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Introduction : Le syndrome post-polio (SPP) est caractérisé par 'apparition tardive de nouveaux symptomes neuromusculaires chez des
patients ayant présenté une poliomyélite paralytique ancienne. Au-dela de I'atteinte périphérique du motoneurone, des données récentes
suggerent une implication centrale modérée, susceptible d'exposer certains patients a des manifestations extrapyramidales. Lassociation
entre SPP et maladie de Parkinson (MP) demeure toutefois peu documentée.

Objectif : Décrire la prévalence et les caractéristiques cliniques d’un parkinsonisme avec tremblement chez des patients atteints de SPP, et

discuter les mécanismes physiopathologiques potentiels reliant ces deux entités.

Méthodes : Il s'agissait d’une étude observationnelle transversale monocentrigue incluant 70 patients adultes suivis pour un SPP. Le dia-
gnostic de SPP reposait sur les critéres cliniques classiques. La présence d'une maladie de Parkinson associée était définie selon les
critéres cliniques internationaux. Les données cliniques, démographiques et neurologiques ont été recueillies de maniére systématigue.
Lorsque possible, I'évaluation motrice reposait sur 'UPDRS partie IIl et le stade de Hoehn et Yahr. La prévalence de la MP chez les patients
SPP a été estimée avec un intervalle de confiance exact a 95 %. Les comparaisons entre patients SPP avec et sans Parkinson ont été
réalisées a |'aide de tests adaptés aux petits effectifs.

Résultats : Cing patients sur 70 présentaient une maladie de Parkinson associée, correspondant a une prévalence de 71 % (IC 95 % :
2,4-15,9). Le sous-groupe comprenait majoritairement des femmes (80 %), avec un age moyen de 58,6 + 4,4 ans. Le syndrome post-polio
précédait systématiquement le diagnostic de la maladie de Parkinson, avec un intervalle moyen de 6,4 = 2,1 ans. Tous les patients pré-
sentaient un tremblement de repos, tandis qu'une bradykinésie ou une akinésie était observée chez deux patients. Aucun cas de rigidité
extrapyramidale ni de spasticité n'a été objectivé. Les scores UPDRS-Ill et les stades de Hoehn et Yahr étaient compatibles avec une maladie
de Parkinson a un stade précoce & modéré. Une réponse clinique favorable au traitement dopaminergique était rapportée chez I'ensemble

des patients.

Conclusion : Cette étude met en évidence une prévalence apparemment élevée de maladie de Parkinson chez les patients atteints de
syndrome post-polio par rapport a la population générale, suggérant I'existence d'un terrain neurologique vulnérable. Le profil clinique,
dominé par le tremblement et I'absence de rigidité, souligne la difficulté diagnostique dans cette population. Ces résultats plaident pour
une vigilance accrue face a I'apparition de symptomes extrapyramidaux chez les patients SPP et justifient la réalisation d'études multi-
centriques longitudinales afin de mieux comprendre les liens physiopathologigues entre syndrome post-polio, vieillissement neuronal et

neurodégénérescence.
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ABSTRACT

Background: Post-polio syndrome (PPS) is characterized by the late onset of new neuromuscular symptoms occurring decades after acute
paralytic poliomyelitis. Beyond lower motor neuron involvement, accumulating evidence suggests a modest central nervous system im-
pairment, potentially predisposing some patients to extrapyramidal manifestations. However, the association between PPS and Parkinson’s
disease (PD) remains poorly documented.

Objective: To describe the prevalence and clinical characteristics of parkinsonism with tremor in patients with post-polio syndrome and to
discuss potential pathophysiological mechanisms linking these two conditions.

Methods: We conducted a monocentric cross-sectional observational study including 70 adult patients followed for post-polio syndrome.
The diagnosis of PPS was hased on standard clinical criteria. Parkinson’s disease was diagnosed according to international clinical criteria,
requiring bradykinesia associated with at least one cardinal extrapyramidal sign. Demographic and clinical data were systematically col-
lected. Motor severity was assessed, when feasible, using the Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS) part lll and disease stage
according to the Hoehn and Yahr scale. The prevalence of PD among PPS patients was estimated with exact 95% confidence intervals.
Comparisons hetween PPS patients with and without PD were performed using statistical tests appropriate for small sample sizes.
Results: Five of the 70 patients with post-polio syndrome were diagnosed with Parkinson’s disease, corresponding to a prevalence of 71%
[95% Cl: 2.4-15.9). The PD subgroup was predominantly female (80%), with a mean age of 58.6 + 4.4 years. In all cases, PPS preceded the
diagnosis of Parkinson’s disease, with a mean interval of 6.4 + 2.1 years. All patients presented with resting tremor, while bradykinesia or
akinesia was observed in two cases. No patient exhibited extrapyramidal rigidity or spasticity on neurological examination. UPDRS part lll
scores and Hoehn and Yahr stages were consistent with early to moderate Parkinson’s disease. All patients showed a favorable clinical

response to dopaminergic therapy.

Conclusion: Our findings suggest a higher-than-expected prevalence of Parkinson’s disease in patients with post-polio syndrome compared
with the general population, supporting the hypothesis of an acquired neurological vulnerability. The tremor-dominant phenotype and
absence of rigidity highlight the diagnostic challenges in this population, in whom motor symptoms may be misattributed to post-polio
sequelae. These results underscore the need for increased clinical vigilance and justify larger multicenter longitudinal studies to clarify the
pathophysiological links between post-polio syndrome, aging, and neurodegeneration.
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INTRODUCTION

Le syndrome post-polio (SPP) correspond a 'apparition, plusieurs décennies aprés la phase aigué de
poliomyélite, de nouveaux symptomes neuromusculaires chez des patients jusque-Ia considérés comme
cliniquement stabilisés. Il se manifeste principalement par une faiblesse musculaire progressive, une
fatigahilité excessive, des douleurs musculo-articulaires, et peut saccompagner, dans certaines
formes, de troubles respirataires ou de la déglutition. La prévalence du SPP parmi les survivants de la
poliomyélite est estimée entre environ 25 % et plus de 50 %, soulignant son impact fonctionnel et son
retentissement majeur sur la qualité de vie along terme.Si le SPP a longtemps été envisagé comme une
affection strictement lige a l'atteinte des motoneurones de la corne antérieure de la moelle épiniere,
des travaux plus récents suggerent une implication plus large du systéme nerveux central. Des études
d'imagerie et neuropsychologiques ont mis en évidence chez certains patients une atteinte cérébrale
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modérée, caractérisée notamment par une atrophie limitée de régions telles que le gyrus cingulaire et
le nucleus accumbens, ainsi que par des anomalies cognitives et comportementales incluant fatigue
centrale, apathie et altération de certaines fonctions exécutives, comme la fluence verbale

Ces observations suggerent que le SPP pourrait impliquer, au-dela du systéme moteur périphérique, des
réseaux moteurs et extra-moteurs sous-corticaux. Une telle atteinte pourrait contribuer a certaines
manifestations cliniques non strictement neuromusculaires et ouvrir la voie a une compréhension plus
intégrative du SPP, incluant la possibilité, chez un sous-groupe de patients, de symptomes extrapyrami-
daux ou de troubles du contréle moteur central. ™

Le Parkinsonisme est le principal syndrome extrapyramidal dégénératif, caractérisé par l'association
typique d'un tremblement de repos, d'une bradykinésie et d'une rigidité, avec une prévalence qui aug-
mente nettement avec l'avancée en age. Dans le syndrome post-polio (SPP), plusieurs travaux suggérent
une atteinte limitée de structures cérébrales sous-corticales, notamment des noyaux gris centraux et
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de certaines régions limbico-associatives, pouvant se traduire par des manifestations motrices et
extra-motrices évoquant des phénomenes extrapyramidaux « fonctionnels » (troubles de la marche,
instabilité posturale, lenteur non spécifique), sans pour autant constituer un parkinsonisme structuré
au sens nosologique strict.?>”

A ce jour, association entre le syndrome past-polio [SPP) et des manifestations parkinsoniennes de-
meure peu documentée dans la littérature. Les travaux consacrés au SPP décrivent principalement
une atteinte de la corne antérieure de la moelle et des symptomes neuromusculaires périphérigues,
tandis que les atteintes sous-corticales et les troubles du mouvement ne sont rapportés que de maniére
ponctuelle. Néanmains, plusieurs observations suggérent que certains patients atteints de SPP peuvent
développer, au cours de I€volution, un parkinsonisme cliniquement significatif, possiblement lié & une
vulnérahilité acquise des circuits sous-corticaux moteurs et extra-moteurs.

Sur le plan clinique, les signes évoguant un dysfonctionnement extrapyramidal observés chez les pa-
tients SPP ne correspondent pas systématiquement & une maladie de Parkinson idiopathigue répondant
strictement aux criteres diagnostiques internationaux. lls peuvent traduire un parkinsonisme associé au
SPP, résultant de mécanismes centraux propres au syndrome post-polio, incluant une fatigue centrale,
une désorganisation des réseaux moteurs et extra-moteurs, ainsi que l'impact du vieillissement et des
comorbidités. Cette distinction est essentielle, car elle souligne que les manifestations parkinsoniennes
chez les patients post-polio relevent probablement, dans une proportion non négligeable de cas, d'un
processus physiopathologique spécifique au SPP plutot que d'une simple coexistence fortuite avec une
maladie de Parkinson idiopathique..*®

Dans ce contexte, le présent travail a pour objectif de décrire, au sein d'une cohorte monocentrique de
70 patients atteints de SPP, la proportion de cas présentant une Parkinsonisme avec tremblement, et de
discuter les mécanismes possibles reliant ces deux entités.

METHODES

Il sagissait d'une étude observationnelle transversale portant sur une cohorte de 70 patients adultes
suivis pour un syndrome post-polio (SPP). Le diagnostic de SPP reposait sur un antécédent documen-
té ou cliniquement compatible de poliomyélite paralytique, suivi dune période prolongée de stabilité
neurologique, puis de l'apparition secondaire de nouveaux symptmes tels qu'une faiblesse musculaire
progressive, une fatigahilité excessive et des douleurs musculo-squelettiques, en I'absence d'une autre
cause neurologique évolutive susceptible d'expliquer ces manifestations.

Parmi les 70 patients atteints de SPP, cing présentaient un Parkinsonisme associée. Le diagnostic de
gtait posé selon les critéres cliniques internationaux, reposant sur la présence d'une bradykinésie asso-
ciée a au mains un signe cardinal extrapyramidal (tremblement de repos et/ou rigidité), avec une évo-
lution clinique compatible. Dans cette sous-population, un tremblement était présent chez I'ensemble
des patients, tandis qu'une akingsie était retrouvée chez deux patients. Aucun signe d’hypertonie n'a été
objectivé lors de I'examen neurologigue.

Les caractéristiques cliniques des cing patients présentant une association syndrome post-polio (SPP)
et Parkinson ont été analysées de maniere descriptive. La population comprenait un homme (20 %) et
quatre femmes (80 %). Lage au moment de ['évaluation variait de 54 a 65 ans, avec une moyenne de
58,6 + 4,4 ans et une médiane de 57 ans. L'age de survenue du syndrome post-polio était compris entre
42 et 50 ans, avec une moyenne de 46,2 + 3,6 ans. L'age au diagnostic de la maladie de Parkinson variait
de 49 a 60 ans, avec une moyenne de 52,6 + 4,6 ans.

L'intervalle temporel entre le diagnostic du syndrome post-polio et le Parkinson variait de 5a 10 ans, avec
une moyenne de 6,4 + 21 ans et une médiane de 5 ans. Chez I'ensemble des patients, le Parkinsonisme
est survenue secondairement au syndrome post-polio. Cette analyse descriptive permet de mettre en
gvidence une chronologie constante marquée par l'apparition du syndrome post-polio plusieurs années
avant le Parkinsanisme.

Les données recueillies pour l'ensemble de la cohorte comprenaient les caractéristiques sociodémo-
graphigues (4ge, sexe), les données cliniques liées au SPP (4ge de survenue, topographie des séquelles,
troubles de la marche, chutes, douleurs, fatigue) ainsi que les données neurologiques spécifiques au
Parkinson. Lorsque cela était possible, I'évaluation motrice était complétée par des échelles cliniques
standardisées, notamment I'Unified Parkinson's Disease Rating Scale (UPDRS, partie motrice] et le stade
de Hoehn et Yahr*"

Pour 'analyse statistique, les patients ont été répartis en deux groupes : un groupe « syndrome post-po-
lio associé au Parkinson » (SPP+P, n = 5] et un groupe « syndrome post-polio sans Parkinson » (SPP seul,
n = 65). Les variables quantitatives ont été décrites par leur médiane et leur intervalle interquartile,
compte tenu du faible effectif du groupe SPP+P, tandis que les variables qualitatives ont été exprimées
en effectifs et pourcentages. La prévalence de la maladie de Parkinson chez les patients atteints de
SPP a été estimée avec un intervalle de confiance a 95 % calculé selon la méthode exacte binomiale
de Clopper-Pearson.

Les comparaisons entre les deux groupes ont été réalisées a l'aide de tests statistiques adaptés aux pe-
tits effectifs. Les variables qualitatives ont été comparées a I'aide du test exact de Fisher, et les variables
quantitatives a l'aide du test non paramétrique de Mann-Whitney. Les tailles d'effet ont été systémati-
guement rapportées afin de compléter I'interprétation clinique des résultats, sous forme d'odds ratios
avec intervalles de confiance exacts pour les variables qualitatives et de coefficients de rang bisérial ou
de delta de Cliff pour les variables quantitatives. Le seuil de significativité statistique a été fixé ap < 0,05.
Une analyse multivariée exploratoire a été envisagée afin d'identifier les facteurs potentiellement as-
sociés a la présence d'un Parkinsonisme chez les patients atteints de SPP. En raison du faible nombre
d'événements, une régression logistique pénalisée selon laméthode de Firth a été privilégiée, en limitant
volontairement le nombre de variables incluses dans le modgle aux facteurs cliniquement pertinents,
notamment I'4ge et e sexe. Les résultats ont été exprimés sous forme d'odds ratios ajustés avec leurs
intervalles de confiance a 95 %.

Enfin, une analyse descriptive approfondie des cing cas d'association SPP- Parkinson a été réalisée sous
forme de série de cas, permettant d'explorer la chronologie d'apparition des deux pathologies et leurs
caractéristiques cliniques respectives. Lensemble des analyses statistiques a été effectué & laide d'un
logiciel statistique validé (SPSS). Létude a été conduite dans le respect des principes éthiques de la
Déclaration d'Helsinki, avec anonymisation des données et conformité aux réglementations en vigueur.
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RESULTAT

Parmiles 70 patients atteints de syndrome post-polio inclus dans I'étude, cing patients présentaient une
maladie de Parkinson associée, correspondant a une prévalence de 71 % (IC 95 % : 2,4-15,9). Ce sous-
groupe comprenait un homme (20 %) et quatre femmes (80 %). L4ge moyen au moment de I€valuation
gtait de 58,6 + 4,4 ans (médiane : 57 ans ; extrémes : 54-65 ans). Lage moyen de survenue du syndrome
post-polio était de 46,2 + 3,6 ans, tandis que I4ge moyen au diagnostic de la maladie de Parkinson était
de 52,6 + 4,6 ans. Lintervalle temporel entre le diagnostic du syndrome post-polio et celui de la maladie
de Parkinson variait de 5 a 10 ans, avec une moyenne de 6,4 + 2,1 ans (médiane : 5 ans)

SPP : syndrome post-polio ; UPDRS-IIl - Unified Parkinson’s Disease Rating Scale, partie motrice

Caractéristiques démographiques et cliniques des patients présentant

Tab.1 (- N b
une association syndrome post-poliomyélite et Parkinsonisme
Sexe Age | Age Age Intervalle SSP- | Tremblemen Bradykinésie / Rigidité | UPDRS-Il Hoehn &
Patient SPP Parkinson parkinson/ ans t Akinésie Yahr
1 Homme | 65 50 60 0 1epos asymetrique non B Stade 2
2 Femme | 62 50 55 5 Repos oui non 2 Stade 2
& Femme | 54 45 50 B 1epos oui non 24 Stade 2
4 femme | 55 42 48 7 Repos non non 1] Stade 1
discret

5 Femme | 57 44 49 5 1epos non non 7 Stade 2

L'analyse descriptive des manifestations extrapyramidales chez les cing patients présentant une mala-
die de Parkinson associée au syndrome post-polio est présentée avec calcul des intervalles de confiance
exacts a 95 %. Un tremblement était observé chez Iensemble des patients (5/5), soit une proportion de
100 % (IC 95 % : 478-100). Une akinésie était présente chez deux patients (2/5), correspondant & une
proportion de 40 % (IC 95 % : 5,3-714). Aucun patient ne présentait de rigidité objectivable & l'examen
neurologique (0/5), soit 0 % (IC 95 % : 0-52,2). L'absence d'hypertonie spastique était confirmée chez
tous les patients.

Manifestations extrapyramidales observées chez les patients présentant

Tab.2 une association syndrome post-poliomyélite et Parkinsonisme
Paramétre clinique Nombre de patients Proportion (%) IC exact 95 %
Tremblement derepos [5”;55] 100% 478-100
Bradykinésie / Akinésie 2/5 40% 53-714
Rigidité extrapyramidale 0/5 0% 0-522
Hypertonie spastique 0/5 0% 0-522
StadeHoehn & Yahr 1-2 5/5 100% 478-100

Tous les patients présentaient un tremblement de repos cliniquement évocateur d'une maladie de
d'hypertonie spastique na été objectivé. Les scores UPDRS-IIl et les stades de Hoehn et Yahr étaient
compatibles avec une maladie de Parkinson a un stade précoce a modéré. Une réponse clinique favo-
rable au traitement dopaminergique était observée chez l'ensemble des patients. **

DISCUSSION

Dans notre cohorte de 70 patients SPP, la présence d'une maladie de Parkinson chez 5 patients corres-
pond a une prévalence de 71%. Ce taux apparait nettement supérieur a celui rapporté en population
générale en France, ol la prévalence des personnes traitées pour maladie de Parkinson était estimée a
2,50 pour 1000 & la fin de 2015 (=0,25%). *

Bien que notre estimation soit issue d'un petit échantillon clinique et sans standardisation formelle age-
sexe, ['ecart observé (=71% vs ~0,25% en population générale) soutient 'hypothese d'une fréquence
plus élevée du syndrome parkinsonien chez les patients atteints de SPP, justifiant des études controlées.
Sur le plan clinique, nos cas étaient tremblement-dominant (5/5), avec akinésie/bradykinésie in-
constante (2/5) et absence de rigidité rapportée. Cette dissociation est importante car elle réduit la
probabilité d'une confusion diagnostique avec une hypertonie d'origine pyramidale/spastique ou des
limitations mécaniques liées aux séquelles post-polio. Elle suggere plutot une atteinte extrapyramidale
concomitante pouvant se présenter sous une forme atypique ou difficile a objectiver dans un terrain
neuromusculaire déja altére,

Plusieurs mécanismes plausibles peuvent étre discutés

Hypothése 1: vulnérabilité dopaminergique commune

La MP est caractérisée par une perte progressive des neurones dopaminergiques de la substance noire
et un déficit de dopamine dans les circuits nigrostriés, a l'origine du phénotype parkinsonien. Des tra-
vaux sur les survivants de poliomyeélite suggérent que le poliovirus pourrait Iéser des neurones dopami-
nergiques du « brain activating system », entrainant un déficit dopaminergique central impliqué dans
a fatigue cérébrale, les troubles attentionnels et certaines plaintes cognitives du SPP. On peut donc
formuler I'hypothése qu'une atteinte dopaminergique initiale liée a la poliomyélite, méme subclinigue,
pourrait diminuer la réserve neuronale et favoriser la survenue ultérieure d'un syndrome parkinsonien
ou aggraver l'expression clinique d'une MP lige a d'autres facteurs (génétiques, environnementaux) %

Hypothése 2 : continuum « encéphalite léthargique - Parkinson - SPP »

La littérature historique fait un lien entre la « sleeping sickness » (encéphalite Iéthargique), la MP et la
poliomyélite, ces trois entités partageant une atteinte de structures sous-corticales impliquées dans la
vigilance et le controle moteur. Le modele proposé pour la fatigue post-polio implique un dommage an-
cien du systéme d'activation cérébral, étayé par des données d'imagerie et des anomalies hormonales,
associé a des troubles neuropsychologiques d‘attention. Une hypothese est que ces Iésions anciennes
pourraient, chez certains sujets, évoluer vers ou démasquer un syndrome parkinsonien, situant SPP et
MP sur un continuum de vulnérabilité des circuits sous-corticaux dopaminergiques plutdt que comme
deux maladies totalement indépendantes. %

Hypothése 3 : interaction vieillissement - surcharge motoneuronale
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Les recommandations nationales sur le SPP rappellent que les survivants de poliomyélite développent
des complications tardives liées au vieillissement et un SPP caractérisé par de nouveaux déficits mus-
culaires, fatigue et douleurs aprés des décennies de stabilité. Le concept de « surtravail » des unités
motrices restantes, avec épuisement progressif des motoneurones agrandis par le bourgeonnement
collatéral, sajoute au déclin physiologique lié & I4ge. Chez des sujets agés déja fragilisés sur le plan
neuromusculaire, 'apparition d'une MP (fréquente apres 60 ans) pourrait donc avoir un impact clinique
disproportionné, expliquant une sévérité plus marquée de la lenteur, de la fatigabilité et des troubles de
la marche, ce qui renforce I'hypothése d'une interaction synergigue plutot que d'une simple coexistence
fortuite. 5%

Hypothése 4 : phénomenes inflammatoires et neurodégénératifs partagés

Dans la MP, les modeles actuels intégrent des facteurs génétiques, environnementaux et des méca-
nismes de stress oxydatif, dysfonction mitochondriale et neuroinflammation contribuant a la perte
neuronale dopaminergique. Plusieurs travaux sur le SPP suggérent la persistance de phénomeénes in-
flammatoires de bas grade et une dysrégulation immunitaire tardive chez certains patients, méme si
la persistance virale active reste débattue. Une hypothese est qu'un terrain neuro-inflammatoire chro-
nique chez les survivants de polio pourrait potentialiser les cascades dégénératives menant a la MP,
notamment dans un contexte d'exposition a toxigues environnementaux ou de susceptibilité génétique,

constituant un « second hit » sur un cerveau déja fragilisé.

Hypothése 5 : expression clinigue et implications thérapeutiques

Les symptomes communs (fatigue, bradykinésie, troubles de la marche, ralentissement cognitif
subjectif) exposent a un risque de confusion diagnostique entre SPP et MP, surtout en l'absence de
rigidité, tremblement typique et signes extrapyramidaux francs. Une hypothése opérationnelle est que
I'exploration dopaminergique (clinique, éventuellement réponse aux agonistes dopaminergiques ou a la
[-dopa, examens fonctionnels si disponibles) pourrait permettre de distinguer une part « parkinsonienne
» modulable d'une part liée au SPP et de mieux individualiser les stratégies thérapeutiques. Enfin, 'amé-
lioration rapportée de la fatigue et de l'attention chez certains patients SPP sous traitements stimulant
les récepteurs dopaminergiques suggeére que les circuits dopaminergiques sont une cible thérapeutique
commune potentielle, ce qui soutient I'hypothese d'une physiopathologie partagée au moins partielle
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En pratique, ces résultats plaident pour une vigilance diagnostique chez les patients SPP : tout symp-
tome nouveau (tremblement, lenteur, troubles posturaux) ne doit pas étre attribué d'emblée au SPP.
Sur le plan scientifique, ils justifient une étude confirmatoire multicentrique avec standardisation (age/
sexes), caractérisation MDS-UPDRS, et idéalement imagerie dopaminergicue lorsque disponible, afin de
préciser sile SPP constitue un terrain a risque accru de syndrome parkinsonien par rapport & la popu-
lation générale, 8404647

CONCLUSION

Cette étude met en évidence une association rare mais cliniguement significative entre le syndrome
post-polio et la maladie de Parkinson, observée chez une proportion non négligeable de patients atteints
de séquelles tardives de poliomyélite. La chronologie constante caractérisée par I'apparition du syn-
drome post-palio plusieurs années avant le diagnostic de la maladie de Parkinson suggere I'existence
d'un terrain neurologique vulnérable, susceptible de favoriser [émergence ultérieure d'un processus
neurodégénératif.

Le profil clinique observé, dominé par le tremblement et marqué par I'absence de rigidité extrapyrami-
dale et de spasticité, souligne la difficulté diagnostique dans cette population, chez laguelle les troubles
moteurs peuvent gtre attribués a tort aux seules séquelles post-polio. Ces résultats insistent sur la
nécessité d'une vigilance neurologique accrue face a l'apparition de nouveaux symptomes extrapyrami-
daux chez les patients atteints de syndrome post-polio, afin de permettre un diagnostic précoce et une
prise en charge adaptée de la maladie de Parkinson.

Sur le plan physiopathologique, I'hypothése d'une vulnérabilité neurodégénérative acquise aprés une
atteinte virale ancienne mérite d'étre explorée plus avant. Des études longitudinales de plus grande am-
pleur, intégrant des outils de neuro-imagerie et des biomarqueurs, sont nécessaires pour confirmer ces
observations et mieux comprendre les interactions entre syndrome post-polio, vieillissement neuronal
et neurodégénérescence. Cette approche pourrait avoir des implications importantes pour le suivi along
terme et la prise en charge globale des patients post-polio.

entre MP gt SPP, 6404
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