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INTRODUCTION

Touchant pres d’un million de personnes chagque année dans le mondegla maladie
de Parkinson a atteint le second rang des maladies neurodégénératives. Atteignant le
plus souvent les sujets agés, elle peut dans certains cas survenir tfés precocement,
parfois dés 25 ou 30 ans. Elle affecte environ 1% des sujets de plus«de 60 ans a
travers le monde, et prés de 4 a 5% des sujets apres 70 ans (5):
Bien avant James Parkinson qui en 1817 publia un essairmedical « An essay on the
shaking palsy », la maladie de Parkinson était déja conntie,dansile systeme médical
indien antique I'Ayurveda sous le nom de Kampavata; et était traitée par une plante
aujourd’hui source de L-Dopa : la mucuna pruriens (37).
Dans la maladie de Parkinson, les signes moteurSient longtemps été au centre de la
prise en charge, et son diagnostic a toujours €te porté sur des caractéristiques
cliniques décrites de longue date : la triade parkinsonienne avec le tremblement de
repos, I’akinésie et la rigidité. Cependant, déja en 1817, James Parkinson n’avait
pas considéré la maladie de Parkinson .omme étant a composante motrice
uniquement, et il avait déja fait réference aux troubles du sommeil, a une
constipation, une dysarthrie, ‘une dysphonie, une dysphagie, une hypersialorrhée,
une incontinence urinaire, etf@u final;"une somnolence excessive avec des troubles
cognitifs «at the last, constant sleepness with slight delirium » dans son ceuvre « An
essay on the shaking palsy » (13,33). Mais les cliniciens se sont surtout focalisés sur
les symptdmes moteurss. Ainsi, depuis quelques années, les troubles non moteurs
suscitent un regaimd’interét et un nombre croissant de travaux de recherche et de
développement sschez les. cliniciens qui désormais les recherchent plus
systématiquement. L.eur identification précoce permet de conforter le diagnostic,
surtout quandila triade parkinsonienne est incompléte ou fruste, et font désormais
partie des nguyeaux criteres de diagnostic de la maladie de Parkinson (21).
Cgs manifestations cliniques, qu'elles soient fluctuantes ou non, sont classées dans
quatre grandes catégories : dysautonomiques, sensitivo-
1
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sensorielles, neuropsychiatriques et les troubles du sommeil.

Ces troubles sont ainsi une part importante du complexe des symptomes de la
maladie de Parkinson, et sont responsables d’une importante detérioration de la
qualité de vie des patients, représentant une cause majeure d’hospitalisation. De
diagnostic et de prise en charge plus difficiles, leur traitement est un challenge car
ils sont souvent non dopasensibles. Ils sont polymorphes, survenant parfois avant
les signes moteurs, mais compliquant toujours les stades les plus tardifs. Ils peuvent
fluctuer comme les signes moteurs, étant alors sous contrble des voies
dopaminergiques, ou étre liés a la dégénérescence d'autres circuits neuronaux.

Il est donc devenu nécessaire de reconnaitre ces signes non moteurs en raison de
leur impact sur la qualité de vie en I’absence d’une prise en charge adéquate. Savoir
les rechercher et les traiter est un tournant pour la prise en charge moderne de la
maladie de Parkinson (53,54).

Pour ces raisons, nous avons decide de mener cette étude afin d’évaluer la
fréquence et I’aspect clinique des signes non moteurs de la maladie de Parkinson

dans notre population.
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1. Généralités
1.1 Définition

La maladie de Parkinson idiopathique (MP) est une affection neurodégénérative du
systéme nerveux central chronique d’aggravation progressive, dont la principale
cause est la dégénérescence des voies dopaminergiques nigro-striées. Elle est
caractérisée par des déficiences motrices, réalisant la classique triade
parkinsonienne (akinésie, rigidité extrapyramidale et tremblement de repos),
associées le plus souvent a des signes non moteurs (troubles neuropsychiatriques,

dysautonomiques, sensitivo-sensoriels et du sommeil) (5,63).

1.2 Epidémiologie

La MP représente deux tiers a trois quarts des syndromes parkinsoniens, affectant
environ 1% des sujets de plus de 60 ans a travers le monde, existant dans tous les
pays et toutes les ethnies, avec une prévalence trés variable.

La prévalence de la MP est variable de 10 a environ 200 cas / 100 000 habitants,
avec les valeurs les plus basses en Afrique. L’incidence serait comprise entre 1,5 et
26 cas pour 100000 habitants par an (15,72).

Les signes non moteurs de la MP sont fréquents, et seraient présents chez 90 a 100
% des patients, et chez 100% des patients présentant des fluctuations motrices. Ils
seraient également inauguraux dans 20 % des cas (57).

Une récente étude internationale (14) a montré que 62% des signes non moteurs,
tels que I’apathie, la douleur, les troubles sexuels, I’incontinence urinaire et les
troubles du sommeil restent peu déclarés et peu détectés par les professionnels de
santé, essentiellement du fait que les patients sont embarrassés ou non informés du
lien de ces symptomes avec la MP.

Enfin, selon une étude publiée en 2016, les signes non moteurs étaient présents dans
90% des cas au Mali (49).
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1.3 Rappels physiopathologiques

1.3.1 Organisation anatomique et fonctionnelle des ganglions de la base :

Les GDB sont des structures profondes reliées au cortex, dont I’organisation en
circuits paralleles et intégrés, permet le traitement de I’information issue du cortex,
sous I’influence modulatrice de la dopamine et d’autres neuromédiateurs. lls se
composent du striatum (noyau caudé et putamen), des globus pallidus externe (GPe)
et interne (GPi), du noyau sous-thalamique (NST), de la substance noire (SN), du

noyau pédiculopontin (NPP) et du thalamus.

Figure 1 : Les ganglions de la base et leurs connexions
(28)

Ils jouent un r6le essentiel dans I’élaboration du mouvement : le circuit striato-
pallido-thalamique induit le mouvement volontaire vers le cortex moteur et
prémoteur en I’entourant de ses composantes automatiques, et en induisant les
modulations de tonus nécessaires a I’exécution de ces mouvements vers le

motoneurone périphérique via la formation réticulee.
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Figure 2 : Organisation anatomique et fonctionnelle des noyaux gris centraux :
sujet normal (A) et maladie de Parkinson (B)
(19)
A. Les deux grandes voies du striatum : voie directe sur le globus pallidus interne

(GPi) et la substancia nigra pars reticulata (SNpr) ; voie indirecte sur le globus
pallidus externe (GPe) puis le noyau subthalamique (NST). La dopamine exerce
une action duale sur les neurones striataux en fonction du récepteur qu’ils
contiennent : excitateur sur les neurones de la voie directe qui portent des
récepteurs de type D1 et contiennent le neuropeptide substance P (SP);
inhibiteur sur les neurones de la voie indirecte qui portent les récepteurs de type
D2 et contiennent le neuropeptide enképhaline (E).

B. Dans la maladie de Parkinson, le déficit en dopamine entraine un
bouleversement dans le fonctionnement des noyaux gris centraux, avec une
réduction d’activité de la voie directe et une augmentation d’activité de la voie
indirecte. La conséquence finale est I’augmentation du tonus inhibiteur des
structures de sortie (GPi/SNpr) sur les noyaux effecteurs, a I’origine de la

symptomatologie parkinsonienne.
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1.3.2 Systémes neurochimiques atteints dans la MP

Le cceur lésionnel de la MP est I’atteinte du systeme dopaminergique nigrostriatal
mais la maladie ne s’y résume pas, avec atteinte d’autres systemes dopaminergiques

et non dopaminergiques (19,21).

1.3.2.1 Lésions dopaminergiques

Dans le systeme nerveux central (SNC), les neurones dopaminergiques sont
majoritairement situés au niveau du mésencéphale, avec cing groupes de neurones
dopaminergiques. A ce niveau, la perte neuronale est hétérogéne : les lésions sont
massives au niveau de la SNc (plus de 75% de perte neuronale), ayant pour
conséquence directe la dénervation dopaminergique massive du striatum. Cette
dénervation dopaminergique est a I’origine de la triade symptomatologique motrice
de la MP : tremblement de repos, akinésie et rigidité extra-pyramidale.

D’autres neurones dopaminergiques existent en dehors du mésencéphale : dans
I’hypothalamus, la moelle épiniere, la rétine et la paroi intestinale. Les neurones
dopaminergiques de la moelle et de I’hypothalamus ne semblent pas touchés par le
processus dégénératif. A I’inverse, les neurones dopaminergiques de la région
fovéale de la rétine (r6le dans le contraste visuel) ou ceux de la paroi intestinale
sont détruits durant la MP, expliquant en partie les troubles visuels et digestifs
(19,21).

1.3.2.2 Lésions non dopaminergigues

La MP engendre des lésions variables dans d’autres systéemes neurochimiques, mais
leur rGle dans la symptomatologie est moins bien connu (19,21) :

— Systéeme noradrénergique : le principal noyau atteint est le locus cceruleus,

situé dans la partie dorsale du pont. Ce noyau envoie des projections diffuses

a I’ensemble du cortex cérébral. Il joue un réle important dans la régulation

du systeme autonome, sa lésion étant alors responsable des troubles
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dysautonomiques. La déplétion noradrénergique pourrait également étre
impliquée dans I’expression de troubles thymiques et cognitifs.
— Systeme cholinergique : comporte :
= Les neurones giganto-cellulaires du noyau réticulaire responsables de la
régulation de I’éveil et de la conscience
= Les neurones du noyau subcceruleus, responsables des troubles du sommeil
(en particulier de la perte de I’inhibition motrice accompagnant le sommeil
paradoxal) et des hallucinations
= Les neurones du nucleus basalis de Meynert impliqués dans la genése de
certains troubles cognitifs.
= Les lésions cholinergiques du NPP participent aux troubles de I’équilibre,
ce noyau jouant un réle important dans la marche et la posture.
— Systéme sétononinergique : comporte les noyaux du raphé, et il jouerait un

role dans la genése de troubles thymiques.

1.3.2.3 Lésions corticales

Elles sont caractérisées par la présence des corps de Lewy et les dégénérescences
neurofibrillaires, avec, quand les Iésions sont intenses, une implication possible

dans le développement des troubles cognitifs.

1.3.3 Physiopathologie des signes non moteurs

Selon la théorie de Braak et son équipe (8), de nombreuses structures encéphaliques
sont atteintes de facon progressive au cours de la MP, et participant a la

physiopathologie des signes non moteurs.
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Tableau | : Relation entre les agrégats d'alpha-synucléine et les troubles non
moteurs de la MP

(23,28)
Régions anatomiques Agrégation Stades de Troubles non moteurs
d’a-synucléine Braak
Systeme Nerveux Autonome
Ganglions sympathiques LN, LB Hypotension orthostatique,
Gastro-cesophagien LN incontinence urinaire,
Cardiaque LN constipation
Adrénergique LN
Bulbes olfactifs
Noyau olfactif antérieur LB 1 Hyposmie
Bulbe rachidien
Noyau dorsal du nerf LB 1
vague
Pons

Complexe cceruleus /

subcceruleus

Raphé LB, LN 2 Dépression et RBD
Noyau pédiculopontin

Mésencéphale

Substance noire LB, LN 3 Troubles moteurs
extrapyramidaux

Prosencéphale basal

Amygdale et hippocampe LB, LN 3 Démence
Noyaux de la base LB, LN 4

Néocortex

Cortex frontal LB, LN 5 Démence
Cortex pariétal LB, LN 6

LB : Corps de Lewy, LN : Neurites de Lewy, RBD : Rapid-eye movement Behavior Disorder.

1.3.3.1 Les troubles sensitivo-sensoriels

1.3.3.1.1 L hyposmie
Plusieurs études autopsiques, dont celle de Braak (8), ont retrouvé des corps de

Lewy dans les bulbes olfactifs (noyau olfactif antérieur surtout) et dans les

9
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structures cérébrales du systéme olfactif telles que le tubercule olfactif ou le cortex
piriforme, tandis que I’épithélium olfactif ne semble pas contenir de depdt d’a-
synucléine.

De plus, tandis que les neurones dopaminergiques de la SNc dégénérent, une étude
hollandaise (36) a montré au niveau des bulbes olfactifs une augmentation de 100%
du nombre de neurones dopaminergiques. La dopamine étant inhibitrice, ceci

entraine une diminution de la transmission olfactive, et donc I’hyposmie (24).

1.3.3.1.2 La douleur

Plusieurs structures sont le site de la perte neuronale et des corps de Lewy, y
compris le noyau parabrachial, le locus cceruleus et certaines voies en rapport avec
le SNA (29).
Classiquement, on distingue 5 catégories de douleur dans la MP dont certaines sont
périphériques (dystoniques, musculo-squelettiques, akathisiques et neuropathiques)
et centrales :

— Les douleurs périphériques sont causées par les troubles moteurs et leurs
complications (rigidité, dystonie, fluctuations motrices...)

— Les douleurs primaires ou centrales seraient la conséquence d’une
modification du mécanisme de perception et d’intégration des voies
nociceptives (67), avec une participation des GDB et du systeme
dopaminergique dans I’information nociceptive (35).

Ainsi, malgré une physiopathologie encore mal comprise, 3 hypothéses principales
ont été émises concernant les douleurs d’origine centrale dans la MP : (29, 67).

- Les GDB joueraient un role important de traitement de [I’information
nociceptive dans le striatum et le systéeme limbique avant qu’elle n’atteigne la
conscience

— Un traitement nociceptif anormal de la douleur

— La dopamine semblerait moduler I’expérience de la perception de la douleur en

10
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augmentant le seuil de la douleur, et son absence chez les patients
parkinsoniens entrainerait une activation généralisée du cortex sensoriel en

réponse a la douleur.

1.3.3.1.3 Les troubles visuels

Au cours de la MP ont été décrits des troubles visuels a type de difficultés de
discrimination des couleurs et des contrastes, une diplopie, liés a une dénervation
dopaminergique de la fovéa, responsable du dysfonctionnement de
I’électrographisme de la rétine (26,73).

1.3.3.2 Les troubles du sommeil

La physiopathologie des troubles du sommeil dans la MP est encore mal connue,
mais serait liée a la diffusion des lésions et a leur topographie, atteignant les
différentes structures impliquées dans la régulation du sommeil, en particulier du
sommeil paradoxal.

Ils seraient liés a I’atteinte du noyau subcceruleus, du NPP avec une dénervation
cholinergique du thalamus, et une implication possible des noyaux peptidergiques et
histaminergiques de I’hypothalamus.

L atteinte des noyaux thalamiques intra-laminaires, important relais du systéeme
cholinergique du réseau d’eveil et d’autres structures de ce réseau comme le locus
ceeruleus, le raphé et le noyau basal de Meynert pourrait étre impliquée dans la
genese de la somnolence, associee a I’atteinte de I’hypothalamus pouvant étre

impliquée dans les attaques de sommeil (23,35).

1.3.3.3 Les troubles dysautonomiques

Les troubles dysautonomiques dans la MP sont classés en 4 principales catégories :
digestifs, cardio-vasculaires, uro-génitaux et de thermorégulation.

Le tableau Il résume les principales atteintes dysautonomiques (75).

11
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Tableau Il : Résumé du dysfonctionnement autonome dans la MP

(75)

Systeme Nerveux Autonome

Périphérique

Sympathique Parasympathique Entérique
Systémes Central I'prg-T Post-ganglionnaire (post-gg) Pré- Post-
gg ganglionnaire | ganglionnaire
Nor- Nicotinique Nicotinique | Muscarinique
adrénergique | Cholinergique | Cholinergique | Cholinergique
Systeme XXX XXX XXX
gastro- (centre de (nerf vague, (Plexus d’
intestinal | défécation noyau sacré) Auerbach,
de Plexus de
Barrington) Meissner)
Systéme XXX X
cardio- (efférences (défaillance
vasculaire cardiaques baro-reflexe)
réduites)
Systéme XXX XXX X
uro- (centre (dysfonction (probléme de
génital pontique érectile) vidange
de la vésicale)
miction)
(problémes
de
rétention)
Systéme XXX
sudo- (hyperhidrose)
moteur

1.3.3.3.1 Les troubles digestifs

Les corps de Lewy se developpent principalement dans les neurones VIPergiques

entériques, au niveau des deux plexus (myentérigue et sous-muqueux), mais

également dans le noyau dorsal du vague, entrainant les troubles digestifs retrouvés.

Ainsi :

La constipation serait principalement liée a une diminution de la motilité

intestinale et/ou a un trouble de I’évacuation ano-rectale (atteinte du centre

de défécation de Barrington). 1l s’y associe une dyssynergie pelvienne et un
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anisme, une réduction de I’activité secondaire aux troubles moteurs et une
limitation des apports hydriques et alimentaires.

Le principal facteur responsable des troubles de la déglutition est I’akinésie
bucco-linguale (5), avec des troubles de la motilité cesophagienne (présence
d’a-synucléine dans le plexus myentérique cesophagien). lls peuvent
également étre dus a un dysfonctionnement oral, pharyngé ou cesophagien
(56). D’autres facteurs, tels que les anomalies salivaires et dentaires, les
troubles moteurs (tremblement de la langue et des lévres, hypertonie des
masséters, dyskinésies linguales) contribuent également aux difficultés de
déglutition.

Les troubles de remplissage gastrique et les nausées seraient liés a
I’accumulation d’a-synucléine dans le plexus sous-mugqueux gastrique.
L’hypersialorrhée serait la conségquence d’une hypokinésie de la déglutition

et d’une incontinence labiale du fait de I’amimie (5,56).

Ce systeme étant en contact avec le milieu extérieur, Braak a émis I’hypothése que,

tout comme les bulbes olfactifs, le SNE pourrait étre une porte d’entrée d’agents

toxiques dans le SNC et étre a I’origine de la MP, avec un transport rétrograde ayant

déja été mis en évidence pour les prions (16,23,56,75).

1.3.3.3.2 Les troubles cardio-vasculaires

Les dysfonctions cardiovasculaires au cours de la MP découlent d’une réduction de

I’efficacité cardiaque d’origine neurogénique, due a des dépéts de corps de Lewy

dans les ganglions sympathiques (dont le ganglion stellaire innervant le cceur) et a

une dénervation parasympathique (23). Il s’y ajoute une réduction du nombre de

fibres sympathiques au niveau du tissu cardiaque (23,61,75).
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1.3.3.3.3 Les troubles uro-génitaux

L’incontinence urinaire, I’impériosité mictionnelle et la pollakiurie au cours de la
MP sont liées a une hyperactivité du muscle vésical détrusor. Dans la MP, le défaut
en dopamine entraine une perte du contréle inhibiteur des structures corticales et
des GDB sur les centres mictionnels de la vessie, facilitant des contractions
désinhibées du détrusor a l'origine des signes irritatifs qui sont les plus fréquents :
nycturie, urgenturie, pollakiurie.

La diminution de la libido est quant a elle expliquée par des dysfonctionnements

des centres du SNC et une dysfonction sympathique post-ganglionnaire (51,56,75).

1.3.3.3.4 Les troubles de la thermorégulation

La dénervation sympathique (cholinergique) post-ganglionnaire retrouvée au cours
de la MP entraine une réduction du réflexe cutané sudomoteur, a I’origine de
I’hyperhidrose objectivée chez les patients parkinsoniens, marquée au niveau du
visage et du tronc (75).

D’autres auteurs supposent une implication du systéme dopaminergique, surtout
devant I’amélioration des troubles sous dopathérapie et leur majoration en période
« off » (5).

1.3.3.4 Les troubles neuropsychiatrigues

1.3.3.4.1 La démence

Chez les patients parkinsoniens atteints de démence, on note une diminution de 60 a
80 % des neurones cholinergiques du noyau basal de Meynert, ce qui suppose
I’implication du systeme cholinergique du prosencéphale basal dans la genése de ce
trouble. Cependant, devant sa faible réponse aux traitements cholinergiques, il a été
supposé que ce systéeme n’est pas le seul en cause.

Ainsi, des études d’imagerie cérébrale ont montré que ce trouble est lié a une

dysfonction des GDB, du cortex dorso-latéral préfrontal ou du cortex préfrontal et
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caudal, indiquant le réle des voies nigro-striées et mésocorticales, et celui de la

diminution du taux en dopamine (23,25).

1.3.3.4.2 L’anxiété et la dépression

Ces troubles seraient dus a la dégénérescence des neurones noradrénergiques du
locus cceruleus et des neurones sérotoninergiques du raphé, ainsi qu’a la
dénervation dopaminergique (23).

La dépression dans la MP est multifactorielle : Iésions cérébrales responsables d’un
déficit dopaminergique et sérotoninergique, composante réactionnelle au stress
engendré par les conséquences de la maladie (dépendance, diminution ou arrét des

activités socioprofessionnelles), origine iatrogene (agonistes dopaminergiques) (64).

1.3.3.4.3 Les hallucinations

Les hallucinations visuelles sont les plus fréguentes au cours de la MP.

Il existe un certain nombre de théories tentant d’expliquer ces hallucinations, les
principales étant des intrusions du sommeil paradoxal, les « vivid dreams » et une
hallucinose pédonculaire (30,31). Une étude fait le parallele avec le syndrome de

Charles Bonnet (30), mais elle reste controversée (55).

2 Signes non moteurs de la maladie de Parkinson

Les signes non moteurs de la MP sont longtemps restés méconnus, et peu
recherchés par les équipes médicales, les signes moteurs étant au devant du tableau
clinique. Mais de plus en plus d’équipes médicales se concentrent sur ces signes
non moteurs avec un nombre croissant de travaux de recherche et de
développement. Ces troubles sont de diagnostic et de prise en charge difficile. Ils
ont souvent un impact sur la qualité de vie plus génant pour le patient. Ils peuvent
précéder le début de la maladie, I’accompagner ou faire partie des signes tardifs. Le

tableau I11 résume les principaux signes retrouves.
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Tableau 111 : Signes non moteurs de la MP

Troubles Dysautonomiques

Troubles digestifs — Constipation
— Troubles de la déglutition
— Gastroparésie, nausées
- Hypersialorrhée
Troubles uro-génitaux — Incontinence urinaire, nycturie, urgenturie
- Rétention urinaire, dysurie
— Diminution de la libido
- Dysfonction érectile

Troubles cardio-vasculaires - Hypotension orthostatique
Troubles de la thermoregulation - Hypersudation
Autres — Hyperséborrhée

- Blépharospasme et diminution du clignement palpébral
- Troubles vasomoteurs

- Amaigrissement

— Troubles pupillaires

Troubles du sommeil

— Somnolence diurne excessive
— Troubles du comportement en sommeil paradoxal
— Syndrome des jambes sans repos, akathisie

— Insomnie

Troubles sensitivo-sensoriels
Douleur
Troubles visuels — Trouble de la vision des couleurs

— Trouble de la discrimination des contrastes
- Diplopie, flou visuel
Troubles olfactifs - Hyposmie

Troubles neuropsychiatriques

— Dépression, apathie, anxiété

— Anhédonie

- Déficit de I’attention

- Hallucinations, illusions

— Troubles de contrdle des impulsions, punding...
- Démence, psychose

Autres

- Fatigue
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2.1 Les troubles dysautonomiques :

Les signes dysautonomiques sont polymorphes et de diagnostic difficile, discrets au
cours des premieres années de la MP. Leur intensité est variable d’un patient a
I’autre, et sont rarement contrdlés par le traitement antiparkinsonien qui, dans la

majorité des cas, les révelent ou les majorent.

2.1.1 Troubles digestifs
» La constipation : (9,41)

La définition de la constipation au cours de la MP est multiple selon les études, a la
fois définie par les symptémes subjectifs percus par le patient et/ou objectivée par la
mesure du temps du transit intestinal. Elle représente I’un des signes les plus
fréguemment retrouvés durant la phase prodromale, en faisant un facteur de risque
de développement de MP (7). Ainsi, le suivi d'une cohorte de 10 000 sujets sur 24
ans a montré que ceux ayant moins d'une selle par jour avaient un risque multiplié
par quatre d'avoir une MP, ce qui suggérait que la constipation pouvait étre une
manifestation pré-motrice (2).

Sa fréquence varie considérablement selon les études de 20 a 79% (5). Sa
prévalence également est tres variable, et seules quelques études suggérent qu’il
existe une faible corrélation entre les symptdmes subjectifs et les mesures
objectives, et que le temps de transit colorectal prolongé serait un meilleur critére
d’évaluation.

En effet, des criteres spécifiques pour des symptdmes subjectifs restent difficiles a
définir, I’échelle la plus utilisée et la plus sensible reste la SCOPA-AUT (SCales for
Outcomes in Parkinson’s disease — Autonomic) et repose sur trois questions: la
fréquence de défécation, I’effort de défécation et I’incontinence fécale.

Elle doit étre recherchée et prise en charge car risque d’entrainer des complications
digestives pouvant mettre en jeu le pronostic vital (syndrome occlusif ou sub-

occlusif).
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> Les troubles de la déglutition (9, 56) :

IlIs sont présents chez 30 a 82% des patients parkinsoniens (56). Le test de la

déglutition barytée ou étude du transit oro-pharyngé démontre au moins une
anomalie chez 75 a 97% des individus, bien que beaucoup restent asymptomatiques,
avec une altération des temps buccal (chute des aliments de la bouche ou leur
accumulation) et pharyngo-laryngé (lenteur de passage, spasme diffus de
I’cesophage, dilatation). Le test de déglutition barytée est un excellent écran pour les
troubles de la déglutition, mais il n'évalue que la fonction orale et pharyngée. S’il
est négatif, la fonction cesophagienne doit étre évaluée au moyen de la
vidéofluoroscopie car, en plus de la motilité cesophagienne anormale due a la
maladie elle-méme, d'autres anomalies, telles que le diverticule de Zenker, la
formation antérieure des ostéophytes cervicales ou méme l'achalasie, peuvent étre
identifiées.

L'inhalation est une complication potentiellement mortelle et les études ont
démontré un certain degré d'inhalation dans 15-56% des cas testes. Elle peut étre
asymptomatique, ou traduite cliniquement uniquement par la présence de toux lors
de I’alimentation orale (fausses routes).

L'ajustement simple de la thérapie dopaminergique produit une amélioration chez
33 a 50% des individus avec des injections sous-cutanées d’apomorphine ou
I’utilisation de formes oro-dispersibles de Levodopa. Les approches
comportementales peuvent étre utiles pour certains avec une rééducation
orthophonique précoce.

> La gastroparésie et les nausées :

— Les nausées sont présentes dans 24% des cas (56). Elles représentent I’un des
effets indésirables des médicaments dopaminergiques. Cependant, elles sont
également dues a une vidange gastrique altérée (34). La Levodopa peut
I’aggraver car retarde la vidange gastrique.

- La gastroparesie est retrouvée dans 50% des cas (5). Elle entraine divers

symptémes tels que des ballonnements, des nausées et une satiété précoce. Elle
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peut également retarder ou détruire la réponse a la Levodopa car cette derniére
est plus longuement exposée a I’action de la dopa-décarboxylase périphérique.

- L'antagoniste de la dopamine, la dompéridone, améliore la vidange gastrique
chez ces patients.

» L’hypersialorrhée :

Retrouvée chez plus de 70% des patients (56), elle peut étre minime (bave sur
I’oreiller pendant la nuit) ou devenir sévere et embarrassante.

Les médicaments anticholinergiques administrés par voie systémique ont
traditionnellement été utilisés, mais sont a utiliser avec prudence chez le sujet agé.
L'injection intra-parotidienne de toxine botulique peut réduire la production de
salive pendant plusieurs mois. L’utilisation de chewing-gum ou la succion de
bonbons durs dans des situations sociales peut également minimiser la bave en
rendant la déglutition plus consciente (54,56).

L'ajustement simple des antiparkinsoniens peut ameéliorer I'efficacité de la

déglutition et ainsi réduire I'exces salivaire dans certains cas.

2.1.2 Troubles cardio-vasculaires : L’hypotension orthostatique

L’hypotension orthostatique est fréquente au cours de la MP, avec une prévalence
variant de 37 a 65%, qui augmente avec la durée de I’évolution, la sevérité de la
maladie et les doses dopaminergiques.

Elle est définie comme étant la perte de 20 mmHg de la pression artérielle
systolique (PAS) ou de 10 mmHg de la pression artérielle diastolique (PAD), sans
accélération du rythme cardiaque, lors des trois premieres minutes (parfois plus
tardive chez les patients parkinsoniens) du passage actif ou passif en orthostatisme.
Cliniquement, les patients peuvent décrire des symptdmes tels qu’une vision floue,
brouillée, une pensée brumeuse, des céphalées « coat-hanger », ou des lombalgies
lors du lever (Pfeiffer 2016). Elle est par ailleurs souvent responsable de
lipothymie, de signes vertigineux et de chutes pouvant compliquer la prise en

charge du malade.

19



Les signes non moteurs de la maladie de Parkinson au CHNU de Fann

Par ailleurs, selon une étude portant sur 275 patients, I’hypotension orthostatique
serait liée a une déficience cognitive, un taux plus rapide de progression de la
maladie et une risque de déces plus élevé (42).

Son traitement est essentiellement symptomatique, basée surtout sur les mesures
hygiéno-diététiques a proposer systématiquement tels que le port de bas de
contention, la surélévation de la téte du lit, favoriser les apports sodés... avec la
suppression des médicaments susceptibles d’induire ou d’aggraver une hypotension.
La fludrocortisone, la midodrine et d’autres sympathicomimétiques peuvent étre

indiqués en cas d’hypotension orthostatique sévere.

2.1.3 Les troubles uro-génitaux

> Les troubles vésico-sphinctériens :

Des études récentes ont suggéré que le dysfonctionnement urinaire est présent dans
27 a 39% des cas (74), et on estime que 70% des patients parkinsoniens
présenteront des troubles vésico-sphinctériens apres 5 ans d’évolution (5).

Le probleme urinaire le plus fréquent dans la MP, impliquant 45 a 100% des
personnes présentant des symptémes urinaires, est une contraction hyperactive de la
vessie, qui produit une nycturie, une urgenturie, et une pollakiurie (56, 74).
L’incontinence urinaire est notée chez 25% des patients, surtout au stade tardif (5).
Il faudra réaliser un bilan uro-dynamique afin d’écarter une cause urologique
d’hyperactivité vésicale.

Les anticholinergiques sont actuellement largement utilisés malgré le risque
potentiel de confusion chez les sujets agés. Il faudra donc préférer ceux qui
franchissent peu ou pas la barriere hémato-encéphalique (solifénacine, fésotérodine,
ou chlorure de trospium).

> Les troubles sexuels :

Retrouvés dans 50% des cas, ils doivent étre recherchés systématiquement par le
praticien car ne sont que peu ou pas évoqués spontanément par le patient

parkinsonien. Ces troubles sont décrits dans les deux sexes.
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Chez I’homme, le trouble le plus fréquemment retrouvé est la dysfonction érectile,
retrouvée dans plus de 79% des cas (56), s’aggravant progressivement et évoluant a
terme vers des troubles de I’éjaculation (retardée, prématurée ou absente) et une
diminution de la sensation orgasmique (5).

Chez la femme, on note un vaginisme par perte de lubrification, une dyspareunie et
une anorgasmie, entrainant des conduites d’eévitement de I’acte sexuel.

La diminution de la libido touche 50% des hommes, et plus de 70% des femmes
(56).

Ces troubles nécessitent une prise en charge spécialisée avec un bilan étiologique a

la recherche d’une comorbidité (cause vasculaire, métabolique, endocrinienne).

2.1.4 Les troubles de la thermorégulation

Les troubles de la thermorégulation sont dominés par I’hyperhidrose, retrouvée dans
20 a 50% des cas. Elle est souvent localisée au niveau de la téte et du cou, du tronc,
des mains, parfois au niveau de tout le corps mais de fagon asymetrique (71).

D’autres troubles comme la sensation de chaud et de froid, une hypohidrose

peuvent également étre retrouvés.

2.1.5 Autres troubles dysautonomiques

> L’hyperséborrhée :

Au cours de la MP, elle intéresse le cuir chevelu, la face et le cou, donnant un
aspect de visage pommadeé, justifiant parfois un traitement local (5).

> Le blépharospasme et la diminution du clignement palpébral :

Peuvent étre a I’origine de conjonctivites, de blépharites voire de kératites (5).

> Les troubles vasomoteurs :

Ils sont a type de froideur des extrémités avec un cedéme des membres inférieurs,
donnant un aspect cyanosé des téguments. Ces cedémes sont facilités par la station
assise prolongée et la sédentarité, et sont parfois majorés par certains traitements

comme I’amantadine et les agonistes dopaminergiques (5).
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» L’amaigrissement :

Il est non spécifique, car peut accompagner de nombreuses affections neurologiques
dégénératives. Il est souvent le résultat de I’action conjointe des difficultés
d’alimentation liée aux troubles moteurs, des troubles de la déglutition, d’une
anorexie (liée a I’atteinte hypothalamique), d’un syndrome dépressif et de la
polythérapie.

Parfois inaugural, I’amaigrissement se corrige apres I’instauration d’un traitement
antiparkinsonien, en faisant un marqueur de surveillance (5).

> Les troubles pupillaires :

Discrets, ils entrainent une mydriase avec un flou visuel (5).

2.2 Les troubles sensitivo-sensoriels

La douleur et les phénomeénes sensitifs sont trés fréquents, de 40 a 70% selon les
études (5).

2.2.1 Ladouleur

Souvent au stade tardif, elle peut étre inaugurale dans 20 % des cas. Elle est
retrouvée dans 40 a 70% des cas (29). On classe la douleur au cours de la MP en 5
catégories distinctes (5,29) avec les céphalées :

» Musculo-squelettiques :

Tres fréquentes, elles sont a type de myalgies, de crampes, prédominantes aux
membres inférieurs, contrélées par les adaptations des traitements
antiparkinsoniens. Les antalgiques usuels sont inefficaces.

Les douleurs articulaires concernent surtout les épaules, le rachis cervical et
lombaire et les genoux, nécessitant une prise en charge symptomatique.

» Dystoniques :

Les dystonies du « off » prédominent en deuxieme partie de nuit ou le matin au
réveil, touchant principalement les extrémités et étant trés douloureuses, nécessitant
I’administration d’agents dopaminergiques d’action rapide (forme orodispersible de
Levodopa, injection sous-cutanée d’apomorphine).
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» Douleurs radiculaires et neuropathiques périphériques :

Elles sont a type de névralgies cervico-brachiales, de sciatalgies, parfois associées a
des signes moteurs ou sensitifs de piégeage du nerf ou de la racine.

» Douleurs Akathisiques :

Elles sont définies comme sensation subjective d'agitation, souvent accompagnées
d'une envie de bouger. Elles peuvent fluctuer avec I'effet du médicament et
s'améliorer avec la Levodopa.

» Douleurs neuropathiques centrales ou primaires :

Elles concernent 10 & 12% des patients parkinsoniens, de prise en charge difficile,
elles retentissent négativement sur la qualité de vie.

Elles sont décrites comme des sensations de brllure, de picotements, de
fourmillements, sensations « neuropathiques », souvent tenaces et bizarres dans la
qualité, non confinées au territoire de la racine ou du nerf, et non expliquées par la
rigidité, la dystonie, une lésion interne ou musculo-squelettique. La douleur peut
avoir un caractére autonome, avec des sensations viscérales ou une dyspnée, et varie
en paralléle avec le cycle du médicament comme une fluctuation non motrice.

Si le traitement dopaminergique est inefficace, les antidépresseurs tricycliques et
autres traitements des douleurs neuropathiques (gabapentine, pregabaline) peuvent
étre utilisés, associés a une psychothérapie de relaxation ou une neurostimulation a
visée antalgique.

> Les céphalées :

Considéerées comme d’origine centrale, elles touchent environ 35% des patients,
souvent de siége postérieur (occipito-nucales), profondes et pulsatiles. Elles sont
souvent associées a une sensation de chape de plomb sur les épaules. Lorsqu’elles

sont matinales, elles sont souvent transitoires et dopasensibles.

2.2.2 L’hyposmie
Une déficience olfactive est présente dans 90% des cas, souvent déja au moment du

diagnostic, comme une diminution des capacités a détecter les odeurs, a les
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identifier et a les discriminer. L’hyposmie est souvent préclinique et plusieurs
études ont confirmé I’hypothese selon laquelle le risque de développer une MP chez
des personnes saines présentant une hyposmie était élevé (58,59,65).

Cependant, plus de 70% des personnes concernées ne savent pas que leur odorat est
alteré (57). Bien que certains chercheurs signalent que [l'olfaction altérée est
indépendante du stade et de la durée de la MP, d'autres rapportent que l'insuffisance
olfactive est associée a une plus grande gravité et a une progression plus rapide et
que I'hyposmie sévere peut prédire le développement de la démence parkinsonienne
(12).

Différents tests ont été congus pour mesurer la diminution des capacites olfactives
corrélée a une MP débutante : The University of Pennsylvania Smell Identification
Test (UPSIT) et le Brief Smell Identification Test aussi appelé Cross-Cultural Smell
Identification Test.

Ces tests olfactifs ont eté suggérés comme utiles pour le dépistage de la MP, mais
peuvent étre considérés comme trop long dans le contexte clinique. L'intérét, a cet
égard, est le rapport récent selon lequel les essais avec seulement trois odeurs (café,
menthe poivrée, anis) ont fourni des résultats comparables aux tests avec I'ensemble

du panneau d'odeurs (10).

2.2.3 Les troubles visuels

Les troubles visuels décrits au cours de la MP correspondent a des troubles de la
vision des couleurs et des difficultés de discrimination des contrastes. lls peuvent
parfois faire partie des signes pré-moteurs, mais sont plus fréquents aux stades
avances de la maladie, compliquant les troubles de la marche, de I’équilibre et de la
conduite (26).

2.3 Les troubles du sommeil

La qualité du sommeil est perturbée chez 70 a 80% des patients, avec une insomnie

ou une fragmentation du sommeil avec réveils multiples.
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La fréquence des troubles du sommeil augmente avec le degré de handicap moteur.

IIs sont des déterminants (avec la dépression et la perte de I’autonomie) de la

dégradation de la qualité de vie.

» L’insomnie :

L'insomnie est généralement divisée en trouble de I’initiation et du maintien du

sommeil. Les troubles du maintien du sommeil sont les plus fréguents dans la MP,

atteignant 74 a 88% des patients (52). Elle se présente alors sous la forme d’une

fragmentation du sommeil ou de réveil précoce (5).

Elle est principalement due (5) :

— A larésurgence nocturne des signes de la MP (akinésie nocturne et réapparition
des tremblements, douleur, dystonies, rigidité)

— Aux troubles vésico-sphinctériens nocturnes

- Aladépression

— Au syndrome des jambes sans repos

— Aux troubles du comportement en sommeil paradoxal.

Quand les autres mécanismes sont exclus, I’insomnie peut étre primaire.

Sa prise en charge repose sur les mesures hygiéno-diététiques et les agonistes

dopaminergiques de longue durée d’action. Les benzodiazépines et analogues

majorent le risque de chutes et de confusion. Les hypnotiques non benzodiazépines,

tels que le zolpidem, I'eszopiclone et le zaleplon, sont mieux tolérés (52).

» Les troubles du comportement en sommeil paradoxal :

Souvent retrouves des années avant I’apparition des signes moteurs, leur prévalence
est de 15 & 59% (52).

Ils sont secondaires a la disparition de I’atonie musculaire normalement présente en
sommeil paradoxal, et constituent la manifestation cardinale de la maladie dans le
domaine des parasomnies (5).

Ils entrainent un passage a I’acte lié aux réves avec un vécu onirique, entrainant un
comportement agressif, parfois trés violent, avec des propos incohérents, mais

jamais associé a une deambulation contrairement aux autres parasomnies. Ainsi, un
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individu qui a I’expérience d’étre poursuivi dans un réve peut fuir le lit ou tenter de
frapper son poursuivant. La réponse peut varier d'une agitation relativement
modérée a un comportement sauvage plus sévere dans lequel les patients peuvent
sortir du lit ou frapper leur partenaire de lit. Ainsi, ce trouble est potentiellement
dangereux pour le patient et son partenaire de lit et une identification rapide et un
traitement sont justifiés (52).

Ces troubles sont souvent associés a un pronostic global plus mauvais, en particulier
a une démence plus précoce (60). Le traitement le plus efficace est le clonazépam
(5).

> Le syndrome des jambes sans repos et les mouvements périodigues du sommeil

Le syndrome des jambes sans repos est retrouvé chez 10% de la population
générale, et est deux fois plus fréquent dans la MP (5). 1l est fréquemment associé a
des mouvements périodiques du sommeil entrainant une fragmentation du sommeil
(micro-éveils ou éveils complets dans les formes séveres).

Ils sont souvent améliorés par les agonistes dopaminergiques. En cas d’échec, on
peut avoir recours au clonazépam, a la gabapentine ou a la pregabaline. Le
ropinirole et le pramipexole ont récemment été approuvés pour étre utilisés aux
Etats-Unis (52). Les antidépresseurs tricycliques et les inhibiteurs de la recapture de
la sérotonine (IRS) sont contre-indiqués.

> La somnolence diurne excessive :

Elle affecte jusqu'a 50% des patients (40). Dans 4 a 8% des cas, elle se présente
sous forme d’attaque de sommeil (endormissement brutal sans prodrome) favorisée
par la prise des médicaments (agonistes dopaminergiques). Elle peut précéder de
quelques années les signes moteurs de la maladie mais s’aggrave souvent apres
I’introduction du médicament dopaminergique (40).

Il existe de nombreux outils d'évaluation pour la somnolence diurne excessive, les
échelles Parkinson’s Disease Sleep Scale (PDSS) et la SCales for Outcomes in
Parkinson’s Disease Sleep (SCOPA-S) sont spécifiqguement validées pour la MP
(52).
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Le traitement de la somnolence diurne excessive nécessite une bonne hygiene de

sommeil. En cas d’échec, on a recours au traitement pharmacologique.

2.4 Les troubles neuropsychiatriques

2.4.1 Ladépression

La dépression peut toucher jusqu’a 35% des patients (1). Elle peut se manifester
avant I’apparition des troubles moteurs, et est souvent sous-diagnostiquée car les
signes les plus fréquemment retrouvés (perte d’appétit, diminution de la motivation,
le ralentissement psychique et moteur et troubles du sommeil) sont souvent
confondus avec les signes propres de la MP (46).

Elle est habituellement Iégere a modérée, les patients ressentent moins de sentiment
de culpabilité et de honte. lls présentent des idées suicidaires mais le passage a
I’acte reste rare. lls expriment généralement du désespoir, une sensation de vide, et
cette dépression est corrélée a la qualité de I’environnement social et I’entourage
(1,46).

Tous les antidépresseurs semblent étre efficaces, mais il faudra privilégier les ISRS
malgré I’absence de preuves, les antidépresseurs tricycliques pouvant étre source de
complications (1). Il faudra toutefois les utiliser avec prudence chez les patients
sous IMAO comme la sélegiline du fait du risque de survenue d’un syndrome

sérotoninergique.

2.4.2 L’anxiété
L anxiété est retrouvée dans 83% des cas, souvent en combinaison avec la
dépression. Cette anxiété peut notamment se manifester par une nervosité excessive,
des crises de panique et de phobie sociale et peut étre majorée en période « off »
(46). 1l sera donc nécessaire d’optimiser le traitement dopaminergique pour les
limiter, avec adjonction dans certains cas de benzodiazépines a faibles doses ou des
ISRS (46,64).

ggp/gaff- gratuit.com {9
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2.4.3 L’apathie
Elle concerne environ 30% des patients. Elle est definie comme « un trouble de la

motivation qui impacte les dimensions cognitives, comportementales et
émotionnelles du quotidien » (64) persistant depuis au moins un mois. Elle se
caractérise par une réduction des centres d’intérét, un manque d’initiative, une
tendance a I’abandon des projets commencés, une moindre participations aux
activités, une indifférence et un émoussement affectif.

En France, I’échelle la plus utilisée est la « Lille Apathy Rating Scale » (LARS).
Cependant, son diagnostic reste difficile, ses signes se confondant avec ceux de la
dépression.

2.4.4 Les hallucinations

Les hallucinations au cours de la MP sont surtout visuelles et psychiques, et
surviennent dans 25 a 30% des cas (46).

Les hallucinations visuelles sont habituellement complexes, stéréotypées, mettant
en scéne des personnages, des animaux ou des objets. Elles peuvent étre colorées ou
non, statiques ou cinétiques, et sont souvent assez pauvres. Il s’y associe souvent
des hallucinations auditives, en « bande-son » (conversation des personnages par
exemple), mais les hallucinations auditives sont rarement verbales et isolées (64).
Les hallucinations olfactives et tactiles sont rares, mais I’on note au cours de la MP
des phénomenes hallucinatoires « mineurs » fréquents, tels que des hallucinations
psychiques : sensation de présence, de passage. On y rapproche également les
illusions visuelles (30). Ces hallucinations « mineures » seraient selon certains
auteurs communes, fréguentes et présentes dés le diagnostique de la MP, pouvant
méme étre pré-motrices (30). Ces troubles peuvent survenir a n’importe quel
moment de la journée, mais une prédominance nocturne ou vespérale est souvent
retrouvée.

Elles peuvent étre dues a la maladie elle-méme ou au traitement antiparkinsonien.

Ainsi, les anticholinergiques, I’amantadine, les agonistes dopaminergiques, les
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ICOMT peuvent les aggraver, il faudra donc en diminuer les doses ou les supprimer
si I’on ne retrouve pas d’étiologie.

Les antipsychotiques atypiques comme la clozapine et la quetiapine sont préférés.
Bien qu’il n’y ait pas de résultats probants pour la quetiapine, elle semblerait ne pas
aggraver les troubles moteurs en ayant une meilleure sécurité d’emploi par rapport a
la clozapine qui nécessite une surveillance (risque d’agranulocytose). Les autres
antipsychotiques comme [I’halopéridol doivent étre evités car ils aggravent les

troubles moteurs (46).

2.4.5 Troubles du contrble des impulsions et comportements répétitifs

Sont présents dans 17% des cas, surtout chez les patients sous agonistes
dopaminergiques.

Ils sont définis comme un groupe de trouble résultant d’un échec a résister a une
urgence, conduite ou tentation de faire un acte considéré comme nocif pour le
patient ou pour les autres. Il peut s’agir d’hypersexualité, d’achats compulsifs, de
frénésie alimentaire, de jeux pathologiques ou de punding (répétition d’action sans
but, comportement sans finalité) (64).

Quand ils sont présents, il faudra diminuer ou arréter les agonistes
dopaminergiques. Une étude américaine (Lyons et al. 2010) a montré que I’arrét ou
la discontinuité du traitement agoniste dans 15 cas présentant des troubles du
controle des impulsions (TCI), avec adjonction d’un IMAO-B, a permis une

diminution ou une compléte résolution des TCI chez 84% d’entre eux (46).

2.4.6 Les troubles cognitifs

Selon une revue de littérature publiée en 2011 (44), les troubles cognitifs Iégers ou
Mild Cognitive Impairment sont retrouvés chez 19 a 38% des patients parkinsoniens
ne presentant pas de démence.

La prévalence de la demence est d’environ 30%, avec une incidence 4 a 6 fois plus

élevée que chez les sujets sains. Il est estimé que le développement de la démence
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apparait dans 75% des cas aprés environ dix ans d’évolution (46), et serait un
facteur prédictif de placement en maison de retraite.

Plusieurs facteurs de risque ont été identifiés (54) :

— Age de début

— Durée d’évolution de la maladie

— Syndrome akinéto-rigide

- Seéverité des troubles moteurs

— Dépression

Les troubles cognitifs sont prévalent sur les fonctions exécutives. Les troubles
visuo-spatiaux et le déficit de I’attention ont aussi été rapportes (44). Ce déficit
cognitif se manifeste alors cliniquement par une démence sous-corticale. Les
patients parkinsoniens se replient alors sur eux-mémes et se mettent en retrait. Au
stade de démence, de nombreux troubles comportementaux peuvent étre présents :
délires de persécution, de jalousie, apathie, troubles du sommeil, hallucinations (5).
En cas de troubles cognitifs, une évaluation clinique devra étre réalisee afin
d’éliminer une autre étiologie, incluant la dépression, la déshydratation et les
troubles du sommeil.

Le Mini-Mental State Examination (MMSE) et le Cambridge Cognitive
Examination (CAMCog) sont des tests rapides et tres utiles pour détecter une
démence (54).

Tous les traitements pris par le patient doivent étre revus et ceux susceptibles
d’induire des troubles cognitifs reduits ou élimines. Si aucune cause n’est retrouvée,
il faudra réduire progressivement et éliminer les traitements dans I’ordre suivant :
anticholinergiques, amantadine, agonistes dopaminergiques, ICOMT et IMAO-B
(46).

Les inhibiteurs de I’acétylcholinestérase et la mémantine peuvent améliorer les

troubles cognitifs survenant au cours de la MP (46).
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2.4.7 La psychose
La prévalence de la psychose au cours de la MP varie de 16% a 60% en raison de

différentes définitions du trouble (30). Un consensus d’expert a établi en 2007 un

ensemble de critéres la définissant (62) :

Au moins I’un des symptomes suivants :
= Hallucinations
= Sensation de présence

= |dées délirantes

Continue ou récurrente sur une période d’au moins un mois

Apparition postérieure au diagnostic de la MP

En I’absence d’autre étiologie (démence a corps de Lewy, schizophrénie)

Cette nouvelle définition distingue alors trois types de psychoses :

— Meédicamenteuses (dopaminergique)

— Associée ou non & une démence

— Associee ou non a un déni de morbidité

D’un point de vue thérapeutique, il faudra agir par étapes (30,54) :

— Réviser le dernier traitement introduit ou modifie

— Réduction ou arrét des antidépresseurs ou des anxiolytiques si prescrits

- Réduction progressive et successive du traitement antiparkinsonien en
privilégiant la dopathérapie et en retirant les médicaments selon I’ordre suivant :
anticholinergiques, amantadine, IMAO, agonistes dopaminergiques, ICOMT, en
surveillant les signes moteurs qui peuvent étre aggraves.

Si un traitement antipsychotique s’avere nécessaire, la clozapine est indiquée avec

surveillance rapprochée de la numération sanguine (risque d’agranulocytose), la

rivastigmine et le donepézil peuvent améliorer les hallucinations dans certains cas

mais risquent d’aggraver les signes moteurs (surtout le tremblement) et entrainer

des troubles digestifs (nausees, vomissements) (54).
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2.5 Autres

2.5.1 La fatigue
Le sentiment de lassitude ou d'épuisement qui caractérise la fatigue a été de plus en

plus reconnu dans le cadre de la MP (5). La fatigue est souvent identifiée par les
patients parkinsoniens comme I'un de leurs symptomes les plus invalidants, et serait
présente dans 80% des cas (46). Elle est difficile a différencier de la dépression et
de la somnolence, d’autant qu’ils peuvent étre intriqués (57).

On sait peu de choses sur le mécanisme de la fatigue dans la MP et les

thérapeutiques sont limitées.
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DEUXIEME PARTIE : NOTRE ETUDE
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1 Objectifs de I’étude
1.1 Objectif Général

Evaluer la place des signes non moteurs dans une série de patients parkinsoniens
suivis a la Clinique de Neurosciences Ibrahima Pierre NDIAYE du Centre

Hospitalier National Universitaire (CHNU) de Fann.

1.2 Objectifs Spécifiques

— Déterminer la frequence des signes non moteurs

— Décrire I’aspect clinique des signes non moteurs de la maladie de Parkinson

2 Meéthodologie
2.1 Type et Période d’étude

Il s’agit d’une étude transversale menée de Janvier 2017 a Mai 2017 en consultation

neurologique.

2.2 Lieu d’étude

L’étude a été menée a la Clinique des Neurosciences I.P. NDIAYE du Centre
Hospitalier National Universitaire de Fann, Dakar, Sénégal.
La Clinique de neurosciences a une triple vocation : de soins, de recherche sur les

affections neurologiques et de la formation en neurosciences.

2.3 Population d’étude

La population d’étude incluait les patients dont le diagnostic de maladie de
Parkinson idiopathique a été retenu aprés exclusion des autres diagnostiques de

syndrome parkinsonien.

2.4 Procédure et collecte des données

Tous les patients ont été examinés par un neurologue lors des consultations.

L’interrogatoire a été mené en présence de I’accompagnant (conjoint, membre de la
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famille...) au moyen d’un questionnaire pre-établi (Annexe 1).
Ce questionnaire comporte des items détaillants les données socio-démographiques,
les antécédents pathologiques personnels et familiaux (HTA, notion de traumatisme
cranien, usage de pesticides, autres dont cardiopathie, pathologies uro-génitales) et
le mode de vie (alcool, tabac, drogues...). Il comporte également la durée
d’évolution de la maladie, le délai de consultation, le premier signe alertant le
malade, la forme de la maladie (tremblante, rigide ou mixte). L’interrogatoire et
I’examen du patient ont permis de déterminer les signes moteurs et non-moteurs de
la maladie ainsi que leur durée d’évolution, avec la présence ou non de
complications motrices, associés au questionnaire NMSS (Non Motor Symptoms
assessment Scale) (Annexe 2).
» A I’interrogatoire : Les signes non-moteurs regroupent :
— Les signes dysautonomiques
- Les troubles du sommeil
— Les signes sensitivo-sensoriels
— Les troubles neuropsychiatriques avec le dépistage des troubles cognitifs et
de I’humeur.
» L’examen clinique du patient comporte une évaluation gréce :
- A l’examen clinique
— Aux Sections Il et IV de I’'UPDRS :
= Lasection Il correspond a I’UPDRS moteur
= La section IV correspond a I’échelle de Hoehn et Yahr. Elle permet
d’évaluer le stade évolutif de la maladie. Elle est composée de 5 stades
de handicap allant de 0 (normal) a 5 (patient grabataire) (voir annexe 3)
- A I’évaluation des signes non-moteurs :
= La recherche de I’hypotension orthostatique repose sur la mesure de la
tension artérielle et de la fréquence cardiaque en décubitus dorsal puis
en position debout (active) aprés 1 min, 3 min et 5 min
= Ladouleur est évaluée par I’échelle visuelle analogique
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> L’échelle NMSS regroupe 9 domaines a évaluer sur le plan de la sévérité et de la

fréquence :

— Cardio-vasculaire et chutes (2 items)

- Sommeil et fatigue (4 items)

— Humeur et cognition (6 items)

— Troubles perceptifs et hallucinations (3 items)

— Attention et mémoire (3 items)

— Troubles gastro-intestinaux (3 items)

— Troubles urinaires (3 items)

— Troubles sexuels (2 items)

— Divers (4 items dont la douleur)
Chaque item est coté sur le plan de la sévérité de 0 (aucune) a 3 (source majeure de
trouble ou de détresse pour la patient) et de la fréquence de 1 (rare) a 4 (tres
fréquent : quotidien ou tout le temps).
Le score de chaque item est calculé en multipliant la sévérite et la fréquence, celui
de chaque domaine en additionnant le résultat de chaque item. Sa réalisation

nécessite environ 15 a 20 min, et elle permet de quantifier les symptémes identifies.

2.5 Collecte des données et Analyse statistique

La saisie des données a été réalisée grace a une fiche d’exploitation sur un tableur
Excel et les données analysées grace au logiciel d’exploitation SPSS 23.0.

L’analyse des données consiste en une description de I’aspect clinique et I’étude des
fréquences des difféerents signes non-moteurs de la maladie de Parkinson, ainsi que

leur comparaison aux données de la littérature.

2.6 Considérations éthiques

— Obtention du consentement libre et éclairé du patient
— Respect de I’anonymat des patients

- Respect de la confidentialité des donnees cliniques

36



Les signes non moteurs de la maladie de Parkinson au CHNU de Fann

3 Resultats
Notre étude transversale a permis d’obtenir un échantillon de 18 patients.

3.1 Données socio-démographiques

3.1.1 Age
L’age moyen des patients est de 60,89 ans (+/- 13,6 ans) avec des extrémes de 30 a

85 ans.

3.1.2 Sexe

Le sexe masculin est le plus représenté avec 14 hommes, soit un sexe ratio de 3,5.

Féminin
22%

Masculin
78%

Figure 3 : Répartition des patients selon le sexe

3.2 Caractéristigues Cliniques
3.2.1 Antécédents

Tableau 1V : Antécédents médico-chirurgicaux des patients

Pathologie Fréguence Pourcentage
HTA 5 27,8%
Traumatisme cranien 4 22,2%
Usage de pesticides 5 27,8%
Epilepsie 1 5,6%
Cas familial 3 16,7%
Consanguinité 6 33,3%
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3.2.2 Age de début
L’age moyen de début de la maladie est de 57 ans +/- 13,7 avec des extrémes de 29

et 80 ans.

3.2.3 Durée d’évolution de la maladie

La durée moyenne d’évolution de la maladie est de 3,5 ans +/- 4 ans avec des

extrémes entre 4 mois et 15 ans.

Tableau V : Durée d’évolution de la MP dans notre série

Durée en tranches Fréquence Pourcentage
< 3ans 10 55,6%
3-6ans 5 27,8%
7-10ans 2 11,1%
> 10 ans 1 5,6%
10

H Fréquence

<3 ans 3-6ans 7-10ans >10ans

Figure 4 : Durée d’évolution de la MP

3.2.4 Formes Cliniques

16 patients présentent une forme mixte de syndrome parkinsonien (akinéto-rigide et
tremblement), 1 patient présente une forme akinéto-rigide et 1 patient une forme

trémulante.
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3.2.5 Signes non moteurs

3.2.5.1 Troubles dysautonomiques

Les troubles dysautonomiques ont été notes chez 17 patients (94,4%). lls sont
dominés par la constipation, I’hypersialorrhée, I’amaigrissement, suivis par les
troubles uro-génitaux et I’hypotension orthostatique.

La constipation était pré-motrice dans 8 cas.

L’hypersialorrhée et les troubles uro-génitaux sont apparus en moyenne
respectivement 7 mois et 24 mois apres le début de la maladie, avec un début

concomitant de I’hypersialorrhée chez 2 patients.

Tableau VI : Répartition des troubles dysautonomiques dans notre série

Signes dysautonomiques Fréguence Pourcentage
Constipation 11 61,1%
Gastroparésie 4 22,2%

Troubles de la déglutition 4 22,2%

Hypersialorrhée 11 61,1%

Hypotension orthostatique 10 55,6%

Troubles génito-urinaires 10 55,6%
Hypersudation 6 33,3%

Amaigrissement 11 61,1%

3.2.5.2 Les troubles sensitivo-sensoriels

Retrouvés chez 11 patients (61,1%), ils sont dominés par la douleur (10 cas soit
55,6%). La douleur est prédominante du coté le plus atteint dans tous les cas, et est
dominée par les douleurs neuropathiques et les douleurs musculaires. Les céphalées

ont été rapportées par 3 patients, a type de tension postérieure, d’intensité modérée,

calmées paf les antalgiques]usuels.

La douleur est chronique dans tous les cas, et a précédé le début des signes moteurs
dans 6 cas.
Dans 9 cas, ces douleurs étaient calmées par le traitement anti-parkinsonien.
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33 30 16,7% E Douleurs articulaires
) 0

27 8% & Douleurs musculaires
) 0

Douleurs
neuropathiques

Figure 5 : Les Différents types de douleur dans notre série

L’hyposmie est retrouvée dans 9 cas (50%) et toujours avant le début des

manifestations motrices.
2 patients ont décrit une notion de flou visuel intermittent et de diplopie.

3.2.5.3 Les troubles du sommeil

Sont retrouves chez 11 patients (61,1%). Ils sont dominés par I’insomnie rapportée
dans 8 cas (44,4%). lls sont retrouvés en moyenne 13 mois apres le début de la

symptomatologie motrice.

Tableau VII : Type de troubles du sommeil dans notre série

Trouble du sommeil Fréquence Pourcentage
Insomnie 8 44,4%
Somnolence diurne excessive 5 27,8%
Syndrome des jambes sans 4 22,2%
repos
Mixte 5 27,8%

La catégorie mixte represente I’association de deux voire trois type de troubles
(insomnie et somnolence diurne excessive, insomnie et syndrome des jambes sans
repos...). Les troubles du comportement en sommeil paradoxal n’ont pu étre

précisés devant le manque de données.
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3.2.5.4 Les troubles neuropsychiatriques

Ont été notés chez 11 patients (61,1% des cas), dominés par I’anxiété (50% des

cas).

Tableau VII1 : Distribution des troubles neuropsychiatrigues dans notre série

Signe Fréguence Pourcentage
neuropsychiatrique
Dépression 5 27,8%
Anxiété 9 50%
Hallucinations 4 22,2%
Démence 0 0%
Psychose 0 0%

Concernant les patients présentant des hallucinations :
— 2 étaient sous Levodopa (Modopar*, Sinemet*)
— 1 était sous Levodopa associée a un agoniste dopaminergique (Trivastal*) et
a un anticholinergique (Artane*)

— 1 ne prenait aucun traitement

Tableau IX : Caractéristiques des patients présentant des hallucinations

Age de debut Durée d’évolution Traitement antiparkinsonien
60 15 Sinemet*
80 5 Aucun
72 4 Modopar*
39 10 Modopar* + Trivastal* + Artane*

3.2.5.1 Autres signes : La fatigue

Elle est retrouvée chez 11 patients.
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3.2.6 Echelles d’évaluation
3.2.6.1 Stades de Hoehn et Yahr

La moyenne est de 2,5 +/- 0,7 avec des extrémes entre 1 et 4.

Tableau X : Répartition des patients en fonction du stade de Hoehn et Yahr

Stade de Hoehn et Yahr Fréquence Pourcentage
1 2 11,1%
1,5 0 0%
2 2 11,1%
2,5 7 38,9%
3 6 33,3%
4 1 5,6%
5 0 0%
7
6
5
4
3 Fréquence
2
1
0

Stade Stade Stade stade Stade Stade Stade
1 1,5 2 2,5 3 4 5

Figure 6 : Répartition des patients en fonction du stade de Hoehn et Yahr

3.2.6.2 NMSS

La moyenne retrouvée dans notre série est de 35,2 +/- 23,4 avec des extrémes entre
0 et 104.
Le domaine le plus représenté est celui des « troubles gastro-intestinaux » (88,8%
des patients), suivi des domaines « divers » (83,3%%) et « sommeil et fatigue »
(77,8%).
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Tableau X1 : Domaines du NMSS dans notre série

Domaine NMSS Fréquence Pourcentage
Cardiovasculaire incluant les chutes 9 50%
Sommeil / Fatigue 14 77,8%
Humeur / Cognition 11 61,1%
Troubles perceptifs / Hallucinations 6 33,3%
Attention / mémoire 11 61,1%
Troubles gastro-intestinaux 16 88,9%
Troubles urinaires 3 16,7%
Troubles sexuels 8 44,4%
Divers 15 83,3%
i Cardiovasculaire incluant les
chutes
&' Sommeil / Fatigue
16,70% 83,30% 50%
Humeur / Cognition
77,80%
44,40%
E Troubles perceptifs /
. Hallucinations
61,10% Attention / mémoire
88,90%
Troubles gastro-intestinaux
61,10%
Troubles urinaires
33,30%

Troubles sexuels

Divers

Figure 7 : Pourcentage des différents domaines du NMSS

3.2.6.3 Les tests de corrélation

Nous avons étudié la corrélation entre le score NMSS et :
— L’age de début la MP (tableau XI1I),

— Le stade de Hoehn et Yahr (tableau XI1)
— Ladurée d’évolution de la MP (tableau X1V)
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Tableau Xl : Etude de la corrélation entre I'age de début de la maladie et le

score NMSS
NMSS Age de début
Corrélation de Pearson 1 -0,100
NMSS p 0,693
N 18 18
Age de Corrélation de Pearson -0,100 1
début p 0,693
N 18 18

Tableau X111 : Etude de la corrélation entre le stade de Hoehn et Yahr et le score

NMSS
Hoehn et Yahr NMSS
Corrélation de 1 -0,481*
Hoehn et Yahr Pearson
p 0,044
N 18 18
Corrélation de 0,481* 1
NMSS Pearson
p 0,044
N 18 18

* La corrélation est significative au niveau 0,05 (bilatéral).

Tableau X1V : Etude de la corrélation entre la durée d'évolution de la maladie et le

score NMSS
Durée d’évolution NMSS
Durée Corrélation de Pearson 1 0,628**
d’evolution p 0,005
N 18 18
Corrélation de Pearson 0,628** 1
NMSS p 0,005
N 18 18

**_La corrélation est significative au niveau 0,01 (bilatéral).
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4 Discussion et Commentaires

Jusqu'a récemment, les signes non moteurs de la maladie de Parkinson ont
souvent été négligés malgré leur impact sur la qualité de vie des patients et des
aidants. En effet, Shulman et al. (68) ont signalé que dans plus de 50% des
consultations de routine en neurologie, les signes non moteurs de la MP ne sont pas

diagnostiqués.

Plusieurs échelles sont disponibles pour la cotation des signes non moteurs.
Dans notre étude, nous nous sommes basés sur I’interrogatoire, I’examen clinique et
la NMSS pour les évaluer. Le tableau XV ci-dessous compare les principaux

résultats obtenus avec ceux des données de la littérature.

Pendant 5 mois, 18 patients ont été inscrits dans cette étude. A notre
connaissance, il n’y a aucune étude comparable au Sénégal. Seules une étude
malienne (49) et deux autres études marocaines (Fés (45) et Marrakech (27))

donnent un état des lieux en Afrique (voir tableau XV1).
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Tableau XV : Fréguence des signes non moteurs selon la revue de la littérature et

dans notre série

(4,6,18,27,38,43-45,58,60,66,70)

Symptémes non moteurs Fréquences
Littérature Notre
série
Au moins 1 signe non moteur 76,1 - 100% 94%
Troubles dysautonomiques
Troubles digestifs Constipation 20 - 79% 61,1%
Hypersialorrhée 70% 61,1%
Troubles de la déglutition 30- 82% 22,2%
Gastroparésie 50% 22,2%
Troubles uro-génitaux | Troubles vésico-sphinctériens 27 — 39% 16,7%
Troubles sexuels 50% 44,4%
Hypotension orthostatique 37 - 65% 55,6%
Hypersudation 20 — 50% 33,3%
Amaigrissement - 61,1%
Troubles sensitivo-sensoriels
Douleur 40 — 70% 55,6%
Hyposmie 70 - 90% 50%
Troubles visuels 5-35% 11,1%
Troubles du sommeil
Insomnie 74 — 88% 44,4%
Somnolence diurne excessive 50% 27,8%
Syndrome des jambes sans repos 15% 22,2%
Troubles du comportement en sommeil paradoxal 15 -59% -
Troubles neuropsychiatriques
Dépression 35% 27,8%
Anxiété 83% 50%
Hallucinations 25 — 30% 22,2%
Psychose 16 - 60% 0%
Démence 30 - 90% 0%
Autres : Fatigue 80% 61,1%
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Tableau XVI : Fréquence des signes non moteurs en Afrique et dans notre série

(27,45,49)
Signes non moteurs Frégquence Fréguence dans Notre
dans Etude | Etudes marocaines | série
Malienne Fés | Marrakech
Troubles dysautonomiques 73,3% - - 94,4%
Troubles Constipation 20% 47% 63,6% 61,1%
digestifs Hypersialorrhée 40% 23% - 61,1%
Troubles de la déglutition 28,4% 30% - 22,2%
Gastroparésie - - - 22,2%
Troubles uro-génitaux 23,3% 73% - 55,6%
Hypotension orthostatique 11,7% 43% - 55,6%
Hypersudation - 80% - 33,3%
Amaigrissement — — - 61,1%
Troubles sensitivo-sensoriels 76,7% - - 61,1%
Douleur - 86,7% - 55,6%
Hyposmie - 33% - 50%
Troubles visuels - 6,7% - 11,1%
Troubles du sommeil 40% 96% - 61,1%
Insomnie 33,3% 47% - 44,4%
Somnolence diurne excessive 3,3% 70% - 27,8%
Syndrome des jambes sans repos - 27% - 22,2%
Troubles du comportement en sommeil - 67% -
paradoxal
Troubles neuropsychiatriques 81,7% - - 61,1%
Dépression 48,3% 86% 75,6% 27,8%
Anxiété - 87% 69,7% 50%
Hallucinations 10% 30% - 22,2%
Psychose - 10% - 0%
Démence - 10% 0%

Dans notre série, la majorité des patients étaient au stade débutant de la

maladie (stade de Hoehn et Yahr moyen de 2,5), probablement du fait que le

recrutement a été effectué en consultation neurologique ambulatoire.
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Nous avons noté la présence d’au moins un signe non moteur chez 94% des
patients, rejoignant les données les plus récentes de la littérature ou la proportion de
patients parkinsoniens présentant des signes non moteurs variait de 76,1 a 100%
dans les différentes populations (4,38,43,46,54,57).

Notre série a objectivé une moyenne de 7 signes non moteurs par patient.
Des études antérieures ont rapporté en moyenne 3,5 a 12 signes non moteurs par
patient (3,17,18,32,50). Les différences retrouvées peuvent s’expliquer par le type
de questionnaire et I’échelle utilisée (Questionnaire NMS seul, NMSS seul ou

combinés, associés ou non a d’autres échelles spécifiques).

Certains signes non moteurs, tels que la dépression, la constipation, les
troubles du comportement en sommeil paradoxal et I'hyposmie peuvent précéder les
symptdémes moteurs de la maladie de Parkinson, parfois de plusieurs années (5).
Onze patients (61,1%) de notre série ont signalé des symptdmes «prémoteurs». Une
meilleure connaissance de cette phase dite « pré-motrice » et son dépistage est
important car montre tout I’intérét des éventuelles thérapies «neuroprotectrices»
pour la MP (70). En effet, il a été demontré que 38% des patients porteurs d’un
trouble du comportement en sommeil paradoxal idiopathique présenteraient dans
I’évolution un syndrome parkinsonien (66). Par ailleurs, prés de 90% des patients
porteurs d’une hyposmie combinée a un trouble du comportement en sommeil
paradoxal développeraient par la suite une synucléinopathie, en faisant les

marqueurs les plus spécifiques d’évolution ultérieure vers cette pathologie (5).

La constipation, I’hypersialorrhée, I’amaigrissement et la fatigue étaient les
signes les plus fréquemment rapportés, chacun retrouvé dans 61,1% des cas. Dans
une étude internationale de 545 patients atteints de MP, les symptdmes urinaires, la
dépression et les probléemes de mémoire étaient les plus fréeqguemment signalés (50).

Dans diverses autres études, I’anxiété, la dépression, I’hypotension orthostatique,
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les troubles vésico-sphinctériens et digestifs ont été signalés comme fréquents
(6,27,32,38,45,49,56). La différence relative objectivee pour les troubles urinaires et
sexuels pourrait s’expliquer par le contexte socio-culturel au Sénégal, les patients

étant moins enclins a les signaler.

Les troubles du sommeil ont été signalés par 61,1% des cas, la plainte la plus
courante étant I’insomnie, a type de difficulté a s’endormir ou de réveils multiples.
Dans une étude antérieure réalisée dans notre service, 80 a 90% des patients atteints
de MP présentaient des troubles du sommeil (48). Dans cette étude, I’utilisation
d’échelles spécifiques telles que I’échelle de somnolence d’Epworth et I’index de
qualitt du sommeil de Pittsburg ont probablement permis une meilleure
sensibilisation des données, d’ou la fréquence élevée de ces troubles. Des
cauchemars vifs et des terreurs nocturnes sont également fréquents dans la
littérature (12,52,54).

L’analyse de nos données montre également un nombre plus élevé de
troubles dysautonomiques chez les sujets les plus agés, essentiellement urinaires,
d’hypotension orthostatique et de troubles de la mémoire. Cette prévalence plus
élevée pourrait étre due a la présence de comorbidités chez ces patients, en plus de

la dysautonomie attribuable a la MP, ou a I’effet du vieillissement (6,18,38,50).

La prévalence de la démence dans la maladie de Parkinson varie entre 24 et
31% (50). Dans la présente étude, nous n’avons objectivé aucun cas de démence.
Cette valeur est largement inférieure a celle enregistrée dans certaines études
antérieures (5,32,44,49), ceci pouvant étre di a de nombreux facteurs tels que : le
jeune age des patients (la moyenne était de 57 ans), la durée d’évolution de la MP
plus courte (la moyenne était de 3,5 ans) et la non gravité des signes moteurs (11
patients aux stades 1, 1,5 et 2 de Hoehn et Yahr), comme objectivé dans d’autres
études (38,69).
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Nous avons noté une corrélation statistiquement significative entre le score
NMSS et le stade de Hoehn et Yahr, ainsi qu’entre le score NMSS et la durée
d’évolution de la maladie. Aucune corrélation n’a été observée entre I’a4ge de début
et le score NMSS, ni avec la forme clinique de la MP.

Ceci révele que le nombre total de signes non moteurs a augmenté avec la sévérité
de la maladie mesurée par I’échelle de Hoehn et Yahr, et avec la durée d’évolution.
Ce constat rejoint les données de la littérature (3,18,32,38,45,50,69,70).

D’autres études suggeérent également que le score NMSS serait corrélé a une
aggravation du statut moteur, et a la forme clinique de la MP (prédominance du
syndrome akinéto-rigide ou du tremblement) (3,18,22,50). Dans une étude de
prévalence portant sur 112 patients (38), les patients présentant des symptomes
akinéto-rigides prédominants avaient un plus grand nombre de signes non moteurs
par rapport aux patients dont le tremblement dominait. Les auteurs ont ainsi
retrouvé une corrélation significative entre ’'UPDRS moteur et le NMSS, ainsi
qu’entre la forme clinique et le NMSS. Cela peut étre di au fait que les signes non
moteurs apparaissent généralement au début de la MP, mais deviennent importants

lorsque la maladie progresse.

L’analyse du NMSS retrouve une fréquence plus élevée du domaine
« troubles gastro-intestinaux » (88,8% des patients), suivi des domaine « divers »
(83,3%%) et « sommeil et fatigue » (77,8%).
Le domaine divers du NMSS comprend la douleur, le changement de go(t, le poids
et I'excés de transpiration. Une transpiration excessive s'est produite dans 33,3% des
cas, mais contrairement aux études précédentes (27,38,45), la douleur diffuse était
fréquente (55,5%). Cela peut étre di a des différences méthodologiques dans
I'évaluation de la douleur.
D'autres différences entre la présente étude et les données antérieures comprenaient
des déficits plus fréquents dans notre série dans les domaines de I'hnumeur /
cognition (61,1%) et de I'attention / mémoire (61,1%) du NMSS. Une deuxieme
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zone de différence était dans le domaine « troubles perceptifs et hallucinations »
que I'on retrouve parmi les symptoémes les moins fréquents (33,3%). En revanche,
d’autres études (30,55) ont signalé que les complications cognitives et
neuropsychiatriques de la maladie de Parkinson étaient fréquentes (30,50,55). La
différence est probablement due aux différences dans le traitement médicamenteux
et dans la durée d’évolution, ainsi qu’a Iutilisation d’échelles spécifiques

permettant de mieux sensibiliser les troubles.

La principale limite de cette étude est la taille d'échantillon relativement
petite. 1l provient d'un seul centre académique et contient beaucoup plus de cas
«MP légéres a modérées», par opposition aux cas «graves». Une plus grande étude
multicentrique est recommandée pour une évaluation plus pousseée.

Il 'y a peut-étre aussi des limites en raison du fait qu'une version frangaise ou en
langue locale du NMSS n'a pas été validée, et qu’elle n’est probablement pas
adaptée au contexte socio-culturel Africain et Sénégalais, de sorte que la traduction

et les facteurs de confusion culturelle ont été reconnus.
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CONCLUSION

En conclusion, les signes non moteurs sont trés fréquents chez les patients atteints

de MP dans notre localité, avec une prévalence de I'ensemble du spectre des signes
non moteurs de 94%. Les similitudes avec d'autres études internationales suggerent
fortement que les résultats sont fiables bien que des études de confirmation plus
importantes puissent étre nécessaires. Compte tenu de leur prévalence et de leur
impact sur les signes moteurs et sur la qualité de vie des patients et des aidants, il
est important que les médecins traitants augmentent leur connaissance dans le sujet.
Les études futures devraient porter sur I'élucidation de la physiopathologie de ce

syndrome et sur leur prise en charge.
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Annexe 1 : Questionnaire

N° :

Date :
Nouveau cas L[]
Consentement [

ETAT CIVIL

Nom : Profession :

Prénom : Statut matrimonial :
Age: Niveau d’instruction :
Sexe:  Téléphone : Ethnie : Adresse :
ATCDTS

HTA O Traumatisme cranien [
Tabagisme [ Alcoolisme [J

Usage de pesticides [

Cas familial[] préciser :

Consanguinité familiale( préciser :

Autres :

SIGNES FONCTIONNELS

Durée d’évolution : Age de début : Délai consultation [
Premier signe :
Tremblement [J Rigidité O Akinésie [
Prédominance : du tremblement [ de la raideurl]
Prédominance du tremblement : droite [ gauche O péribuccale O
Prédominance de la raideur : droite [ gauche O axiale [J
Chutes [ délai de survenue :
Fluctuations motrices [J délai de survenue :
Horaire OFF :
Dyskinésies [ délai de survenue :
Dystonie [ délai de survenue :
Dysarthrie [ délai de survenue :
Hypophonie [ délai de survenue :
Signes Dysautonomiques :
Troubles urinaires [ délai de survenue :
Incontinence [ Nycturie [J Impériosités [
Hypersudation [ délai de survenue :
Hypotension orthostatique [ délai de survenue :

Troubles sexuels O délai de survenue :
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Troubles Gastro-intestinaux :

Troubles de la déglutition [ délai de survenue :
Dyspepsie [ délai de survenue :
Diarrhée O délai de survenue :
Constipation [ délai de survenue :
Hypersialorrhée O délai de survenue :
Signes Neuropsychatriques :

Depression, [ délai de survenue :

Anxiété [ délai de survenue :

Troubles de I’attention [ délai de survenue :

Hallucinations [J Type : délai de
survenue :

Illusions visuelles [ délai de survenue :

Détérioration cognitive [ délai de survenue :
Troubles sensitivo-sensoriels [1 délai de survenue :

Douleurs 0  Type: délai de
survenue :

Hyposmie [ délai de survenue :

Troubles visuels [ délai de survenue :
Troubles du sommeil [ délai de survenue :
Autres :

Fatigue O délai de survenue :

Amaigrissement [J délai de survenue :

SIGNES PHYSIQUES :

TA assis : TA debout 1mn: TA debout 3mn :
Tremblement : MSDO MSG [ MID O MIG O

Péribuccald
Rigidité : MSDLO MSGO MIDO MIGL Axialel]
Prédominance du tremblement : adroite 0  agauche 0  en péribuccal [
Prédominance de la rigidité a droite [ agauche 0 enaxial O
Prédominance du tremblement O  de larigidité O
NasoP inépuisable] HypoTA orthostatique [ Troubles oculomoteurs [
Signes pyramidaux [J Signes cérébelleux [ Autres :

IMAGERIE CEREBRALE :
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TRAITEMENT

Délai traitement :

Modopar [ efficacité partielledd totale [J
Sinemet [ efficacité partielle] totale[]
Trivastal[] efficacité partielle] totale[]
Artane[] efficacité partielle] totale[
Lepticurd efficacité partielledd totalel]
Dopergine] efficacité partielle totale[
Kinésithérapield efficacité partielled totalel]

Durée lune de miel :

UPDRS MOTEUR ONOOFFOINTERMEDIAIREO Date:
Heure :
Droite Milieu Gauche
18 — Parole

19 — Expression faciale

20 — Tremblement de repos

21 — Tremblement d’action ou postural des mains

22 — Rigidité

23 — Tapotement des doigts

24 — Mouvement des mains

25 — Mouvements alternatifs rapides

26 — Agilité de la jambe

27 — Se lever d’une chaise

28 — Posture

29 — Stabilité posturale

30 — Démarche

31 — Bradykinésie corporelle et hypokinésie

UPDRStotal 1o

HoehnetYahr: ................
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NMS Assessment Scale

Sévérité

Fréquence

Fréquence X
Sévérité

Sous-
total

Domaine 1 : Cardiovasculaire et
chutes

0.1

Q.2

Domaine 2 : Sommeil / Fatigue

Q.3

Q.4

Q.5

Q.6

Domaine 3 : Humeur / Cognition

Q.7

Q.8

Q.9

Q.10

Q.11

Q.12

Domaine 4 : Troubles perceptifs /
Hallucinations

Q.13

Q. 14

Q.15

Domaine 5 : Attention / Mémoire

Q.16

Q.17

Q.18

Domaine 6 : Troubles gastro-
intestinaux

Q.19

Q.20

Q.21

Domaine 7 : Troubles urinaires

Q.22

Q.23

Q.24

Domaine 8 : Troubles sexuels

Q.25

Q.26

Domaine 9 : Autres

Q.27

Q.28

Q.29

Q.30

Score Total
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Annexe 2 : NMSS
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Annexe 3 : Echelle de Hoehn et Yahr

Stade 0 : Aucun signe de la maladie

Stade 1 : Signes unilatéraux n’entrainant pas de handicap dans la vie
quotidienne

Stade 1,5 : Atteinte unilatérale et atteinte axiale

Stade 2 : Signes a prédominance unilatérale entrainant un certain handicap
Stade 2,5 : Atteinte bilatérale 1égere a modérée ; une certaine instabilité
posturale

Stade 3 : Atteinte bilatérale avec une instabilité posturale ; malade autonome
Stade 4 : Handicap sévere mais possibilité de marche ; perte partielle de
I’autonomie

Stade 5 : Malade en chaise roulante ou alité ; n’est plus autonome
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Résumé

La maladie de Parkinson a atteint le second rang des maladies neurodégénératives. Les troubles non
moteurs suscitent un regain d’intérét et un nombre croissant de travaux. Leur identification précoce
permet de conforter le diagnostic. Savoir les rechercher et les traiter est un tournant pour la prise en
charge moderne de la maladie de Parkinson.

Objectif
Evaluer I’aspect clinique et la fréquence des signes non moteurs a la Clinique de Neurosciences . P.
NDIAYE du CHNU de Fann.

Matériel et Méthodes

Il s’agit d’une étude transversale menée de Janvier 2017 & Mai 2017 a la Clinique des Neurosciences
I. P. NDIAYE, incluant les patients dont le diagnostic de maladie de Parkinson idiopathique a été
retenu. L’interrogatoire et I’examen du patient ont permis de déterminer les signes non-moteurs ainsi
que leur durée d’évolution, associés au questionnaire NMSS.

Résultats

Notre étude a permis d’obtenir un échantillon de 18 patients. L’&ge moyen de début de la maladie
était de 57 ans. Nous avons noté la présence d’au moins un signe non moteur chez 94% des patients,
les troubles dysautonomiques ont été notés chez 17 patients, les troubles sensitivo-sensoriels, du
sommeil et neuropsychiatriques chez 11 patients. Le score NMSS moyen est de 35,2. Le domaine le
plus représenté est celui des «troubles pastro-intestinauX» (88,8%). Il existe une corrélation
statistiquement significative entre le score NMSS et le stade de Hoehn et Yahr, et entre le score
NMSS et la durée d’évolution de la maladie.

Conclusion

Les signes non moteurs sont tres fréquents chez les patients atteints de MP dans notre localité, avec
une prévalence de l'ensemble du spectre des signes non moteurs de 94%. Compte tenu de leur
prévalence et de leur impact sur les signes moteurs et sur la qualité de vie des patients et des aidants, il
est important que les médecins traitants augmentent leur connaissance dans le sujet.
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