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1. APERCU HISTORIQUE

La maladie de Parkinson doit son nom au médecin londonien, James
PARKINSON, qui le premier I'a décrite en 1817, dans un court mémaire infitulé
« An Essary on the Shaking Palsy ». Dans cet ouvrage, il décrit minutieusement
les symptémes qu'il avait observés tant chez ses propres malades que chez
de simples gens rencontrés dans la rue. |l soupgennait qu'da I'origine ces
différents symptémes de la maladie, il n'y avait gu'une seule et unique
cause, siégeant dans le systéme nerveux. |lfut hélasincapable de proposer
un fraitement susceptible d'dider un fant soit peu les malades.

On ne sait si la maladie existait dans des temps plus reculés, par exemple, la
haute antiquité. Des gravures et des dessins donnent a penser gque oul.
Pourtant, aucune description de tous les symptémes caractéristiques de la
maladie n'a jamais &té refrouvée avant I'épogue de J. PARKINSON.

Les premiéres tentatives de fraifement médicamenteux de la maladie
datent de la fin du XIXéme siécle. CHARCOT, neurologue francais bien
connu, préconisait I'emplol d'atropine.  Jusqu'd la seconde guerre
mondiale, celle-ci constituait pratiquement la seule médication disponible.
Dans certains pays comme I'Allemagne, on utilisait auss des extraits de
racine de belladone.

Ce n'est gqu'aprés la seconde guerre mondiale qu’ont été synthétisés des
produits dont les effets étaient semblables & ceux de I'atropine, & savoirles
anficholinergiques. D'autres découvertes thérapeutiques ont suivi au cours
des années, dont la plus spectaculaire fut certainement la L-dopa, puis les
agonistes dopaminergiques, c’est-a-dire de la dopamine.

Le tableau ci-dessous reprend les principales étapes qui jalonnent I'histoire
des traitements anfiparkinsoniens.

1817 | James PARKINSON : Essai sur la paralysie agitante
1867 | ORDENSTEIN / CHARCOQOT : exiraits de belladone
1946 | antficholinergiques de synthése

1961 L-dopa

1969 | Amantadine

1974 | Agonistes de la dopamine

1975 | Inhibiteurs de la MAO-B

1990 |Inhibiteurs de la COMT




James PARKINSON avaif I'intuition que la maladie était causée par un
déréglement dans le cerveau et cette hypothése a recu sa premiére
confirmation au début du XXéme siecle, grace & I'examen minufieux de
cerveaux de parkinsoniens décédés. On a découvert gu'un minuscule
noyau de cellules nerveusss, situé au cenfre du cerveau et appelé
«substance noiren, en raison de sa pigmentafion particuliere, était
curieusement décoloré chez les parkinsoniens. On sait aujourd’hui que cette
minuscule région du cerveau est progressivement détruite au cours de la
maladie de Parkinson.

La maladie de Parkinson n'a été connue du public qu'entre 1917 et 1927
lorsqu'une épidémie de grippe appelée « grippe espagnole », ce quiindique
son pays d'origine, e0t ravagé la teme entiére. L'infection était due & un
virus qui s'attaquait au systéme nerveux central, enfrainant une encéphdalite
c'est-a-dire une inflammation du cerveau. L'infection virale a laissé pour
séquelle, chez un trés grand pourcentage de patients touchés, des froubles
graves, ressemblant beaucoup & ceux de la maladie de Parkinson
(parkinsonisme post-encephalitique).

La maladie a frappé des millions de personnes & travers & monde, la plupart
d'entre elles ont &1é socignées dans les hospices de I'époque. Les médecins
étaient dans |'incapacité d'aider ces patients. lls ne pouvaisnt qu’aftténuer
leurs souffrances avec de la morphine.

A la velle de la seconde guerre mondiale, la moitié environ des
parkinsoniens étaient en fait des victimes de I'épidémie de grippe. De nos
jours, les cas de parkinsonisme survenant suite d une infection virale du
cerveau sont pratiguement inconnus. Depuis I'épidémie de grippe
espagnole, il n'est plus apparu de virus s'aftaquant de fagon qussi
redoutable au cerveau. Aujourd'hui, la plupart des parkinsoniens souffrent
d'une affection dégénérative primaire ou «idicpathique ». En d'autres
termes, les cellules nerveuses de la « substance neire » dont nous avons parlé
plus haut, ne sont pas détfruites par un virus mais par un processus de
dégéneérescence, dont I'crigine pardit bien étre en partie environnementale
(neurotoxique) et en parfie génétique.

Le nombre de centres se consacrant au fraitement de la maladie de
Parkinson a particulierement augmenté ces demieres années. Des
associations de patients parkinsoniens se sont également créées. Celles-ci
ont largement contribué & développer, dans le grand public, une meilleure
connaissance de la maladie de Parkinson et des problémes auxguels sont
confrontés les malades.

2. FREQUENCE ET FORMES CLINIQUES

On ne dispose pas de chiffres frés précis sur la fréguence de la maladie de
Parkinson. D'aprés diverses études, son incidence annuelle (c'est-O-dire
I'apparition de nouveaux cas chague année dans la population générale)
est esfimée & une moyenne de 16 pour 100.000 personnes. La maladie
semble en général plus fréquente au fur et & mesure qu'on s'éloigne de
I'équateur, du moins dans les régions industrielles. La race noire pardit moins
touchée. La maladie atteint autant les hommes gue les femmes.

Les premiers sympiémes se manifestent habituellement entre 50 ef 60 ans.
Mais la maladie peut débuter bien plus 161 cu bien plus tard. Quand elle se
déclare avant I'age de 20 ans, on parle de parkinsonisme juvenile et entre
20 et 40 ans, de début précoce, ce qui représente prés de 5 % des cas de
maladie de Parkinson.

On ne sait pas exactement sile parkinsonisme juvénile cu a début précoce
constitue une forme indépendante de la maladie, quoique apparemment
plus souvent lié & un facteur génétique. Son fraitement ne differe pas de
celui de la maladie classique. En général, les jeunes patients réagissent tres
favorablement au traitement, en particulier & la L-depa. Cependant, des
complications du traifement surviennent souvent frés 14t : on constate
principalement une fendance marguée qQux mouvements anormaux
involontaires (dyskinésies et dystonies).

Lorsque la maladie débute relativement tard dans la vie (aprés 70 ans), les
maodalités de traitement restent les mémes, en ayant soin cependant, de
prescrire les médicaments & frés petites doses car des froubles psychigues
tels gue des hallucinations et de la confusicn risquent de survenir irés
rapidement.

Chez la plupart des patients, il s'agit d'un processus de dégénérescence
primaire qui afteint les cellules productrices de dopamine. Les cellules
deviennentinactives et meurent. Comme nous ne comprenons pas encore
l'origine de celle dégénérescence graduelle, on gualifie celle-ci
« d'iciopathigue », ce qui signifie « non attribuable & une cause connue ».
L'état pathologique qui en résulte est appelé maladie de Parkinson
idiopathique.

A coté de cetfte forme, existent un certain nombre de causes beaucoup plus
rares. Par exemple, des tumeurs, des infections (encéphalites surtout virales),
das infarctus et des hémorragies cérébrales peuvent deétruire les cellules
productrices de dopamine. Des lésions consécutives & des accidentsou &
la pratique de la boxe, peuvent enfrainer un parkinsonisme.



Occasionnellement, des substances foxiques, comme le manganése, le
mercure cu le monoxyde de carbone peuvent étre responsables. Dans la
recherche des causes, on s'efforce cctuellement, & I'échelle mondiale,
d'isoler les neurctoxines qui pourrcient déclencher la maladie. Un certain
nombre de pesticides sont soupgonnés. Cependant, aucune cenclusion
définitive ne peut encore étre firée. On peut aussi imaginer que chez les
patients atteints de la maladie de Parkinson, leurs capacités de détoxication
de certaines substances sont moindres que chez les individus en bonne
santé. La maladie pourrait méme étre due & une capacité moindre
d'assurer lo détoxication de substances produites par un métabolisme
normal ou de protéines cellulaires cnormales pouvant s'aggréger et tuer
lentement la cellule par apoptése.

U'existence d'un parkinsonisme de nature héréditaire est admise pour
environ 10 % des cas au maximum. Les recherches menées chez de vrais
jumeaux qui ont exactement la méme constitution génétique, n'ont pas
fourni de réponse nette. llsemble donc que le rdle de I'hérédité reste limité,
concernant une fransmission parfois dominante. parfois  récessive
d'anomalies de consfifution ou de métabolisme de protéines
cenfraneuronales.

Un parkinsonisme peut, en oufre, survenir dans le contexte d'affections
touchant différents systémes neurologiques du cerveau. Dans oes maladies
qui sont relativement rares, il n'y a pas gque les cellules produisant la
dopamine qui sont détruites mais aussi les cellules de cerfaines autres régions
du systéme nerveux. Les symptémes sont aussi plus complexes et le
traitement plus difficile.

Il importe également de noter que des symptdmes parkinsoniens peuvent
&fre produits par certains médicaments. Dans ces cas, les cellules produisant
la dopamine ne sont pas détruites mais, en quelque sorte, « bloquées ».
C'esf pourguoi, les symptdmes qui apparaissent sont les mémes que lors d'un
déficit réel en dopamine. Les médicaments respensables comprennent les
neurcleptiques, souvent utilisés comme seédafifs et un cerfain nombre de
médicaments qui visent & améliorer la circulation, entre autres, certains
antagonistfes calciques.  Les symptdmes parkinsoniens disparaissent
généralement dés I'arrét de I'administration de ces médicaments.

Au total, on a donc décrif les formes suivantes de parkinsonisme :

1. maladie de Parkinson idiopathigue,

2. parkinsonisme post-encéphalitique,

3. causes rares (substances foxigques, lésicns, troubles circulatoires ou
fumeurs),

4. malodie de Parkinson héréditaire, encore appelée monogénigue,

parkinsonisme dans le contexte d'affections touchant différents systémes

neurclogiques du cerveau (afrophie
supranucléaire progressive),
parkinsonisme induit par des médicaments.

multisystéme,

paralysie



3. CAUSES BIOCHIMIQUES DE LA MALADIE

Comme nous I'avons dé&ja dit, il nous est encore impaossible de préciser le
facteurresponsable de la dégénérescence progressive de certaines cellules
nerveuses produisant la dopamine. Nous supposons gue, chez la plupart des
patients, ces cellules commencent & mourir de fagen impercepticle, au
début de I'dge adulte. Lo dopamine joue un rdle essentiel dans la
fransmission des influx le long de certains nerfs. La disparition de ces influx
perturbe fondamentalement tous les mouvements du corps, non seulement
au niveau des bras et des jambes, mais aussi du fronc, de la téte, des
organes de la parole, des intestins, etc.

Le processus est insidieux et son débuf peut échapper & lo personne
atteinte, & son entourage et & son médecin. Les premiers signes cliniques ne
se manifestent que lorsque 46 a 80 % environ des cellules produisant la
dopamine ont cessé de fonctionner. Le symptéme initial le plus courant est
le léger tremblement d'une main mais le patient peut aussi éprouver une
Impressicn générale de raideur d'un membre, ralentissement ou de mangue
de dextérité, une tendance & la dépression, des difficultés & écrire.
L'organisme semble capable de compenser un déficit croissant en
dopamine pendant de nombreuses années. ’ i

Toutefois, la maladie de Parkinson ne se résume pas & un simple déficit en
dopamine ; elle entradine aussi des changements qui concernent d'autres
substances fransmettrices. A cdté de la dopamine, d'autres substances
fransmettent en effet les influx entre les cellules nerveuses dans d'autres
parfies du cerveau. Toutes ces substances fransmettrices sont en équilibre
permanent. Prenons I'exemple d'un mobile suspendu en parfait équilibre.
Imaginons ce qui arriverait si on &fait un des éléments ou si on le remplacait
par un élément plus léger. Tous les autres éléments pendraient sens dessus
dessous.

Dans la maladie de Parkinson, c'est principalement I'éguilibre enfre la
dopamine et I'acétylcholine gui est perturbé. La diminution de dopamine
enfraine une prépondérance relative de I'activité de I'acétylcholine. Cette
suractivité relative est probablement & ['origine du tremblement et de
I'augmentation du fonus musculaire. |l est toutefois probable gqu'un grand
nombre d'autres substances fransmetfrices (noradrénaline, gaba,
sérotonine, hypocrétine) dont certaines nous sont encore peu connues, ont
une acftivité perturbée, avec un profil de déficits variables d'un patient &
I'autre.

4. PREMIERS SYMPTOMES

Quand on sait gqu'aux premiers stades de la maladie, la dégradation
progressive des cellules nerveuses passe ingpergue, pendant de nombreuses
années, on comprend facilement que les premiers symptdmes se
développent eux aussi trés lentement.  Comme ils n'ont rien de
caractéristigue, le diagnostic précoce est malaisé.

Il n'existe pas d'examens spécifiques, comme des tests de laboratoire,
permmettant de confirmer 'existence de la maladie. Le diagnostic reste donc
clinique, ce gui signifie qu'il ne dépend que de I'examen physigue réalisé
par le médecin.

Il est plus facile d'évoquer une maladie de Parkinson lorsque celle-ci se
présente avec un début fremblant. Il faut cependant savoir qu'environ 10 &
30 % des patients ne développent jamais de fremblement.

Par dilleurs, un diagnostic de maladie de Parkinson est frop scuvent posé &
tort, chez des personnes agées qui sont simplement atteinfes d’un
fremblement essenfiel, beaucoup plus répandu gque la maladie de
Parkinson.

Les premiers symptémes peuvent étre des douleurs dans la nuque, le bas du
dos ou généralement, tout le dos. Parfois I'écriture devient neftement plus
petite et I'élocution plus lente. Le patfient remargue que la marche lui est
pénible et gqu’il est plus vite fatigué. Le balancement d'un bras lors de la
marche peut aussi &tre réduit.

Le premier signe de la maladie peut également éfre I'appariticn d'un étaf
dépressif, lequel précéde parfois de plusieurs mois cu méme anne&es la
survenue des troubles physiques.

Tanf que les symptémes restent vagues et non caractéristiques, une maladie
de Parkinson & son début ne consfitue qu'un diagnostic parmi plusieurs
autres possibles.

Le diagnostic ne peut étre posé qu'en présence d'au moins deux ou frois
symptoémes fondamentaux que voici :

1. diminution des mouvements surtout automatiques (hypokinésie),
2. accroissement de Ia tension musculdire, contracture (rigidité),
3. tremblement (de repos surtout).

Divers froubles végétalifs et psychologiques peuvent aussi étre présents (cfr.
Infra).



5. LA MALADIE CONFIRMEE

5.1. L'akinésie

Le ralentissement général des mouvements est particulieérement évident au
cours de la marche. Le malade avance & petits pas ef 2 parfois, traine les
pieds. Il baldance aussi moins vigoureusement ou ne balance plus les bras
gu'il tient l&gérement écartés du corps. Des difficultés & la mise en roufe ou
la poursuite d'un mouvement peuvent aussi apparditre au cours de ld
maladie. Les pieds semblent collés au sol ef le patient a du mal & faire le
premier pas. Une fois le premier pas effectué, il peut aussi aveir du mal &
s'arréter. |l estincapable de s'aréter brusquement et a tendance & tomber
en avant. Dans des passages étroits, comme par exemple devant
I'embrasure d'une porte, il peut se mettre & chanceler, puis scudain se figer
ettomber en avant. Ces difficultés peuvent parfois aussi géner le demi-tour
qui est décomposé en une série de manceuvres hésitantes. Les patients
marchent le tronc légérement penché en avant, genoux ef coudes fléchis,
avec une dallure pressée caractéristique.

5.2. le visage

La mimigue est généralement appauvrie ef le visage semble porter un
masgue. Cette impression est d'autant plus forte que le clignement des
paupiéres est rare. Un excés de sallve peut aussi apparafire parinsuffisance
de la déglutition automatique.

5.3. La voix

L'élocution est souvent lente et peut aussi éfre assourdie cu méme,
incompréhensible. La voix perd ses infonations et le rythme de la phrase
devient monotone.

5.4. La rigidité

Le tonus musculaire est augmenté dans la maladie de Parkinson, ce qui
entraine, lors des mouvements passifs, une résistance qui a été comparée &
celle observée quand on essaye de plier un tuycu de plomb. Lorsgqu'on
examine le patient, on peut aussi avolr I'impression que cette résistance
céde par &-coups, évoguant le mouvement saccadé d'une roue dentée.
Le signe de laroue dentée et la résistance aux mouvements passifs peuvent
tous deux éfre observés au niveau du poignef, d un stade relativement
précoce de la maladie.
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5.5. le tremblement

Le tremblement parkinscnien est un fremblement de repos dont la
fréquence se situe entre 4 et 7 Hz. Il apparait généralement & une main cu ¢
un pied. La téfe reste indemne de tremblement. |l se manifeste quand le
patient est au repos et disparaif lorsqu'il effectue un mouvement. Bien que
ce fremblement n'empéche pas'accomplissement des gestes quotidiens, il
est pénible pour le pafient parce que les aufres le remarguent frés
facilement. Cependant, chez beaucoup de parkinsoniens, le fremblement
de repos est associé & un fremblement d'affitude et / ou d'action, qui
perfurbe |'exécution des tdches quotidiennes.

Bien gue le fremblement soit souvent le premier signe évident de la maladie,
son importance diminue au fil du femps fandis que s'accenfuent le
ralentisserment des mouvements et larigidité. Comme nous |'avons déja dif,
10 & 30 % des patients ne présentent jamcis de fremblement. Pour d'autres
patients, par contre, celui-ci constitue le symptéme majeur. Dans ces cas, le
pronostic général est scuvent meilleur.

Avec |'évolution, le tremblement devient généralement bilatéral mais
toujours avec prédominance du cété inaugural.

5.6. Les froubles végétatifs

Un certain nombre de froubles végétatifs affectent le patient avec une
intensité variable. Une sudation excessive est trés frégquente, parfois sous la
forme d'acces souddins, en particulier la nuit, ce qui oblige le patient &
changer de pyjama. Un autre probléme courant est la constipation qui
dégénére parfois en obstruction intestinale compléte. Le fonctionnement
normal des muscles intestinaux est entravé par la maladie sous-jacente, ce
qui aggrave lo tendance & la constipation déja souvent présente chez les
personnes &gées. Des froubles urinaires et des froubles sexuels peuvent
survenir. Moins fréquemment, on renconire de la séborrhée quirend la peau
grasse et enfraine une desquamation.

5.7. Les iroubles cognitifs et psychologigues

Comme nous I'avons vu, la dépression peut étre le symptéme initial de la
maladie et précéder de plusieurs mois ou années |'apparition des
symptémes physiques. On dffribue cetfte dépression au déséquilibre enire
les substances transmettrices dans le cerveau mais elle peut aussi &fre
réactionnelle, fraduisant alors que la maladie est psychologiquement mal
vécue par le patient, La dépression s'atténue souvent chez les patfients qui
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répondent bien aux médicaments anti-parkinsoniens. Si nécessdire, un
fraitement anti-dépresseur peut étre ajouté au traitement.

Les troubles de la pensée surviennent scuvent lorsgue la maladie de
Parkinson est présente depuis plusieurs années. La pensée peut éfre
laborieuse, ralentie. Les personnes atteintes de la maladie de Parkinsen
peuvent avoir du mal a s'adapter & de nouvelles situations et de ce faif,
éviter 'inconnu. Les médicaments dopaminergiques peuvent également
&fre ufiles pour cet aspect.

Des froubles mentaux peuvent aussi résulter du fraitement médicamenteux.
Les médicaments dopaminergiques induisent souvent des troubles mentaux
chez des patients égés avec une maladie de Parkinson évoluant depuis
plusieurs années. lis se présentent sous forme d'épisodes confusionnels et
d'hallucinations. L'apparition d'un changement de qualité des réves qui
deviennent plus animés et plus colorés est scuvent le signe annonciateur de
ces hallucinations. Le patient a un sommeil agité et il lui arrive de parler au
cours de son sommeil. De tels symptémes deivent éfre communigués au
médecin puisqu'ils indiquent que le fraitement est mal supporté. Les
hallucinations visuelles onf rarement une tonalité menacante. Elles sont
habituellement décrites comme la sensation de « présences » humaines ou
animale. Les hallucinations auditives sont beaucoup plus exceptionnelles.
La confusion débute généralement par de la déscrientation dahs le temps,
suivie ultérieurement de désorientation dans I'espace. Side tels symptémes
sont déj& présents avant que ne débute le traitement, celui-ci ne sera pas
sans risques puisque les médicaments antfiparkinsoniens auront fendance &
accentuerles sympitémes. Dans ces cas, fout changement de cadre, enire
auires une hospitalisation, devra aussi éire envisagé avec prudence, I'état
mental déja perturbé du patient pouvant se détfériorer davantage s'il se
frouve confronté & un environnement inhabituel. L'expérience a montré
gu'un traitement & domicile est alors préférable. Quand I'hospitalisation ne
peut éfre évitée, il est utile que le patient emperte avec lui le plus possible
d'objets familiers : photos de famille, objels de toilette, v&tements de nuit
habituels, ete...
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6. LE TRAITEMENT

Le fraitement de la maladie de Parkinson a connu des progrés considérables
au cours des 30 demiéres années et obfenu des résultats gu'il était
impossible de concevoirjadis. Une meilleure compréhension des processus
pathologiques sous-jacents a permis une approche hautement sélective de
la maladie. Pourtant, la recherche est loin d'étre ferminée. A cdté de la
mise au point de nouvelles substances, on tente foujours d'améliorer des
produits connus de longue date.

Le médicament majeur de la maladie de Parkinson reste |a L-dopa. On peut
infroduire avant elle ou lui adjoindre, plus ou moins 16t, des produits dotés
d'un autre mode d'action.

Un grand principe de fraitement unanimement reconnu auvjourd’hui est le
maintien de doses modestes de médicaments, tout au long du fraitement.
Cefte facon de faire vise & préserver, le plus longtemps possible, leur
efficacité et leur tolérance.

I appartient au médecin de décider quelle est la conduite & tenir en
matiére de fraitement. Celui-ci tient compte d'une mulfitude de facteurs
gui sont particuliers & chague cas : I'@ge du malade, ses symptémes, ses
besoins individuels, son enfourage, etc.

De nombreux parkinsoniens &gés présentent également d’autres maladies
qui nécessitent un fraitement. llleur faut donc souvent prendre chaque jour
un certain nombre de produits différents. Des études ont révélé que les
parkinsoniens prennent habituellement, avec une grande ponciualité, les
médications gui leur sont prescrites, aidés probablement en cela par
I'aggravation de leurs sympfdmes dés gu'ils omettent ou oublient de les
prendre.

A coté du traitement médicamenteux, la rééducation physique reste
essentielle. Occasionnellement, on peut aussi envisager un fraitement
chirurgical. Ces deux demiers aspects seront développés dans les pages qui
suivent. Enfin, I'information spécifique et I'éducation du patient ef des
proches restent essentielles, surtout dans les formes avancées ou il devient
de plus en plus compligué de maintenir la qualité de vie.

6.1. Le fraitement médicamenfeux

6.1.1. La l-dopa

Nous avons déjd mentionné que dans la maladie de Parkinsen, certaines
cellules nerveuses qui produisent de la dopamine sont détfruites
progressivement. Le fraitement vise donc & compenser le déficit en
dopamine. Cn ne peut administrer la dopamine elle-méme sous forme
médicamenteuse tout simplement parce qu'elle ne peut pas penéfrer dans
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le cerveau : la dopdmine estimmédiatement éliminée par voie urinaire.
On utilise & la place le précurseur de la dopamine, la L-dopa, pour laguelle |l
existe un mécanisme de fransport actif lui permettant de pénétrer dans le
cerveau. Pour qu'une quantité suffisante de dopamine soit mise & la
disposition des cellules nerveuses, on combine la L-dopa & une aufre
substance chimigue ayant pour réle d'inhiber (bloquer) la fransfermation de
la L-dopa en dopamine, tant gu'elle n'a pas abouti dans le cerveau. Cette
substance complémentaire, inhibitrice de la fransformation chimigue en
dopamine, se frouve dans les préparations & base de L-dopa.
Aujourd’hui, les patients peuvent recevorr la L-dopa & faikle dese dés le
début de la maladie, ¢'est-a-dire aqussitdt qu'un diagnostic de certitude a
été établi. Le plus souvent, ce traitement améliore rapidement les troubles
engendrés par l'akinésie et la rigicité. Le tremblement n'est que plus
tardivement atténué.

La L-dopa est habituellement bien tolérée. Trés occasionnellement, le
patient peut éprouver de légers étourdissements ou des nausées qui
disparaissent presque toujours aprés réduction de la dose.

Au fil du temps, les effets favorables de la L-dopa ont cependant fendance
& s'esfomper et diverses complications surviennent : fluctuations de la
mobilité (connues sous le nom d'effets «on - offn) et mouvements
involontaires (dyskinésies et / ou dystonies). Ces complications constituent la
principale pierre d'achoppement du fraitement prolongé de la maladie de
Parkinson par la L-dopa. ’

C'est généralement aprés environ cing ans d'utilisation que la durée
d'action de la L-dopa commence & diminuer. Les pafients affirment, par
exemple, que frois doses par jour ne leur suffisent plus puisgue leurs effets se
dissipent frop rapidement, laissant la place & des mements de mokilite
moindre. Des phases de bonne et de mauvaise mobilité alternent alors.
Quand la maladie est installée depuis longtemps, des fluctuations brusgues
et fré&s marquées, sans aucun rapport avec le moment de la prise du
médicament, peuvent survenir. Ils'agit I des véritables phénomenes « on -
off » qui sont difficiles & traiter. Pour éviter ces complications (périodes off,
dyskinésies), il est de plus en plus proposé de refarder l'instauration de la L-
dopa en utilisant la sélégiline et / ou un agoniste dopaminergigue comme
fraitement inaugural. La L-dopa est clors infroduite lorsque la
symptomatologie devient génante malgré ces premiers fraitements.

La plupart du temps, les fluctuations sont en relation avec I'horaire des prises
de L-dopa et on peut les faire disparditre en fractionnant la dose
quofidienne de L-dopa en plusieurs petites doses, administrées plus
fréquemment au cours de la journée.

Les fluctuations s'accompagnent souvent de mouvements invelontaires,
appelés dyskinésies, généralement observées au moment du plein effet de
la L-dopa. Ces mouvemenis peuvent affecter tous les membres ainsi gue la
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téte, le fronc, la langue et la bouche. Dans certains cas, ces mouvements
involontaires peuvent également apparditre au début de I'action ou en fin
d'action du médicament. Le patient doit donc &tre parficulierement attentif
cfin de permettre & son médecin d'adapter au mieux le traifement, si
possible selon des rapports journaliers, quasi-horaires. Si les mouvements
involontaires surviennent, surfout lorsgue le médicament exerce son effet
maximum, une légére diminution de la dose suffira souvent & les supprimer.
Sinon, il faudra rapprocher les prises afin d'obtenir une meilleure répartition
de leurs effets au cours de ld journée. En fait, ces mouvements superflus sont
sans danger mais ils peuvent &tre génants pour le patient et souvent aussi,
pour son entourage. |l faudra parfols accepter ces mouvements superflus
dans la mesure oU ils constituent le prix & payer pour une mobilité adéquate.

é.1.2. Les gnficholinergiques

Les anticholinergiques sont les plus anciens médicaments utilisés dans Id
maladie de Parkinson. Jusqu'd la fin de la seconde guerre mondiale, les
extraits de racine de belladone (afropine et scopolaming) ont constitué le
seul recours médicamenteux. Les antficholinergiques de synthése ont été
produits depuis 1950 environ et ont permis une approche thérapeutique plus
standardisée de la maladie. Leur action consiste & réduire la relative
prédominance de I'acétylcholine sur la dopamine ef donc, & rétablir
I'équilibre entre les deux substances, quoigque & un niveau plus bas. Le terme
« antichelinergique » exprime bien ce mede d'action. Ces produits sont
principalement utilisés en complément & d'aufres médicaments
anfiparkinsoniens et rarement seuls. Pendant lengtemps, on c considéré que
leurs indications étaient le fremblement et la rigidité. Les médecins sont
aujeurd'hui bien plus réticents & les prescrire car ils peuvent altérer la
mémoire et les facultés de concentration chez certains patients. Dans de
nombreux cas, le fremblement et la rigidité peuvent cisément é&tre
combattus par d'autres preduits. Les anticholinergiques restent cependant
utiles pour les patients qui ont de grandes difficultés & avaler (ce quilesrend
incapables de se défaire de leur salive) ou gui sont génés par une sudation
excessive.

Les anticholinergiques ne devraient &tre adminisirés aux patients souffrant
d'un glaucome gque moyennant une surveilance ophtalmologigue
rigoureuse. lis peuvent également proveguer des arythmies cardiaques, de
la constipation, une rétention urinaire et méme de la confusion et des
hallucinations.

Ce groupe de médicaments comprend un grand nombre de préparations.
Bien que le mode d'action soitidentique, I'efficacité et les effets indésirables
different fortement d'un produit & I'autre. |l appartient au médecin de faire
le choix entre les différentes préparations disponibles.



6.1.3. L'amantadine

Le réle de I'amantadine dans le traitement de la maladie de Parkinson a été
découvert par hasard. Ce médicament était utilisé dans certaines infections
virales (grippe et zona). |l fut prescrit & une femme atteinte de la maladie de
Parkinson & I'occasion d'un épisode de grippe. Celle-ci constata une forte
ameliorgtion de ses symptémes parkinsoniens pendant toute la durée du
fraitement par I'amantadine.  Depuis lors, ce médicament est administré
réguliérement aux parkinsoniens.

L'amantadine libére la dopamine produite naturellerment dans I'crganisme
et ameéliore sans aucun doute les fonctions intellectuelles, c'est-a-dire I
pensée et la mémeire. On lui confére aussi une action anti-glutamate.
Elle est moins puissante que la L-dopa mais peut convenir dans les premiers
stades. Généralement, elle est associée & la L-dopa. Elle est également
ufile chez le patient atteint de dyskinésies pour les diminuer sérieusement.
L'emantadine n'a que des effets seconddires bénins. Ele peut
occasionnellement enfrainer de l'insomnie si elle prise trop tard dans la
soiree. Elle provoque assez régulierement des cedémes des jambes avec un
aspect bleudire et markré de la peau. Cet effet est toutefois dépourvu de
signification pathologique.

6.1.4. Les agonistes de la dopamine

Certains appartiennent au groupe des alcaloides de I'ergdt de seigle
(bromecriptine, cabergoline, pergolide), qui comprend également des
produifs destinés & bloguer la lactation des fernmes et & fraiter le gigantisme.
lls agissent aux endroits oU les influx nerveux sont transmis par la dopamine.
lls se substituent en fait & la dopamine déficiente (ils n'en augmentent pas
les quantités) et viennent stimuler directement les récepteurs appropriés,
facilitant ainsi la conduction de I'influx nerveux.

Les premieres &tudes cont révélé l'action positive de ce groupe de
medicaments. On a ensuite estimé que I'administration précoce d'une
association de L-dopa et d'un agoniste dopaminergique pouvait retarder la
survenue des fluctuations de la mobilité et des dyskinésies.

Les agonistes dopaminergiques doivent &fre administrés frés lentement et
prudemment, afin d'éviter des nausées et des vomissements. Dans quelques
10% des, la tension artérielle peut accuser aussi une chute importante. Mais
ces effets seconddaires s’atténuent généralement ou peuvent &tre soulagés
par une médication supplémentaire tempordire.

Flus réecemment, d'autres agonistes non ergolines sont également
disponibles (ropinirole, pramipexole, apomerphine) avec des effets positifs et
secondaires assez semblables mais aussi une tendance plus marquée &
augmenter la somnolence diurne, voire & favoriser des aftagues de sommeil.

Pourl'apomorphineg, les technigues spécifiques (voie sous-cutanée par stylo
et / ou pompe portable) rendues nécessaires par la destruction hépatfique
importante ef immeédiate en cas de prise crale, en font un traitement de
secours et de réserve lorsque fous les aufres fraifements se révélent
insuffisants pour une qualité de vie suffisante. Une approche pluridisciplinaire
(médecin, infirmiere et kinésithérapeute) est souhaitable pour contourner les
effefs secondaires qui consistent surtout en nodules sous-cutanés aux
endroits d'injection.

6.1.5. Les inhibiteurs de la MAO-B

Les premiers inhibiteurs de la MAC-B sont apparus dans les années 80 dans e
fraitement de la malcdie de Parkinsen. lls bloguent la mono-amine-oxydase
de type B, ou MAO-B, substance responsable de la dégradation de la
dopamine dans le cerveau. Si cette dégradation est bloguée, le cerveau
dispose d'une plus grande quantité de dopamine et I'effet de la L-dopa
administrée se voif ainsi renforcé.

IIs sont hakituellement combinés & la L-dopa et leurs effets bénéfigues, au
début surtout et dans une moindre mesure, au stade avancé de la maladie,
quand les fluctuations de la mobilité se sont déj& manifestées, ont été assez
bien démontrés par des études réalisées dans le monde entier : du moins, il
a été prouvé ces derniéres années qu'lls sont efficaces et bien tolérés dans
les premiers stades de la maladie, retardant le recours & la L-dopa d'environ
9 mois. De nombreuses preuves ont été aussi fournies par I'expérimentation
animale. Chez le parkinsonien, les études DATATOP et SELEDO ont monftré
une éccnomie substantielle de la L-dopa.

6.1.6. Les inhibiteurs de la COMT

L'enzyme plasmatique COMT = Catéchol - O - Méthyl - Transférale dégrade
la L-dopa au point que seulement environ 1 % arrive au cerveau ! Un
inhibiteur de cet enzyme agit donc dans le sang pour améliorer de quelgues
% la L-dopa disponible pour le cerveau enfrainant une économie de celle-ci
et aussi une acfion cliniqgue un peu plus prolongée. Les étudss
pharmacocliniques ont démontré en moyenne une réduction d'environ 10%
de la dose nécessaire en L-dopa et une amélioration d'environ 10 % des
périodes off. Les effets secondaires sont d'éventuelies dyskinésies, diarrhée
fardive et une discoloration uringire bénigne. Seule 'entacapone reste
disponible en Europe carla talcapone a été suspendue suite & quelgues cas
suspects de faillite hépafigue.



6.2. le traitement chirurgical

Le traitement substitulif par L-dopa est surtout efficace en début de maladie.
En effet, avec le temps, apparaissent des effefs secondaires et une
diminution d'efficacité; malgré le développement de nouveaux
medicaments, ces complications restfent inévitables, car & I'heure actuelle
aucun fraitement n'a d'effet réel surl'évolution de la maladie. Ce sont ces
limitations & long terme du fraitement médicamenteux qui sont & la base
des indications de la chirurgie dans la maladie de Parkinson.

Les fraitements neurochirurgicaux sont de deux types. Les fraitements
d'inhibition qui, soit par une lésion soit par la stimulation de noyaux profonds
du cerveau, vont atténuer 'activité électrique de certaines zones du
cerveau. lls sont trés efficaces sur les symptémes de la maladie et sont utilisés
de plus en plus fréquemment. Les traitements de remolacement cellulaire et
de neuroprotection ont pour but d'inferférer avec le processus de la perte
progressive des neurcnes a dopamine. Si elles ont déjd fait I'objet d'étudss
cliniques, comme dans le cas des greffes, elles restent des technigues pilotes
encore du domaine de larecherche, mais qui ouvrent des perspectives frés
prometteuses.

Parmi les technigues utilisées & I'heure actuelle, la thalametomie (Iésion du
thalamus) est la plus ancienne. Pour atteindre avec précision de petites
cibles dans le cerveau, on utilise non seulen‘;enfdes"rechniques derepérage
parimagerie stéréotactique (avec un cadre fixé & la téte du patient), mais
également des fechniques d'enregistrements et de tests électriques
pendant l'infervention. La thalamotomie a un excellent effet sur le
fremblement, par confre, elle n'a que trés peu d'effet sur la rigidité et
I'akinésie ou sur les dyskinésies. La thalamotomie peut donc étre un des
fraitements de choix pour le tremblement parkinsonien, mais également
pour d'autres formes de fremblements lorsqu’ils sont résistants au traitement
médicamenteux, en particulier dans le cas du tremblement essenfiel.
Récemment, certains centres proposent une technigue alternative pour
réaliser la thalamotomie : la radiochirurgie. Il s’agit d'une technigue ufilisant
des rayons, comme en radiothérapie, mais qui a la particularité de
concentrer une frés grande source de rayons de faible énergie en un point
trés précis du cerveau, ce qui provogue une petite lésion locale tout en
n'abimant pas le fissu environnant. Le grand avantage de cette technique
est son caractére indolent et non traumatique, puisqu’elle ne nécessite
aucune intervention chirurgicale sur le cerveau. L'approche stéréotactique
reste idenfique (il faut donc poser un cadre sur la téte du patient), mais le
rayonnement est administré au patient éveillé et installé confortablement
dans la machine, sans trépanation. Cette technique représente donc une
alternative intéressante pour des patienfs dgés ou présentant un risgue
chirurgical trop important. Toutefois, la radiochirurgie ne permet pas de
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contréler la cible dé&finitive par des tests opératfoires, et ¢'est pourquoi, cette
approche ne doit étre réalisée qu’avec des appareils de radicchirurgie de
haute performance et de rés grande preécision. A ce-jour, seul un appareil
comme le Leksell Gamma Knife (Elekta, Suéde) permet de respecter ces
critéres de précisicn en radiochirurgie fonctionnelle.

La sfimulation thalamique est une fechnigue quis'intéresse dla méme cible
et qui a les mémes indications que la thalamotomie. Au lieu de réaliser une
I&sion, on place une électrode, qui est reliée & un stimulateur programmable,
comme un pace maker cardiaque, et gui va stimuler de maniére constante
le thalamus. La stimulation thalamique a I'avantage d'étre une technique
non destructrice et réversible. L'électrode confient plusisurs contacts
électriques gue I'on peut programmer individuellement de maniere &
obtenir la meileure réponse clinique possible. De plus, les risques de
complications sont trés faibles en cas de stimulation bilatérale (& 'aide de
deux électrodes reliées chacune & un stimulateur).

La derniére décennie a été marguée par ['utilisation de nouvelles cibles
chirurgicales, comme la parfie inferne du globus pallidus (GFPi) et le noyau
sous-thalamigue [NST), dont l'intérét majeur est 'effet sur les autres
symptémes de la maladie de Parkinson.

Ainsi, la pallidotomie (lésion du GPi) peut avoir un effet bénéfique majeur sur
I'akinésie, sur les blocages, et également sur les dyskinésies engendrées par
le traitement & la L-dopa. Avec le recul actuel, on peut considérer
gu'environ 1/3 des patients confinuent & s'améliorer ou restent bien
améliorés parla chirurgie, 1/3 sont stables parrapport & avant I'opération, et
1/3 ont tendance a se dégrader au cours du temps, malgré une bonne
réponse initiale. La pallidotomie, comme la thalamotomie, est en général
récalisée d'un seul cdté, caril existe un risque accru de froubles de la parole,
de froubles intellectuels ou cognitifs lors d'interventions bilatérales. La
pallidotomie engendre une lésion rédlisée a proximité des voies optigues ef,
en cas de lésion trop grande, il existe un risque non négligeable de déficit
visuel. La sfimulafion pallidale est réalisée par la mise en place d'une
électrode dans la méme zone du GPi que celle défruite lors de la
pallidotomie. Comme la stimulation thalamigue, la stimulation pallidale a
I'avantage d'éfre réversible et de pouvoir éfre réalisée bilatéralement. C'est
derniéres années la stimulation pallidale a été supplantée parla stimulafion
sous-thalamique, qui est la technigque de fraitement chirurgical la plus
efficace & I'heure actuelle.

La sfimulation sous-thalamique consiste en la mise en place d'une électrode

dans un tout petit noyau du fronc cérébral, le noyau sous-thalamique (NST),
en vue d'Inhiber son activité anormalement élevée dans la maladie de
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Parkinson. Le premier patient & bénéficier de cette technique a été opéré &
Crenoble, en France, en 1993. Actuellement, plusieurs centres européens ont
acquis une grande expérience de la stimulction sous-thalamigue et en
Belgique, plusieurs équipes utilisent cette technigue avec succés. Des
résultats ont été publiés & plusieurs reprises par 'équipe de Grenoble et
d'autres €quipes, y compris surle suivi d long terme de leurs patients. Dans la
plupart des cas, I'implantation d'électrodes et la stimulation sont réalisés
d'emblée des deux cdtés. On observe une amélioration surI'ensemble des
symptémes de la maladie, comme la rigidité et I'akinésie, mais aussi le
tremblement. Dansla plupart des cas, cette amélioration est de plus de 50%,
par rapport & I'état pré-opératoire. Les phases de blocages deviennent
moins fréquentes et lorsqu’elles surviennent, elles ont moins invalidantes, car
la stimulation sous-thalamicque a également un effet bénéfique sur les
dystonies de phases off. De plus, cette approche permet de diminuer
fortement les doses de L-dopa fout en gardant une bonne réponse clinique,
ce gui enfraine une réduction importante des dyskinésies induites par la L-
dopa. La technigue de neurostimulation est une approche fort colteuse, ce
qui peut représenter une limitation & son accés. En Belgique, devant I'intérét
que représente ce fraifement pour les patients aiteints de maladie de
Parkinson & un stade avancé, un systéme original et novateur de prise en
charge financiére a été mis au point en collaboration avec I'INAMI. L'équipe
meédico-chirurgicale qui va réaliser la chirurgie dojt soumettre le dossier cu
patient & une commission d'experts, qui confirmera la bonne imdication de
I'infervention, et dans ce cas, les frais seront couverts par les mutuelles.

Les premiéres greffes de neurones embryonnaires ont été réalisées dans la
maladie de Parkinson il y a une quinzaine d'année, c’est-a-dire bien avant
gue les techniques de neurostimulation pallidale ou sous-thalamigue
n'existent. Les études rigoureuses ont montré des résultats encourageants sur
les symptémes comme les fluctuations, les blocages ef la bradykinésie.
Toutefois, dans sa forme acfuelle, il s'agit d'une approche fort lourde
présentant encore de nombreuses limitations, tant sur le plan technique
gu'éthique. C'est pourquoi, I'utilisation des greffes intracérébrales reste
confiné & des centres académiques et n'est applicable gqu'a un nombre
limite de patients. De plus, I'amélicration clinique n'est que partielle et
I'efficacité des greffes a fendance & diminuer au cours du temps. Ce
phénomene semble lié & la survie limitée du tissu greffé. Plusieurs équipes
fravdillent sur des stratégies permettant d'augmenter la survie des greffes
dans le but d'améliorer les résultats obtenus tout en limitant I'utilisation de
fissu embryonnaire. L'ufilisation d'une source altemative de ftissu (par
exemple, porcine), qui rendrait la greffe infracérébrale indépendante de
l'obtention de tissu feetal humain, libérerait cette approche de nombreuses
de ses confrainfes fechniques et éthigques. A ce fitre, les travaux de
recherche sur les cellules souches sont trés prometteurs. Ces fravaux de
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recherche représentent un espoir de traitement chirurgical important dans la
maladie de Parkinson carils pourraient permettre de remplacer les neurones
perdus et d'agir sur I'évolution de la maladie en protégeant les neurones
résiduels.

En conclusion, la chirurgie occupe une place importante dans le fraitement
de la maladie de Parkinson & un stade avancé. Malgré les progrés du
fraiterment médical, ses limitations & long terme favorisent la poursuite de
nouveaux développements en chirurgie. Ces derniers sont une vole d'espoir
importante pour une prise en charge plus optimale des patients atteints de
la maladie de Parkinson.

6.3. La physiothérapie

Malgré tous les progrés thérapeutiques médicamenteux et chirurgicaux, les
fraitements physiques demeurent une nécessité tout au long de la vie du
patfient. lls sont considérés comme complémentaires du traitement
médicamenteux. s sont parfois destinés & amélicrer des symptédmes
relativement réfractaires au traitement médicamenteux, tels par exemple,
les troubles posturaux.  Sont envisagés : la physiothérapie comprenant
exercices physiques, la kinésithérapie, 'ergothérapie, la natation mais
egalement lo logopédie et parfois, la relaxation.

En ce gui concerne |'exercice physique, quelgues remargues préliminaires
sont nécessaires. Les mouvements sont essentiels & I'&tre humain. Une
bonne hygiéne de vie comprend notamment une activité physique
réguliére, nécessaire au bien-étre général mais ayant également un effet
beénéfigue surl’humeur, voire méme sur cerfains symptémes somatigues dont
la constipation. Le mangue d'exercice entraine un déconditionnement
physique, un affaiblissement musculdire, des raideurs arficulaires, voire des
réfractions. Ceci est d'autant plus vrai que le patient est &gé.

Dans le cadre de la maladie de Parkinson, les patients présentent des
difficultés motrices qui tendent a les isoler et dés lors, & réduire leurs activités
physiques. |l est donc tout particuliérement imporfant chez ces patients
d'insister sur la nécessité de pratiquer une activité physique réguliére, dans le
but de garder une meilleure forme physique en général mais aussi de
prendre une part active a leur fraitement et de sortir de leur isolement.

Si le patient pratigue réguligrement un ou plusieurs sports, il doit
cerfainement éire encouragé a poursuivre cette pratique. Le plaisir qu'ilen
tire lui est bénéfique, y compris surle plan meteur, I' état thymique du patient
pouvant aveir des répercussions directes sur ses symptdmes mateurs.

La natation est cerfainement un excellent sport en général. Elle favorise Ia
coordination des mouvements et I'équilibre. Les mouvements réalisés dans
I'eau nécessitent un effort réduit ; dés lors, certains exercices de mobilisation
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active peuvent étre facilités. Les bienfaits peuvent &fre ressentis pendant
plusieurs heures. Chez les patients plus évolués, la tfempérature de I'eau
devrait idéalement se situer enfre 28°C et 30°C. Les patients confrontés au
probléme des fluctuations motrices doivent toujours éfre accompagnés
dans I'eau puisqu'ils peuvent se trouver en difficulté & I'improviste.
L'exercice physique doit étre pratiqué régulierement, en principe
guofidiennement. Des séances fréguentes, méme si elles sont courtes et
représentent un effort modéré, sont préférables & des séances
occasionnelles d'intensité exagérée, trop fatigantes. L'exercice doit
concerner le corps enfier mais également parfois des régions plus
spécialement impliquées dans les difficultés particulieres des patients. Les
instructions initicles du kinésithérapeute sont utiles. Certains patients, surfout
pendant les premiéres années, pourront ensuite reproduire ces exercices
seuls & domicile. A des stades plus avancés de I'affection ou chez des
patients plus &gés, ou lorsque les froubles posturaux avec risque de chute
sontimportants, I'cide systématique du kinésithérapeute peut s'avérer ufile.
Une kinésithérapie de rééducation individuelle est souvent nécessaire, en
tout cas chez les patients gui présentent une sympfomatologie akinéfo-
hypertonique nette. Ele devient indispensable lorsqu'il existe des
fluctuations motrices et plus encore, lorsgue le frouble de la marche ou les
froubles posturaux sont & I'avant-plan.

Des massages peuvent étre utlles par leur effet sur la tension musculaire.
Néanmoins, en sus de ceux-ci, il est important de réaliser une mobilisation
active et / ou passive des principales articulations (épaules, hanches) dans
le but de prévenir ou de lutter confre les rétractions ariculaires et
tendineuses. Enfin, des exercices d'éqguilibre et de marche, eninsistant surle
rythme, paraissent incontourmnables.

Les exercices de groupe peuvent convenir aux patients modérément
symptomatiques. Il s'agit d'un choix individuel.

En Belgique. les patients atteints de la maladie de Parkinson peuvent
bénéficier, sur demande d'un neurclogue, d'un remboursement de Ia
kinésithérapie en pathologie lourde jusqu'd une séance quotidienne.

Une régle & suivre pour tous les patients : ne pas voulolr se surpasser lors des
exercices mdis travdiller de sorfe que ceux-ci procurent une sensation de
bien-éfre général a la fin de la séance.

Une cassette concernant des exercices & pratiquer chez soi peut étre
obtenue au siege de I' Association Parkinson Francophone.

L'ergothérapie trouve sa place dans une perspective fonctionnelle. Elle a
pour but d'améliorer les fonctions motrices et mentales, en faisant appel &
un fravail spécifique enrapport avec les activités de la vie quotidienne. On
parvient & corriger un mouvement patholegique en invitant le patient &
accomplir des gestes nécessitant I'exécution du mouvement affecté.
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L'imperfant n'est pas tant ce que le patient fait mais bien la fagcon dont les
mouvements requis sont exécutés.

En outre, durant les séances d'ergothérapie, le patient peut s'entrainer &
réaliser des activités quotidiennes qui Iui posent des difficultés : écrire, se
servir de ses couverts, manipuler une clé, écrire.

Enfin, on conseillera au patient I'usage d'objets adaptés & ses difficultés. Par
exemple, un stylo plus gros ou des gadgets que 'on place aufour de son
crayon, permettant une meilleure prise, facilitent scuvent I'écriture.

La logopédie prend en charge les difficultés motrices de la sphére ore-
pharyngo-laryngee. Elle peut donc éfre indiquée dans les froubles de
I'articulation et de la phonation mais aussi dans les froubles de la déglutition.
Sil'on veut que les exercices d'élocution soient efficaces, il convient de s'y
astreindre consciencieusement et régulierement. Il est parfols aussi utile de
s'entrainer simplement & lire un fexte & haute voix sous la supervision d'un
membre de |'enfourage. lIci encore, la cassefte d'exercices disponible
auprés de |'Association peut aider les patients. Les froubles de déglufition
nécessitent plus volontiers I'cide d'un professionnel.
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7. LES QUESTIONS DES PATIENTS

La maladie de Parkinson est-elle contagieuse ouv hérédifaire ?

Elle n'est absoclument pas contagieuse. La plupart des patients atteints de
maladie de Parkinson présente une forme sporadique. Il existe des formes
familiales gui sont rares et concernent surtout les patients dont le début de
I'affection est précoce.

La maladie de Parkinson esf-elle progressive ?

Il's'agit d'une affection lentement évolutive. L'évoluticn est habituellement
assez stable, progressive et non par d-coups. Cette progression ne peut étre
enrayée en I'absence, du moins actuellement, de traitement
neuroprotecteur efficace.

Néanmoins, il faut souligner gu'un fraitement symptomatique bien conduit
permet & de nombreux patients d'étfre frés peu génés, au meoins durant les
premiéres années.

Le fraitement doit-il &fre permanent ?

QOui. La moladie de Parkinson est une affection chronigue caractérisée par
lo perte progressive des neurones dopaminergiques de la substance noire.
L'objectif général du fraitement est de substituer le déficit dopaminergique,
en administrant des médicaments qui se fransforment en dopamine
(levodopa) ou des médicaments qui miment I'action de la dopcmine
(agonistes dopaminergiques). Dans la mesure ou le traitement est
uniguement symptomatique, le traitement doit étre pris de fagon définitive.
Au cours du femps, des medifications du fraitement seront rendues
nécessaires pour en maintenir un bénéfice optimal.

Quelle est mon espérance de vie ?
Sensiblement normale si le traitement est bien conduit.  Néanmoins,

certaines complications de |'affection et en particulier, de laréduction de la
mobilité qu'elle entraine, peuvent parfois avoir des conséguences graves.
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Vais-je obligafoirement perdre mon aufonomie ?

Non. L'évolufion de I'affection est trés variable d'un patfient & I'autre. Si
certains sont bien en difficulté aprés quelques années, de nombreux patients
peuvent rester aufonomes (voire méme poursuivre une activite
professionnelle) durant de longues années.

Des hospitdlisations sont-elles nécessaires ?

Dans cericins cas, si le diagnostic n'est pas certain d'emblee, il est ufile
d'étre hospitalisé pourréaliser des examens complémentaires mais aussi des
tests thérapeutiques dont le résultal sera immédiatement objectivé parle
neurologue.

D'une facon générale, les patients atteints de maladie de Parkinson sont
hospitalisés le moins possible. L'idéal est que le patient puisse s'auto-évaluer
de facon & pouvair effectuer les modifications de fraitement nécessaires, sur
base de l'anamnése ou de |'examen d'un carnet journalier. Les patients qui
s'évaluent difficilement devront parfois étre hospitalisés pour observation
clinique par le médecin et les paramédicaux.

Enfin, s'il survient des complications du traitement ou une affection
intercurrente (grippe, chute avec fracture), I"hospitalisation peut devenir
indispensable, soif pour le fraitement de I'affection infercurrente, scit pour
prise en charge de I'aggravation fransiteire des symptdmes parkinsoniens.

Un régime alimentaire est-il nécessaire ?

Il n'existe pas de régime alimentaire particulier. Néonmoins, chez certains
patients qui présentent des fluctuations mofrices, on observe une
modulation de 'effet de la lévodopa par les repas. Ceci nécessite parfols
de dissocier dans le temps la prise alimentaire de proféines et la prise de
lévodopa. D'une facon générale, il semble que la biodisponibilité de la
[évodopa scit meilleure lorsqu'elle est prise & jeun (contrairement & ce qui
figure dans la notice du medicament).

Par contre, le patient parkinsonien sera particulierement attentif & son
apport en eau et en sel. Le risque de déshydratation est probablement un
peu majoré chez ces pafients. L'alcool n'est pas contre-indiqué mais peut,
bien entendu, aggraver des froubles de I'équilibre s'ils existent. Le café,
surtout en grande quantité, peut aggraver le fremblement.
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Puis-je conserver mon activité professionnelle ?

Au début de I'affection cerfainement, et dans tous les cas. De nombreux
patients conservent leur activité professionnelle durant de lengues années.
Plus rarement, celle-ci doit &tre interrompue. Cela peut dépendre de |d
sévérité de |'affection mais aussi du poste de fravail et de ses confraintes
propres.

Puis-je conduire la voifure ?

L'effet de la maladie sur la conduite d'un véhicule dépend, dans une large
mesure, des symptdmes propres au patient. Il s'agit des symptémes moteurs
mais également, des froubles atffentionnels ou de la somnolence qui
peuvent affecter certains patients. Dans certains cas, la conduite sera
imitée & des distances relativement courtes, en raison des froubles
aftentionnels. Il est bon de garder & I'esprit que la conduite automobile
exige des réflexes rapides et une vigilance constante. En cas de doute, il est
prudent de s'adresser au C.ARA. Chaussée de Haechf, 1405 & 1130
Bruxelles. Téléphone 02/244.15.52).

Puis-je voyager ?

Bien entendu. Rappelons néanmoins le risque accru de déshydratation qui
impose la prudence dans les régions trés chaudes. Le décalage horaire
important nécessitera parfois des ajustements de fraitement lorsque I'horaire
de prise des médicaments est parficulierement important. Enfin, les longs
trajets en avion peuvent étre difficiles chez les patfients parkinsoniens qui
présentent également des impatiences des membres inférieurs. |l est
prudent d’emmener suffisamment de médicaments pour couvrirl'ensemble
de la péricde du voyage ef de les garder dans son bagage & main s'il s'agit
d'un voyage en avion.

Et mes problémes digestifs 7

De nombreux patients parkinsoniens présentent des froubles digestifs dont les
plus fréquents sont le ralentissement de la vidange gastrigue responsable
d'inconfort postprandial et de nausées ainsi que la constipation.

S'il existe des symptdmes en relation avec le ralentissement de la vidange
gastrique, une des mesures les plus efficaces est le fractionnement des
repas. Cerfains médicaments peuvent &tre ufiles 1 ils seront prescrits par le
médecin fraitant.

En ce qui conceme la constipation, elle touche jusqu'a % des patients. Les
mesures diététiques habituelles sont certainement frésimportantes : boissons

27

abondantes, consormmmation réguliére de fruits et légumes riches en fibres.
L'exercice physique régulier a également un effet bénéfique sur la
constipation. Néanmoins, de nombreux patients ne poumront se passer de
|"utilisation plus ou moins réguliére de laxatifs.

Et mes problémes de vessie ?

De nombreux patients, surtout & des stades avancés de |'affection,
présentent ce que nous appelons une vessie instable dont les symptémes
cliniques sont un besoin urgent et fréguent d'uriner, voire aussi des difficultés
a vider complétement la vessie en raison de difficultés sphinctériennes. Ces
problémes de vessie sont régulierement associés a des problémes
d'impuissance. Cessympidmes peuvent &fre améliorés mais nécessitent la
collaboration du neurclogue et de |'urclogue.

Les froubles du sommeil ?

Les froubles du sommeil sont frés fréquents chez les patients parkinsoniens et
semblent corrélés, au moins en partie, & la sévérité des symptémes moteurs.
Cn décrit, d'une part, des hyposoemnies et des parasomnies et d'autre part,
une hypersomnie diurne. Le sommeil est fractionné, de I'insomnie est
fréquente, aggravée parles problémes urinaires. Des conditions associées
tel I'dge, des troubles dépressifs, un tremblement nocturne peuvent
également éfre impliquées. La somnclence diurne peut étfre lige & la
rmauvaise gualité du sommeil nocturne mais est parfois lo conséguence du
fraitement et doit étre distinguée de la simple fatigue. L'origine de ces
froubles du sommell est mulfiple dans la mcjorité des cas. Elle devra foujours
étre discutée soigneusement avec le neurclogue.

Si d'autres questions vous fracassent, n'hésitez pas & en parler au médecin
fraitfant, au neurclogue, aux paramédicaux et éventuellement, &

I'Association Parkinson Francophone
Rue Champ des Alouettes, 30
4557 FRAITUE EN CONDROZ

Tél: 085/51.91.09
Fax : 085/51.91.44
E-mcil : ass.parkinson.francophone@belgacom.net
Internet : hitp://users.belgacom.net/association.parkinson/

sk sk ok e sk sk ok stk st ok sk s sk sk sk sk sk st e stk sk sk ok

28



Avec le soutien de



