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Syndromes Parkinsoniens: mort des neurones
dopaminergigues
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Conséquences de la mort des neurones dopaminergiq

A Signes moteurs : syndrome parkinsonien
A Tremblement de repos
A Hypertonie
A Akinésie
A Troubles de la marche
A Troubles de la posture

A Signes non moteurs
A Fatigue
A Apathie




Un syndrome...des maladies

A Syndrome Parkinsonien
A Pur
A Sensible a la substitution dopaminergique
A Asymétrique

A Maladie de Parkinson




Syndrome parkinsonien + Mauvaise reponse a

la dopa

+ Signes cliniques associés

AChutes
AParalysie
supranucléaire du
regard

AChutes
AAtteinte
cérébelleuse
ATroubles végétatifs

ADémence
AHallucinations




Sujet normal

Comment définir la maladie ?

Sujet parkinsonien

A Maladie de Parkinson / Démence & corf
de Lewy Corps dd_ewy

‘{Lewleody\i&' ‘ ‘
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A Paralysie supranucléaire progressive

Dégénérescence neuro
fibrillaire (protéine Tau)




Q u ‘a-tl dans les corps deewy?
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amily with PD. The clinical and pathological features of some members of this kindred
y reported (17).
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Classification moderne des syndromes parkinsonien:

A Maladie de Parkinson

A Démence a corps de  Lewy A Atrophie multi -systématisée

Intraneuronales Inclusion alpha -synucléine + Gliales
Synucléinopathies

Pathologie

-

Inclusion Tau +
Taupathies

S

A Paralysie supranucléaire progressive
A Dégénérescence cortico -basale



Pour quoli cO0est I mportant (e
Parkinson)

Phase diagnostique
(Parkinson de Novo)

Lune de miel ]

Complications du J

traitement

-

A Signes résistants au
traitement
dopaminergique

A Marche
A Signes non

\ moteurs /




AKINESIE 8RIGIDITE -
TREMBLEMENT

Douleurs,

anxiéte, depression,
constipation, hypotension,
troubles urinaires, troubles
sexuels,

Troubles du sommeuil, olfaction,

Troubles cognitifs




Pour quoli cO0est I mportant (e
Parkinson)

Les conséquences d

Phase diagnostique

. la perte DA dominen
(Parkinson de Novo) P

la scene

Lune de miel ]

Complications du
traitement
A Signes résistants au
traitement

dopaminergique

- J




Maladie de ParkinsoncBémade progressiome lasynucléinopathie

A Cortex
Démence

Braakand Braak (2003
2004)

A Substance noire
A Bulbe Signes moteurs

A Etudesystématique de la distribution des inclusion riche alpha
synucléingCorps dd_ewy)

A Progressiomscendantades Iésions

A Mécanismes ?




Immunosuppression

Transplant preparation
Ciclosporin for 6 months or long-term

Dissection of ventral
mesencephalic tissu Fresh or hibernated tissue is Stereotactic injection in caudate
One to eight donor embry. homogenised into cell suspension and/or putamen triple drug therapy (ciclosporin, azathioprine,
used as a source of tissue or small tissue pieces Three to eight injection tracts per prednisolone) to prevent rejection
striatum

Les greffons de neurones
embryonnaires présentent des

corps delLewy
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Conséquences therapeutiques

AEtatdel ' ar t

I L’ o b guaraitemenht est de restaurer le
fonctionnement du systemdopaminergique

I Tral t ement substi tutif
I Ce traitement a des limites

A Le traitement idéal serait celui permettant de
freitner | >évolution
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Maladie de ParkinsoncBémade progressiome lasynucléinopathie

) A Cortex
- A Substance noire .
A Bulbe / tronc cérébral Signes moteurs Démence

Braakand Braak (2003
2004)
ALésions qui précédent | appat

substance noire
A Symptdmes en rapport avec ces Iésions (symptdmes pré
moteurs)
A Exemple trouble du comportement en sommeil paradoxa
A Intérét dans le diagnosticprécoce»




Signe paradigmatique: trouble du comportement mote
en Sommell paradoxal
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Intervention a un stade précoce de la maladie de Parkins
enjeu majeur

Aodification du cours de la
maladie MAodification du cours de la
ANeuroprotection maladie

A ) ANeuroprotection
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Stabiliser la maladie au stade le plus précoce possible pour eviter les
étapes ultimes du scénario




Conclusions

A Il existe un dialogue entre la biologie et la
clinigue

A La biologie éclaire la clinique
(classification des pathologies,
mecanismes de la mort neuronale) et
détermine des voies de recherche
thérapeutique

A La clinique



