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Les syndromes parkinsoniens en gériatrie
Parkinson syndromes in geriatrics
S. De Breucker, Y.-P. Nkodo-Mekongo, G. Herzog et T. Pepersack
Clinique de Gériatrie, Hôpital Erasme

RESUME

Les équipes gériatriques sont de plus en plus
confrontées à des patients présentant des syn-
dromes parkinsoniens. La fragilité du patient
gériatrique pourrait être un élément de non-re-
connaissance du diagnostic de maladie de Par-
kinson ou des syndromes apparentés Une démar-
che diagnostique est proposée afin de mieux
préciser le plan de soin et de cibler les priorités.
En collaboration avec le médecin de famille, le
neurologue et les soignants du domicile, la re-
connaissance d’un diagnostic précis permet d’op-
timiser et/ou d’adapter le traitement, de prévenir
la perte d’autonomie, de diminuer le fardeau pour
l’aidant principal et d’amélioration la fin de vie le
cas échéant.
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EPIDEMIOLOGIE

Devant l’annonce d’un patient âgé atteint de
“ Parkinson ”, i l faut se demander de quel
“ Parkinson ” on parle.

S’il existe de nombreuses études à propos des
syndromes parkinsoniens chez les sujets âgés, peu
d’études se penchent sur les diagnostics différentiels
basés sur la fréquence des différents syndromes.

Dans l’étude EUGERIA qui suit pendant 3 ans
des patients qui, au départ, présentaient une plainte
mnésique non associée à un diagnostic de démence
ou de Parkinson, 30 % ont présenté au cours du suivi
un syndrome extrapyramidal1. Ces signes extra-
pyramidaux étaient corrélés à la présence d’une gêne
fonctionnelle et à l’existence d’un syndrome dépressif.
En recherchant un syndrome extrapyramidal à l’aide de
l’échelle UPDRS de manière systématique chez
165 patients de plus de 65 ans à Leicester, Prettyman
et al. ont observé que 50 % des patients de plus de
80 ans présentaient au moins une bradykinésie ou
hypokinésie2. Il faut toutefois souligner le fait que cette
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échelle n’est pas une échelle diagnostique, elle vise
plutôt à évaluer la sévérité des symptômes. Tison et al.
observent en Gironde une prévalence estimée à 0,5 %
à 65 ans et à 6,1 % à 90 ans ; 42 % des personnes
vivant en institution n’étaient pas diagnostiquées3. En
Espagne, Benito-Leon remarque que 50 % des patients
atteints de Parkinson n’étaient pas diagnostiqués avant
le dépistage effectué dans une population générale4.
Dans une étude reprenant 15.000 personnes dans
5 pays en 1997 (EuroParkinson), seuls 24 % des sujets
étaient reconnus au préalable5. Schrag et al. ont mené
une enquête auprès des médecins généralistes
londoniens en 2000 et observent que 10 à 20 % des
patients vivant à leur domicile privé et présentant une
maladie de Parkinson idiopathique (MPI) ne sont pas
diagnostiqués. La prévalence de cette maladie à
Londres avoisine 200 cas pour 100.000 habitants6.

Il est évident que les critères diagnostiques
util isés influencent les chiffres de prévalence4.
L’incidence du parkinsonisme augmente avec l’âge ;
celle de la maladie de Parkinson augmente avec l’âge
chez l’homme mais diminue avec l’âge chez la femme.
53 % des patients présentant une maladie de Parkinson
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ont été détectés grâce à un dépistage de population
alors qu’ils n’avaient pas été diagnostiqués au
préalable4.

Le diagnostic différentiel des syndromes
parkinsoniens reste difficile surtout dans les phases
précoces en partie parce que le clinicien ne dispose
pas de marqueurs biologiques. Les études clinico-
pathologiques montrent les limites des cr itères
diagnostiques des différents syndromes parkinsoniens.
Si les critères du diagnostic de la maladie de Parkinson
idiopathique (MPI) sont connus, pour ce qui concerne
les divers syndromes parkinsoniens rencontrés à un
âge plus avancé, la sensibilité et la spécificité des
critères diagnostiques proposés restent incertaines en
raison du faible effectif des études clinico-pathologiques
et de la durée d’évolution de la maladie7.

LE PARKINSON A DEBUT TARDIF

Très peu d’études se sont penchées sur des
patients ayant débuté leur maladie après 75 ans ; à cet
âge, les patients ont bien souvent été exclus des études
pivots. On rapporte classiquement une diminution de
l’incidence de la maladie après 75 ans. Il persiste
encore une controverse quant à la gravité de la maladie
lorsqu’elle survient tardivement. Cette dernière est sans
doute plus influencée par les comorbidités. Il existe
également une confusion entre la maladie de Parkinson
idiopathique et les syndromes parkinsoniens.

L’âge pourrait influencer la présentation clinique
de la MPI : dans une étude de Diederich et al. sur
2.389 sujets avec une maladie de Parkinson, 43 ont
débuté leur maladie après 78 ans (1,7 %). Ces derniers
ont été appariés avec des parkinsoniens jeunes ayant
le même sexe et la même durée d’évolution afin
d’étudier leurs caractéristiques en fonction de l’âge de
début de la maladie. Les patients atteints de MPI
d’apparition tardive se caractér isent par une
comorbidité, une bradypsychie, une atteinte axiale, et
des troubles cognitifs plus fréquents que ce que l’on
peut observer auprès de patients dont la maladie a
commencé à un âge plus précoce (tableau 1)8.

Dans une étude d’incidence sur un suivi moyen
de 5,8 ans (et en définissant le syndrome parkinsonien
comme la présence de 2 critères majeurs sur 4), de
Lau et al. observent que l’incidence du syndrome
parkinsonien et de la MPI augmente avec l’âge (taux

Tableau 1 : Caractéristiques de la maladie de Parkinson en
fonction de l’âge d’apparition8.

Age 43-66 ans 78-92 ans

Clinique Peu de Score moteur élevé
comorbidités Bradykinésie

Atteinte axiale

Démence 1 % 14 %

Traitement Bithérapie (80 %) Monothérapie (79 %)

L-DOPA/24 h 509 mg 489 mg

d’incidence passant de 0,3 par 1.000 personnes-
années chez les sujets de 55 à 65 ans, à 4,4 par
1.000 personnes-années pour ceux de plus de 85 ans)9.
L’incidence ajustée pour l’âge de tous les parkinsoniens
n’était pas différente entre les femmes et les hommes
mais les hommes semblaient présenter un risque accru
de développer une MPI (rapport homme/femme =
1,54 ; 95 % CI 0,95-2,51). Ces auteurs concluent que
les taux d’incidence du syndrome parkinsonien et de
MPI sont plus impor tants que ceux décrits
précédemment et ce probablement en raison du
dépistage systématique qu’ils ont effectué dans leur
étude9.

Il est actuellement toujours difficile de conclure
sur le fait de savoir si la maladie de Parkinson à début
tardif est réellement une entité clinique à distinguer de
la MPI et ce en raison du manque de littérature
spécifiquement dirigée sur le sujet. Lorsque cette
littérature existe, elle est souvent biaisée par le mode
de recrutement des patients et les cr itères
diagnostiques employés. La classique rareté de la
maladie de Parkinson après 75 ans semble liée à des
biais de recrutement. Cette situation conduit à suggérer
que ces patients pourraient être sous-traités et non
suivis. De plus, la relation entre la maladie de Parkinson
à début tardif et la démence à corps de Lewy reste peu
étudiée.

LE PATIENT PRESENTANT UNE MALADIE DE
PARKINSON VIEILLISSANT

En dépit des hypothèses évoquant l’éventuelle
toxicité du traitement, le choix thérapeutique initial
(agoniste dopaminergique/L-DOPA) a peu d’impact sur
la mortalité. On sait que l’évolution est plus rapide chez
les patients présentant un phénotype d’instabilité
posturale que pour les patients avec le phénotype de
tremblements. L’âge appor te toutefois un impact
défavorable sur la vitesse d’évolution de la maladie. La
mortalité est double chez les patients présentant un
syndrome démentiel.

L’évolution de la maladie se caractérise par une
diminution de l’efficacité de la L-DOPA, une intolérance
à la L-DOPA, une aggravation des symptômes liés aux
lésions non dopaminergiques et par l’apparition de
comorbidités liées à l’âge. Ces lésions non
dopaminergiques peuvent être associées à l’apparition
de démence, de syndrome dépressif, de troubles de la
parole ou encore de troubles végétatifs (sommeil,
dysautonomie, sphinctériens, posturaux).

La diminution de la sensibilité à la L-DOPA se
caractérise par des fluctuations motrices (akinésie du
petit matin, akinésie de fin de dose, akinésie
paradoxale, akinésie nocturne, effet on-off).

LES SYNDROMES PARKINSONIENS

Ces derniers concernent les “ Parkinsons post-
neuroleptiques ”, le Parkinson vasculaire et les
syndromes parkinsoniens dégénératifs.
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Médicaments et syndrome parkinsonien

Tison et al. observent que 21 % des patients en
maison de retraite sont sous neuroleptiques, 30 %
d’entre eux ont des signes extrapyramidaux10. Les
tremblements d’action et posturaux sont plus fréquents
que les tremblements de repos. 25 % des patients avec
signes extrapyramidaux présentent des signes
asymétriques. L’importance du syndrome est liée à la
dose reçue. Ces auteurs concluent que 20 % des
syndromes parkinsoniens en institution sont d’origine
médicamenteuse10.

De nombreuses autres molécules fréquemment
administrées en gériatrie peuvent également être
associées à un syndrome parkinsonien11-14.

Le Parkinson vasculaire

Décrit en 1929 par Critchey, cette entité est
discutée par de nombreux auteurs15-17. Ce diagnostic
est évoqué devant un syndrome parkinsonien des
membres inférieurs avec des anomalies de la
substance blanche. Toutefois, cette entité est
controversée dans la mesure où des lésions de la
substance blanche sont décrites dans la maladie de
Parkinson, des infarctus des noyaux gris centraux
peuvent être asymptomatiques et que les rôles
respectifs des infarctus macroscopiques et des lésions
microvasculaires restent peu clairs.

Deux types de Parkinson vasculaire ont été
décrits dont la clinique et la réponse au traitement sont
différentes (tableau 2)18,19.

Tableau 2 : Types de Parkinson vasculaire18,19.

Parkinson vasculaire Parkinson vasculaire
post AVC insidieux

Bradykinésie et rigidité Signes bilatéraux
controlatérale Troubles de la marche

Marche à petits pas précoces
Début moins d’un an Troubles cognitifs précoces

après l’AVC Lésions microscopiques de la
Dilatation des espaces substance blanche

périvasculaires ou lacunes sous-corticale : atteinte des
touchant GPE, SN, Ny VL du voies thalamocorticales
thalamus ou large infarctus
frontal

Syndromes parkinsoniens dégénératifs

Ces derniers concernent l’atrophie
multisystématisée, la paralysie supranucléaire
progressive, la démence à corps de Lewy et la
dégénérescence cortico-basale.

Les éléments du diagnostic différentiel se basent
sur la présence d’un syndrome parkinsonien atypique,
d’un symptôme supplémentaire (hypotension
or thostatique, démence, ophthalmo-parésie, ou
instabilité posturale précoce), et de la sensibilité au
traitement dopaminergique (tableaux 3 et 4)20.

Tableau 4 : Diagnostic différentiel des syndromes parkinsoniens.

Fréquence Age de Début Tremblements Chute Démence Paralysie Hypotension Signes
relative début asymétrique repos 1ère année précoce verticalité orthostatique cérébelleux

Maladie de
Parkinson 42-69 59 +++ +++

Médicaments 9-20 Variable ±

Park. vasculaire 7-12 71 ± ± ± ± ±

DCL 2-14 76 ± ± ± +++ ± ± ±

PSP 2-5 63 +++ ± +++ ± ±

MSA 1,7-2,6 54 ± ± +++ +++

CONCLUSIONS

Les équipes gériatriques sont de plus en plus
confrontées à des patients présentant des syndromes
parkinsoniens. La fragilité du patient gériatrique pourrait
être un élément de non-reconnaissance du diagnostic
de maladie de Parkinson ou des syndromes
apparentés. Une démarche diagnostique est utile afin
de mieux préciser le plan de soin et de cibler les
priorités. En collaboration avec le médecin de famille,
le neurologue et les soignants du domicile, la
reconnaissance d’un diagnostic précis permet
d’optimiser et/ou d’adapter le traitement, d’éviter des
traitements inutiles voire dangereux, de prévenir la
perte d’autonomie, de diminuer le fardeau pour l’aidant
principal et d’améliorer la fin de vie le cas échéant.

Tableau 3 : Algorithme diagnostique des syndromes
parkinsoniens.
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