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COMMISSIONE ESAMINATRICE
DEL CONCORSO PUBBLICO, PER TITOLI ED ESAMI, PER LA COPERTURA
DI N. 3 POSTI DI DIRIGENTE MEDICO NELLA DISCIPLINA DI
NEUROLOGIA

VERBALE N. 6
Relativo ai lavori del giorno 03/12//2013

Il giorno 3 de! mese di Dicembre 2013, alle ore 08.00 nei locali della sede
della ASL di Cagliari, Via Piero delia Francesca, 1 09047 Selargius-Cagliari si €
riunita la Commissione esaminatrice del concorsa pubblico, per titoli ed esami,
per la copertura din. 3 posti di Dirigente Medico nella disciplina di Neurologia,
indetto dalla ASL di Cagliari con deliberazione n. 672 del 18/04/2013 per
procedere con lespletamento della prova orale.

Detta commissione esaminatrice, nominata con deliberazioni n. 1680 del
20/09/2013 e n. 1726 del 01/10/13 e integrata con delibera n. 1974 del 15/11/13
relativamente agli esperti di informatica & lingue straniere, risulta composta come

segue:
Presidente Dott. Antonio Milia
Componente Dott.ssa Anna Ticca
) Componente Dott. Maurizio Melis
' Comp. Esperto Dott. Mauro Gaviano
( / Comp. Esperto Dott.ssa Michela Brocca

Comp. Esperto Dott.ssa Alessandra Sadd!

Segretaria Sig.ra Viviana Giordano

LA COMMISSI ONE

Riconosciuta la legalita delia sua costituzione, la guale & conforme alia citata
deliberazione,

PRENDE ATTO
Dei Verbalin. 1,2, 3, 4, 5/2013.
Che tra i candidati ed i componenti  esperti nominati con la suddetta

deliberazione non vi sono vincoli di parentela o affinita fino al 4° grado incluso o
vincoli di incompatibilita ai sensi deghi artt. 51 e 52 del codice di procedura civile
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in quantg applicabili; la firma del presente verbale sostituisce |a sottoscrizione
della relafiva dichiarazione di non sussistenza di situazioni di incompatibilita,

STABILISCE

Di prog¢edere nell'espletamento dei lavori fissati per la presente seduta.

La compmissione, tenuto conto di quanto stabilito circa lo svolgimento della
prova orale procede alla formulazione dei quesiti, numerati dal n. 1 al n. 38,
pertinenti la materia del concorso, da porre ai candidati mediante estrazione a
sorte.

La chjarezza, la concisione di esposizione, il grado di conoscenza degli
argomentif oggetto di esame, il grado di padronanza delle tematiche richieste
sono i criteri in base ai quali saranno valutate le risposte e i principi ispiratori
rispetto ailquali verranno attribuiti i relativi punteggi.

Ciascuh candidato, utilizzando i bussolotti di una tombola da gioco, estrarra il
numero della domanda oggetto della prova cosi come riportato in dettaglio nella
Tabeila “Af che si aliega al presente verbale per farne parte integrante.

Per glanto concerne la prova relativa alfaccertamento dell'uso delle
apparecchfature e delle applicazioni informatiche il Dott. Mauro Gaviano,
componente aggiunto della commissione, stabilisce in accordo con i membri di

quest'uitima, di predisporre una prova unica per tutti | candidati presenti, come si
rileva dall'gllegato al presente verbale, dando atto che nellaula riservata alla
prova oralg & predisposto 'occorrente allespletamento della stessa { PC, tastiera

e video).

La prova di lingua straniera sara effettuata dalla Dr.ssa Michela Broceca, per
la lingua Ffancese e dalla Dott.ssa Alessandra Saddi per quella Inglese, la prova
consistera |nella lettura e traduzione di parte di un testo relativo alla lingua scelta
da ciascun|candidato tra quelle indicate nel bando, come si rileva dagli allegati al
presente verbale, per farne parte integrante.

All'ora |fissata per la convocazione viene consentito I'accesso ai n. 37
candidati messi a sostenere la prova nei locali d’'esame cosi come si evince
dal foglio ¢i identificazione allegato alla presente atto, risultano presenti tutti i
candidati cpnvocati.

A quesfo punto sono illustrate ai candidati le modalita di svolgimento della
prova che gono le seguenti:

« lordinelin cui i candidati sosterranno la prova orale sara quello alfabetico,
partendp dalla lettera “D”.
strazione a sorte, al singolo candidato sara quindi consentito di
il testo della domanda che dovra, dallo stesso, essere trattato in
modo egauriente e completo;
* la provalsara svoita in aula aperta al pubblico.
* e vietatg tenere accesi nel locale, sede della prova, i telefoni cellulari.

Ha quindi inizio, secondo le modalita sopra descritte la prova orale, ad
ogni singold candidato viene comunicato il punteggio attribuito ai titoli presentati.

Durante lo svolgimento della prova sono presenti nell'aula i componenti la
commissione ed il segretario.
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Al termine di ciascuna prova al candidato & attribuito un punteggio
espresso in ventesimi come risulta dalla “Tabella B”, allegata al presente
verbale per farne parte integrante, dando atto che il superamento della stessa e
subordinato al raggiungimento di una valutazione di sufficienza, espressa in
termini numerici di almeno 14/20.

Tutti i candidati sottoposti alla prova di informatica e di lingua straniera
hanno dimostrato di possedere una adeguata conoscenza in materia.

Al termine delle prove il Presidente emana tutte le disposizioni
necessarie affinché, come da normativa concorsuale vigente, si proceda
al'affissione dell'esito della prova orale ("Tabella B"} presso i locali sede della
presente seduta.

Esaurite le prove d'esame dei singoli candidati, 1a commissione procede
a sommare i punteggi singolarmente attribuiti ai candidati nelle prove scritta,
pratica e orale ed ai titoli, valutati dalla commissione, cosi come si evince
dallallegata “Tabella C” (Tabella riepilogativa punteggi).

A conclusione la Commissione predispone |a Graduatoria di merito,
denominata “Tabella D” che si allega al presente verbale per farne parte
integrante.

Uttimate le operazioni di cui sopra la Commissione stabilisce di
trasmettere gli atti allAzienda di Cagliari per gli ulteriori adempimenti di
competenza. '

Letto, approvato e sottoscritto.

LA COMMISSIONE

Presidente Dott. Antonio Milia /‘L"’{QL‘:J

Componente Dott.ssa Anna Ticca el x -
Componente Dott. Maurizio Melis \W NLQ“‘

v
Comp. Esperto Dott. Mauro Gaviano Mairer {éw

Comp. Esperto Dott.ssa Michela Brocca %(D@m@ﬂ&%’z&@
Comp. Esperto Dott.ssa Alessandra Saddi i @eraudlio {oohol)

Segretaria Sig.ra Viviana Giordano QE&\\Q;}%QD/( T
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Cefalea a grappolo

Complicanze neurologiche dei diabete

Effetti coliateralie tossicita dei principali farmaci antiepilettici
Atrofia multisistemica

Epiiessia e gravidanza

Stato di male epilettico: Terapia

Sintomi non motort del M. di Parkinson

Diagnosi e terapia della S. di Guillan Barre

Malattia del Motoneurone: diagnosi

ldrocefalo nomoteso

Diagnostica d’'urgenza dello stato confusionale acuto
Malattia delle gambe senza riposo

Amiotrofia nevralgica

Trombosi dei seni venosi cerebrali ' ¢
Prevenzione secondaria dellictus ischemico

Crisi miastenica: approccio terapeutico

Indicazioni alla trombolisi sistemica nell’ictus acuto
Emorragia subaracnoidea

Demenza a corpi di Lewy

Neuropatia Motoria Multifocale

Encefalite erpetica

Neuromielite ottica (Devic)

Dissezione Carotidea: diagnosi e terapia

Infarto nel territorio della A. Cerebrale Posteriore
Amnesia globale transitoria

Stato di male non convulsivo

Indicazioni all’ utilizzo della plasmaferesiin Meurologia
Malattia di Creutzfeldt-Jakob

Encefalite di Bickerstaff

Infarto nel territorio della a. cerebrale anteriore
Mielite trasversa: cause € quadri clinici principali
Terapia del Parkinson avanzato

Sindrome di Wallenberg

indicazioni all’utilizzo delle immunoglobuline in neurologia
Encefalopatia di Wernicke

Afasia Primaria Progressiva '

Sintomi psichiatrici det M di Parkinscn

Sindrome da Ipotensione Liquorale

Aeefole



AQQ,ea;Qﬁb uguﬁ

Azienda Usl n. 8 - Cagliari PROVA ORALE

CONCORSO PUBHLICO, PER TITOLI ED ESAMI, PER LA COPERTURA DI N. 3 POSTO DI DIRIGENTE
MEDICO - NEUROLOGIA

1 |ASTE ROSA 08/11/1979 31
2 |BAGELLA CATERINA FRANCESCA | 26/02/1980 14
3 {BOI MARIA VIRGINIA 08/03/1962 34
4 _|BOMBOI GIUSEPPE 05/05/1978 35
5 _|cARBONI NICOLA 03/08/1974 25
6 |cocko GIOVANNI ANTONIO 21/06/1978 15
7 _|COGHE GIANCARLO 29/01/1982 30
8 |CORDPNA MARTA 23/08/1982 5
9 [COSTANTINO EMANUELA ANNAMARIA | 25/08/1 979 29
\3 10 |DE NATALE EDOARDO ROSARIO Q04/01/81 4
‘ 11 |DE RPSA ANNA 25/09/1973 11
12 |DEIANA GIANLUCA 16/10/1977 27
13 |DERI MARCELLO 02/04/1973 24
14 FANCELLU LAURA 12/00/1981 6
\/ ) 15 |FENU GIUSEPPE 01/05/1982 7
16 |[FRAU JESSICA 09/02/1982 19
17 |FRESU GIOVANNA 09/07/1971 9
18 |FULGHERI PATRIZIA 06/06/1966 32
19 |GARJFANO FRANCESCO 29/06/1976 33
20 |INGLHSE CRISTINA 24/12/1973 18
21 [LOREKIGE LORENA 02/07/1981 13
22 |MAMMoLITI ROBERTO 21/02/1980 26
23 [MAMUSA ELENA 04/09/1975 20
24 [MANCHh EFISIO 23051971 37

o &
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Azienda Usl n. 8 - Cagliari PROVA ORALE

CONCORSO PUBBLICO, PER TITOLI ED ESAMI, PER LA COPERTURA DI N. 3 POSTO Di DIRIGENTE
MEDICO - NEUROLOGIA

25 |MARCIA EMANUELE 3114211976 17
26 |MARONGIU GUIDO 2011111977 _ 38
27 |MATTA MANUELA 30/07/1973 2
28 |MURGIA DANIELA 06/09/1975 8
26 |PARIBELLO ALESSANDRA 03/09/1975 12
30 |PARISH LESLIE DIANNE | 27/07/1980 - 28
31 |PIUl FRANCESCA 26/04/1978 16
I I GIUSEPPINA 3110511977 21
33 |PINNA FRANCESGA 10/0111973 36
34 |PIRAS RACHELE 14/05/1982 3
35 |poLIZZI LORENZO 16/07/1982 23
36 |RICCHI VALERIA 17/11/1980 1
37 |VENTO CLAUDIO 02/11/1976 10

\folools e/ %?Qf 9
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Does duration of preoperative sciatalgia impact surgical outcomes in

patients with lumbar disc herniation?

-

FFarzad OmidirKashani'", Ebrahim Ghayem Hasankhani', Amir Reza Kachooei®, Mohammad

Dawood Rahimi’, Reza Khanzadeh®

' Associate Professor of orthopedic, Orthopedic Research Center, Orthopedic Department, Imam

Reza Hospital, Nlashhad University of Medical Sciences, Mashhad, Iran.

? Associate Profdssor of orthopedic, Orthopedic Research Center, Orthopedic Department, Imam

Reza Hospital, Mlashhad University of Medical Sciences, Mashhad, Iran.

3 Medical Doctox{b General Practitioner, Orthopaedic Research Center, Mashhad University of
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*MS in Physical [Education and Sport Sciences, College of Physical Education and Sport
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* Correspondenge: Farzad Omidi-Kashani; Tel: +98 511 7646500, +98 915514 9248,
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Running Title: “sciatalgia duration in lumbar discectomy”

This study has logal Institutional Review Board Approval and the authors declare no conflicts of

interest.
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Abstract
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Background: in lumbar disc herniation, most authors recommend non-operative treatment for

the first few weeks of presentations, but what about the upper limit of this golden period? The

aim of this study is to assess the

lumbar disc herniation.

effect of preoperative sciatalgia duration on surgical outcome of

Methods: We retrospectively evaluated 240 patients (124 male and 116 female with a mean age

of 36.4+5.9 years (range; 16 to 63) surgically treated due to primary stable L4-L5 disc

herniation. The patients were placed into two groups;'with more and less than 12 months

duration of preoperative sciatalg

ia. Disability and pain were measured by Oswestry Disability

[ndex (ODI) and Visual Analogue Scale (VAS). Wilcoxon test and Mann-Whitney U test were

used for statistical analysis.

Results: Total mean duration of preoperative sciatalgia and follow-up period was 13.3 months

(ranged; 2 to 65) and 33.7+5.1 months (range; 24 to 72), respectively. Comparison between the

groups showed that duration of preoperative sciatalgia either less or more than 12 months did not

affect the surgical outcomes, sig

Conclusions: More or less than

nificantly.

12 months duration of preoperative sciatalgia may not affect the

surgical outcomes of simple lumbar disc herniation in the patients undergoing discectomy.

Keywords: Lumbar vertebra;

Intervertebral disc disease; Discectomy; Sciatica
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i the prevalence of lumbar disc herniation in magnetic resonance imaging (MRI)
B0%, it clinically affects only 1-2% of the people throughout their life [1, 2].
fbar disc herniation is more common in male and durtng the fourth and fifth

3]. Natural history usually begins with a fluctuating low back pain (LBP) that

es to one of the lower extremities. The pain usually spreads below the knee.

rative treatment for four to six weeks is usually effective in 70% of the affected” -~
n those cases with refractory complains, most authors prefer surgical discectomy
reatment [6, 7]. Due to this relative benign and self-limited course of lumbar

most authors recommend non-operative treatment for the first few weeks of

t what about the upper limit of this golden time? Some believe that too late

ression is associated with worse outcomes [8-10], while others do not consider
as a poor prognostic factor {11, 12]. The aim of this study is to assess the

 of lumbar disc hemiation based on preoperative sciatalgia duration. We

t preoperative sciatalgia duration has no significant effect on surgical outcome

ith lumbar disc herniation.

Materials and Methods

In this re

89533), we analy

orthopedic depa
primary sciatalg

weeks of consery

rospective study, after local institutional review board approval (code number

zed our surgically treated patients due to lumbar disc herniation in our

]:ment from September 2007 to August 2011. The inclusion criteria were a

due to one level stable lumbar disc herniation, refractory to more than six

atve treatment, and surgical decompression without instrumented or fusion. To

3
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avoid distortion of the results, only the patients with L4-L5 disc herniation were included. Qur
exclusion criteria were the cases with revision surgery, cauda equina syndrome, unstable spinal

stenosis requiring fusion and/or instrumentation, significant underlying disordérs {iike
uncontrolled diabetes mellitus, autoimmune diseasés, tumors, hemorrhagic diasthesis, e'(c_.), and a |
follow-up period of less than two years.

We placed our patients into two groups. The patients with preoperative sciatalgia
duration less than 12 months were placed in Group A and the rest in Group B. Preoperatively, all
the patients had anteroposterior and lateral standing lumbesacral radiographs, supine MRI, and in
S0ME Cases electrodiagnostic studies were also performed. Disability and pain {both in lumbar
region and leg) were measured by Oswestry Disability Index (OD}) and Visual Analogue Scale
(VAS)ona numeric 0 to 10 scores |} 3-15]. These questionnaires were filled out preoperatively
and at the last follow-up visits. A disability improvement of more than 10 points (20%) in ODI1
was considered significant, clinically [16}. The patients’ subjective satisfaction was also rated as
excellent, good, fair or poor.

After informing the patients from pros and cons of the surgical treatment, all the patients
signed the informed consent forms and then, all operations were performed by the first author
(FOK) with a similar surgical technique {minimal incision, unilateral exposure, laminotomy and
partial discectomy) throughout these years. As soon as the patients were able to walk and urinate,

they were discharged from the hospital. In postoperative era, We also recorded the recurrence

and revision rates for eomparison between the groups.

Statistical analysis- We used Wilcoxon test to compare postoperative improvement in pain and

disability relative to preoperative status in each group. Intergroup comparison was carried out by

| rmLon,u{l@/ ﬁ»ﬁf /s \d
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Mann-Whitney | test. Statistical analysis was performed by Statistical Package for Social
Sciences (SPSS)|version 11.5 for Windows (SPSS Inc., Chicago, 1L, USA) and p less than 0.05

was considered sfgnificant.

Results
Afier applying the inclusion and exclusion criteria, eleven patients were omitted from the

study and 240 pafients could fulfill our criteria. There were 116 women and 124 men witha -~

mean age of 36.4%5.9 years (range; 16 to 63). The mean duration of both preoperative sciatalgia

and follow-up petiod was 13.3+4.9 months (ranged; 2 to 65) and 33.7+5.1 months (range; 24 to

72), respectively.[Table | shows the demographic data and baseline characteristics of each group,

separately.
Table 1- Demographic data of our treated patients
Group Number Sex Mean Age £ SD*  Mean Preoperative  Mean F/U£SD
Male (%) Female (%) (¥x) SeiatalgiatSD (m™) (m)
A 113 52 (46) 61 (54) 374157 83457 32.124.8
B 027 12 (56.7) - 55 (43.3)- - 35.6%6.5 19.2+3 .8 35.3+54
+5D = Standard Deviation
x¥ = year
#1m = month
x /U = Follow-Lip
/
Y As shown |n Table 2, surgery could significantly improve leg pain, low back pain, and

\
%\\\&\J disability in both groups. Table 3 compares the cffectiveness of surgery in Group A with B

regarding to imprqvement in pain and disability. As this table shows, duration of preoperative
sciatalgia either lefs or more than 12 months did not affect the surgical outcomes, significantly.

5
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Table 2- Improvement in pain and disability

Group Preoperative Last Visit z p value
Group A
-Mean VAS™ leg 8.16+1.39 1.86+234 472 0.001
-Mean VAS lumbar 7.242.09 1.8+2.28 3.89 {.001
-Mean OD1* 60.4+1.67 18.4622.16 47 0.001
Group B
-Mean VAS leg 8.15£1.7 1.5¢1.99 479 0.001
-Mean VAS lumbar 7.4£1:83 1.56+1.69 471 (.00!
-Mean ODI 59.6+1.44 16.26%1.83 4.78 0.001

% VAS = Visual Analogue Scale
+ O = Oswestry Disability Index

Table 3- Comparison between the groups in terms of pain and disability im provement

Mean difference between preoperative and last visit

VAS leg VAS lumbar onl
Group A 6.3+2.38 5.4x2.37 41.93+2.88
Group B 6.552.17 5.83+2.4 43.412.01
Z 0.2 0.97 0.4

P value 0.85 0.33 0.68

x VAS = Visual Analogue Scale
4 ODI = Oswestry Disability Index

There were 29 cases (12.1%) with recurrent tumbar disc herniation (15 at the same level,
~" same side; seven at the same level opposite side; seven at the different levels). From these, 12
\ .

\ cases (5% of the total cases) underwent revision surgery, usually with transforaminal lumbar

interbody fusion and pedicular screw fixation technique. Regarding to the recurrence and

Vool w 6/ H‘M
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revision rates, th

ere were no significant difference between the two groups. In terms of patients’

satisfaction, 81% reported as excellent, 11% good, 6% fair, and 2% poor. Again, we could find

no statistical dif]

Table 4- The

forrefation between mean duration of preoperative sciatalgia with postoperative”
patients® satisfaction.

Pationt Mean duration of Group p
Satisfaq:ion preoperative sciatalgia (m)* Comparison
Exceliel\t 13.6 Good 0.34

Fair 0.62
Poor 0.45
Good 14.6 Fair 0.61
Poor 0.27
Fair 1.3 Poor 0.85
Poor 109 - -
<+ = month
Discussion

We desighed a retrospective study on 240 patients who were equally placed into two

groups; less and

nore that 12 months of preoperative sciatalgia in the patients with simple single

level lumbar disd herniation. In this study, we could find no significant differences in efficacy of

surgical discectany m term of leg VAS, lumbar VAS, and ODI improvement betwecn the

groups. Lumbar

disc herniation recurrence and revision rates were also similar between the two.

Our patients werg satisfied with the surgical dutcomes (whether they had been operated with

sciatalgic duratiop shorter or longer than 12 months).

Due to relptively benign and self limited course of lumbar disc herniation and probable

significant compljcations coupled with surgical discectomy, initially a minimum of six weeks of
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ference in patients’ subjective satisfaction rate between the two groups (Table 4).
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non-surgical treatment is recommended, but after this time there are great controversies about the
impact of preoperative symptom duration on the surgical outcome of lumbar disc herniation [9-

12, 17-18].

In a study conducted by Ng LC and Sell P, on 113 consecutive patients with lumbar

discectomy, the authors found a significant reverse relationship between preoperative du ration of

radicutopathy for more than 12 months and postopéi;z;ti_'u;e Vdisability improvement [10]. In this
study, surgical operations performed throughout the first 12 months of radiculopathy did not
affect the outcome. Similar to our study, these authors did not find a correlation between
preoperative duration of sciatalgia and postoperative VAS improvement (p=0.09). In another
study conducted by Nygaard et al. on 132 patients with lumbar disc herniation underwent
discectomy, they found a golden time of preoperative symptoms less than eight months for
obtaining better surgical outcomes and more probability of returning to work [17]. Similarly,
Gravle found that duration of the sciatica more than three months were signiticantly associated
with a longer time to return to work and worse surgical results [19].

Another proponents of this issue are Jansson et al. that in a study on 263 patients with
lumbar discectomy with one year follow-up, reported that smoking, short pre-operative walking
distance, and a long history of back pain were associated with poorer surgical outcome [18]. In
the study we conducted, we did not consider smoking habit or walking ability separately and we
mostly focused on ODI, feg and fumbar pain. We could not find a long duration of preoperative
pain (in leg or lumbar area) is accompanied by worse surgical results.

Here, we would like to mention some studies that like us could not find an association
hetween preoperative sciatalgia duration and postoperative surgical outcomes [11, 12]. Most of

these studies are relevant to lumbar spinal stenosis (and not directly refated to lumbar disc

N(obolt N / \ag.g (?
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- —included its retrog

herniation) and bq
{20, 21]. Radiclif]
spondylolisthesis
months on the tre
the patients with

better results wit

spondylolisthesis

Hlieve that a delay of surgery does not worsen the prognosis of these patients
Fet al, in a study the patients with spinal stenosis and degenerative

evaluated the impact of preoperative symptom duration less or more than 12
htment (surgical or non-surgical) outcomes [22]. They finally concluded that

bS and symptom duration < 12 months {versus >12 months), had significantly

surgical or non-surgical treatment. In the patients with degenerative

improvement, Ah#lough in the study we conducted, the operated cases were all affected by

lumbar disc herni
duration and post
discectomy, morg
outcomes. Albeit

duration less than

ntion, we also could find no relationship between preoperative symptom

pperative clinical improvement.

In conclugion, our study show that in the patients with lumbar disc herniation undergoing

duration of preoperative symptoms was not associated with worse surgical
it should be noted that in our study, the number of patients with sciatica

three or six months was small and consequently we could not statistically

compare the impeict of these durations on surgical prognosis. If we could compare the groups

with these periody

influencing the re|
insurance coverag
proposed that-in t

carried out with a

of time, the results might have been changed. Other shortcomings of our study
pective design and its-inability to evaluate other probable important factors
ku lts. It seems that the level of population culture, patient expectations, and

¢ may have some confounding roles. These should be proven later. It is
pe-future, a multi-centric study in difterent countries throughout the world to be

similar standard surgical and follow-up technique to avoid these confounding

factors that may afffect the results.
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preoperative symptom duration had no relationship with postopérative clinical -
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Maladie de Parkinson

. EPIDEMIPLOGIE V. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

1. QUELQUES ELEMENTS V. EVOLUTION
PHYSIOFATHOLOGIQUES VI TRAITEMENT

I, ASPECTY CLINIQUES

Objectifs pédagogiqucs

o Argumepter lattitude thévapeutique et planifier le suivi du patient.

Y
(_) ~ Nationaux
o Diagnoltiquer une maladie de Parkinson.

CEN
Connaissances requises

\@ o Connailre les symptomes qui peuvent inaugurer une maladie de Parkinson.
o Décrire|les signes cliniques d une maludie de Parkinson.
J(«/ e Savoir | quune maladie de Parkinson (typigue ne justifie pas d’examens
€ complétentaires.
’ o Connailre les signes cliniques dont l'association & un syndrome pavkinsonien vont a
Denconfre du diagnostic de maladie de Parkinson
o Connailre les médicaments susceptibles d'induire un syndrome parkinsonien.
Enoncel les différentes étapes évolutives dune maladie de Parkinson et les
complidations tardives, motrices el cognitives de la maladie.
o Connuilre les différentes classes de médicaments antiparkinsoniens, leurs effels
\}\N secondgires, les principes de leur prescription en fonction de {'dge, du stade évolutif
et de lalforme clinique.
e Connaifre les thérapeutiques non médicamenteuses.

/
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Objectifs pratiques
o Chez un patient réel ou sur un cds vidéo, définir les éléments qui orientent Vers le
diagnostic de maladie de Parkinson.
e Chez un patiemt parkinsonien confus ou a partir d'un cas vidéo, proposer une

Un syndrome parkinsonien st définit cliniquement  par Jassociation  plus ou  mains compléte  d’uné
akinésie/bradykinésie (ralentissement 4 I"initiation/ralentissement Pexécution, des mouvements), drune rigidité dite
plastique et d'un tremblement de repos. L7cxistence d’un syndrome parkinsonien témoigne d'un  déficit
dopaminergique. Ce dernier peut 2tre 1a conséquence d’un manque de dopamine, comme c’est le cas dans la maladie
de Parkinson, mais aussi d'une impossibilité 4 la dopamine d’exercer som action. comme c'est le cas lors de
utilisation de neuroleptiques qui « bloguent » les récepteurs dopaminergigues.

I EPIDEMIOLOGIE

1.2 matadic de Parkinson est la cause la plus fréquente de syndrome parkinsonien. Sa prévalence est de 2 pour 1000
dans la population générale, s"élevant 4 2 % au- deld de 65 ans. Elle débute en moyenne entre 55 et 63 ans, mais peut
survenir a tout age. Elle est de fréguence discrétement plus élevée chez les hommes que chez les femnes. Crest ta
deuxieme cause de handicap moteur chez le sujet Agé (aprés les accidents vasculaires cérébraux).

1. QUELQUES ELEMENTS PHYSIOPATHOLOGIQUES

La maladie de Parkinson est une maladie dégénérative caractérisée par la perte progressive des neuroncs
dopaminergigues qui constituent la voie nigrostriatale. Le déficit en dopamine striatale qui en résultec est a "origine de
la symplomatologie caractéristique de cette maladie.

_ 1 existe néanmoins des léstons dans (autres NOyaux sous-corticaux, comme le locus coerulens. le nucleus basalis de
Meynert. L cxistence de ces iésions non dopaminergiques expligue la survenue possible en cours d*évolution de signes

“ résistant au traiiement dopaminergique.

Enfin, il existe un stigmate neuropathologique caractéristique, le corps de Lewy, unc inclusion basophile
intrancuronale qui cst retrouvée dans les régions affectées par Je processus dégénératit.
La cause de la maladie de Parkinson est encore inconnue. Sur le plan éiiologique, deux catégories de facleurs se
discutent :

_  des facteurs environnementaux ;
—  des facteurs génétiques.

Vizbo O G F@f 3
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A)Facteurs gnvironnementaux

Les facteurs environpementawex font €té fortement suspectés lorsqu’a é1é mis en évidence 4 la fin des années 70 un
syndrome parkinsonipn d’origine loxigque chez des toxicomanes de la ¢dte ouest des Etats-Unis. Ces derniers s’ élaient
en effet injectés invdlontairement un produit chimique, le MPTP, qui s’est révélé étre sélectivement toxique pour les
neurones dopaminerBiques. Suite & ces observations. des études épidémiologiques ond recherché une éventuelle
surcxposition des pafients atteints de la maladie de Parkinson 4 des agents chimiques de structure proche de celle du
MPTP, comme certains insecticides et pesticides. Les résultats de ces études sont contradictoires, cerlaines ont montré
un risgue de développement de maladie de Parkinson plus élevé chez les gens exposés a ces toxiques, d aurres dudes

n’ont pas retrouvé cef résultats,

B)Facteurs g

Chez 15 % des patien
De fagon exceptionn

énetiques

Is environ sont retrouvés des antécédents familiaux.
lle, I’héredité est de type antosomique dominante. Dans quelques-unes de ces familles a €68 mise

en évidence une mutdtion dans le géne codant pour I"alphasynucléine (chromosome 4).

Plus fréquemment, g
mutation dans le gén
identifiée dans les po
Dans la majorité d
multifactorielle avec

HILLASPECT

it observée une hérédité de type autosomigue récessive. Dans 1) % des formes familiales, une

e codant pour une protéine de fonction encore inconnue, la « parkine » (chromasome 6), a été

bulations curopéennes et japonaises,

s cas, la maladic de Parkinson est néanmoins sporadique et vraisembiablement d’origine
implication de facteurs géndtiques et environnementaux.

8 CLINIQUES

A)Circonstafces diagnostiques

Elles peuvent &we d
diagnostic.

B)Symptomj

1. Tremblement

Le tremblement parki

~= présent au repos

— lenteur (4-6 Hz);

— touchant les me
— unilatéral ou trg

Lorsque le tremblem
Parkinsan, Il n'est g
présentent méme jam
début de maladie tard

2.Syndrome aki

Aux membres supéri
fagon caractéristique
d’autres pesles, en p
patients peuvent s p
globaux, comme une

Le syndrome akinétod

ordre neurologique, mais aussi thumatologique et psychiatrique, expliquant parfois le retard

itologie initiale

nsonien a les caractéristiques sémiologiques suivantes :

et disparaissant lors du mouvement ;

a

mbres, éventuellement la machoire, mais épargnant le chef;
b asymeéirigue.

ot présente Pensemble de ces caraciéristiques, il est quasi pathognomonique d’unc maladie de
Ependant pas révélateur de cette maladie chez la majorité des patients. Certains palients ng
pis de tremblement au cours de leur maladie. 11 est préférentiellement observé chez les patients &
{ (au-dela de 65-70 ans).

neto-rigide

urs, il peut sc révéler par une géne 4 I"écriture lorsqu’il affecte Ie membre dominant (avee de
une reduction progressive de la taille des letwres, la micrographie) ou lors de la réalisation
priiculier lorsqu’ils sont répétitifs (se rascr, battre des eufs, elc.). Aux membres inléricurs, les
aindre d’une « raideur » & la marche ; parfois, il s’agit d’emblée de troubles de la marche plus
marche 4 petits pas (plutdt chez les sujets dgés).

rigide peut néanmeins prendre des aspects trompeurs :

\ oo 5/ fa?o 2l
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_ thumatologiques, le patient se plaignant en premier ligu d'une « raidenr » d’un membre (el ce d'autant plus
gqu’une périarthrite scapulo-humérale peut volontiers accompagnet une maladie de Parkinson débutante) ;

— psychiatrique, le syndrome akinétique se présentant sous forme de ralentissement, d’unc apathic évoquant un
syndrome dépressif {en général A la différence d'une dépression, il n'y a pas clairement d idées trisles exprimées).

Enfin, chez le sujet jeune (< 40-50 ans), une dystonie focale peut éire la premiére manifestation d'unc matadie de
Parkinson.

C)Examen clinique

Son abjectif est double

_ authentifier existence d’un syndrome parkinsonien ;

_ différencier une maladie de Parkinson d’unc autre causc de syndrome parkinsonien.

— L’examen recherche :

_un tremblement (sensibilisation par le « siress », COMME le calcul mental) ;

—une rigidité de type plastigue {sensibilisation par la manceuvee de Froment qui la rentorce ou la fait apparaitre) ;
typiquement, elle cide par a-coups c’est le phénomene de la « Toue dentée » ;

— des signes d’akinésie et de bradykinésie {akinésie = ralentissement 4 I"initiation, bradykinésie = ralentissement &
I’exécution, des mouvements). Selon sa localisation, elle prend de multiples expressions a la face, pauvreté des
mouvements spontanés comme le clignement des yeux (amimie) ; aux membres supérieurs, ralentissement fors de
1a réakisation des gestes allernatifs rapides (opposition pouce-index, fermeture ouverture de la main, marionnetie),
micrographie (& rechercher), perte du ballani du bras lors de la marche ; aux membres inférieurs ; géne aux
mouvements altermatifs de type « battre la mesure avee le pied », & fa marche, clle peut donner un aspect pseudo-
spastique ; sur la vaix gui peut #tre moins bien articulée, monocorde ct monotone (rarement en début de maladie
néanmoins}.

D)Les éléments suivants seront en faveur du diagnostic de maladie de
Parkinson (par rapport aux autres causcs de syndrome parkinsonien)

Existence d’un tremblement de repos caractéristique.

Asymétric de la symptomatologie parkinsonienne.

Normalité du reste de I’examen neurologique.

Absence de facteurs iatrogéniques explicatifs.

Le diagnostic sera conflrmé cliniguement par ! obtention d'une nette amélioration de la symptomatologie lors de lu
mise en route du traitement dopaminergique.

Aucun examen paraclinique n'est justifié Jorsque ces éléments clinigues sont oblenus. Seule exception, chez le sujet de
moins de 40 ans, sont pratiqués de fagon systématique une IRM cncéphaligue et un bilan cuivre (recherche dune
maladic de Wilson).

V. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

A)Syndromes parkinsoniens provoqués par les neuroleptiques

Ces médicaments soni 4 rechercher de fagon « policiere ». 11 faut, en particulier, se méfier de certains newoleptigues
« cachés », comme certains antinauséeux {Primpéran™), sédatits (Théralene®), I"Agréal® (proposé dans le railement de
la ménopause), le Vésadol™ (proposé dans le traitement de colopathie fonctionnelle) {en cas de doute consulter lc
Vidal) ; de fagon plus exceptionnelle, certains inhibiteurs calcigues et des antidépresseurs sérotoninergiques ont été
imptiqués dans la genése d’un syndrome parkinsonien, Cliniquement, tous les signes rencontrés dans la maladie de
Parkinson peuvent se voir, le syndrome parkinsonien étant pluidt symeétrique cependant. Typiguement, ¢fest un
syndrome parkinsonien qui ne répond pas au baitement dopaminergigue. Son lraitement repose sur J"arrét du
neuroleptique 81l est envisageable, voire parfois sur la substilution au neuroieptique en cause d’un neuroleptique dit
atypique {Clozapine™), moins pourvoyeur deltets indésirables moteurs.

Dans quelgues cas néahmoins, Pappariticrt d’un syndrome parkinsonien 2 'occasion d une prise de neuroleptigues

@i&l@d RAD{ 6/ {;Qf Z S



N ELepato ug

peut correspondre eL fait & la révélation d’une authentique maladie de Parkinson jusqu’alors asymptomatigue.

B)Autres syndromes parkinsoniens dégénératifs

Hs se différencient|de la maladie de Parkinson par la faible réactivilé ou Pabsence de réactivité au traitement
dopaminergique et gar Uexistence de signes neurologiques assoctés an syndrome parkinsonien,
Quatre maladies prigcipales sont différencides

— les atrophies multisystématisées (AMS) ;

— la paralysie supranucléaire progressive (PSP) ;
— la dégénérescefice cortico-basale (DCR) ;

~ la démence a cprps de Lewy,

1. Atrophies miltisystématisées

Elles débutent générplement vers 45-35 ans et concernent 15 & 20 % des syndromes parkinsoniens. Ce type de maladie
associe, 4 des degréq variables :

—un syndrome farkinsonien qui, généralement, répond assez mal 4 la Dopa et s’accompagne de sighes axiaux,
dysarthrie et troubles posturaux précoces ;

—un syndrome cgrébelleux (essentiellement statique) ;

— un syndrome dysautonomigue avec hypotznsion orthostatique, troubles sphinctériens ;

~un syndrome pyramidal,

Parmi les atrophies gultisystématisées peuvent étre différencides : la maladie de Shy-drager ol les troubles végdtatifs

prédominent ; la dédénérescence striatonigrique ol syndromes parkinsonien et pyramidal prédominent ; les atrophies
olivo-pontocérébellgises sporadiques od syndromes cérébellcux et pyramidal prédominent.

\@&BQQQ e 6/ FQ‘SD 6




=

Aeeeods w6

2. Paralysie supranucléaire progressive
(ou maladie de Steele-Richardson-Oslewski)

Flle débute obligatoirement aprés I’age de 40 ans et est 2 Uorigine de 10315 % des syndromes parkinsoniens. 1k s’agit
d*un syndrome parkinsenien relativement symétrigue prédominant sur ta musculature axiale. Le traitement par 1a Dopa
cst peu cificace et dans tous les cas peffet bénéfique est ransitoire. Il 87y associe des troubles de 1"équilibre postural
{avec des chutes dés la premiére annee d’évolution) et une paralysie supranucléaire de I*aculomotricité verticale. Un
syndrome frontal compléte généralement ce tableau.

3.Dégénerescence cortico-basale

C’est une cause beaucoup plus rare qui associe un syndrome parkinsonien pyramidat ¢t dystonique lrés asymeétrique,
des éiéments apraxiques et un syndrome frontal.

4. Démence a corps de Lewy

Ellc peut se manifester initialement par une symptomatologie parkinsonienne prédominante {proche en tout point de
cehui de la maladie de Parkinson ; il est probable que démence 4 corps de Lewy et maladie de Parkinson soient en fait
deux formes cliniques d’une méme maladie). Ce syndrome parkinsonien est marqué par la survenue précoce
d’hallucinations (éventuellement méme sans médicament dopaminergigue), puis du développement progressif d’un
syndrome confusionnel chronique qui évolue vers une détérioration cognitive globale. Néanmoins, la forme la plus
fréquente des démences A corps de Lewy est une présentation initiale par une démence (c/. chapitre 63 « Confusion et
démence chez le sujel 4gé »).

C)Maladie de Wilson

1. Quelques notions de physiopathologie

C'est une maladic familiale autosomique récessive responsable d’une accumulation de cuivre 4 Porigine de lésions du
systéme nerveux et du foie. L’anomalie primaire est un déficit d’excrétion du cuivre, en particulier lié a une anomalie
de transport du cuivre vers la bile, parfois associde a des déficits du transpon plasmatique du cuivre (déficit de la
coeruléoplasming). Le cuivre ainsi accumulé dans I"organisme a tendance @ se concentrer dans le foie et, aw niveau du
SYSIEmE NCrveux central, dans les noyaux gris centraux (striatum, globus pallidus).

2 Aspects cliniques

Les premiers signes apparaissent généralement dans ’enfance ou dans I"adolescence, mais le début peut €tre parfois
plus tardif jusqu’a 1"age de 50 ans.

a)Manifestations hépatigues

Elles peuvent prendre la forme d’une hépatite aigog ou d'une cirrhose progressive.

b)Manifestations neurologiques

Elles sont extrémement variées
—tableau psychiatrique avec troubles du comportement, altérations des performances scolaires, vuire partois
tahleau de bouffée délirante aigug ;

_ {ablcau neurologique avec possibilité de syndromes akinéto-rigides, de dystonies, de troubles cérébeltleux, ou une
combinaison de ces trois syndromes.

N R - Tout movvement anormal involontaire ou syndrome parkinsonien chez un patient de moins de 40 ans impose Ia
recherche dune maladie de Wilson.

Sans traitement. la maladie progresse jusgu’a un {ableau sévére associant akinésie sévtre, rigidite avec dystonie.
dysarthrie, dysphagie, conduisant 3 un étal grabataire el une déiérioration des fonctions cognitives allanl jusgu’a la
démence. Remarque, il n'y a ni déficit scnsitif ni déficit moteur dans la matadie de Wilson.
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3.Diagnostic

La présence d'anotn

jlies hépatiques {clinique ou paraclinique) est extrémement évocatrice.

Présence d'un anngau de Kayser-Fleischer au niveau de iz comée (examen & la lampe & fente), témoin de
I’accumulation de cyfivre & ce niveau.

L°'IRM montre les ¢
toujours anormale, |

Bilan de cuivre : dfr

(propartionnellemen
Une biopsie hépatiq

4 Traitement

Le diagnostic de ¢
traitement est de Iu
pénicillamine qui e

omalies au niveau des noyaux gris centraux (de type hypersignaux T2). L'IRM est pratiquement
rsqu’il existe des manifestations neurologiques cliniques de la maladie de Wilson.

inution de la ceeruléoplasmine (chez 939 des patients) ; cuprémic totale peut étre réduite
a la réduction de ceeruléoplasmine, mais la cuprémie libre est augmentée) ; cuprurie augmentée.
e est justifiée en cas d’incertitude diagnostigue.

te maladie est déterminant dans la mesure ol un trailement efficace existe, L' objectif de ce
ter contre P'accumulation de cuivre dans Forganisme. De premidre intention, il repose sur la
un chélateur du cuivre et permet d’augmenter son excréiion urinaire. La réponse thérapeutique

peut prendre plusieufs semaines, voire des mois, mais donne généralement des résuitats satisfaisants. Le zinc peut éte

aussi utilis€ comme

D)intoxicati

hlternative thérapeutique.

pn a I’oxyde de carbone ou au manganese

Elle peut ére a Pordeine d'un syndrome parkinsonien qui réagit peu ou pas au traitement dopaminergique {valeur de

I’anamnése).

E)Syndromg parkinsonien vasculaire

Il est la conséquencg de lésions vasculaires multiples qui touchent en particulier les noyaux gris centraux (dans ce cas,
le traitement dopaminergique est peu efficace, les lésions se situant en aval du systéme dopamincrgique).

Cliniquement, il 3’aj
pas), un syndrome

lacunaire qui confir
Néanmoins, étant dd
mixtes assaciant les
la symptomatologie
correspondant & 1°¢l4

V.EVOLUT

Comme toute malad

peu 4 peu, ce qui s¢

akinéto-rigide peut

la symptomatologid

dopaminergique.

L évolution est cepe
— indépendan
-~ liges au trai

A)Complicg

Elles sont probablg
I'évolution, Clest g
distinguer deux caté
Signes dits axiaux :

it d'un syndrome parkinsonien phutdt symétrique avec des troubles de la marche {marche a petits
frontal et des éléments pseudo-bulbaires. Le scanner ou 'IRM encéphalique montrent un état
he e diagnostic,

nné la fréquence des vasculopathies cérébrales et de la maladie de Parkinson, il existz des formes
deux maladies. Dans lous [es cas. un traitement dopaminergique cst justifi¢ pour évaluer la part dc
réversible avec ce type de traitement (c’est-3-dire la part de Ia dénervation dopaminergique
ment « maladie de Parkinson »).

'TON

e neurodégendrative, les 1€sions progressent. Par conséquent, le déitcit dopaminergiguc augmente
traduit par une majoration du syndrome parkinsonien au fil du temps. Au maximum, le syndrome
onduire & un état totalement statufie, alors qu’il n'y a pas de paralysie. Néanmuins, I’essentiel de

akinéto-rigide reste tout au long de I"évolution réversible par [utilisation du traitement

hdant marquée par la survenue de complications :

es du traitement dopaminergique ;
ement dopaminergique.

tions indépendantes du traitement

ment lides, au moins en partie, 4 la survenue de lésions non dopaminergiques au cours de
lus volontiers chez le sujet agé {au-deld de 65-70 ans) yu’elles sont observées. On peut en
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_ troubles de Véquilibre postural (avee des chutes en arriére) ;

_ troubles de la marche, comme le freezing (les pieds restent comme « collés au sol » & linitiation de la marche ou
en cours de marche, en particulier lors du demi-tour, du franchissement d'une porte) ou la festination {brutal
emballement de la marche gui devient incontrélable et peut éure & Porigine de chutes);

— dysarthrie, avec au maximum un mutisme ;

— troubles de la posture avec une tendance & la triple flexivn. Une partic de ces troubles peut néanmoins répondre
au moins partieliement au traitement dopaminergique ;

Une délérioration cognitive, marguée essentiellement par un déficit des fonctions frontales (touchant environ 20 % des
patients), puis qui évolue vers un état démentiel.
-

B)Complications liées au traitement dopaminergique

1.Nom spécifiques

Certaines sont non spécifiques et en général transitoires, it s'agit de nausées, voire de vomissements et d’hypotension,
en particulier & I"orthostatisme.

2. Complications motrices liées au traitement dopaminergique

On distingue les fluctuations d’efficacité du traitement ct les mouvemenls anormaux involontaires {dyskinésies)
provoqués par le traitement.
Les fluctuations correspondent  la réapparition de la symptomatologie parkinsoniennc au Cours du nycthémére. Au
départ, c’est surlout & distance des prises médicamenteuses que le phénomene est manifeste (« akinésie de fin de
dose ») ; puis, avec Pévolation, la réapparition de la symptomatologie parkinsonienne est plus anarchigue (phénoméne
« on-off ») avec passages assez brutaux d’un état non parkinsonien a un €tat parkinsonien sévere. Ces fluctuations
apparaissent en moyenne 4 ans apres le début de la maladie. Llles s’expliquent essentiellement par le fait que les
médicaments dopaminergigues ont une demi-vie plasmatique bréve et que, avec Pévolution, te cerveau du patient perd
propressivement ses capacités de stockage de la dopamine exogéne (apporiée par le traitement).
Les dyskinésies correspondent & un phénomeéne tout a fait particulicr dont la physiopathologie reste encore
mystérieuse. En effet, tout se passe comme si aprés quelques années de traitement {en moyenne & ans), le patient
devenail top sensible au traitement dopaminergique. Ainsi, les phases d’amélioration maximale de la symp-
tomatologie parkinsenienne s’accompagnent de monvements incoordonnés de type chorgique (le paticnt peut étre
partiellement anasognosique vis-a-vis de ces dyskinésies) (« dyskinésics de milicu de dose »}). D aulres mouvemenls
anormaux involontaires peuvent accompagner des phases de wransition entre I’état parkinsonien et I’état non
parkinsonizn. 1l s’agit alors de mouvements souven! plus violenss {batlique} ou de nature dystonique (« dyskinésics de
début et fin de dose »), qui sont mal tolérés par lc patient et souvent extrémement invalidants.
Ainsi, aprés quelques années d’évolution, fluctuations ¢ efficacité et dyskinésics ceincident, le quotidien du patient
. oscillant entre des états parkinsoniens séveres cl des phases de symptomatologie parkinsonienne corrigées, mais
compliquées de phénoménes dyskinétiques.
Ces complications motrices pe Sont pas rencontrées systématiguement chez tous les patients attcinls de maladic de
Parkinson ; elles sont surtout lc fait des patients débutant a un dge relativement précoce (maoins de 60-65 ans) leur
maladie.

3. Complications psychiques du traitement

N
g @

Le traiternent dopaminergique peut provoquer chez certains patients des hallucinations & la fois ¢lémentaires et bicn
critiquées (hallucinoses), mais aussi de véritables délires {en particulier de type paranofaque). La survenue de ces
complications peut étre indicatrice d’une évolution de la maladie vers un éial démentiel associé.

D’ une fagon schématique, I"évolution de la matadic de Parkinson procéde en quatre phases :

—Ja phase diagnostique ;

— la phase de bon contrile symptomatologique (appelée parfois « lune de miet ») ;
— la phase des complications motrices du traitement dopaminergigue (fluctuations d’efficacité, dyskingsies) ;

‘ — la phase de déclin (signes axiaux, signes cognitifs}.
\\x La phase de déclin peut, chez certains patients {en particulier 2 dge 1ardif de début de maladie), apparaitre plus

\ précocement (voire dés fe début de la symptomatalogic) ; I'intensité des complications moirices du trajlement cst
extrémement variable {volantiers plus intense chez les sujels début précoce de maladie).

é,/
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Lec principe du Ir
devenue déficient
ia L-Dop
les agoni

A)Princips

La L-Dopa est

hématoencéphalid
décarboxylase (D
est adjoint 4 la 14
formes commerc

ACEepols o

[EMENT

itement de la maladie de Parkinson est simple : il vise & restaurer fa transmission dopaminergique
e, Pour ce faire, deux catégories de médicaments sont utilisables :

l’
tes dopaminergiques.

les classes de médicaments

e précurseur immédiar de la dopamine gui, contrairement a cette derniére, passe la barriére
ue. Au niveau cérébral, la L-Dopa est transformée en dopamine par une enzyme appelée la dopa-
[C). Néanmoins. la dopa-décarboxylase étant présente aussi en dehors du systéme nerveux central, il
Dopa un inhibiteur de dopa-décarboxylase qui ne passe pas la barriére hématoencéphalique dans les

bles de ce médicament (Modopar®, Sincmet™). La L-Dopa est le traitement le plus efficace sur la

symptomatologie
utilisation en déb

parkinsonienne (y compris le tremblement) et le mieux toléré. Néanmoins, il semble que son
t de maladie et surtout & fortes doses chez les patients jeunes (< & 65-70 ans) puisse les exposer plus

précocement auy dyskinésies. I} existe des formes a libération contrilée de ces médicaments (Modopar LP™,

Sinemet LP*) ct
fluctuations d’ef’
Les agonisies
directement sur |
kin®, Requip®,
généralement m
élevé). Par contr
Les autres antipa

cs formes buvables (Modopar dispersible®}, ayant surtout un intérét dans le meilleur contréle des
cacité.

paminergiques sont des molécules taversant la bamrigre hématoencéphalique et venant agir
s récepteurs 4 la dopamine. [} en existe de nombreuses spécialités commerciales (Parlodel®, Bromo-
ivastal®, Dopergine®, Celance™). Hs ont une action un peu moins puissante que la Dopa et sont
ins bien tolérés que cette dernigre (en particulier le risque de complications psychiatriques plus
leur utilisation en début de maladie semble pouvoir retarder "apparition des dyskinésies.

Kinsoniens :

—les antichofinergiques ont une bonne efficacité de la symptomatologie parkinsonienne, en particulier un

tremblement | néanmoins leurs effets indésirables, en particulier cognitifs aprés I"dge de 60ans, rendent leur
utilisation difficite et quasi ohsoléte ;
— Pamantading (Mantadix®) dont le mécanisme d’action est mal connu, mais gui pourrait agir en corrigeant des

dysfonctionn
réduire les p

— les inhibite
donc augmen

B)Principg

Le choix thérape
avec une forme
associée), le tra
jusqu’a obtenir

ments glutamatergiques secondaires a la déficience dopaminergique ; il est parfois utilisé pour
énomeénes dyskinétiques dans les formes évoluées de la maladic de Parkinson ;

i¢res anndes cn raison d'une possible action neuroprolectrice qui, finalement, a été infirmée ;
irs de fa COMT (Comtan™) permettent de réduire les quantités de Dopa dégradées en périphérie, et
e sa biodisponiblité et sa durée d’action.

s de prescription

itique inittal dépend du patient. D’une fagon générale, chez un patient & début précoce (< & 65-70 ans)
typique de maladie de Tarkinson (sémiologie caractéristique, absence d’anomalie neurologique
fement repose sur un agoniste dopaminergique seul. Celui-ci sera trés progressivement augmenté
h contrdle satisfaisant de la symptomatologie. 13&s que cc traitement est insuffisamment efticace ou si

des effets indésikbles importants empéchent la progression posologique, le traitement sera complété par de la L.-Dopa

en utilisant les d
Chez le sujet gg
syndrome parkin
le traitement rcy
efficace.

Pour améliorer |
utile.

L absence de rég
est alors justifie,

ses minimales efficaces:

(> & 65-70 ans), lorsque la forme clinique apparait atypigue {en particulier s’il y a un doute pour un
Lonien dégénératif autre quune maladie de Parkinson) eu s'il existe déja quelques (roubles cognitifs,
osc sur la seule E-Dopa Elle aussi est augmentée progressivement jusqu’d obtenir la posologie
1 tolérance & Iinitiation thérapeutigue, une coprescription de dompéridone (Motilium®, Peridys®) est

onse thérapeutique peut orienter vers une cause autre qu’unc maladie de Parkinson. Un avis spécialisé
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C)Prise en charge thérapeutique des complications

Lorsqu'apparaissent les premicres fluctuations d’efficacité, plusieurs options thérapeutiques sonl envisageablcs :
fractionnement du traitement (¢’ est-3-dire rapprochement des prises médicamenteuses) ; utilisation d’un agoniste. si le
traitement reposait sur la seule L-Dopa ou renforcement des doses d’agoniste ; utilisation des formes a libération
prolangée ; utilisation des inhibiteurs de la COMT.

La survenue de dyskinésies de milien de dose justifie 1a réduction des posologies ponctuclles de L-Dopa avec.
généralement, leur plus grand fractionnement sur la journde. La survenue de dyskinésies sévéres est du ressort du
spécialiste. -

En cas d’hallucinations ou de symptomatologie délirante, les traitements suivants, s’ils sont utilisés par le patient,
seront réduits, voire arrétés dans ordre anticholinergiques, puis psychotropes (benzodiazépine, antidépresseurs),
puis agonistes dopaminergiques, puis L-Dopa. Si ta réduction du traitement dopaminergique nécessaire a la disparition
des complications cognitives s’accompagne de la réapparition d'un syndrome parkinsonien sévére, des neurolepliques
atypigques {Clozapine™} peuvent étre indigués (ceei est du ressort du spécialiste).

En cas de syndrome confusionnel, Ia premiére étape (comme face a tout syndrome confusionnel) sera la recherche
d’arguments cliniques et paractiniques en faveur d’une maladie générale (trouble métabolique, infection, hématome
sous-dural). La possibilité d’un facteur iutrogénique sera ensuite évogquée ; analyse des changements thérapeutiques
récents, puis adoption de la méme conduite & lenir que face aux hallucinations. 11 peut enfin s'agir de l'entrée du
patient dans le stade de déclin cognitif.

D)Traitement chirurgical

Des traitements chirurgicaux peuvent &tre proposés, dans certains cas bien particuliers {sujets relativement jeunes,
Jourdement handicapés malgré un traitement bien adapté, ce qui correspond généralement @ au moins 10ans
& évolution), persistance d’une parfaite réponse & la symptomatologie parkinsonienne en traitement dopaminergique
(méme si cela s’accompagne de dyskinésies sévéres). L’intervention consiste en Papplication d’une stimulation
électrique & hautc [réquence {130 Hz) dans les deux noyaux subthalamiques du patient grice & des électrodes
implantées par chirurgie siéréotaxique relices 4 des stimulatcurs (de type pacemaker cardiaque) implantés en région
pectorale.

E)Autres mesures thérapeutiques

La kinésithérapie est un complément ihérapeutique déterminant. Sa preseription doit &tre adaptée a chaguc siuation en
définissant des objectifs précis (enseignement de la gymnastique quotidienne, travail de T"équilibre postural,
apprentissage des transferts..). De méme, des preseriplions d’orthophonie pourronl &tre justifiées pour la prise en
charge de la dysarthrie. Outre le travail avec ces spécialistes, il est déterminant d’encourager le patient & pratiquer
quotidiennement une activité physique adaptée 4 son stade évolutif.

La matadie de Parkinson fait partie de la liste des alfections longue durée (ALD 30). Des aides sociales sont @ mettre
en place si nécessaire (aide ménagére, infirmi¢re pour aide a Ja toiletle, ete.).

Enfin. il existe plusieurs associations de patients qui informent fes patients ef leur famille, tant sur les moyens concrets
d’adaptation du guotidien & la maladie que sur les progres de la recherche sur cetle maladic.

Points clés

o Le syndrome parkinsonien est Vexpression clinigue d'un déficiten dopamine cérébrale

o La sémivlogic du syndrome parkinsonien comsisle en une triade (non obligatoirement complete) associant
tremblement de repas, akingsie et rigidite

coLa maladic de Parkinsom: un syndrome parkinsonich «pues, €n prande parlic corrigé par lg traitement
dopaminergique.

A
E\\“’J\/ co Le traiternent tepose sur deux principales classes thérapeutiques: 1a L-Dopa et les agonistes dopamingrgiques (qut

permettent de rétablir la transmission dopaminergigque défaillante).
w Les complications évolutives comportent des phénoménes liés an traitement (fluctnations d'cificacité du trai
¥ tement, dyskinésics, syndrome confusionnel, hallucinations) et des phénomeéncs indépendants (troubles de
V'équilibre, dysarthrie, troubles cogmiuis).
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Concorso pubblico per titoli ed esami per la copertura di n. 3 posti di
DIRIGENTE MEDICO di NEUROLOGIA

3.12.2013

Accertamentg della conoscenza dell’uso delle apparecchiature e delle

applicazioni informatiche

Il candidato| utilizzando il software Microsoft Word e rispettando le

impostazioni risconftrate nel testo, crei un nuovo documento e ricopi il seguente
articolo: ‘Tutte le chismate di Maria Loddo — Peggiorata la salute del marito’. (da |l Giornale
di Sardegna — 1.7.2008 — pag. 22 -). '

La doppia vita di Maria Loddo al filtro dalle linee telefoniche. In attesa del nisultato delle
analisi sulla siringa usaa per iniettare mercurio nelle vene di Silvio Manca, i carabinieri scavano nelle
comunicazioni telefonidhe della moglie accusata del tentato omicidio, per cercare altri “clienti” delia
sua attivita nascosta di assaggiatrrié:e. - | ' '

E ora le indag|ni puntano a trovare altri testimoni che possano descrivere {alter ego della
compagna irreprensibig del pensionato, Teresa Ferrario, milanese classe '66 (mentre per I'anagrafe
Maria Loddo ne ha 57)| massaggiatrice a Quartu in un appartamento privato di Pitz'e Serra. Lontano
daf suo ruoclo di moglle e madre della media borghesia, con una punta di eccentricita nel colore

della tinta per i capell] - rosso fiammante - e nel look grazie a genero.ée labbra laccate.

Il candidato, utilizzando il software Microsoft Excel e con Pausiiio delle funzioni

specifiche, imposti | calcoli di seguito indicati:

\ V 19 20 30 49
o _Argg‘ L Prodotti | Trimestre | Trimestre | Trimestre | Trimestre

Eurgpa - o
%/ ) PG 923.400| 12.358| 655.900| 724.300 /

‘Server | 324.500| 368.700| 420.000| 546.842
- ! Portatili 544 358 457.200 7.568 57.852
Totale ' ‘

A\

_Riepilogo

‘ \/\’ 1° Trirriestre i
\\\&V T ] Vel 6

4° Trimestre /

Prova d*Informatica - ALLEGATO verbalen, in data 3.12.2013 (Bﬁﬁ

www.aslcagliari.it
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Azienda Usl n. 8 - Cagliari

ESITI PROVA ORALE
CONCORSO PUBBLICO, PER TITOLI ED ESAMI, PER LA COPERTURADIN. 3 POST! DI DIRIGENTE
MEDICO - NEUROLOGIA

/AKQQQ()]P&R a6

Tabella"B"

1 JASTE ROSA 08/11/1979 16,000 IDONEQO
2 |BAGELLA CATERINA FRANCESCA 26/02/1980 16,000 IDONEQ
3 |BOI MARIA VIRGINIA 08/03/1962 19,000 IDONEO
4 |BOMBOI GIUSEPPE (05/05/1978 14,000 IDONEO
5 [CARBONI NICOLA 03/08/1974 18,000 IDONEO
g |COCCO GIOVANNI ANTONIO 21/06/1978 18,000 IDONEO
7 |COGHE GIANCARLO 29/01/1982 16,000 IDONEO
8 |CORONA MARTA 23/08/1982 16,000 IDONED
9 |COSTANTINO EMANUELA ANNAMARIA | 25/08/1979 18,000 IDONEO
10 |DE NATALE EDOARDO ROSARIO Q04/01/81 16,000 IDONEO
11 |DE ROSA ANNA 25/09/1973 18,000 IDONEO
12 |DEIANA GIANLUCA 16/101977 18,000 IDONEQ
13 |DERIU MARCELLO 02/04/1973 15,000 IDONEO
14 |FANCELLU LAURA 12/09/1981 14,000 IDONEO
15 |FENU GIUSEPPE 01/05/1982 19,000 IDONEO
16 |FRAU JESSICA (9/02/1982 18,000 IDONEO
17 |FRESU GIOVANNA Q910711971 19,000 IDONEQO
18 |FULGHERI PATRIZIA 06/06/1966 18,000 IDONEQ
19 |GAROCFANO FRANCESCO 29/06/1976 15,000 IDONEQO
20 |INGLESE CRISTINA 24/12/1973 15,000 IDONEO
21 |LOREFICE LORENA 0210711881 15,000 IDONEO
22 |[MAMMOLITI ROBERTO 21/02/1980 16,000 IDONEQC
u3 MAMUSA ELENA 04/09/1975 18,000 INONEQO

Vulbo G M-OF 6/&3&5 25
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Azienda Usl n. 8 - Cagliari Tabella "B"

ESITI PROVA ORALE
CONCORSO PUBBLICO, PER TITOLI £D ESAMI, PER LA COPERTURA DI N. 3 POSTI! DI DIRIGENTE
J MEDICC - NEUROLOGIA

24 [MANCA EFISIO 23/05M1971 18,000 IDONEO

25 |MARCIA EMANUELE 31/121 97[;‘» 18,000 IDONEOI

26 |MARONGIU GUIDO 221111977 18,000 IDONEO

27 |MATTA MANUELA 30/07/1973 16,000 IDONEO

28 IMURGIA DANIELA 06/09/1975 18,000 IDONEQ

28 |PARIBELLO ALESSANDRA 03/08/1975 18,000 IDONEO

30 |PARISH LESLIE DIANNE 27/07/1980 16,000 IDONEO

P 31 |PILI FRANCESCA 25/04/1978 19,000 IDONEO

;:\ 32 [PILIA GIUSEPPINA 31051977 19,000 IDONEO
"‘Q@ 33 |PINNA FRANCESCA 10/01/1973 18,000 IDONEC

\\?\\ 34 |PIRAS RACHELE 14/05/1982 NV NON IDONEQO

35 |POLIZZI LORENZO 16/07/1882 16,000 IDONEC

\) 36 |RICCHI VALERIA 17/11/1980 18,000 IDONEO
37 {VENTO CLAUDIO 02/11/1976 16,000 IDONEC

&
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tari GRADUATORIA DI MERITO
| ICO, PER TITOLI ED ESAMI, PER LA COPERTURA DI N. 3 POSTI DI DIRIGENTE
MEDICO - NEUROLOGIA

Azienda Usl n. B - Cag
CONCORSO PUBB

VINCITORE
VINCITORE

08/03/1862
86,011
VINCITORE

31/051977

MARIA VIRGINIA
IDONEQ

04/08/1875

BOI
GIUSEPPINA
IDONEO

06/09/1975

PILIA
ELENA
IDONEO

MAMUSA
DANIELA
03/08/1974

MURGIA
CARBONI NICOLA
ALESSANDRA

1DONEO
IDONEO

03/09/18975

09/07/1971

2211877
IDONEO

IDONEO

PARIBELLO
GIOVANNA

FRESU
GUIDO
311211976

MARONGIY]
MARCIA EMANUELE
MARCELLO

IDONEO
IDONEO

02/04/1973

23/05/1971

17/11/1980
IDONEQ

PERIU
MANCA EFISIO
RICCHI VALERIA
FRANCESCA

10
IDONEQ

10/01/1973
IDONEO

IDONEO
IDONEO
IDONEQ
IDONEO
IDONEQ
:}DONEO
IDONEO
IDONED

11
09/02/1982

12

21/06/1978
71,246

PINNA
JESSICA
16/10/1977

GIOVANNI ANTONIO

13

=

FRAU

14
COCCO
GIANLUCA

15
2510911973

16
08/11/1979

DEIANA
ANNA
02/07/1581

DE ROSA
ASTE ROSA
LORENA
01/05/1982 70,334

LOREFICE
GIUSEPPE
28/01/1882

i7

18

19

25/0411978

FENU
COGHE GIANCARLO
FRANCESCA
Q04/01/81

21
22 [PILI
F EDOARDO ROSARIO
D
Vel 6/ FQ‘]@ 3

23 |DE NATALH

20
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Azienda Uslk n. 8 - Cagliari

GRADUATORIA DI MERITO

/LEEQSD ol e E

Tabella"D"

CONCORSO PUBBLICO, PER TITOLI ED ESAMI, PER LA COPERTURA Dt N. 3 POSTI D! DIRIGENTE
MEDICO - NEUROLOGIA

24 |VENTO CLAUDIO 02/11/1976 | 69,399 IDONEO
25 |COSTANTINO EMANUELA ANNAMARIA 050811979 | 68,607 IDONEO
26 |GAROFANO FRANCESCO 20/06/1976 | 68,350 IDONEQ
27 |FULGHER! PATRIZIA 06/06/1966 | 66,900 IDONEQ
28 |[INGLESE CRISTINA 24/12/1973 66,878 IDONEQ
29 |poLizzi LORENZO 16/07/1982 | 65,339 IDONEQ
30 [coronA MARTA 23/08/1982 | 64,930 IDONEOQ
31 |BOMBOI GIUSEPPE 05/05/1978 | 64,798 IDONEO
32 |PARISH LESLIE DIANNE 27/07/1980 | 64,628 IDONEO
33 |FANCELLU LAURA 12/09/1981 64,336 IDONEO
34 [MATTA MANUELA 30/07/11973 | 64,152 IDONEQO
35 [MAMMOLITI ROBERTO 21/02/1980 | 63,857 IDONEO
36 |BAGELLA CATERINA FRANCESCA | 26/02/1980 | 63,143 IDONEO
a7 |PIRAS RACHELE 14/05/1982 | 48,356 | NON IDONEQ
ALLEGATO ALLA DELIBERAZIONE
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