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Cet examen recherche :
- un tremblement (sensibilisation par le

«stress», comme le calcul mental),
- une rigidité de type plastique (sensibilisa-

tion par la manœuvre de Froment qui la renfor-
ce ou la fait apparaître) ; typiquement, elle
cède par à-coups : c’est le phénomène de la
«roue dentée»,

- des signes d’akinésie et de bradykinésie
(l’akinésie est un ralentissement à l’initiation ;
la bradykinésie est un ralentissement à l’exé-
cution, des mouvements). Selon sa localisa-
tion, elle prend de multiples expressions : à la
face, pauvreté des mouvements spontanés
comme le clignement des yeux (amimie) ; aux
membres supérieurs, ralentissement lors de la
réalisation des gestes alternatifs rapides
(opposition pouce-index, fermeture ouverture
de la main, marionnette), micrographie (à
rechercher), perte du ballant du bras lors de la
marche ; aux membres inférieurs : gêne aux
mouvements alternatifs de type «battre la
mesure avec le pied», à la marche, elle peut
donner un aspect pseudo-spastique ; sur la
voix qui peut être moins bien articulée, mono-
corde et monotone (rarement en début de
maladie néanmoins).

Les éléments suivants seront en faveur du
diagnostic de maladie de Parkinson (par rap-
port aux autres causes de syndrome parkinso-
nien) :

- existence d’un tremblement de repos
caractéristique,

- asymétrie de la symptomatologie parkin-
sonienne,

- normalité du reste de l’examen neurolo-
gique,

- absence de facteurs iatrogéniques (traite-
ment causant la maladie) explicatifs,

- le diagnostic sera confirmé cliniquement
par l’obtention d’une nette amélioration de la
symptomatologie lors de la mise en route du
traitement dopaminergique,

- aucun examen paraclinique n’est justifié
lorsque ces éléments cliniques sont obtenus.
Seule exception, chez le sujet de moins de 40
ans, sont pratiqués de façon systématique une

IRM encéphalique et un bilan cuivre
(recherche d’une maladie de Wilson).

À côté de ces trois troubles majeurs, la
maladie de Parkinson se manifeste par des
«symptômes secondaires» : douleurs,
crampes, fourmillements, constipation, mic-
tions urgentes, chute de tension à l’occasion
d’une levée trop brusque (hypotension ortho-
statique), sueurs et salivations abondantes,
anxiété, déprime, irritabilité, manie.
La maladie présente cinq stades d’évolution :

- Stade I : «premiers signes unilatéraux»,
ne gênant pas la vie quotidienne. 

- Stade II : signes encore unilatéraux, mais
entraînant une gêne. 

- Stade III : «signes bilatéraux», posture
modifiée, pas de handicap grave, autonomie
complète. 

- Stade IV : handicap plus sévère, marche
encore possible, «autonomie limitée». 

- Stade V : marche impossible (fauteuil rou-
lant, alitement), «perte complète de l’autono-
mie». 

L’espérance de vie des malades est
variable. Dans les meilleurs cas (survenue tar-
dive, repérage précoce, traitement efficace), la
durée de vie peut être normale, c’est-à-dire
identique à la moyenne de la population.

Rarissime avant 45 ans, la maladie de Par-
kinson atteint les sujets plus âgés : 1% de la
population est concernée après 65 ans, et le
pic de fréquence se situe autour de 70 ans.

On compte environ 100 000 malades en
France, et 8 000 nouveaux cas se déclarent
chaque année. Avec le vieillissement de la
génération du «baby-boom» et les gains régu-
liers d’espérance de vie, le pic épidémiolo-
gique est devant nous.

Les hommes sont légèrement plus touchés

que les femmes. Les causes de la maladie de
Parkinson font probablement intervenir une
interaction entre gènes et environnement.

Plusieurs pistes sont étudiées : exposition
aux métaux lourds, pesticides et herbicides,
chocs à la tête (traumatismes crâniens comme
chez les boxeurs), micro-infarctus cérébraux,
neurotoxines qui pourraient être d’origine vira-
le…

Plusieurs gènes de prédisposition ont été
identifiés, d’abord dans les cas (très rares) de
forme précoce de la maladie, survenant avant
50 ans, parfois même avant 40 ans. Mais la
forme la plus courante (plus de 95% des cas)
n’a pas encore livré tous ses secrets géné-
tiques, et les études familiales ou de jumeaux
ne montrent pas une héritabilité très élevée.

Quant au traitement, la L-Dopa (lévodopa

ou traitement dopaminergique) est la thérapie
de référence, efficace sur la triade symptoma-
tique. Mais elle entraîne souvent des effets
secondaires de fluctuation motrice, que n’ont
pas d’autres molécules parfois utilisées en
thérapie (agonistes dopaminergiques).

Des traitements innovants issus de la
recherche, comme la stimulation cérébrale
profonde (intervention à haute fréquence sur
le noyau subthalamique) sont utilisés avec
succès depuis une quinzaine d’années dans le
traitement de la maladie de Parkinson en par-
ticulier par l’équipe du Pr A. L. Benabid au CHU
de Grenoble (France). Le tremblement résis-
tant au traitement médicamenteux et les com-
plications motrices liées à la lévodopa consti-
tuent les principales indications de ce traite-
ment neurochirurgical. 

Ce traitement chirurgical peut être proposé,
dans certains cas bien particuliers (sujets rela-
tivement jeunes, lourdement handicapés mal-

gré un traitement bien adapté, ce qui corres-
pond généralement à au moins 10 ans d’évo-
lution), persistance d’une parfaite réponse à la
symptomatologie parkinsonienne en traite-
ment dopaminergique (même si cela s’accom-
pagne de dyskinésies sévères). L’intervention
consiste en l’application d’une stimulation
électrique à haute fréquence (130 Hz) dans les
deux noyaux subthalamiques du patient grâce
à des électrodes implantées par chirurgie sté-
réotaxique reliées à des stimulateurs (de type
pacemaker cardiaque) implantés en région
pectorale.

Ce traitement améliore de façon spectacu-
laire l'akinésie, la rigidité et le tremblement.
Toutefois, cette intervention n’est pas anodine
et présente certains risques d'effets secon-
daires : confusion mentale, troubles de la
parole… Plus récemment s’est développée la
stimulation corticale (électrode sur la dure-
mère au niveau du cortex moteur), moins inva-
sive et donnant des résultats comparables à la
stimulation cérébrale profonde sur les symp-
tômes des patients.

En conclusion,  comme pour le «Plan can-
cer», un «Plan maladies neurodégénératives»
doit voir le jour en Algérie car ces pathologies
du système nerveux semblent loin de régres-
ser. En effet, les familles touchées restent lar-
gement démunies face à ces affections à évo-
lution lente lesquelles, plus qu’une invalidité
physique, rendent très problématiques les
relations entre le patient et leurs proches. 

A titre d’exemple, l’association France-Alz-
heimer note que 40% des aidants décèdent
avant le malade, ce qui démontre à quel point
l’impact des maladies neurodégénératives
dépasse le nombre des personnes atteintes.
Ces pathologies constituent désormais une
véritable épidémie et un problème de santé
publique majeur. Leur coût pour la société est
abyssal. Face à la détresse des familles et des
patients, la médecine semble largement
désarmée, qu’il s’agisse du diagnostic ou du
traitement.  
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