken bakom Arthurs besvar och hur kan det
behandlas?



Aterkoppling 3:8: Arthurs symtom dr typiska fér IGga kalkvérden (hypocalcemi) i
blodet. Tillstandet beror i regel pa att de kvarvarande biskéldkértlarnas
hormonproduktion har hdmmats av adenomets éverproduktion. Besvdéiren kan

behandlas med calcium och aktivt vitamin D (Ldrandemdl: K6 B39, B60, B62, B63, B94,
B117).



Fall 3, Elin 24 ar, ERL

Du jobbar som ldkare pa akuten och traffar Elin, 24 3r. Elin har sista tiden haft 6kad
torst, kissat mycket och upplevt sig trott. Symptomen har forvarrats sista dygnen
varfor hon nu soker akuten. Hon upplever ocksa en diffus generell 6mhet i buken.
Hon ar normalviktig och sedan tidigare frisk. Elin studerar pa universitet och har

varit stressad en period nu pga. studierna. Nyligen hade hon en langvarig 6vre
luftvdagsinfektion som tog pa krafterna.

Fraga 3:1. Namn 4 differentialdiagnoser utifran att Elin kissar mycket och oftare?
(2p)



Svarsforslag: diabetes mellitus, diabetes
insipidus, polydipsi, hyperkalcemi, njurskada,
urinvagsinfektion.



Nagra av diffdiagnoserna att 6vervaga ar diabetes mellitus, diabetes insipidus,
polydipsi, hyperkalcemi, njurskada, urinvagsinfektion. Vid triagen pa akuten har
sjukskoterskan redan tagit ett par ”"snabba prover”, dessa har visat ett P-glukos pa
19 mmol/L och kapilléra ketoner pa 4,8 (ref <0,6).

Fraga 3:2. Ange de olika kriterierna for att stalla diagnosen diabetes mellitus? (3p)



Svarsforslag. Diagnosen diabetes stills efter att tva varden ha uppmatts, antingen:
fP-glukos >= 7,0 mmol/L vid tva skilda tillfallen

fP-glukos >= 7,0 mmol/L och 2-timmarsvardet vid glukosbelastning >= 11,1

fP-glukos >= 7,0 mmol/L och ett B-HbA1c >48 mmol/mol

Tva B-HbA1c 248 mmol/mol vid tva skilda tillfallen ar tillrackligt for att stalla diagnosen
typ 2- diabetes.

Alternativt ett icke-fastande P-glukos (kapillart > 12,2 mmol/I el vendst > 11,1 mmol/I)
och symtom p3a

hyperglykemi.




Det finns flera olika kriterier for att stdlla diagnosen diabetes mellitus. Ett av dessa
ar att om man har ett icke-fastande p-glukos kapilldrt 2 12,2 mmol/| eller venést
11,1 och symtom pa hyperglykemi racker det for diagnos. Detta racker for att Elin
ska fa diagnosen diabetes mellitus.

Fraga 3:3. Nar du nu vet att Elin har p-glukos pa 19 mmol/L och kapillara ketoner pa
4,8 (ref <0,6), vilket prov vill du ga vidare med? (1p)



Svarsforslag: Artarblodgas.



Artarblodgasen visar aB-Vatejonaktivitet pH 7,29 (7,38 - 7,47), aB-Basoverskott
(standard) -10 mmol/L (-

3,0 - 3,0), aB-Bikarbonat 14 mmol/L (20 — 27). Laktat 0,6 mmol/L (0,6 - 2,4). Kalium
3,9 mmol/L (3,5 - 4,4).

Na 139 mmol/L (137 - 145).

Fraga 3:4 a Tolka blodgasen. (1p)

Fraga 3:4 b. Vilket tillstand har Elin drabbats av? (1p)



Svarsforslag: Man ska forsta att blodgasen
visar en metabol acidos och att Elin nu har en
ketoacidos.



Blodgasanalysen visar metabol acidos. | kombination med forhojt ketonvarde visar
detta att Elin har drabbats av en ketoacidos. Elin far forsta timman 1 liter kristalloid

(Ringer-acetat) och darefter fortsatter man med vatske-infusioner och paborjar
insulinbehandling.

Fraga 3:5.a Elin har initialt ett kalium pa 3,9 (ref 3,5-4,4). Nar man nu borjar ge insulin
hur kan vi forvanta oss att kaliumvardet kommer utveckla sig? Forklara varfor! (2p)

Fraga 3:5 b. Med beaktning av svaret fran fraga 5:1 vad ar viktigt att tanka pa vid den
fortsatta handlaggningen av patienten och hur kan det paverka valet av
vatskebehandlingen? (2p)



Svarsforslag:
5:1 Har ar det viktigt att forsta inneborden av falskt kaliumvarde i blodet (falskt

forhojt) vid ketoacidos. Och att kalium kommer att sjunka nar man borjar ge insulin.

5:2 Det ar darfor viktigt att ha en noggrann kontroll av elektrolyter vid ketoacidos. Att
man redan vid kalium under 5 mmol/| borja lagga till extra kalium i
vatskebehandlingen.



Elin I3ggs in pa IVA och vardas dar over natten. Man haver ketoacidosen och Elin far
morgonen efter lamna IVA. Elin ligger nu inne pa en endokrinavdelning for fortsatt

vard.
Vid ronden berattar Elin att hon har last att det finns flera typer av diabetes. Hon

undrar vilken hon har.

Fraga 3:6 a.Vilken typ av diabetes har Elin troligtvis? Vad ar det som talar for det?
(2p)

Fraga 3:6 b.Vilka prover tar man nu utifran sjukdomen diabetes mellitus generellt men
ocksa for att differentiera mellan de olika typerna? Forklara! (2p)



Svarsforslag: Elin har med all sannolikhet typ 1 diabetes. Det som talar for det ar ung
alder, normalviktig och dessutom tidigt insjuknande i ketoacidos.

GAD-ak, IA2-ak, om dessa tva antikroppar ar positiva talar det for typ 1 diabetes. C-
peptid mats ocksa. C- peptid kan vara mer svarbedomt men ett 1agt varde tidigt i
sjukdomen talar for typ 1 diabetes. Vid typ 2 diabetes kan man initialt ha normalt till
hogt varde men nar sjukdomen progredierar sa sjunker C-peptid. HbAlc ar 82 mmol/
mol (ref 28-42 mmol/mol). Det gar dock inte att anvanda sig av HbAlc for att
differentiera mellan typ 1 och typ 2 diabetes.



Elin har med all sannolikhet typ 1 diabetes, det som talar for det ar ung alder,
normalviktig och dessutom tidigt insjuknande i ketoacidos. Prover som ska tas ar
GAD-ak, ev IA2-ak, c-peptid, Hbalc. Gad-ak, I1A2-ak for att differentiera mellan typ 1
och typ 2 diabetes.

Under ronden bestdams ocksa vilken insulinbehandling Elin ska ha nar hon nu ska
komma hem.

Fraga 3:7 Redovisa oversiktligt principerna for insulinbehandling vid typ 1 diabetes?
(3p)



Svarsforslag: Grunden vid behandling ar langverkande basinsulin plus kortverkande
maltidsinsulin (oftast tre ganger per dag). Man kan utga fran vikt (0,25-0,5E/kg
kroppsvikt). Summan fordelas halften som langtidsinsulin och halften fordelat 6ver
maltiderna. Att veta att det finns stora individuella variationer och att man sannolikt
kommer behoéva justera doserna framaover.



Behandlingen vid typ1 diabetes bestar i grunden av ett langverkande basinsulin
samt direktverkande maltidsinsulin. Man utgar fran vikten. Det finns dock
individuella variationer.

Elin far veta att detta ar ett satt att initiera insulindoserna och att hon med sidkerhet
kommer behoéva justera doserna framover. Elin far ocksa traffa dietist och lar sig
kolhydratsrakna och diabetesskoterska for att lara sig att sticka sig i fingret och mata
plasmaglukos kapillart. Du informerar aven om kontinuerlig glukosmatning som hon
kommer fa nar hon behérskar kapillairmatning.

Fraga 3:8 a. Elin undrar hur ofta hon ska mata plasmaglukos kapillart och vad ska
plasmaglukos ligga pa i hennes fall? (2p)

Fraga 3:8 b. Vid kontinuerlig glukosmatning (CGM, FGM) mater man inte glukos i
plasma utan i vilken vatska? (1p)



Svarsforslag: Det ar viktigt att hon till en bérjan mater blodsockret bade fére och efter
(postprandiellt) varje maltid samt fére sianggdende. Aven nattetid kl 03:00 kan vara
vardefullt for att beddma basinsulindosen och undvika nattliga hypoglykemier.

Bra riktlinjer (det finns dock individuella skillnader):

Preprandiellt (fore maltid) malvarde: 4-6 mmol/I

Postprandiellt (efter maltid) malvarde: 6-8 mmol/I

Kontinuerlig glukosmatning analyserar glukos i vavnadsvatska via en liten nal i
underhudsfettet (subcutant).



Elin far veta att man ska mata blodsockret 6-8 ganger dagligen, fore och efter maltid
samt ibland nattetid. Blodsockret ska ligga innan maltid runt 4-6 mmol/I, efter
maltid runt 6-8 mmol/I. Det &r glukoset i vavnadsvatskan som mats vid kontinuerlig
glukosmatning

Elin har nu fatt information om sin sjukdom, blivit insatt pa insulin samt fatt lara sig
mata plasmaglukos. Hon far ocksa information om hur hon ska agera vid hyper-

sasom vid hypoglykemi.

Du forklarar for Elin att insulin har en blodsockersankande effekt men att kroppen
producerar andra hormoner som hdjer blodsockret.

Fraga 3:9. Namn fyra hormoner som har en blodsockerhéjande effekt? (2p)



Svarsforslag: kortisol, glukagon, GH, adrenalin.



Elin skrivs hem. Har tata kontakter forsta tiden med diabetesskoterskan. Tre
manader efter vardtillfillet har hon fatt tid pa diabetesmottagningen hos dig som
ldkare. Ni gar igenom vikten av att halla god metabol kontroll for att minimera
risken for komplikationer till diabetes mellitus.

Fraga 3.10 Namn fyra komplikationer kopplade till diabetes mellitus? (2p)



Svarsforslag: exempel ar retinopati, neuropati, claudicatio
intermittens, angina, stroke, njursvikt etc.



Under mottagningsbesoket gar man igenom anamnes och blodsockerkurvor.
Man beddmer labprover men det gors ocksa ett noggrant status.

Fraga 3:11 Beskriv vad som ingar i status vid ett diabetes-mottagningsbesok?
(2p)



Svarsforslag: hjart/lungauskultation, BT, hjartfrekvens, bukpalp,
man tittar efter ev lipohypertrofier, fotstatus.



Du gar igenom status hos Elin.

Hjarta ausk: regelbunden rytm, inga horbara bi- eller blasljud Lungor ausk:
vesikuldra andningsljud bilateralt, inga biljud Buk palp: mjuk, oom. Inga synliga
lipohypertrofier.

BT: 115/70, hjartfrekvens: 62 slag/min Fotstatus: Riskbedémning niva 1.

Fraga 3:12 Vad ingar i fotstatus och vad innebar riskbedémning niva 1? (2p)



Svarsforslag: Man kanner pa pulsar i a.tibialis posterior samt a. dorsalis
pedis. Monofilament. Vibrationssinne (stamgaffel). Felstallningar/
deformiteter. Fotsar.

Riskmedomning niva 1 innebar att fotstatus ar utan anmarkning.



Efter status gar du igenom labprover dar det nu visar sig att Hbalc
sjunkit sedan utskrivningen fran sjukhuset. Elin har haft en del
hypoglykemier varfor ni vdljer att sinka dosen pa langtidsinsulinet. Ni
planerar for uppfoéljning om ca 2 manader.



Fall 3, Fabian 24 ar

Du arbetar som underldkare pa akutmottagningen och traffar Fabian 24 ar, som soker med tre veckors
anamnes pa illamaende, krakningar, diarré och yrsel. Det framkommer dessutom att patienten under flera
manader varit mycket trott. Fabian arbetar som personlig tranare, ar icke-rokare och varit frisk bortsett fran
aterkommande depressioner som behandlats med SSRI preparat. Fabians dldre bror behandlas med tyroxin
och vitamin B12. For Fabians laboratorieprover se nedanstaende tabell. Blodtrycket ar pa akutmottagningen
90/60 mmHg och 6ron-temperatur ar 37.3°C.

Analys Resultat Referensomride
B-Hb 156 134 -170 g/L
P-Kalium 5.6% 3.5-4.4 mmol/L
P-Natrium 128* 137 - 145 mmol/L
P-Glukos 3.8% 4.2 — 6.2 mmol/L
P-CRP 12%* <5 mg/L
B-Leukocyter 7.9 3.5-8.8x 10 E9/L

Forst tanker du pa gastroenterit som forklaring till Fabians sjukdomsbild men da ingen i hans
omgivning haft liknande symptom och det langa férloppet funderar du pa andra tankbara
diagnoser.

Fraga 3:1.

a) Vilken diagnos ar den troligaste forklaringen till hans insjuknande? (1p)

b) Vad i anamnesen och vilka fynd i laboratorieprover stodjer din misstanke? (1p) (Motivera och
ange aven andra anamnestiska uppgifter som ytterligare kan stodja din misstanke).

c) Vilka fynd i status stodjer din misstanke? Ange andra tankbara statusfynd som skulle kunna
starka din misstanke. (1p)



Svarsforslag: Primar binjurebarksvikt (Addisons sjukdom) ar den troligaste forklaringen
till patientens insjuknande. | status noterar du om hyperpigmentering finns (patienten
ser solbrand ut och du finner svarta flackar i handflator och pa 6rsnibbarna; bilaterala
stora vita flackar som vid vitiligo ger ocksa stod for diagnosen). Vidare fragar du efter
salthunger (Fabian berattar att han de senaste veckorna varit otroligt sugen pa salt.
Vid maltiderna har han saltat betydligt mer an vanligt och pa natterna har han stigit
upp for att ata kaviar och ansjovis). Du fragar ocksa efter ortostatism. Hyponatremi,
hyperkalemi och ett sankt glukosvarde starker misstanken om Addisons sjukdom. Att
han har en bror med sannolikt autoimmun sjukdom ytterligare forstarker misstanken.



Primar binjurebarksvikt (Addisons sjukdom) ar den troligaste forklaringen till
patientens insjuknande. | status noterar du hyperpigmentering; patienten ser
solbrand ut och du finner svarta flackar i handflator och pa 6rsnibbarna; bilaterala
stora vita flackar som vid vitiligo ger ocksa stod for diagnosen. Fabian beréttar att
han de senaste veckorna varit otroligt sugen pa salt. Vid maltiderna har han saltat
betydligt mer dn vanligt och pa natterna har han stigit upp for att ata kaviar och
ansjovis. Du fragar ocksa efter ortostatism. Hyponatremi, hyperkalemi och ett sankt
glukosvarde starker misstanken om Addisons sjukdom. Att han har en bror med
sannolikt autoimmun sjukdom forstarker misstanken ytterligare.

Fraga 3:2. Vilka blodprover tar du pa akutmottagningen for att bekrafta din misstanke
om Addisons sjukdom? (2p)



Svarsforslag: | samband med att intravenos infart satts tas prov for S-kortisol och P-
ACTH, som visar sig ligga pa 23 nmol/L (>350) respektive 190 pmol/L (1.6 — 14). P-
Renin, P-Aldosteron tas for senare analys. Synachtentest behover i denna situation
inte utforas, utan diagnosen kan anses sakerstalld och far inte fordroja behandling. |
senare skede kan antikroppar mot 21-hydroxylas analyseras.



| samband med att intravends infart satts tas prov for S-kortisol och P-ACTH, som
visar sig ligga pa 23 nmol/L (>350) respektive 190 pmol/L (1.6 — 14). P-Renin, P-
Aldosteron tas for senare analys. Synachtentest behover i denna situation inte
utforas, utan diagnosen kan anses sakerstalld och far inte fordroja behandling. |
senare skede kan antikroppar mot 21- hydroxylas analyseras.

Fraga 3:3. Hur vill du behandla honom akut? (2p)



Fraga 1:3. Hur vill du behandla honom akut? (2p)

Svarsforslag: Fabian far redan pa akutmottagningen, omedelbart behandling med
riklig vatsketillforsel intravenost (4-6 liter NaCl/Ringer-acetat/glukos forsta dygnet)
och dessutom hydrokortison, efter att prover sakrats for ACTH och kortisol. Initialt
ges hydrokortison (Solu-Cortef) 100 mg intravenost, darefter 50 mg intravendst var
6:e timma (alternativt iv infusion 200 mg/24 timmar) och darefter utglesning och
ldgre doser i takt med forbattring. Oversattning pa perorala behandling kan ske efter
1-2 dagar med iv behandling. Fludro-kortison (Florinef) behover inte ges i akuta
skedet da de hoga hydrokortisondoserna tacker aven det mineralocortikoida
behovet.



Fabian far redan pa akutmottagningen, omedelbart behandling med riklig
vatsketillforsel intravenost (4-6 liter NaCl/Ringer-acetat/glukos forsta dygnet) och
dessutom hydrokortison efter prover sakrats for ACTH och kortisol; Initialt ges
hydrokortison (Solu-Cortef) 100 mg intravendst, darefter 50 mg intravenost var6:e
timma (alternativt iv infusion 200 mg/24 timmar) och darefter utglesning och lagre
doser i takt med forbittring. Oversittning pa perorala behandling kan ske efter 1-2
dagar med iv behandling. Fludrokortison (Florinef) behover inte ges i akuta skedet
da de hoga hydrokortisondoserna tacker dven det mineralokortikoida behovet.

Fraga 3:4.
a) Vilken ar den idag viktigaste orsaken till Addisons sjukdom? (1p)
b) Namn dven tva andra principiellt mojliga orsaker till sjukdomen. (1p)



Svarsforslag: Autoimmun genes ar viktigaste
orsaken. Infektioner, blédningar och
metastaser ar andra orsaker till Addisons
sjukdom.



Fraga 3:5.

a) Vid Addisons sjukdom uppstar brist pa flera hormoner. Vilka hormoner och var
bildas de? (1.5p)

b) Beskriv principerna for underhallsbehandling vid Addisons sjukdom? (1.5p)



Svarsforslag: | binjurebarken bildas glukokortikoider (kortisol), mineralkortikoid
(aldosteron) och androgener. Vid Addisons sjukdom behover kortisol ersattas och
vanligen ges hydrokortison tva eller tre ggr 2 dagligen.

Mineralokortikoid i form av fludrokortison (Florinef 0.1 mg) ges i regel en gang
dagligen per os. Ibland ges till kvinnor behandling med dehydroepiandrosteron (DHEA)
som ar en prekursor till testosteron.



Fabian laggs in pa sjukhusets endokrinavdelning. Under forsta dygnet erhaller han
sammanlagt 4 liter iv vatska (3 liter fysiologisk NaCl och 1 liter buffrad glukos) och
sammanlagt 250 mg hydrokortison iv. Paféljande dygn ar han betydligt piggare.
Blodtrycket har stigit till 115/75 mm Hg. Hans elektrolyter har normaliserats: P-Na
138 mmol/L (137 — 145) och P-kalium 4.3 mmol/L (3.5 - 4.4). Han ar nu uppegaende
och har boérjat kunna forsorja sig p os och ocksa fa i sig tabletter. Fér andra dygnet
ordineras han 60 mg hydrokortison (20 mgx3). Pa vardavdelningen, dar du nu ater
tjanstgor, far ni svar pa de tyreoidea-prover som togs vid patientens inkomst pa
akutmottagningen. TSH 12.1 mlE/L (0.3 - 3.7), fT4 14 pmol/L (12 -22).

Fraga 3:6. Bor Fabian, med tanke pa TSH-forh6jningen sattas in pa tyroxin?
Motivera! (1p)



Svarsforslag: Kortisol hammar fysiologiskt TSH-insondringen varfor en stegring av TSH
(ca 5-20 mlE/L) ses vid uttalad kortisolbrist. Stegring forsvinner nar kortisolbristen ar
substituerad, men kvarstar om reell hypotyreos foreligger. | Fabians fall ar fritt T4
normalt och det ar darfor rimligt att avvakta med tyroxin, men tyreoideaproverna
behover kontrolleras om, och da ocksa kompletteras med TPO-ak.



Efter fem dagar pa vardavdelningen har Fabians tillstand forbattrats avsevart och
han ar redo for utskrivning. Han star nu pa 30 mg hydrokortison (Hydrokortison 10
mg 1,5 + 1 + 0.5) och fludrokortison (Florinef 0.1 mg 1 x1). Du forklarar att
kortisonbehandlingen ar livslang och att underhallsdosen av hydrokortison i regel
ligger mellan 15-25 mg delat pa 3 doser. Fabian undrar om sjukdomen kan vara
arftlig.

Fraga 3:7. (2p)

a) Vilken ytterligare information ger du vid utskrivningen patienten angaende hans
hydrokortisonbehandling? (1p)

b) Vad sager du till patienten om eventuell arftlighet? (1p)



Svarsforslag: Patienten instrueras noggrant att vid feber 6ka hydrokortisonet med 20
mg per grad feber. Patienten bor ocksa utrustas med “kortisonkort” som anger
patientens diagnos och behov av kortisonsubstitution i samband feber. Fabians bror
star pa behandling med tyroxin och vitamin B12, dvs. en autoimmun tyreoidit och en
atrofisk gastrit skulle kunna foreligga. Dessa tillstand liksom Addisons sjukdom och
vitiligo ar delfenomen i APS 2, dvs. autoimmunt polyglandulart syndrom 2, ett arftligt
tillstand. Det ar troligt i detta fall att arftlighet finns, men man inte kan veta sakert.



Fabian dr valmaende de ganger du under det kommande aret ser honom pa din
mottagning. Hydrokortisondosen har efterhand kunnat minskas till 25 mg dagligen.
Du har fatt svar pa de 21-hydroxylas ak (21-OH-ak) som togs under det forsta
vardtillfdllet. Antikropparna var kraftigt forhéjda och bekraftar ytterligare diagnosen
autoimmun Addisons sjukdom. Nar Fabian sa sedan i augusti kommer pa ett
aterbesok till dig mar han fortfarande vasentligen val. Han klagar dock éver att han
svullnar en del om anklarna. Pa mottagningen ter han sig opaverkad, kliniskt
eutyreoid och inte Cushingoid. Blodtrycket visar sig vara 150/100 mmHg. Anklarna
ar bilateralt diskret 6dematdsa.

Fraga 3:8. (2p)

a) Vad ligger nara till hands att misstanka som orsak till hans forhojda blodtryck? (1p)
b) Utdver anamnesen, vilka blodprovsanalyser kan starka din misstanke om orsaken
till blodtrycksstegringen? (1p)



Svarsforslag: Fabian medicinerar med hydrokortison samt med fludrokortison
(Florinef). Att han nu ar hyperton och 6dematos gor att det ligger nara till hands att
misstanka att han 6verdoserat nagon av sina mediciner, dvs. hydrokortison eller
fludrokortison. Eftersom han inte ter sig cushingoid ar det mer sannolikt att han tagit
for mycket fludrokortison och pa sa vis adragit sig en mineralkortikoid hypertoni.
Anamnestiskt visar det sig att han svettats mycket, blivit yr och sugen pa salt och
darfor okat sin Florinefdos fran 1 till 3 tabletter per dag. Lagt varden pa P-kalium, 3.2
mmol/L och ett supprimerat P-renin stodjer detta resonemang.



Det visar sig att Fabian i sommarvarmen svettats mycket, blivit yr och saltsugen och
darfor okat sin Florinefdos fran 1 till 3 tabletter per dag. Pa sa vis har han adragit sig
en mineralkortikoid hyper-toni. Lagt varden pa P-kalium, 3.2 mmol/L och ett
supprimerat P- renin stodjer detta resonemang.

Fraga 3:9. (3p)

a) En for hog dos av mineralkortikoida lakemedel kan alltsa ge héga koncentrationer
av aldosteron och laga koncentrationer av renin, men hur ser
plasmakoncentrationerna av dessa hormoner ut vid de sekundara hypertoni former
som kan uppsta vid en njurartarstenos respektive lakrits- 6verkonsumtion? (2p)

b) Beskriv kortfattat mekanismen for uppkomsten av hypertoni vid
lakritssoverkonsumtion? (1p)



Svarsforslag: Vid en njurartarstenos stiger till foljd av minskad blodtryck nedstroms till
stenosen, renin. Den forhojda koncentrationen av P-renin resulterar i en forhojd
koncentration P-aldosteron och ett hogt systemiskt blodtryck. Vid
laktrisoverkonsumtion hammar glycyrrhizinsyran i laktris 118 beta hydroxysteroid typ
2 dehydrogenas (HSD2), enzymet som normalt konverterar kortisol till inaktivt
kortison. Den stigande koncentrationen av kortisol aktiverar i sin tur

aldosteronreceptorn. P-renin blir darmed lagt liksom P-aldosteron-koncentrationen.



Fall 2. Asa 32 3ar, 20 poing

Till din primarvardsmottagning kommer Asa 32 &r. Hon soker da hon senaste halvaret varit
mera irritabel, sovit daligt och svettats mycket. Hon har dven gatt ned nagra kilo i vikt och
besvarats av hjartklappning. Hon beskriver ocksa en 6kad ljuskanslighet samt gruskansla i
ogonen. Asa roker cirka 1 paket cigaretter/dag. Hon dr sambo, men har inga barn.

Till besoket har Asa tagit prover: TSH 0.01 mIE/L 0.3 4.0 mIE/L , fritt T4 var 74 pmol/L 10 22
pmol/L, fritt T3 var 29 pmol/L 3.1 6.8 pmol/L.

| status konstaterar du en stirrande blick, struma, fingertremor, varm fuktig hudkostym och
en puls pa 109/min. Tyreoidea palperas generellt |att forstorad, fast i konsistensen.

Fraga 2:1 (3p)
a) Vilken sjukdom misstanker du? (1p)

b) Vilken genes ar mest troligt till hennes sjukdom? (1p)
c) Vilket prov kan gora dig annu sdkrare pa genesen? (1p)



Aterkoppling 2:1: Du konstaterar tyreotoxikos. Asas symptomduration pg ett
halvar, liksom égonsymptomen, struman och vdrdet pa fritt T3 talar fér
Graves sjukdom. Du tar TRAK (TSH-receptor antikroppar) som visar sig vara
forhéjt pa 14 IE/L (< 1.8), vilket bekrdiftar diagnosen Graves sjukdom.
(Ldrandemdl: K6 A15, K6 B72, K6 B133, K6 C166)



Fraga 2:2 (4p)

a. Vilken eller vilka behandlingar véljer du i forsta hand att initiera? (1p)
b. Vilka andra alternativ finns for behandling och vad talar for och emot
dessa alternativ? (3p)



Aterkoppling 2:2: Du viiljer att pabérja behandling med tyreostatika. Oavsett om
tyreoidektomi planeras eller inte bér Asa férst bli eutyreoid innan hon opereras. Alder
och eventuella framtida graviditeter gor stralningen som radiojodbehandling innebdr
till ett mindre ldmpligt terapival. Just méjligheten av framtida graviditet och Asas
preferenser avseende behandling (och tillgang till endokrinkirurg) blir véiigledande i
diskussionen med henne. Risken for recidiv efter 1% - 2 ars tyreostatikabehandling dr
generellt cirka 50 %. Att antigen genomféra en tyreoidektomi efter hon blivit
eutyreoid pa tyreostatika eller att genomféra tyreoidektomi vid recidiv efter
utsdttande av tyreostatika (efter att forst anyo gjort henne eutyreoid) dir olika, men
rimliga, alternativ. (Lérandemal: K6 A32, K6 B72, K6 B133, K6 C168, K6 B177)



Fraga 2:3 (2p)

a) Varfor ar Asas 6gonsymptom ett observandum? (1p)
b) Vad kan forhindra att dessa symptom forvarras? (1p)



Aterkoppling 2:3: Asas 6gonsymptom talar fér en lindrig endokrin oftalmopati som
riskerar att forvarras med tillkomst av proptos, chemos, 6gonmuskelpaverkan med
dubbelseende, retrobulbar vark och periorbital svullnad. Det ar viktigt att géra henne
eutyreoid och undvika hypotyreos som ofta forvarrar tillstandet. R6kstopp okar
chansen for att 6gonsymptomen inte skall progrediera. (Ldirandemal: K6 A1, K6 B72



Fraga 2:4 (2p)

a) Vilken ovanlig men allvarlig Iikemedels biverkan maste Asa vara informerad om?
(1p)

b) Vilka &r symptomen pa denna biverkan och hur skall Asa agera om dessa symptom
upptrader? (1p)



Aterkoppling 2:4: Du informerar Asa bdde muntligt och skriftligt om risken fér
agranulocytos Denna biverkan dr mycket ovanlig, men desto farligare om den
upptrdéider. Vid agranulocytos far patienten hég feber och halsont och bér da inte ta
ndgra fler tyreostatikatabletter forréin vita blodkroppar kontrollerats med
omedelbar provtagning. (Ldrandemal: K6 B69, K6 B72)



Du satter in Asa pa tyreostatika Thacapzol, 2x2 med efter ndgon méanad tillagg av
tyroxin Levaxin 100 g, 1x1 . Tre manader efter starten av tyreostatikabehandling ligger
fritt T4 pa 18 pmol/L och TSH p3 1.2 mIE/L. Asa har nu slutat réka och
ogonsymptomen har gatt i regress.

D3 Asa har en stark dnskan om att bli gravid remitterar du henne till endokrinkirurgen
som nagra manader senare genomfdr en total tyreoidektomi och Asa fortsatter med
enbart tyroxinbehandling. Ingreppet gar bra men pa vardavdelningen far hon
postoperativt tilltagande stickningar kring munnen och krampkansla i fingrarna som
forvarras nar sjukskoterskan tar blodtrycket.

Sjukskoterskan pa kirurgavdelningen tillkallar lakaren.

Fraga 2:5 (2p)
a) Vilket tillstand misstanker du har drabbat Asa? (1p)

b) Diskutera tankbara mekanismer till tillstandets uppkomst. (1p)



Aterkoppling 2:5: Du misstéinker hypokalcemi orsakat av skada pé
paratyreoideakértlarna och/eller ”hungry bone syndrome”. Chovsteks tecken med
stickningar kring munnen och kramp i hand/arm Trousseaus tecken hjdlper dig
diagnostiskt. (Ldrandemal: K6 B72, K6 C94, K6 B119, K6 B142)

Chovsteks A gller Trousseaus tecken §..)

o

Detta @r endast en aterkoppling. Har finns ingen fraga att besvara. Klicka i rutan och ga vidare till nasta fraga.



Provsvar visar ett joniserat kalcium pa 0.89 mmol/L 1.18 1.31, fosfat pa 1.7 mmol/L
0.8 1.5, kreatinin 59 mol/L 45 90 och PTH 0.9 pmol/L 1,6 6,9 pmol/L . Asa insatts pa
kalcium 500 mg 1x2 och aktivt D vitamin i form av alfakalcidol Etalpha

0.5 g 1x2. Nar hon skrivs hem tva dagar senare ar calcium jon 1.15 mmol/L

Vid aterbesoket efter 1 manad ar joniserat calcium 1,24 mmol/L varfor alfakalcidol och
calciumbehandlingen avslutas. Du har dven andra provsvar att fundera pa: S TSH 10
mIE/L och fritt T4 ar 12 pmol/L. Nuvarande dosering av tyroxin Levaxin ar 100
mikrogram 1x1.

Fraga 2:6 (1p) Varfor fungerar det inte att vid en hypoparatyreoidism ge behandling
med vanligt D-vitaminpreparat (kolekalciferol)?



Aterkoppling 2:6: Paratyreoideahormon, PTH, krévs fér hydroxyleringen av
25(0OH)D3 till 1,25(0OH)D3 (kalcitriol). Paratyreoideahormon, PTH, kréivs for
hydroxyleringen av 25(0OH)D3 till 1,25(0H)D3 (kalcitriol), dvs aktivt D-vitamin. Aven
om vi ger hogre doser kolekalciferol kommer detta inte, i avsaknad av PTH, kunna
hydroxyleras till kalcitriol.

Utan aktivt D-vitamin kommer kalciumnivderna i blodet inte upprdétthdllas.
(Ldrandemdl: K6 B74, K6 B94)



Du okar tyroxindos 125 g/dag.

Fraga 2:7 (2p)

a. Diskutera nar man tidigast kan utvardera effekten av den férandrade

skoldkortelmedicineringen med provtagning. (1p)
b. b. Varfor ar detta ett lampligt tidsintervall? (1p)



Aterkoppling 2:7: Nésta kontroll tidigast om 5-6 veckor dé halveringstiden fér
tyroxin dr cirka 7 dagar och det tar cirka 5 halveringstider tills steady state.
(Ldrandemal: K6 B72, K6 B119, K6 B122)



Nasta gang du traffar Asa har du slutat ditt vikariat pa vardcentralen och arbetar
istdllet som ST lakare pa en medicinavdelning pa sjukhuset. Det har nu gatt tva och ett
halvt &r sedan Asa opererade bort sin skdldkortel. Hon har sedan dess hunnit bli gravid
och har fott sitt forsta barn, en flicka. Allt har gatt bra bortsett fran att hon utvecklade
en postpartum depression. Asa medicinerar regelbundet med Levaxin 125 mikrogram
dagligen och anvander antidepressiva i form av Sertralin 100 mg 1x1.

Asa har nagra dagar kant sig olustig och yr. Hon soker till slut sin vardcentral dar man
tar blodprover som visar Na 124 mmol/L, kalciumjon 1,20 mmol/L, Kalium 3,7 mmol/L,
Hb 127 g/L, Kreatinin 55 mol/L och glukos 4,8 mmol/L. Du bedémer hennes hudturgor
som normal och uppfattar henne som opaverkad och adekvat. Du ordinerar serum och
urinosmolalitet samt U Na. Den troliga orsaken till det |Iaga natriumvardet ar SIADH, i
Asas fall troligen orsakat av hennes SSRI preparat. Du erinrar dig att det finns andra
orsaker till uttalad hyponatremi.

Fraga 2:8 (2p)

a. Namn tva andra allvarliga hormonrubbningar utéver diabetes mellitus som kan

leda till svar hyponatremi. (1p)
b. b. Vilka prover kan hjalpa i diagnostiken? (1p)



Aterkoppling 2:8: TSH och S-kortisol bér kontrolleras sé att
grav hypotyreos respektive kortisolsvikt (S-kortisol bér > 350

nmol/L kl 0800) kan uteslutas. (Lérandemal: K6 B74, K6 B94,
K6 B134, K6 B142)



Efter att Sertralin utsatts stiger Asas natriumviarde i lagom takt pa enbart
vatskerestriktion och hon kan sedan hemskrivas i gott skick.

Fraga 2:9 (2p)

a) Vad ar lagom takt pa natriumstegringen? (1p)
b. Varfor vill vi undvika att natrium stiger for fort? (1p)



Aterkoppling 2:9: For att undvika pontin (eller extrapontin) myelinolys bor natrium
inte stiga med mer an 18 mmol pa 48 timmar och inte med mer an 6-8 mmol
(maximalt 10) pa 1 dygn. Speciellt kvinnor, malnutrierade och personer med
alkoholéverkonsumtion anses vara i riskzonen for att utveckla namnda komplikation.
(Larandemal: K6 B142



Fall 3. Evy, 46 ar, 18 p

Du arbetar som underlakare inom primarvarden dar Evy 46 ar soker da hon blivit sa
rund och rod i ansiktet. Evy arbetar med harvard och har uppenbara problem att orka
halla upp armarna nar hon klipper sina kunder. En av dina tankbara diagnoser ar

att Evy har for mycket kortisol i kroppen (Cushings syndrom).

Fraga 3:1 (2p) Du gar vidare med kroppsundersokning. Vilka fynd i status skulle kunna
stodja din misstanke om att Evy har for mycket kortisol i kroppen?



Aterkoppling 3:1: Evy ser trétt ut med runda kinder och har sma punktblddningar pa
kinderna. Fettansamligar ses supraklavikulart och dorsocervikalt. Midjemattet har dkat
patagligt och hon har fatt réda bristningar (striae) i huden pa magen och i axiller.
Huden ar tunn och som pergament och hon har flera blamarken pa armar och ben
som ocksa ar patagligt smala. Hjarta och lungor ausk ua. Du mater ett blodtryck i
sittande pa 166/104 mm Hg. (Ldrandemal: K6 B62, B104, C141).



Fynden i status tyder pa att det kan rora sig om Cushings syndrom
(hyperkortisolism) och du funderar pa olika orsaker till detta syndrom.

Fraga 3:2 (3p) Beskriv de viktigaste orsakerna till Cushings syndrom.



Aterkoppling 3:2: Cushing syndromen kan delas in i ACTH beroende (ACTH bildande
hypofystumor, ektopisk tumor som bildar ACTH eller CRH och iatrogen tillforsel av

ACTH) eller ACTH oberoende (binjure adenom/cancer eller iatrogen tillforsel av
glukokortikoider.

(Larandemal: K6 B62, B106).



Evy undrar hur hon kan ha fatt sa hogt blodtryck nar ingen i hennes slakt behandlas for
det.

Fraga 3:3 (2p) Beskriv tankbara mekanismer till den blodtryckstegring som ofta ses vid
Cushings syndrom.



Aterkoppling 3:3: Vid kortisol 6verskott éverskrids snabbt bindarkapaciteten i plasma
hos kortisol bindande globulinet med héga fria kortisolnivaer och da racker inte 11
HSD- 2 enzymet till utan det blir en aktivering av mineralokortikoidreceptorn. Kortisol
okar leverproduktionen av angiotensinogen med en 6kning av Angiotensin-Il och
minskar vasodilatoriska substanser som prostaglandiner liksom kallekrein-kinin
systemet. Kortisol uppreglerar aven membranbundna receptorsystem vilket leder till
att vasokonstriktorer som noradrenalin och angiotensin-Il far en 6kad effekt.
(Larandemal:

K6 B61, B68).



Du vill nu utreda Evy och minns att man maste ta hansyn till att ACTH och kortisol har
en dygnsvariation.

Fraga 3:4 (4p) Diskutera utifran Dina kunskaper kring den normala dygnsvariationen av
kortisol och ACTH hur man kan diagnostisera Cushings syndrom. Ange aven fyra andra
tillstand som kan paverka dygnsvariationen av ACTH och kortisol.



Aterkoppling 3:4: ACTH-kortisolnivaerna foljer varandra nira och uppvisar en
dygnsrytm med lagstaniva mellan 22-24.00 och en hogsta niva kring 07-08.00. En
utslatad dygnsrytm kan saledes tala for cushing syndrom och omvaént talar ett [agt
kortisol vardemellan 22-24.00 emot Cushings syndrom. Att mata ACTH ar viktigt for att
avgora om den 6kade kortisolbildningen ar ACTH beroende eller ej. Kortisol bryts ner i
periferavavnader och utséndras som nedbrytningsprodukter i urinen och mindre an 1
% utsondras i oforandrad form (fritt kortisol). Vid kortisol dverskott dverskrids snabbt
bindarkapaciteten i plasma hos kortisol bindande globulinet och en 6kad filtration av
urinkortisol ses (tU-kortisol) och dven i saliven (salivkortisol). Fysisk och psykisk stress
har inverkan pa kortisolnivaerna liksom maltider. Vid depression, alkoholism, obesitas

och skiftarbete kan dygnsrytmen av ACTH/kortisol vara stord. (Lairandemal: K6 AS,
B62).



Du samradde med endokrinolog om fortsatt utredning och ordinerade en del
riktade prover avseende Cushings syndrom

|Analy’§ Resultat Referensvarde Enhet
P-ACTH (08.00) 16 <1 ng/L
S-Kortisol (08.00) 744 250-750 nmol/L
S-Kortisol (23.00) 400 <100 nmol/L
Salivkortisol (23.00) 12 <47 nmol/L
tU-Kortisol 356 40-170 nmol/dygn

Proverna talar for ACTH beroende Cushings syndrom och Evy fragar om fortsatt utredning.
Fraga 3:5 (1p) Vilken radiologisk undersokning bestaller du i forsta hand?



Aterkoppling 3:5: MRT av hypofys/sella turcica bestilldes dd ACTH
producerande hypofystumor ar den vanligaste orsaken. (Larandemal:
K6 Al, B29, C125).



Magnetkamera av hypofysen pavisade ett 8 millimeter stort adenom till vanster i sella
turcica. Hypofysen ligger forskjuten ovanfor och till hoger om adenomet.

Som vikarierande underldkare pa neurokirurgen sitter du nu tillsammans med ansvarig
hypofyskirurg och visar MR bilderna for Evy som blir nyfiken vad hypofysen ar for
nagot. Du inser att kunskaper i hypofysens anatomi och hormonproduktion ar
avgorande for biokemisk utredning och eventuell kirurgisk behandling skall kunna
utforas.

Fraga 3:6 (2p) Beskriv hypofysens anatomi och 6versiktligt vilka hormoner som
bildas/utsdndras.



Aterkoppling 3:6: Hypofysen bestar av en framlob (adenohypofysen) och en baklob
(neurohypofysen). Hypofysens framlob; bildar och utsondrar ACTH, TSH, LH/FSH, GH,

prolactin. Hypofysens baklob: Utsondrar ADH och oxytocin via axoner fran
hypothalamus. (Ldrandemal: K6 B62).



Evys ACTH-bildande hypofystumor opereras bort med transnasal operation.
Nar du rondar Evy dagen efter operationen mar hon inte bra utan kanner sig yr och
har huvudvark. Hennes blodtryck | staende ar 80/60 mm Hg.

Fraga 3:7 (2p) Vad kan ha hant? Vad skall man gora?



Aterkoppling 3:7: Troligen har Evy fatt kortisolbrist dd bade hypofysens normala ACTH
sekretion liksom hennes binjurars kortisolsekretion ar hammad av den tidigare
autonoma ACTH sekretionen och kortisoloverskottet. Evy fick hydrokortison tabletter
och madde efter en timme mycket battre. (Lirandemal: K6 B60, B61, B62, B118)



Evy undrar om hennes sjukdom kan vara arftlig da hon har tre barn? Du berattar att
det ar mycket ovanligt med arftliga orsaker till hypofysadenom. Dock kan i enstaka fall
ACTH producerande hypofystumor vara en del i en genetisk sjukdom dar

patienten kan fa endokrina buktumorer och primar hyperparatyreoidism, s. k multipel
endokrin neoplasi typ 1 (MEN 1) som ar en autosomalt dominant arftlig sjukdom. Evy
har inga andra korteltumorer och i slakten finns inte heller nagra som har det sa

du beddmer risken som lag for arftlig sjukdom i hennes fall.

Fraga 3:8 (2p) Beskriv vad som karakteriserar en autosomalt dominant arftlig sjukdom.



Aterkoppling 3:8. Atminstone en foralder dr drabbad Ett barn har 50% risk att drva
sjukdomsgenen om en foralder ar drabbad (och den andra frisk). (Lairandemal: K6
B23).

Skriv foljande text i A-rutan: Detta ar slutet pa tentamen. Har finns inget att besvara.
Klicka i rutan och [amna in

din tentamen.
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Fall 2. Massoud 56 ar 30 poang

Massoud, 56 ar, soker dig pa vardcentralen pga hosta och tungandning. Besvaren
borjade for ett par manader sedan i samband med en ”vanlig forkylning”, varvid han
forutom hostan ocksa hade snuva, feber och halsont. Dessa symptom gick tillbaka
efter nagon vecka, medan daremot hostan drojt sig kvar. Dessutom tycker han att
orken ar samre, och att han blir mer andfadd nar han gar i trappor eller uppférsbacke.
Massoud ar tidigare vasentligen frisk och tar ingen regelbunden medicinering. Han
arbetar som truckforare, ar gift och har tva vuxna barn. Hustrun hade ocksa hosta nar
besvaren borjade, men i hennes fall gick hostan tillbaka efter ett par veckor.

Fraga 2:1 (2p) Vilka ytterligare aspekter nar du tar anamnes tycker du ar sdrskilt
viktiga att fraga om i det har laget, for att ringa in tankbara orsaker till besvaren?
Foresla minst fyra.



Aterkoppling 2:1: Av den fortsatta anamnestagningen fér du av Massoud veta att han
réker sedan han var i tondren, c:a 15 cigaretter per dag. Det framkommer viss
drftlighet for hjért-kdrlsjukdom; hans far drabbades av hjdrtinfarkt vid 61 dars alder.
Han negerar sjilv bréstsmdrta eller bensvullnad. Sa vitt han kénner till har han inte
exponerats for tréskdamm eller ndgon annan yttre miljéfaktor som skulle kunna
orsaka luftvdgsbesvir och har inte heller nagon kénd allergi av ndgot slag.
(Ldrandemdl: K6 B49, K6 A99, K6 C151)



Du underséker Massoud och gor foljande noteringar i status:

Allmantillstand: Lite hostig, men ingen vilo eller samtalsdyspné, och for 6vrigt
opaverkad. Kroppstemp 37,20C.

Munhala och svalg: Lite gulaktig beldggning pa tungan, men retningsfria slemhinnor.
Hjarta: Regelbunden rytm, 78/min. Inga bi eller blasljud.

Blodtryck: 152/88 mmHg.

Lungor: Smarre sekretbiljud bilateralt 6ver nedre delen av lungfilten, samt ganska
uttalade bronkiella biljud och enstaka sibilanta expiratoriska ronki. Ingen dampning
vid perkussion.

Buk: Mjuk och 06m utan patologiska resistenser. Mattlig bukadipositas.

Nedre extremiteter: Inget pittingdédem i fotter eller underben.

Fraga 2:2 (2p). Du bestammer dig for att komplettera din undersékning genom att
kontrollera nagra basala lab-prover. Foresla tva som tillsammans kdnns mest
relevanta i den har fasen av utredningen. Motivera varfor du vill ta just dessa.



Aterkoppling 2:2: Du viiljer att kontrollera CRP och Hemoglobin (Hb)
med vdrdcentralens patientnéira utrustning och far féljande resultat vid

dagens undersékningar, referensintervall anges inom parentes.
(Ldrandemadal: K6 B49, K6 A99, K6 C151)



Hb 131* g/L 134 170 g/L

CRP 5 mg/L 5 mg/L

Fraga 2:3a (2p) Kan man vara saker pa att Hb ar patologiskt i forhallande ftill
referensintervallet? Motivera.

Fraga 2:3b (1p) Vad kan du enkelt gora for att forsoka forvissa dig om
dagens Hb har med Massouds aktuella besvar att gora?



Aterkoppling 2:3 a-b: Du pdminner dig om att det angivna
referensintervallet fér Hb grundar sig pa en normalfordelning, dar 5% i
en population av friska individer har ett varde som ligger utanfor
intervallet. (Ldrandemdl: K6 B47, K6 B48) Du tittar darfor efter i

Massouds journal efter tidigare resultat och finner féorutom dagens Hb
nagra tidigare resultat
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Fraga 2:4a (2p) Nar man jamfor analysresultat, t.ex. Hb, fér en och samma patient

over tid for att bedoma om en saker forandring intraffat behdver man ha

kdnnedom om tva principiellt olika orsaker till osdakerhet — vilka ?

Fraga 2:4b (2p) For Hb, blodkroppar och proteiner finns en viktig s.k. preanalytisk

faktor att beakta vid provtagning - kroppslage. Varfor och hur?




Aterkoppling 2:4 a-b:Nér du ser Massouds tidigare Hb-resultat bedémer
du att dagens resultat sannolikt aterspeglar naturlig variation och

dérmed far betraktas som normalt. (Lérandemal: K6 A13, K6 B47, K6
B119, K6 B122)



Fraga 2:5a (2p) Vilken diagnos finns det i det har laget storst anledning att misstanka?
Ange ocksa tva relevanta differentialdiagnoser, och motivera vad som gor att du anda i
forsta hand misstanker den aktuella diagnosen fore dessa tva?

Fraga 2:5b (2p) Hur vill du i forsta hand ga vidare for att undersoka om din misstanke
ar korrekt? Namn tva relevanta undersékningar, och motivera varfor du valjer att

genomfora just dessa.



Aterkoppling 2:5 a-b: Med tanke pé den Idngdragna hostan, andfdddheten vid
anstréingning och Massouds mangariga rékning, misstéinker du i forsta hand att han
kan ha utvecklat en kroniskt obstruktiv lungsjukdom (KOL), vilket ju ockséa
overensstiimmer med dina lungauskultationsfynd. For att undersoka detta nérmare
tillser du att han fdr komma tillbaka till vardcentralen fér att genomféra en
spirometri pa vardcentralen. Du viljer ocksa att remittera honom fér en réntgen av
lungorna. (Lérandemadal: K6 B36, K6 B49)



Fraga 2:6 (2p) Ange tva tankbara rontgenfynd som du tycker kdnns relevanta att fraga
efter i din rontgenremiss, med utgangspunkt fran det aktuella patientfallet.



Aterkoppling 2:6:1 din réntgenremiss frégar du efter tumér dé Iéngdragen hosta och
andfaddhet hos rékare kan vara ett debutsymptom vid lungcancer, som det
foreligger en kraftigt forhojd risk for om man rékt Iéinge. Du passar ocksa pa att
fraga efter fynd som ytterligare kan stéirka misstanken om KOL, sasom avplanade

diafragmavalv. (Ldrandemadal: K6 B49, K6 C145)



Fraga 2:7 2p Vid en lungrontgenundersokning tas rutinmassigt dessa tva bilder.
Forklara varfor.




Aterkoppling 2:7: Massouds lungréntgenundersékning utférdes med bade
frontalbild och sidobild, vilket ér standard. Anledningen dr att tva réntgenbilder
tagna med olika riktning, som hdr med 90 grader mellan bilderna, kompletterar
varandra ndir det gdiller att avbilda anatomi och patologi. En réntgenbild Iéigger ihop
alla titheter och konturer i stralriktningen, vilket gér att en frontalbild demonstrerar
fyndens Idge och utseende béist om de dir fordelade i sidled och en sidobild éir pa
samma sdtt bdst vad gdiller léige och utseende i anteroposterior riktning.
(Ldrandemal: K6 B111)



Inga gamla bilder finns for jamforelse. Bilateralt avplanade diafragmavalv och oregelbunden
karlteckning. Bild val forenlig med KOL med emfysem. Strax ovan hilushojd ventralt i hoger
lunga finns en cirka handflatestor smaflackig parenkymfortatning av i forsta hand
inflammatoriskt utseende. En latt 6kad strakighet ses ocksa motsvarande mellanloben. Ingen
hjartforstoring. Ingen stas. Inga hallpunkter for vatska i pleurae. Fortatningarna inringade kan
vara av aktuell inflammatorisk natur, men annan genes kan inte uteslutas

Fraga 2:8 (3p) Nar det galler KOL-misstanken, som foljaktligen bekraftas av rontgenfyndet, har
du ju redan bestallt en spirometri, men hur handlagger du de noterade fortatningarna?
Motivera ditt svar!



Aterkoppling 2:8: Samtidigt som det finns fértdtningar i héger lunga har kliniken inte
talat for nagon pagaende infektion. Du bedomer darfor att fortatningarna inte harror
fran nagon nu aktuell inflammatorisk process. Dock finns en risk att nagon del av
fortatningarna doljer en tumor. Detta medfor att Massoud behdver géra en ny
lungrontgen om 4-6v, dar ev. da kvarvarande fynd bor bli foremal for specifik
utredning for att utesluta malign forandring. Du skriver darfor nu en ny
lungrontgenremiss med fragestallning: Regress av fortatning? Malignitet?
(Larandemal: K6 C147, K6 C152, K6 C155, K6 A173)



Massoud far en kallelse till lungréontgen om 5v. Dessutom har han nu ocksa fatt en tid for
spirometri pa vardcentralen om 3 veckor.

En formiddag ett par veckor efter sin forsta lungrontgen soker Massoud pa vardcentralens
jourmottagning. Han sager att hostan har varit lite battre pa sistone och forsékte vara pa jobbet
som vanligt nu pa morgonen men boérjade vid formiddagsfikat ganska plotsligt kdnna sig samre
och mer andfadd. Han har inte kant sig febrig. Daremot beskriver han en huggande smarta i
brostkorgen vid djupandning, som har tillkommit.

Vid undersokningen noterar du att han har en forhdjd andningsfrekvens, och att han sitter och
stodjer sig med hdanderna pa sina knan. Helst vill han inte prata sa mycket. Du auskulterar svaga
andningsljud bilateralt och perkussionstonen 6ver lungfalten ar hypersonor bilateralt. Normal
temp. Blodtryck 160/95 mmHg. Ingen bensvullnad eller palpationsdmhet i vader eller knaveck.
02 saturation 94%.

Du remitterar patienten till akutmottagningen med ambulanstransport och lungrontgen.

Fraga 2:9 1p Vilken fragestillning anger du pa lungrontgenremissen, utifran din primara
misstanke ?



Aterkoppling 2:9: Du bedémer att Massoud
kan ha fatt pneumothorax. (Ldrandemadl: K6
C145)
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Fraga 2:10 2p Vad visar lungrontgen? Beskriv ev. avvikelser som kan ha aktuell klinisk betydelse
och referera tydligt till vardera bild frontal och sidoprojektion genom att ange platsen med hjalp
av rutnatet t ex frontalbild F1 for att ange omradet i mitten | oversta kanten av frontalbllden
Flera rutor kan vara relevanta att ange men skall vara kopplade till resonemanget



Aterkoppling 2:10: Lungréntgen visar mycket riktigt en pneumothorax pé héger sida,
ddr man ser en kontur skild fran thoraxvaggen, med tomrum dar det borde finnas
lungstruktur/lungkarl, vilket man inte ser pa andra sidan. Detta ses apikalt pa
frontalbilden och ventralt pa sidobilden. (Lairandemal: K6 B112, K6 C147)



Nagra veckor senare kommer Massoud ater till vardcentralen fér bedémning av en eventuell
KOL med symptomenkaten COPD Assessment Test CAT och han genomfor ocksa den
planerade spirometri undersdkningen. Dynamisk spirometri visar foljande:

————rt -

Vol [()
T 8

Fore beta 2 stimulerare Efter beta 2 stimulerare Forandring

VARIABEL

Varde

% av normal

Varde

% av normal

Varde

%

FEV, liter

FVC liter

2.7

4.7

60

77

3.0

4.8

67

81

0.3

0.1

11

2

FEV4/FVC %

58

80

63

86

Fraga 2:11 (1p) Spirometriskt definieras KOL med hjalp av kvoten FEV,/FVC. Vilket varde i
tabellen ovan anvands for att stalla diagnosen KOL (endast ett varde ar ratt)? Bekraftar eller
utesluter detta varde KOL hos Massoud?



Aterkoppling 2:11: Kvoten FE V,/FVC pa 63% efter inhalation av beta-2-
stimulerare som Massouds spirometri resulterar i bekrdiftar att han har en
KOL.(Lérandemal: K6, B49)



Fraga 2:12 (1p) Enligt GOLD (Global Initiative for Obstructive Lung Disease) 2018 kan
patienten med KOL grupperas med kannedom om CAT-poang och antalet
exacerbationer (férsamringar) av KOL under aret innan besoket i grupp A, B, C eller D.
Massoud har haft en exacerbation, som inte kravde vard pa sjukhus men behévde
behandling med antibiotikatabletter och kortison, under det ar som gatt fram till detta
aterbesok. Totalsumman av CAT blir vid besoket 10 (av totalt 40). Bestam den grupp
som passar Massouds KOL bast?



Aterkoppling 2:12: Med hjélp av uppmditt FE V, efter bronkdilatation,
uttryckt som % av normal, bestiims graden av obstruktivitet sdsom stadium
1-4. Eftersom FEV,% av normal i Massouds fall ér 67 %, bedéms hans KOL
vara stadium 2 (50-79 %) Grupp B.(Ldrandemal: K6 B49)

Exacerbation
History

>20r

>1 leading C

to hospitalization |

O

0 or 1 (not leading

to hospital A

admission)

b - o - - - -

mMRCO0-1 | | mMRC 2+
CAT <10 CAT 10+
cCQ<1 CCQ 1+




Fraga 2:13 1p Med tanke pa att Massouds lungrontgen visar tecken pa ett
ganska avancerat emfysem ar KOL stadium 2 ovantat bra. Detta forklaras av
att kvoten FEV1/FVC daligt aterspeglar svarighetgraden av emfysem.
Forklara varfor det ar pa detta vis.



Aterkoppling 2:13: Kvoten FE V,/FVC dterspeglar obstruktivitet i de centrala
luftvdéigarna, medan emfysem dr lokaliserat i luftvéigarnas periferi.
(Ldrandemal: K6 B49)



For en battre bedomning av Massouds emfysem bestaller du en kompletterande
statisk spirometri och matning av diffusionskapaciteten, vilka bagge utfors pa klinisk
fysiologisk avdelning vid ett tillfille nagra veckor senare.

Fraga 2:14 (1p) Med dessa undersdkningar bestams residualvolymen (RV), den totala
lungkapaciteten (TLC), den funktionella residualkapaciteten (FRC), kvoten RV/TLC och
diffusionskapaciteten (DL.,). Vilken av dessa variabler aterspeglar bast
svarighetgraden hos Massouds emfysem? Endast en variabel ar ratt.



Aterkopppling 2:14: Svérighetsgraden av Massouds emphysem
dterspeglas béist av DLco. (Lérandemal: K6 B49)



Fraga 2:15 (1p) Vid utredning av den bakomliggande orsaken till
emfysem bor en blodanalys utforas. Vilken och varfor?



Aterkoppling 2:15: Bestdmning av nivén av alfa-1 antitrypsin i blodet for
att upptdcka en eventuell brist. (Ldrandemdl: K6 A15, K6 B49)



Efter vardtillfallet for den hogersidiga pneumothorax, som kravde dranbehandling,
utfordes ocksa en kompletterande datortomografi av lungorna for att fa en battre
beddmning av emfysemblasornas lokalisation och utbredning och darmed ocksa en
battre uppfattning om risken for ny drankravande pneumothorax pa samma sida i

framtiden. Denna undersokning
visade en nastan helt emfysemomvandlad héger ovanlob, se bild nedan.

Hoger Vanster

| samrad med thoraxkirurg fattades beslut att erbjuda Massoud lungoperation i den
hdandelse han skulle fa en ny pneumothorax pa samma sida.



Fall 2. Britt-Marie Svensson, 66 ar 44
poang

Du vikarierar som underldkare pa en vardcentral fore AT. Britt Svensson 66 ar kommer pa
arskontroll for typ diabetes och hypertoni. Av journalen framgar att patienten ar sambo och
har tva barn fran ett tidigare aktenskap. Hon ar pensionar men har tidigare arbetat som
underskoterska inom dldreomsorgen. Du fragar om rokvanor. Det framkommer att Britt-Marie
har rokt sedan ungdomen och lyckades sluta nar hon var gravid men borjade roka igen nar hon
slutat amma. Hon har sista aret gjort ytterligare ett par forsok att sluta roka eftersom hennes 10

barnbarn hela tiden pratar om att hon borde sluta eftersom det ar farligt. Hon oroar sig
dock over att hon skulle ga upp i vikt om hon slutar och da kanske hennes diabetes skulle bli
varre. Det framkommer dven att Britt  dragit ner betydligt pa den fysiska traningen.

Fraga 2:1 (4p) Med tanke pa Britt-Maries reflektioner om sin rokning och din kunskap om det
medicinska behovet av att sluta roka och ateruppta traning, bestammer du dig for att géra en
intervention enligt motiverande samtal (MI) och anvander BORS- verktyget. Vad star versalerna
i BORS for och for varje versal (stor bokstav) ge ett konkret exempel pa hur du formulerar dig i
det fortsatta samtalet med Britt-Marie. Ge tva exempel pa R-formuleringar — en enkel och en
komplex



Aterkoppling 2:1: Du vill i ditt samtal med Britt-Marie framkalla féréndringsprat
genom att bekrdifta kompetens som gynnar féréindring via 6ppna fragor, reflektioner
och en sammanfattning. Du reflekterar att Britt-Marie ser rokningen som ett sdtt att
paverka viktuppgdng samtidigt som hon vet att r6kning ér ogynnsamt for héilsan och
att hon férsokt sluta flera ganger. Du ber henne berditta om en situation déir hon
lyckats med ndgot svart och vilka personliga egenskaper som var hjélpsamma for
henne da. Du stdiller en 6ppen fraga géllande vad hon vet om hdéilsa generellt och vad
hon vill anvénda sin hdlsa till (kunna géra som dir véirdefullt). Du sammanfattar
denna del av samtalet med att Britt-Marie har sékt hjélp for tilltagande tecken pa
ohdilsa som ska fortséitta utredas medicinskt fér och att symptomen pdverkat hennes

tidigare hélsobeteenden som hon fortfarande skulle ha god nytta av att dteruppta
(Ldrandemal: K6C82).



Tva ar senare arbetar du som AT pa samma vardcentral. | dagens bokningslista ser du
att du ska traffa Britt Svensson 68 ar som soker for feber och hosta. Av journalen
framgar att patienten fortfarande ar sambo, har tva barn fran ett tidigare aktenskap
och ar pensionar men tidigare har arbetat som underskoterska inom aldreomsorgen.
Hon har tablettbehandlad typ diabetes och hypertoni. | lakemedelslistan ser du att
hon har T Enalapril 20 mg 1x1, T Metformin 850 mg 1x2, T Simvastatin 40 mg1 till
natten ochT Sertralin 100 mg 1x1.

Nar du hamtar Brittser du att hon ar mattligt 6verviktig och blir andfadd nar ni gar till
undersokningsrummet. Nar du fragar varfor hon sdker idag berattar hon att hon haft
hosta och feber sedan fyra dagar tillbaka.

Fraga 2:2 (2p) Vilka ytterligare anamnestiska uppgifter tycker du ar sarskilt viktiga att
fraga om i det har laget for att ringa in tankbara orsaker till patientens besvar? Foresla
fyra anamnestiska uppgifter.



Aterkoppling 2:2: Du frégar efter tobaksvanor, om det finns
upphostningar och om dessa ér missféirgade eller blodiga. Du fragar
om andfaddhet om den i sa fall éir nytillkommen eller har funnits
sedan tidigare och kanske ér férvérrad nu. Ar konditionen nedsatt, éir
Britt-Marie onormalt trétt. Har vikten gatt ner? Har Britt-Marie
smdirta i bréstet? (Ldrandemadl: K6A85, K6C130)



Av den fortsatta anamnesen finner du att Britt  sista halvaret kant sig trottare an
tidigare och hon helt har slutat trana pa Friskis och Svettis eftersom hon blev s3
andfadd. Hon lyckades sluta roka en period efter det forra besoket men roker nu ater
10 cigaretter per dag. Hon ar nu n6jd med att ha gatt ner 10 kg i vikt sista manaderna
och vill inte ga upp i vikt igen. Men hon har ingen forklaring till varfor hon gatt ned i
vikt. Britt berattar att hon sista tiden fatt ont i brostkorgen pa hoger sida
nedanfor armhalan. Hon tanker sjalv att det beror pa att hennes kropp ar sliten efter
alla ar inom aldreomsorgen. Hon soker nu for feber och hosta.

Fraga 2:3 (2p) Du kdnner dig n6jd med din anamnesupptagning och borjar med status.

Namn tva viktiga differentialdiagnoser som orsak till de fyra senaste dagarnas
sjukdomsbild med feber och hosta?



Aterkoppling 2:3: Akut KOL-exacerabation eller pneumoni
(Ldrandemal: K6A85, K6B40,K6C130).



Med tanke pa att patienten har haft feber sista dagarna i kombination med hosta sa tanker du
att det skulle kunna rora sig om en infektion. Du tanker i forsta hand pa pneumoni alternativt
akut KOL Aven om patienten inte har ndgon KOL diagnos sa inser du att hon har stor risk att
utveckla KOL med tanke pa den langa anamnesen pa rokning.

Du undersoker Brittoch gor foljande noteringar i status:

Allmantillstand: Opaverkad i vila. Dyspné under promenad till undersokningsrummet men inte i
vila. Hostar flera ganger. Temp 37,8. Vaderna palperas mjuka och o6mma. Ingen bensvullnad.
Munhala och svalg: Saknar flera tander bade i over underkdken. Retningsfria slemhinnor.
Hjarta: Regelbunden rytm, 82/min. Inga blasljud eller biljud.

Blodtryck: 154/92 mmHg

Lungor: Misstankt dampning basalt hoger. Pa ho sida hors slutexspiratoriska rassel mitt 6ver
lungfaltet och dven enstaka ronki i samma omrade. Pa vanster sida hors basala krepitationer.
02 :92%

Andningsfrekvens: 25/minut

PEF: 350 L/min 377 L/min

Buk: Mjuk och 06m, inga palpabla resistenser. Mattlig bukadipositas. Du tar ett CRP som ar 108

mg/L.

Fraga 2:4 (2p) Vilken diagnos tycker du i nulaget ar mest sannolik? Forklara varfor.



Aterkoppling 2:4: Du bedémer att patienten har en pneumoni pé grund av symtom
fran nedre luftviigarna med 6kad andningsfrekvens, fynd vid lungauskultation och
CRP>100 mg/L. Normalt PEF-viirde talar emot KOL (Lérandemal: K6A85, K6C130,
K6C132)



Du bedomer att pneumonin ar samhallsforvarvad och att patienten kan behandlas i
Oppen vard och inte behover laggas in pa sjukhus akut.

Fraga 2:5 (1p) Vilken typ av lakemedel skriver du ut till Britt-Marie?

Fraga 2:6 (3p) Vilken information ger du angdende forvantat sjukdomsforlopp och
lampliga atgarder om forloppet avviker fran det forvantade? Hur kan du forsakra dig
om att hon har forstatt vad du menar?



Aterkoppling 2:5: Du skriver ut ett antibiotikum, fenoximetylpencillin, (PcV) 1g x 3 i
en vecka. PcV dr forstahandspreparat, vid samhdllsforvirvad pneumoni, till en
patient som tal penicillin (Ldrandemdal: K6A85, K6C130).

Aterkoppling 2:6 Du informerar patienten om att hon mdste héra av sig om hon inte
blir bdttre eftersom behandlingen ska hjélpa inom ndgra dagar. Hon mdste séka igen
om hon blir séimre t.ex. allmédnpdverkad vilket dr bra att dven anhériga kénner till. Du

ger dven skriftlig information och ber henne berdtta hur hon kommer att informera sin
sambo. (Ldrandemdl: K6A85, K6B71.)



Fyra dagar senare ser du att Britt ater har blivit inbokad till dig eftersom hon inte mar
battre. Vid besdket framkommer att hon fortfarande har feber och hosta. Britt berattar att
hon vid ett par tillfallen har sett blod i upphostningarna. | dvrigt mar hon som tidigare och
allmantillstandet har inte forsamrats.

Fraga 2:7 (3p). Eftersom Britt-Marie inte har blivit bra behéver du omvardera
diagnosen. Beskriv tre principiellt olika differentialdiagnoser som skulle kunna ligga
bakom att Britt- Marie inte har blivit battre. Beskriv kortfattat vilka akuta prover och
undersdkningar som du bestaller for att skarpa diagnostiken.



Aterkoppling 2:7: Du funderar éver om det kan vara en infektion orsakad av
mikrobiellt agens inte fullt kiinsligt for PcV och kontrollerar ett nytt CRP som dir 89
mg/L. Du téinker att det skulle kunna vara en lungemboli och tar ett D-dimer som dr
negativt. Du funderar ocksa éver att det skulle kunna vara en lungcancer med tanke

pd viktnedgdng och Idngvarig rékning. Du bestdller akut lungréntgen. (Ldrandemail:
K6B51, K6A85, K6C130)



Lungrontgen med fragestallningarna “Pneumoni? Tumor?” utfors senare under dagen.
Frontal sidobild enligt nedan:

Fraga 2:8 (2p) Markera tydligt ett (1) omrade i vardera frontal- och sidobild som du
anser misstankt patologiskt.




Aterkoppling 2:8 Lungréntgen visade en delvis rundad fértétning som ér
markerad pd nedanstdende bilder. (Ldrandemdl: K6B28, K6B44, K6B98, K6B103




Fraga 2:9 (2p): Beskriv fortatningens anatomiska lage



Aterkoppling 2:9: Lungrontgen har visat en fortatning beldgen i hoger
lunga strax ovan och bakom haoger hilus, nara platsen for den sneda
interlobarfaran (Larandemal: K6B28, K6B44, K6B96, K6B98, K6B103



Rontgenutlatandet beskriver fortatningen som rundad men ocksa ”spikulerad” vilket innebar att dess
periferi har utat radierande strak, som “piggar” ungefar. Detta leder till den radiologiska bedémningen
att fortatningen ar tumormisstankt. Du skriver remiss for utredning enligt standardiserat vardforlopp

misstanke om cancer

Patienten utreds inom en vecka med DT thorax, med fragestallningarna "Tumor héger lunga?
Tecken pa spridning? KOL?”. Nedan ses fyra bilder fran undersdkningen:

'y d
AANG

Fraga 2:10 (1p): Beskriv tumorens/fortatningens anatomiska lage.




Fraga 2:11 (1p): Varfor har tumoren olika storlek och utseende | de tva 6vre
bilderna, som representerar exakt samma anatomi?



Aterkoppling 2:10: DT visar att tuméren ar beldgen i dorsala-basala delen av ovanloben.
Enligt sidobilden pa lungrontgen skulle tumoren dven ha kunnat vara beldgen i apikala-
dorsala delen av underloben; detta ar inte sakert urskiljbart pa lungrontgenbilden

Aterkoppling 2:11: P& DT ser man med mjukdelsfonster att tuméren har visentligen
samma tdthet som muskler. Med lungfénster ser tumoren storre ut eftersom bara rent
luftférande delar blir svarta och allt tétare én luft blir vitt (Ldrandemdl: K6B28, K6B97).



Rontgenutlatandet beskriver

”Dorsalt basalt i hdger ovanlob, intill interlobarfaran ses en tumorsuspekt
oregelbunden mjukdelsokning inom cirka 5 x 3,5 x 6 cm stort omrade som ar oskarpt
avgransat mot periferin, med spikulering och med bred anlaggning mot
interlobarfaran. | omgivningen av forandringen ses nagot dkad tathet i
lungparenchymet som vid inflammatoriskt inslag. Mattliga emfysemférandringar i
ovanlober bilateralt. Inga patologiskt forstorade lymfkortlar avgransas i
mediastinum, i hili eller axiller. Ingen pericard eller pleuravatska.”

Med anledning av detta utreds patienten vidare pa lungmedicin.



Ett ar senare ar du klar med din AT och har fatt ST i allmdnmedicin pa vardcentralen dar du
gjorde din AT. Vid remissgenomgang med lakargruppen har ni fatt en remiss fran lungmedicin
angaende BrittSvensson 69 ar som har fatt behandling for lungcancer men som nu befinner sig i
ett palliativ ldge. Hon har nyligen fatt behandling med cytostatika.

Lunglakaren ber er folja upp patienten eftersom all aktiv behandling ar avslutad. Ni ser i
journalen att det var du som traffade patienten senast och din handledare tycker att du kan ta
hand om remissen. Férutom lungcancer har Britt typ

2-diabetes och hypertoni samt behandlas for depression med lakemedlet sertralin.

Nasta dag hor kommunskoterska Kristina av sig till dig. Hon har hand om Britt i hemmet och vill
att ni ska gora ett hembesdk och planera infor framtiden. Ni bokar in ett besdk nagra dagar
senare. Du gar igenom lakemedelslistan och finner att Britt nu star pa féljande lakemedel:

T Enalapril 20 mg 1x1, T Metformin 850 mg 1x2, T Simvastatin 40 mg, 1tn T Sertralin 100 mg 1x1,
T Eliquis 5mg 1x2, T Pararacetamol 500 mg 2x3, Depottablett Dolcontin  mg 1x2, T Morfin 10
mg 1x1 vid behov

T Oxascand 5 mg 1x1 vid behov

Fraga 2:12 (2p) Du kdnner igen de flesta lakemedel fran tidigare besok men funderar 6ver varfor
Britt-Marie star pa T Eliquis (apixaban). Namn tva tankbara orsaker till varfor patienten har
ordinerats apixaban och motivera vilken av dessa tva orsaker du tycker ar mest trolig.



Aterkoppling 2:12: Du tanker att Eliquis (apixaban) anvinds for att forebygga stroke
vid formaksflimmer och att behandla djup ventrombos och lungemboli. Eftersom
patienten har en spridd cancersjukdom vilket 6kar risken for djup ventrombos och
lungemboli tdnker du att detta ar det mest troliga. (Larandemal: K6B51, K6C81



Nar du laser igenom sjukhusjournalen ser du att ditt antagande stammer. Britt adrog
sig en djup ventrombos i ho ben for tvd manader sedan.

Fraga 2:13 (3p) Du bestammer dig for att gora en lakemedelsgenomgang nar du ar pa
hembesok. Beskriv vilka blodprover du ber kommunskoterskan ta och varfor?



Aterkoppling 2:13: Elektrolyt-status, det ir viktigt att se vilken njurfunktion
patienten har eftersom hon har flera lakemedel som paverkas av en forsamrad
njurfunktion (Enalapril, Metformin och Eligius i forsta hand).

HbAlc och garna en blodsocker-kurva for att kunna vardera diabetesbehandlingen.

Blodstatus, med tanke pa att patienten star pa blodfortunnande behandling ar det
viktigt att veta om det finns nagon anemi att ta hansyn till. Du vill ocksa veta om nivan
av leukocyter ar normal med tanke pa tidigare cytostatikabehandling. (Ldrandemal:
K6B33)



Infor lakemedelsgenomgangen har du fatt féljande provsvar

Analys Resultat Referens Enhet

HB 104 117-153 a/L
B-EVF 0,32° 0,35-0,46

B-Crytracyter 32 39-52 X10"3L
MCV 98 82-98 fl.

MCH 32 27-33 Pg
MCHC 326 320-360 alL
B-Leukocyter 51 3,5-8,8 X10%/L
B-Trombacyter 208 160-380 X10%L
P-Krealinin 61 4590 prioliL
Pt-Krea,cGFR 73 >45 ml/min/1,73 m?
P-Albumin 29 3445 allL
P-Natium 139 137-145 mmol/L
P-Kalium 4,7* 3545 mmol/L
P-Glukos 13,2 42109 mmol/L
B-HbAlc 77 3146 mmel/mol
P-CRP 18 <5 ma/L

Fraga 2:14 (1p)Vilken myndighet utfardar
regler for hur lakemedelsgenomgangar ska
genomforas?

Fraga 2:15 (4p)

Du ska skriva ett recept pa lakemedlet
Depottablett Dolcontin (morfin) for tre
manaders behandling till en patient. Vilka
uppgifter ska da anges pa ett sadant recept
forutom patientens personnummer, namn,
bostadsadress och lakemedelssubstans?

Fraga 2:16 (2p)

Redogor for mojliga risker och maijliga
forandringar att foresla i Britt-Marie Svenssons
lakemedelslista med hansyn till hennes
nuvarande sjukdomsbild



Aterkoppling Fréga 2:14: Socialstyrelsen (Ldrandemdl: K6A9)

Aterkoppling Fréga 2:15: T. metformin bytas mot insulinschema? Dels pé grund av sockerbild i ddlig
kontroll i sig, dels pa grund av risk fér hyperkalemi som ddlig sockerinstdllning kan medféra. T.
enalapril medfoér risk for hyperkalemi. Byte av antihypertensiv behandling? T. sertralin féreligger
Indikation fér detta likemedel? Risk for blodning och hyponatremi. Seponeras? T. Simvastatin.
Indikation i palliativt ldge? Risk — enbart biverkningar att rdkna med dad inte langtidsprofylax mot
hjért- kdarlsjukdomar férefaller relevant — kan vara motiv for utséttning. Man kan évervidga om Eliquis
kanske kan ersdttas med Iagmolekylirt heparin? (Ldrandemdl: K6A11)

Aterkoppling 2:16: Receptblanketter fér sérskilda Iikemedel (narkotiska preparat) ska i detta fall
anvdndas. Dédr ska det intygas att det dr rétt patient (antingen med féor Dig kénd ID eller legitimation
med Din signatur; sign). Receptet gdller under 1 dr om inte man fyller i Férsta uttag mdste géras
inom.....mdnad(er)”. Ldkemedelsform, styrka (siffror och bokstdver) méngd (siffror och bokstdver,
antal eller behandlingstidens Iéingd) liksom dosering, anvéndning, dndamdadl ska anges. Man ska med
kryss i aktuella rutor ta stdllning till 1) om ldkemedlet som ordinerats ”Fdr inte bytas ut, sign” mot
annat generika, 2) Med férman, eller utan férmadn, sign, (beroende pad om patienten har riditt till
kostnad inom Iiikemedelsférmanen eller inte), 3) Receptet fdr expedieras (bokstav).......... gdnger,

4 Jom sa, fyll i Expedieringsintervall (bokstav)......... Till sist fors det in pd receptet: férskrivarens namn,
yrke, telefon, tjcinstestdlle, férskrivarkod, arbetsplatskod (det senare dir obligatoriskt om man tidigare
kryssat i ”For forman”).

Avsluta med att skriva utférdandedatum fér receptet och underteckna med férskrivarens signatur.



Britt berattar att smartlindringen fungerar bra nu. Hon tar ibland en extra T Morfin 10
mg och da slapper varken i ryggen. Sedan hon fick Pulver Moxalol fungerar magen bra
och hon gar pa toaletten dagligen. Britt sover bra men ar dalig pa dagarna. Hon vill
helst inte ta T Oxascand eftersom det gor henne trott och kanner sig vimsig. Det som
hjalper bast sager hon ar nar nagon av hennes dottrar ar hos henne pa besok.

Dottern Sara som ar med vid besdket sager att hon och hennes syster Johanna garna
skulle vilja vara mer hos modern men att de har svart att vara borta sa mycket fran
jobbet.

Fraga 2:17 (1p) Vilket intyg kan du utfarda for att underlatta for Britt-Marie och
hennes dottrar?



Aterkoppling 2:17: Du skriver intyg for narstdendepenning, som ddttrarna kan
anvanda for att ta ledigt fran arbetet for att tillbringa tid med sin mor. (Larandemal:
K6A16



Britt ar forsamrad och orkar allt mindre. Hon behdver alltmer hjalp med det
vardagliga, har forsamrad aptit och dter mindre, och uttrycker att hon kdnner pa sig
att livets slut narmar sig. Hon uttrycker att hon accepterat detta och kanner sig trygg.
Kommunskoterskan fragar dig om livsuppehallande behandling ska ges, ex. hjartlung

Britt hjarta stannar, eller antibiotikabehandling, om Britt  far tecken till en
infektion.

Fraga 2:18 (2 p) Av vilka skal kan lakare fatta beslut om att avsta livsuppehallande
behandling enligt foreskriften SOSFS 2011:7 (Socialstyrelsens foreskrifter och allmanna
rad om livsuppehallande behandling)?



Fraga 2:19 (3 p) Hur skulle du resonera om livsuppehallande behandling i detta fall?
Ange minst tva etiska skal till ditt stallningstagande



Aterkoppling 2:18: Enligt SOSFS 2011:7 kan en legitimerad Iékare efter samrad med
annan legitimerad vardpersonal fatta beslut om att avsta livsuppehdllande
behandling antingen 1) néir livsuppehallande behandling bedéms vara utsiktslés och
saknar mojlighet till effekt (inte bedoms ske enligt vetenskap och beprovad
erfarenhet) eller 2) néir en beslutsformégen och informerad patient uttrycker vilja att
avstd livsuppehdllande behandling (respekt fér autonomi). (Ldrandemal:148)

Aterkoppling 2:19: Méjliga argument hér for att avstd livsuppehdllande behandling
kan vara att Britt-Marie bedéms vara déende, och livsuppehdllande behandling inte
kommer pd avgorande sdétt kunna foréndra detta, att livsuppehdllande behandling kan
ge ett utdraget déende (att skada), att hennes vilja kan vara att avsta livsuppehdllande
behandling (men vi maste da samtala mer med henne for att utréna hennes
instdllning). Mdéjliga skdil till att ev. fortsdtta viss livsuppehdllande behandling kan vara
att ex antibiotika vid infektion skulle kunna lindra symtom (géra gott), eller att Britt-
Marie énskar det (autonomi). (Ldrandemdl: K6A148, K6B154)



Kommunskoterskan fragar dig om inte Britt passerat “brytpunkten”, och vill att du tar
stallning till det.

Fraga 2:20: (2p) Vad innebar brytpunkten till palliativ vard i livets slutskede, och vad
innehadller varden efter brytpunkten?



Aterkoppling 2:20: Enligt Socialstyrelsens termbank innebar begreppet ”brytpunkt till
palliativ vard i livets slutskede” att vardens mal 6vergar fran att vara livsforlangande
till att vara symtomlindrande. Varden fokuseras da pa att ge basta lindring och stod for

patienten, god omvardnad, stdd till ndrstdende, och inte langre pa att radda och
forlanga liv. (Ldrandemal: K6A15)



Nagra veckor senare hor kommunskoterska Kristina av sig och meddelar att Britt
somnat in for 15 minuter sedan. Dottrarna satt hos henne nar hon avled och allt

gick stilla till vaga. Sista dygnet fick Britt regelbundet morfininjektioner av

kommunskoterskan. Skoterskan vill nu att du ska komma och konstatera dodsfallet.

Fraga 2:21 (2p) Vilka ar de fyra indirekta kriterierna som anvands vid faststallande av
en manniskas dod?

Fraga 2:22 (1p) Vilka tva intyg ar den lakare som konstaterat dodsfallet skyldig att
utfarda?



Aterkoppling 2:21: De indirekta kriterierna pd en ménniskas déd dr: ingen spontan

andning, ingen palpabel puls, inga hérbara hjdartljud vid auskultation och ljusstela ofta
vida pupiller (Ldrandemal: K6B109)

Aterkoppling 2:22: Dédsbevis och dédsorsaksintyg dr Idkaren skyldig att utfédrda.
(Ldrandemdl: K6A17)



Fall 2, Berit Stromberg, 47 ar, GEN

Du ar vikarierande underldkare pa en vardcentral i Mellansverige efter AT under
september manad.

Berit Stromberg 47 ar soker for trotthet, enligt bokningsunderlaget. Du tittar igenom
journalen och noterar att Berit tidigare endast varit pa nagot enstaka besok for en
stukad fotled for 10 ar sedan. Berit har aldrig varit rékare och anvander sparsamt
med alkohol. Hon arbetar som socialsekreterare, ar gift och har tre barn.

Du hamtar Berit i vintrummet och ber henne sla sig ner i besoksstolen pa ditt rum.

Fraga 2:1 (2p) Med vilka ord inleder du samtalet da ni hédlsat pa varandra och Berit
satt sig till ratta? Motivera ditt svar!



Fraga 2:1 (2p) Med vilka ord inleder du samtalet da ni hdlsat pa varandra och Berit
satt sig till ratta? Motivera ditt svar! Svarsforslag 2:1: Beratta varfor du kommer eller
nagon liknande 6ppen formulering. Det ar viktigt att inledningsvis ge patienten
mojlighet att fritt formulera sina problem utan att styra samtalet med lakarens
agenda.

(Ldrandemadl: K6 A85, B37) Virderingsférmdga och férhdllningssdtt — visa terapeutisk
hdllning oh utveckla férmdaga till helhetssyn vid patientkontakt



Berit berattar att hon ar trott och frusen och har vark i muskulaturen i armar och
ben. Det borjade smygande for nagot halvar sedan. Hon har gatt upp ett par kg i vikt
men ar fortfarande normalviktig. Anklarna har svullnat mer an vad de brukar gora i
sommarvarmen. Hon har dven noterat 6kad andfaddhet och klarar inte att ga en
vanlig trappa mellan tva vaningsplan utan att stanna pa nagot av de dversta stegen
pa grund av bentrotthet samt andfaddhet.

Du kommer omedelbart att tanka pa flera méjliga diff-diagnoser. Du vill dock vanta
lite med dina riktade diagnostiska fragor for att forst tacka in patientens del i
samtalet.

Fraga 2:2 (2p) Ange tva centrala fragestallningar, fran patientens perspektiv, du vill
ha svar pa innan du gar vidare med riktade diagnostiska fragor?



Fraga 2:2 (2p) Ange tva centrala fragestallningar, fran patientens perspektiv, du vill
ha svar pa innan du gar vidare med riktade diagnostiska fragor? Svarsforslag 2:2
Patientens egen forestallning (tanke) om vad symptomen kan bero pa och hennes
farhagor (oro) for vad det i varsta fall skulle kunna vara.

(Ldrandemdl: K6 A85, B37) Kunskap och férstdaelse — férklara ett allmdnmedicinskt
arbetssdtt baserat pd patientcentrerade konsultationer och kliniskt epidemiologiska
resonemang. Vdrderingsférmaga och férhallningsséitt — visa terapeutisk férmdga och
utveckla féormaga till helhetssyn vid patientkontakt, — reflektera éver betydelsen av ett
personcentrerat och hédlsofrimjande férhédllningssdtt i patientmétet



Berit funderar pa om det kan vara stress pa arbetet som ligger bakom. Hon har
upplevt stor arbetsbelastning och att jobbet gatt allt tyngre. Hon har kant sig trott
och deppig vilket hon inte brukar vara. Det har varit svart att fa nagot vettigt gjort.
Hon oroar sig for att det ar nagot allvarligt fel kanske cancer.

Fraga 2:3 (3p) Ange tre i sammanhanget tiankbara, vanliga diagnoser som skulle
kunna forklara patientens besvar. Ange riktade fragor du vill stilla for att 6ka eller
minska sannolikheten for var och en av dessa tre diagnoser.



Fraga 2:3 (3p) Ange tre i sammanhanget tinkbara, vanliga diagnoser som skulle
kunna forklara patientens besvar. Ange riktade fragor du vill stilla for att 6ka eller
minska sannolikheten for var och en av dessa tre diagnoser. Svarsforslag 2:3 Anemi:
Du frdgar om menstruationer rikliga och/eller langvariga. Andrade tarmvanor,
forekomst av svart eller blodig avforing som bakomliggande orsak till tankbar
jarnbristanemi.

Hypotyreos: forekomst i slakten av rubbad amnesomsattning och /eller struma eller
andra hormonella rubbningar. Om kvalitén pa haret forindrats. Ar patienten
forstoppad? Hjartsvikt: Ortopné, nykturi tidigare hjartsjukdom, forekomst av
brostsmarta. Har Berit haft hogt blodtryck tidigare?



Berit svarar att hon noterat 6kade menstruationsblodningar pa senare tid men att
de varit regelbundna. Hon har spiral som preventivmedel. Magen har blivit trog.
Berit har inte noterat svart eller blodig avforing. Hon har kant sig trott och frusen
och haret har blivit mer torrt och risigt an det brukar vara. Det finns struma i slakten
pa moderns sida. Berit har inte noterat nagra brostsmartor. Det finns ingen
prematur hjart-, karlsjukdom i den narmsta slakten. Vid enstaka kontroller har
hennes blodtryck alltid legat at det Iaga hallet.

Fraga 2:4 (2p) Vilken eller vilka bakomliggande diagnoser anser du nu vara den mest
sannolika forklaringen till Berits symtom? Motivera!



Fraga 2:4 (2p) Vilken eller vilka bakomliggande diagnoser anser du nu vara den mest
sannolika forklaringen till Berits symtom? Motivera! Svarsforslag 2:4 Sannolikheten
for hypotyreos har 6kat, kanske i kombination med nagot ytterligare tillstand, som
forklaring till Berits symtom.



Du misstanker att Berit kan ha drabbats av hypotyreos, men har dven ytterligare diff-
diagnoser i atanke, da du gar vidare med den kliniska undersékningen.

Status:

Allmantillstand: Nagot blek, opaverkad. Normofrekvent andning. Ingen
avkladningsdyspné. BMI 24. Mun och svalg: Retningsfritt.

Lymfkortlar: Inga palpabla resistenser pa halsen i fossa supra- och infra clavikularis, axiller
och ljumskar. Skoldkortel: Bada loberna kanns latt forstorade med en mjuk nagot
gummiartad konsistens utan hardformiga avvikelser.

Blodtryck: 130/80 mmHg.

Hjarta: Regelbunden rytm. Frekvens 48/min, rena toner, inga biljud. Lungor: Normala
liksidiga och rena andningsljud. Inga biljud.

Leder: Inga svullnader eller virmeoékningar.

Buk: Mjuk och o6m. Inga patologiska resistenser. Nedre extremiteter: Litta ankel6dem
bilateralt.

Med kdannedom om Berits sjukhistoria och status misstanker du hypotyreos och kanske
ytterligare tillstand som forklaring till hennes symtom.

2:5a (2p) Vilka blod och urinprover vill du ta pa Berit vid detta forsta besék? Foresla fyra
principiellt olika analyser/analyspaket!

2:5b (2p) Dina kliniska misstankar bor styra ditt val av vidare laboratorieutredning. Man
brukar kalla det riktad provtagning. Det kliniska och diagnostiska vardet av riktade analyser
ar storre an for analyser som tas utan klinisk misstanke. Varfor ar det sa?



2:5a (2p) Vilka blod och urinprover vill du ta pa Berit vid detta forsta besok? Foresla
fyra olika prover!

Svarsforslag 2:5a TSH och T4 fritt, Blodstatus, P-Kreatinin/el-status, NT-proBNP,
Urinsticka

2:5b (2p) Dina kliniska misstankar bor styra ditt val av vidare laboratorieutredning.
Man brukar kalla det riktad provtagning. Det kliniska och diagnostiska vardet av
riktade analyser ar storre an for analyser som tas utan klinisk misstanke. Varfor ar
det sa? Svarsforslag 2:5b Sjukhistoria, klinisk undersokning och kunskap om
sjukdomars forekomst ger en selektion av mojliga sjukdomstillstand som man vill
undersdka. Denna selektion 6kar prevalensen av tillstand som undersoks och darmed
de riktade laboratorieundersokningarnas

s.k. prediktiva varde.



Referensintervall| Enhet
B-HB 108* 117-153 g/L
B-EVF 0,32* 0,35-0,46
B-Erytrocyter 3,3* 3,9-5,2 x10"/L
MCV 97 82-98 fL
Erc(B)-MCH 32 27-33 Pg
Erc(B)-MCHC 335 320-360 g/L
B-Leukocyter 6,7 3,5-8,8 x10%/L
P-Kreatinin 60 45-90 Mmol/L
Pt-Krea, eGFR, C-| >70 saknas mL/min
G
P-albumin 36 34-45 g/L
P-Natrium 140 137-145 mmol/L
P-Kalium 45 3,5-4,5 mmol/L
S-Tyrotropin (TSH)| 100* 0,4-4,0 mU/L
S-T4, fritt 3,3* 11,5-22 Pmol/L
P-NT-ProBNP 25 <450 ng/L
U-Leukocyter 0 0 arb enh
U-Protein 0 0 arb enh
U-Nitrit Neg Neg
U-Erytrocyter 0 0 arb enh
U-Glukos 0 0 arb enh

Fraga 2:6a (3p) Tolka utfallen av laboratorieanalyserna i férhallande till de diagnoser
du vill utesluta eller bekrafta.

Fraga 2:6b (1p) Vilket av Berits organ ar det som ar primart drabbats av patologiska
forandringar?



Fraga 2:6a (3p) Tolka utfallen av laboratorieanalyserna i férhallande till de diagnoser
du vill utesluta eller bekrafta. Svarsforslag 2:6a Kraftigt forhojt TSH och sankt T4 |
kombination med patientens symtom och statusfynd stammer val med uttalad primar
hypotyreos. Patienten har en mattlig normocytar, normokrom anemi. Anemin kan i
detta fall mycket val vara sekundar till patientens hypotyreos, kanske i kombination
med jarnbrist. Normal njurfunktion och avsaknad av proteinuri samt normalt NT-
ProBNP gor att njursvikt, nefrotiskt syndrom samt hjartsvikt kan uteslutas som orsak
till andfaddhet och ankel6dém.

Fraga 2:6b (1p) Vilket av Berits organ dr det som ar primart drabbats av patologiska
forandringar.

Svarsforslag 2:6b Skoldkorteln ar drabbad vid primar hypotyreos

(Ldrandemdl: K6, B62) Kunskap och férstdelse — analysera och viirdera symptom,
undersékningsfynd och sjukdomsférlopp utifran patofysiologiska mekanismer géllande
sjukdomar i endokrina systemet, cirkulations- och respirationsorganen, blodet och
njurarna)



Provtagning har visat ett kraftigt forhojt TSH och ett sankt T4 vilket i kombination
med patientens symptom och statusfynd stammer med en uttalad primar
hypotyreos. Du har kommit fram till att det ar skoldkorteln som ar drabbad och ska
nu ringa upp patienten som har fatt en telefontid for att fa besked om provsvaren.

Fraga 2:7a (1p) Vilket ytterligare blodprov kan du ta for att pavisa den
bakomliggande orsaken till patientens primara hypotyreos?

Fraga 2:7b (1p) Vad sager du till Berit om den troligaste orsaken till hennes
skoldkortelsjukdom? Fraga 2:7c (2p) Vilken behandling vill du inleda? Vilka faktorer
paverkar dit val av startdos?

Fraga 2:7d (2p) Vilken uppfoljande provtagning planerar du for? Ange vilka prover du
vill ta och aven tidsplanering for provtagningen. Motivera dina val!



Fraga 2:7a (1p) Vilket ytterligare blodprov kan du ta for att pavisa den bakomliggande orsaken
till patientens primara hypotyreos?

Fraga 2:7b (1p) Vad sager du till Berit om den troligaste orsaken till hennes
skoldkortelsjukdom? Fraga 2:7c (2p) Vilken behandling vill du inleda? Vilka faktorer paverkar
dit val av startdos?

Svarsforslag 2:7a-d Du kontrollerar TPO-antikroppar for att bekrafta diagnosen autoimmun
tyreoidit. Du forklarar for Berit att hennes skoldkortel inte producerar tillrackligt med
skoldkortelhormon vilket paverkar hennes amnesomsattning och gor att hon gatt upp i vikt,
kanner sig trott och frusen. Du forklarar vidare att orsaken till rubbningen ar att hon sannolikt
har en autoimmun inflammation i skoldkorteln. Du paborjar behandling med tyroxin, (Levaxin®)
50 mikrogram 1 tablett dagligen. Du bedémer att du inte behdver ga in med en lagre startdos
eftersom patienten ar forhallandevis ung och hjartfrisk. Du planerar for kontroll av TSH och T4
om sex till atta veckor eftersom det tar sa pass lang tid innan TSH-vardet har stallt in sig efter
insattande eller dosjustering av tyroxin.

(Ldrandemdl K6 B62, B117) Kunskap och férstdelse — analysera och vérdera symptom,
undersékningsfynd och sjukdomsférlopp utifran patofysiologiska mekanismer géllande
sjukdomar i endokrina systemet, cirkulations- och respirationsorganen, blodet och njurarna.
Kunskap och férstdaelse — analysera och forklara konsekvenserna vid sviktande funktion i
endokrina systemet, cirkulations- och respirationsorganen, blodet och njurarna. Kunskap och
forstaelse — forklara principer fér insdttande och genomférande av atgdrder (behandling,
rehabilitering, sekunddr prevention) och uppfélining vid vanliga eller principiellt viktiga
sjukdomar i endokrina systemet, cirkulations- och respirationsorganen, blodet och njurarna.)



Du ringer upp Berit och berattar att du vill ta ytterligare ett blodprov for att
undersdoka den bakomliggande orsaken till hennes skoéldkortelsjukdom.
Provtagningen visar TPO-antikroppar > 1000 IU/mL. Du paboérjar behandling med
Levaxin 50 mikrogram dagligen och planerar omkontroll av TSH och T4 om 6-8
veckor.

Berit berattar under samtalet att hon ar orolig for hur hon ska orka med sitt arbete
som socialsekreterare och vill veta hur lang tid det kommer att ta innan hon kdnner
sig som vanligt igen.

Fraga 2:8a (1p) Vilken information ger du Berit kring hur hon kan forvanta sig att
hennes symptom forhaller sig framover?

Fraga 2:8b (2p) Berit undrar om hon behover vara sjukskriven med tanke pa att hon
kanner sig trott och har svart att koncentrera sig? Motivera ditt svar

Fraga 2:8c (2p) Vad ar malsattningen med behandlingen? Hur avgor du nar
upptrappningen av Levaxin ar klar?



Fraga 2:8a (1p) Vilken information ger du Berit kring hur hon kan forvanta sig att
hennes symptom forhaller sig framover?

Fraga 2:8b (2p) Berit undrar om hon behoéver vara sjukskriven med tanke pa att hon
kdanner sig trott och har svart att koncentrera sig? Motivera ditt svar

Fraga 2:8c (2p) Vad ar malsattningen med behandlingen? Hur avgoér du nar
upptrappningen av Levaxin ar klar?

Svarsforslag 2:8a-c: Du informerar Berit om att det kan ta tid innan hennes symptom ger
med sig. Ofta kvarstar symptom i flera manader efter att skdldkortelproverna har
normaliserats. Upptrappningen av Levaxin kommer att ske med provtagningsintervall pa
6-8 veckor. Malsattningen ar att TSH ska normaliseras och ligga i det nedre
referensintervallet. D3 ligger ofta fritt T4 i det dvre intervallet. Du rekommenderar Berit
att i forsta hand fortsatta att arbeta, i alla fall deltid. Men uppmuntrar henne att daven
prata med sin chef om hon har svart att klara av vissa arbetsuppgifter. Ibland finns det
mojlighet att anpassa arbetet. Medelsvar hypotyreos innebar inte nagon nedsatt
arbetsformaga enligt forsakringsmedicinskt beslutsstdd. Vid uttalad hypotyreos ar det
motiverat att sjukskriva patienten upp till nagra veckor pa heltid. Det &r alltid patientens
funktionsnedsattning i forhallandet till arbetsuppgifterna som avgor behovet av
sjukskrivning

(Ldrandemdl K6 B62, A 71, B117) Kunskap och forstdelse — analysera och férklara
konsekvenserna vid sviktande funktion i endokrina systemet, cirkulations- och
respirationsorganen, blodet och njurarna. Kunskap och férstdaelse — férklara principer for
inséttande och genomférande av dtgdrder (behandling, rehabilitering, sekunddr
prevention) och uppféljning vid vanliga eller principiellt viktiga sjukdomar i endokrina
systemet, cirkulations- och respirationsorganen, blodet och njurarna.)



Med tanke pa att Berits skoldkortel ar forstorad bestammer du dig dven for att ga
vidare med ultraljud
inkluderande "mikroskop-diagnostik” for att fa ett battre underlag for diagnos.

Fraga 2:9a (2p) Motivera varfor du vill ga vidare med ultraljud!

Fraga 2:9b (1p) Vilken morfologisk (Ias mikroskopisk) undersékning 6évervager du i
forsta hand vara indicerad avseende undersdkning av patientens tyreoidea?



Fraga 2:9a (2p) Motivera varfor du vill ga vidare med ultraljud! Svarsforslag 2:9a Om
man har for avsikt att gora en morfologisk undersokning av tyreoidea, vilket mycket
val kan vara indicerat i detta fall, d@ maste den géras som en ultraljudsvagledd
punktion och samtidigt gér man da en sedvanlig ultraljudsundersdkning for att dven
avbilda tyreoidea pa nagot satt. Det ar inte helt omojligt att man kan ha adenomatdsa
lesioner i denna situation och for att inte forbise nagon sadan sa kan det vara
motiverat med ultraljud och det ska goras fore punktionen. Scintigrafi gors ibland i
dessa situationer, men da man har en tanke att gora cytologi kan det vara battre att
direkt gora ultraljud. Ultraljud bor goras fore punktion och om man ska punktera en e]
palpabel tyreoidealesion ska det goras med ultraljudsvagledning.

Fraga 2:9b (1p) Vilken morfologisk (lds mikroskopisk) undersékning overvager du i
forsta hand vara indicerad avseende undersdokning av patientens tyreoidea?
Svarsforslag 2:9b punktionscytologi (Ldrandemadal: A8, B62) Kunskap och férstdelse - De
vanligaste laboratoriska analysteknikerna for diagnostik av sjukdomar i endokrina
systemet, cirkulations- och respirationsorganen, blodet och njurarna.

Kunskap och férstdelse - Diagnostik och behandling av éver- och underfunktion i
hypofys och hypothalamus, tyreoidea, parathyreoidea och binjure

Kunskap och férstaelse-Kunna analysera och virdera anvéndning av och risker med
diagnostiska metoder och behandlingar utifran patofysiologiska mekanismer gdllande
sjukdomar i endokrina systemet, cirkulations- och respirationsorganen, blodet och
njurarna.)



Tyreoideapunktat i 2 olika forstoringar. En oversikt overst och en hogre forstoring
nederst.

Fraga 2:10 (1p) Punktionscytologi innehaller ofta en hel del blod (erytrocyter), forutom
erytrocyter ses har en annan celltyp som ar tamligen signifikativ for patientens
diagnos, vilken celltyp avses och ses tydlig i ovanstaende mikroskopiska bilder?



Svarsforslag 2:10 Lymfocyter

(Ldrandemdl: B62) Kunskap och forstdelse. Diagnostik och behandling av éver- och
underfunktion i hypofys och hypothalamus, tyreoidea, parathyreoidea och binjure
Kunskap och férstdelse - Analysera och vérdera symtom, undersékningsfynd och
sjukdomsforlopp utifran patofysiologiska mekanismer géllande sjukdomar i endokrina
systemet, cirkulations- och respirationsorganen, blodet och njurarna.)



Fall 2, Ahmad 70 ar

Ahmad, 70 ar kommer till vardcentralen pa arlig kontroll. Han drabbades av en
hjartinfarkt for ett tiotal ar sedan, genomgick da coronar bypass-operation och har
efter det inte haft nagon ytterligare episod med brostsmarta. Déremot har han aldrig
riktigt aterfatt konditionen efter hjartinfarkten, och ekokardiografi som gjordes kort
efter infarkten visade en mattligt nedsatt vansterkammarfunktion. Vid promenad i
normalt tempo marker han inte av sa mycket, men om han behover ga i lite raskare
takt eller uppforsbacke blir han snabbt patagligt andfadd.

Fraga 2:1
Utifran beskrivningen av hans symptom, vilken grad av hjartsvikt har han enligt NYHA-
klassificeringen? (1 p)



Svarsforslag: NYHA Ill (Mer precist NYHA IIIA,
men kravs inte for poang)



Du bedomer att han efter infarkten har haft en hjartsvikt motsvarande graden NYHA
Il (Mattlig hjartsvikt med andfaddhet och trotthet vid latt till mattlig fysisk
aktivitet).

Nar du i samband med den aktuella arskontrollen forhér dig om hur han mar,
beskriver Ahmad att han upplever att den anstriangningsutlosta andfaddheten
tilltagit senaste 2-3 manaderna. Dessutom har han noterat att han blivit mer svullen
om fotter och anklar. Du misstanker i forsta hand att det kan ha med hans hjartsvikt
att gora.

Fraga 2:2 (3 p) Du vill komma fram till varfér han nu har fatt 6kade besvar. Vilka
fragor ar viktiga att stdlla, forutom att noggrant penetrera de aktuella symptomen
(det utgar vi ifran att du goér)? Ange minst tre frageaspekter som &r viktiga att ha
med. Ge en tydlig motivering for var och en!



Svarsforslag: Foljsamhet till medicinering? Har han borjat med nagra
nya mediciner (t.ex. NSAID)? Levnadsvanor; tobak, alkohol, motion,
kostvanor? Arftlighet for viktiga sjukdomar? Adekvat svar ger 0,5 poing
(Max 1,5) och med adekvat motivering ytterligare 0,5 p (max 1,5).



Av din fordjupade anamnes far du reda pa att Ahmad fram till hjartinfarkten rokte en ask cigaretter per
dag, men att han sedan dess endast tar nagot bloss da och da (1-2 ganger per manad) i samband med fest
el dylikt. Han motionerar sparsamt i form av cykling, c:a 5 km ett par ganger per vecka, samt kortare
promenader (1-2 km) c:a varannan dag. Ahmad dricker ingen starksprit men garna 6l, och det kan nog bli
2-3 starkol per dag. Han ar noga med att ta sina ordinerade lakemedel, och tar inga andra lakemedel
utover dessa. Ifraga om arftlighet tror han att hans far nog hade lite karlkramp som aldre.

Du inhamtar som sagt ocksa en fordjupad symtomanamnes, dar Ahmad berattar att han har gatt upp lite i
vikt och att konditionen har blivit samre. | samband med promenader har han svarare att hanga med i
hustruns tempo, och hustrun har ocksa patalat att hon tycker han ofta ser blek och tagen ut nédr de
promenerat fardigt. Sedan manga ar har Ahmad sovit lite dalig men den senaste tiden har det blivit
samre. Han upplever att det dr tyngre att andas pa natterna och ibland tycker han att det dr en massa
"oljud” (det "skorrar och vaser”).

Du utfor aven ett fysikaliskt status som visar:

Allmantillstand: Ingen samtals- eller vilodyspné, men lite andfadd nar han gar. Afebril. Hjarta:
Regelbunden rytm, 85/min. Pansystoliskt blasljud med punctum maximum apex. Blodtryck: 145/72
mmHg.

Lungor: Auskulteras med smarre inspiratoriska biljud basalt bilateralt.

Buk: Mjuk och o6m. Inga sdkra palpabla patologiska resistenser, men nagot svarbedémt pga viss
bukadipositas.

Kroppsvikt: 97 kg.

Perifera cirkulation: inga blasljud éver carotider eller renalartarer. Ingen halsvenstas. Goda pulsari a.
dorsalis pedis och tibialis posterior.

Nedre extremiteter: marken pa anklarna efter strumpresaren. Pittingddem pa fotryggarna. Vadomfang
bilateralt: 51 cm.



Och pa hans medicinlista aterfinner du:

Tabl. Enalapril 10 mg 1x1,

Tabl. Acetylsalicylsyra 75 mg 1x1, Tabl. Atorvastatin 40 mg 1x1 Nitroglycerin
sublingualspray, 1-2 vb

Fraga 2:3a.

Med utgangspunkt fran anamnes och undersdkningsfynd enligt ovan, ange tre
medicinska atgarder (ej utredningar) som du bedomer att det finns indikation foér och
kan kommunicera med Ahmad, i vantan pa eventuell vidare utredning? (3 p)

Fraga 2:3b.

Ange fyra labprover som du i det har skedet anser ar mest angelaget att ordinera?
Motivera varfor for vart och ett av de du foreslar. OBS! Ange inte nagra “analyspaket”,
utan enbart enskilda analyser (dven om de rakar inga i ett paket med flera analyser).

(2p)



Med utgangspunkt fran anamnes och undersokningsfynd enligt ovan, ange tre medicinska
atgarder (ej utredningar) som du bedémer att det finns indikation for och kan kommunicera
med Ahmad, i vantan pa eventuell vidare utredning? (3 p)

Svarsforslag: tex Informera/uppmuntra till Rokstopp, 6kad/fortsatt fysisk aktivitet, minskat
alkoholintag. Ifraga om medicineringen optimera enalaprilbehandlingen, och ge tillagg av
diuretika och betablockerare.

Ange fyra labprover som du i det har skedet anser ar mest angelaget att ordinera? Motivera
varfor for vart och ett av de du foreslar. OBS! Ange inte nagra “analyspaket”, utan enbart
enskilda analyser (dven om de rakar inga i ett paket med flera analyser). (2 p)

Svarsforslag: P-Natrium, P-kalium, P-kreatinin/eGFR (Av betydlese for medicineringen bl.a.),
NTproBNP — (Vagledning i sannolikheten for hjartsvikt som orsak till symtomen), Blodstatus
(bade Hb och MVC; Hb: Anemi? Lagt Hb kan forsamra svikten. MCV (makrocytos pga hogt
alkolholintag?),TSH (hyper- respektive hypotyreos kan ge belastning pa hjarta och ge likande
symtom som vid svikt), Leverstatus (alkoholpaverkan). Andra medicinskt relevanta forslag som
pa ett adekvat satt kan motivera kan ocksa ge poang?

Bedomning: 0.5 p for adekvat forslag, och 0.5p for en rimlig motivering till varje analys.



Du ger Ahmad rad kring hans levnadsvanor, i form av uppmuntran till rékstopp,
minskat alkoholintag och samt 6kad fysisk aktivitet. Du optimerar ocksa hans
hjartsviktsbehandling genom att 6ka enalaprildosen, och lagga till furosemid (loop-
diuretikum) och metoprolol (betablockerare) i depotberedning. Dartill foretar du en
kompletterande lab-provtagning.

Fraga 2:4.
Nar du ordinerar lakemedel, till exempel metoprolol, till Ahmad, vilka uppgifter om
ordinationen ska du da dokumentera enligt Socialstyrelsens foreskrift? (3 p)



Svarsforslag: lakemedlets namn,
beredningsform, styrka, dosering,
ordinationsorsak, behandlingstid och planerad
uppfoéljning



Du dokumenterade for dina ordinationer lakemedelsnamn (tex Metoprolol Orion),
beredningsform (depottablett), styrka (25 mg), dosering (en tablett pa morgonen),
ordinationsorsak (hjartsvikt), ehandlingstid (tills vidare) och planerad uppfoéljning.

Fraga 2:5. (2p) Hur vill du folja upp den nyinsatta lakemedelsbehandlingen? (2 p)



Svarsforslag: Omkontroll av elektrolyter,
blodtryck, vikt och ankelomfang efter ett par

veckor, och da dven efterhora hur patienten
mar.



Du kommer 6verens med Ahmad om uppfdljning av den nyinsatta
lakemedelsbehandlingen genom omkontroll av elektrolyter, blodtryck, vikt och
ankelomfang efter ett par veckor, och da daven efterhéra hur han mar.

Nar det galler lab.proverna som du tagit vid dagens besok visade de foljande:

Analys Resultat Enhet Referensintervall
B--Blodstatus
B-Hemoglobin 126 * g/L 134-170
B-EVF 0,39 * 0,40-0,50
B-Erytrocyter 40* x 10™/L 4,3-57
B-MCV 101 * fL 82-98
B-MCH 32 pg 27-33
B-MCHC 313 * g/L 320-360
B-Leukocyter 4,9 x 10°/L 3,5-8,8
B-Trombocyter 141 x 10°/L 140-350
P-Natrium 140 mmol/L 137-145
P-Kalium 4,7 * mmol/L 3,5-4,4
P-Kreatinin 105 Mmol/L 60-105
P-Albumin 36 g/L 34-45
S-Tyreotropin (TSH) 0,95 mIE/L 0,3-4,2
P-ASAT 0,75 pkat/L <0,76
P-ALAT 0,49 pkat/L <1,2
P-GT 21~ pkat/L <2,0
P-Glukos 50 mmol/L 4,2-10,9
P-NT-proBNP 2630 * ng/L <900

Fraga 2:6. Med ledning av provsvaren och den samlade kliniska bilden, ange
och motivera kort vilken utredning du i forsta hand vill foreta! (3p)



Svarsforslag: Den sammantagna bilden talar for progress av hans
hjartsvikt. Primart bor utredning ske med ekg + ekokardiografi



Kliniskt och lab-massigt (NTproBNP) talar bilden for progress av Ahmads hjartsvikt.
Du kompletterar dina undersdokningar med ett EKG, vilket visar regelbunden,
normofrekvent sinusrytm, kvarstaende patologisk Q-vag anteriort efter den tidigare
infarkten, samt forhojda QRS-amplituder som vid vansterkammarhypertrofi., och
remitterar honom for ekokardiografi for att narmare kartlagga hjartsvikten.

Fraga 2:7. Med utgangspunkt i den samlade informationen (fran anamnes, status,
labprover och ekg) som du har tillgang till, resonera kring sannolika fynd vid
ekokardiografi, som skulle kunna forklara att Ahmad har forsamrats i sin hjartsvikt!

(3p)



Svarsforslag: *En mer utbredd hypokinesi/akinesi - sekundart till remodulering av
kammaren eller till progress av coronarsjukdom (tyst ischemi/infarkt)

*Dilatation och rundning av kammaren som ar mer tunnvaggig — sekundart till
remodulering

*Mitralisinsufficiens — sekundart till remodulering av kammaren (bl3asljud i status!)



Sannolika fynd vid ekokardiografi som skulle kunna forklara att Ahmad har
forsamrats i sin hjartsvikt ar dels mer utbredd hypokinesi/akinesi, sekundart till
remodulering av kammaren eller till progress av coronarsjukdom (tyst ischemi/
infarkt), samt dilatation och rundning av kammaren, ocksa sekundart till
remodulering efter infarktem. Med tanke pa blasljudet du noterade i status kan man
ocksa tinka sig att det foreligger en mitralisinsufficiens, aven den som skulle kunna
vara sekundart till remodulering av kammaren.

Du ringer upp Ahmad och meddelar resultatet av ekokardiografin. Han beskriver da
att han efter din genomférda medicinjustering mar battre och att bade
andfaddheten och bensvullnaden har minskat. Eftersom han bestamt sig for att
forsoka vara mer delaktig i uppfoljningen av sin hélsa och hjartsjukdom har han gatt
in loggat in i sin patientjournal pa natet och last i den och tagit del av sina
undersokningsresultat. Han har da lagt marke till att flera av hans lab-varden verkar
ha en asterisk som talar for att de ligger utanfor referensintervallet, bland annat Hb,
ASAT och GT, vilket gor honom lite bekymrad och orolig.



Analys Resultat Enhet Referensintervall
B--Blodstatus
B-Hemoglobin 126 * g/L 134-170
B-EVF 0,39 * 0,40-0,50
B-Erytrocyter 40* x 10™/L 4,3-57
B-MCV 101 * fL 82-98
B-MCH 32 pg 27-33
B-MCHC 313 * g/L 320-360
B-Leukocyter 4,9 x 10°/L 3,5-8,8
B-Trombocyter 141 x 10%L 140-350
P-Natrium 140 mmol/L 137-145
P-Kalium 47 * mmol/L 3,5-4,4
P-Kreatinin 105 Mmol/L 60-105
Pt-Krea, eGFR, MDRD | 57 mL/min/1,73m? >45
P-Albumin 36 g/L 34-45
S-Tyreotropin (TSH) 0,95 mlE/L 0,3-4,2
P-ASAT 0,75 pkat/L <0,76
P-ALAT 0,49 pkat/L <1,2
P-GT 21~ pkat/L <2,0
P-Glukos 5,0 mmol/L 4,2-10,9
P-NT-proBNP 2630 * ng/L <900

Fraga 2:8a. Vilket ar det vanligaste sattet att definiera ett referensintervall, t ex om man
har 100 virden fran en frisk referenspopulation? (2p?)

Fraga 2:8b.  Hur kan ett analysresultat paverkas av om en patient ligger ned jamfort med om
samma patient sitter eller star vid provtagningen? (1p?)

Fraga 2:8c.  Provprocessen kan indelas i flera olika steg som kan sammanfattas i tre
overgripande delar.

Vad kallas dessa tre delar och ange minst 2 ingdende moment vardera i respektive del? (3p?)
| vilken dvergripande del anser man att risken for ev fel ar storst? (1p?)



8a. Vilket ar det vanligaste sattet att definiera ett referensintervall, t ex om man har 100 varden

fran en frisk referenspopulation?

Svarsforslag:Man anger vanligtvis referensintervall som motsvarar varden mellan 2,5 resp 97,5

percentilen av referenspopulationens varden. Om man svarar nagot i stil med “man raknar 95 %
av de friska” ar det OK.

8b. Hur kan ett analysresultat paverkas av om en patient ligger ned jamfort med om samma
patient sitter eller star vid provtagningen?

Svarsforslag: | liggande 6kar plasmavolymen med upp till 10 % vilket kan medfdra “utspadning”
av vissa analyter (celler och stérre molekyler).

8c. Provprocessen kan indelas i flera olika steg som kan sammanfattas i tre 6vergripande delar.
Vad kallas dessa tre delar och ange minst 2 ingdende moment vardera i respektive del?

| vilken 6vergripande del anser man att risken for ev fel ar storst? Svarsforslag:

Preanalys - Val av analys — Bestallning — Remiss — Provtagning - Provtransport till lab - Sortering,
centrifugering, mm pa lab)

(Intra)Analys — Enkelt uttryckt de moment som sker pa laboratoriet — sjalva analysen och
tekniskt godkannande av densamma

Postanalys — Det som sker efter analysen, notering provsvar, transport provsvar till bestallare,
presentation provsvar, vidimering provsvar, tolkning av resultat (och ev atgard)

Risk for fel storst i preanalys



Fall 3. Sirkku 75 ar, 44 poang

Du ar lakarassistent pa en vardcentral under ett sommarlov. Det ar varmebodlja sedan

nagra veckor tillbaka. Nasta patient ar en 75 arig kvinna som heter Sirkku Pettersson.
Tidbokens bokningsinformation lyder “svullnad av bada benen”. Da du tittar igenom
journalen ser du att Sirkku ar ssmmanboende och inte har nagra barn. Hon har slutat roka
for 10 ar sedan. Pa lakemedelslistan finns tablett Enalapril 10 mg x1 sedan manga ar och
tablett Amlodipin 5 mg x1 sedan ett ar tillbaka.

Diagnosen ar essentiell hypertoni. Du hamtar Sirkku i vantrummet och noterar att hon inte
ar overviktig och promenerar utan att bli andfadd i korridoren pa vag till ditt rum. Du
tanker att vilken den bakomliggande orsaken an ar sa har bensvullnaden troligen forvarrats
av den pagaende sommarvarmen.

Fraga 3:1 (1p) Med ledning av ovanstaende, beskriv hur du inleder samtalet genom att ge
exempel pa en inledande fraga! Motivera ditt svar.



Fraga 3:2 (2p) Vilka bakomliggande och principiellt olika orsaker kan du tanka dig till
patientens bensvullnad? Namn minst fyra relevanta (och principiellt olika) orsaker
utover varmebdljan.

Fraga 3:3 (4p) Hur vill du fordjupa anamnesen for att ringa in mest sannolika
bakomliggande orsaken till bensvullnaden?



Aterkoppling 3:1: ”Berditta varfér du séker i dag.” Man bér alltid inleda med en 6ppen
fraga. Det dr inte sdikert att beséksorsaken angiven i tidboken dr den verkliga eller den

viktigaste.(Ldrandemal: K6 116)

Aterkoppling 3:2: Inaktivitet, venés insufficiens, biverkan till kalciumblockerare
(amlodipin), hjértsvikt samt avancerad kronisk njursvikt och nefrotiskt syndrom.
(Ldrandemdl: K6 157)

Aterkoppling 3:3: Hur bérjade besvéren? Ar det en férsémring av en svullnadstendens som
funnits Iénge? (Védrmebdlja -vends insufficiens), Varit mycket stillasittande av ndgon
anledning, — (inaktivitetssvullnad), Aderbrdck?- Tidigare operation av varicer? (vends
insufficiens), Tidigare DVT (posttrombotisk svullnad), Tidssamband med inséittning av
amlodipin? (biverkan av kalciumblockerare), Dyspné vid anstrdngning, och/eller i
liggande? Nykturi?, Episoder av bréstsmdrta?, Arrytmikdnsla? (Hjdrtsvikt med eventuell
bakomliggande kranskdrlssjukdom och arytmi), Okade eller minskade urinméngder?,
Skummande urin? (proteinuri,-nefrotiskt syndrom). (Lédrandemdl: K6 157)



Sirkku har varit frisk och pigg tidigare i livet fram till senaste manaderna. Pa din direkta fraga
bejakar hon att hon blir mer andfadd nu an tidigare vid en rask promenad och att hon maste
ga upp och kasta vatten 1 2 ganger varje natt. Sirkku har sett till att dricka ordentligt med
tanke pa den aktuella varmeboljan och har daven noterat 6kade urinmangder dagtid. Hon har
haft tendens till bensvullnad sedan ett par ar. Men det ar mycket varre nu sedan nagra
veckor. Bada benen svullnar upp till kndna. Det blir faror efter sandalremmarna pa fotterna.
Du gor en basal klinisk undersokning.

| status noterar du: AT: Opaverkad. Blek. Andningsfrekvens i vila 18/minut. Ingen
halsvensstas. Mattliga ankelédem av pittingtyp upp till kndhojd bilateralt. Vader palperas
mjuka och o6mma. Hjarta: Regelbunden rytm. Frekvens 100 /minut. Svaga toner, inga biljud.
Inga blasljud pa halsen. Skoldkortel: Symmetrisk, latt forstorad och oom. Blodtryck 125/70
mmHg. Lungor: Ingen dampning. Enstaka vata rassel och enstaka ronki basalt vanster sida,
vilka kvarstar efter hoststot. Buk: Mjuk och o0m. Inga patologiska resistenser. Ingen
misstanke om ascites. O2 saturation: 95 %.

EKG: Sinusrytm, frekvens 100/minut, QRS amplituden inger misstanke om
vansterkammarhypertrofi. Inga ischemitecken.

Fraga 3:4 (1p) Hjartsvikt ar en viktig differentialdiagnos. Av den information du har skaffat
dig hittills, vad finns det forutom symptomen pa andfaddhet, bensvullnad, fynden i status
och EKG som starker misstanke om hjartsvikt?



Fraga 3:5 (4p) Foresla adekvat provtagning pa vardcentralen och motivera kort varje
prov utifran den differentialdiagnos som du vill utesluta eller bekrafta.



Aterkoppling 3:4: Diagnos essentiell hypertoni. Hypertoni och ischemisk

hjértsjukdom orsakar tillsammans ca 75 % av alla fall av hjéirtsvikt. (Ldrandemal: K6
89)

Aterkoppling 3:5: NT-proBNP - hjértsvikt, Blodstatus — anemi, P-Krea och eGFR -
njurfunktion, P-Natrium, P-Kalium-elekrolytbalans, TSH, T4 - tyretoxikos, HbA1c och P-
Glukos — diabetes typ-2, P-Albumin - hypoalbuminemi som bakomliggande orsak till
benédém, urinsticka- proteinurioch glukosuri. (Ldrandemdal: K6 89, K6 157



Dagen efter Sirkkus besok hos dig pa4 vardcentralen kommer foljande provsvar:

Analys Resultat Referens Enhet
Hb 110* 117-153 allL
B-EVF 0,34* 0,35-0,46
B-Ervtracyter. 38 3,95,2 X10'21L
MCV 89 82-98 fl.
MCH 29 2733 pa
MCHC 326 320-360 alL
B Leukocyter 7.7 3588 X10%/L
B-Trombocyter 350 160-390 X10%/L
PKreatinin 120 45.90 umoliL
PtKrea.eGER.C-G 40 ml/min
PtKrea.eGER 40°* 45 ml/min/1,73 m?
P-Albumin 36 3445 g/l
PNatrium 140 137-145 mmol/L
PKalium 4,5 3545 mmol/L
PNTRBNE 110 <1800 ng/L
TSH 23 0,40-4,0 mIE/L
T4 18 11.22 pmol/L

| https://europe.wiseflow.net/assessor/flowmulti/pr
P Glukos 5.8 42109 mmol/L
BHbA1c 32 3146 mmol/mol
UL eukocyter 0 0 arh enh
U-Protein 0 0 arh.enh
UNitrit Neg Neg
U-Endrocyter 0 0 arh.enh
U-Glukos 0 0 arh.enh

Fraga 3:6 (3p) Hur tolkar du patientens
tillstand i ljuset av svaren pa
laboratorieproverna?



Aterkoppling 3:6: NTproBNP ligger 1angt under referensnivan, dven under den nedre
gransen for den sa kallade grazonen (300-1800 ng/L) vilket talar emot hjartsvikt. Latt
normocytdr, normokrom anemi. For att bedéma signifikansen av det Idga Hb-viirdet dr
det vdsentligt att bedéma nivan i forhallande till hur Hb legat tidigare i livet.
Normocytér anemi kan vara sekunddr till manga bakomliggande sjukdomar. Kan dock
knappast forklaras endast av den mdttligt nedsatta njurfunktionen. Inga tecken pa
diabetes mellitus. Inga tecken pa tyretoxikos som skulle kunna utlésa/férsimra
hjértsvikt. Normal P-Albumin och ingen proteinuri vilket talar emot nefrotiskt syndrom
som skulle kunna bidra till underbensédem. (Ldrandemdadl: K6 99, K6 157, K6 89



Du bedomer att den bakomliggande orsaken till Sirkkus bensvullnad ar en
kombination av vends insufficiens, pagaende varmebdlja samt biverkning av
kalciumblockerare amlodipin . Med tanke pa fynden vid den kliniska undersokningen
av lungorna samt att Sirkku ar blek och har en latt anemi vill du snabbt ga vidare och
skickar remiss for rontgen av lungor pa sa kallad drop in mottagning och far svar redan

efter tva dagar.



Lungrontgenundersokningen visar inga tecken pa stas. | utldtandet star ocksa “Utbrett, titt
infiltrat i underloben, pé vénster sida. Aven infiltrat i héger underlob. Klar
malignitetsmisstanke. Rek. DT thorax.”

Fraga 3:7 3p Skriv remiss till DT thorax:

a,. Fragestallning (ar) . 1p
b) Remisstext (2p)



Aterkoppling: 3:7:

Tumér? Metastaser?/Spridning? (ev. ytterligare fragestdllningar ger inte avdrag)

Innehdll Iémpligt att inkludera:

75-drig kvinna. Slutat réka for 10 ar sedan. Essentiell hypertoni.

Sokte for bensvullnad som 6kat pa sista tiden och 6kad andfaddhet vid anstriingning. “AT
opdverkat” — eller ngn annan formulering som férmedlar att pat inte dr uppenbart
nedgdngen. Ytterligare statusfynd behévs inte.

Lab har visat mattligt nedsatt njurfunktion (krea 120 umol/L, eGFR 40 mL/min — datum),
ldtt anemi

Lungréntgen visar inga tecken pd stas men infiltrat/fértédtning(ar), misstdnkt for
malignitet.

Viktigaste uppgifterna: rékning, hypertoni, nedsatt njurfunktion med krea/eGFR angivet,
anemi och vad malignitetsmisstanken bygger pa (lungréntgen). (Ldrandemdadl: K6 C145)



Remiss pa DT thorax inkom till rontgenkliniken med féljande text:

Fragestdllning: Tumoér? Metastaser?

Remisstext: 75 drig kvinna, tidigare rékare, behandlad fér hypertoni men i 6vrigt frisk. S6kte
for 6kade besvdr av bensvullnad och andfaddhet vid anstrdéngning sedan ngn ménad.

AT vdsentligen opdaverkat men lab visar mattligt nedsatt njurfunktion krea 120 mol/L, GFR
40 mL/min, ldtt anemi.

Nuligen gjort lungréntgen utan tecken pa stas, men det finns infiltrat/fortdtning ev
bilateralt, misstdnkt for malignitet och DT thorax 6nskas dérfér snarast.

Fraga 3:8 (2p) Varfor rekommenderas DT? Vilka fordelar har metoden jamfort med
lungrontgen?



Aterkoppling 3:8: DT ger information om patologiska strukturers Ilége och art.
Tumérer kan skiljas fran lungfértétningar som beror pa andra saker. Antal och
storlek av tumérer framgadr tydligare och kan beskrivas i tre dimensioner. DT ger
didrmed bdttre mojlighet att karakterisera patologiska foréindringar och i

tumoérsammanhang ocksa béittre méjlighet att beskriva ev. spridning. (Lédrandemal:
K6 Al, K6 B35, K6 B36)



Rontgenkliniken planerade med ledning av remissuppgifterna en DT thorax och 6vre
buk med iv kontrast, vilket Sirkku genomgick utan omedelbara komplikationer.
Undersdkningen visade dels en stor tumor i hoger thoraxhalva, dels en forstorad
vanster binjure dvs en misstankt metastas. Nedanstaende bilder kommer fran Sirkkus
undersokning DT thorax och évre buk med iv kontrast.

| utlatandet star:

Thorax: | anslutning till bakre mediastinum, paravertebralt pa héger sida finns en
homogen fortédtning som mdter 10x6x6 centimeter. Den dr beldgen medialt i hger
underlob och komprimerar lungparenkymet. Mdttligt med emfysembldsor bilateralt.
Ingen pleuravdtska. Inga forstorade lymfkértlar i mediastinum, axillerna eller

paraaortalt.
Ovre buk: PG platsen fér vinster binjure finns en tumér som médter cirka 2x1,5 cm i

storlek. Inga forstorade lymfkértlar paraaortalt.

Bild A och B ar fran samma niva i thorax. Den vitstreckade inringade strukturen med
"T” i mitten utgors av tumaoren.












Fraga 3:9 4p Ange anatomiska strukturer i delfragorna nedan!
a) Bild A. Vilken anatomisk struktur pekar den bla heldragna pilen pa? 1p

b) Bild B. Vilken anatomisk struktur pekar den gula streckade pilen pa? (1p)

c) Bild Car fran ovre delen av buken. Den misstankta binjuremetastasen ar markerad
med "M”. Pa bild C vilken anatomisk struktur pekar de gra streckade pilarna 1
respektive 2 pa? (2p)



Aterkoppling 3:9: Bilderna A-C kommer frén den DT thorax och évre buk med iv
kontrast som Sirkku genomgick.

I bild A pekar den bla heldragna pilen pa aorta descendens och i bild B frdn samma
niva i thorax pekar den gula streckade pilen pa en bronk (mer specifikt: véiinster
underlobsbronk).

| bild C, ddr den misstdnkta binjuremetastasen dr markerad med “M”, pekar den grad

streckade pilen nr 1 pa levern och pil nr 2 pad ventrikeln.
(Ldrandemdl: K6 B112)



Fraga 3:10 (3p) DT undersokningen

a. Undersokningstekniken innebar att patienten utsatts for joniserande stralning.
Beskriv och resonera om vilken risk denna patient utsatts for i och med detta.
(Resonera om berattigandet av anvandning av joniserande stralning i detta fall.)

(2p)

b. Utover den risk som namns i punkt A och utéver den risk for sa kallade bifynd som
foljer av alla undersokningar, beskriv en annan typ av risk som sjalva
undersokningstekniken medfor for patienten och uppskatta konsekvensen av den
risken i detta fall. (1p)



Aterkoppling 3:10: De tvd risker som dr viktigast att ta stéllning till vid DT-
undersékningar dr den 6kade cancerrisken som gar att knyta till joniserande stralning
samt risken for att orsaka en kontrastmedelsinducerad njurskada (KMN).

Fér en DT thorax kan man rdkna med upp till ca 5 mSv i effektiv dos, men vanligen betydligt
mindre, 2-3 mSv med modern utrustning. DT thorax-ovre buk ger en storre effektiv dos, upp
till ca 10 mSv. Effektiv dos kommer dédrmed att vara ungefér 2-3 ggr bakgrundsstralningen,
hoégt riknat. | denna patients dlder medfér denna strdldos dock en ytterst liten 6kad risk for
cancerutveckling till féljd av joniserande strdlning.

DT thorax och 6vre buk utférdes med iv kontrast vilket 6kar férmdgan att upptéicka tumérer
och avgrénsa dem fran andra féréndringar, vilket ocksa 6kar mdéjligheterna till att vérdera
ev. spridning.

Genom att patientens njurfunktion ér nedsatt, med eGFR 40 mL/min), féreligger en 6kad
risk for kontrastmedelsorsakad nefropati. Det dr en mycket viktig information for att
mdjliggéra en anpassning av réntgenundersékningen fér att reducera risken sG mycket som
mdjligt och samtidigt ge anvidndbar diagnostisk information fran undersékningen.
(Ldrandemal: K6 A2, K6 A2)



Du diskuterar fyndet pa DT thorax med din handledare pa vardcentralen och ni enas
om att Sirkku bor remitteras for fortsatt utredning sa snart som mojligt. Du ber en av
sjukskoterskorna ringa upp Sirkku och boka in henne for ett besok foljande dag for att
informera om resultatet av DT undersokningen och for att komma 6verens om den
fortsatta planeringen. Infor besoket tanker du igenom hur den fortsatta utredningen
ska planeras.

Fraga 3:11 (1p) Vad kallas den 6vergripande utredningsgang/remissforfarande som
ska anvandas i Sirkkus fall?



Aterkoppling 3:11: Du och din handledare pé vérdcentralen har diskuterat utfallet av
DT- undersékningen och enas om att Sirkku bor remitteras for fortsatt utredning

enligt standardiserat vardférlopp (SVF) - lungcancer sG snart som méjligt.
(Ldrandemal: K6 B54)



Det ar mycket du behover prata med Sirkku om nar det galler hennes sjukdom och
behandling, och du far vid samtalen en kansla av att Sirkku inte alltid forstar allt du

sager till henne, men hon staller anda sallan fragor.

Fraga 3:12 (1p). Namn nagon mojlig orsak till att Sirkku agerar pa det sattet (sallan
staller fragor)?



Aterkoppling 3:12: Det finns férstds ménga olika méjliga skél till Sirkkus agerande
(inte stdiller fragor), tex att hon dir 6vervildigad av informationen om att vara svart
sjuk efter att ha sett sig som relativt frisk, har en krisreaktion, spraksvdrigheter/

annat modersmal eller IGgg héilsolitteracitet (Gtminstone i Sverige). (Ldrandemal: K6
A32, K6 A33, C178, K6 B182)



Fraga 3:13 (1p) Vad menas med halsolitteracitet?



Aterkoppling 3:13: Hdlsolitteracitet éir en individs férmdga att f& tag pd, forstd,
kommunicera, viirdera och anvinda sig av hédlsoinformation. Hdlsolitteracitet dr inte
ett statiskt tillstand, utan dndras med tillférd kunskap och kan ocksa éindras utifran
geografi och kultur. Du kan tex ha god hdlsolitteracitet i ett land (tex ditt hemland),
men fa lag hdlsolitteracitet i ett nytt land, déir man kanske ser pa hélsa och sjukdom
utifran andra forklaringsmodeller och déir du (éinnu) ej kéinner och férstar héilso- och
sjukvardssystemet. (Lérandemadl: K6 A34)



Det ar valkant att en patients niva av hélsolitteracitet kan ha betydelse for
vardresultatet.

Fraga 3:14 (4p)

a) Resonera runt vad du vet om Sirkus nuvarande halsolitteracitet och hur du skulle
kunna ta reda pa mer om vilken halsolitteracitet hon har, samt vad som skulle kunna
hdanda om hennes halsolitteracitet skulle 6ka. (2p)

b) Ge ett par exempel pa vad du som ldakare skulle kunna bidra med for att 6ka Sirkkus
halsolitteracitet. (2p)



Aterkoppling 3:14: Det finns mdénga olika séitt att resonera, det viktiga ér hur man
for resonemanget och att de argument man anger dir korrekta, tex att patienter som
har god kunskap om sin sjukdom och behandling oftare féljer den éverenskomna
behandlingen och ér mer uppmérksamma pa sina symptom och séker vard i tid. Det
finns forstas flera olika sditt for dig som Iédkare att hjdlpa Sirkku fG mer kunskap. Dina
samtal med henne, skriftlig information, hénvisning till vederhdiftig information pa
internet mm. (Ldrandemal: K6 A34)



Att oka Sirkkus halsolitteracitet kan ses som en empowermentstrategi.

Fraga 3:15 (1p) Vad menas med empowerment?



Aterkoppling 3:15: Empowerment ar att tro pa och bidra till patientens egen formaga
att leva sitt liv - att forstarka patientens tillit till sin egen formaga till forstaelse och
forandring. (Larandemal: K6 A33, K6 C179



Efter Sirkkus besok hos dig far du svar pa P Kreatinin, vilket tagits rutinmassigt, tva
dagar efter DT undersokningen.

P Kreatinin har stigit till 140 mol/L. Denna latta kreatininstegring uppfyller inte
kriterierna for kontrastmedelinducerad njurskada. For sakerhets skull bestaller du
ytterligare en kontroll en vecka senare. P Kreatinin ar nu188 mol/L och du gor
beddmningen att okningen ar signifikant. Du ringer upp Sirkku for att hora hur hon
mar och om tankbara orsaker till denna ovantat ytterligare férsamrade njurfunktion.
Det framkommer nu att hon av och till har vark i sina knan, troligen artros. Det har
varit varre an vanligt senaste dagarna troligen pa grund av att hon krupit pa kna da
hon rensat i en rabatt. Hon har darfor lanat av partnerns varktabletter.

Fraga 3:16 (1p) Du kanner till att vissa vanliga varkmediciner kan paverka
njurfunktionen. Ange en sadan grupp av smartstillande lakemedel!



Aterkoppling 3:16: NSAID preparat, inkl. de
som man kan képa receptfritt kan pdverka
njurfunktionen.



Det visar sig att Sirkku har tagit den oselektiva cyklooxygenas (COX) hdmmaren
naproxen (500mg x 3) i en vecka. Denna typ av Iiikemedel kan dven i kombination med
vissa antihypertensiva farmaka orsaka ytterligare njurfunktionsnedsdttning framférallt
hos patienter med redan nedsatt njurfunktion och hjértkérlsjukdom. (Ldrandemal: K6
Al12)

Fraga 3:17 (2p) Vilket av Sirkkus antihypertensiva ldkemedel i kombination med
naproxen har sannolikt orsakat stegringen av P-kreatinin? Redogor kortfattat for de
bakomliggande mekanismerna for hur dessa mediciner tillsammans kan paverka
njurfunktionen!



Aterkoppling 3:17: Det 4r sannolikt enalapril tillsammans med naproxen som har
orsakat P-kreatinin stegringen. Enalapril paverkar via sin ACE-hammande effekt
omsattningen av angiotensin 2 och naproxen paverkar bildningen av prostaglandiner
via hammning av COX. Angiotensin 2 och prostaglandiner ar involverade i
regleringen av nefronets blodforsorjning och tubuldra funktioner. (Larandemal: K6
Al2)



Sirkku rekommenderas anvanda paracetamol mot ledvarken och att helt sluta med
NSAID. Vid ny kontroll har P Kreatinin atergatt till den tidigare nivan pa omkring 120
mol/L. Den tillfalliga kreatininstegringen bedoms utlost av NSAID i kombination med
ACE hammare och innebar inte ndgon okad risk vid eventuellt flera undersdokningar
med i.v. jodkontrast.

Nar du pratar med Sirkku upplever du att hon later bade trott och ledsen. Nar du

fragar henne om detta ar hon forst tyst, sen sager hon sorgset att det kanns som om
livet ar kort och att nu ar det bara att vanta pa déden.
Fraga 3:18 (6p)

a) Vad kan du som ldkare fa féor omedelbara automatiska kdnslor och tankar nar en
patient sager att livet ar kort? Vilket autonomt nervsystem aktiveras hos dig? (2p)

b) Namn tva samtalsstilar/verktyg som styrker individens sjalvstyre som du som ldkare
kan anvanda dig av, och beskriv for varje stil/verktyg hur du skulle anvdanda den/det i
samtal med Sirkku. Ange ocksa for varje stil/verktyg hur du typiskt skulle kunna
uttrycka dig i en faktisk mening till Sirkku (ange som citat med citationstecken). (4p)



Aterkoppling 3:18: Olika svar kan vara poidnggivande har, det viktiga &r hur man resonerar och
att de argument man anger ar korrekta.

Om Sirkkus uttalande ses som ett tecken pa psykiskt illabefinnande och du ar osdker pa hur du
ska hantera det, far du som lakare ett sympaticuspaslag med tex 6kad puls, viss flush och kanske
svettning. Parallellt vacks kanslor av rddsla, frustration och nagon form av “tank om...”eller
katastroftankar. Uttalandet fran Sirkku kan ocksa vacka engagemang som ocksa ger

sympaticuspaslag (aktivering) och impuls att beratta om alla insatser som kan goras for att hon
ska ma battre/bli frisk.

Motiverande samtal och validering utgar bada fran individens autonomi och sjalvbestammande,
och ar tva samtalsstilar/verktyg som kan bidra till empowerment. Ett Ml-samtal i Sirkkus fall
skulle kunna handla om tex compliance till behandling och vad som ar meningsfullt trots
sjukdomen. Validering handlar om att kunna dela patientens upplevelse och reflektera dver vilka
erfarenheter, kanslor och tankar som kan bidra till Sirkkus uppgivenhet. Det mesta ar alldeles
normalt och viktigast ar att bli medveten for att kunna rikta sin kvarvarande energi till det som

ar hjalpsamt.

(Ldrandemdl: K6 C178, K6 B179, K6 B182)

Detta ar slutet pa tentamen. Har finns ingen fraga att besvara. Klicka i rutan och lamna in din
tentamen



Fall 2: Vesna, 61 ar, 29 poang

Du vikarierar som underldkare pa vardcentralen. Vesna, 61 ar kommer till dig, dels for att
hon har haft ont i en fotled en langre tid, dels for att hon senaste veckorna kant sig
tilltagande trott. Hon upplever ocksa att hon kdnner sig svagare i muskulaturen, bade i
armar och ben, nar hon ska lyfta tungt eller ga uppfor trapporna pa jobbet. Hon arbetar som
stadare och byggnaden hon arbetar i har flera vaningar med trappor som hon maste
vattorka dagligen. Hon har provat med paracetamol och

ibuprofen mot varken i fotleden, och tycker att det lindrar lite grann, men bara for stunden.
Nar du fore besoket har tittat igenom hennes journal kan du konstatera att hon inte har sokt
vard sa ofta tidigare. FOr nagra ar sedan upptacktes en hypertoni som hon sattes in pa
Enalapril for, men i 6vrigt tycks hon inte ha nagon stdende medicinering.

Som du lart dig under samtalsstrimman under din ldkarutbildning fragar du Vesna vad hon
har for egna tankar om att besvaren skulle kunna bero pa. Du marker da att hon bade blir
lite forvanad och lite irriterad, och som svar pa din fraga sager hon: "Det ar ju darfor jag
kommer hit. Det ar du som ar lakare, inte jag — det ska du val inte fraga mig?”

Fraga 2:1 (2p) Hur bemoter du Vesnas irritation och vad svarar du pa hennes motfraga?
Motivera ditt svar



Aterkoppling 2:1: Du beméter den genom att inte g& i forsvar utan forhaller dig
professionell och forklarar kort varfor det ar viktigt for dig att fa en bild av vad hon
sjalv forestaller sig kan vara orsaken, inte minst for att patientens egna reflektioner
kan innehalla viktig information som varken du eller patienten i det har tidiga skedet
forstar kan vara avgorande for diagnostiken. . Patienten ar ju ocksa den som bast
kanner sin kropp och vet hur den brukar reagera i olika situationer. (Larandemal: 32)



Du har nu for avsikt att fortsatta att ta upp en anamnes

Fraga 2:2: (3p) Med utgangspunkt fran Vesnas symptomatologi, vilka omraden skulle
du sarskilt vilja forhora dig mer om? Formulera tre fragor och motivera varfér du anser
dessa vara sarskilt viktiga.



Aterkoppling 2:2: Du breddar din anamnes exempelvis genom frdgor som rér:

- Noggrannare symptomanamnes; Andra symptom? Smdrta fran andra kroppslokaler?
Generella symptom (sdsom trétthet, viktnedgdng etc) eller andra fokala? Detta for att
béttre kunna ndrma dig orsaken till symtomen.

— Tidigare sjukhistoria och hereditet; Har hon haft ont i leder tidigare? Finns hereditet
for ledsjukdom? | hdndelse av att det skulle réra sig om t ex reumatisk ledsjukdom.
Medicinering/compliance: Du behdver dven fanga konsumtionen av analgetika samt
om/hur hon har tagit enalapril.

Relevanta levnadsvanor; Ar hon fys aktiv? Alkoholintag, kostvanor (gikt?).
(Ldrandemdl: Analysera och véirdera symtom, undersékningsfynd och sjukdomsférlopp

utifran patofysiologiska mekanismer gdéllande sjukdomar i endokrina systemet,
cirkulations- och respirationsorganen, blodet och njurarna).



Av den fortsatta anamnesen far du fram att Vesna inte har haft ont i leder tidigare och att hon inte har
nagon ledsjukdom i slakten vad hon vet om. Hon har haft besvar av viarken i fotleden i ca tre manader
men hon har inte sett att den har varit svullen, réd eller varm. Hon provade forst paracetamol men da det
inte hjdlpte bytte hon till ibuprofen. Hon har tagit 200-400 mg 3 ganger dagligen (dvs inom
normaldosering). Hon har inte gatt ner i vikt, kanske snarare gatt upp i vikt eftersom hon har haft svart att
rora sig. Ingen dndring av avforingsvanor, huden kdnns som vanligt, ingen klada. Vesna upplever ingen
andfaddhet och benen svullnar inte.

Du gor ett status och finner foljande

Allmantillstand: Gott och opaverkat. Ingen andfaddhet.

Ytliga lymfkortlar: palperas utan anmarkning pa halsen, langs m. sternocleidomastoideus, supra- och
infraklavikulart

Hjdrta: Regelbunden rytm, 78/min. Inga bi- eller blasljud.

Blodtryck: 162/97 mm Hg.

Lungor: Inga biljud hors. Ingen dampning vid perkussion.

Buk: Mjuk och o6m utan patologiska resistenser. Mattlig bukadipositas.

Nedre extremiteter: Inget pittingddem i fotter eller underben. God rérlighet i héfter och kna och ingen
uppenbart nedsatt muskelstyrka

Hoger fotled: ingen rodnad eller svullnad, ingen varmeokning, ingen synovit vid palpation och en normal
rorlighet. Vanster fotled aven den ua.

Over extremiteter: God rorlighet i axlar, armb&gar och handleder. Ingen uppenbar nedsatt muskelstyrka.
EKG: normal EKG

Fraga 2:3: (4p) | det har skedet av din utredning, vilka laboratorieprover vill du i forsta hand kontrollera
for att komma vidare i din bedomning? Ange fyra prover som du tycker ar viktiga att ta, och motivera for
vart och ett av dem varfor du anser det.

Prover som ar rimliga att ta i denna situation och dar en adekvat motivering finns ger poang.



Aterkoppling 2:3: Initiala prover som kan vara relevanta att ta med avseende p3
hypertoni, trotthet och riskfaktorer for hjart-karlsjukdom ar exempelvis B-
Blodstatus, P- kreatinin / e-GFR, P-glukos, Urinsticka (U-glukos, U-mikroalbumin),
P-kalium, korrigerat P-kalcium eller P-Ca-jonaktivitet, S-TSH, B-SR, P-urat och fP-

lipidstatus. (Larandemal: Foresla, motivera val av och tillampa relevanta
laboratorietest och behandling inom primarvard)



Varde

Analys Vid dagens 2019-08-14 Enhet Ref. intervall
besdk
B-hemoglobin 134 133 glL 117-153
B-EVF 0,38 0,41 0,35-0,46
B-MCV 85 86 fL 82-98
B-MCHC 339 343 glL 320-360
B-leukocyter 5,1 4,9 x 109/L 3,5-8,8
B-trombocyter 287 295 x 109/L 160-390
P-kalium 4.1 3,8 mmol/L 3.5-4.4
P-natrium 141 139 mmol/L 137-145
P-kreatinin 105* 75 umol/L 45-90
e-GFR 49* 69 mL/min/1,73m? >60
P-glukos 51 52 mmol/L 4.2-10.9
P-Calciumjon 1,25 1,27 mmol/L 1.15-1.33
S-TSH 2,9 3,2 miE/L 03-4.2
B-SR 23 19 mm <30
P-kolesterol 4.0 mmol/L 3.9-7.8
fP-triglycerider 1.6 mmol/L 0.45-2.6
P-HDL-kolesterol 1.1 mmol/L 0.8-2.1
fPLDL-kolesterol 2.0 mmol/L 2.0-56.3
P-LDL-kol/HDL-kol kvot 1.81
U-leukocyter 0 Arb.enh. 0
U-albumin 0 Arb.enh. 0
U-acetoacetat 0 Arb.enh. 0
U-glukos 0 Arb.enh. 0
U-erytrocyter 0 Arb.enh. 0
U-leukocyter 0 Arb.enh. 0

Fraga 2:4: (1p) Med utgangspunkt fran Vesnas
provresultat, vilken ar den viktigaste
medicinska atgarden just nu?



Aterkoppling 2:4: Du kontaktar patienten och informera om att hon bér sluta ta
ibuprofen. (Ldrandemal: Analysera och vardera symtom, undersékningsfynd och
sjukdomsforlopp utifran patofysiologiska mekanismer gallande sjukdomar i

endokrina systemet, cirkulations- och respirationsorganen, blodet och njurarna.
(Larandemal: A11, B100).



Du kontaktar Vesna och rader henne att omgaende sluta ta ibuprofen, eftersom du
misstanker att den har bidragit kraftigt till forsamring av den njursvikt som aterspeglas
i provresultaten.

Fraga 2:5: (1p) Utover den akuta forsamring av njurfunktionen som du misstanker att
intaget av NSAID bidragit till, vilken bedomer du ar den troligaste grundorsaken fill
Vesnas njursvikt?



Aterkoppling 2:5: Langvarig hypertoni/bristande compliance. (Larandemal: Analysera och vafdera symtom,
undersbkningsfynd och sjukdomsforiopp utifrén patofysiologiska mekanismer géllande sjukdomar i endokrina systemet,

cirkulations- och respirationsorganen, blodet och njurarna. (Larandemal: B33, B59).



Fraga 2:6: (3p) Hur vill du handlagga Vesnas forhojda blodtryck | det har
|laget? Motivera ditt beslut!



Aterkoppling 2:6: Blodtrycksmedicineringen behdver ev. optimeras, men e-GFR &r inte
lagre an att hon kan behalla enalapril.

Fortsatt kontroll av blodtrycket hos distriktskoterska eller i form av egenkontroll, med
ett par blodtryckskontroller inom nagra

veckor darefter aterbesok. Det enstaka uppmatta forhodjda blodtrycket (162/97)
motsvarar mattlig hypertoni (grad 2), och om

det aven vid omkontrollerna ligger forhojt bor nagot ytterligare preparat laggas till,
forslagsvis en kalciumblockerare.

Ombkontroll av P-kalium och e-GFR b6r ocksa ske inom narmaste tiden. (Ldrandemal:
B50, B68).



Fraga 2:7: (3p) Vilka fragestallningar (utover njurartarstenos) anger du i remissen
for ultraljud njurar och varfor?



Aterkoppling 2:7: Fragestillningar att stalla i remissen:

- Njurstorlek/Parenkym: ospecifikt och inte sa tidigt/sensitivt tecken men minskad
njurstorlek/parenkymtjocklek som tecken pa

organskada kan bero pa diabetesnefropati, ateroskleros och hypertoni; daven
glomerulonefriter vilket i detta forlopp ar mer

langsokt.

- Cystor/Polycystnjurar: enstaka cystor ar ett vanligt fynd medan manga kan tala for
polycystnjursjuktom. Polycystnjurar

(ADPKD) kan orsaka hypertoni och upptackas sent.

- Avflodeshinder: som differentialdiagnos till kreatininstegring bor avflodeshinder
uteslutas.

(Larandemal: FLM B56, B59, A84, B103)



Vesna genomgar ultraljudsundersokningen, som ger utlatandet:

”Bada njurarna har normal storlek och ekogenicitet bilateralt. En 0,5 cm stor cysta pa vardera
sida; kraniellt pa vanster sida

och dorsalt-medialt pa hoger. Ingen hydronefros. Det ses en tillférande artar till vardera

njuren. Flodeshastigheterna nar upp till ca 1m/s, vilket ar normalt och nagra hallpunkter for
signifikant fortrangning av njurartarerna framkommer ej.”

Fraga 2:8. (2p) Bild fran undersdkningen. Bilden visar vanster njure (N) och mjalten (M).
Forklara varfor det inte ar mer an det kraniala omfanget av njuren som gar att se i denna bild?




Aterkoppling 2:8: Ultraljudsbilden motsvarar en tunn skiva av anatomin beroende p3
transducerns lage i forhallande till patienten och i just denna bild finns tva revben i
bildfaltet. Genom att gransytan mellan mjukdelar och skelett ger totalreflektion av
ultraljud sa bildas skuggor djupt om revbenen, vilket gor att stora omraden av njuren

inte alls gar att se har. En ytterligare revbensskugga, mycket lindrigare, ses dver
mjaltparenkymet. (Ldrandemal: A3, B83)



Fraga 2:9: (2p) En annan bild fran samma undersokning. Vad kallas denna
undersokningsteknik och hur tillfér den
information i det har fallet?



Aterkoppling 2:9: Pulsdoppler mater rérelser med hjalp av dopplereffekten, vilket har
anvands for att mata blodflédets riktning

och hastighet i njurartarerna. Tillampningen kallas ofta fargdoppler da
flodesinformationen fargkodas sa att olika

flodesriktningar far olika farg. Anatomisk avbildning i graskala (sk B-mode) utfors
samtidigt sa att man kan identifiera var olika

floden ligger, t ex i vilket karl. En noggrannare analys av hastigheterna kan ocksa
goras, genom att flodeshastigheterna 6ver

tid visas som ett spektrum av hastigheter; nedre delen av bilden. (Ldrandemal: A3,
B83)



Efter 2 veckor har Vesna genomgatt fornyad kontroll av blodtryck och prover, som
visar att blodtrycket faktiskt normaliserats efter att hon aterupptagit enalapril med
féljsamhet till ordinationen. Aven P-kalium och P-kreatinin har férbattrats. Du
beddmer att hon kan fortsatta med enalapril i oférandrad dos och att du inte behover
lagga till ytterligare nagot antihypertensivum. Daremot funderar du lite 6ver om det
med tanke pa hennes kardiovaskulara riskprofil (hypertoni, adipositas, nedsatt
njurfunktion) kan finnas anledning att ocksa kontrollera hennes blodfetter.

Fraga 2:10: (2p) Vilka for- och nackdelar ser du med att kontrollera hennes blodfetter
utifran ett etiskt perspektiv? Beskriv minst en aspekt som skulle tala for, och en aspekt
som skulle tala emot att i det har laget kontrollera blodfetter hos Vesna.

Motivera!



Aterkoppling 2:10: Svarsforslag: T.ex. bra utifran godhetsprincipen att kunna satta in
atgarder for att minska Vesnas risk for sjukdom genom att ta prover, men negativt
utifran att detta skulle kunna leda till att hon far ta en medicin resten av livet som

hon inte med sakerhet som enskild individ har ndgon nytta av, utan kanske bara far
biverkningar av och leder till medikalisering. M.m. Viktigt att stud kan fora ett adekvat
resonemang grundat pa etiska principer/6vervaganden.

(Larandemal: B4)



Genetisk testning for familjar hyperkolesterolemi (FH) har blivit allt vanligare hos
individer med forhojt kolesterol. Epidemiologiska studier har visat att tillstandet
sannolikt forekommer hos 1/200-300 individer i befolkningen. Med tanke pa att
tillstandet ar forenat med kraftigt forhojd risk for hjart-karlsjukdom har réster hojts
fran bland annat patientorganisationer och vissa delar av lakemedelsindustrin om att
infora allman screening for FH.

Fraga 2:11a: (3p) Vilka 6vervaganden bor goras innan man fattar beslut om ett allmant
screeningprogram i populationen — namn 6 antal dvervaganden?

Fraga 2:11 b: (3p) Vilj tre av de 6vervaganden du namnt och applicera specifikt pa FH
hur du anser att vart och ett av dem talar for eller emot inférande av screening for
tillstandet.



Aterkoppling 2:11 a: Kunna ndmna minst 6 av Socialstyrelsens 15 kriterier for
screening.

Aterkoppling 2:11 b: T.ex: Talar for: Allvarligt tillstand: Individer med FH riskerar for
tidig dod i hjart-karlsjukdom om obehandlad. Symptomfri fas: Det kan dr6ja atskilliga
ar innan symptom relaterade till foljdsjukdomar av tillstandet yttrar sig.

Lamplig testmetod: Den genetiska testningen for att faststalla FH har hog
traffsakerhet. M.fl.

Talar emot: Resursatgang: En allman screening skulle bli valdigt kostsam och krava

mycket personella resurser, resurser som kanske inte finns.

Halsovinst storre an skadeeffekter: Osakert om medikalisering, risk for biverkningar
och andra negativa effekter av blodfettssankande

behandling hos en stor andel individer skulle uppvagas av nyttan i form av minskad
morbiditet och moralitet.

(Larandemal: A1, B4)

Detta ar slutet pa tentamen. Har finns inget att besvara. Klicka i rutan och lamna in din
tentamen.



PU



FALL 4, AMINA 72 AR

Du arbetar som AT-ldkare pa en vardcentral i Norrland. Det ar 20 mil till ndrmsta
sjukhus. Din forsta patient idag ar Amina 72 ar som ursprungligen kommer fran Irak.
| hemlandet var Amina hemmafru. Hon kom till Sverige for 10 ar sedan men har
endast lyckats lara sig enstaka svenska ord. Vid dagens besok ar hennes dotter med
och tolkar. Du traffar Amina for forsta gangen. | journalen har du last att hon har
varit inlagd pa sjukhuset eftersom hon har en avancerad gynekologisk cancer.
Hennes dotter berattar vid besoket att det tog lang tid innan hon sokte vard och nar
hon kom till sjukhuset sa var hennes cancer redan spridd.

Fraga 4:1 Resonera kring vad du vet om Aminas halsolitteracitet och hur du skulle
kunna ta reda pa mer om vilken halsolitteracitet hon har, samt hur detta kan ha
paverkat hennes sjukdomsforlopp. (3p)



Svarsforslag 4:1

Du reflekterar éver att Amina kommer fran en annan kultur, inte har ndgon
yrkeslivserfarenhet utanfér hemmet, har svdart att kommunicera pé svenska och
dtminstone vid dagens besdk inte fatt hjélp av professionell tolk, men att hennes dotter
finns med som stéd och att samtliga dessa faktorer kan paverka hennes
hdélsolitteracitet.

Du vet ocksad att en individs hdlsolitteracitet kan variera genom livet och i olika
sammanhanag, vilket gor att du reflekterar kring hur Aminas sjukdom, aktuella médende
och tidigare erfarenheter av hdlso- och sjukvarden paverkar hennes férmdga att fa tag
pd, forstd, kommunicera, vérdera och anvénda sig av hélsoinformation. Du ber henne
berdtta om sin sjukdom fér att fé reda pé hur mycket hon sjélv har tagit till sig av den
information som hon har fdtt pd sjukhuset. En anledning till att hennes sjukdom var
spridd ndr hon vdl sékte vdrd skulle kunna vara att hon inte visste att hennes symtom
tydde pad en allvarlig sjukdom och ddirfér inte sokte vard i tid. Det ér vdlkdnt att
individens hdlsolitteracitet kan ha betydelse for vardresultatet. Det dr dérfér viktigt att
hdlso- och sjukvdrden gér det sG enkelt som méjligt for Amina och alla andra att hitta,
forsta och anvénda relevant hdlsoinformation

(lGrandemadl K6 A34) Kunskap och forstdelse — forklara innebérden i begreppet jimlik
vdrd och principer for att uppna jimlik vard



Du har funderat 6ver Aminas halsolitteracitet som sannolikt har paverkats av att hon
kommer fran en annan kultur, inte har nagon yrkeserfarenhet utanfér hemmet och
har svart att kommunicera pa svenska. Detta ha sannolikt bidragit till att hon inte
sokt vard i tid.

Vid besoket berattar dottern att familjen kommit 6verens om att de inte vill att
Amina ska fa reda pa att hon har fatt cancer eftersom de da tror att hon inte
kommer att vilja leva langre. Man hade inget tolksamtal med Amina nér hon lag pa
sjukhuset for att beratta att det inte var moijligt att ge nagon bromsande behandling
mot cancersjukdomen, och dottern som tolkade valde att inte 6versatta detta.
Amina soker idag da hon blivit trott sista veckorna, orkar allt mindre och har
kontinuerlig vark i buken. Hon ater samre, mar illa och kraks ibland.

Fraga 4:2 Att anhoriga onskar undanhalla Amina information kring hennes
sjukdomsbild utgor ett etiskt problem ur flera perspektiv. Analysera problemet
utifran ett etiskt, juridiskt och praktiskt perspektiv, och féresla hur du ska hantera
situationen. (4p)



Svarsforslag 4:2

Autonomi: Patienten bér ges méjlighet till att utéva autonomi, hennes sjélvbestimmande
respekteras och hon ska tilldtas medverka i beslut kring sin situation, vilket oméjliggérs om hon
undanhdllits viktig information. Enligt Patientlagen dr du skyldig att ge information om diagnos,
behandling osv, savida inte patienten sjdlv avbéjer att fd information. Ndrstdende kan inte begdira att
information inte ges (rent juridiskt). Patienten bor fa information fér att kunna samtycka till vard, och
det blir ju svart att erbjuda olika behandlingar om resonemang baseras pd/motiveras med légn eller
undanhdllande av fakta.

Goéra gott eller skada: Familjen vill antagligen undvika att skada Amina (géra henne ledsen) med
sorgliga besked, men samtidigt kan upprepade I6gner ocksd skada och minska patientens fértroende
for vdarden. Det finns ju ocksd en risk att man undanhdller vardinsatser som skulle kunna gagna henne
till foljd av svdrighet med samtycke, och att hon ddirfér lider i onédan.

Det kan finnas en kulturell och traditionell dimension i att undvika full information vid svdr sjukdom,
men dven om vi kdnner till detta pda gruppnivd, vet vi inte om just denna individ har samma
uppfattning. Aven om familjen uppger att Amina sjélv inte vill ha information, kan det ju vara sd att
patient och ndrstdende har olika uppfattning och olika intressen, varfér det kan vara bra att ordna en
oberoende tolk for att forsiktigt lyssna med Amina sjéilv vilken information hon 6nskar. Om hon déd
uttrycker att hon vill veta, mdste vi berétta. Om hon uttrycker att hon inte vill veta, far vi acceptera
det och hitta en vdg for att planera vard utan att hennes informerade samtycke (i alla fall i detalj).

Mal: reflektera 6ver etiska fragor kring prevention, avancerad sjukdom och livsuppehallande
behandling, med sarskilt fokus pa etiska principer for att géra gott och inte skada

FLM:

149. Identifiera och analysera etiska problem vid allvarlig sjukdom

154. Reflektera over tillampning av de etiska principerna for att gora gott och inte skada, saval ur
teoretiskt perspektiv som i klinisk verksamhet



Du har haft ett tolksamtal med Amina och utforskat hur mycket hon sjalv vill veta.
Det framkom da att hon ville veta vilken sjukdom hon har och vilken behandling som
ar aktuell. Du informerade henne om diagnos och behandlingsmaojligheter i enlighet
med patientlagen.

Fraga 4:3 Du o6vervager att skriva en remiss for palliativ vard for Amina. Beskriv vad
palliativ vard innebar, varfor du vill remittera dit och vad denna vard konkret skulle
kunna gora for Amina och hennes narstaende. (4p)



Svarsforslag 4:3: Palliativ vard innebdr lindrande vdrd vid obotlig progressiv sjukdom,
stod till patient och nérstdende, fokus pa livskvalitet, god kommunikation och
vdrdighet till livets slut. DG Amina har en obotlig progressiv cancersjukdom ddr ingen
bromsande behandling dr maéjlig, och hon dessutom boérjar tackla av alltmer och fa
symtom till féljd av sjukdomen, ér tiden kvar i livet troligen inte sé Idng. Den palliativa
vdrden kan hjélpa henne att fa en forbdittrad livskvalitet den tid som dr kvar i livet
genom att fokusera pd god symtomlindring mot hennes smdrta, illamdende, trétthet,
vilket kan vara genom lidkemedel, strategier, hjglomedel i hemmet. Amina och hennes
ndrstdende kan fa stéd via samtal med personal. Man kan ocksa i god tid nérma sig
fragan om hur och var Amina vill vardas nér hon dr déende, och om det dr viktigt for

henne ex planera fér en vard i hemmet och vilka insatser som ska géras vid férsdmring,
respektive inte genomfoéras.

Mal: redogora for principer for palliativ respektive geriatrisk vard

Identifiering av patienter i livets slutskede och vanliga forlopp vad galler den sista
tiden i livet

Forebyggande och lindring av vanliga symptom hos patienter i livets slutskede



Amina remitterades till den palliativa enheten och fick palliativ vard i hemmet sista
tideni livet.

En manad efter att Amina har avlidit tar hennes dotter kontakt med dig som hade
hand om Amina pa vardcentralen. Familjen har funderat mycket 6ver att det tog sa
lang tid innan Amina fick en tid pa kvinnokliniken. De har nu last i tidningen att
vantetiderna for cancerbehandling skiljer sig mycket i Sverige. De undrar nu 6ver om
varden i Sverige ar jamlik?

Fraga 4:4 Beskriv vad som menas med motiverade och omotiverade skillnader i
varden och hur det relaterar till begreppet jamlik vard, samt hur det kan undersokas
om en skillnad ar motiverad? (2p)



Svarsforslag 4:4 Motiverade skillnader innebdr skillnader i vérd som kan férklaras
genom skillnader i individernas medicinska férutsdttningar eller vardbehov. Férekomst
av motiverade skillnader bidrar till en mer jimlik vard medan férekomst av
omotiverade skillnader, d v s de som inte kan férklaras av skillnader i medicinska
forutsdttningar eller vardbehov, bidrar till en ojimlik vérd.

Vid jimférelser mellan samma vardinsats till olika grupper av patienter kan korrigering
goras for faktorer som paverkar medicinska férutsdttningar och vardbehov, sGsom
samsjuklighet eller svarighetsgrad vid diagnos. Om skillnaderna da férsvinner mellan
grupper talar det for att dessa skillnader dr motiverade.



Under samtalet med ldkaren pa vardcentralen berattar dottern att de ar mycket
missnéjda med bemoétandet som deras mamma fick pa kvinnokliniken. De tror att

hon fick simre vard pga. sitt ursprung.

Fraga 4:5 (3p) Hur bemoter du dotterns missndje? Redogor for en samtalsmetodik
som bekraftar den egna upplevelsen men ocksa innebar att man sjalv ar rak och

arlig. (3p)



Svarsforslag 4:5 Du ber dottern berdtta mer och tar “nyfiket” reda pé vad som
skett utifran fakta. Tankar och kéinslor dér personliga. Du anvinder validering
och dr i det uppmdrksam och ndrvarande, kan reflektera vad du hért men
ocksa avdramatisera och normalisera dotterns reaktion. Du tar reda pé fakta

och utifran dem tar stéllning till vad din bedémning dr och eventuella
dtgdrder.



Under samtalet med Aminas dotter framkommer det att familjen tror att det hade
funnits kurativa behandlingar som hennes mamma inte fick ta del av.

Fraga 4:6 a Vad gor du i forsta hand? (1p)

Fraga 4:6 b Nar kan kontakt med patientnamnden vara aktuell? (1p)



Svarsféorslag 4:7a: Du dtar dig att kommunicera med din kollega pa gyn.kliniken och
frdga om de kan tdnka sig att beméta dotterns klagomdl.

Svarsférslag 4:7b Om gyn.kollegan tar avstand fran att métas med anhériga pa ditt
initiativ, kan anhériga kontakta patientndmnden som ska verka som en ldnka mellan
behandlare och patient vad gédiller férstdelse for given vard.

Ldrandemal: Kunskap och forstdelse — forklara grunderna i hélso- och sjukvdrdens
sdkerhetsarbete. Féirdighet och férmdga — tillimpa verktyg fér prevention och
hélsofridmjande patientmoéten i

relevanta sammanhang. Virderingsférmdga och férhallningssdétt — beakta betydelsen
av kommunikation och kunskapsutbyte med, samt respektfullt bemétande av alla
professioner inom hdlso- och sjukvdarden. FLM A, 27, A 144, B 151, B 153, B 157



Du tar kontakt med din kollega pa kvinnokliniken och forklarar att anhoriga har
mycket fragor kring Aminas sjukdom och behandling. Det leder till ett m6te mellan
gynekologen och Aminas familj.

N&r du gar igenom Aminas journal efter ditt samtal med dottern ser du att Amina
sokte pa vardcentralen ett ar innan hon fick sin cancerdiagnos. Den hyrlakare
patienten traffade noterar i journalen att patienten berattat att hon vid ett tillfdlle
ett par veckor innan besoket haft en vaginal blodning men att det nu gatt éver.
Likaren skriver i journalen att patienten far hora av sig om hon far nagon ny
blédning. Du inser att man missade att remittera patienten vilket sannolikt fordrojde
hennes cancerdiagnos. Det tog ytterligare 11 manader innan hon sokte pa nytt med
en blodning och blev remitterad till Kvinnokliniken.

Du inser att du behover géra en anmalan om vardskada. Efter diskussion med
medicinskt ansvarig lakare pa vardcentralen viander ni er till Du vinder dig
cheflakaren i primarvarden som instammer och beslutar att ni beh6ver géra en
utredning och anmalan.

Fraga 4:7 Vad kallas den anmalan som ska goras nar man misstanker att en patient har
fatt en vardskada och vilken myndighet tar emot och utreder dessa drenden? (2p)



Svarsférslag fraga 4:8. Efter utredning skriver ni en anmédilan enligt Lex
Maria och den skickas tillsammans med internutredningen till
Inspektionen fér vard och omsorg (1VO)



Ni gor en internutredning som visar att ni behover utarbeta rutiner for att
introducera hyrlakare och ga igenom hur man i er region skickar remisser for
cancerutredningar enligt Standardiserat vardforlopp. Det finns rutiner pa ert
intranat men den aktuella hyrldakaren visste inte hur man hittade dessa. | samband
med utredningen tog ni ocksa kontakt med Aminas anhoriga. De var tacksamma
over att ni utredde om nagot hade kunnat géras annorlunda for att forhindra att
samma sak skulle kunna ske igen. Dottern berattade ocksa att de varit pa samtal
med ansvarig lakare pa kvinnokliniken och att de kdnde sig nojda efter samtalet. Nu
forstod de att det inte hade spelat nagon roll om deras mamma hade bott nagon
annan stans i Sverige eller talat battre svenska. Hennes sjukdom var sa spridd att det
inte hade funnits nagon mer behandling att erbjuda.



Stig ar 50 ar och arbetar som lastbilschauffor. Han har nyligen listat om sig till den
vardcentral du arbetar pa som vikarierande underlakare efter AT.

Du har tider for akuta besok pa eftermiddagen och Stig har fatt en tid pa grund av
”somnstorning”. Nar du gar for att hamta honom i vaintrummet, noterar du en man
som dr i samtal med en annan patient och som visar nagot pa sin telefon. Han halsar
adekvat pa dig och fortsatter smaprata med dig pa vagen in till ditt rum. Du noterar
inget avvikande i hans motorik och han haller samma tempo som du.

Na&r ni satt er sdger Stig: "Hoppas du inte ar som idioterna pa den andra
vardcentralen. Dar dr de inte sarskilt patientcentrerade! De har inte forstatt att en
lastbilschauffor maste ha garanterad somn och jag kan inte sova utan
insomningstabletter”.

Fraga 4:1 (4p) For ett etiskt resonemang kring forskrivande av somntabletter i denna
situation. Resonemanget bor inkludera fyra olika aspekter.



Svarsforslag: All forskrivning av lakemedel ska ha en medicinsk grund och det racker
inte med ett symptom som grund for atgard. Insomningstabletter har
beroendepotential och det finns ingen rekommendation att fortsatta forskrivning
langre an 4 veckor. Dessutom ska den lakare som initiera behandling med potentiellt
beroendeframkallande lakemedel ha en utsattningsplan vid pabdrjande av
forskrivning. Att forskriva nagot som en kollega har tankt satta ut ar ocksa ett
observandum.

Omlistning pga detta ar inte medicinsk grund for fortsatt forskrivning.
Insomningstabletter kan ocksa paverka formagan att kora bil/Stigs arbetsformaga.
Innan nagon atgard gors behover du kartlagga vad Stigs somnproblematik egentligen
handlar om.



Du kdnde starkt obehag i och med detta, blev radd och arg, fick sympaticuspaslag
med impuls att forskriva det han ville ha for att snabbt fa ut honom ur rummet, men
tog istallet ett djupt andetag for att kunna genomfoéra konsultationen.

Fraga 4:2a (3p): Hur vill du fortsatta samtalet? Ge ocksa exempel pa tre
anamnestiska fragor du vill stdlla. Argumentera for varfor du vill stalla de fragorna.
Fraga 4:2b (1p): Ser du nagot medicinskt akut i situationen? Reflektera 6ver ditt svar.

Fraga 4:2c (1p): Vad sager Halso-och sjukvardslagen angaende krav fran patienten pa
behandling?



Svarsforslag A: Du belyser for Stig att du ar lakare och behover géra en egen medicinsk
bedomning innan du tar stallning till vilka atgarder du vill foresla honom. Du ber
honom beratta mer om somnstorningen och hur lange han anvant tabletter samt om
han kombinerar dem med nagot annat for att hjalpa sdmnen. Du fragar ocksa om hans
livsstil inkluderande fysisk aktivitet och kosthallning.

Vad har han for dygnsrytm och hur ser hans alkoholanvandande ut?

Svarsforslag B: Du ser inget medicinskt akut i situationen utifran observerbart status.
Svarsforslag C: Du vet att du inte ar skyldig att forskriva nagra lakemedel pa patientens
begaran om det inte finns medicinsk grund for det.



Stigs arbete innebar oregelbundna arbetstider och han har fatt allt svarare att sova
ikapp efter nattpass. Du har utifran dina fragor fatt redan pa att Stig har ett flerarigt
bruk av insomningstabletter och att det ibland har gatt at fler tabletter dn ordinerat,
vilket han sjalv inte tycker ar nagot problem. Han dricker alkohol regelbundet trots
att han vet att han inte ska kombinera det med insomningstabletterna. Han har vid
tva tillfidllen fatt avsta att arbeta da lastbilen har alkolas och det slagit till nar han
blast for att 6ppna det. Stig spelade fotboll som yngre men slutade med det och
daven annat motionerande nar han adrog sig en knaskada for ca 10 ar sedan. Han ser
mycket pa fotboll pa TV/skdrm, aven nattetid fran andra ldnder.

Du inser att Stig har en komplex problematik.

Fraga 4:3 (3p): Hur vill du géra nu? Ge forslag pa vad du vill sdga till Stig utifran ett
validerande forhallningssatt/valideringstekniker. Vad vill du forsla for fortsatt
handlaggning inklusive forslag pa provtagning.



Svarsforslag: Du har sammanfattat anamnesen och dina iakttagelser i att det inte ar
konstigt att Stig reagerat pa att han fatt nej till forskrivning och ar arlig med att det du
ar medicinskt bekymrad dver ar kombinationen av alkohol och somntabletter. Du
informerar Stig om att du vill underséka hur hans kropp har reagerat pa
alkoholkonsumtionen och darfor vill du kontrollera blod- och leverstatus samt CDT och
Peth. Du vill ocksa mata blodtrycket eftersom det finns ett samband mellan
overkonsumtion av alkohol och hypertoni.



Provtagning inkluderande blod- och leverstatus samt CDT och Peth,
signalerar overkonsumtion av alkohol
Du har nu kommit fram till att Stig behover hjalp med sin somnstorning.

Fraga 4:4 (2p) Namn fyra icke-farmakologiska beteenden som skulle
kunna forbattra Stigs somn



Svarsforslag: Du har fragat Stig om han kdnner till andra satt att reglera somnen och
om du far informera honom om icke-farmakologiska alternativ sa som okad fysisk

aktivitet och regelbunden kosthallning samt parasympaticusstimulering via tex
diafragmal andning och mindfulnesstraning FLM B 71(Fdrdighet och férméga: Féresla,
motivera val av och tillimpa relevanta laboratorietest och behandling inom
primdrvadrd, Vérderingférmdga och férhdllningssdtt: visa terapeutisk hallning och
utveckla férmaga till helhetssyn vid patientkontakt)



Din bedomning ar att det behovs en livsstilsforandring som skulle kunna gynnas av
motiverande samtal, och du har kallat honom till ett aterbesok.

Fraga 4:5 (3p) Beskriv ”MI-andan” och vad man som samtalsledare vill bidra till for
process hos den pratar med.



Svarsforslag: Ert samtal har praglats av Ml-andan som inbegriper medkansla och
acceptans for den andre och med malet att i samarbete bidra till patientens eget
forandringsprat utifran vad han gar miste om via aktuell livsforing.

FLM B 82 (Fdrdighet och formaga: Tillimpa verktyg for prevention och
hdlsofrimjande patientméten i relevanta sammanhang)



MI anvinder en sirskild metodik som kallas ”BORS”. Man vill bekrifta den andres
kompetens/gynnsamma egenskaper och stéller 6ppna fragor for att fa en tydlig bild
av hur den man samtalar med ser pa sin situation. Reflektioner ar centrala och man
anvander sammanfattningar.

Fraga 4:6a(1p) Hur skulle du kunna bekrafta kompetens hos Stig? Fraga 4:6b (1p) Ge
exempel pa en 6ppen fraga kopplat till Stigs livsstil.

Fraga 4:6¢ (1p) Ge exempel pa tva enkla reflektioner som du skulle kunna anvanda i
samtalet med Stig.

Fraga 4:6d (1p) Ge ett exempel pa en komplex reflektion utifran Stigs anamnes.



Svarsforslag

4:6a Du har bett Stig beratta om nagon svar situation i livet och vilka personliga
egenskaper han har som hjalpte honom da.

4:6b Du har bett honom att beratta om vad ha tycker ar vardefullt att kunna gora i
livet och om han fick en battre halsa — vad skulle han anvanda den till da?

4:6¢ Du har anvant enkla reflektioner sa som: "Din dygnsrytm ar paverkad.” "Du har
svart att sova.” "Du tranar inte langre.”

4:6d Ett exempel pa en komplex reflektion ar att “Du har en somnstoérning som du
atgardar med tabletter och alkohol. Du har svart att se andra alternativ men har
samtidigt insikt i din hadlsa har forsamrats och att du tappat ork och kondition.”

FLM B 82 (Férdighet och formaga: Tillimpa verktyg for prevention och
hélsofréimjande patientméten i relevanta sammanhang och kunskap och forstaelse:
Férklara vikten av patientens delaktighet i sin vard och tillvarata individens resurser)






























