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2 

La maladie de parkinson correspond à une atteinte neurodégénérative d’origine inconnue 

des neurones dopaminergiques. Dans le monde, 6,5 millions de personnes sont touchées par 

cette maladie[1]. Elle se situe en deuxième position des maladies neurodégénératives chez le 

sujet âgé, après la maladie d’Alzheimer, et touche environ 1,5 % de la population âgée de plus de 

65 ans[2]. 

La maladie de parkinson (MP) a été décrite pour la première fois en 1817 par le Médecin 

anglais James Parkinson dans son ouvrage médical « An Essay on the ShakingPalsy » (Figure 1). 

Parkinson y fait une description détaillée de six patients et montre dans son écrit que les 

symptômes que présentent ces patients constituent une entité clinique propre. Seule la rigidité 

sera ajoutée par le neurologue français Jean Martin Charcot, qui viendra compléter ainsi la liste 

des symptômes et nomma cette affection: « Maladie de Parkinson ». 
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La maladie de parkinson se définit actuellement comme une affection 

neurodégénérative,d’étiologiemalconnue,touchantl’ensembledessystèmesmonoaminergiques 

(dopaminergique, noradrénergique, sérotoninergiques) au niveauintracérébral et au niveau du 

système nerveux autonome périphérique. La principalecaractéristique est la dégénérescence des 

neurones dopaminergiques de la substancenoireParsCompacta[3], 

entrainantundéficitendopaminedans lestriatum, responsabledetroubles moteurs. La maladie de 

parkinson est caractérisée par une triade motrice  bien connue akinésie, rigidité et tremblement 

de repos et reste principalement considérée comme une maladie motrice. Outre cesperturbations 

motrices , la maladie de parkinson comporte des manifestations  non motrices[4], sous ce terme 

Figure1:Couverturedel’ouvrage«AnEssayonTheShakingPalsy ». 
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on désigne  les troubles dysautonomiques ,troubles de sommeil, la fatigue ,trouble de l’humeur 

,les troubles cognitifs et  les troubles olfactifs .  

Les signes non moteurs de la maladie de parkinson ont un impact important et même 

supérieur à celui des signes moteurs, sur la qualité de vie[5] . Certaines de ces manifestations 

peuvent  précéder de plusieurs années l’apparition des signes moteurs[6].la période dans 

laquelle ces symptômes se manifestent est appelée la phase prémotrice de la maladie de 

parkinson . 

LaMaladiedeParkinsonestunemaladiechroniquelentementévolutive.Celle-cidébutesouvent 

de façon insidieuse et évolue à bas-bruit durant des années chose qui retard lediagnostic 

austadeprécoce. Le diagnostic de la maladie au stade précoce est devenu possible grâce aux 

symptômes de la phase prémotrice. 

Les troubles olfactifs principalement l’hyposmie est présente chez 90% des parkinsoniens 

et peut précéder de plusieurs années les signes moteurs[7] , ils ont été évoqués pour la première 

fois parAnsari KA, Johnson A en 1975[8]. Richard L. Doty, Daniel A. Deems, Stanley 

Stellarlesontconfirmés en1988. 

Notre hypothèse est que les symptômes non moteurs, particulièrement les troubles 

olfactifs sont très fréquent chez nos patients. Ces manifestations ont un impact très important 

sur la qualité de vie de nos patients. 

La problématique est le manque des études et des données statistiques chez la 

population marocaine. Les patients parkinsoniens n’arrivent pas à identifier les troubles olfactifs 

parce qu’il s’agit d’une hyposmie et non d’une anosmie, jusqu’à subir des tests. 

L’objectif de notre de travail est de mettre le point sur le profil épidémiologique ainsi que 

les différentes échelles qualitatives et quantitatives et l’évolution dans le temps des troubles 

olfactifs dans la maladie de parkinsons. 
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I. Typed’étude: 

Il s’agit d’une étude prospective et descriptive, cas témoins menée dans le service de 

neurologie du centre hospitalier universitaire Med 6 Marrakech,  s’étale sur une période de 4 

mois du septembre au décembre 2021   et portant sur 69 patients parkinsoniens  et 66 sujets 

sains.    

II. Population de l’étude : 

•  La population témoin : 

La taille de l’échantillon est de soixante-sixpersonnes afin d’être plus ou moins égale à 

celle de la populationpathologiqueayantpuêtretestée, dont la tranche d’âge est équivalente à 

celle de la population parkinsonienne.   

• La population pathologique : 

Le nombre de personnes constituant l’échantillon est desoixante-neufpersonnes. 

1. Critèresd’inclusion: 

• Population témoin : 

Sujetssainsâgésdeplusde30ansayantlibrementacceptédeparticiperànotreétude. 

• Population pathologique : 

Patients atteints de la maladie de parkinson idiopathique retenus par les critères du UK 

PARKINSON’S DISEASE SOCIETY BRAIN BANK CLINICAL DIAGNOSTIC CRITERIA[9] (annexe 2), suivi 

par un médecin neurologue et qui ont reçu uniquement un traitementmédical 

sansphysiothérapieni électrostimulation 

2. Critères d’exclusion : 

Afin que les résultats de nos tests ne soient pas faussés, nous avons décidé d’exclure 

toutes les personnes pouvantsouffrird’untroubledel’odorat dû à une autre cause : 

• des inflammations des fosses nasales, telles que l'allergie respiratoire, la rhinite aiguë 

ou chronique, la polypose naso- sinusale. 
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• Untraumatismecrânienpouvantentraînerun 

cisaillementdesfiletsolfactifs,justeavantleursortiedelabaseducrâne. 

• Uneinterventionchirurgicaleaucerveau. 

• Descorpsétrangersdansles voiesnasales. 

• Desinfectionsbactériennes. 

• Destumeursnasalesnécrotiquessurinfectées(bénignesoumalignes). 

• Une atrophie chronique de la muqueuse nasale (ozène) s'accompagnant de croûtes 

brunes qui tapissent les parois desfossesnasales. 

• Si pas de consentement. 

• Tous ces critères d’exclusion ont été retenus dans le sens où ils peuvent être 

préjudiciables à une olfaction dans lesnormes. 
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III. Méthodes : 

1. Produits utilisés : 

Pour évaluer la fonction olfactive dans notre étude on a choisi d’opter pour 

des tests psychophysiques à partir des huiles essentielles des deux produits 

disponibles et reconnues par la population marocaine : 

• La menthe au pouliot  (figure 2). 

• La lavande aspic (figure 3). 

 

Figure 2 : l’huile essentielle de la menthe au pouliot 
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Figure 3 : huile essentielle de la lavanda aspic 

2. Préparations des produits : 

À partir de la  menthe au pouliot 13 dilutions sont faites de 0.5 à 100% pour 

évaluer le seuil de détection, pour le test de discrimination nous avons choisi la 

concentration de 100% pour la lavande aspic. 

Les produits odorants sont présentés  aux sujets sur des bandes faites de 

papier buvard. 

3. Fiche d’exploitation : 

L’exploitation des différents dossiers est faite au moyen d’une fiche 

d’exploitation  préétablie  (voir annexe 2) comportant les paramètres suivants : 

• Groupe témoin ou groupe parkinsonien 

• Numéro du dossier  

• Nom et prénom du patient 

• L’âge et sexe  

• Profession 
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• Niveau d’instruction  

• La région   

• Les données du seuil de détection  

• Les données du test de discrimination 

• Les données d’identification des produits   

4.  Variables de l’étude : 

Échelle quantitative : 

• Le seuil de détection : c’est la concentration minimale à laquelle une 

personne est en mesure de détecter une odeur ; dans notre étude les 

seuils de détection sont déterminés en présentant au sujet des 

concentrations  croissantes d’odorant jusqu’à ce qui le détecte 

correctement  et une procédure de choix forcées entre deux bandes 

neutres et une bande odorante. 

Échelle qualitative : 

• La discrimination : c’est la capacité de distinguer  qualitativement une 

odeur parmi un ensemble d’autres odeurs ;  on c’est base pour évaluer la 

discrimination sur ce qu’on appelle un test triangulaire qui consiste a 

présenté  trois odeurs deux identiques ( la menthe au pouliot ) et une 

différente ( la lavande aspic ) , le sujet devra identifier l’odeur différente  

• L’identification : c’est la capacité d’associer une  molécule odorante  à son 

étiquette verbale, pour cela on a présenté les plus fortes concentrations au 

participant. 
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IV. Analyse statistique des données : 

- Nous avons utilisé le logiciel Microsoft Excel 2019 pour la confection 

de la base de données, les résultats sont interprétés en se basant 

sur les résultats du groupe témoin à l’aide du logiciel SPSS 20. 

- Le test de la variance ANOVA a été utilisé dans le test seuil.  

- La corrélation de pearson a été utilisée pour  

- le test de Mann-Whitney a été utilisé dans le test de discrimination.  

- un P<0,05 est jugé comme significative. 

 

V. Considérations éthiques : 

Le recueil des données a été effectué avec respect de l’anonymat des 

patients et de la confidentialité de leurs informations.  
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RÉSULTATS 
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I. Le profil épidémiologique : 

1. L’âge : 
a) Groupe témoin : 

L’âge moyen des sujets dans le groupe témoin est de 50,96 ans avec des extrêmes de 38 à 

60 ans. 

 

 

Figure 4 : répartition du groupe témoin en fonction de l’âge. 

 
b) Groupe Parkinson : 

Dans notre série, l’âge moyen des patients est de 59,62 ans avec des extrêmes de 47 à 72 

ans. 
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Figure 5 : répartition du groupe Parkinson selon l’âge. 

 

2. Durée d’évolution de la maladie : 

La durée d’évolution  au moment de diagnostic de la maladie dans notre série oscille entre 2 

et 12 ans, avec une durée moyenne d’évolution de 7,34 ans. 

Les patients avec une durée d’évolution allant de 5 à 10 ans étaient les plus fréquents dans 

notre série, avec une fréquence de 62,3%. 
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Figure 6 : répartition des patients selon la durée d’évolution de la maladie 

 

3. Le sexe : 

a) Groupe témoin : 

Dans le groupe des volontaires, nous avons 44 femmes et 22 hommes soit un sexe-ratio de 

0,5. 

 

Figure 7 : répartition du groupe témoin selon le sexe. 
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b) Groupe Parkinson : 

Dans notre groupe de parkinson, on a 30 femmes et 39 hommes soit un sex-ratio de 1,3. 

 

Figure 8 : répartition du groupe Parkinson en fonction du sexe. 

 

4. Répartition géographique : 

La plupart de nos cas étaient originaires des régions du centre et  sud du Maroc, 

principalement de la région Marrakech-Safi, compte tenu de la proximité géographique.  
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Tableau I : répartition du nombre de volontaires selon la région. 

Origine géographique Nombre de cas Pourcentage 

Marrakech 24 36,3% 

Safi 13 19,6% 

Essaouira 10 15,15% 

Casablanca 7 10,6% 

Ouarzazate 8 12,12% 

Elhaouz 4 6% 

 

Tableau II : répartition des patients parkinsoniens selon la région. 

Origine géographique Nombre de cas Pourcentage 

Marrakech 31 44,92% 

Safi 7 10,14% 

Essaouira 6 8,69% 

Elkalaa 14 20,28% 

Ouarzazate 5 7,24% 

Taroudant 4 5,79% 

Errachidia 2 2,89% 
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II. Les parameters du test: 

1. Le test seuil : 

Il s’agit de tester l’intensité c'est-à-dire la force de la sensation qui croît 

avec la concentration des molécules odorantes selon une loi de puissance. 

On distingue deux seuils : celui de la détection, qui correspond à 

l’impression qu’une odeur est présente -c’est ce qui nous intéresse- et celui, 

plus élevé, de la reconnaissance et de l’identification qui représente la limite 

inférieure de concentration d’un odorant permettant au sujet de déceler la 

qualité de l’odeur. 

La figure 9 représente nos résultats pour ce test. 

 

Figure 9: le résultat trouvé pour le test Seuil. 
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Legraphe(Fig 9)illustreleseuilmoyentrouvépourlesgroupes.Oneffectuantleteststatistique de la 

variance ANOVA nous avons trouvé une différence très significative (P= <0,001) entre les deux 

groupes. 

Les parkinsoniens n’arrivent à détecter l’odeur qu’à une concentration 16 fois plus élevée 

par rapport aux sujets sains. 

Le seuil moyen chez les sujets témoins est de 0.85 % ainsi tous les patients ayant un seuil 

supérieur à cette valeur sont déclarés souffrants de troubles olfactifs. 

Pour chercher la raison de la variabilité intragroupe observée dans le groupe des 

parkinsoniens, nous avons étudié le Seuil en fonction du sexe, de l’âge, de la durée de la maladie 

et du score UPDRS à l’état off (l’état du patient sans prise de médicament). 

a) Leseuiletlesexe 

Notre échantillon est composé de 43% des femmes et 57% d’hommes, nous avons constaté 

que les femmes ont un seuil moyen de détection plus élevé que les hommes (figure 10). 

Le seuil moyen de détection chez les femmes est de 19%, alors que celui des hommes est 

17,3%. 

Aucune différence significative n’a été observée entre les deux sexes concernant le seuil 

moyen de détection (P>0,05). 
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Figure 10 : le seuil moyen en fonction du sexe 

 

 

b) Le seuil et l’âge 

Les performances olfactives sont maximales entre 30 et 40 ans et c’est la raison pour 

laquelle nous avons plus ou moins homogénéisé les deux groupes au niveau d’âge. La différence 

observée au sein de notre groupe des parkinsoniens est due principalement à la composition de 

notre échantillon ; la majorité de nos parkinsoniens sont âgés de plus de quarante ans sinon 

nous avons noté que les troubles se manifestent chez toutes les catégories (figure 11). 
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Figure 11 : seuil de détection en fonction de l’âge 

 

c) Le seuil et la durée de la maladie 

 

 

 

 
On utilisant le test statistique corrélation de Pearson nous avons trouvé comme résultats un 

r=0,15 et un p=0,218, valeur non significative donc aucune corrélation n’existe entre la durée 

d’évolution de la maladie et le seuil. 
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d) Le seuil et la sévérité 

La sévérité de la maladie est déterminée à partir d’un score UPDRS à l’état off c'est-à-dire 

l’évaluation de l’état du patient sans prise de médicament (Voir annexe VI). 

 

 

La corrélation de Pearson est inférieure à la significativité ; il n’existe pas donc de 

corrélation entre le score UPDRS à l’état off et le seuil. Selon ce résultat, quel que soit l’état du 

patient les troubles olfactifs se manifestent par un seuil de détection élevé. 
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2. Test de discrimination: 

Il s’agit de faire la différence entre les deux odeurs présentées sans forcément pouvoir les 

reconnaitre. 

 

 

Figure 12: le résultat trouvé pour le test de Discrimination 

Les sujets ayant pu différencier entre les deux odeurs ont eu un indice de 3, ceux 

qui n’ont pas pu, mais arrivent à les sentir nous leur avons donné 1 et les sujets qui ne 

sentent rien on leur a donné 0 comme indice de discrimination. 

Les patients parkinsoniens qui n’ont pas pu distinguer entre les deux produits 

sont au nombre de 31 soit 46% des parkinsoniens, contre 12% des sujets sains,. Avec le 

test de Mann-Whitney nous avons trouvé une différence très significative (P= <0,001) 

entre les deux groupes. Plus de 46 % n’ont pas pu faire la différence entre les deux 

odeurs. 
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3. Test d’identification: 

Le test final consiste à préciser la nature des produits sentis. 

Figure 13: le résultat trouvé pour le test d’Identification 

Pour ce test, le but était surtout de savoir si on a réussi le choix des produits ; 

minimiser l’impact des différences culturelles pour reconnaitre les produits et 

effectivement, plus de 70% de nos sujets témoins ont reconnu au moins un des deux 

produits contre seulement 36% de parkinsoniens. 
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C. Discussion générale : 

I. Olfaction et troubles olfactifs : 

1. Introduction : 

Longtemps ignoré par la communauté médicale, l’odorat apparait comme un sens 

précieux, implique dans les processus mnésiques .outre son rôle prépondérant dans le 

comportement social de nombreux espèces et son intérêt en termes de sécurité, le système 

olfactif influe sur la qualité de vie des sujets en raison d’une forte composante émotionnelle. En 

effet des troubles de l’humeur, voire d’authentiques syndromes dépressifs réactionnels peuvent 

apparaitre en cas de déficit olfactif [10].les troubles olfactifs sont très souvent rapportés dans de 

nombreuses maladies neurodégénératives, telles que la maladie de parkinson, la maladie 

d’Alzheimer et la démence a corps de Lewy[10]–[13]. Cependant, la perte d’odorat n’est pas 

souvent une plainte exprimée par les individus, et mérite d’être recherchée par le soignant afin 

de ne pas la méconnaitre[10]. 

 

2. Caractéristiques d’une odeur : 

Une odeur possède 3 principales caractéristiques en fonction des attributs physico-

chimiques des odeurs, de l’organe sensoriel et du système neuronal qui transmet l’information 

[14]. La première caractéristique est la qualité, soit l’identité de l’odeur. Ensuite, vient l’intensité 

: c’est la force de perception d’une odeur qui augmente avec la concentration des molécules 

odorantes lorsque le seuil de perception est atteint. Il existe donc 2 seuils : le seuil de détection, 

qui est le minimum de concentration odorante nécessaire pour sentir la présence de l’odeur, et 

le seuil de reconnaissance et d’identification, qui est le minimum de concentration odorante 

nécessaire pour identifier l’odeur. Enfin, la troisième caractéristique d’une odeur est sa valeur 

hédonique : c’est le caractère plaisant ou non d’une odeur, elle dépend de la qualité et de 

l’intensité de l’odeur ainsi que de l’expérience d’apprentissage de l’odeur propre à chacun. 
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3. Physiologie de l’olfaction : 

L’olfaction physiologique se déroule en différentes étapes[15]. Tout d’abord, les 

neurones sensoriels de l’épithélium olfactif sont chacun activés par différentes molécules 

appartenant à une odeur, via un récepteur spécifique à ces molécules. Puis, l’information est 

transmise des neurones sensoriels au bulbe olfactif via les glomérules correspondant à chaque 

molécule détectée[16](figure14). Le codage des informations olfactives au niveau du bulbe 

olfactif crée une « carte sensorielle » précise en fonction de l’odeur détectée. L’information 

olfactive est ensuite transmise des glomérules jusqu’aux cellules mitrales du bulbe olfactif qui 

transmettent l’information au cortex olfactif (composé du cortex piriforme, du cortex olfactif 

accessoire et du tubercule olfactif) puis à l’amygdale et au cortex entorhinal via les cellules 

pyramidales (figure 15). 

Le cortex olfactif effectue donc une synthèse de toutes ces informations provenant des 

différentes molécules composant une odeur pour déterminer de quelle odeur il s’agit. 

L’amygdale, quant à elle, reçoit principalement des informations provenant de glomérules 

dorsaux du bulbe olfactif, car ils répondent surtout à des odeurs déclenchant un processus 

d’évitement (odeur d’un prédateur ou de nourriture avariée par exemple)[17]. 
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Figure 14 : représentation du système olfactif 

 

 

Figure 15 : structures cérébrales impliquées dans l’olfaction. 
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4. Conséquences des troubles olfactifs : 

Les déficits olfactifs exposent les patients à des conséquences sécuritaires graves. Le 

déficit olfactif retentit sur la qualité de vie avec des possibles syndromes dépressifs et des 

troubles de comportement alimentaires avec risque accru d’intoxication et de dénutrition  en 

raison de la perte des plaisirs de la table [10], [18]. Enfin, l’altération de la perception de l’odeur 

corporelle, personnelle ou d’autrui, peut avoir des conséquences sur les interactions sociales et 

le comportement sexuel avec notamment une perte de plaisir[10], [11] (figure 16). 

 

 

Figure 16 : conséquences des troubles olfactifs. 

 

5. Les étiologies : 

L’étiologie est la cause, l’origine biologique d’un trouble. Pour les troubles olfactifs on 

distingue cinq grands groupes, ceux en association avec une rhinosinusite chronique, post-

infectieuse, post-traumatique, neurodégénérative et idiopathique (figure 17). 

De nombreuses maladies neurodégénératives sont associées à des troubles olfactifs a un 

stade précoce comme la maladie de parkinson, la maladie d’Alzheimer, la démence vasculaire, la 

démence a corps de Lewy…[10]–[13], [19] .  
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Ces dernières années la communauté scientifique neurologique a prêté beaucoup 

d’intérêt aux troubles olfactifs et maladie neurodégénérative, plus de cent études ont été 

publiées dans la littérature  concernant ce sujet (figure 18). 

 

 

Figure 17 : origine pathologique des déficits olfactifs 
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Figure 18 : nombre de publication pubmed de 1995 à 2010 pour une recherche odeur et 

neurologie 

6. Les outils diagnostics : 

Afin d’évaluer les paramètres olfactifs, deux types de techniques sont disponibles. Les 

techniques d’imagerie cérébrales anatomiques et fonctionnelles et les mesures psychophysiques. 

a. Techniques d’imagerie cérébrale anatomique et fonctionnelle: 

Le recours aux techniques d’imagerie cérébrale comme outil de diagnostic pour mettre en 

évidence une dysfonction olfactive est en plein développement. 

• L’électro-encéphalographie (EEG) : 

Des chercheurs ont adapté les méthodes d’enregistrement de l’activité EEG en réponse à 

des stimuli olfactifs et ont ainsi montré l’intérêt d’enregistrer des potentiels évoqués chimio-

sensoriels pour objectiver une anosmie. 
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• L’imagerie par résonance magnétique (IRM) : 

Il est possible de mesurer, par exemple, la taille des bulbes ou autres structures du 

système olfactif sur des images cérébrales d’IRM[11]. 

Cependant, ces méthodes ci-dessus ne permettent pas d’enregistrer l’activité des aires 

olfactives situées en profondeur 

• La tomographie par émission de positons (TEP) : 

Cette technique autorise l’étude des aires olfactives situées en profondeur. Elle permet 

d’élargir les connaissances sur le traitement de l’information olfactive chez l’homme et contribue 

ainsi à déterminer les structures cérébrales qui sont impliquées dans ce processus. 

• L’imagerie par résonance magnétique fonctionnelle (IRMf) : 

Les différents dysfonctionnements olfactifs peuvent aussi être mis en évidence en IRMf en 

examinant les motifs d’activation cérébrale obtenue lors de stimulations odorantes : ceux-ci 

diffèrent selon que les patients sont anosmiques, hyposmiques ou présentent une fantosmie 

[20].  

b. Méthodes psychophysiques : 

Ce sont les mesures les plus couramment utilisées en pratique clinique. En raison de leurs 

facilités d’utilisation et de leurs faibles coûts. 

Ces méthodes font appel soit à des choix, soit à des jugements de la part des sujets. Par 

jugement, on entend une appréciation, une évaluation portée sur le stimulus selon une règle 

expérimentale fixée. Par choix, on entend une opération de sélection entre des éventualités de 

réponses définies à l’avance. 
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Les tests les plus communs sont : 

• Le test UPSIT (University Pennsylvania smell identification test): été développé au États-

Unis en 1983 il prend on compte l’âge et le sexe du patient (figure 19). 

• Le test CCSIT (Cross-cultural smell identification test) du même auteur qui a l’avantage 

de s’adapter aux populations   d’origine culturelle différente[21]. 

• Le Sniffin’ Sticks test a été développé pour la population européenne, car les deux 

précédents tests ne lui sont pas adéquats et il a l’avantage d’être complet en proposant 

un test de seuil, d’identification et de discrimination d’odeurs (figure20). 

 

 

Figure 19 : kit commercialisé du test UPSIT 
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Figure 20 : kit commercialisé du sniffin sitcks test 

 

II. Troubles olfactifs dans la maladie de parkinson : 

 

Décrite pour la première fois en 1817 par James Parkinson comme une paralysie agitante, 

la maladie de parkinson s’est caractérisée premièrement par trois principaux signes moteurs : 

une bradykinésie, lenteur de mouvement et une raideur des membres et des muscles. 

Cependant, grâce a des études cliniques chez des patients, et des résultats expérimentaux 

sur des modèles animaux, il est devenu bel et bien clair que la maladie de parkinson n’est pas 

une maladie purement motrice. Il existe également une atteinte olfactive chez plus de 80% des 

patients sans aucune plainte [7], [22]. 

Les troubles olfactifs dans la maladie de parkinson ont été évoqués la première fois en 

1975 par Ansari KA, Johnson A., il s’agit le plus souvent d’une hyposmie non liée a des odeurs 

spécifiques. Ces troubles suscitent de plus en plus un intérêt majeur en raison de leur potentiel 

prédictif. 
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1. Physiologie de l’olfaction dans la maladie de parkinson : 

La perte olfactive dans la MPI est principalement due au développement de la protéine 

alpha-synucléine dans le bulbe olfactif et le noyau olfactif antérieur (NOA) chez les patients 

atteints de la MPI[23].  Cette protéine alpha-synucléine pathologique, aussi appelée corps de 

Lewy( figure 21), se propage d’abord dans le bulbe olfactif et le noyau moteur dorsal du nerf 

vague (nerf X). C’est là qu’apparaissent les premiers dysfonctionnements olfactifs, très tôt dans 

la maladie[24]. Ensuite, les corps de Lewy rejoignent le tronc cérébral et notamment la médulla 

et le pont dorsal, et enfin, le cortex cérébral et la substance noire, ce qui provoque l’apparition 

des symptômes moteurs[25]. D’autres aires cérébrales du système olfactif sont également 

concernées : le noyau cortical de l’amygdale, le cortex piriforme, le tubercule olfactif, le cortex 

entorhinal et le cortex orbitofrontal[19], [26]–[30]. Des neurotransmetteurs participent aussi au 

déficit olfactif de la maladie de parkinson, la dopamine semble impliquée dans le 

dysfonctionnement olfactif dans la maladie de parkinson par le biais de la tyrosine hydroxylase 

qui augmentée dans la région périglomérulaire du bulbe olfactif[29]. Toutefois ce mécanisme est 

à l’heure actuelle mal élucidé. 
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Figure 21 : corps de Lewy au niveau du tronc cérébral (A) et au niveau du cortical(B) 

 

2. L’olfaction comme critère de diagnostic précoce : 

L’atteinte olfactive dans la maladie de parkinson  représente un marqueur précoce  de 

cette maladie neurodégénérative, elle est observée dès les premiers stades de la maladie,  et ce 

avant l’apparition des troubles moteurs. L’image ci-dessous  (figure 22), montre l’habilite 

olfactive a différents âges chez la femme saine, l’homme sain ainsi que chez une personne 

atteinte d’une maladie neurodégénérative. La ligne noire indique le moment de diagnostic de la 

maladie neurodégénérative.  Il est à noter que le début de trouble devance le diagnostic de la 

maladie de plusieurs années. 
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Figure 22 : schéma comparatif de l’habilité olfactive à différentes âges chez la femme saine 

(ligne verte), chez l’homme sain (ligne bleue) ainsi que chez une personne atteinte d’une maladie 

neurodégénérative (ligne rouge). 

 

La précocité des troubles olfactifs dans la maladie de parkinson amène la question de 

leur présence dans les formes pré- symptomatique, et de leur éventuel  intérêt comme facteur 

prédictif. Des travaux récents suggèrent qu’un déficit olfactif  isolé pourrait chez certains sujets 

constituer un facteur prédictif de la maladie[31]. Selon Ponsen et al 2004[32], la présence 

d’hyposmie chez des sujets apparentés au premier degré à des patients souffrant de parkinson 

idiopathique est associée à un risque d’au moins 10 % de développer la maladie[33].  

 

En effet plusieurs études ont montré que les patients avec  des troubles olfactifs ont un 

sur-risque de développer une maladie de parkinson. Une étude a montré que les hommes avec 

un déficit olfactif plus important ont 5,2 fois plus de risques d’avoir la maladie de parkinson 
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idiopathique  dans les quatre ans [34], et une autre que les sujets avec un déficit olfactif ont 4 

fois plus de risque de développer la maladie de parkinson idiopathique [35]. 

3. L’olfaction comme critère de diagnostic différentiel : 

L’évaluation de l’olfaction constitue un diagnostic différentiel entre la maladie de 

parkinson idiopathique et certaines autres maladies, qui elles n’ont pas de déficit olfactif comme 

la paralysie supra-nucléaire progressive (PSP),la démence cortico-basale(DCB), le parkinson 

induit par les drogues (PID), le parkinson vasculaire et le tremblement essentiels(TE)[30]. 

Tableau V : rôle de l’évaluation olfactive dans le diagnostic différentiel entre la maladie de 

parkinson et d’autres maladies neurodégenratives 

Comparaison des 
performances olfactives dans 

la MPI à d’autres maladies 

Résultats Références 

La MPI contre PSP et la DCB Le déficit olfactif peut aider a 
différencié entre la MPI, la PSP 

et la DCB 

[36]–[38] 

La MPI contre PID Les sujets avec un PID ont une 
olfaction normale et donc on 

peut distinguer entre la MPI et 
le PID 

[39]–[42] 
 

La MPI contre le TE Les patients avec un TE ont 
une olfaction similaire aux 

sujets contrôles, l’évaluation 
de l’olfaction peut différencier 

entre la MPI et le TE 

[43]–[45] 

La MPI contre le parkinson 
vasculaire 

Le déficit olfactif peut aider a 
différencié entre la MPI et le 

parkinson vasculaire 

[46] 
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4. Les thérapies de la maladie de parkinson : 

La prise en charge de la maladie de Parkinson est symptomatique. Il n’existe actuellement 

aucun traitement curatif de la MPI, les thérapeutiques usuelles n’ont pas d’influence sur 

l’évolution de la pathologie et ne permettent pas une guérison de la maladie de parkinson, la 

thérapeutique quelle soit médicamenteuse ou chirurgicale cherche à contenir la 

symptomatologie pour permettre au patient de mener une vie moins handicapante. 

Afin de compenser le déficit en dopamine différentes options pharmacologiques, peuvent 

être proposées, selon trois modes d'action différents : 

- Apport de L-dopa exogène pour favoriser la production de dopamine.  

- Stimulation des récepteurs dopaminergiques par des agonistes dopaminergiques. 

- Réduction du catabolisme de la dopamine par des inhibiteurs enzymatiques. 

Le traitement chirurgicalconsiste en un blocage de l'une des structures du circuit nigro-

stri-pallido-thalamique dont l'hyperactivité est responsable de la symptomatologie. Ce "blocage" 

est possible par chirurgie lésionnelle (destruction des noyaux cibles du cerveau) ou par une 

stimulation cérébrale profonde (SCP). La SCP peut être appliquée au niveau de trois cibles 

différentes[47]: 

- Le noyau ventral intermédiaire du thalamus  

- Le palladium interne  

- Le noyau sous-thalamique (NST) 

 

4.1. Efficacité du traitement sur les signes olfactifs : 

Selon les données de la littérature, les traitements pharmacologiques n’influence pas les 

performances olfactives[48]–[50]. 

L’étude faite par Roth et al, qui a testé les fonctions olfactives chez 12 patients 

parkinsoniens avant et après administration de l’apomorphine, n’a trouvé aucune différence 

significative dans les performances olfactives[50]. 
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Le traitement chirurgical par contre peut améliorer la discrimination olfactive, selon une 

étude l’évaluation des performances olfactives chez 11 patients qui ont bénéficié d’une 

stimulation cérébrale profonde, a montré que le score de discrimination s’est amélioré[51]. 

D. Discussions de nos résultats : 

I. Profil épidémiologique :  

1. Le Sexe : 

Dans notre étude on note une légère prédominance masculine chez les patients 

parkinsoniens.les hommes représente 57% des patients, avec un sex-ratio de 1,3. 

Nos résultats sont similaires à ceux de la littérature, la maladie de parkinson est 

considérée comme une maladie prédominante chez l’homme [52]–[54]. Plusieurs hypothèses ont 

été émise pour expliquer ce sur risque masculin notamment celles des hormones sexuelles ou 

des gènes de susceptibilités liés au chromosome X, l’hypothèse neuro protective que l’estrogène 

joue. Une autre hypothèse repose sur des comportements culturellement définis, différents entre 

les deux sexes, menant a une exposition différentielles a des facteurs de risque [55], [56]. 

Des études vont montre  qu’il n ya aucune différence entre les deux sexes[57], [58], alors 

que d’autre objective une prédominance féminine[59].Néanmoins, la plupart des études mettent 

en évidence une prédominance masculine (tableau 1). 

 

Tableau V : comparaison du sex-ratio des différentes séries 

Etude Pays Année Sexe-ratio 

Wender et al.[60] Pologne 1989 1,30 

Wang et al.[61] La chine 1991 1,24 

Granieri et al.[62] L’Italie 1991 0,88 

Bower et al.[63] Etats-Unis 1999 1,48 

Notre étude Maroc, Marrakech 2021 1,3 
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2. L’Age : 

Dans notre série, l’âge moyen des patients est de 59,62 ans. Rarissime avant 45ans, la 

maladie de parkinson touche les sujets plus âgés, le plus souvent les patients âgés plus de 50 

ans [64].Nos résultats concordent avec ceux de l’étude italienne faite par Accolla et al. qui a 

trouvé une moyenne d’âge de 59,8[65]. Toutefois une étude faite sur la population japonaise a 

trouvé un âge moyen de 68,5[66]. 

 Notre série rapporte un âge moyen de diagnostic de 53,8 ans, dont 14% de nos patients 

ayant un âge de découverte inférieur à 50 ans. Cet âge représente un âge précoce de diagnostic 

de la maladie. Selon l’étude de Pagano et al. 13,7% de l’échantillon  avait un âge de début  

inférieur à 50 ans[67]. 

3. L’origine : 

Près de 57% de nos patients sont d’origine rurale, les zones rurales sont en général 

associées à un bas niveau socio-économique avec un accès limité aux soins de santé. Plusieurs 

études ont démontré que la vie aux zones rurales est un facteur de risque de la maladie de 

parkinson. En outre, des associations ont été trouvées entre l’exposition aux pesticides dans les 

zones agricoles et la consommation de l’eau non potable, selon plusieurs études, comme 

facteurs de risque de la maladie de parkinson[68]. 

On note que dans notre étude, seulement l’investigation de l’origine rurale ou urbain a 

été recherchée et non pas la consommation de l’eau potable ou l’exposition aux pesticides. 

4. Prévalence des troubles olfactifs : 

Selon l’étude de Korten et Meulstee en 1980 ; Doty et al en 1988 et plusieurs autres 

études, la prévalence des  altérations olfactives concernent 80% à 90% des patients et apparait 

ainsi plus fréquente que le tremblement de repos. Ces troubles sont présents des les premiers 

stades de la maladie et mis en évidence chez des patients diagnostiqués de novo, l’atteinte 
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olfactive est diffuse, périphérique et centrale et peut être mise en évidence par tous les tests 

décrits plus haut. 

L’étude récente de l’équipe allemande Antje Heahner et al ; 2009 a eu pour résultat 96% 

des patients avec un déficit olfactif[69]. Contre 90% des patients dans notre étude. 
 

Tableau VI : comparaison de la prévalence des troubles olfactifs de différentes séries. 

Etude Années Prévalence 

Doty et al[7] 1988 90% 

C H Hawkes , B C 

Shephard[70] 

1998 81% 

Heahner et al[69] 2009 96% 

Boesveldt et al [71] 2008 73% 

Notre étude 2021 90% 

 

II. Profil clinique : 

1. Durée de la maladie : 

Étant donné que la maladie de parkinson est une maladie chronique et progressive dans 

le temps, les symptômes existants s’aggraveront et de nouveaux symptômes pourraient se 

manifester, selon la littérature cela ne s’applique pas aux  troubles olfactifs, car il s’agit d’une 

atteinte relativement stable dans le temps, souvent latente, et non liée à la durée d’évolution de 

la maladie[7], [11], [72]. 

Deux études prospectives  ont exploré le changement des performances olfactives dans 

le temps, l’étude de Doty et al, qui a utilisé  le test UPSIT pour évalué les performances  

olfactives de 24 patients parkinsoniens à deux reprises avec un intervalle de 2 ans entre les deux 

évaluations, n’a trouve aucune différence significative entre les deux mesures[7].la deuxième 

étude comportant 27 patients qui ont été suivi pendant une durée moyenne de 4,4 ans, a montré 

qu’il n’y a aucune différence significative entre la durée d’évolution et les troubles olfactifs[73].  

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Hawkes+CH&cauthor_id=9929657�
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Shephard+BC&cauthor_id=9929657�
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Shephard+BC&cauthor_id=9929657�
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Shephard+BC&cauthor_id=9929657�
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Notre série comporte 69 patients parkinsoniens d’âge différent et d’une durée 

d’évolution de la maladie allant de 2 à 12 ans, aucune différence significative n’a été trouvée 

dans les troubles olfactifs entre les patients. 

 

2. Sévérité de la maladie : 

Le rapport des troubles olfactifs avec la sévérité de la maladie a été étudié dans plusieurs 

études. 

On comparant le seuil de détection chez des patients parkinsoniens avec des différent 

stade de maladie, Doty et al 1988 ; n’a trouvé aucune différence significative entre les groupe[7]. 

Dans notre étude, le score UPDRS a l’état OFF  est utilisé pour évaluer la sévérité de la 

maladie, nos résultats ont montré que l’évolution des troubles olfactifs n’est pas influencée par 

le stade de la maladie ; effectivement, les données de la littérature montrent qu’il n’existe 

aucune relation entre  la sévérité de la maladie et les troubles olfactifs [7], [49], [74], [75]. 

 

III. Les paramètres du test : 

1. Test seuil : 

La majorité des études qui ont comparé les performances olfactifs des patients atteints 

de la maladie de parkinson aux  sujets contrôles ont mis en évidence une augmentation du seuil 

de détection chez les patients[7], [29], [49], [70]. Dans notre étude, on a trouvé que les patients 

parkinsoniens n’arrivent  pas à détecter l’odeur qu’une concentration 16 fois plus élevée par 

rapport aux sujets sains. Les données des études montrent que  les patients parkinsoniens ont 

un seuil de détection plus élevé par rapport aux sujets sains, mais avec des concentrations 

moins élevées que notre étude, cela est probablement dû à la sensibilité du test utilisé. 
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• Le seuil et le sexe : 

Les différences entre les deux sexes en regard des symptômes moteur et non moteur 

chez les patients parkinsoniens constituent un sujet intéressant dans les recherches 

biomédicales. 

Dans les années dernières plusieurs recherches ont été faites  sur l’influence du sexe sur 

l’hyposmie dans le parkinson. 

Une étude a rapporté que les femmes présentées des difficultés olfactives[76]. 

Alors que d’autres études observées que les performances olfactives des femmes 

parkinsoniennes sont mieux que celles des hommes[37], [77]–[80]. 

Une étude faite récemment en 2019 incluant 99 patients parkinsoniens n’a trouvé aucune 

différence significative entre le seuil de détection des deux sexes[81]. Les résultats des 

différentes études sont contradictoires donc on ne peut pas établir une généralisation sur la 

relation du sexe des patients et les troubles olfactives. 

Dans notre étude nous n’avons trouvé aucune différence significative entre les deux 

sexes. 

• Le seuil et l’âge : 

L’âge joue un rôle très important dans les performances olfactives. Ils sont maximaux 

entre 30 et 40 ans, en vieillissant, un phénomène physiologique s’installe : la presbyosmie ou 

vieillissement olfactif physiologique ce phénomène représente la première cause des troubles 

olfactifs touchant la moitié des personnes âgées de 65 a 80 ans  et les trois quarts de celle âgée 

d’au moins 80 ans[10], [11], [82] . 

Différentes études ont montré que les troubles olfactifs sont stables dans le temps et 

donc n’ont aucune relation avec l’âge des patients[11], [28], [29]. 

Comme citer auparavant la population âgée présente des troubles olfactifs 

physiologiques, pour éliminer ce facteur dans notre étude nous avons plus ou moins 

homogénéisé les deux groupes au niveau de l’âge.  
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Similairement à la littérature notre étude n’a trouvé  aucune relation entre les troubles 

olfactifs dans la maladie de parkinson et l’âge. 

2. Discrimination : 

Des études ont mis en évidence  une altération de la capacité de discriminer des odeurs  

chez les patients atteints de la maladie de parkinson[71].la capacité de discriminer une odeur 

s’apparente à une  tache de mémoire surtout l’état cognitif du patient. Ce qui pourrait expliquer 

la difficulté des patients dans la réalisation de cette tâche. 

Selon l’étude de Katzenschlager et Lees, 2004 il semble que les scores de discrimination 

puissent refléter la sévérité de la maladie[22] 

Dans notre étude 46% des patients n’ont pas pu discriminer les deux odeurs contre 12% 

des sujets contrôles. 

3. Identification : 

La capacité à identifier les odeurs est unanimement décrite comme altérée dans la 

maladie de parkinson. Cette   comme la discrimination dépend de nombreux paramètres souvent 

altérés dans  la maladie de parkinson comme l’état cognitif, la bonne compréhension de la 

consigne, ainsi que la capacité de détecter l’odeur. 

Selon Ward et al, 49% des 72 patients parkinsoniens n’ont pas pu identifier l’odeur du 

café, et 35% de ces patients n’arrivés pas à identifier l’odeur de la cannelle[83]. 

Les résultats des études de la littérature concordent avec nos résultats, dans notre série 

seulement 36% des patients ont réussi à  reconnaitre au moins un des deux produits contre 70% 

des sujets contrôles. 
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Les déficits olfactifs sont très habituels chez les personnes âgées, tranche de la 

population qui croît le plus rapidement. Ils sont dus principalement aux traumatismes crâniens 

et aux affections de la sphère orobuccale mais l’association de tels déficits avec d’autres 

pathologies notamment neurodégénératives suscite un grand intérêt en raison de son potentiel 

prédictif et différentiel. En effet, les troubles olfactifs ne sont pas spécifiques à la MP ; ils 

apparaissent dans le Huntington, la maladie d’Alzheimer et dans l’atrophie multi-systématisée 

mais en revanche, ils peuvent être utilisés pour différencier la MP d’autres pathologies affectant 

la motricité tel que les tremblements essentiels, les dystonies et la paralysie supranucléaire. 

Les troubles olfactifs dans la MP ont été expliqués surtout par le rôle inhibiteur de la 

dopamine dans la transmission olfactive qui supprime l’olfaction, par la neurodégénérecence 

d’autres neurones non dopaminergiques et notamment d’autres structures à savoir l’amygdale 

ayant des projections directes sur les voies olfactives sans oublier les processus 

neuropathologiques qui débutent dans le bulbe et dans le noyau antérieur sous formes des 

lésions au niveau des cellules mitrales et de leurs projections dans le noyau olfactif antérieur. 

Le déclin cognitif induit une méconnaissance des Hyposmies par les patients et les tests 

psychophysiques utilisés dans le monde ont la limite de contenir des produits non standardisés, 

ainsi, pour une population marocaine pour évaluer l’olfaction par un test psychophysique il faut 

se baser sur des éléments reconnus et habituels. Les résultats que nous avons trouvés pour le 

test d’identification chez les sujets témoins sont satisfaisants ; plus 70% ont reconnu les 

produits choisis et la validation de ce test nous a permis d’analyser les résultats des autres tests 

et de confirmer l’hypothèse mise au départ disant que nos parkinsoniens souffrent de troubles 

olfactifs. 

En pratique clinique, un sujet présentant une hyposmie d’allure idiopathique est à risque 

de développer une MP et l’identification de sujets présentant un risque accru de développer la 

maladie peut contribuer au développement de stratégies de traitement neuroprotecteur, car un 

diagnostic préclinique permettrait non seulement aux agents neuroprotecteurs d'être 
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administrés plus tôt dans le processus de la maladie, mais aussi nous permettrons d'étudier les 

mécanismes proposés de neurodégénérecence plus proche du début de la perte neuronale. 

Les troubles olfactifs affectent peu ou prou l’ensemble des performances; la 

discrimination est affaiblie, le seuil de détection est élevé et l’identification est non plus 

pertinente. Ceci a été aussi constaté à travers notre étude. 

Enfin, il est clair que les rares tests de mesure des performances olfactives développés ne 

sont pas facilement disponibles ni toujours adaptés aux impératifs des praticiens ni aux 

différences culturelles des populations cependant, les tests psychophysiques sont les meilleurs à 

utiliser même s’ils restent des évaluations semi-objectives nécessitant la coopération du sujet 

testé. 
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Résumé 
La maladie de Parkinson est la seconde maladie neurodégénérative après l’Alzheimer. 

Classiquement décrite comme un trouble moteur, la maladie de Parkinson est loin de d’être 

qu’une maladie purement motrice. En fait, on sait qu’avant l’apparition des signes moteurs due à 

la dégénération dopaminergique dans la pars compacta de la substance noire, plusieurs signes 

non moteurs seront déjà présents. Les troubles olfactifs sont parmi les premières manifestations 

qui apparaissent des années avant l’installation des troubles moteurs et qui sont souvent 

négligés par les patients qui dans la plupart des cas ne leur sont même pas conscients ; or ils 

peuvent être un bon indicateur de début la maladie et un élément prédictif pour un diagnostic 

précoce. 

Notre étude avait comme but l’étude des troubles olfactifs de la maladie, et l’investigation 

du profil épidémiologique de ces troubles dans notre population. 

Notre travail est une étude prospective cas/témoin, s’étale sur une période de 4 mois du 

Septembre au Décembre 2021, notre échantillon, composé de  69 patients parkinsoniens et 66 

sujets contrôles a reçu un test psychophysique à base de produit naturel et reconnue par la 

population marocaine pour évaluer les performances olfactives. 

Nous avons mis en évidence une légère prédominance masculine (sexe ratio : 

1,3).comparés a d’autres population, nos patients était relativement jeunes avec un âge moyen 

de 59,62 ans. Les paramètres du test olfactifs, le seuil de détection, la discrimination et 

l’identification sont plus bas chez nos patients par rapport aux sujets contrôles, 90% des 

patients souffrent d’une hyposmie. Les résultats que nous avons trouvé pour le test 

d’identification chez les sujets témoins sont satisfaisants ; plus de 70% des sujets ont reconnues 

les  produits choisis. 

La relation de ces troubles olfactifs avec le caractère démographique et clinique à savoir 

l’âge, le sexe, la durée et la sévérité de la maladie a été étudiée, chose qui nous a permis de 
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conclure que ces troubles n’ont aucun rapport avec l’âge, le sexe, la durée et la sévérité de la 

maladie. 

Au total, la prévalence des troubles olfactifs chez nos patients est très importante. Ceci 

indique l’importance de tester les performances olfactives chez les personnes ayant un risque 

élevé de développer la maladie pour et de développer un test psychologique adéquat a la 

population marocaine.  
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Abstract 
Parkinson’s disease is the second most common neurodegenerative disorder after 

Alzheimer’s disease. Classically described as a motor disorder, Parkinson’s disease is far from 

being a “motor only” disorder. In fact, it is known that prior to the expression of motor 

symptoms due to degeneration of dopaminergic pathways in the pars compacta of the substantia 

nigra, several non motor symptoms are already present. Olfactory disorders are within the first 

manifestations that occur at an early stage of the disease even years before the motor 

symptoms, the high prevalence of olfactory impairment has fostered great interest in olfaction as 

a potential biomarker for Parkinson disease. 

 The aim of our study is to assess the olfactory functions of our Parkinson patients to 

determine the prevalence of the olfactory deficit in our population. 

Our work is a prospective case-control study ran over a period of 4 months from 

September to December 2021, wich include 69 patients with Parkinson and 66 healthy controls. 

We used psychophysical test with odors that are familiar to our population to assess olfactory 

threshold, discrimination and identification. 

We found a slight male predominance (sex ratio: 1.3).Our patients were relatively younger 

(59.62years) compared to other populations. The olfactory functions tested were all found 

altered, detection threshold, discrimination and identification were significantly lower in our 

patients compared to the control group, over 90% of our patients have hyposmia. 

Our results found no correlation between the degree of olfactory impairment and age, sex, 

duration of disease and disease severity. 

To sum up, the prevalence of olfactory deficit was so high in our population;this is why 

olfactory deficits should be studied to identify individuals in the early pre-motor phase of 

Parkinson disease which will likely be paramount to the success of future therapies aimed at 

slowing or preventing the pathological progression of Parkinson disease. 
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 ملخص 
 .بعدمرضالزهايمرشائعباركنسونثانيمرضتنكسعصبيالشللالرعاشأويعدمرض

 .يوصفمرضباركنسونتقليدياًبأنهاضطرابحركي،وهوبعيدكلالبعدعنكونهمرضحركيبحت
فيالواقع،نحننعلمأنهقبلظهورالعلاماتالحركيةبسببتنكسالدوبامينفيالأجزاءالمدمجةمنالمادةالسوداء،ستكونالعديدمنالع

 .لاماتغيرالحركيةموجودةبالفعل
الاضطراباتالشميةهيمنبينالمظاهرالأولٮالتيتظهرمنذسنواتقبلتركيبالاضطراباتالحركيةوالتيغالباًمايتجاهلهاالمرضى

 .الموجودونمعظمالحالاتلاتدركهاحتى؛لكنهايمكنأنتكونمؤشراجيدالبدايةالمرضوالتنبؤبالتشخيصالمبكر
 .هدفتدراستناإلٮدراسةالاضطراباتالشميةللمرض،والتحقيقفيالملامحالوبائيةلهذهالاضطراباتفيمجتمعنا

 2021 أشهرمنسبتمبرإلٮديسمبر 4 شواهدمحتملة،موزعةعلٮفترة / عملناعبارةعندراسةحالة
 66 مريضًابالباركنسونو 69 ،تلقتعينتنا،المؤلفةمن

 .شخصًامجموعةتحكم،اختبارًانفسياًفيزيائياًبناءًعلٮمنتجطبيعيومعروفمنقبلسكانالمغربلتقييمالأداءالشمي
 (1.3 :نسبةالجنس) سلطناالضوءعلٮغلبةطفيفةللذكور

 سنة 59.62 مقارنةبالسكانالآخرين،كانمرضاناصغارًانسبياًبمتوسطعمر
 90 معلماتاختبارالشم،وعتبةالكشف،والتمييز،وتحديدالهويةأقلفيمرضانامقارنةبمجموعةالتحكم،يعاني.

 النتائجالتيوجدناهاتحديدالرائحةفيالأشخاصالضابطةكانتمرضية؛تعرفأكثرمن . ٪منالمرضٮمننقصحاسةالشم
 .٪منالأشخاصعلٮالمنتجاتالمختارة70

تمتدراسةعلاقةهذهالاضطراباتالشميةبالشخصيةالديموغرافيةوالسريرية،أيالعمروالجنسومدةالمرضوش
 .دته،ممامكننامناستنتاجأنهذهالاضطراباتلاعلاقةلهابالعمروالجنسوالمدةوشدةالمرض

 .بشكلعام،انتشاراضطراباتحاسةالشملدٮمرضانامرتفعللغاية
يشيرهذاإلٮأهميةاختبارالأداءالشميللأشخاصالمعرضينلخطرالإصابةبالمرضوتطويراختبارنفسيمناسبللسكانالمغرب

 .يين
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ANNEXE 

 
 
   

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

Échelled'évaluationunifiéepourlamaladiedeParkinson(UPDRS): 

 
D:droit;G:gauche;AH:AKINETO-HYPERTONIQUE;M:MIXTE;T:TREMBLANTE;dysk:DYSKINESIES. 
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UK PARKINSON’S DISEASE SOCIETY BRAIN BANK CLINICAL 
DIAGNOSTIC CRITERIA* 

 
I)Etatmental,comportementale,thymique: 
1. affaiblissementintellectuel01234 
2. troubledelapensée01234 
3. dépression01234 
4. motivation-initiative01234 

 
II)Activité danslavie quotidienne: 
5. parole01 234 
6. salivation01234 
7. déglutition01234 
8. écriture01234 
9. s'alimenter01234 
10. habillage01234 
11. hygiène01234 
12. seretournerdanslelit01234 
13. chutesnon liéesau piétinement01234 
14. piétinement01234 
15. marche01234 
16. tremblement01234 
17. douleurs01234 
III)Examen moteur: 
18. parole01 234 
19. expressionfaciale012 3 4 
20. tremblementderepos01234 
21. tremblementd'action 01234 
22. rigidité01234 
23. tapotementdesdoigts01234 
24. mouvementsdesmains01234 
25. mouvementsalternatifs01234 
26. agilitédelajambe01234 
27. seleverd'unechaise01234 
28. posture01234 
29. stabilitéposturale01 23 4 
30. démarche01234 
31. bradykinésie01234 

IV)Complicationsdutraitement: 
A)DYSKINESIES: 
32. durée01234 
33. incapacité01234 
34. dysk.douloureuses01234 
35. dysk.MatinaleprécoceOui=1Non=2 

 
B)FLUCTUATIONSMOTRICES: 
36. périodesoffprédictivesOui=1Non=2 
37. périodesoffnonprédictivesOui=1Non=2 
38. périodesoff brutalesOui=1Non=2 
39. proportiond’off 01234 

 
C)AUTRESCOMPLICATIONS 
40. anorexie,nauséeOui=1Non=2 
41. insomnies,somnolenceOui=1Non=2 
42. hypotensionorthostatiqueOui=1Non=2 

 
STADESDEHOEHN ETYAHR: 
Stade1 =maladieunilatérale. 
Stade 1,5 = maladie unilatérale+ atteinte 
axiale.Stade2 
=bilatéralesanstroubledel'équilibre. 
Stade2,5=bilatéralelégèreavecretentissementlorsdutest
delapoussée. 
Stade3=bilatéralelégèreàmodérée,certaineinstabilitépo
sturale,physiquementautonome. 
Stade4=handicapsévère,toujourscapabledemarcherou 
desetenirdeboutsansaide. 
Stade5=maladeenchaiseroulanteoualité,n'estplusauton
ome. 

 
AVQ-SCHWALBetENGLAND: 
100% -totalement 
indépendant90%-
indépendantmaisplutlent 
80% - indépendant conscient de sa 
lenteur70%-pastoutàfaitindépendant 
60%-partiellementindépendant 
50%-aidedans50%desactivités 
40%-trèsdépendant 
30% -peu d'activités effectuées 
seul20% -ne fait rien seul- aide 
légèrement10%-alité-
totalementdépendant 
0%-alité-troublesvégétatifs 
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Step 1 Diagnosis of Parkinsonian Syndrome 

• Bradykinesia 

• At least one of the following 

 Muscular rigidity 

 4-6 Hz rest tremor 

 postural instability not caused by primary visual, vestibular, cerebellar, or 

proprioceptivedysfunction 

Step 2 Exclusion criteria for Parkinson’s disease 

• history of repeated strokes with stepwise progression of parkinsonian features 

• history of repeated head injury 

• history of definite encephalitis 

• oculogyric crises 

• neuroleptic treatment at onset of symptoms 

• more than one affected relative 

• sustained remission 

• strictly unilateral features after 3 years 

• supranuclear gaze palsy 

• cerebellar signs 

• early severe autonomic involvement 

• early severe dementia with disturbances of memory, language, and praxis 

• Babinski sign 

• presence of cerebral tumor or communication hydrocephalus on imaging study 

• negative response to large doses of levodopa in absence of malabsorption 

• MPTP exposure 
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Step 3 supportive prospective positive criteria for Parkinson’s disease 

Three or more required for diagnosis of definite Parkinson’s disease in combination with step 

one 

• Unilateral onset 

• Rest tremor present 

• Progressive disorder 

• Persistent asymmetry affecting side of onset most 

• Excellent response (70-100%) to levodopa 

• Severe levodopa-induced chorea 

• Levodopa response for 5 years or more 

• Clinical course of ten years or more 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Fiche d’exploitation 
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     Groupe témoin                                              Groupe du P 

 
Les critères d’exclusion : les fumeurs,les allergiques, les patients souffrants des troubles 
cognitifs, ayant subi un traumatisme crânien ou un AVC ou ayant des encéphalopathies et les 
patients souffrant d’autres troubles neurologiques. 
 

A- Les caractéristiques :  
 

Nom du Sujet*: Âge : Sexe : Niveau 
d’instruction : 

Profession : Région : Avis** (+ ou 
-) : 

 
B- Le seuil de détection : 
 

Les dilutions    
1=10    
2    
3    
4    
5    
6    
7    
8    
9    
10    
11    
12    
13=0.5%    

 
C- La discrimination : 

Produit 
 

   

Résultat    

 
* : le nom doit contenir seulement les premières lettres  
** : l’avis relatif à l’identification des produits  
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ِب اہلل العَظِيم  ْسِم
 أنأراقبَ اللهفيمِهْنتَِي. 

 وأنأصُونحَياةالإناسنفي كآفةِّأطوَارهَافيكلالظروف
 والأحَوالباذلاوسْعِيفيانقاذهامِنالهَلاكِوالمرَضِ 

 .والألمَوالقلَقَ
هُمْ .   وأنأحفظََ لِلناَسِكرَامَتهُم،وأسْترعَوْرَتهُم،وأكتمَسِرَّ

وأنأكونعََلٮالدوَاممنوسائِلرحمةالله، 
 ،والصديقوالعدو. طالحابذلارِعَايتَيالطبيةللقريبوالبعيد،للصالحوال

رَه لِنفَْعِ الإِنسَْانلالأذَاه  .وأنأثبارعلٮطلبالعلم،وأسَخِّ
وأنأوَُقرَّمَنعَلَّمَني،وأعَُلمَّمَنيصَْغرَني،وأكونأخالًِكُلِّزَميلفٍيالمِهنةَِالطِّبِّيةَ 

والتقوى  .مُتعَاونِينعََلٮالبرِّ
 وأنتكونحياتيمِصْدَاقإيمَانيفيسِرّيوَعَلانيتَي،
 .نقَِيَّة مِمّايشُينهَاتجَاهَاللهوَرَسُولِهِوَالمؤمِنين

 واللهعلٮمقأاولشهيد
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