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Liste des abréviations 
 

CPT : Capacité pulmonaire totale 

CRF : Capacité résiduelle fonctionnelle 

CV : Capacité vitale 

CVF : Capacité vitale forcée 

DEM 25-75 : Débit expiratoire maximal moyen 

DEM X% : Débit expiratoire maximal à X % de la CV 

DEP : Débit expiratoire de pointe 

DIM X% : Débit inspiratoire maximal à X % de la CV 

DIM : Débit inspiratoire maximal 

DLCO : Capacité de diffusion du monoxyde de carbone 

H&Y : classification Hoehn et Yahr 

MP : Maladie de Parkinson 

PaO2 : Pression partielle artérielle d’oxygène 

PEmax : pression expiratoire maximale 

PImax : pression inspiratoire maximale 

Te : Durée de l’expiration 

Ti : Durée de l’inspiration 

Ttot : Temps total du cycle ventilatoire 

UPDRS : The Unified Parkinson's Disease Rating Scale 

VA : Voies aériennes 

VAS : voies aériennes supérieures 

VEMS : Volume expiré maximal pendant la première seconde 

VEMt : Volume expiré maximum en t secondes 

VI : Volume inspiré 

VMM : Ventilation maximale minute  

VR : Volume résiduel 

VRE : Volume de réserve expiratoire 

VRI : Volume de réserve inspiratoire 

VT : Volume courant  
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INTRODUCTION 
 

La maladie de Parkinson est une affection chronique dégénérative du système nerveux central 

d’étiologie inconnue, décrite initialement par J. Parkinson en 1817 (1). C’est la 2ème maladie 

neurodégénérative la plus fréquente après la maladie d’Alzheimer, son incidence est estimée entre 10 

et 50/100 000 personnes/année et sa prévalence entre 100 et 300/100 000 habitants. En France, en 

2010 sa prévalence était d’environ 150 000 cas (2). L’incidence augmente fortement avec l’âge, elle 

est rare avant 50 ans et est multipliée par 10 entre 50 et 80 ans (3). 

Elle est caractérisée par une perte des neurones dopaminergiques de la substance noire et 

l’accumulation anormale d’une protéine intracellulaire, l’α-synucléine, dans différentes régions du 

système nerveux (4). Les corps de Lewy, décrits depuis de nombreuses années, en sont constitués 

principalement. La dégénérescence neuronale touche initialement les neurones dopaminergiques de 

la substance noire ventrolatérale, et semble se propager au fur à mesure de la progression de la 

maladie. L’α-synucléine a aussi été retrouvée de façon anormale dans différentes régions du système 

nerveux (5). Plusieurs hypothèses sont avancées pour expliquer la perte neuronale et la présence 

anormale d’α-synucléine notamment concernant sa synthèse, sa dégradation et sa propagation. Il 

existe des éléments en faveur d’une dysfonction mitochondriale, d’un rôle du stress oxydatif et de la 

neuroinflammation (5). L’étiologie de la maladie de Parkinson (MP) est inconnue, très probablement 

multifactorielle, des facteurs environnementaux et génétiques ont également été identifiés (2). 

Les symptômes moteurs comprennent la triade : tremblement de repos, rigidité plastique, 

akinésie/bradykinésie (6,7). Ils peuvent s’associer à des troubles axiaux, des troubles du sommeil, 

dépression, hyposmie, troubles dysautonomiques, troubles visuels, pouvant précéder la survenue des 

troubles moteurs (8). 

Malgré les avancées thérapeutiques médicamenteuses, la MP provoque des incapacités et un handicap 

sur le plan physique, psychique, social et fonctionnel (9). C’est la deuxième cause de handicap 

neurologique après l’accident vasculaire cérébral. Avec le vieillissement de la population et la 

fréquence de cette maladie, l’organisation des soins autour de cette pathologie devient un enjeu de 

santé publique. Les traitements de la MP ont permis d’améliorer le pronostic fonctionnel initial de la 

MP, avec leurs actions sur les troubles moteurs, et ont permis une amélioration de leur qualité de vie 

dans les premières années de traitement (10,11). Toutefois, leur action sur les symptômes non 

moteurs est modérée (12,13) et présentent des complications (14).  
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La prise en charge rééducative des patients parkinsoniens s’est beaucoup développée ces dernières 

années, en particulier sur le plan moteur et pour la prise en charge des troubles de la parole, la Haute 

Autorité de Santé en a d’ailleurs défini les modalités en 2016 (7). Des programmes de réentrainement 

à l’effort sont également de plus en plus proposés, avec une efficacité prouvée sur les capacités 

d’endurance et les capacités cardiorespiratoires de ces patients (15). 

Associés à ces troubles moteurs et non moteurs, les patients atteints de la MP présentent des troubles 

respiratoires (16). Déjà J Parkinson les mentionnait dans son essai «[he] fetched his breath rather 

hard » (1). La présentation clinique de ces troubles est variée, les hypothèses neurophysiologiques 

sont multiples : l’implication d’une part du contrôle neurologique de la respiration et d’autre part des 

atteintes motrices directes sur le système pulmonaire ont notamment été discutés (16–19).  

La ventilation peut aussi être pathologique dans la maladie de Parkinson. En effet, le contrôle de la 

ventilation comprend des centres de contrôle et des afférences, qui comprennent entre autres des 

stimuli mécaniques, chimiques, nociceptifs, thermiques, ainsi que les afférences provenant de 

l'appareil respiratoire. Les centres de contrôle automatiques sont situés au niveau du tronc cérébral et 

médullaire et comprennent classiquement le groupe respiratoire dorsal (DRG) et le groupe respiratoire 

ventral (VRG), ces derniers étant responsables de la génération du rythme de la ventilation. Les 

ganglions de la base et l’hypothalamus joueraient aussi un rôle dans le contrôle de la ventilation 

(20,21). Au niveau hémisphérique, il existe des représentations corticales des muscles de la ventilation, 

en particulier du diaphragme (22) responsables de la ventilation volontaire.  

La ventilation est en permanence régulée par l’interaction entre les générateurs de rythme du tronc 

cérébral et les afférences provenant des chémorécepteurs et récepteurs mécaniques présents dans 

les voies aériennes, les poumons, les vaisseaux et les muscles respiratoires, dont le but est le maintien 

de l’homéostasie (23), ce qui permet l’adaptation à toute circonstance physiologique. 

Malgré les données publiées sur les troubles respiratoires, leur connaissance reste limitée, et la place 

de la prise en charge rééducative a été peu décrite. 

Les objectifs de ce travail sont d’une part de décrire les troubles respiratoires au repos et à l’effort 

retrouvés chez les patients atteints de la MP, d’autre part de préciser les principes de la prise en charge 

rééducative spécifique des troubles respiratoires chez les patients parkinsoniens, décrits selon les 

données actualisées de la littérature. Enfin, nous essaierons de déterminer les modalités pratiques de 

prise en charge de ces troubles en médecine physique et de réadaptation.
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METHODOLOGIE 

 

Une revue de la littérature a été effectuée en novembre 2016 et réactualisée en mars 2017 en utilisant 

les bases de données Pubmed et Cochrane. 

Les articles étaient sélectionnés selon les critères suivants :  

Etudes portant sur des patients atteints de maladie de Parkinson ; soit, pour les troubles respiratoires 

au repos : articles étudiants les troubles respiratoires avec évaluation par des épreuves fonctionnelles 

respiratoires et/ou des données de l’électromyographie et/ou réponse à l’hypoxie/hypercapnie ; soit, 

pour les troubles respiratoires à l’effort : épreuve d’effort avec mesure de la VO2pic/max et/ou 

épreuve de marche avec mesure de la VO2 en comparaison avec des sujets-contrôles ; soit, pour la 

partie rééducation : données des épreuves fonctionnelles respiratoires et techniques de rééducation 

spécifique respiratoire. 

Etaient exclus les articles parus avant 1960, les articles dans une autre langue que l’anglais ou le 

français, les articles sans résumé. Si une autre pathologie était traitée dans l’article, les résultats 

devaient être clairement séparés de ceux concernant la maladie de Parkinson. 

Le détail des recherches documentaires est résumé dans le tableau 1. 

Pour chacune des recherches, une lecture des titres a été réalisée, avec exclusion des articles ne 

traitant pas du sujet. Après cette première sélection, les doublons étaient retirés. Une lecture des 

résumés a ensuite été réalisée avec recherche des critères d’inclusion et d’exclusion, puis lecture des 

articles entiers avec catégorisation selon les 3 axes. La bibliographie de chaque article était étudiée 

afin de repérer la présence d’autres articles d’intérêt. (cf figure 1) 

Les paramètres suivants étaient recueillis : nombre de patients inclus, présence de contrôles ; stade 

de la maladie selon la classification de Hoehn et Yahr (H&Y) (24) et/ou selon « Unified Parkinson’s 

Disease Rating Scale » UPDRS (25) et/ou durée d’évolution moyenne de la maladie de Parkinson ; 

traitements au moment des mesures ; protocole d’intervention si présent ; critères d’évaluations 

(fonction pulmonaire, qualité de vie, échelles de mesure fonctionnelles…) ; résultats principaux. Une 

attention était portée sur la mention des paramètres confondants (pathologie pulmonaire, tabac…) 

sans que cela soit un critère d’exclusion.  
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RESULTATS 
 

1. Troubles respiratoires au repos chez le patient Parkinsonien 

1.1. Généralités  

Les anomalies respiratoires et leurs complications, en particulier les infections pulmonaires, ont été 

rapportées comme la 1ère ou 2ème cause de décès dans la maladie de Parkinson (24,26,27). 

Les troubles respiratoires au repos sont principalement liés à des dysfonctionnements des muscles 

inspiratoires et expiratoires et des voies aériennes supérieures (18). Cela se traduit, lors de la 

réalisation d’explorations fonctionnelles respiratoires, par des troubles obstructifs avec plus 

particulièrement une obstruction des voies aériennes supérieures, des troubles restrictifs et des 

anomalies liées à une faiblesse musculaire. Parallèlement, une diminution de la sensibilité à l’hypoxie 

et des anomalies de la sensation de dyspnée ont été rapportées, ainsi que des troubles respiratoires 

au cours du sommeil (28). 

La prévalence de chaque trouble varie selon les études, d’une part en fonction des paramètres étudiés 

et des définitions retenues pour les caractériser, d’autre part en fonction du stade de la maladie et des 

thérapeutiques au moment de la mesure.  

1.2. Troubles obstructifs 

Les études retrouvant une obstruction des voies aériennes supérieures (VAS) et des troubles 

ventilatoires obstructifs (TVO) et leurs principaux résultats sont détaillés dans les tableaux 2 et 3. 

1.2.1.  Obstruction des voies aériennes supérieures 

1.2.1.1. Caractéristiques lors des épreuves fonctionnelles respiratoires (EFR) et 

corrélations 

L’EFR permet de préciser les anomalies rencontrées en syndrome obstructif et syndrome restrictif 

grâce à une analyse quantitative des volumes et des débits mais aussi à une analyse qualitative de la 

courbe débit volume :  

 Aspect de la courbe débit volume  

Elle a été décrite initialement par Vincken et al. en 1984 (29) (cf figure 2) : de type A (« flutter 

respiratoire ») ou aspect en « dent de scie » , cet aspect correspondant à des décélérations et 

accélérations régulières du débit ventilatoire, à une fréquence de 4-8Hz, identique à la fréquence du 

tremblement parkinsonien. L’étude endoscopique mettait en évidence des mouvements réguliers des 
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structures glottiques et supra glottiques, avec abduction et adduction des cordes vocales. Le type 

B correspondait à des variations irrégulières et abruptes du débit ventilatoire pouvant aller jusqu’à un 

débit nul. A l’endoscopie étaient retrouvés des mouvements irréguliers et brusques des structures 

glottiques et supra glottiques avec parfois fermeture complète des cordes vocales. Cette étude portait 

sur les troubles extra pyramidaux en général et pas exclusivement sur la maladie de Parkinson 

idiopathique. 

 Paramètres des EFR évaluant l’obstruction des voies aériennes supérieures (VAS) 

Les critères pour définir une obstruction des voies aériennes supérieures étaient différents selon les 

études, mais plusieurs critères ont souvent été pris en compte afin d’augmenter la sensibilité et la 

spécificité des résultats (30–32) :  

- Rapport entre le débit expiratoire maximal (DEM), à 50% de la capacité vitale forcée (CVF) et le 

débit inspiratoire maximal à 50% de la CVF (DIM 50) : DEM50/DIM50 > 1.  

- Rapport volume expiré à la 1ere seconde (VEMS) /débit expiratoire de pointe (DEP) : 

VEMS/DEP>8.5 ou 10 mL/L/min. 

- Rapport VEMS/VEM à 0.5s > 1.5.  

- Rapport DEP/DEM50 < 2. 

- Débit inspiratoire maximal (DIM) < 3L/s ou <80% théorique. 

Ainsi Vincken et al. (29) retrouvaient une obstruction des VAS chez un tiers des patients ; Hovestadt et 

al. (33) dans 50% des cas et Sabaté et al.(34) chez plus de 50% des patients, Herer et al.(35) chez 22%. 

(Les critères sont définis précisément pour chaque étude dans les tableaux 2 et 3). 

Dans l’étude de Hovestadt et al.(33), qui n’incluaient que des patients atteint de MPI stade supérieur 

à III selon Hoehn et Yahr (H&Y) (24), la courbe de type B était majoritaire (16/28), ils notaient qu’elle 

était plus aplatie par rapport aux valeurs théoriques, le DEP plus faible et plus tardif. Les valeurs 

spirométriques, plutôt effort dépendantes, telles que les DEP et DIP, étaient corrélées avec la sévérité 

de la maladie (33,36), le DEP étant la valeur la plus affectée, surtout pour les stades V selon la 

classification de H&Y. Les patients, malgré les troubles retrouvés, étaient le plus souvent 

asymptomatiques sur le plan respiratoire. Le DEP semble une valeur d’intérêt à analyser dans 

l’obstruction des VAS. 

L’obstruction des VAS a aussi été retrouvée corrélée de façon significative au degré de bradykinésie 

(34).  
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1.2.1.2. Influence des traitements 

L’influence des traitements a été analysée le plus souvent en phase « ON » (avec traitement) et 

« OFF », 8 à 12 heures après la dernière prise chez le même patient. 

Dans un rapport de cas, Vincken et al. (37) retrouvaient, chez un patient avec une courbe débit/volume 

très altérée et typique (diminution des débits inspiratoires et expiratoires, existence d’un plateau 

expiratoire et inspiratoire avec présence d’oscillations) et présentant une dyspnée, une très nette 

amélioration de tous les paramètres 90 minutes après la prise de Levodopa.  

De Bruin et al. (38), dans une étude sur 10 patients, montraient que l’obstruction des VAS était 

nettement améliorée après prise d’apomorphine ; le DEP augmentait aussi de manière significative. 

Néanmoins, même si le traitement réduisait la fréquence des oscillations, il n’avait pas d’action sur les 

résistances qui étaient normales chez la plupart des patients.  

Les traitements dopaminergiques, ayant une action sur le muscle squelettique, pourraient avoir un 

effet sur les anomalies présentées par les muscles des VAS et sur les troubles obstructifs. Herer et al. 

(35) retrouvaient bien une amélioration des paramètres en faveur d’une obstruction des VAS 

(augmentation du DEP, ratio VEMS/DEP et VEM0.5s/VEMS) mais la part des choses était difficile à faire 

avec l’amélioration des capacités motrices générales. Le traitement par Levodopa a été aussi retrouvé 

actif principalement chez les patients traité de Novo (39). 

A noter que dans l’étude de Sabaté et al. (34), dans laquelle les patients n’avaient pas de traitement, 

une plus grande proportion de troubles ventilatoires obstructifs (TVO) était retrouvée, contrairement 

à l’étude d’Izquierdo-Alonso et al. (40), dans laquelle les patients non traités présentaient en majorité 

des troubles restrictifs.  

1.2.2.  Autres troubles obstructifs : caractéristiques lors des EFR et corrélations  

Les anomalies retrouvées lors des EFR pour définir les troubles obstructifs usuels sont : une diminution 

du rapport VEMS/CV < 5ème percentile des valeurs théoriques (41). Dans les études, un rapport 

VEMS/CV < 70 ou 80% et/ou DEM50 <2L (42) a été utilisé.  

Sabaté et al. (34) distinguaient les TVO centraux avec VEMS et VEMS/CVF <80% théorique et TVO 

périphériques avec DEM75 à 25%CVF associés à un DEM50<70%. 

Neu et al. (43) retrouvaient 86% de patients avec une diminution des débits médians ainsi qu’une 

corrélation entre l’atteinte pulmonaire et la sévérité de la MP, Obenour et al. (42) en retrouvaient 

chez 50% des patients. Sabaté et al. (34) ont mis en évidence des troubles obstructifs centraux ou 
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périphériques chez 30% des patients et Wang et al. (44) des TVO périphériques chez 43% des patients. 

Dans cette étude tous les paramètres des EFR étaient corrélés de manière négative avec l’UPDRS III. 

Les TVO étaient associés à une augmentation des forces de rappel élastique et de la résistance des 

voies aériennes (42), sans modification de ces paramètres par le traitement, alors qu’il existait une 

amélioration motrice. Les TVO étaient plus fréquents chez les fumeurs avec un DEM 50 et VEMS plus 

faibles dans cette population par rapport aux sujet parkinsoniens non-fumeurs (45). 

Enfin, Sabaté et al. (34) ont retrouvé un lien significatif entre l’importance de la rigidité et la fréquence 

des TVO chez les patients parkinsoniens, en rapport avec une réduction de la mobilité du rachis 

cervical et l’arthrose cervicale. 

1.3. Troubles ventilatoires restrictifs 

Les études retrouvant des troubles ventilatoires restrictifs (TVR) et leurs principaux résultats sont 

détaillés dans les tableaux 3 et 4. 

1.3.1. Caractéristiques lors des EFR et corrélations 

Les troubles restrictifs se définissent par une diminution de la CPT < 5ème percentile de la valeur de 

référence avec un rapport VEMS/CVF normal (41). Dans la plupart des études, une CVF < 80% avec 

VEMS/CVF > 80% a été utilisée.  

Pour Izquierdo-Alonso et al (40) 85% des patients avaient un profil de TVR, dans l’étude de Sabaté et 

al. (34) ils étaient 27%, pour Sathyaprabha et al. (46), 94%, pour Pal et al. (47) 81% en phase « OFF » 

et plus récemment Wang et al. (44) retrouvaient des troubles restrictifs chez 56.7% des patients. 

Même chez des patients en stade léger, une prévalence élevée de troubles ventilatoires restrictifs a 

été retrouvée (46). Toutefois la diminution des valeurs correspondant aux troubles restrictifs a été 

mise en lien avec la sévérité de la MP (45). Wang et al. (44) retrouvaient quant à eux, une corrélation 

entre la sévérité des atteintes pulmonaires et la sévérité de l’atteinte motrice, mais non corrélée avec 

la durée de la maladie.  

Sabaté et al. (34) ne retrouvaient pas de corrélation entre les TVR et le degré de bradykinésie, de 

rigidité ou tremblements. Le seul facteur corrélé était une diminution de l’extension du rachis cervical. 

Ils ont néanmoins retrouvé une association entre la fréquence des TVR et certaines incapacités, telles 

que se retourner dans un lit, les chutes, le « freezing » et des paramètres de marche demandant des 

efforts plus importants (48).   
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1.3.2. Influence des traitements 

De Pandis et al. (49), dans une étude chez des patients parkinsoniens avec atteinte sévère, retrouvaient 

principalement des troubles restrictifs avec diminution du VEMS et de la CVF en phase « ON » et 

« OFF ». Cette diminution était plus marquée en phase « OFF », ce qui suggérait une dysfonction 

restrictive des muscles respiratoires aggravée sans traitement. 

Les TVR étaient partiellement réductibles dans certaines études après prise de Levodopa (46,47) ; à 

noter que les patients étaient asymptomatiques sur le plan respiratoire malgré les troubles rencontrés. 

Pal. et al. (47), en étudiant spécifiquement les différences entre hommes et femmes, ont mis en 

évidence qu’il existait une plus grande prévalence et sévérité des TVR chez les femmes. La Levodopa 

améliorait bien tous les paramètres mais il persistait une différence par rapport aux témoins, et cette 

différence entre les phases « ON » « OFF » était encore plus accentuée chez les femmes. 

Dans une méta analyse étudiant l’influence de la Levodopa sur les troubles respiratoires dans la MP, 

réalisée en 2012 (50), étaient décrits principalement une amélioration de la CVF, du DEP, mais pas de 

modification du VEMS et du rapport VEMS/CVF. Ces résultats étaient en faveur d’une action de la 

Levodopa principalement sur les TVR. Les auteurs suggèrent que ce traitement améliorerait la 

compliance de la cage thoracique en phase « ON ».  

1.4. Autres influences sur les volumes pulmonaires  

Les anomalies posturales sont fréquentes et ont un impact fonctionnel dans la MP (51,52). Les 

déformations sévères décrites sont la camptocormie, l’antérocolis, le « syndrome de Pise » et la 

scoliose. Ces déformations, en particulier la camptocormie, sont évoquées comme cause de syndrome 

restrictif et d’essoufflement (51). 

Une étude évalue l’impact de la camptocormie sur les volumes pulmonaires (53). La camptocormie 

n’influençait pas de façon significative les volumes pulmonaires. Toutefois, ils constataient que chez 

les patients parkinsoniens il n’y avait pas d’amélioration des VEMS et CVF en position assise avec 

flexion du tronc à 45° par rapport à la position couchée, contrairement au groupe témoin. 

Une étude (54) retrouvait une diminution de la CV corrélée avec une diminution des mouvements de 

la cage thoracique chez le patient parkinsonien, alors qu’une diminution de la CVF était associée à une 

diminution des mouvements abdominaux. Ces résultats étaient en faveur d’une mauvaise 

coordination thoraco-abdominale. Une autre étude retrouvait une diminution de l’amplitude 

thoracique lors de la respiration (55), ces résultats pourraient être en rapport avec les anomalies de 

posture mais cela n’a pas été démontré.  
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1.5. Faiblesse des muscles respiratoires 

1.5.1. Caractéristiques lors des EFR et corrélations 

Les critères utilisés dans les études sont ceux utilisés pour évaluer la faiblesse musculaire dans les 

maladies neuromusculaires : 

Pression maximale statique à la bouche selon Black & Hatt (56,57) : Pression inspiratoire maximale à 

la bouche au volume résiduel (PImax) et Pression expiratoire maximale à la bouche à la CPT (PEmax).  

Sont aussi utilisées les valeurs des EFR plutôt efforts dépendants, comme les débits inspiratoires et 

expiratoires de pointe (même si d’autres facteurs les affectent, notamment le calibre des VAS). 

D’autres examens sont pertinents pour évaluer la faiblesse des muscles respiratoires : le DEP à la toux 

et le « sniff test », mais ils ne sont pas utilisés dans les études retrouvées. 

La ventilation maximale minute (VMM) correspond au volume d’air maximum pouvant être mobilisé 

sur une période déterminée (12 secondes chez les sujets normaux). Un rapport VMM/(40xVEMS) <0,80 

indique que la VMM est faible, comparée au VEMS, et suggère la présence d’une pathologie ou d’un 

effort suboptimal. Une diminution disproportionnée de la VMM par rapport au VEMS a été décrite 

dans le contexte de pathologies neuromusculaires et des pathologies obstructives des voies aériennes 

supérieures. (41). 

De nombreuses études retrouvent une diminution des PImax et PEmax (34,36,38,44,46,58–60) et de 

la ventilation maximale minute (VMM) (45,58,61–63). Ces études et leurs principaux résultats sont 

détaillés dans le tableau 5. 

Les PImax et PEmax, valeurs sensibles utilisées pour évaluer la force des muscles respiratoires (57), 

étaient plus faibles chez les patients présentant une rigidité et une bradykinésie plus importante (34). 

Cette diminution était particulièrement marquée chez les femmes (47), et a pu être mise en relation 

avec la sévérité des symptômes moteurs et fonctionnels (36,44,59). La PImax était plus affecté dans 

certaines études (38,44), et une corrélation a été retrouvée entre la PEmax et l’indice de Barthel (59). 

Le VMM était plus faible en fonction de la sévérité des symptômes de la MP (45,63). 

1.5.2. Influence des traitements 

L’augmentation des PImax et PEmax sous Levodopa est discutée, certaines études trouvent une 

réversibilité partielle (38,46), d’autre études ne l’ont pas mis en évidence (55,60,64).  
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1.6. Sensibilité à l’hypoxie et l’hypercapnie 

Les anomalies respiratoires rencontrées dans la MP et l’implication de la dopamine dans les corps 

carotidiens ont conduit à s’intéresser à la sensibilité à l’hypoxie et à l’hypercapnie dans la MP. De plus, 

la MP n’étant pas seulement limitée à l’atteinte des noyaux gris centraux, l’implication des mécanismes 

périphériques de contrôle de la respiration semble possible. 

Il existe peu d’études s’y intéressant spécifiquement, et le rôle des traitements n’est pas établi. Les 

résultats sont repris dans le tableau 6. 

Il y aurait une diminution de la sensibilité à l’hypoxie sévère pour les stades modérés de la MP (65), 

avec hypoventilation alvéolaire. Une autre étude (66) confirme ce résultat avec conjointement une 

perception anormale de la dyspnée. Seccombe et al. (67) retrouvaient quant à eux une réponse à 

l’hypoxie normale, mais une altération de la réponse à l’hypercapnie avec pression d’occlusion 

anormale. Enfin, Seccombe et al. (68), dans une autre étude, retrouvaient cette fois une réponse 

sympathique à l’hypoxie diminuée. 

1.7. Troubles respiratoires pendant le sommeil (TRS)  

Des troubles du sommeil ont été rapportés dans la MP, ils sont nombreux : les difficultés 

d’endormissement, la fragmentation du sommeil, les troubles respiratoires pendant le sommeil, les 

parasomnies associées à des mouvement oculaires rapides (REM)… Correspondant à des symptômes 

non moteurs et pouvant apparaitre avant les signes cliniques classiques, l’ensemble de ces troubles 

peut induire une somnolence diurne (69). 

Plusieurs revues de la littérature ont été réalisées ces dernières années sur les troubles du sommeil 

dans la MP (28,69–71). La prévalence des TRS est estimée entre 15 et 76% (28). Parmi ces troubles, un 

risque plus élevé de présenter un syndrome d’apnée obstructive du sommeil (SAOS) par rapport à la 

population générale est débattu, certaines études retrouvent une prévalence du SAOS plus élevée 

dans la MP (72,73) d’autres non (74). Des facteurs pouvant favoriser les TRS ont été identifiés : 

l’obésité, une respiration bouche ouverte, une dysfonction des mouvements de mâchoire, une 

dystonie mandibulaire (69).   
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1.8. Implications cliniques 

1.8.1. Dyspnée 

Dans une série de cas, une sensation de dyspnée a été décrite chez 8 patients atteints de MP stade 

H&Y I à IV, ainsi que des épisodes de détresse respiratoire aigüe, sans anomalies retrouvées sur le plan 

cardio pulmonaire, et sans corrélation avec la prise des traitements (75).  

Pour Weiner et al. (64) la perception de la dyspnée était diminuée dans la MP et s’améliorait sous 

traitement. En raison de l’absence de modification des paramètres respiratoires dans l’étude, malgré 

l’amélioration de la perception de la dyspnée, ils évoquaient plutôt une correction d’un défaut central 

ou une amélioration de la coordination musculaire thoraco-abdominale. 

La dyspnée a été rapportée comme une complication de « fin de dose » (76,77). Une hypothèse 

supposait une fluctuation du contrôle extrapyramidal. (77). Des épisodes de détresse respiratoire 

aigüe ont aussi été décrits à l’arrêt brutal du traitement dopaminergique (16). Vercueil et al. (78) 

retrouvaient une diminution de l’inconfort respiratoire après prise de Levodopa, notamment d’une 

sensation « d’étau », ce qu’ils associaient à une diminution de la rigidité thoracique ; toutefois une part 

de ces symptômes pourraient être liée à l’anxiété rencontrée chez les patients parkinsoniens en phase 

« OFF ». 

Des sensations de dyspnée ont été décrites après implantation d’un appareil pour stimulation 

cérébrale profonde (DBS) (79), sans retrouver de corrélation entre la sévérité de la dyspnée, les 

paramètres de stimulation, les score fonctionnels moteurs ou la position précise de l’électrode de 

stimulation. Il a été aussi rapporté un cas de stridor et des cas de troubles de la déglutition suite à 

l’implantation d’un DBS (80). 

1.8.2. Fibrose pulmonaire 

La fibrose pulmonaire a été décrite comme une complication des traitements par agonistes 

dopaminergiques dérivés de l’ergot de seigle tel que la bromocriptine ou le pergolide. Il n’a pas été 

rapporté de complication avec les agonistes non ergotés et la dopamine. Ces complications seraient 

toutefois peu importantes, rares, et régresseraient après arrêt du traitement (81). 

1.8.3. Autres symptômes respiratoires 

Des « dyskinésies  respiratoires », se traduisant par un rythme respiratoire irrégulier, une dyspnée et 

un inconfort thoracique, ont été décrites dans les syndromes extrapyramidaux (82). L’introduction du 

tiapride, en association à la L Dopa, supprimait ces épisodes (83). Les dyskinésies respiratoires 

pouvaient aussi être associées à des dyskinésies oro-faciales (17,82,84) et apparaissaient au pic de 
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Dopa. Une implication des centres respiratoires du tronc cérébral et/ou des récepteurs périphériques 

des corps carotidiens a été évoquée pour les expliquer (85).  

Un stridor a aussi été rapporté pendant les phases dystoniques avec épisode de dyspnée aigue (86), 

sans anomalies des VAS associées, mais associé à une dystonie de la face et du cou. Un patient avec 

dystonie laryngée et dyspnée a également été décrit (87). Les dystonies oro-mandibulaires 

responsables de dyspnée pourraient être améliorées par injection de toxine botulique dans les muscles 

clés (16). 

L’implication des VAS a été soulevée lors d’un arrêt cardio respiratoire post opératoire chez un patient 

atteint de MP (88). Le patient présentait sur la courbe débit volume des oscillations en pré opératoire, 

il n’y avait aucun signe lors de l’intubation oro-trachéale ; le dysfonctionnement des VAS avait 

probablement contribué à la détresse et l’insuffisance respiratoire post opératoire.  

1.8.4. Troubles de la parole 

Les troubles de la parole dans la maladie de Parkinson sont fréquents et atteignent jusqu’à 70% des 

personnes interrogées et impactent leur qualité de vie (89). La voix est monotone, associée à une 

hypophonie, et s’altère progressivement jusqu’à devenir inaudible (90). Une des composantes de la 

production orale est la respiration, il a donc été évoqué une perturbation de la respiration et des 

troubles de coordination entre les structures laryngées et respiratoires pouvant expliquer en partie la 

dysarthrie parkinsonienne (coordination pneumo phonique) (91,92). 

1.8.5. Troubles de la déglutition 

Les troubles de la déglutition ont une forte prévalence dans la MP, surtout pour les stades avancés, 

pouvant aller de 35 à 82% des patients (93). Ils peuvent aussi être présents chez certains patients dès 

le début de la maladie, alors qu’ils ne présentent aucun symptôme, avec mise en évidence à l’examen 

en vidéo fluoroscopie de fausses routes silencieuses, notamment chez les patients qui présentaient 

une hypersialorrhée diurne (94). Des troubles de la coordination entre la respiration et la déglutition 

ont été mis en évidence (95–98), avec, entre autres, une diminution du temps d’apnée, une inspiration 

pendant ou après la déglutition, ces phénomènes conduisant à des fausses routes. 

1.8.6.  Altération de la toux 

La toux est un mécanisme de défense permettant l’expulsion des sécrétions bronchiques et/ou des 

corps étrangers des VA. Dans la MP, chez des patients en stade léger, l’intensité de la toux volontaire 

et reflexe par étude EMG abdominale a été retrouvée diminuée par rapport au groupe contrôle, alors 

que la sensibilité était normale (99). Ces données faisaient évoquer un trouble du contrôle moteur et 
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une faiblesse des muscles expiratoires. Le débit de pointe à la toux (DPT), qui représente l’efficacité de 

la toux volontaire, était diminué chez des patients parkinsoniens au stade léger ou sévère, et la 

sensibilité de la toux réflexe était diminuée chez les patients au stade sévère (100). Une autre étude 

retrouvait une diminution de la sensibilité de la toux réflexe dans la MP, et des troubles de la 

déglutition sévères, non corrélés à la sévérité de la MP (101). Les paramètres de la toux réflexe (DPT, 

volume expiré à la toux) étaient plus altérés que ceux de la toux volontaire (102) ; cette différence 

pourrait refléter des différences de coordination entre les systèmes laryngés et respiratoires.  

D’autres travaux ont mis en relation troubles de la déglutition, anomalies de la toux et pneumopathie 

d’inhalation (103,104), et plus récemment une relation entre la sévérité de la MP, la sévérité des 

troubles de déglutition et le débit de pointe à la toux (105). Ces études mettent en avant l’impact de 

l’altération de la toux dans la MPI et les implications cliniques surtout pour les pneumopathie 

d’inhalation qui sont une des principales causes de mortalité dans la MP (26). Les mécanismes étant 

probablement similaires aux troubles respiratoires en général, les techniques de rééducation 

respiratoire pourraient avoir un impact sur les deux tableaux.   
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2. Troubles respiratoires à l’effort dans la MP. 

Pour évaluer les capacités respiratoires à l’effort, on peut réaliser une épreuve d’effort cardio 

respiratoire, celle-ci évalue les paramètres respiratoires (FR, VT, réserve ventilatoire (RV), équivalents 

respiratoires, ̇ O2, ̇ CO2, SpO2, dyspnée), cardiaques (ECG, FC, TA), musculaires (myalgie, fatigue 

musculaire), la tolérance à l’effort et les facteurs limitant les efforts maximaux. Les tests de marche, 

comme le Test de marche des 6 minutes (TDM6) permettent également de refléter les capacités et la 

tolérance à l’exercice. 

Il y a peu d’études explorant spécifiquement les paramètres respiratoires à l’effort ou la corrélation 

entre les troubles retrouvés au repos et les capacités à l’effort chez les patients parkinsoniens. (cf 

tableau 7) 

Chez le patient parkinsonien, les capacités à l’effort semblent inférieures pour les stades modérés à 

sévères de la maladie avec diminution de la VO2max et augmentation de la consommation d’oxygène 

pour des efforts sous maximaux (106) ou une diminution avec atteinte plutôt métabolique et 

cardiovasculaire (107). D’autres auteurs ne retrouvent pas de diminution de la VO2max (108–110). 

Certains paramètres étaient cependant modifiés, comme une puissance maximale atteinte inférieure 

à celle du groupe contrôle (108) et une atteinte plus rapide de ce niveau (109) ce qui faisait évoquer 

une capacité à l’exercice diminuée dans la MP. A la marche, pour des efforts sous maximaux avec de 

faibles vitesses, Christiansen et al. (111) ont décrit une consommation d’oxygène plus importante par 

rapport aux contrôles, les autres valeurs telles que la ventilation minute (VE), ou le rapport VE/CO2 

tendaient à être plus élevées. Cela faisait évoquer une ventilation excessive, inappropriée par rapport 

à la demande énergétique, cette ventilation pourrait contribuer à l’augmentation du coût énergétique 

pour un effort donné.  

Plus particulièrement concernant les données respiratoires et fonctionnelles, Canning et al. (110) ne 

mettaient pas en évidence de modification des données moyennes de VO2pic dans la MP pour les 

stades légers à modérés. Par contre, ils retrouvaient une corrélation entre le niveau d’activité physique 

réalisée par les patients parkinsoniens dans leur vie quotidienne et la VO2pic (qui était diminuée chez 

les patients sédentaires), mais pas de corrélation entre la sévérité de la MP et la VO2pic. Deux patients 

avaient dû arrêter l’épreuve d’effort du fait d’une limitation d’origine respiratoire (dyspnée > 9 et 

réserve ventilatoire < 20%, FC inférieure à la théorique), ces 2 patients présentaient des critères en 

faveur d’une obstruction des VAS, ce qui peut faire évoquer un impact possible des troubles au repos 

sur leurs capacités à l’effort. Les données de cette étude suggèrent que les patients atteints de MP ont 

de meilleures capacités à l’effort lorsqu’ils pratiquent une activité physique régulière, et ce même s’ils 

présentent des anomalies aux EFR. 



31 
 
 

Haas et al. (59) retrouvaient chez les patients parkinsoniens une diminution des PImax et PEmax en 

faveur d’une faiblesse des muscles respiratoires. Cette faiblesse était corrélée avec la sévérité de la 

MP selon les stades de H&Y mais aussi du seuil de modification de la lactatémie et du nombre de seuils 

effectués sur ergocycle (puissance atteinte) pendant l’épreuve d’effort. Ces données étaient en faveur 

d’une influence de la force des muscles respiratoires sur la capacité d’endurance à l’effort, pour les 

stades légers à modérés de la MP, même si l’impact des capacités motrices en général ne peut pas être 

écarté. Il a aussi été rapporté une VO2max difficile à atteindre chez le patient parkinsonien du fait des 

limitations motrices (112).  
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3. Prise en charge en rééducation des troubles respiratoires chez le patient 

parkinsonien. 

Comme décrit précédemment, la MP peut engendrer des troubles respiratoires multiples au repos et 

à l’effort, notamment une faiblesse des muscles respiratoires, qui se traduit par une diminution des 

PImax et PEmax. Le renforcement musculaire contre résistance pour les muscles squelettiques semble 

efficace dans la MP, avec l’obtention d’un gain en force et une amélioration des capacités 

fonctionnelles (113). Dans cette revue systématique avec méta analyse (113) incluant 3 articles et 

analysant 79 sujets, le renforcement musculaire avec application d’une résistance progressive 

augmentait la force musculaire d’une différence standardisée de 0.5 (IC 95% 0.05 à 0.95). En analysant 

2 articles (34 sujets) les capacités de marche étaient améliorées avec une différence significative de 96 

mètres au TDM6 (IC 95% 40 à 152m) chez les patients atteints de MP en stade modéré à sévère.  

3.1. Renforcement des muscles expiratoires  

Un programme intitulé « expiratory muscle strength training » (EMST) a été évalué dans des études 

préliminaires (114,115), puis dans une étude randomisée et contrôlée chez 60 patients parkinsoniens 

(116). L’EMST consistait en l’utilisation régulière d’un appareil « d’entrainement au seuil de pression 

expiratoire » ou « expiratory pressure threshold trainer ». Cet appareil permettait le maintien d’une 

pression stable pendant l’expiration, une certaine pression étant nécessaire pour ouvrir la valve ; les 

valeurs étaient réglées en fonction des capacités du sujet et de l’évolution de ses performances. Après 

l’EMST, les auteurs retrouvaient une augmentation de la PEmax, sans modification des autres 

paramètres aux EFR (116) mais avec une possible action sur la PImax (115) (cf tableau 8).  

Le principe de l’EMST consiste en un renforcement musculaire de type isométrique de courte durée, 

dont le but était d’aboutir à une hypertrophie afin de permettre aux muscles respiratoires de générer 

plus de force et de développer une contractilité maximale pour d’autres activités telle que la toux. 

(115). 

L’effet du renforcement des muscles expiratoires a été évalué sur d’autres paramètres, comme la 

déglutition et la toux. Pitts et al. (117) ont démontré une amélioration de l’efficacité de la toux et une 

diminution des troubles de déglutition après EMST. Troche et al. (118) rapportaient également une 

amélioration de la déglutition (sécurité et paramètres fonctionnels) et de la qualité de vie liée aux 

troubles de la déglutition. Les troubles respiratoires, et particulièrement les pneumopathies 

d’inhalation étant une cause majeure de mortalité dans la MP (26), le renforcement des muscles 

expiratoires pourrait avoir un impact en terme de morbi-mortalité. (cf tableau 7)   
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3.2. Renforcement des muscles inspiratoires : 

Plusieurs études ont rapporté une amélioration en force (PImax) et en endurance des muscles 

inspiratoires, avec une amélioration significative de la sensation de dyspnée, de la tolérance à l’effort 

et de la VO2 max après un programme spécifique de renforcement des muscles inspiratoires (contre 

résistance ou avec valve inspiratoire à seuil), chez des sujets sains ou atteints de maladie pulmonaire 

chronique obstructive (119–121). 

L’effet de l’entrainement spécifique des muscles inspiratoires dans la MP a été étudié par Inzelberg et 

al. (122). Ils utilisaient un appareil permettant d’induire une résistance inspiratoire réglée initialement 

à 15% de la PImax, puis augmentée progressivement pour atteindre 60% de la PImax. Le traitement 

était poursuivi pendant 12 semaines. A l’issue, ils retrouvaient une augmentation de la performance 

des muscles inspiratoires, avec augmentation significative de la PImax de 26% et de l’endurance 

musculaire (PmPeak) de 45%, mais aussi une diminution de perception de la dyspnée (cf tableau 7). La 

diminution de la perception de dyspnée pourrait notamment avoir des répercussions sur la tolérance 

à l’effort et dans les activités de la vie quotidienne.  

3.3. Programmes de réhabilitation globale et de réentrainement à l’effort 

L’efficacité des programmes de réhabilitation globale et de réentrainement à l’effort est maintenant 

bien reconnue dans le cas de la MP, avec une amélioration de la force musculaire, des paramètres de 

marche, des performances aérobies, de la posture, de l’équilibre et de certains paramètres non 

moteurs (notamment qualité de vie, dépression, anxiété, qualité du sommeil) (15,123–125). Son effet 

a, en revanche, été peu étudié spécifiquement sur les paramètres respiratoires dans la MP, 

contrairement à d’autres pathologies (126). 

3.4. Autres implications de la prise en charge rééducative sur les troubles respiratoires 

D’autres techniques physiques ont fait la preuve de leur efficacité et sont utilisées en pratique clinique 

chez les patients atteints de la MP, notamment sur le plan moteur (diminution de la brady/akinésie, 

hypertonie) (124), des troubles posturaux et troubles du langage (rééducation type LSVT® (127)), via 

des techniques spécifiques faisant intervenir des stratégies dites « cognitives » (focaliser l’attention du 

patient sur la réalisation d’une tâche) (128) , « motrices » (réalisation de mouvements de grande 

amplitude, variés, répétés, et orientés vers une tâche précise), et « comportementales » . Le bénéfice 

de ces techniques sur les troubles respiratoires dans la MP n’a pas été évalué, malgré l’impact de 

certains troubles moteurs et posturaux sur les troubles respiratoires chez les patients parkinsoniens. 
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DISCUSSION 
 

Notre étude a permis de souligner le lien entre maladie de Parkinson et troubles respiratoires.  

Au repos les résultats sont disparates : des troubles obstructifs, notamment l’obstruction de voies 

aériennes supérieures, restrictifs, mais aussi une faiblesse des muscles respiratoires sont rapportés 

dans la littérature. Ces anomalies peuvent s’exprimer à travers différentes manifestations cliniques : 

troubles de la parole, de la déglutition, dyspnée ou peuvent être aussi la conséquence des 

thérapeutiques.  

A l’effort, nous n’avons pas pu établir clairement l’implication des troubles respiratoires ; néanmoins, 

une diminution de la VO2max (106) a été retrouvée, ainsi qu’une probable influence des paramètres 

pulmonaires sur l’endurance (59).  

Les données de la littérature concernant la prise en charge rééducative spécifique des troubles 

respiratoires chez le patient parkinsonien ne sont pas très développées, hormis dans le cadre du 

réentrainement à l’effort, ou via des techniques de renforcement des muscles expiratoires (116) et 

inspiratoires (122), qui montrent leur efficacité sur certains paramètres quantitatifs et cliniques : la 

PImax, la PEmax, le DEP à la toux, l’amélioration de la déglutition. Il est rapporté dans quelques études 

plus globales (125,129) une amélioration des paramètres à l’effort et de la qualité de vie. 

 

1. Limites : 

Les études les plus anciennes ne précisent pas forcément le type de syndrome parkinsonien des 

patients étudiés (syndromes « Parkinson plus » ou maladies de Parkinson idiopathiques ?), ce qui peut 

modifier les résultats. Nous n’avions néanmoins pas clairement limité nos recherches à la maladie de 

Parkinson idiopathique. 

Les études portent parfois sur des groupes hétérogènes de patients en fonction du stade, de l’âge, de 

la durée d’évolution de la maladie et les études ne sont alors pas comparables. Les anomalies de la 

fonction pulmonaire peuvent aussi différer selon les avancées thérapeutiques, notamment pour les 

traitements dopaminergiques.  

Il existe par ailleurs des facteurs confondants importants, tels que les pathologies pulmonaires 

associées ou le tabagisme, responsables de troubles ventilatoires obstructifs. Une seule étude tient 

compte de ces facteurs dans ses résultats (45). Dans les études les plus récentes, ces facteurs sont un 

critère d’exclusion. 
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Les critères d’évaluation sont parfois discutables. L’aspect de la courbe débit/volume, retenu comme 

un des critères en faveur d’un TVO avec obstruction des VAS, n’a pas de caractéristiques définies 

précises, les résultats sont dépendants de l’examinateur et des appareils de mesure utilisés. Hampson 

et al. (130) ont récemment analysé les courbes chez 86 patients avant traitement et ne retrouvaient 

que 3% des courbes avec oscillations.  

L’utilisation de la CVF pour définir les troubles restrictifs, au lieu de la CPT, peut conduire à des faux 

positifs, tout comme des valeurs fixes avec des seuils ne dépendant pas de la population (5ème 

percentile) (41). 

Les études incluent souvent de faibles effectifs et peu sont contrôlées. L’utilisation de critères 

théoriques généraux non définis pour la population donnée peut conduire à des biais. 

Les troubles moteurs pourraient aussi influencer directement la réalisation des manœuvres forcées, 

qui ne seraient pas un reflet direct de la fonction pulmonaire. (Hampson et al. arrivaient à appliquer 

les critères ATS (American Thoracic Society) de qualité chez plus de 78% des patients (130)). 

 

2. Résultats et hypothèses physiopathologiques 

Pour chaque type de trouble rencontré lors des EFR, les auteurs ont proposé différentes hypothèses 

physiopathologiques. 

2.1. Obstruction des voies aériennes supérieures 

Pour les troubles avec obstruction des VAS, concernant les anomalies morphologiques de la courbe 

débit/volume, les principales hypothèses avancées étaient que les oscillations seraient dues à un une 

modification des résistances des VAS (29). En effet, celles-ci étaient aussi retrouvées par la fibroscopie 

directe, qui montrait des mouvements involontaires des cordes vocales et d’autres structures supra 

glottiques, pouvant aboutir à une obstruction complète. Ces mouvements étaient similaires aux 

anomalies motrices rencontrées dans les syndromes extrapyramidaux. Les muscles des VAS étant 

synchronisés avec les muscles de la cage thoracique, une désynchronisation provoquerait une 

obstruction : certains auteurs parlent d’un « système extrapyramidal de régulation » (29). 

L’amélioration sous Levodopa venait appuyer cette hypothèse, même s’il persistait des oscillations sur 

la courbe inspiratoire (37). Les oscillations pourraient aussi être dues à un défaut de coordination 

appropriée des différents muscles pendant les manœuvres forcées (38).  

En raison de l’altération associés du DEP et DIM, Hovestadt et al. (33) suggéraient, qu’en plus d’une 

obstruction des VAS, la force des muscles respiratoires serait plus faible ou moins « explosive », les 
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patients ayant plus de difficultés à maintenir un effort expiratoire et inspiratoire constant. 

L’hypokinésie présente dans la MP pourrait contribuer à ce manque de développement de force. Le 

défaut de synchronisation limiterait l’expectoration et favoriserait les pneumopathies.  

Enfin l’obstruction des VAS était corrélée de façon significative au degré de bradykinésie (34). Associée 

aux anomalies décrites par Vinken et al.(29), cette donnée pourrait être en faveur d’une 

désorganisation « bradykinétique » des muscles respiratoires. L’arthrose de la colonne vertébrale 

thoracique, probablement due aux troubles posturaux présents chez ces patients (34), en plus des 

perturbations motrices, pourrait aussi jouer un rôle. 

2.2. Troubles ventilatoires obstructifs 

Pour expliquer les troubles ventilatoires obstructifs périphériques, d’autres hypothèses ont été émises. 

Certaines études anciennes mentionnaient une augmentation de l’activité parasympathique qui 

pourrait augmenter le tonus des muscles bronchiques (43) ; cette hypothèse n’a pas été vérifiée par la 

suite.  

Certains auteurs ont supposé que l’existence de TVO pouvait être le reflet de la présence d’une autre 

pathologie pulmonaire en raison de la mise en évidence d’anomalies rapportées dans ces pathologies 

(42) ; en effet il y avait des facteurs confondants comme l’asthme ou le tabagisme dans cette étude. 

Les TVO pourraient aussi être expliqués, en raison de leur association retrouvée par Sabaté et al. avec 

la rigidité, la réduction de la mobilité cervicale et l’arthrose cervicale, par une action conjointe d’une 

augmentation du volume résiduel (VR), due à la restriction des mouvements thoraciques du fait de la 

cyphoscoliose, et d’une accumulation de sécrétions bronchiques par réduction de l’efficacité des 

expectorations et la posture cervicale anormale. 

2.3. Troubles ventilatoires restrictifs 

La physiopathologie des troubles ventilatoires restrictifs dans la MP n’est pas clairement établie. 

Néanmoins ils pourraient être liés à la rigidité musculaire de la cage thoracique et à une mauvaise 

coordination qui limiteraient les mouvements expiratoires forcés (40). La réduction de la compliance 

pulmonaire pourrait s’expliquer par des micro atélectasies, causées par la faiblesse musculaire, comme 

décrit dans les maladies neuromusculaires (131). L’aggravation des troubles restrictifs en période 

« OFF » en même temps que les signes moteurs, évoquerait une dysfonction des muscles respiratoires 

dans la maladie de Parkinson sévère ; les muscles respiratoires, plus rigides, diminueraient alors 

l’amplitude des mouvements de la cage thoracique (49). Il est aussi possible que l’importance de la 

cyphoscoliose et l’arthrose vertébrale puisse conduire à une diminution de la mobilité thoracique et 

de la colonne vertébrale, et entraîner troubles restrictifs (48).  
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Sabaté et al. (34) évoquaient un lien avec les troubles dysautonomiques et/ou un effet secondaire des 

traitements notamment par les agonistes dopaminergiques. 

2.4. Faiblesse des muscles respiratoires 

Concernant les hypothèses pour une faiblesse des muscles respiratoires, l’altération de la VMM, un 

indice sensible dans le cadre des maladies neuromusculaires, pourrait résulter d’une altération des 

performances pour les tâches répétitives, liée à la rigidité et à la bradykinésie (46). La réversibilité sous 

Levodopa (38,46), suggère, associée à une diminution des tremblements et de la rigidité musculaire, 

une meilleure coordination des muscles et une facilitation des mouvements. 

L’utilisation d’un appareil permettant d’induire une charge inspiratoire progressive montrait, chez des 

patients aux stade léger à modéré et ayant une VMM pour la plupart normale, une augmentation du 

travail respiratoire avec augmentation du coût en oxygène et une diminution de l’efficacité de la 

respiration (132). Les auteurs évoquaient, plus qu’une faiblesse musculaire, une difficulté pour 

effectuer une tâche répétitive. Une des hypothèses serait une activation agoniste/antagoniste 

inappropriée (comme cela a pu être décrit pour les muscles squelettiques (133)). En effet, une étude 

avec électromyogramme (EMG) (134) retrouvait une activité continue des muscles intercostaux 

pendant l’expiration. Le plus fort travail devant être réalisé par les agonistes, associé au coût 

énergétique indirect des antagonistes, augmenterait donc le coût en oxygène de la respiration, pour 

un travail respiratoire donné, et donc réduirait l’efficacité respiratoire. 

Les études en « respiration lente » sont rares, Vercueil et al. (78) retrouvaient chez des patients 

atteints de la MP, présentant une forme sévère et akinéto rigide, une augmentation du temps 

inspiratoire en phase « ON ». Etant donné que le diaphragme ne parait pas atteint dans la MP 

(134,135), il n’y avait, pour eux, pas d’argument pour une atteinte centrale du contrôle respiratoire, 

cette amélioration serait plutôt liée à une action sur les muscles respiratoires accessoires, 

particulièrement les intercostaux. Comme les muscles intercostaux externes semblent être plus 

impliqués dans la posture et normalement inhibés pendant l’inspiration, une augmentation du temps 

inspiratoire après traitement par Levodopa impliquerait une action sur ces muscles en les rendant 

moins rigides. 

Pour De Bruin et al. (38) il était possible que l’amélioration sous traitement soit due à une amélioration 

de l’intégration centrale de l’activation des muscles respiratoires.  

Wang et al. (44), en s’appuyant sur des résultats semblables concernant la perte de force dans le cas 

de l’atrophie multisystématisée, évoquaient un mécanisme similaire pour ces deux pathologies : la 

respiration automatique dépendrait d’un générateur de rythme central, situé dans le tronc cérébral. 
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Les neurones dorsolatéraux du pont et de la moelle ventrolatérale seraient impliqués dans le contrôle 

des motoneurones cérébraux et médullaires qui commandent les muscles des VAS et la pompe 

respiratoire. Une déplétion des neurones glutaminergiques dorsolatéraux du pont et ventrolatérale de 

la moelle épinière déclencherait les anomalies respiratoires.  

2.5. Sensibilité à l’hypoxie et à l’hypercapnie. 

Une diminution de la sensibilité à l’hypoxémie (65), pouvant être associée à une altération de la 

sensation de dyspnée a été mise en évidence (66). Les auteurs ne retrouvant pas d’anomalies majeures 

de la fonction pulmonaire, un facteur mécanique semblait peu probable, ils évoquaient plutôt une 

atteinte de la chémoréception dans les corps carotidiens. Cette modification de la sensibilité pourrait 

avoir un impact clinique sur les épisodes de détresse respiratoire aigüe (DRA) chez le patient 

parkinsonien, les conséquences des pneumopathies d’inhalation, ou peut-être causer une 

hypoventilation nocturne (66). La mise en évidence d’une altération de la sensibilité à l’hypercapnie 

(67), là encore avec des paramètres ventilatoires peu modifiés, a fait évoquer une implication centrale 

indépendante des facteurs mécaniques. Néanmoins la diminution des Pmax retrouvées, avec faiblesse 

des muscles respiratoires, était susceptible d’y contribuer. Cette altération pourrait intervenir tôt dans 

le développement de la MP. Dans une autre étude, Seccombe et al. (68), expliquaient la diminution de 

la sensibilité à l’hypoxémie par une dysfonction du système nerveux autonome cardiopulmonaire. 

2.6. Troubles respiratoires à l’effort 

A l’effort, les études sont peu nombreuses et les résultats contradictoires. La réalisation d’évaluations 

pendant l’effort pourrait permettre de démasquer une atteinte de la fonction respiratoire, même 

quand elle n’est pas présente au repos, en raison d’une sollicitation de l’appareil respiratoire plus 

intense.  
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3. Perspectives 

Au stade précoce de la maladie de Parkinson, les patients rapportent peu de symptômes respiratoires, 

même s’il existe fréquemment des anomalies ventilatoires (78). Cela peut être lié à une diminution 

spontanée des activités de la vie quotidienne liée aux troubles moteurs. En effet, les personnes 

atteintes de la maladie de Parkinson semblent diminuer leurs activités plus rapidement que les 

personnes du même âge (136). 

La place du dépistage de ces troubles reste à préciser, néanmoins il pourrait être réalisé avant la mise 

en place d’un programme de reconditionnement global, au même titre qu’une épreuve d’effort 

respiratoire. Une spirométrie classique avec courbe débit volume, une pléthysmographie et une 

mesure des PImax et PEmax pourraient donc être réalisées de façon systématique, ces paramètres 

pouvant affiner les objectifs de prise en charge rééducative.  

Des programmes de réadaptation respiratoire ont prouvé leur efficacité dans la bronchopneumopathie 

chronique obstructive (BPCO) et leur mise en place est recommandée par l’American Thoracic 

Society/European Respiratory Society (ATS/ERS). Leur bénéfice a également été démontré pour 

l’amélioration des signes fonctionnels, de l’endurance à l’effort et de la qualité de vie dans d’autres 

pathologies responsables de troubles respiratoires, comme les maladies interstitielles, l’asthme, les 

cancers pulmonaires… (137). 

Selon l’ATS/ESR, les programmes de réadaptation respiratoire permettent une prise en charge globale, 

basée sur une évaluation approfondie du patient atteint d’une pathologie pulmonaire chronique, avec 

un programme individualisé dépendant des paramètres mesurés et des capacités fonctionnelles du 

patient, associant un programme de réentrainement à l’effort et des conseils personnalisés pour 

modifier ses comportements/habitudes, dans le but d’améliorer ses conditions physiques et 

psychologiques (137). Ils requièrent une équipe multidisciplinaire formée et visent à promouvoir 

l’autonomie, les capacités à l’exercice et la qualité de vie des patients. Pour les patients atteints de 

BPCO, ils incluent un programme de réentrainement à l’effort, en endurance ou en puissance, un 

renforcement musculaire des membres inférieurs mais aussi des membres supérieurs, des étirements, 

parfois de la stimulation électrique musculaire, et un renforcement des muscles inspiratoires 

notamment par le biais de spiromètres incitatifs. Ils proposent également des exercices de respiration 

contrôlée et rythmée (type « lèvres pincées »). 
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Dans le cadre des maladies neuromusculaires, les patients présentent une faiblesse des muscles 

respiratoires avec des troubles restrictifs pouvant conduire à une hypoventilation et une hypercapnie. 

Les patients présentent également une diminution de la compliance de la cage thoracique, une toux 

inefficace, des sécrétions pulmonaires abondantes (138), certaines de ces caractéristiques étant 

retrouvées dans la MP. Chez ces patients, un programme de reconditionnement à l’effort incluant des 

exercices aérobies et un programme de renforcement musculaire a montré ses bénéfices (138), associé 

à un renforcement des muscles inspiratoires et un désencombrement bronchique réalisé par un 

kinésithérapeute. 

 

La prise en charge respiratoire des maladies neurodégénératives en général (dont la sclérose latérale 

amyotrophique (SLA), la maladie de Parkinson et sclérose en plaque (SEP)) a été évaluée dans une 

revue de la littérature (139). Quatre types d’interventions ont été étudiés pour ces patients, visant à:  

- Améliorer la toux et mobiliser les sécrétions bronchiques (insufflation-exsufflation mécanique, 

oscillation thoracique de haute fréquence, kinésithérapie respiratoire manuelle) ;  

- Diminuer le travail respiratoire (ventilation non invasive)  

- Augmenter la force des muscles respiratoires (inspiratoires et expiratoires) ; à noter que ce 

travail est plus controversé dans la SLA (140). 

- Influencer la fonction respiratoire pendant l’exercice via des programmes de 

reconditionnement à l’effort. 

La généralisation des résultats était difficile, néanmoins il en ressortait que les techniques de 

mobilisation des sécrétions bronchiques amélioraient la dyspnée, même sans avoir d’effet sur les 

paramètres ventilatoires ; l’insufflation-exsufflation mécanique améliorait le débit maximal à la toux ; 

la ventilation non invasive pouvait influencer la fonction pulmonaire chez les patients atteints de SLA ; 

on constatait une amélioration en force et en endurance des muscles respiratoires par le renforcement 

musculaire des muscles respiratoires surtout dans la SEP . Concernant les programmes de 

reconditionnement à l’effort, les résultats étaient peu significatifs et les techniques hétérogènes. 

  



41 
 
 

Dans le cadre de la maladie de Parkinson, en fonction de la clinique, du stade de la pathologie, des 

résultats des EFR et des valeurs de PImax et PEmax, pourraient être réalisés :  

- Des techniques d’étirement du rachis, des muscles respiratoires accessoires et un travail en 

mobilisation axiale active afin de limiter la rigidité de la cage thoracique et du rachis 

(cyphoscoliose) et permettre une meilleure ventilation.  

- Un travail de renforcement des membres supérieurs associé à un travail de posture pour 

limiter l’attitude vicieuse en antéflexion du tronc. 

- Des techniques d’exercices respiratoires contrôlés pourraient être intéressantes pour 

améliorer le travail respiratoire tel que la respiration à « lèvres pincées » et la respiration 

diaphragmatique, qui peut permettre une diminution de la fréquence respiratoire au repos. 

- Un renforcement des muscles inspiratoires, surtout si le patient présente une dyspnée ou des 

anomalies le la PImax par utilisation de spiromètres incitatifs. 

- Un renforcement des muscles expiratoires peut être intéressant également pour améliorer les 

capacités de la toux, et s’il existe des troubles de la déglutition. Ces exercices peuvent être 

pratiqués même si les patients présentent des limitations sévères, rendant le réentrainement 

à l’effort difficile, et ils améliorent la force et l’endurance des muscles respiratoires.  

- Enfin, une association avec un programme global de réentrainement à l’effort, afin d’améliorer 

les capacités aérobies, est à préconiser.  
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CONCLUSION 
 

Les troubles respiratoires décrits dans la maladie de Parkinson sont multiples (TVO, obstruction des 

voies aériennes supérieures, TVR, faiblesses des muscles respiratoires). 

Sur le plan physiopathologique, ces troubles semblent corrélés au stade d’évolution de la MP, mais les 

mécanismes restent imprécis.  

Des études évaluant le retentissement fonctionnel de ces troubles, leurs implications précises à l’effort 

et l’efficacité d’un programme de rééducation spécifique respiratoire restent à approfondir.  

Une prise en charge rééducative spécifique pourrait néanmoins améliorer les capacités fonctionnelles, 

les paramètres ventilatoires et la qualité de vie de ces patients, en s’intégrant dans une prise en charge 

rééducative globale et notamment à l’effort, dont l’efficacité a déjà été démontrée. 
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ANNEXES 
 

Figure 1 : diagramme de flux, recherche documentaire 
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Figure 2 : aspect des courbes débit/volume d’après Vincken et al. (29) 

 

 

A gauche : courbe de type A ou flutter respiratoire, aspect en « dent de scie » 

A droite : courbe de type B 
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Tableau 1 : recherche détaillée par mots clés sur les moteurs de recherche Pubmed et Cochrane 

Termes de la recherche Pubmed Cochrane 
("respiratory" AND "function") AND "parkinson's disease" 258 7 
"lung" AND "parkinson's disease" 228 4 
(("respiratory") AND "dysfunction") AND "parkinson's disease" 233 4 
("ventilatory") AND "parkinson's disease" 23 4 
("pulmonary") AND "parkinson's disease" 265 7 
("breath") AND "parkinson's disease" 66 3 
("breathing") AND "parkinson's disease" 156 4 
("respiratory") AND "parkinson's disease" AND rehabilitation 75 5 
("pulmonary") AND "parkinson's disease" AND rehabilitation 43 3 
"parkinson's disease" AND « respiratory training »  52  
"parkinson disease" AND "effort" 282 15 
 1681 56 
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Tableau 2 : Troubles ventilatoires aux repos : Obstruction des voies aériennes supérieures et Troubles ventilatoires obstructifs 
 

Etude 
Type 

Population Stade (H&Y) 
Durée MP 

Traitement Critères d’évaluation Résultats 

Neu et al. 
1967 (43) 
Observa-
tionnelle 
TVO 

23 MP 
(10H/13F) 
 
Tabac et 
pathologies 
pulmonaires 
incluses 
 
 

Atteinte 
légère à 
sévère 

Oui (habituel) Moteur : rigidité, tblmt et 
performance dans AVQ (score 
numérique) 
Ventilation au repos (VT, FR) 
Efforts ventilatoires max (VRE, CI, CV, 
DEP, DIM, PImax DEM50…) 
Impédances : Résistances 
pulmonaires, élastance 
Distribution ventilation 
Inflation : CRF, VR 
GDS : PCO2, SpO2 
 

TVO : diminution des débits médians par rapport à la 
CV (20/23) 
Augmentation des résistances totales (2/3 restants) 
Augmentation CRF et VR % CPT 
Diminution CV, débits maximaux et pressions 
maximales corrélé à la diminution de performance 
dans les AVQ. 
Atteinte pulmonaire corrélée avec sévérité. 
Pas d’hypoventilation alvéolaire 

Obenour et al.  
1971 (42) 
Prospectif 
(Inclus autre 
étude L DOPA) 
TVO 

31 MP 
Inclusion de 
patients 
fumeur, 
asthme… 
proportion 
différente 
dans les 
groupes 

NP Avant et après 6 
semaines de 
traitement par L 
DOPA 

Etude sévérité fonctionnelle NP 
Spirométrie  
pléthysmographie (CRF / Raw) 
Pa02, pH 
Compliance dynamique : changement 
volume spirométrie et pression 
œsophagiennes  
Coef de rétraction : static lung 
recoil/CPT 
Compliance 
Critères TVO : VEMS/CVF <70% et/ou 
DEM < 2L/s 
 
 
 

Analyse selon 2 groupes : 1 : TVO 11/31 et 2 : pas de 
TVO 20/31 
Patient TVO : augmentation de la force rappel 
élastique pulmonaire et résistances VA. 
Pas de changement des variables après traitement 
mais amélioration motrice.  
Hypoxémie modérée 31/31 
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Vincken et al. 
1984 (29) 
Descriptive 
Obst. VAS 

27 sd extra-
pyramidaux 
dont 21 MPI 
 
 

MPI : stade I à 
V 
 

Traitement 
habituel 

Etude morphologique 
Spirométrie : CVF, DEP, VEMS, 
DEM50, DIM50 
Respiration nitrogène 1 fois 
Fibroscopie 
Critères obst. VAS : 2 parmi 
anomalies VEMS/DEP >8.5 ; 
VEMS/VEM0.5s > 1.5; DEM50/DIM50 
<1 + DIM <3L/s ou anomalies morpho  
  

2 types de courbes anormales (24 patients) 
A : 18/24, B : 6/24. 
Obstruction VAS : 10/27, symptomatique 4/10, 
diminution VEMS plus importante que chez les 
patients sans obstruction des VAS. 

Bogaard (a) et 
Hovestadt (b) 
1989 (33,36) 
Descriptive 
Obst. VAS 

31 MP Stades : III à V 
 

Levodopa / 
anticholinergique 

Score fonctionnel (NUDS) 
Spirométrie : CV, VEMS 
Courbes débit volumes analyse 
morphologique 
DEP, DIM, CVF, DEM50, DEM25 
PImax (au VR), PEmax (à la CPT) 
Critères obst. VAS : DIM <3L/s, 
DEM50/DIM50 <1; VEMS/DEP>8.5 

(a). Anomalie courbe 28 : Type A=4, B=16. 
Corrélation du DEP et du DIM avec la sévérité de la 
MP 
DEP plus affecté quand MP sévère. 
PImax, PEmax, DEP, DIM corrélé de façon négative au 
score fonctionnel (diminue quand score augmente). 
Plus MP sévère + de courbes anormales 
(b). Diminution DEP, DIM, DEM50, Pmax.  
CV, VEMS, VEMS/CVF plutôt normaux. 
Obstruction VAS : 9/31 (2 critères) 
 

De Bruin et al. 
1993 (38) 
Prospective 
Traitement 
 

10 MP 
(8H/2F) 

Stade II à IV.  
 

Mesure après 
l’arrêt des 
traitements puis 
lors perfusion 
apomorphine SC 

PImax, PEmax, courbes débit volume. 
CVF, VEMS, DEP, DIM 
Impédances oscillatoires : résistances 
et réactance 
Score moteur : Webster scale 
Critères obst. VAS : aspect de la 
courbe caractéristique. 

Courbes anormales 8/10, obstruction des VAS 2/10.  
CVF 84%th, VEMS/CV normal, augmentation volume 
expiré avant DEP et DEP plus faible et DEP moins 
marqué  
Amélioration de l’allure des courbes après 
apomorphine. 
Amélioration des scores neuro, PEmax, DEP. 
PImax, PEmax faibles sans traitement  
Corrélation négative entre score neuro et PImax et 
PEmax. 
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Sabaté et al. 
1996 (34) 
 

Cf tableau 
tbles mixte 

    

Herer et al. 
2001 (35) 
Double 
aveugle 
Contre 
placebo 
Cross over 
Obst. VAS 

22 MPI 
(14H/7F) 
 
 

Stade II-IV  
Durée MP : 
ObstVAS 4.4a 
± 1.3 / non 
ObstVAS 5.8a 
±3.6 

Avant traitement 
1h après L Dopa 
ou placebo  
48h après 
mesure avec 
l’autre 

Spirométrie avec courbes débit 
volume maximales : CVF, VEM0.5s, 
DEP, DIM, DEM50, DIM50 
Critères Obst. VAS :4 parmi 
VEMS/DEP >8.5 ; DEM50/DIM50 >1 ; 
VEMS/VEM0.5s >1.5 ;DEP/DEM50 
<2 ; DIM <3L/s ;courbe anormale 
 
 

Etat de base : 5 patient avec obstruction VAS : 
diminution DEP, augmentation VEMS/DEP, 
DEM50/DIM50, VEMS/VEM0.5s, diminution 
DEP/DEM50 
Après traitement L Dopa :  
- Groupe obstruction des VAS : 3 patients n’avaient 
plus les critères d’obstruction des VAS, amélioration 
allure de courbe (oscillations), des débit expiratoires 
et inspiratoires (augmentation DEP et DIM, diminution 
VEMS/DEP, VEMS/VEM0.5s).  
- Groupe sans obstruction des VAS : augmentation de 
ces ratios après L dopa et placebo.  
Amélioration fonction pulmonaire sous L dopa 
 

Polatli et al. 
2001 (45) 
Descriptif 
Controlé 
Fumeur 
TVO 
Obst. VAS 

21 MP / 25 
contrôle 
(appariement 
sur âge) 
 

Stade I à III 
D : fumeur : 
5.17 ±3.06, 
non-fumeur : 
4.17 ± 3.77 

Oui habituel Spirométrie : CVF, VEMS, VEMS/CV, 
CV, VMM 12s 
Courbes débit volume : DEP, DEM75-
50-25, DER 25-75. 
Analyse selon statu fumeur (6/11) et 
non-fumeur (5/11) 
Critères obst. VAS : VEMS/DEP>10 + 
VEMS/VEM0.5s>1.5 
Critères TVO : VEMS/CVF <89% 
 

Groupe fumeur 15/21 – Groupe non-fumeur 6/21 
DEM50 et VEMS diminué dans le gpe fumeur par 
rapport aux non-fumeurs 
DEM75% et DEP diminué dans le groupe non-fumeur 
par rapport aux contrôles 
TVO : fumeur 3/6 ; non-fumeur 2/15 
Obstruction des VAS : 5 patient (4 non-fumeur et 1 
fumeur) 
Diminution de tous les paramètres EFR surtout VMM 
corrélés avec la sévérité de la MP 
 

Wang et al. 
2014 (44) 

Cf tableau 
tbles mixtes 

    

AVQ : activités de la vie quotidienne ; CI : capacité inspiratoire ; GDS : gaz du sang ; H&Y : classification Hoehn et Yahr ; L dopa : levodopa ; Obst. VAS : Obstruction des voies 
aériennes supérieures ; PaO2 : pression partielle artériel en O2 ; Raw : résistance des voies aériennes ; SpO2 : saturation en O2 ; TVO : troubles ventilatoires obstructifs ; TVR : 
troubles ventilatoires restrictifs ; UPDRS : The Unified Parkinson's Disease Rating Scale ; VAS : voies aériennes supérieures ; VR : volume résiduel 
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Tableau 3 : Troubles ventilatoires au repos : troubles mixtes (obstruction des VAS, TVO, TVR) 

Etude 
Type 

Population Stade (H&Y) 
Durée MP 

Traitement Critères d’évaluation Résultats 

Sabaté et al. 
1996 (34) 
Descriptive 
Vs valeurs 
théoriques 
Obst. VAS 
TVO 
TVR 

58 MPI Stade I à V Non : pas de 
traitement 8h 
avant les 
mesures 

Spirométrie 
Pléthysmographie 
Pressions max à la bouche 
GDS au repos 
UPDRS moteur 
Rx : arthrose rachis, étude 
thorax 
Mobilité rachidienne 
Critères Obstr. VAS : DIM< 
3I/s + VEMS/DEP> 8.5 I/min + 
DEM50/DIM50>1 
Critères TVR : (CPT< 85% ou 
FVC<80%) + VEMS/CVF>80% 
 

CVF, VEMS, VEMS/CVF, Pa02, PaCO2 < valeurs normales.  
VR > théorique.  
11% insufflation pulmonaire, 28% « air trapping » 
Obstruction VAS (n=36) associé à rigidité et arthrose 
thoracique.  
TVO central et périph (n=18) associé à arthrose et rigidité 
cervicale.  
TVR (n=16) pas d’association. 
 
 

Sabaté et al. 
1996 (48) 
Descriptive 
AVQ 
 

58MPI Stade I à V Non : pas de 
prise de 
traitement 

EFR, Pmax 
UPDRS moteur 
UPDRS : restrictions 
fonctionnelles AVQ (item 5 à 
17) 
H&Y 
Echelle de Schwab and 
England 
 
 
 
 
 
 

Impact plus important des restrictions dans les AVQ pour les 
TVR et TVO 
TVR : tourner dans le lit, ajuster les draps, marcher, chutes, 
« freezing » 
TVO : utilisation d’ustensiles, s’habiller, hygiène 



59 
 
 

Wang et al. 
2014 (44) 
rétrospective 
Contrôlé 
TVR 
TVO 
VAS 

30 MPI 
(16H/14F) 
20 contrôles 

Stades : II-V 
UPDRS 32.47 
D 4.9±3.1 

« ON »  CV, CVF, VEMS, VEMS/CVF, 
DEP, VMM, DEM50 
CPT, VR, VR/CPT DLCO 
PEmax, PImax, 
Pression occlusion Po.i 
UPDRS III 
TVR : CVF <80% + 
VEMS/CVF>80% 
TVO c : VEMS <80% + 
VEMS/CVF <80% 
TVO p : DEM50<70% 
 

Diminution CV, VEMS, CVF 
Augmentation VR, VR/CPT vs contrôles 
TVR : 56.7% MP 
TVO centraux : 3.3% MP 
TVO periph 43.3%  
Force muscles respiratoires diminuée : PImax, PEmax 
Corrélation négative CVF, VEMS, DEP, PEmax, PImax, avec 
UPDRS III 

Hampson et 
al. 2016 (130) 
Prospective 
Double 
aveugle 
randomisée 
Traitement 
L dopa inhalée 
CVT 301 
 

89 MPI 
 
Exclusion des 
patients avec 
VEMS <60% 
et VEMS/CVF 
<75% 
 

Stade I-III en 
phase « ON » 
 
UPDRS III : 
modérément 
sévère en 
phase « OFF » 
 
 

TTT avant L dopa 
/carbidopa 
Nouveau ttt et 4 
visites pendant 4 
semaines de ttt 
L dopa inhalée 
Analyse « ON » / 
« OFF » 
Calcul avec 
« mixed model 
with repeted 
mesures » 

Spirométrie : VEMS, CVF, 
VEMS/CVF. 
Analyse morphologique des 
courbes : normales, dent de 
scie, faible DEP reproductible, 
faible DEP non reproductible 
(manœuvre difficile)  

Pas de différence entre phase « ON » et « OFF » pour les 
VEMS et CVF 
Pas de modification de la qualité de la spirométrie en fonction 
de l’état. 78% des spirométries remplissaient les critères 
ATS/ERS 
Morphologie (étude initiale) : 43% normale, 3% « dent de 
scie », 19% faible DEP reproductible. 
> possibilité analyse longitudinale de bonne qualité chez MP 
 

      
AVQ : activités de la vie quotidienne ; DLCO : capacité de diffusion du CO2 ; GDS : gaz du sang ; H&Y : classification Hoehn et Yahr ; Obst. VAS : Obstruction des voies aériennes 
supérieures ; TVO : troubles ventilatoires obstructifs ; TVR : troubles ventilatoires restrictifs ; UPDRS : The Unified Parkinson's Disease Rating Scale ; VAS : voies aériennes 
supérieures ; VR : volume résiduel 
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Tableau 4 : Troubles ventilatoires au repos : troubles ventilatoires restrictifs (TVR) 

Etude 
Type 

Population Stade (H&Y) 
Durée MP 

Traitement Critères d’évaluation Résultats 

Izquierdo-
Alonso et al. 
1994 (40) 
Descriptive 
TVR  

63 MP 
(39H/24F) 
tabac 
 

Stade moyen 
2.55±0.1 
 
D : 5.0±0.68a 

4 non traités, 
autres : Ldopa, 
bromocriptine, 
pergolide, 
deprenyl. Pas 
d’anticholin-
ergiques 
 

UPDRS 
Courbes débit volume max, 
analyse morphologique 
VEMS, CVF, DEP, DEM50, 
DIM50, DIM  
Critères Obst. VAS 2 critères 
anormaux parmi : 
VEMS/DEP ; VEMS/VEM0.5s ; 
DEM50/DIM50  
TVR : VEMS/CVF ≥ 80% 

TVR : 54/63 (85%) 
Obstruction des VAS : 3 dont 1 non-fumeur. (courbe type A, 
pas de symptômes respiratoires)  
31 courbes débit volume pathologiques (21 type A ; 9 type B 
et 1 obstructive). Pas d’influence de la durée de la maladie sur 
le type de courbe.  
Etude selon stade sévère et modérée (valeurs médianes) 
Stade sévère : diminution CVF, DEP, DIM 
Patients avec fluctuation motrice et/ou dyskinésie : 
diminution CVF et VEMS significative vs groupe sans 
 

Sabaté et al. 
1996 (34) 
 

Cf tableau 
tbles mixtes 

    

Cardoso et al. 
2001 (55) 
Descriptive 
Contrôlée 
(Résumé) 
TVR 
 

40MP / 40 
contrôles 
 

Stade I à III Oui habituel Spirométrie 
Mesure amplitude thoracique  
Force inspiratoire et 
expiratoire 
 

Amplitudes thoraciques diminuée 
Diminution de la CV, CVF 
Pas de modification PImax et PEmax, VEMS et rapport 
VEMS/CVF 
TVR : diminution compliance de la cage thoracique, pas 
d’atteinte de la force des muscles respiratoires. 
 

De Pandis et 
al. (49) 
Descriptif 
Traitement 
TVR 

12 MP 
Fluctuations  

Stade III à V Etude « ON » / 
« OFF » (12h 
après dernière 
prise) 

UPDRS 
Spirométrie : VEMS, DER25, 
50, 75%, DER 25-75 
GDS : PaO2, PaCo2, pH. 
Critère TVR : ratio VEMS/CVF 
normal et diminution de CVF 
 

Troubles restrictifs en phases « ON » et « OFF ». 
Diminution VEMS et CVF. VEMS/CVF normal 
Phase « OFF » : diminution plus importante du VEMS et CVF. 
Pas de modification du rapport.  
Augmentation PaCo2 période « OFF » 
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Sathyaprabha 
et al. 2005 
(46) 
Descriptif 
Controlée 
Traitement 
TVR 

35 MP / 35 
contrôles 

Stade I- II 
D : 3a (1-5a) 

Etude « ON » 
(préparation 
standardisée L 
dopa 60-80min) 
et « OFF » (12h 
après dernière 
prise) 

Spirométrie : CVF, VEMS, 
VEMS/CVF, DEP, VRI 
F musculaire : CVF, PImax au 
VR, PEmax a CPT, VMM 
Critères TVR : NP 
Critères TVO : VEMS/CVF 
 

CVF et VEMS < témoins 
TVR 33 patients (94%) 
TVO 2 patients (VEMS/CVF< 61% et 68%) 
DEP, VMM, PEmax, PImax < témoins 
Stade II diminution paramètre EFR plus marqué que stade I 
Statut « ON » : amélioration CVF, VEMS, VRI, DEP et Force 
musculaire (PImax PEmax et VMM) 
Pas de différence entre les stades. Pas de modif si dopa avant. 
 

Pal et al. 2007 
(47) 
Descriptive 
Contrôlée 
Traitement 
TVR 

53 MPI 
(15F/38H) 
tabac 

Stade II - IV 
D : 3.1 ± 3.3a 

45 avec ttt. Spt 
fin de dose 5 std 
III, 2 IV + 
dyskinésie 
Etude « OFF » 12 
après dernière 
prise et « ON »  
 
 

UPDRS scores moteurs et 
sous catégories 
PEmax, PImax 
CVF, VEMS, DEP, VMM 
VEMS/CVF ; VEMS/DEP 
Critères TVR : CVF < 80% + 
VEMS/CVF > 80% 

Amélioration UPDRS en « ON » 
Valeurs EFR toutes inférieures aux contrôles ON et OFF. 
Amélioration « ON » 
TVR : 43 (81.1%) « OFF » et 38 (71%) « ON » 
Femme : diminution CVF, VEMS et VMM, PImax et PEmax plus 
importante par rapport aux hommes phases ON et OFF 
Femmes : TVR sévère (<50%CVF) 53.3% femmes phase OFF, 
10.5% en phase ON. 
Corrélation négative PImax, PEmax, DEP, VMM avec sous 
score rigidité et bradykinésie. Corrélation négative VEMS/DEP 
chez les femmes avec rigidité et bradykinésie  
 

Wang et al. 
2014 (44) 

Cf tableau 
tbles mixtes 

    

F musculaire : force musculaire ; H&Y : classification Hoehn et Yahr ; Obst. VAS : Obstruction des voies aériennes supérieures ; TVO : troubles ventilatoires obstructifs ; TVR : 
troubles ventilatoires restrictifs ; UPDRS : The Unified Parkinson's Disease Rating Scale 
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Tableau 5 : faiblesse des muscles respiratoires 
 

Etude Nombre de 
patients 

Stade H&Y 
Durée MP 

Traitements Critères évaluation Resultats 

Nakano et al. 
1972 (63) 
Prospectif 
Double 
aveugle. 
Valeur 
théorique. 

23 MP 
Pas exclusion 
pathologies 
pulmonaires 
(tabac) 

NP 
D : 2-25a 
 

Arrêt ttt 15 
jours avant 
Test placebo, 
procyclidine, L 
dopa. 
Si pas 
amélioration 
15j cross over 
 

Spirométrie et dilution hélium : 
CPT et divisions 
DEP, DEM50, VEMS, 
VEM0,75sx40, VMM, DLCO  

VMM, VEMS, diminution DEP > CV 
Sévérité atteinte pulm corrélée à sévérité maladie 
Après ttt : retour à la normale des paramètres respiratoires lié 
aux effort et coordination (amélioration DEP / MMV / 
VEM0,75sx40 / CV / CPT / VRE). 
LEVO > procyclidine > placebo  
 
 

Bateman et 
al. 1981 (58) 
Prospective 
Double 
aveugle 
Traitement 
 

6 (3H/3F) NP Ldopa + 
cabidopa 
3 semaines ttt 
optimum, 3 
semaines avec 
diminution de 
30%, puis 
augmentation 
de 30%  
 

Score clinique 
FC, TA 
Spirométrie 
DEP, VEMS, CV, VMM, PEmax, 
PImax 
 

Diminution VMM et DEP par rapports témoins. 
Pas de modification des paramètres avec variation de Ldopa 
PImax et PEmax faible (mais pas de valeurs de référence) 

Tzelepis et 
al. 1988 (132) 
Descriptif 
Contrôlée 

9 MP / 5 
contrôles 
apparié sur 
l’âge + 4 
volontaires 
habitués aux 
manœuvres 

Stade I à III 
D : 2 à 14ans 

Traitement 
habituel pour 
la plupart 

Plethysmographie et spirométrie  
Pmax 
Efforts respiratoires répétitifs : 
VMM et efforts inspiratoires 
contre résistance progressive 
VT, ventilation minute, Ti et Te,  
Pression ouverture VA 
Coût en O2 de la de la respiration 
 

Pas de troubles obstructifs ou restrictifs  
Pas de diminution du Pimax 
VMM normal 7/9, diminué 2/9 
Difficulté à réaliser un travail respiratoire pour des résistance 
inspiratoires croissantes progressives 
Augmentation du coût en O2 de la respiration 
Diminution de l’efficacité respiratoire 
Limitation dans les tâches répétitives 
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Verceuil et 
al. 1999 (78) 
Descriptive  
Traitement 
 

MPI, forme 
akinéto rigide 
11 patients 
(6 femmes) 
 

Stades III à V 
Durée 
14.3±3.9a 
 

Mesures 
phase 
« OFF »et 
« ON » (avec 
amélioration > 
30% des 
scores 
moteurs 
UPDRS-III) 
 

UPDRS III 
Score de dyskinésie 
Inconfort respiratoire (EVA) 
Flux respiratoire : débitmètre (VT- 
Ti, Te et Ttot) 
Pléthysmographie (mouvement 
cage thoracique et abdomen) 
CO2 en fin d’expiration 
 

Augmentation Ti avec diminution de la ventilation et du 
rapport VT/Ti et augmentation rapport Ti/Ttot augmenté en 
phase « ON » 
Mouvement anormaux cage thoracique phase ON (n=6) 
Action anormale des muscles respiratoires surtouts 
intercostaux externes (inspiratoires) sensible L Dopa. 
 
 

Weiner et al. 
2002 (64) 
Dyspnée 
Traitement 

20 MP Stade II à III 
 

Etude « ON » 
et « OFF » 

Spirométrie 
PImax et PEmax 
PdD : mesure pendant respiration 
contre une charge progressive, 
mesure PdD sur EVA 
 

Spirométrie : TVR modérée phase OFF, peu de modification 
VEMS et CVF après traitement. 
Diminution de l’endurance et force des muscles respiratoires 
(PI et PEmax) en période « OFF » 
Augmentation de la PdD en phase « OFF » 
Tendance amélioration PImax PEmax et endurance après 
Ldopa 
PdD diminuée après Ldopa mais > groupe témoins 
 

Haas et al. 
2004 (59) 
Descritptive 
Contrôlée 
QDV, effort 

66MP / 32 
contrôles 

Stade I à IV 
D : 6.26 ±4.1 

Ttt habituel, 
pas de 
modification 
du traitement. 
Mesures au 
pic d’efficacité 

Force des muscles respiratoires : 
PImax et PEmax 
AVQ : index de Barthel 
Niveau activité : Baecke 
questionnaire 
QdV : PDQ-39 
Marche : TUGT et TDM5 
Exercice : ergocycle avec mesure 
dyspnée : Borg, lactate, VO2,  

PImax et PE max inférieurs au valeurs théoriques et contrôles. 
Corrélation positive PImax avec le seuil de modification des 
lactates 
Corrélation PEmax avec l’indice de Barthel. 
Corrélation négative PImax et PEmax avec stade H&Y 
Corrélation positive des PEmax et PImax avec le nombre de 
paliers effectués sur cycloergomètre 
Pas de corrélation Pmax et QdV, corrélation QdV et H&Y, 
tremblement, dépression, TUGT 
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Guedes et al. 
2012 (60) 
Descriptive 
Contrôlée 
 

26 MP / 
26contrôles 
apparié sur 
l’âge 

Stade II à III 
D : 9.1±0.3a 

« ON » : 60min 
après 
traitement 
« OFF » : 12 
après dernière 
prise 
 

UPDRS complet « OFF » + UPDRS 
III en « ON » 
PImax et PEmax 
 

UPDRS plus élévé en « OFF » 
PImax et PEmax < contrôles en « OFF » 
Pas d’augmentation du PImax et PEmax entre les périodes 
« ON » et « OFF » sauf PEmax chez les femmes. 
 

Wang et al. 
2014 (44) 

Cf tableau 2     

AVQ : activité de la vie quotidienne ; EVA : échelle visuelle analogique ; H&Y : classification Hoehn et Yahr ; Obst. VAS : Obstruction des voies aériennes supérieures ; PdD : 
perception de la dyspnée ; PDQ-36 : Parkinson’s disease questionnaire ; QdV : qualité de vie ; Te : durée de l’expiration ; Ti : durée d’inspiration ; TDM5 : test de marche des 
5 min ; Ttot : durée totale du cycle respiratoire ; TUGT : « Time Up and Go Test » ; TVO : troubles ventilatoires obstructifs ; TVR : troubles ventilatoires restrictifs ; UPDRS : The 
Unified Parkinson's Disease Rating Scale 
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Tableau 6 : Réponse à l’hypoxie et à l’hypercapnie dans la MP. 
 

Etude Nombre de 
patients 

Stade 
Durée MP 

Traitements Critères d’évaluation Résultats 

Serebrovskaya 
et al. 1998 
(65) 

7 MP 
12 contrôles 
jeune (24.6 
±1.9a) 
5 contrôles 
âgés (61.8 
±2.4a) 

UPDRS 2.0-
2.5 
D : 7.1±3.9a 

Habituel 
(sinemet) 

Réponse ventilatoire à une hypoxie 
isocapnique  
Position allongée et assise. 
Respiration 5 min 11%O2 dans N2. 
Spirométrie 

Diminution de la sensibilité à l’hypoxie sévère des 
MP>contrôles 
11%O2 : hypoventilation alvéolaire ; diminution de la 
réponse ventilatoire à l’hypoxie en position assise et 
allongé. 
Spirométrie : Diminution légère CV, VEMS, DEP, DEM50.  
Index de ventilation maximale pour âge normal 
 

Onodera et al. 
2000 (66) 

25 MPI / 11 
contrôles 

Stade II à III Habituel Spirométrie 
Sensibilité hypoxie et hypercapnie 
Perception de la dyspnée (BORG) 

Fonction pulmonaire normale de base. 
Sensibilité hypoxie diminuée chez MP vs contrôles 
Sensibilité hypercapnie MP = témoins 
BORG pendant hypoxie < groupe MP 
 

Seccombe et 
al. 2011 (67) 

19 MPI (17H) Stade I à III 
(3 patients 
NC) 
UPDRS : 
moyen à 
modéré 

Habituel (pas de 
contrôle du 
délai de prise) 

UPDRS 
H&Y 
Réponse hypercapnie et pression 
occlusion 
Réponse à l’hypoxie (gaz 15.1O2) 
avec mesure de la PaO2 

Volumes pulmonaire normaux 16/19 
PImax diminuée 13/19 et PEmax diminuée 15/19 
Diminution de la réponse à l’hypercapnie 7/15. 
Pression occlusion anormale 11/15 
Pas de corrélation entre l’altération de la réponse 
ventilatoire et la force des muscles respiratoires 
Réponse hypoxie normale 
Pas de corrélation entre la sévérité de la MP et la fonction 
respiratoire 
 

Seccombe et 
al.  2013 (68) 

12 MPI  Stade : 
1.5±0.7 
UPDRS III 
9.3±4.6 
D : 5.7±3a 

Etude avant 
(12h dernière 
prise) et après 
ttt (1h après) 

Réponse ventilatoire et 
sympathique à l’hypoxie 
progressive poikilocapnique et 
hypercapnie isoxique 

Réponse sympathique diminuée à l’hypoxémie 
Pas de modification des paramètres sympathique phase 
« on » vs « off ». 

H&Y : classification Hoehn et Yahr ; UPDRS : The Unified Parkinson's Disease Rating Scale 
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Tableau 7 : troubles respiratoires à l’effort dans la MP. 
 

Etude Nombre de 
patients 

Stade H&Y 
Durée MP 

Traitements Critères d’évaluation Résultats principaux 

Saltin et al. 
1975 (106) 

6MP (6AVC) / 
33 contrôles 

Modérée à 
sévère 
D : 10a (7-
13a) 
Forme 
prédominant 
hémicorps 

Habituel,  
Anticholinergique, 
L dopa 

Contraction musculaire 
maximale volontaire 
EFX  bicyclette Kroght : 1 MI 
puis l’autre, FC, ̇ O2, 
lactates à 150kpm/min et au 
travail maximal 
Biopsie musculaire 
 

Exercices avec MI du coté le plus atteint : augmentation de 
la ̇ O2, FC et lactate par rapport aux contrôles pour un effort 
sous maximal. 
VO2max < contrôles 
Capacité de travail pour chaque jambe diminuée 
 

Protas et al. 
1996 (108) 
Descriptive 
Effort  

8MP/ 7 
contrôles 

Stade : II à III 
D : 8.56 ± 
4.87a 

Habituel, « ON » EFX : ergocycle, 
cycloergomètre à bras, ̇ O2, 

̇ CO2, RER et FC maximale,  

VO2max, FC, RER des MS et MI chez MP = témoins. 
̇ O2 et FC > pour les efforts sous maximaux 

Pmax atteinte < pour les MS et MI chez les parkinsoniens 
 
 

Canning et al. 
1997 (110) 
Descriptive 
Effort 
 

16MPI / 
valeurs 
théoriques 

Stade I à III 
D : 
6,25±3,42a 
 

Habituel, « ON » Niveau d’activité physique.  
Spirométrie, courbes débit 
volume, volumes 
pulmonaires 
PImax et PEmax 
VMM 12s 
Test de marche 10min 
(vitesse de marche, 
longueur du pas) 
EFX cycloergomètre : VO2pic 
(VO2p), taux de travail de 
pointe (Wp), FCpic, dyspnée  
 

Pas de différence entre VO2p, Wp et valeurs prédites 
Corrélation VO2p et niveau d’activité physique dans la vie 
quotidienne (VO2p diminuée chez les patients sédentaires) 
Pas de corrélation sévérité MP et VO2p.  
Pas d’augmentation consommation O2 
VEMS, CVF, VEMS/CVF : normal.  
DEP, DEM50 et VMM dans les normes sauf 7 sujets 
DIM moyen inférieur à la théorique. Corrélation entre DIM et 
VO2p 
Tendance à diminution du DEM50 
Anomalies courbe débit volume, Obstruction VAS : 3/16 
PImax et PEmax non différent des valeurs théoriques 
TDM10 : pas de modification de la vitesse de marche habituelle, 
marche rapide : diminution de la longueur du pas  
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Stanley et al. 
1999 (109) 
(résumé) 

20 MP 
(13H/7F) / 23 
contrôles 

  EFX ergocycle : VO2max, 
temps jusqu’à l’exercice 
maximal 
 

VO2max MP = VO2 max contrôles 
 

Haas et al. 
2004 (59) 
Descriptive 
Contrôlée 
QDV, effort 

66MP / 32 
contrôles 

Stade I à IV 
D : 6.26 ±4.1 

Ttt habituel 
Mesures au pic 
d’efficacité 

PImax et PEmax 
index de Barthel 
Niveau activité : Baecke 
questionnaire 
QdV : PDQ-39 
TUGT, TDM5 
EFX : Borg, lactate, VO2  
 

PImax et PE max < valeurs théoriques et contrôles. 
Corrélation PEmax et Barthel. 
Corrélation négative PImax et PEmax avec stade H&Y 
Corrélation positive PEmax et PImax et nb de palliers 
Corrélation positive PImax vs lactates 
Pas de corrélation Pmax et QdV 
Corrélation QdV et H&Y, tremblement, dépression, TUGT 
 

Christiansen 
et al. 2009 
(111) 

90 MP / 44 
contrôles 

Stade : 
2.3±0.4 
UPDRS (I-II-
III) : 33.6 
±14.4 
D : 4.08 
±4.1a 
 

 
 

Mesure de l’effort à la 
marche : VO2 
Autres paramètres : VCO2, 
VE, RER, FC, évaluation de la 
fatigue 

FC, VE, VE/VO2 > au contrôle au repos 
VO2 à la marche MP > contrôles 
Corrélation VO2 et UPDRS pour 2.5m/h 
 Plus grand coût énergétique à la marche dans MP 

 
 

Kanegusuku 
et al. 2015 
(107) 

48 MPI / 20 
contrôles 

Stade II à III 
(modéré) 

Habituel : 30 min 
avant le test 

Epreuve d’effort ergocycle : 
VO2, TAS, FC au repos, 
intensités sous maximales 
(seuil anaérobie et point de 
compensation aérobie) et 
intensité maximale 

Seuils atteints pour intensité similaire MP et contrôles 
RER > 1.1 pour MP sauf 4 
VO2p et au seuil RCP plus base chez MP que contrôles 
TAS au seuil aérobie et maximum inférieure chez patient MP 
FC aux seuils et max inférieure chez patient MP 
 Diminution réponse métabolique et cardiovasculaire  

 
EFX : épreuve fonctionnelle à l’effort ; FC : fréquence cardiaque ; H&Y : classification Hoehn et Yahr ; MI : membre inférieur ; PDQ-36 : Parkinson’s disease questionnaire ; 
QdV : qualité de vie ; RER : ratio equivalent respiratoire ; TAS : tension artérielle systolique ; TDM10 : test de marche de 10min ; TDM5 : test de marche de 5min ; TDM6 : Test 
de marche des 6min ; UPDRS : The Unified Parkinson's Disease Rating Scale ; VE : ventilation minute ; ̇ CO2 : consommation en CO2 ; ̇ O2 : consommation en O2 ; VO2p : 
VO2pic ; Wp : taux de travail de pointe 
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Tableau 8 : Rééducation respiratoire dans la maladie de Parkinson et renforcement des muscles respiratoires. 
 

Etude Nombre de 
patients 

Stade H&Y 
Durée MP 

Traitements  Protocole Critères 
d’évaluation 

Résultats principaux 

Koseoglu et 
al. 1996 
(129) 
(Resumé) 

9 MP / 9 
contrôles 

NC NC Réhabilitation 
pulmonaire : 60min, 
3 fois par semaine, 5 
semaines  

EFR : CVF, VEMS, 
DEP, VMM 
TDM6 
Borg 
 

Amélioration modérée des volumes pulmonaire, 
débit et paramètres de base (VMM, VT, FR) 
Amélioration de la tolérance exercice 
Diminution de l’évaluation de l’effort perçu sur 
l’échelle de Borg 
 

Saleem et al. 
2005 (114) 

1MPI Stade II 
D : 5a 

Habituel 
« ON » 

4 semaines 
programme EMST : 5 
séries de 5 
expirations/jr à 75% 
de la PEmax, 5 jrs / 
semaines + 16 sem 

PEmax à la CPT 
UPDRS III 
Evaluation avant, 
après 4 sem, à 
20sem et 4 sem 
après arrêt 
 

Amélioration PEmax 55% après 4 semaines 
(significative après 3 semaines) 
Mesure à distance PEmax augmenté 104% 
Amélioration UPDRS III après 20 semaines : 22% (28-
30 -> 21). Retour valeurs de bases après arrêt de 4 
semaines. 
 
 

Inzelberg et 
al. 2005 
(122)  
Contrôlée 
randomisée 

20MP : 
intervention / 
contrôles : 
10/10 

Stade II à III 
D : 8.6±1.8a 
 

Habituel 
« ON » (1h 
avant) 

SIMT : 30min, 
6jours/sem, 12 
semaines 
15%PImax 1 semaine 
augmentation de 5-
10% par session 
jusqu’à 60% PImax 
maintenue 
Contrôle : faible 
résistance 
 
 
 

Spirométrie 
PImax 
Endurance muscles 
inspiratoires 
Perception de la 
dyspnée (PdD) 
QdV : SF-36 

Pas de modification de CVF ou VEMS 
Augmentation de l’endurance des muscles 
inspiratoires (PmPeak) 
Augmentation PImax 
Diminution de la perception de la dyspnée 
Pas de changement de QdV 
Pas de changement dans le groupe contôle 
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Silverman et 
al. 2006 
(115)  

28 MPI 
(étude Pmax) 
3MPI (étude 
EMST) 

Stade II à III Habituel 
« ON » 
(45min 
avant) 

3 patients : EMST 4 
semaines  

PEmax et PImax 26 
patients 
 

Etude base : PImax 69.2% dans les normes, PEmax 
28.6% dans les normes 
3 patients étude EMST : 
augmentation PEmax de 91.3%, 75.3% et 79.5% 
augmentation PImax de 82.9%, 120% et 54.4% 
 

Pitts et al. 
2009 (117)  

10 MPI 
Troubles de 
la déglutition 
avec FR 

Stade II à III 
 

Habituel 
« ON » (1h 
après 
traitement) 

EMST : 4 semaines (5 
séries de 5 
répétition, 5j/sem) 
75% PEmax 

Videofluoroscopie 
avec calcul du ratio 
P/A 
PEmax à la CPT 
Mesure de la toux 
volontaire 
(digitale) 
 

Augmentation des PEmax  
Diminution du score P/A 
Amélioration de l’efficacité de la toux 

Troche et al. 
2010 (118)  
Contrôlée 
Randomisée 
Placebo 
 
 

60 MPI : 30 
EMST/30 
placebo  
(Même 
population 
que Sapienza 
et al. 2011) 

Stade II à III 
(Exclusion 
TVO) 
 

Habituel 
« ON » (1h 
avant) 

Protocole EMST : 5 
séries de 5 
répétitions, 5j/sem 
pendant 4 semaines 
Mesure PEmax 
1x/sem avec 
appareil calibré à 
75% PEmax. 
Placebo 
 

EFR : CVF, VEMS, 
DEP, VEMS/CVF 
PEmax 
UPDRS III 
Videofluoroscopie : 
score P/A, mesures 
physiologiques 
déglutition (os 
hyoide) 
QdV déglutition 
(SWAL-QOL) 
 
 
 
 
 
 

Amélioration du score P/A après EMST 
Amélioration des fonctions hyolaryngée 
Amélioration du score SWAL-QOL 
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Sapienza et 
al. 2011 
(116)  
Randomisé 
Contrôlé 
Contre 
placebo 

60 MPI : 30 
EMST/30 
placebo  

Stade II à III 
(Exclusion 
TVO) 
 

Habituel 
« ON » (1h 
avant) 

Protocole EMST : 5 
séries de 5 
répétitions, 5j/sem 
pendant 4 semaines 
Mesure PEmax 
1x/sem avec 
appareil calibré à 
75% PEmax. 
Placebo 
 

EFR : CVF, VEMS, 
DEP, VEMS/CVF 
PEmax 
UPDRS III 
 
 

Amélioration PEmax par rapport contrôles 
(augmentation 27% groupe EMST / diminution 4% 
groupe placebo) 
Pas d’amélioration des autres paramètres EFR 
 
 
 

Güngen et 
al. 2017 
(125)  

34MPI Stade : I à 
II.5 
UPDRS : 
31.7±10.03 
D : 5.8±4.4a 
 

 Programme de 12 
semaines avec 
exercice à lèvres 
pincées, exercice 
pulmonaire et du 
diaphragme 

EFR 
TDM6 
UPDRS – H&Y 
QdV : PDQ-36, SF 
36 
BAI – BDI 
ESE 

Amélioration des paramètres des EFR : VEMS, CVF 
Amélioration de la distance parcourue TDM6 
Amélioration de la QdV (globale et spécifique de la 
MP) et des score anxiété dépression (-44.1% et -
32.3%) 
Amélioration du sommeil 
Diminution UPDRS 

PDQ-36 : Parkinson’s disease questionnaire ; SF-36 : Short Form 36 ; BAI : Beck Anxiety Inventory ; BDI : Beck Depression Inventory ; ESE : Échelle de Somnolence d'Epworth ; 
QOL : quality of life, P/A : pénétration/aspiration ; SWAL-QOL : Swallowing Quality of Life Questionnaire ; SMIT : specific inspiratory muscle training (entrainement spécifique 
des muscles inspiratoires) ; EMST : expiratory muscle stenght training ; P/A : penetration/aspiration ; UPDRS : The Unified Parkinson's Disease Rating Scale ; H&Y : classification 
Hoehn et Yahr ; TDM6 : test de marche des 6min ; PdD : perception de la dyspnée ; QdV : qualité de vie 
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Résumé 
 

Objectifs : Les troubles respiratoires dans le cadre de la maladie de Parkinson sont fréquents, souvent 

peu connus, mais restent une des premières causes de mortalité. La prise en charge rééducative, en 

particulier des troubles moteurs, conjointe aux traitements médicamenteux, s’est beaucoup étoffée. 

En parallèle, les bénéfices d’une prise en charge rééducative spécifique chez les patients atteints d’une 

pathologie respiratoire sont clairement établis. Les objectifs de ce travail sont d’une part de décrire les 

troubles respiratoires au repos et à l’effort retrouvés chez les patients atteints de la maladie de 

Parkinson, d’autre part de préciser les principes de la prise en charge rééducative spécifique des 

troubles respiratoires pouvant être appliqués chez ces patients, selon les données actualisées de la 

littérature, et d’essayer d’en déterminer les modalités pratiques. 

Méthode : Une revue de la littérature a été réalisée à partir des moteurs de recherche Pubmed et 

Cochrane. 

Résultats : Au repos ont été décrits des troubles ventilatoires obstructifs, notamment obstruction des 

voies aériennes supérieures, des troubles restrictifs, et des troubles en rapport avec une faiblesse des 

muscles respiratoires. Leur fréquence est variable et les hypothèses physiopathologiques multiples. 

Ces troubles peuvent être en lien avec plusieurs signes cliniques comme une dyspnée, des troubles de 

la parole, de la déglutition, une toux inefficace. A l’effort, les études sont peu nombreuses et les 

résultats contradictoires. Leur prise en charge rééducative spécifique n’est pas développée hormis 

l’efficacité du renforcement des muscles respiratoires.  

Conclusion : Une prise en charge rééducative spécifique des troubles respiratoires chez le patient 

parkinsonien pourrait apporter un bénéfice fonctionnel et sur la qualité de vie, associant un 

renforcement des muscles respiratoires, un travail de la posture, à un programme de 

reconditionnement global. D’autres études sont nécessaires pour le confirmer. 

 

Mots clés : maladie de Parkinson ; troubles respiratoires ; ventilation ; rééducation ; effort 

 

 

 


