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1  Introduction 

La maladie de Parkinson est une maladie neurodégénérative irréversible, caractérisée 

pathologiquement par la déplétion progressive de neurones dopaminergiques dans la substance 

noire du cerveau, également appelée Locus Niger, ainsi que la formation de corps sphériques 

protéiniques anormaux appelés corps de Lewy [1]. Elle constitue la deuxième maladie 

neurodégénérative la plus fréquente après la maladie d’Alzheimer. Sur le plan clinique la 

maladie de Parkinson (MP) est décrite par sa tétrade motrice associant la bradykinésie, le 

tremblement de repos, rigidité plastique avec roue dentée et troubles de la marche.   

Sa prévalence était estimée à 155 000/100000 habitants en 2010 en France et les études 

prévoient une augmentation de 65 %, avec une prévalence estimée à 260 000/100000 habitants 

d’ici 2030 [2].   

En Afrique subsaharienne, la prévalence de la maladie de Parkinson est de 10 à 235/100000 

habitants en milieu urbain [3]. Au Nigéria, une étude réalisée en 2018 a montré que la maladie 

de Parkinson est sous diagnostiquée avec une prévalence de 10-249/100000 habitants [3]. En 

zone rurale de Tanzanie a été rapportée une prévalence de 40/100000 habitants [4].   

Au Mali, une prévalence hospitalière de 1,15% a été retrouvée dans le service de neurologie du 

CHU de point G en 2017 [5] et 1,79% dans une autre étude hospitalière au CHU-GT [6]. La 

MP est avant tout une maladie systémique caractérisée aussi par des symptômes non moteurs 

(SNM) [7] tels que la dépression, l’apathie, la douleur, les troubles digestifs, l’hypotension 

orthostatique, les troubles du sommeil et une détérioration cognitive, la perte de l’odorat. Selon 

les données de la littérature, 60 à 100 % présentent des SNM déjà depuis plusieurs années [8-

10]. Selon les données de la littérature, les symptômes non moteurs n’apparaissent que lorsque 

50 à 60 % des neurones dopaminergiques sont déjà détruits. Par conséquent, quand le diagnostic 

de la maladie de Parkinson est uniquement posé sur les symptômes moteurs, cela signifie que 

la maladie évolue déjà depuis plusieurs dizaines d’années au moins. Ceci explique le regain 

d’intérêt actuel pour les SNM dans le diagnostic précoce de la MP.  

Les symptômes non moteurs ont un impact négatif plus important sur la qualité de vie que les 

symptômes moteurs [11]. Par conséquent, leur compréhension et leur reconnaissance sont très 

essentielles pour améliorer la prise en charge des patients atteints de la maladie de Parkinson.  

Nous nous proposons d’étudier les principaux symptômes non moteurs de la maladie de 

Parkinson au service de médecine de l’hôpital du Mali.  
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2 Objectifs 

2.1 Objectif général 

Etudier les symptômes non moteurs de la maladie de Parkinson chez les patients admis à l’unité 

de neurologie dans le service de médecine de l’hôpital du Mali.  

2.2 Objectifs spécifiques 

 Déterminer la fréquence de la maladie de Parkinson.  

 Décrire les manifestations non motrices de la maladie de Parkinson. 

 Déterminer la période d’installation des signes non moteurs par rapport aux signes moteurs.  

 Evaluer leur impact sur la qualité de vie des patients parkinsoniens. 
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3 Généralités 

3.1 Définition 

Décrite par James Parkinson en 1817, la maladie de Parkinson (MP) est l’une des maladies 

neurologiques les plus fréquentes puisqu’elle touche environ 1% de la population de plus de 50 

ans. 

La maladie de Parkinson idiopathique (MP) est une affection neurodégénérative du système 

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 à des signes non moteurs 

(troubles neuropsychiatriques, dysautonomiques, sensitivo-sensoriels et du sommeil) 

La MP comporte un ensemble de signes groupés dénommé syndrome Parkinsonien typique qui 

atteint le sujet adulte ou le vieillard, d’évolution lente et progressive. Il est à distinguer d’autres 

pathologies neurodégénératives comportant un syndrome parkinsonien ou engendrant 

secondairement un syndrome parkinsonien dont : les syndromes parkinsoniens d’origine 

exogène, vasculaire ou tumorale [14]. 

3.2 Epidémiologie 

La MP est la seconde maladie neurodégénérative la plus fréquente après la maladie d’Alzheimer 

[15]. 

La prévalence de la MP dans les pays occidentaux est estimée entre 100 et 200 cas pour 100.000 

habitants. Elle augmente progressivement avec l’âge, passant de 0.6 - 0.8% entre 65 et 69 ans 

à 2.6-3.5% entre 85 et 89 % [16]. 

L’âge moyen d’apparition de la maladie est d’environ 60 ans, même si 5 à 10% des cas, classés 

comme précoces, commencent entre 20 et 50 ans [17]. 

Avant 20 ans la maladie est exceptionnelle et doit faire rechercher des causes héréditaires : la 

mutation de la parkine, maladie de Wilson [18]. 

La MP pourrait être moins fréquente chez les personnes d’ascendance africaine et asiatique, ce 

qui reste contesté [15]. Les hommes seraient plus souvent atteints que les femmes, mais les 

études ne sont pas unanimes sur ce point [19]. 

La cause de la maladie de Parkinson demeure inconnue mais quelques pistes intéressantes sont 

évoquées : toxique, génétique ; en fait une origine multifactorielle. 
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C’est ainsi que devant l’insuffisance des études effectuées jusqu’à aujourd’hui pour identifier 

une cause à la fois nécessaire et suffisante ; qu’il est plausible d’évoquer dans l’optique de cette 

origine multifactorielle probable le rôle des facteurs environnementaux dans la genèse de la 

MP. 

Dans la revue (Épidémiologie et Santé publique Paris) dans son chapitre titré «Maladie de 

Parkinson et facteurs environnementaux » (Parkinson’s disease and environnements factors) 

[20]. Il est dit ceci : 

« L’intoxication humaine aigüe par le MPTP (dérivé synthétique impure de l’héroïne), décrite 

chez certains toxicomanes a suscité un grand intérêt dans la communauté scientifique en raison 

du véritable modèle expérimental de MP qu’il réalise. La MP est deux à cinq fois plus fréquente 

dans les pays industrialisés que dans les pays en voie de développement. Des enquêtes cas 

témoins ont conclu de manière répétée à une association positive entre l’habitat milieu rural et 

la MP. Cette association pourrait découler de l’utilisation professionnelle d’herbicides et de 

pesticides ou de la consommation d’eau tirée de puits » [20]. 

3.3 Rappel anatomique : le système striato-nigrique  

3.3.1 Les corps striés 

Ils constituent les centres sous-corticaux les plus perfectionnés du système extrapyramidal. 

Du point de vue fonctionnel, ils comprennent : 

- La partie interne du noyau lenticulaire, ou pallidum, qui constitue la formation 

striée la plus ancienne : le paléo-striatum. 

- L’ensemble du noyau caudé et la partie externe du noyau lenticulaire ou putamen, qui 

constituent des formations plus récentes : le striatum. 

 Le paléo-striatum : 

Il reçoit ses afférences du thalamus et du néo-striatum, ses afférences forment deux faisceaux : 

l’anse lenticulaire et le faisceau lenticulaire, qui atteignent d’une part l’hypothalamus, et d’autre 

part différents noyaux du système extrapyramidal siégeant à la partie haute du tronc cérébral et 

dont nous n’avons cité que les principaux (noyau rouge et locus niger). 

Ainsi le pallidum est un noyau moteur extrapyramidal qui peut fonctionner indépendamment 

du cortex recevant ses afférences par l’intermédiaire du thalamus. Ces circuits thalamo-striés 

commandent en particulier le tonus musculaire et les mouvements automatiques élémentaires. 

Leur lésion entraîne une hypotonie et un défaut de coordination des mouvements. 

 Le néo-striatum 
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Il reçoit ses afférences du cortex extrapyramidal. Toutes ses afférences aboutissent au pallidum 

qu’il contrôle, exerçant sur lui un effet inhibiteur. Du pallidum, les voies efférentes sont les 

mêmes que précédemment. Une lésion de ces circuits néo-striés aboutit à la libération du paléo-

striatum, avec apparition de mouvements incoordonnés (chorée-athétose). 

3.3.2 Les voies dopaminergiques : le système extrapyramidal et ses connexions 

On désigne habituellement par ce terme un certain nombre de centres moteurs reliés entre eux 

par de multiples connexions souvent à double sens (circuits, boucles) et n’appartenant ni au 

système pyramidal ni au système cérébelleux [21]. 

Les principaux éléments de ces centres sont : le noyau caudé et le putamen (qui constituent le 

striatum), le pallidum (globe pâle) et divers noyaux de la région sous thalamique (Zona incerta, 

corps de luys, locus Niger). Les principales connexions les réunissant les uns aux autres sont 

les fibres strio-pallidales, la boucle strio-nigro-striée et la boucle pallido-luyso-pallidale. Les 

médiateurs chimiques libérés aux terminaisons présynaptiques des fibres impliquées dans ces 

circuits ont été étudiés ces dernières années. Le plus important est la Dopamine en pratique, 

libérée aux synapses nigro-striatales, et dont le manque est responsable d’une grande partie de 

la symptomatologie parkinsonienne. Mais il serait tout à fait artificiel de limiter à ces centres la 

définition du système extrapyramidal, car ils sont reliés par des multiples connexions : 

 Au Thalamus : noyau intralaminaire (boucle pallido-inta-lamino-striée) et noyau ventro-latéral 

principalement ; 

 Au Cortex cérébral, aires corticales « extra-pyramidales » circuit thalamo- cortico-thalamique 

; au noyau rouge et au cervelet ; à la substance réticulée du tronc cérébral. 

Par ces multiples connexions, le système extra-pyramidal agit en définitive sur les 

motoneurones α et 𝛾. Son action est synergique de celle des autres systèmes de commande et 

de régulation de la motricité et du tonus (système pyramidal et cérébelleux 
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Figure 1: Schéma des 3 principales voies dopaminergiques [22] 
 

 

 
Figure 2: Schéma des noyaux gris centraux. [22] 

3.4 Physiopathologie : 

La définition de la MP est à la fois clinique et histologique, car la maladie est tout à fait 

caractéristique sur ces deux plans. 
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Sur le plan clinique, la MP comporte une triade typique formée d’un tremblement de repos, 

d’une akinésie, d’une hypertonie dont les effets cumulés sont à l’origine du handicap moteur. 

Les études anatomopathologiques puis histochimiques ont permis d’établir une relation 

chronologique directe entre l’apparition des symptômes et le déficit neurobiochimique en 

Dopamine liés à la dégénérescence des voies nigrostriées. Ces voies s’unissent entre eux le 

locus NIGER et le striatum, néocélulaire intracérébraux impliqués dans l’initiation et le contrôle 

du mouvement : la maladie se manifeste cliniquement lorsque la concentration de Dopamine 

striatale chute de plus de 70 à 80%. L’amélioration spectaculaire des patients obtenue par la 

Dopathérapie depuis une vingtaine d’années a confirmé à postériori l’importance de cette 

déficience sélective malgré la modification d’autres neurotransmetteurs au cours de la MP. Il 

existe une perte neuronale en fonction de l’âge qui est progressive et linéaire. 

Cette perte neuronale est hétérogène et prédomine dans les nigrosomes [23]. La sensibilité des 

neurones nigro-striés Dopaminergiques au vieillissement semble supérieure à celle de la plupart 

des autres cellules intracérébrales. Cette perte est néanmoins considérée comme insuffisante 

pour atteindre le seuil critique de déclenchement de la MP. 

La MP semble donc nécessiter, pour s’exprimer sur le plan clinique, l’intervention d’un ou 

plusieurs facteurs spécifiques inconnus dont l’effet s’ajouterait à celui du vieillissement 

cérébral physiologique pour accélérer le processus de dégénérescence nigrostriatale. De 

manière théorique, on peut imaginer l’intervention de tels facteurs selon diverses modalités : 

baisse rapide du nombre de cellules nigro-striées, en temps limité, accélération de la pente de 

dégénérescence cellulaire ou combinaison de ces deux mécanismes. 

3.5 Les principales causes engendrant secondairement un syndrome parkinsonien 

3.5.1 Les causes toxiques  

Les neuroleptiques et plus généralement, les bloqueurs des récepteurs Dopaminergiques (anti 

vomitif) peuvent mimer certains signes de la MP, essentiellement par l’akinésie, rigidité. Les 

intoxications graves au monoxyde de carbone induisent, chez les patients qui en réchappent, 

des syndromes parkinsoniens souvent importants. 

A ceci, il faut citer l’intoxication au N. Méthyl 4-Phenyl – 1 ,2 ,3 ,6-Tetrahydro – Pyridine ou 

MPTP dont au cours des années 1980 un nombre croissant d’études s’est intéressé aux facteurs 

environnementaux dans la MP en relation avec la découverte de plusieurs molécules 

neurotoxiques susceptibles d’induire une symptomatologie extrapyramidale proche de la 

maladie de Parkinson. La plus importante molécule était le MPTP [20]. 
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3.5.2 Les causes vasculaires : 

Un syndrome multi lacunaire d’origine vasculaire peut ressembler à la maladie de Parkinson 

(MP), mais les signes sont souvent limités aux membres inférieurs. 

3.5.3 Les causes traumatiques et tumorales : 

Les traumatismes crâniens répétés chez les boxeurs, par exemple, les calcifications des noyaux 

gris (la maladie de Fahr) ou tumeurs de la base, sont parfois incriminés. 

3.5.4 Les causes infectieuses : 

L’encéphalite épidémique de Von ECONOMO survenue au monde dans les années qui ont 

suivi la Première Guerre mondiale, était suivie d’un syndrome difficile à différencier de la 

maladie de Parkinson. Il est habituel dans ce cas de parler Parkinson-encéphalitique. 

Il existe d’autres maladies neurodégénératives qui comportent un syndrome parkinsonien 

découlant soit : 

De l’atrophie pallido-luysienne décrite par Von BOGAERT, se manifeste par l’association chez 

un même patient de contractures, dystonies de torsion, mouvements choréo-athétosiques aux 

tremblements ; 

 De la dégénérescence striato-nigrique s’exprimant par un syndrome parkinsonien parfois 

associé à un syndrome pyramidal ; 

 La paralysie supra-nucléaire (PSP) progressive ou maladie de STILL- RICHRDSON-

OLSEWSKI associant au syndrome parkinsonien une paralysie de la verticalité du regard, une 

rigidité axiale prédominante, avec parfois un syndrome cérébelleux, pyramidal ou une 

dysarthrie ; 

 Le syndrome de SHY-DRAGER est caractérisé par une grande dysautonomie (hypotension 

orthostatique, qui est sévère, troubles vésico- sphinctériens) associés à une atteinte 

extrapyramidale et parfois des signes cérébelleux, une amyotrophie, une paralysie oculomotrice 

; 

 L’association sclérose latérale amyotrophique et syndrome parkinsonien, observée dans l’Ile de 

Guam, pose la question d’une origine commune possible de la neurodégénérescence de ces 

deux affections. 

Les mêmes études montrent également que plus généralement la dégénérescence des noyaux 

gris centraux est souvent accompagnée par l’atteinte d’autres structures neuronales, affections 

regroupées alors sous le nom de « Multiple Système Atrophy ». 



 

Thèse de médecine M. Moussa Konaté 11 

Différentes manifestations cliniques coexistent alors : syndrome extrapyramidal, cérébelleux, 

dysautonomie, paralysie oculomotrice principalement. 

La description de cette nuance entre maladie de Parkinson et autres syndromes parkinsoniens 

permet de spécifier la MP dans des syndromes parkinsoniens ci- dessus cités. 

3.6 Clinique 

Le début est généralement insidieux. Des douleurs mal systématisées, une fatigabilité, une 

réduction de l’activité peuvent orienter à tort vers une affection rhumatismale ou un état 

dépressif. 

Néanmoins dans 80% des cas le tremblement a retenu l’attention du malade ou de son entourage 

et il conduit à la recherche des autres signes .Signalons que l’unilatéralité ou la prédominance 

unilatérale de la sémiologie est habituelle à ce   stade.[24]. 

Le tableau clinique de la maladie de Parkinson est dominé par les symptômes moteurs et les 

non moteurs  

3.6.1 Les symptômes moteurs 

-Le tremblement : c’est le signe le plus classique du syndrome parkinsonien (70% des cas) [25]. 

Typiquement, il se manifeste au repos, oscillant de façon fine et régulière à un rythme lent de 

4 à 6 cycles par seconde. Débutant classiquement au membre supérieur (le pouce, l’index et la 

main), il respecte toujours l’extrémité céphalique. 

-L’hypertonie extrapyramidale, classiquement décrite en « tuyau de plomb » (le membre 

gardant à la fin d’un mouvement l’attitude exercée), « en roue dentée ». Cette hypertonie 

plastique cède par à-coup. 

-L’akinésie, est une réduction de la motricité automatique et volontaire en l’absence de toute 

paralysie. Elle correspond à un défaut d’initiation du mouvement et est à distinguer d’un 

ralentissement (bradykinésie) et d’une réduction d’amplitude (hypo kinésie), qui peuvent 

également être présents. 

3.6.2 Les Symptômes non moteurs [26] 

D’autres symptômes apparaissant à des degrés variables au cours de l’évolution entraînant une 

majoration du handicap fonctionnel. Dans certains cas il semblerait que ces symptômes puissent 

survenir très précocement et précéder l’apparition des signes moteurs de quelques années [27, 

28]. 
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- Les signes neurovégétatifs. 

Les troubles digestifs sont très fréquents (constipation, gastroparésie). L’hypotension artérielle 

orthostatique et les troubles vésico sphinctériens sont souvent tardifs. L’amaigrissement reste 

aspécifique (le poids reste un bon indice de surveillance clinique). 

- Les troubles sensitifs. 

Leur description et leur localisation sont très variables : crampes, engourdissements, sensations 

de chaleur ou de froid, localisés du côté où la symptomatologie extrapyramidale prédomine. 

Un tableau d’impatience des membres inférieurs est souvent rapporté. 

- Les troubles du sommeil et de la vigilance. 

Le sommeil peut être perturbé par les troubles sphinctériens et par des difficultés motrices 

nocturnes (akinésie, dystonie). L’insomnie est initiale ou en deuxième partie de nuit. Les 

cauchemars sont fréquents, ils correspondent à des troubles du comportement en sommeil 

paradoxal. La somnolence diurne est parfois favorisée par les traitements (agonistes 

dopaminergiques). 

- Les signes axiaux. 

Ils sont tardifs mais peuvent passer progressivement au premier plan : akinésie axiale, troubles 

de la marche (enrayages cinétiques, festination), instabilité posturale en rétropulsion avec 

risque de chute, dysarthrie, troubles de la déglutition. 

- Les troubles cognitifs et les troubles psychiques.  

Les déficits cognitifs concernent principalement le traitement des informations visuospatiales, 

la mémoire, l’attention et les fonctions exécutives. Une démence survient dans plus de 40 % des 

cas. La dépression et l’anxiété sont fréquentes. Le traitement   dopaminergique peut provoquer 

des hallucinations, mais aussi de véritables délires. La survenue de ces complications peut 

traduire l’évolution de la maladie vers une démence. 

Critères diagnostiques cliniques de la maladie de Parkinson(UKPDBB) [ 2 9 ] . 

 Vérification des critères diagnostiques du syndrome Parkinsonien 

_ Bradykinésie 

_ Au moins un signe parmi les suivants : 

_ Rigidité musculaire 

_ Tremblements de repos 

_ Instabilité posturale non expliquée par une atteinte primitive visuelle, vestibulaire, 

cérébelleuse ou proprioceptive 
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 Critères évolutifs positifs en faveur du diagnostic de la maladie de Parkinson 

_ Début unilatéral 

_ Présence d’un tremblement de repos 

_ Evolution progressive 

_ Amélioration significative (>70%) par la L-Dopa du côté initialement atteint 

_ Mouvements choréiques intenses induits par la L-Dopa 

_ Sensibilité à la L-Dopa pendant 4 ans au moins 

_ Durée d’évolution supérieure à 9 ans 

 Vérification de l’absence de critères d’exclusion de la maladie de Parkinson 

_ Antécédents d’AVC répétés et progression par à-coups 

_ Antécédents de traumatismes crâniens répétés 

_ Antécédent documenté d’encéphalite 

_ Crises oculogyres 

_ Traitement neuroleptique durant les premiers symptômes 

_ Antécédents familiaux de plusieurs cas de syndromes Parkinsoniens (critère relatif) 

_ Rémission prolongée 

_ Signes strictement unilatéraux après 3 ans d’évolution 

_ Paralysie supra nucléaire du regard 

_ Syndrome cérébelleux 

_ Dysautonomie sévère et précoce 

_ Démence sévère et précoce avec troubles de la mémoire, du langage et des praxies 

_ Signes de Babinski 

_ Tumeur cérébrale ou hydrocéphalie communicante sur le scanner 

_ Absence d’amélioration sous fortes doses de L-Dopa (en l’absence de 

malabsorption) 

_ Exposition au MPTP (1-methyl-4-phényl-1, 2, 4,6-tétrahydropyridine) 

3.7 Traitements [30] 

Les traitements actuels de la maladie de Parkinson sont uniquement symptomatiques. On 

distingue les traitements médicamenteux et les traitements dits neurochirurgicaux. 

3.7.1 Traitements médicamenteux 

- Majorer le taux de dopamine par l’administration de L-dopa (précurseur de la dopamine) 
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et en y associant un inhibiteur de la Dopa décarboxylase périphérique (MODOPAR). 

- Stimuler les récepteurs dopaminergiques par des agonistes dopaminergiques (ropinirole 

: REQUIP, pramipexol : SIFROL) 

- Réduire la dégradation de la dopamine via des inhibiteurs de la catéchol-O- méthyl-

transférase ICOMT (entacapone : COMTAN, tolcapone : TASMAR) ou de la monoamine-

oxydase IMAO (DEPRENYL) 

On distingue 3 phases dans la maladie de Parkinson, en lien avec le traitement : 

- La  «Lune de miel »ou phase de bon contrôle symptomatique, d’équilibre 

- La phase de complications motrices et des fluctuations 

- La phase de « déclin », qui correspond à la perte d’efficacité de la L-dopa.  

3.7.2 Traitements neurochirurgicaux 

Ces traitements ne sont proposés qu’aux patients ayant une forme évoluée de la maladie de 

Parkinson, dans ce cas, il devient difficile d’équilibrer le traitement médical classique afin de 

contrôler les fluctuations motrices et les mouvements anormaux (dyskinésies), secondaires 

notamment aux fluctuations plasmatiques des médicaments. 

D’autres conditions sont également obligatoires pour bénéficier de ces traitements : un âge 

inférieur à 70 ans et l’absence de troubles psychiatriques ou cognitifs. Si les interventions 

lésionnelles (thalamotomie et pallidotomie par exemple) sont connues depuis le début du XXe 

siècle, les traitements neurochirurgicaux les plus utilisés actuellement sont basés sur la 

stimulation cérébrale profonde (SCP). L’intérêt de la SCP étant l’absence de lésions 

anatomiques et ses possibilités de modulations. 

En dehors de ces 2 types de traitements nous avons également la thérapie génique [31] : La 

neuroprotection et la régénérescence des neurones dopaminergiques de la voie nigrostriée sont 

les principaux objectifs du développement de la thérapie génique de la maladie de Parkinson et 

devraient impliquer ultérieurement des gènes destinés à prévenir l’apoptose et l’accumulation 

de radicaux libres. Les modèles actuels de thérapie génique dans la maladie de Parkinson sont 

fondés sur deux types de stratégies consistant soit à remplacer les enzymes de biosynthèse de 

la dopamine, soit à utiliser des facteurs neurotrophiques neuroprotecteurs pour les neurones 

dopaminergiques. 
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4 Méthodologie 

4.1 Cadre et lieu d’étude :  

Notre étude s’est déroulée dans l’unité de neurologie dans le service de médecine interne de 

l’hôpital du Mali. 

 Présentation de l’hôpital du Mali :  

L’Hôpital du Mali créé par la loi N°10-010 du 20 mai 2010 est le vrai fruit de l’amitié entre la 

Chine et le Mali. C’est un hôpital de troisième référence, situé sur la rive droite du fleuve Niger 

dans le quartier de Missabougou, en Commune VI, au sud du troisième pont du district de 

Bamako. Il a été inauguré en septembre 2011 et comprend essentiellement :  

Un bloc administratif comprenant les bureaux de la direction, les salles de consultation externes, 

le bureau des entrées  

Un bloc technique qui comprend la pharmacie hospitalière, le laboratoire, l’imagerie médicale, 

l’exploration fonctionnelle et le bloc opératoire,  

Un bloc d’hospitalisation qui comprend les urgences et la réanimation, la chirurgie 

(neurochirurgie, chirurgie thoracique et gynécologie), la médecine et endocrinologie et la 

pédiatrie.  

  La Mission de l’hôpital du Mali  

Sa mission est de participer à la mise en œuvre de la politique nationale de santé. Il assure le 

diagnostic, le traitement et le suivi des malades, des blessés, des femmes enceintes ; prend en 

charge des urgences et des cas référés, la formation initiale et continue des professionnels de la 

santé. Il conduit aussi des travaux de recherche dans le domaine médical et assure les expertises 

dans les domaines de compétence.  

4.2 Type et période d’étude 

Il s’agissait d’une étude rétrospective, descriptive et analytique allant du 01 janvier 2018 au 31 

décembre 2023, soit une durée de 06 ans. 

4.3 Population d’étude  

La population d’étude était constituée de tous les patients vus en consultation neurologique 

durant cette période de l’étude.  

4.4 Critères d’inclusion   

Ont été inclus dans cette étude tous les patients vus en consultation et présentant une maladie 

de Parkinson durant cette période de l’étude.  
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4.5 Critères de non-inclusion   

N’ont pas été inclus dans cette étude tous les patients non parkinsoniens ou ayant présenté les 

symptômes de la maladie de parkinson en dehors de la période d’étude.  

4.6 Procédure de la collecte des données 

La collecte des données a été faite sur une fiche d’enquête individuelle remplie à partir des 

dossiers médicaux et de l’interrogatoire des patients aux besoins (en cas de nécessité). 

4.7 Gestion et analyse des données  

La saisie et l’analyse des données ont été faites à partir du logiciel SPSS version 25. Le 

traitement du texte et les graphiques ont été réalisés respectivement à partir des logiciels 

Microsoft Office Word et Excel 2016. Les variables quantitatives ont été exprimées en moyenne 

± écart type et les variables qualitatives en proportion. 

4.8 Considérations éthiques 

Les renseignements donnés par chaque patient ont été uniquement utilisés à des fins de 

recherche. Les informations ont été codifiés par un numéro afin de garantir l’anonymat des 

patients lors de la publication des résultats de l’étude. Les bonnes pratiques médicales ont été 

respectées ainsi que les principes de confidentialité.  
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5 Résultats  

5.1 Résultats globaux   

Du 01 janvier 2018 au 31 décembre 2023 nous avons colligé 28 patients atteints de la maladie 

de Parkinson sur 7260 patients recensés soit une fréquence hospitalière de 0,3 %.  

 

5.2 Résultats descriptifs 

Tableau I : Répartition des patients selon le sexe 

 

Sexe Effectif (n) Fréquence (%) 

Femme 12 42,9 

Homme 16 57,1 

Total 28 100,0 

 

Le sex-ratio = 1,3. 

 

 

Tableau II : Répartition des patients selon la tranche d’âge  

 

Tranche d’âge (ans) Effectif (n) Fréquence (%) 

35 à 45 1 3,6 

46 à 55 3 10,7 

56 à 65 9 32,1 

Plus de 65 15 53,6 

Total 28 100,0 

 

La tranche d’âge de plus de 65 ans représentait 53,6% des cas. L’âge moyen était de 65,89 ans 

avec des extrêmes d’âge de 40 et 86 ans. 
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Tableau III : Répartition des patients selon la profession 

 

Profession  Effectif (n) Fréquence (%) 

Cultivateur 8 28,6 

Ménagère 5 17,9 

Commerçant 2 7,1 

Fonctionnaire 3 10,7 

Ouvrier 4 14,3 

Personne âgée 5 17,9 

Elève/Etudiant 1 3,6 

Total 28 100,0 

 

Les cultivateurs étaient majoritaires avec 28,6% des cas 

 
 

 

 

 

 

Tableau IV : Répartition des patients selon la résidence 

 

Résidence Effectif Fréquence (%) 

Bamako 11 39,3 

Hors de Bamako 17 60,7 

Total 28 100,0 

 

La majorité des patients résidaient hors de Bamako, soit 60,7% des cas. 
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Tableau V : Répartition des patients selon la durée d’évolution  
 

Durée d’évolution (ans) Effectif (n) Fréquence (%) 

Moins de 2 7 25,0 

2 à 4 11 39,3 

5 à 7 6 21,4 

Plus de 7  4 14,3 

Total 28 100,0 

La durée d’évolution était comprise entre 2 et 4 ans dans 39,3% des cas. La durée moyenne de 

était de 5,28 ans avec un minimum de 5 mois et un maximum de 30 ans.  

 

 

 

 

 

Tableau VI : Répartition des patients selon les troubles digestifs 

 

Troubles digestifs Effectif (N=28) Fréquence (%) 

Perte du goût des aliments ou de l’odorat 14 50,0 

Difficultés à avaler, boire ou étouffement 11 39,3 

Hypersalivation durant la journée 18 64,3 

Vomissement ou Nausées 1 3,6 

Constipation 16 57,1 

 

L’hypersalivation diurne était la plus représentée des troubles digestifs soit 64,3% des cas, 

suivie de la perte du goût des aliments ou de l’odorat retrouvée dans 50% des cas.   

NB : Un patient pouvait avoir un ou plusieurs troubles digestifs. 
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Tableau VII : Répartition des patients selon les troubles vésico-sphinctériens 

 

Troubles vésico-sphinctériens Effectif (N=28) Fréquence (%) 

Pollakiurie nocturne 17 60,7 

Urgence à uriner  16 57,1 

Incontinence fécale  1 3,6 

 

Parmi les troubles Vésico-sphinctériens, 60,7% des patients présentaient une pollakiurie 

nocturne et 57,1% une urgence à uriner 

NB : Un patient pouvait avoir un ou plusieurs troubles vésico-sphinctériens. 

 

 

 

Tableau VIII : Répartition des patients selon les troubles psycho-cognitifs 

 

Troubles psycho cognitifs 
Effectif (N=28) Fréquence (%) 

Croire qu’il vous arrive des choses que les autres 

disent ne pas être vraies 

3 10,7 

Oubli des faits récents ou de faire des choses 

revues 

9 32,1 

Perte d’intérêt pour les évènements ou les choses 

que vous faites 

5 17,9 

Hallucinations visuelles ou auditives 5 17,9 

Difficultés à rester concentré 10 35,7 

Se sentir triste ou déprimé 12 42,9 

Sentir l’anxiété, la peur sans raison 14 50,0 

 

Parmi les troubles psycho cognitifs retrouvés 50% des patients disaient sentir l’anxiété et la 

peur sans raison et 35,7% des patients présentaient des difficultés à rester concentré. 

NB : Un patient pouvait avoir un ou plusieurs troubles psycho-cognitifs. 
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Tableau IX : Répartition des patients selon les troubles sexuels 

 

Troubles sexuels 
Effectif (N=28) Fréquence (%) 

Perte de libido 1 3,6 

Difficultés lors des rapports sexuels 4 14,3 

Pas de troubles 24 85,7 

 

Parmi les troubles sexuels retrouvés seulement 4 patients présentaient des difficultés lors des 

rapports sexuels soit 14,3% des cas. 

NB : Un patient pouvait avoir un ou plusieurs troubles sexuels. 

 

 

Tableau X : Répartition des patients selon les troubles du sommeil 

 

Troubles du sommeil 
Effectif (N=28) Fréquence (%) 

Avoir du mal à rester éveillé pendant les activités 

comme conduire et manger 

5 17,9 

Difficulté à s’endormir ou à rester endormi la nuit 13 46,4 

Rêves intenses et/ou effrayants 15 53,6 

Parler ou bouger durant le sommeil comme jouer 

dans votre rêve 

14 50,0 

Sensations désagréables dans les jambes la nuit ou 

pendant le repos, et sentiment de besoin de bouger 

8 28,6 

 

Les troubles du sommeil étaient dominés par les rêves intenses et/ou effrayants retrouvés chez 

15 patients soit 53,6% des cas. 

NB : Un patient pouvait avoir un ou plusieurs troubles du sommeil. 
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Tableau XI : Répartition des patients selon autres symptômes non moteurs 

 

Autres symptômes non moteurs 
Effectif N=28 Pourcentage 

Douleurs inexpliquées en dehors de douleurs dues à 

des ATCD connus 

4 14,3 

Perte de poids inexpliquée, non due à un changement 

de régime 

9 32,1 

Se sentir mal à l’aise ou faible étant debout vous 

obligeant à s’asseoir ou s’allonger 

8 28,6 

Chutes 5 17,9 

Gonflement de vos jambes 4 14,3 

Transpiration excessive 5 17,9 

Vision double 5 17,9 

 

Parmi les autres symptômes non moteurs, la perte de poids inexpliquée non due à un 

changement de régime représentait 32,1% des cas. 

NB : Un patient pouvait avoir un ou plusieurs autres symptômes non moteurs. 

 

 

 

Tableau XII : Répartition des patients selon l’âge du début de la maladie 

Age du début (ans) Effectif (n) Fréquence (%) 

35 à 45 1 3,6 

46 à 55 6 21,4 

56 à 65 12 42,9 

Plus de 65 9 32,1 

Total 28 100,0 

 

La tranche d’âge de 56 à 65 ans était la plus représentée avec 42,9% des cas. 
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Tableau XIII: Répartition des patients selon les signes moteurs 

 

Signes moteurs  Effectif (n) Fréquence (%) 

Tremblement  28 100 

Rigidité 17 60,7 

Akinésie  17 60,7 

 

Tous les patients présentaient un tremblement soit 100% des cas. 

NB : Un patient pouvait avoir un ou plusieurs signes moteurs. 

 

 

 

 

 

Tableau XIV : Répartition des patients selon l’échelle de Hoehn et Yahr 

 

Stades Effectif (n) Fréquence (%) 

0 0 0 

1 5 17,9 

1,5 2 7,1 

2 7 25 

2,5 0 0 

3 2 7,1 

4 4 14,3 

5 8 28,6 

Total 28 100,0 

 

Le stade 5 était le plus représenté avec 28,6% des cas, suivi du stade 2 avec 25% des cas. 
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Tableau XV : Répartition des patients selon le délai entre le début des symptômes moteurs et 

l’apparition des symptômes non moteurs 

 

Délai entre le début des symptômes moteurs et 

l’apparition des symptômes non moteurs (ans) Effectif (n) Fréquence (%) 

0 à 5 avant 15 53,6 

5 à 10 avant 1 3,5 

0 à 5 après 12 42,9 

Total  28 100 

 
 

53,6% des patients présentaient des signes prémoteurs 5 ans avant l’apparition des symptômes 

moteurs et 42,9% 5 ans après. 

 

 

 

Tableau XVI : Relation entre les signes moteurs et l’âge du patient 

 

Signes moteurs Age du patient Total 

35 à 45 46 à 55 56 à 65 Plus de 65 

 
Tremblement 1 2 2 4 9 

Tremblement+ Rigidité+ Akinésie 0 1 7 11 19 

Total 1 3 9 15 28 

p=0,223 

Nous n’avons pas trouvé de relation statistiquement significative entre les signes moteurs et 

l’âge du patient (p>0,05) 
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Tableau XVII : Relation entre les signes moteurs et l’âge de découverte 

 

Signe moteur Age de découverte Total 

35 à 45 46 à 55 56 à 65 Plus de 65 

 
Tremblement 1 2 4 2 9 

Tremblement+Rigidité+Akinésie 0 4 8 7 19 

Total 1 6 12 9 28 

p=0,470 

Nous n’avons pas trouvé de relation statistiquement significative entre les signes moteurs et 

l’âge de découverte (p>0,05) 

 

Tableau XVIII : Relation entre les signes moteurs et le sexe 

 

Signe moteur Sexe Total 

Femme Homme 

 
Tremblement 1 8 9 

Tremblement + Rigidité + Akinésie 11 8 19 

Total 12 16 28 

p=0,019 

Nous avons trouvé une relation statistiquement significative entre les signes moteurs et le sexe 

(p<0,05) 

 

Tableau XIX : Relation entre les signes moteurs et l’âge d’évolution 

 

Signe moteur Age d’évolution Total 

2 à 4 5 à 7 Moins de 2 Plus de 7 

 
Tremblement 2 2 4 1 9 

Tremblement + Rigidité + Akinésie 9 4 3 3 19 

Total 11 6 7 4 28 

p=0,379 

Nous n’avons pas trouvé de relation statistiquement significative entre les signes moteurs et 

l’âge d’évolution (p>0,05) 
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6 Commentaires et discussion  

Notre étude portant sur les symptômes non moteurs de la maladie de Parkinson met en évidence 

un profil épidémiologique et clinique cohérent avec les données de la littérature, tout en révélant 

certaines particularités liées au contexte local. Cependant au cours de notre étude nous avons 

rencontré certaines limites :  

• L’anamnèse se reposant parfois sur les accompagnants due à l’âge avancé des patients, avec 

souvent des troubles de mémoire.  

• Des conditions financières précaires ne permettant pas à certains de nos patients d’assurer 

un suivi régulier de la maladie.  

• La taille réduite de notre échantillon, qui s’explique par le recrutement exclusivement 

hospitalier des patients dans une unité de neurologie.  

Fréquence   

Sur 7260 patients recensés 28 patients ont présenté la maladie de parkinson soit une fréquence 

hospitalière de 0,3 %. Cette fréquence est similaire à celle rapportée par Gnonlonfoun D et al 

[43], soit 0,53%. Par contre Koné A [40] et Coulibaly T et al [42] ont retrouvé des fréquences 

élevées soient respectivement 1,04% et 1,15. Cette différence pourrait s’expliquer par le fait 

que notre étude a été menée dans une unité de neurologie tandis que les deux autres études se 

sont déroulées dans des services de neurologie.  

Caractéristiques sociodémographiques  

L’âge moyen de nos patients était de 65,89 ans, avec des extrêmes d’âge de 40 et 86 ans. Ce 

résultat est similaire à ceux rapportés Koné A [40] et Belarabi L [41] soient respectivement 

66,45 ans et 60,89 ans. La prédominance de la tranche d’âge supérieure à 65 ans dans notre 

étude (53,6 %) conforte le fait que la maladie de Parkinson est une pathologie 

neurodégénérative liée au vieillissement [33].  

Dans notre étude, la durée d’évolution de la maladie était entre 2 et 4 ans dans 39,3% des cas, 

avec une durée moyenne de 5,28 ans. Ce résultat concorde avec ceux de Koné A [40] et Belarabi 

L [41] qui ont rapporté respectivement des durées moyennes d’évolution de 2 ans et 3,5 ans.  

Nous avons observé une prédominance masculine (57,1 % ; sex-ratio = 1,3) qui est conforme à 

plusieurs études internationales qui rapportent une fréquence plus élevée de la maladie de  

Parkinson chez les hommes [32]. Cette prédominance masculine a également été rapportée par 

Koné A [40], Belarabi L [41], Coulibaly T et al [42] et Gnonlonfoun D et al [43] avec 

respectivement des sex-ratios de 1,2 ; 3,5 ; 1,74 et 3,2. Ceci pourrait s’expliquer par des facteurs 



 

Thèse de médecine  M Moussa Konaté 30 

hormonaux ou environnementaux, notamment une exposition plus importante aux toxiques 

(pesticides) dans certaines professions comme l’agriculture, ce qui concorde avec la forte 

proportion de cultivateurs retrouvée dans notre étude (28,6 %).  

La majorité de nos patients résidaient hors de Bamako (60,7 %). Ce résultat concorde avec celui 

de Koné A [40] qui a retrouvé 60,61% de patients hors Bamako. Ceci pourrait expliquer le 

recours tardif des patients aux structures spécialisées dont les grandes références se situent à 

Bamako. Cette situation pourrait entraîner un retard diagnostique et expliquer la forte 

proportion de patients à des stades avancés de la maladie (stade 5 : 28,6 % selon l’échelle de 

Hoehn et Yahr). En effet, dans les pays à ressources limitées, les patients consultent souvent à 

un stade tardif en raison de barrières géographiques, financières ou culturelles [34].  

Aspects cliniques   

Les signes non moteurs ont été retrouvés chez tous nos patients, soit 100% des cas. Ce résultat 

est comparable à celui de Mhiri M [44] et Saada M [45] qui ont rapporté respectivement 97% 

et 93,5% de signes non moteurs. Notre étude montre une fréquence élevée et une grande 

diversité de ces manifestations, confirmant leur importance dans l’évolution de la maladie.  

Les troubles digestifs étaient dominés par l’hypersialorrhée (64,3 %) et la constipation (57,1 

%). Ces résultats sont en accord avec celui de Belarabi L [41] qui a rapporté 61,1% des cas pour 

l’hypersialorrhée et pour la constipation. Les données de la littérature réconfortent ces résultats 

et considère la constipation comme l’un des symptômes non moteurs les plus précoces de la 

maladie de Parkinson, parfois présent plusieurs années avant les signes moteurs [35]. La perte 

de l’odorat (50 %) est également un symptôme fréquemment rapporté, traduisant une atteinte 

précoce des structures olfactives.  

Les troubles vésico-sphinctériens, notamment la pollakiurie nocturne (60,7 %) et l’urgence 

mictionnelle (57,1 %), sont également fréquents et témoignent d’une dysautonomie liée à 

l’atteinte du système nerveux autonome [36]. Nos résultats concordent avec ceux de de Mhiri 

M [44] qui a rapporté 67% de troubles vésico-sphintériens. Ces troubles altèrent 

significativement la qualité de vie des patients.  

Sur le plan psycho-cognitif, l’anxiété (50 %) et la dépression (42,9 %) étaient les manifestations 

les plus fréquentes. Ces résultats sont comparables à ceux rapportés par Parkinson's Foundation, 

qui souligne que les troubles anxio-dépressifs touchent une proportion importante des patients 

parkinsoniens [37]. Mhiri M [44] a également rapporté 50% des cas d’anxiété. Les troubles 
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cognitifs, tels que les difficultés de concentration (35,7 %) et les troubles de la mémoire (32,1 

%), reflètent l’évolution neurodégénérative de la maladie.  

Les troubles du sommeil étaient également très fréquents, dominés par les rêves intenses ou 

effrayants (53,6 %) et les comportements moteurs pendant le sommeil (50 %), évoquant des 

troubles du comportement en sommeil paradoxal. Une fréquence similaire a été retrouvée par 

Belarabi L [41] soit 61,1% de troubles du sommeil.  Ces troubles sont bien décrits dans la 

littérature comme étant fortement associés à la maladie de Parkinson [38].  

Les autres symptômes non moteurs, tels que la perte de poids (32,1 %), l’hypotension 

orthostatique (28,6 %) et les douleurs inexpliquées (14,3 %), traduisent le caractère systémique 

de la maladie. Ces symptômes contribuent à la morbidité globale et sont souvent 

sousdiagnostiqués.  

En revanche, les troubles sexuels étaient peu rapportés (14,3 %) dans notre étude. Cette 

fréquence est inférieure à celle rapportée par Mhiri M [44], soit 50% des cas. Cette différence 

pourrait être liée à des facteurs socioculturels, notamment la réticence à aborder ces sujets dans 

notre contexte.  

Nous avons retrouvé 16 patients ayant présenté des symptômes prémoteurs soit 57,1%, c’est à 

dire des symptômes non moteurs apparus avant le début des symptômes moteurs. Ce résultat 

est proche de celui rapporté par Belarabi L [41], soit 61,1% des cas. En effet, ceci confirme le 

fait que certains signes non moteurs, tels que la dépression, la constipation, les troubles du 

comportement en sommeil paradoxal et l'hyposmie peuvent précéder de plusieurs années les 

symptômes moteurs de la maladie de Parkinson. Globalement, ces résultats confirment que les 

symptômes non moteurs sont fréquents, variés. Ils peuvent impacter fortement la qualité de vie 

des patients.  

Résultats analytiques  

Dans notre étude, il y’avait une absence de lien avec la durée d'évolution. On pourrait s'attendre 

à une aggravation motrice avec l'ancienneté de la maladie mais la durée d'évolution est souvent 

mal estimée, car les patients retracent difficilement la date des premiers symptômes, ce qui crée 

un biais de mémorisation. 

Nous avons trouvé une relation statistiquement significative entre les signes moteurs et le sexe 

(p<0,05). Ceci concorde avec la littérature, qui décrit des différences cliniques entre hommes 

et femmes atteints de la maladie de Parkinson [46]. Les hommes sont plus souvent touchés (sex-
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ratio d'environ 1,5 en faveur des hommes) et présentent volontiers une rigidité et une 

bradykinésie plus marquées, alors que les femmes ont plus souvent un tremblement et des 

dyskinésies [46]. L'hypothèse classique invoque un effet neuroprotecteur des œstrogènes sur 

les voies dopaminergiques nigro-striées. Des facteurs d'exposition différents entre hommes et 

femmes (pesticides, activités professionnelles, tabac) ou des différences de recours aux soins 

pourraient aussi jouer. 
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7 Conclusion 

Cette étude met en évidence une forte prévalence des symptômes non moteurs chez les patients 

atteints de la maladie de Parkinson à l’unité de neurologie du service de médecine interne de 

l’hôpital du Mali. Ces symptômes, dominés par les troubles digestifs, urinaires, psychocognitifs 

et du sommeil, sont fréquents et souvent associés à des stades avancés de la maladie.  

Ils constituent un élément essentiel de la maladie, parfois plus invalidant que les symptômes 

moteurs, et nécessitent une prise en charge globale, précoce et multidisciplinaire. Cependant, 

leur reconnaissance reste insuffisante et devrait être intégrer à l’évaluation de tout patient 

parkinsonien, notamment dans les contextes à ressources limitées.  

 

  



 

Thèse de médecine  M Moussa Konaté 35 

8 Recommandations 

Au personnel de santé : 

 Intégrer systématiquement la recherche des symptômes non moteurs dans l’évaluation des 

patients parkinsoniens ;  

 Former les professionnels de santé à la reconnaissance et à la prise en charge de ces 

symptômes ;  

 Adopter une approche multidisciplinaire (neurologue, psychologue, kinésithérapeute).  

Aux autorités sanitaires : 

 Renforcer l’accès des patients aux soins de services de neurologie, notamment en zones 

rurales ;  

 Sensibiliser les populations sur les signes précoces de la maladie de Parkinson ;  

 Mettre en place des programmes de formation continue des soignants sur la maladie de 

Parkinson.  

Aux patients et familles : 

 Encourager le suivi régulier et l’adhésion au traitement ;  

 Sensibiliser sur l’importance de signaler tous les symptômes, y compris non moteurs.  
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10 Annexes 

 

Questionnaire  

Signes non moteurs de la Maladie de Parkinson 

Date : ………………   Centre : ………………….       Durée d’évolution MP : ……………....  

Identité : ………………………………..     Age : ……ans    Profession : ……………….........                     

Résidence : ……………………………..     Homme                   Femme  

                                                     Oui  Non 

1. Salivation durant la journée……….....                                   

2. Perte ou changement du goût des aliments ou de l’odorat ……………………………. ….  

3. Difficultés à avaler, boire ou étouffement …                  

4. Vomissement ou Nausées………………...        

5. Constipation (moins de 3 selles/sem) ou devoir forcer la défécation ……………………….      

6. Incontinence fécale ……………………….  

7. Sentez-vous que la vidange rectale est incomplète ? ………………………………         

8. Avez-vous souvent un sentiment d’urgence à urine qui vous précipite vers les toilettes ?  

9. Avez-vous une pollakiurie nocturne ? ……     

10. Douleurs inexpliquées (en dehors de douleurs dues à des ATCD connus : arthrose) …….. 

11. Perte de poids inexpliqué non due à un changement de régime ……………………       

12. Oubli des faits récents ou de faire des choses revues …………………………………….    

13. Perte d’intérêts pour les évènements ou les choses que vous faite ……………………..         

14. Hallucinations visuelles ou auditives …….                        

15. Difficultés à rester concentrer ……………            

16. Se sentir triste ou déprimé ……………….. 

17. Sentir l’anxiété, la peur sans raison ……… 

18. Perte de libido ……………………………  

19. Hypersexualité …………………………… 

20. Difficultés lors des rapports sexuels ……..  

21. Se sentir mal à l’aise ou faible étant debout vous obligeant à s’assoir ou s’allonger ……..   

22. Chutes……………………………………… 
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23. Avoir du mal à rester éveillé pendant les activités comme conduire ou manger ……… 

24. Difficulté à s'endormir ou à rester endormi la nuit ………………………………………… 

25. Rêves intenses et ou effrayants …………… 

26. Parler ou bouger durant sommeil comme « jouez » dans votre rêve ………………… 

27. Sensations désagréables dans les jambes la nuit ou pendant le repos, et sentiment de besoin de bouger 

……………………………………… 

28. Gonflement de vos jambes ………………… 

29. Transpiration excessive ………………….. 

30. Vision double ……………………………. 

31. Croire qu'il vous arrive des choses que les autres disent ne pas être vraies …………..... 

32. Lesquels de ces signes ont précédé la maladie : ………………………………………………   
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Résumé :  

Introduction : La maladie de Parkinson est une maladie neurodégénérative irréversible. Elle 

est la deuxième maladie neurodégénérative la plus fréquente après la maladie d’Alzheimer.  

Objectif : Etudier les symptômes non moteurs de la maladie de Parkinson chez les patients 

admis à l’unité de neurologie dans le service de médecine de l’hôpital du Mali.  

Méthodologie : Il s’agissait d’une étude rétrospective, descriptive et analytique allant du 01 

janvier 2018 au 31 décembre 2023, soit une durée de 06 ans.   

Résultats : nous avons colligé 28 patients ayant présenté la maladie de Parkinson sur 7260 

patients recensés soit une fréquence hospitalière de 0,3 %. L’âge moyen était de 65,89 ans avec 

des extrêmes d’âge de 40 et 86 ans. Les cultivateurs étaient majoritaires avec 28,6% des cas. 

La maladie évoluait entre 2 et 4 ans dans 39,3% des cas avec une durée moyenne de 5,28 ans. 

L’hypersalivation durant la journée était la plus représentée des troubles digestifs soit 64,3%. 

Parmi les troubles Vésico-sphinctériens, 60,7% des patients présentaient une pollakiurie 

nocturne et 57,1% une urgence à uriner. Dans cette étude, 50% des patients disaient sentir 

l’anxiété et la peur sans raison et 35,7% des patients présentaient des difficultés à rester 

concentré et 4 patients présentaient des difficultés lors des rapports sexuels soit 14,3% des cas. 

Les troubles du sommeil étaient dominés par les rêves intenses et/ou effrayants retrouvés chez 

15 patients soit 53,6% des cas. Tous les patients présentaient des tremblements, soit 100% des 

cas. Le stade 5 était le plus représenté avec 28,6% des cas, suivi du stade 2 avec 25% des cas. 

Dans cette série, 53,6% des patients présentaient des signes prémoteurs 5 ans avant l’apparition 

des symptômes moteurs et 42,9% 5 ans après. Conclusion : Cette étude met en évidence une 

forte prévalence des symptômes non moteurs chez les patients atteints de la maladie de 

Parkinson   

Mots clés : signes non moteurs, maladie de parkinson, hôpital du Mali  
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Abstract:  

Introduction : Parkinson’s disease is an irreversible neurodegenerative disorder. It is the 

second most common neurodegenerative disorder after Alzheimer’s disease.   

Objective : To study the nonmotor symptoms of Parkinson’s disease in patients admitted to the 

neurology unit in the internal medicine department of the Hôpital du Mali.  

Methodology : This was a retrospective, descriptive, and analytical study conducted from 

January 1, 2018, to December 31, 2023, covering a period of 6 years.   

Results: We identified 28 patients with Parkinson’s disease out of 7,260 patients registered, 

representing a hospital incidence rate of 0.3%. The mean age was 65.89 years, with ages ranging 

from 40 to 86 years. Farmers constituted the majority, accounting for 28.6% of cases. The 

disease had been present for between 2 and 4 years in 39.3% of cases, with an average duration 

of 5.28 years. Excessive daytime salivation was the most common digestive symptom, 

accounting for 64.3%. Among bladder and sphincter disorders, 60.7% of patients experienced 

nocturnal pollakiuria and 57.1% experienced urinary urgency. In this study, 50% of patients 

reported feeling anxiety and fear for no reason, 35.7% of patients had difficulty staying focused, 

and 4 patients—representing 14.3% of cases—experienced difficulties during sexual 

intercourse. Sleep disturbances were dominated by intense and/or frightening dreams, which 

were reported in 15 patients, or 53.6% of cases. All patients experienced tremors, representing 

100% of cases. Stage 5 was the most common, accounting for 28.6% of cases, followed by 

stage 2 at 25%. In this series, 53.6% of patients exhibited premotor signs 5 years before the 

onset of motor symptoms, and 42.9% exhibited them 5 years after.  

Conclusion: This study highlights a high prevalence of nonmotor symptoms in patients with 

Parkinson’s disease. 

Keywords: nonmotor symptoms, Parkinson’s disease, Mali Hospital 
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