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AVANT PROPOS 
 
 
La présente thèse porte sur les aspects psychologiques et neuropsychologiques, pré- et 

postopératoires, liés à la stimulation cérébrale profonde des noyaux sous thalamiques dans la 

maladie de Parkinson.  

 
La stimulation sous thalamique bilatérale représente actuellement une forme de traitement 

reconnue dans les formes évoluées et dopasensibles de la maladie de Parkinson, et depuis 

peu, dans les formes présentant des complications motrices précoces (Schüpbach et al., 2013). 

Si l’amélioration motrice ainsi que la diminution des effets secondaires liés aux traitements 

dopaminergiques en postopératoire sont bien acquis, le devenir postchirurgical des aspects 

psychiatriques et psychologiques reste apparaît moins bien compris. En effet, les données 

postopératoires concernant la qualité de vie sont nombreuses mais souvent variables, et une 

altération de l’adaptation sociale postopératoire est souvent décrite, surtout par une équipe 

francophone. Malgré tout, on ne dispose à ce jour que de peu d’informations concernant la 

perception de la maladie de Parkinson et de la stimulation cérébrale profonde, ainsi que de 

l’utilisation des stratégies d’adaptation dans ce contexte.  

 

L’objectif de cette thèse est donc, en premier lieu, d’étudier ces aspects de perception de la 

maladie, de stratégies de coping, de qualité de vie et d’adaptation sociale liés à la stimulation 

cérébrale profonde dans la maladie de Parkinson. En second lieu, nous cherchons à déterminer 

l’impact de différentes prises en charges psychothérapiques sur ces différentes variables.  

 

La présente thèse est présentée sous forme de quatre parties successives.  

La première partie présente des aspects théoriques : le premier chapitre décrit la maladie de 

Parkinson, la stimulation cérébrale profonde, ainsi que les aspects psychologiques et 

neuropsychologiques liés à cette maladie. Le second chapitre décrit les modèles de référence, 

à savoir le Common Sense Model ainsi que la Struktur-Lege Technik. Le troisième chapitre 

rapporte la revue de la littérature sur le coping, la qualité de vie et l’adaptation sociale dans le 

contexte opératoire de la maladie de Parkinson. Ce dernier chapitre présentera également la 

problématique, les objectifs de recherche ainsi que les hypothèses générales de la thèse.  

La seconde partie introduit la méthodologie de l’étude. La troisième partie présente les 

résultats de notre recherche, sous forme de 6 chapitres. La quatrième et dernière partie 

propose une discussion générale des résultats. 
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I. Description de la maladie de Parkinson 
 
I.1. Introduction 
 
La maladie de Parkinson idiopathique est une maladie neurodégénérative affectant la 

motricité volontaire du sujet, de par la dégénérescence de la voie dopaminergique (Defebvre, 

2007). Elle apparaît être la forme de syndrome parkinsonien la plus courante (Fahn & 

Jankovic, 2007), représentant entre 2/3 et 3/4 des syndromes parkinsoniens (Defebvre & 

vérin, 2007 ; 60 à 75% des cas pour Cambier et al., 2008). On décrit en effet le syndrome 

parkinsonien comme comprenant 6 caractéristiques neurologiques spécifiques, à savoir le 

tremblement de repos, la rigidité, la bradykinésie, instabilité posturale, la posture fléchie et le 

freezing. La combinaison de ces symptômes permet de définir un syndrome parkinsonien 

certain, probable ou possible, en fonction du nombre de caractéristiques présentes (Fahn & 

Jankovic, 2007).  

 

I.2. Historique 
 
Le syndrome de Parkinson fut initialement décrit par James Parkinson en 1817(Fahn & 

Jankovic, 2007), qui lui donna son nom, dans Essay on the shaking Palsy fondé sur des études 

de cas. C’est Charcot qui employa le premier le terme de Maladie de Parkinson. Faisant suite 

à la description initiale de Parkinson, Tretiakoff décrivit un siècle plus tard, en 1919, la perte 

de cellules dopaminergiques de la substance noire dans la maladie de Parkinson (Defebvre & 

Vérin, 2007). La découverte de la perte dopaminergique dans le striatum ne sera décrite que 

plus tardivement, en 1960, par Ehringer et Hornykiewicz. En 1961, un premier essai 

d’injection de levodopa chez des patients parkinsoniens montait un bénéfice sur l’akinésie 

mais pas sur la rigidité. Ce n’est que plus tard, que la levodopa fut décrite comme traitement 

nécessaire dans la maladie de Parkinson, par Cotzias et collaborateurs (1967, 1969).  

Cependant, au vu de l’hétérogénéité des présentations cliniques des parkinsoniens, et à 

l’incertitude quant à la définition clinique, génétique ou pathologique, des auteurs ont 

proposé, même récemment, de nouvelles terminologies telles que le complexe parkinsonien 

ou la maladie de parkinson lewy.  

Bien que très répandue, la maladie de Parkinson reste longtemps méconnue. C’est le 

diagnostic de certaines célébrités (Mohammed Ali, Michael J., Fox, Salvador Dali, Yasser 

Arafat, le Pape Jean Paul II,…) qui portera l’attention du public sur cette pathologie, mais qui 

permettra également de débloquer plus de fonds pour la recherche, à l’image de la fondation 

Michael J. Fox.  
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En France, nous avons assisté en 2010 à la remise du livre blanc sur la maladie de Parkinson, 

proposé par l’association France Parkinson au ministère de la santé, afin de mettre d’avantage 

en lumière cette pathologie et principalement ce que les malades et leur famille attendent 

comme évolutions en terme de prise en charge mais aussi d’avancées de la recherche.  

 

Un auteur français contemporain dans son ouvrage récent, intitulé « Lune de miel » à l’image 

de la phase initiale de la maladie dans laquelle les symptômes sont minimes et bien contrôlés 

par les traitements, dans laquelle il se trouve, nous donne une vision de ses ressentis au 

moment du diagnostic et ses réflexions quant à ses symptômes.  

 

I.3. Epidémiologie de la maladie de Parkinson 
 
L’épidémiologie de la maladie de Parkinson est encore actuellement mal connue avec 

insuffisamment de données. Il existe dans les études d’épidémiologie de nombreux biais, 

notamment les critères diagnostic utilisés, le type d’évaluation proposée (examen 

neurologique, questionnaire, observation d’étudiants,…), le type d’examinateur (médecin 

traitant, neurologue spécialisé), l’âge des patients recrutés avec parfois uniquement des 

patients de plus de 65 ans, le centre de recrutement avec un biais de sélection pour les centres 

experts (Von Campenhausen et al., 2007 ; Defebvre & Vérin, 2007 ; Defebvre et Dujardin, 

2007). Cependant, les données disponibles nous permettent d’avoir des estimations 

relativement satisfaisantes de l’épidémiologie de cette pathologie, et ce malgré les biais 

méthodologiques rencontrés (Defebvre & Vérin, 2007).  

Globalement, à travers le monde, la maladie de Parkinson toucherait environ 1% des 

personnes de plus de 60 ans. 

 

I.3.1. Prévalence  

La maladie de Parkinson semble être la pathologie neurodégénérative la plus fréquente après 

la Maladie d’Alzheimer (Defebvre, 2007 ; Dujardin & Defebvre, 2007).  

L’estimation de la prévalence mondiale de la maladie de Parkinson varierait de 18 à 234 cas 

pour 100000 habitants. On estime par ailleurs qu’elle serait 2 à 5 fois plus élevée dans les 

pays industrialisés que dans les pays en voie de développement (Defebvre & Vérin, 2007). Au 

niveau Européen,  la maladie de Parkinson toucherait 1,7% des sujets de plus de 65 ans, avec 

des différences selon l’âge, soit 0,6% des sujets de 65 à 69 ans versus 2,6% des personnes de 

85 à 89 ans (De Rijk, M.C. et al., 2000). Concernant la France, l’étude PAQUID a permis de 

fournir quelques estimations. La prévalence de la maladie de Parkinson augmenterait avec 
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l’âge, elle concernerait 1,9% des personnes de plus de 65 ans, soit environ 100 à 150 000 

sujets (Tison, F. et al., 1994). Von Campenhausen et al. (2005) ont recensé 4 études 

épidémiologiques de la maladie de Parkinson en France, et estiment en moyenne, sa 

prévalence à 827,5 cas pour 100 000 habitants, ce qui semble très élevé comparativement à 

l’estimation globale fournie précédemment. La prévalence de la maladie de Parkinson selon le 

sexe serait comparable dans la plupart des études, avec un risque légèrement supérieur pour 

les hommes (2%) que pour les femmes (1,3%), avec une tendance à diminuer avec l’âge pour 

les deux genres à partir de 70 ans (Defebvre & Vérin, 2007). La seule étude de Baldereschi et 

al. (2000) montrait une très nette supériorité des cas pour les hommes que pour les femmes, 

avec un risque 2 fois plus élevé.  

 

I.3.2. Incidence 

Les études portant sur l’incidence de la maladie de Parkinson sont moins nombreuses que 

celles portant sur sa prévalence. L’incidence globale serait estimée de 1,5 à 26 cas sur 

100 000 habitants par an. Là encore, il existe une variabilité en lien avec les caractéristiques 

méthodologiques des études, notamment le type d’évaluateur (médecin traitant vs spécialiste) 

et le type d’étude (prospective vs rétrospective) (Defebvre & Vérin, 2007). Un travail récent 

de méta-analyse (Twelves et al., 2003) montrait que l’incidence de la maladie de Parkinson 

serait estimée à 17 cas pour 100 000 habitants par an, avec une augmentation en fonction de 

l’âge, et un pic entre 70 et 79 ans. Il n’existerait pas de données concernant l’incidence 

spécifique de la maladie de Parkinson en France (Von Campenhausen et al., 2005).  

 

I.3.3. Age de début et survie 

On considère classiquement l’âge de début de la maladie de Parkinson entre 58 et 62 ans. Il 

existe toutefois des extrêmes, avec de rares formes juvéniles (début avant 20 ans,  hypothèse 

génétique) ou à l’opposé de rares formes tardives (début après 80 ans). 80% des cas de 

maladie de Parkinson débuteraient entre 40 et 75 ans, et les formes précoces avec un début 

avant 40 sont rares représentant environ 10% des cas (Defebvre, 2007 ; Defebvre & Vérin, 

2007 ; Dujardin & Defebvre, 2007). 

L’espérance de vie des patients parkinsoniens s’est accrue depuis la mise en place des 

traitement dopaminergiques, mais également du fait de l’amélioration de la prise en charge 

(Fahn & Jankovic, 2007 ; Defebvre, 2007 ; Defebvre & Vérin, 2007 ; Dujardin & Defebvre, 

2007). Cependant, la mortalité reste plus élevée que dans la population générale, avec un 

risque de décès de 2,3 par rapport à la population générale, et qui serait plus élevé pour les 
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hommes (3,1) que pour les femmes (1,8). La médiane de survie serait d’environ 10,3 ans. 

Mais, les causes de décès restent peu rapportés dans les études, sauf la cause respiratoire avec 

des décès en lien avec des infections pulmonaires plus fréquentes que dans la population 

générale (Defebvre & Vérin, 2007). Par ailleurs, cette pathologie complexe impliquant 

symptômes moteurs et non moteurs induit fréquemment une dysautonomie pour les activités 

élémentaires de la vie quotidienne ou pour des activités instrumentales plus élaborées selon 

l’étude PAQUID, ce qui constitue un risque d’institutionnalisation plus élevé que dans la 

population générale (Tison, F. et al., 1994).    

 

I.3.4. Aspects socio-économiques 

Du fait de la dépendance induite par cette pathologie et des nombreux aménagements 

nécessaires à domicile (monte-escalier, réaménagement de la salle de bain, lit médicalisé,…)  

au cours de son évolution, la maladie de Parkinson apparaît être l’une des maladies 

neurdégénératives les plus coûteuses. On estime par ailleurs que la productivité sociale 

diminue avec l’évolution de la maladie, avec une diminution de la participation sociale 

d’environ 25% après 5 ans d’évolution, contre 80% après 9 ans d’évolution (Defebvre & 

Vérin, 2007).  

 

I.3.5. Facteurs de risques versus facteurs neuroprotecteurs 

La principale cause de maladie de Parkinson n’est actuellement pas connue, c’est pourquoi on 

parle de maladie de Parkinson idiopathique. Un certain nombre de cas peuvent toutefois 

trouver des explications qui doivent être recherchées. Hormis les formes génétiques de la 

maladie de Parkinson, il existe certains facteurs de risque quant au développement de cette 

pathologie. On a notamment mis en évidence des facteurs environnementaux tels que les 

intoxications au MPTP, un lien avec l’utilisation de certains pesticides ayant une action 

neurotoxique directe, ou l’exposition à certains solvants organiques ou métaux lourds 

(Defebvre & Vérin, 2007 ; Fahn & Jankovic, 2007 ; Cambier et al., 2008). Cependant, 

certains composants se sont révélé être des facteurs neuroprotecteurs de la maladie de 

Parkinson, comme par exemple la consommation de tabac ou de café (Defebvre & Vérin, 

2007).  

Concernant les formes familiales (Cambier et al., 2008 ; Defebvre & Vérin, 2007 ; Fahn & 

Jankovic, 2007), on distingue des formes autosomiques dominantes et récessives. Les formes 

autosomiques dominantes concernent les mutations du gène Park8 codant LRRK2/dardarine 

qui est le plus souvent retrouvé et qui explique 6% des formes familiales ainsi que 3% des 
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formes sporadiques ; elles concernent également les mutations rares du gène Park1 codant 

l’alpha-synucléine (4q21-q23) qui explique des maladies classiques avec un début vers 45 

ans. En ce qui concerne les formes autosomiques récessives, elles constituent les mutations 

des gènes Park2 pour la parkine, Park6 pour PINK1, et Park7 pour DJ-1. Les mutations de 

Park2 seraient en cause dans les formes autosomiques récessives juvéniles de la maladie, avec 

un début précoce soit avant 40 ans. Les mutations de Park6 et Park7 sont rencontrées dans 

des syndromes parkinsoniens à début précoces.  

 

I.4. Pathophysiologie 
 
Pour comprendre la physiopathologie de la maladie de Parkinson, qui est une pathologie dite 

« sous corticale », il faut s’intéresser à l’organisation des noyaux gris centraux (Figure 1). Ces 

derniers sont connus pour avoir un rôle dans le contrôle moteur, mais aussi l’apprentissage et 

l’adaptation à l’environnement de par les dimensions multiples de la motricité comme la 

cognition, les aspects affectivo-émotionnels et motivationnels (Defebvre & Vérin, 2007).  

 

 
Figure 1 : Schéma représentatif des noyaux gris centraux avec les principales structures atteintes dans la 
maladie de Parkinson (tiré de Dujardin & Defebvre, 2007).  

 
Les noyaux gris centraux ont une organisation structurelle et fonctionnelle complexe, selon 

des liens d’activation ou d’inhibition, le tout réalisant des boucles fronto-sous-corticales avec 

donc un lien au niveau du cortex (Figure 2). De façon grossière, on considère que les boucles 

fronto-sous-corticales ont un pôle d’entrée, soit le striatum soit le noyau sous thalamique, 

ainsi qu’un pôle de sortie caractérisé par le globus pallidus interne ou la substance noire pars 

reticulata, et entre ces deux pôles, il existe trois principaux circuits de traitement de 
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l’information. En effet, il existe une voie hyperdirecte (trans-subthalamique), une voie directe 

(trans-striatale) et une voie indirecte (trans-subthalamique indirecte, transmission striato-

pallido-subthalamique). La maladie de Parkinson se traduit par une destruction progressive 

des neurones dopaminergiques dans la substance noire pars compacta (Defebvre & Vérin, 

2007).  

Ainsi, la dégénérescence des neurones dopaminergiques de la substance noire pars compacta 

induira une hyperactivité des neurones (glutamatergiques) du noyaux sous thalamique (1), qui 

induira à son tour une hyperactivité du globus pallidus interne (2) qui sera à l’origine d’une 

inhibition de l’activité thalamique (3) et donc par phénomène de causalité une hypoactivation 

des aires motrices corticales (4). L’ensemble des dysfonctionnements de ce circuit semble, de 

manière simplifiée, expliquer la symptomatologie parkinsonienne (Defebvre & Vérin, 2007 ; 

Vérin, 2007 ; Dujardin & Defebvre, 2007).  

 
Figure 2 : Organisation et fonctionnement des noyaux gris centrauxi chez le sujet normal versus le sujet 
parkinsonien (tiré de Defebvre, 2007).  

Ainsi, si le dénominateur commun dans la maladie de Parkinson est la dégénérescence des 

neurones dopaminergiques dans la substance noire pars compacta, le degré de cette atteinte 

comme la dégradation d’autres systèmes neurochimiques peut expliquer la variabilité 

d’expression de la maladie de Parkinson.  

Concernant les lésions dopaminergiques, elles concernent principalement le mésencéphale 

contenant la substance noire, dont la sévérité des lésions est proportionnelle à la durée 

d’évolution de la maladie. C’est Tetriakoff qui en 1919 a fait le lien entre cette atteinte de la 

                                                 
i GPE : globus pallidus externe ; NST : noyau sous thalamique ; SNc : substance noire pars compacta ; SNr : 
substance noire pars reticulata ; GPI : globus pallidus interne ; NPP : noyau pédiculo-pontin 
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substance noire et le syndrome parkinsonien, qui en 1963 a permis à Hornykiewicz de 

montrer que ces lésions correspondaient au déficit dopaminergique striatal et donc déterminer 

que le déficit dopaminergique avait un rôle dans l’expression de la maladie de Parkinson. Cela 

permit ensuite à Cotzias de démontrer l’intérêt thérapeutique de la Levodopa. Il existe 

également des lésions dopaminergiques extra-mésencéphaliques, notamment dans le tube 

digestif et la rétine.  

Les lésions non dopaminergiques concernent le système noradrénergique dont on suspecte un 

impact dans le développement de troubles de l’équilibre, de troubles cognitifs ou thymiques ; 

le système cholinergique, avec un impact selon la structure atteinte sur les troubles cognitifs, 

l’équilibre, les troubles du sommeil paradoxal voire certaines hallucinations ; le système 

sérotoninergique avec un impact probable sur les troubles thymiques qui reste difficile à 

affirmer du fait de la proximité des systèmes dopaminergiques et sérotoninergiques ; les 

lésions corticales caractérisées par la présence de corps de lewy et de dégénérescence 

neurofibrillaire, probablement impliquées dans le développement de troubles cognitifs.  

 
 
I.5. Sémiologie : Description des troubles et de leur évolution 
 
I.5.1. Description des troubles moteurs  

La maladie de Parkinson est une pathologie aux multiples facettes, combinant aspects moteurs 

et non moteurs. Elle peut se présenter de manière classique, c’est-à-dire avec un mode 

d’entrée par un tremblement de repos ou un syndrome akinéto-rigide, ou de manière plus 

particulière. La prise en compte de l’évolution des symptômes sera importante pour poser le 

diagnostic de maladie de Parkinson.  

L’un des symptômes cardinaux de la maladie de Parkinson est le tremblement : présent 

initialement dans 60-70% des cas, il se caractérise par un début unilatéral ou asymétrique, le 

plus souvent d’une main, avec une tendance à se majorer en cas de stress ou d’émotion ou lors 

du calcul mental, et surtout il est présent au repos, en cas de relâchement musculaire complet, 

mais peut être présent lors du mouvement ou lors du maintien d’attitudes dans des formes 

sévères.  

Ensuite, on considère le syndrome akinéto-hypertonique, conjuguant une akinésieii et une 

rigidité (surtout des muscles fléchisseurs) présente dans 20-30% des cas de maladie de 

Parkinson. Ce sont les mouvements volontaires qui sont perturbés induisant une gêne 

                                                 
ii akinésie : difficulté d’initiation du mouvement mesurée par les temps de réaction 
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fonctionnelle dans les activités de la vie quotidienne. Une micrographie peut précéder les 

autres aspects moteurs de la maladie en cas de forme à début unilatéral touchant la main 

dominante, caractérisée par une écriture moins lisible, plus lente, irrégulière, avec diminution 

de la taille des lettres et un rapprochement de ces dernières et une inclinaison droite-gauche de 

la ligne. Une bradykinésieiii et une hypokinésieiv peuvent être associées à l’akinésie, 

généralement unilatérales mais plus rarement bilatérales d’emblée avec un caractère 

asymétrique. Celles-ci perturbent les mouvements automatiques avec une perte du ballant du 

bras à la marche, une diminution des mouvements en conversation, une amimiev. On peut 

également observer une hypophonievi ainsi qu’un caractère monotone à la voix.  

D’autre part, on observe dans la maladie de Parkinson des troubles de la marche, apparaissant 

généralement dans l’évolution, avec une diminution de l’amplitude des pas, un démarrage 

hésitant, une décomposition du demi-tour. La posture est généralement fléchie, mais il peut 

exister une instabilité posturale, avec un déséquilibre vers l’avant ou l’arrière, et source de 

chutes.  

Toutefois, certaines formes de maladie de Parkinson peuvent débuter par des dystonies telles 

que la crampe de l’écrivainvii, un tremblement orthostatique.  

 

I.5.2. Description des troubles non moteurs  

La maladie de Parkinson s’accompagne fréquemment de troubles non moteurs, comme décrits 

par Fahn & Jankovic (2007). Les troubles sensoriels seraient les plus fréquents (63%) avec 

des douleurs, des paresthésies, des sensations d’engourdissement, de brûlure, une akathisieviii, 

un syndrome des jambes sans repos. Des troubles autonomiques peuvent aussi être observés, 

notamment pour la déglutition, l’hypotension, les troubles sexuels, la sudation, la séborrhée, 

les troubles gastrointestinaux.  

Ensuite, on constate fréquemment des troubles du sommeil (47%) avec une fragmentation du 

sommeil, des troubles comportementaux en sommeil paradoxal, un assoupissement diurne 

excessif, une altération de cycle nycthéméral, des attaques de sommeil induites par les 

traitements.  

Les sujets rencontrent également une grande fatigue (40%) ainsi que des troubles 

psychiatriques, notamment la dépression (36%), l’anxiété (33%), une apathie, une aboulie, 

                                                 
iii bradykinésie : ralentissement de l’exécution des mouvements mesuré par les temps d’exécution 
iv hypokinésie : diminution de l’amplitude à l’exécution des mouvements 
v amimie : atténuation des expressions spontanées du visage, absence d’expression des émotions faciales 
vi hypophonie : diminution de l’intensité de la voix 
vii crampe de l’écrivain : contraction douloureuse des muscles de l’écriture 
viii akathisie : impossibilité de s’asseoir ou de rester assis 



 - 22 -

une perte de confiance en soi, des troubles obsessionnels-compulsifs ou des comportements 

répétitifs tels que le punding, les hallucinations, la psychose. Des troubles neurocognitifs sont 

également constatés, à type de bradyphrénie, confusion, démence, manque du mot. Les 

troubles cités dans ce paragraphe seront développés dans des parties dédiées.  

 

I.5.3. Evolution des symptômes   

A la phase du diagnostic, le traitement mis en place permet un contrôle optimal des 

symptômes, c’est la « lune de miel », puisque les sujets peuvent maintenir une autonomie 

dans les activités de la vie quotidienne avec une gêne moindre. Les symptômes peuvent 

néanmoins s’aggraver dans les suites d’un phénomène intercurrent tel qu’une infection, une 

chute,…  

Ensuite, apparaît la phase des complications motrices liées aux traitements, notamment les 

fluctuations motricesix et non motricesx et les dyskinésiesxi. La réponse thérapeutique variera 

au fil des prises, et le sujet alternera entre des périodes de motricité correctes (phase ON) et de 

motricité difficile (phase OFF). Les symptômes s’aggravent en parallèle. L’autonomie dans 

les activités de la vie quotidienne s’altère progressivement.  

Puis, apparaissent des signes tardifs qui accentuent le handicap, au niveau moteur (troubles de 

la marche, freezing, chutes, troubles posturaux, troubles de la parole, déglutition) et non 

moteur (troubles cognitifs et psychiques).  

En fin d’évolution, la dépendance est complète avec une dégradation motrice très importante 

et une dégradation des capacités de communication (dysarthrie).  

 

I.6. Description des formes cliniques 
 

La maladie de Parkinson semble revêtir une présentation interindividuelle variable. On peut 

constater différentes descriptions des formes cliniques (Defebvre & Vérin, 2007).  

I.6.1. Distinction selon la symptomatologie 

Si l’on considère les symptômes parkinsoniens, on peut identifier trois formes cliniques de 

maladie de Parkinson. En premier lieu, il existe la forme trémulante, avec un tremblement 

inaugural qui demeurera le symptôme le plus net dans l’évolution. Dans cette forme, les 

                                                 
ix Fluctuations motrices : prévisibles telles que l’akinésie de fin de dose matinale ou nocturne, fluctuations 
imprévisibles telles que l’akinésie nycthémérale ou paradoxale, les effets on-off 
x Fluctuations non motrices : troubles dysautonoiques, troubles sensitifs ou douloureux, fluctuations de la 
vigilance, fluctuations psychiques ou cognitives.  
xi Dyskinésies dopa-induites : dystonie de off, dyskinésies c’est-à-dire une activité motrice anormale, 
involontaire et stéréotypée, de début et de fin de dose ou de milieu de dose 
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fluctuations seraient tardives et l’espérance de vie plus longue. Ensuite, il existe la forme 

akinéto-hypertonique, dont l’évolution est plus rapide avec une perte d’autonomie pus 

précoce, notamment en lien avec une apparition rapide de signes axiaux (dysarthrie, troubles 

de la marche, instabilité posturale). Finalement, la forme la plus fréquente serait une forme 

mixte conjuguant tremblement et troubles akinéto-hypertoniques, avec souvent un début 

unilatéral, ce même hémicorps étant le plus généralement le plus touché.  

 

I.6.2. Distinction selon l’âge de début 

Comme décrit précédemment, l’âge moyen de début de la maladie de Parkinson se situerait 

entre 58 et 62 ans. Cependant, on constate l’existence de formes précoces avec un début avant 

l’âge de 40 ans, pour lesquelles les formes tremblantes sont rares, les mouvements 

involontaires et les fluctuations liées à la dopathérapie sont précoces, et les signes posturaux 

et cognitifs sont tardifs. Il existe, à l’inverse, des formes tardives débutant après l’âge de 70 

ans, pour lesquelles l’évolution sera plus sévère, avec une moins bonne sensibilité à la 

dopathérapie, avec une apparition plus précoce de signes axiaux, de détérioration cognitive et 

de confusion mentale.  

 

I.6.3. Distinction selon l’évolution 

La maladie de Parkinson peut revêtir une forme d’évolution lente, le sujet sera peu gêné par 

ses symptômes qui seront bien contrôlés par son traitement, et lui permettra de maintenir un 

bon niveau d’autonomie socio-professionnelle, avec des complications motrices tardives. La 

forme d’évolution rapide par contre induira des complications motrices précoces (dès 2-3 ans) 

avec notamment des mouvements involontaires, des troubles axiaux et des chutes, un déclin 

cognitif, le tout contribuant à majorer le handicap dans la vie quotidienne.  

 
I.7. Diagnostic 
 
Le diagnostic de maladie de Parkinson peut être rendu difficile par la multitude de symptômes 

et signes perceptibles, présentant par ailleurs une grande variabilité inter-individuelle. Pour 

porter un diagnostic, il sera donc important de s’attarder sur l’anamnèse des troubles ainsi que 

sur un examen neurologique précis (Fahn & Jankovic, 2007). Malgré tout, on parle de maladie 

de Parkinson idiopathique car cette affection neurodégénérative reste d’origine inconnue, 

malgré la présence de certaines formes génétique, aboutissant à un syndrome clinique 

caractéristique. Ainsi, la maladie de Parkinson s’inscrit dans le cadre des syndromes 
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parkinsoniens, d’autres entités que la maladie de Parkinson pouvant ainsi en prendre 

l’apparence (Defebvre & Vérin, 2007).  

Les critères diagnostiques développés par l’UKPDSBB (United Kingdom Parkinson’s disease 

Society for Brain Bank ; Erreur ! Source du renvoi introuvable.) semblent les plus couramment 

utilisés (Defebvre & Vérin, 2007). Ils proposent 3 étapes pour porter un diagnostic de maladie 

de Parkinson :  

 

- Etape 1 : diagnostic de syndrome parkinsonien 

1. bradykinésie 

2. au moins l’un des éléments suivants : rigidité musculaire, tremblement de repos (4-6 hertz), 

instabilité posturale non liée à un trouble visuel primaire, vestibulaire, cérébelleux ou un dysfonctionnement 

proprioceptif.  

 

- Etape 2 : critère d’exclusion d’un autre syndrome parkinsonien 

 Exclusion du diagnostic à cause d’un antécédent d’accident vasculaire cérébral associée à une évolution 

en escalier, antécédent d’encéphalite ou de traumatisme crânien,…  

 

- Etape 3 : critère évolutif positif pour le diagnostic de maladie de Parkinson (au moins 3 des éléments 

suivants) : 

1. début unilatéral 

2. tremblement de repos 

3. évolution progressive 

4. persistance d’une assymétrie des symptômes affectant principalement le côté initialement atteint 

5. excellente réponse à la Levodopa (70-100%) 

6. mouvements choréiques sévères (dyskinésies) induits par la Levodopa 

7. sensibilité à la Levodopa ≥ 5 ans 

8. évolution clinique ≥ 10 ans 

Tableau 1 : Critères diagnostiques UKPDSBB 
Le diagnostic de certitude de la maladie de Parkinson se fera à l’anatomopathologie, d’où le 

développement d’études portant sur des critères anatomocliniques pour faciliter le diagnostic 

du vivant du patient (Defebvre & Vérin, 2007 ; Fahn & Jankovic, 2007). Les examens 

complémentaires (Defebvre & Vérin, 2007) permettent d’appuyer le diagnostic du vivant du 

patient, mais ne permettent pas un diagnostic positif, simplement, ils valident une étiologie de 

syndrome parkinsonien et contribuent au diagnostic différentiel. On considère notamment les 

techniques d’imagerie structurelle (IRM, scanner) ou fonctionnelle (Datscan pour l’analyse de 

la conduction dopaminergique présynaptique), l’électromyographie pour préciser la fréquence 

du tremblement, l’électroencéphalographie et les examens biologiques.  
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I.8. Traitements 
 

La prise en charge de la maladie de Parkinson a nettement évoluée dernièrement, notamment 

du fait d’une meilleure compréhension de ses mécanismes physiopathologiques. Ainsi, on est 

passé d’une prise en charge centrée sur les traitements médicamenteux, à une prise en charge 

multidisciplinaire incluant traitements médicamenteux, chirurgicaux et prises en charges non 

médicamenteuses (Defebvre & Vérin, 2007).  

Les enjeux actuels de la prise en charge de la maladie de Parkinson sont les suivants (Fahn & 

Jankovic, 2007) :  

- le principe thérapeutique est de maintenir l’autonomie du patient le plus longtemps 

possible, en choisissant la ou les meilleures options thérapeutiques, puisqu’aucun traitement 

curatif ou prévenant l’aggravation de la maladie n’existe actuellement ; 

- il faut encourager le patient à rester actif et mobile, et cela dans une approche motrice 

(exercice physique) et comportementale (motivation) ; 

- il s’agit d’individualiser la thérapie de chaque patient qui présente des symptômes 

spécifiques, une réponse aux traitements médicamenteux particulière ainsi que des exigences 

socio-professionnelles et émotionnelles spécifiques.  

 

I.8.1. Traitements médicamenteux 

La stratégie médicamenteuse est complexe dans la maladie de Parkinson, puisqu’il doit 

prendre en compte les symptômes induits par les déficits dopaminergiques et non 

dopaminergiques de la maladie, mais aussi prendre en compte son évolution. Une conférence 

de consensus règlemente ces éléments (Defebvre & Vérin, 2007).  

Le traitement médicamenteux de la maladie de Parkinson a particulièrement évolué au 

XXème siècle par l’avènement de la dopathérapie qui a constitué une avancée majeure. 

Auparavant, on la traitait avec des molécules anticholinergiques dont Charcot avait pu 

observer l’efficacité sur le tremblement, mais qui présentait beaucoup d’effets indésirables 

(Defebvre & Vérin, 2007). Les traitements les plus efficaces et utilisés actuellement sont 

respectivement la Levodopa qui est un précurseur de la dopamine et les agonistes 

dopaminergiques (Defebvre & Vérin, 2007 ; Fahn & Jankovic, 2007). Toutefois, la 

complexité d’utilisation de la L-dopa réside dans le fait qu’elle n’agisse pas sur l’ensemble 

des symptômes des patients et qu’elle induit des effets secondaires (dyskinésies, fluctuations) 
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impactant sur la qualité de vie des patients, ce qui a conduit à l’utilisation de molécules 

retardant ou empêchant ces effets secondaires.  

Généralement, le traitement médicamenteux dans la maladie de Parkinson combinera des 

traitements dopaminergiques (L-dopa, agonistes dopaminergiques, amantadine, inhibiteurs de 

la COMT, IMAO), des traitements non dopaminergiques agissant sur les troubles moteurs 

(antimuscariniques, antihistaminiques, antiglutamatergiques, relaxants musculaires,…) ou non 

moteurs (notamment les troubles comportementaux et psychoaffectifs, les troubles du 

sommeil, les troubles autonomiques ou gastrointestinaux) (Defebvre & Vérin, 2007 ; Fahn & 

Jankovic, 2007).  

 

I.8.2. Traitements chirurgicaux 

Les aspects chirurgicaux de la prise en charge de la maladie de Parkinson seront développés 

dans le point suivant. Celui-ci concernera notamment la neurochirurgie fonctionnelle des 

noyaux sous thalamiques qui est actuellement un « Gold standard » dans le traitement de 

formes avancées et dopa-sensibles de la maladie de Parkinson. Toutefois, d’autres techniques 

chirurgicales ont été employées dans le traitement de la maladie de Parkinson, notamment des 

techniques lésionnelles ou en cours d’investigation comme les thérapies cellulaires.  

 

I.8.3. Prises en charge non médicamenteuses 

Dans l’objectif de maintenir aussi longtemps que possible l’autonomie du patient 

parkinsonien, des prises en charge non médicamenteuses sont souvent proposées (Defebvre & 

Vérin, 2007). Ainsi, le sujet parkinsonien bénéficie généralement d’une rééducation 

kinésithérapeutique pour entretenir la motricité et de la marche. De plus, une prise en charge 

orthophonique sera proposée en cas de troubles axiaux, notamment pour l’hypophonie, la 

dysarthrie, la déglutition. Un suivi psychiatrique ou psychologique sera recommandé en cas 

de troubles psychoaffectif et/ou comportementaux tels que la dépression, l’anxiété, l’apathie 

voire la psychose. Finalement, une prise en charge neuropsychologique pourra être suggérée 

en cas d’atteinte neurocognitive (efficience intellectuelle, dysfonctionnement exécutif,…).  
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II. Description de la stimulation cérébrale profonde 
 
La stimulation cérébrale profonde des noyaux sous thalamiques est actuellement un « gold 

standard » dans le traitement des formes avancées et dopasensibles de la maladie de 

Parkinson. Toutefois, le cheminement de la pensée neurochirurgicale a considérablement 

évoluée au cours du XXème siècle pour en arriver à ce résultat dans la maladie de Parkinson, 

mais également dans d’autres pathologies telles que le traitement de la douleur chronique ou 

les TOC.  

 
II.1. Historique 
 
La neurochirurgie de la maladie de Parkinson a considérablement évolué au cours du XXème 

siècle. Au départ, les tentatives se soldaient par peu d’effets et des complications importantes. 

La première grande évolution s’est faite par la chirurgie des noyaux gris centraux initiée par 

Mayers en 1939 puis par le principe de chirurgie stéréotaxique introduit en 1947 en pratique 

clinique. Au départ, la neurochirurgie de la maladie de Parkinson était lésionnelle ou 

ablative : on pratiquait la pallidotomie dans les années 1950, qui fut remplacée par la 

thalamotomie dans les années 1960. Mais, les années 1960 virent l’avènement de la 

dopathérapie, qui de par son effet thérapeutique, a diminué l’engouement pour la chirurgie de 

la maladie de Parkinson, qui restait toutefois pratiquée dans certains centres spécialisés. 

Cependant, certains éléments ont induit un regain d’intérêt pour la neurochirurgie, notamment 

l’amélioration des connaissances sur l’anatomie fonctionnelle du contrôle de la motricité, 

l’affinement des techniques et méthodes en neurochirurgie, neurophysiologie et 

neuroimagerie. Ces éléments ont permis des évaluations du résultat de la neurochirurgie ainsi 

que le développement de critères d’inclusion/exclusion pour cette même neurochirurgie. 

Ainsi, en fin des années 1980 (Figure 3), on développe la stimulation thalamique, dans les 

années 1990 la stimulation pallidale suivie de la stimulation sous thalamique, qui est 

actuellement considérée comme le « gold-standard » en terme de traitement chirurgical de la 

maladie de Parkinson. Ainsi, c’est en 1993 que la première stimulation cérébrale profonde des 

noyaux sous thalamique (Figure 4) a été pratiquée dans un but clinique sur un patient.  
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Figure 3 : Schéma représentatif des principales structures sous corticales intéressées par la neurochirurgie  
dans la maladie de Parkinson (tiré de Dujardin & Defebvre, 2007). 
 

 

 

Figure 4 : Modélisation du noyau sous thalamique (Mallet et al., 2007) comportant une partie sensori-
motrice (verte), une partie associative (mauve) et une partie limbique (jaune).  
 

 

II.2. Sélection des patients 
 
Pour un résultat optimal de la neurochirurgie fonctionnel, c’est-à-dire avec une balance 

bénéfice-risque pondérée, il est important d’effectuer une sélection stricte des patients, qui se 

fera par une équipe pluridisciplinaire après que le sujet ait bénéficié d’un bilan d’opérabilité. 

Lors de ce bilan, seront contrôlés les critères de bonne efficacité de la chirurgie et de prise de 

risques limités pour le patient.  

Le critère principal est de vérifier le diagnostic de maladie de Parkinson et d’éliminer une 

autre forme de syndrome parkinsonien qui ne serait pas répondeur de la chirurgie. On 

recherche donc un déficit dopaminergique striatal pur, une évolution de plus de 5 ans.  

Zone sensori-motrice 

Zone associative 

Zone limbique
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Il faut ensuite vérifier que le sujet présente une bonne dopa-sensibilité, c’est-à-dire qu’on 

recherche une excellente réversibilité des symptômes parkinsoniens au maximum d’effet du 

traitement dopaminergique, qui sera prédictif du résultat de la stimulation cérébrale profonde 

des noyaux sous thalamiques.  

On vérifiera l’absence de signes axiaux, qui sont généralement la conséquence de lésions non 

dopaminergiques, et ne répondent donc pas bien aux effets de la stimulation cérébrale 

profonde des noyaux sous thalamiques.  

Le sujet ne devra pas présenter de signe de dégradation cognitive voire de démence, qui sont 

généralement en lien avec des lésions non dopaminergiques.   

Tout trouble psychiatrique évolutif devra être écarté, afin d’éviter une décompensation post-

opératoire.  

La normalité de l’IRM sera contrôlée afin d’évaluer le risque hémorragique lié à la procédure 

chirurgicale, mais aussi d’éliminer l’hypothèse d’un autre syndrome parkinsonien et de 

vérifier l’absence d’anomalie telle qu’une tumeur cérébrale,… 

Il faudra également vérifier l’absence d’affection concomitante augmentant le risque 

opératoire, notamment les troubles cardiovasculaires ou neurovasculaires.  

 
II.3. Procédure 
 
La procédure neurochirurgicale de stimulation cérébrale profonde des noyaux sous 

thalamiques comprend quatre temps.  

En premier lieu, un cadre de stéréotaxie (Figure 5) sera fixé sur le crâne du candidat, il s’agit 

d’un cadre de contention, permettant de servir de référence pour le guidage dans les 3 plans de 

l’espace, de déterminer la position exacte des structures anatomique, en l’occurrence des 

noyaux sous thalamiques, et il permet en dernier lieu de faciliter le travail du neurochirurgien 

en servant de « porte-instrument ».  

 

Figure 5 : présentation d’un cadre de stéréotaxie (source Medtronic) 

Ensuite, intervient l’étape du repérage anatomique. Pour cela, le neurochirurgien déterminera 

le positionnement exact des noyaux sous thalamique grâce aux images IRM pratiquées avec le 
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cadre de stéréotaxie, qui seront généralement fusionnées aux données de l’atlas de stéréotaxie, 

comme par exemple les coordonnées de Talairach.  

Une fois le repérage des cibles et le calcul des trajectoires effectués, on introduit dans le 

cerveau 5 micro-électrodes dans la partie sensori-motrice des noyaux sous thalamiques. 

Celles-ci permettront d’enregistrer l’activité électrophysiologique spécifique de ces structures 

(37 hertz), mais aussi de déterminer par des tests cliniques la localisation permettant une 

amélioration optimales des symptômes parkinsoniens sans causer d’effets secondaires 

majeurs. Au vu de ces données, la meilleure localisation sera identifiée et retenue pour le 

placement de l’électrode de stimulation définitive.  

Finalement, l’électrode de stimulation définitive chronique sera introduite selon la cible 

choisie, et ce de manière bilatérale. Les électrodes seront fixées à la boite crânienne par des 

« clips » puis reliées à des boîtiers de stimulations par l’intermédiaire d’extensions sous-

cutanées (Figure 6). Ces derniers seront placés au niveau des muscles pectoraux, et cette étape 

sera effectuée dans un second temps sous anesthésie générale. Les paramètres de stimulation 

pourront ainsi être modifiés (fréquence, amplitude, voltage, polarité, mode) grâce à une 

console de programmation.  

   
Figure 6 : A gauche, présentation d’une électrode reliée par une extension au boîtier de stimulation ; à 
droite, présentation du trajet des électrodes jusqu’aux boîtiers de stimulation (source Medtronic). 
 
 
II.4. Effets de la stimulation cérébrale profonde des noyaux sous 
thalamiques 
 
Comparativement à d’autres types de neurochirurgie, notamment la chirurgie ablative ou 

lésionnelle, la stimulation cérébrale profonde des noyaux sous thalamiques présente des 

avantages, notamment l’observation d’une amélioration immédiate des symptômes après 

implantation, un caractère ajustable et réversible, une diminution des risques liés aux lésions 

et à la chirurgie bilatérale. Pourtant, on constate des inconvénients à cette technique, en 

particulier les incertitudes quand à son devenir à long terme, la nécessité du remplacement des 
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stimulateurs, le caractère d’implantation de corps étrangers, le coût pour le patient comme 

pour le neurologue.  

Concernant les effets de la neurochirurgie à proprement parler, de nombreux papiers ont 

présenté les améliorations cliniques de leurs patients, malgré cela, il faut déplorer le manque 

d’études multicentriques, avec un échantillon de sujets importants, et avec un mode 

d’évaluation comparable du résultat (échelle standardisée versus non standardisée).  

Malgré tout, l’analyse du bénéfice moteur après neurostimulation est le plus souvent évalué 

grâce à l’échelle UPDRS (Unified Parkinson’s Disease Rating Scale), qui permet d’obtenir un 

score pour les troubles cognitifs et psychiques, les difficultés dans les activités de la vie 

quotidienne, les troubles moteurs ainsi que les effets secondaires des traitements.  

Globalement, selon Fahn & Jankovic (2007), la stimulation cérébrale profonde des noyaux 

sous thalamiques  améliorerait nettement le tremblement ainsi que les dyskinésies liées à la 

dopathérapie, on observerait une amélioration moyenne pour les dimensions de bradykinésie, 

de rigidité, et une légère amélioration pour le freezing. Dans sa revue de 2009, Benabid 

(Tableau 2) rapporte que les améliorations induites par la neurochirurgie des noyaux sous 

thalamiques est comparable d’une étude à l’autre dans les différents papiers rapportés, malgré 

que les données chiffrées ne soient pas strictement égales et que les méthodes de cotations ne 

soient pas les mêmes. Ainsi, des données comparables à celle de Fahn & Jankovic ont pu être 

démontrées. Ainsi, on observerait une amélioration moyenne de 70-75% pour le tremblement 

et la rigidité, de 50% pour l’akinésie. Les dystonies de off diminueraient de 71 à 19% après un 

an, l’instabilité posturale ainsi que les troubles de la marche s’amélioreraient quelque peu 

mais pas les difficultés de communication, avec une hypophonie qui peut s’améliorer un peu 

mais une dysarthrie qui tend à s’accentuer. Le sommeil serait amélioré d’environ 47%, 

notamment en lien avec une diminution des troubles moteurs nocturnes. Par ailleurs, les doses 

de dopamine seraient améliorées de 50-56% en moyenne, avec une réduction des dyskinésies 

de 58 à 71%. En lien avec tout ceci, il semble que la qualité de vie du patient comme de son 

aidant principal soit améliorée. L’échelle de qualité de vie PDQ-39 (Parkinson’s Disease 

Questionnaire- 39 items) indiquerait en effet une amélioration sur les dimensions de mobilité, 

activités de la vie quotidienne, bien être émotionnel, stigma, inconfort physique, mais dans 

une moindre mesure sur les dimensions de cognition, communication et se soutien social. Le 

Summary Index score serait amélioré en moyenne de 24%.  

Il semble que le maintien des effets de la stimulation cérébrale profonde soit possible sur 5 

ans environ, avec nécessité de réintroduire progressivement les traitements médicamenteux, 
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du fait de l’avancée de la maladie. Les effets de cette neurochirurgie fonctionnelle sur les 

dimensions neuropsychologiques et psychiatriques seront discutés plus loin.  

 

 

Tableau 2 : Présentation des données concernant les améliorations induites après stimulation cérébrale 
profonde des noyaux sous thalamiques selon Benabid et al. (2009).  

 

 

 

III. Profil cognitif dans la maladie de Parkinson 
 
Le chapitre ci-dessous détaille les principales caractéristiques neuropsychologiques liées à la 
maladie de Parkinson, mais également les exigences de l’évaluation neuropsychologique dans 
le contexte de la SCP des NST.  
 
Meyer, M. La maladie de Parkinson : approche neuropsychologique. In Montel, S. 
Neuropsychologie et santé. Identifier, évaluer, traiter. Paris : Dunod. A paraître.  
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3.a LA MALADIE DE PARKINSON : APPROCHE NEUROPSYCHOLOGIQUExii 
 
        
 
La maladie de Parkinson (MP) est une pathologie neurodégénérative conjuguant des 
composantes non motrices à une symptomatologie motrice. Les troubles non moteurs sont 
vastes dans la MP, du fait d’étiologies multifactorielles, et outre les troubles physiques ou 
physiologiques (troubles du sommeil, troubles gastro-intestinaux ou urogénitaux, altération 
olfactive,…), on constate chez certains patients : 
- des troubles psychiatriques (Aarsland et al., 2009) et comportementaux  
- des troubles neuropsychologiques pouvant s’observer même en l’absence de démence 
avérée. 
 
 
1. Profil neurocognitif dans la maladie de Parkinson et évaluation des différentes 
fonctions 
 
1.1. Le « MCI Parkinson » 
 
Dans la MP, des troubles cognitifs peuvent être détectés en l’absence de démence avérée 
(Manikonyan et al., 2009 ; Rodriguez-Ferreiro, 2010 ; Aarsland et al., 2010), et cela en lien 
avec l’atteinte des voies cortico-sous-corticales notamment fronto-sous-corticales impliquées 
dans la cognition (Pillon et al., 1996). La présence de ces troubles cognitifs même chez les 
patients nouvellement diagnostiqués (Rodriguez-Ferreiro et al., 2010) a conduit à l’utilisation 
de la notion de MCI (Mild Cognitive Impairment) dans la MP. Celle-ci a été définie plus 
précisément par Caviness et coll. (2007) avec des critères comparables à ceux de la maladie 
d’Alzheimer, incluant une plainte cognitive s’objectivant à l’évaluation neuropsychologique 
mais sans atteinte fonctionnelle pour le patient. Le MCI « single domain » (une seule fonction 
cognitive atteinte) serait plus fréquent que le « multiple domain » (plusieurs fonctions 
cognitives atteintes) (Janvin et al., 2006 ; Caviness et al., 2007 ; Manikonyan et al., 2009). 
Aarsland et al. (2010) ajoute que, dans sa cohorte, le MCI single-domain non amnésique est le 
plus fréquent (11.3%) suivi du MCI single-domain amnésique (8.9%).  
Comparativement aux patients ayant un fonctionnement cognitif préservé, ceux présentant un 
MCI seraient plus âgés, avec un début des troubles plus tardifs, et des symptômes moteurs 
plus sévères (Janvin et al., 2003 ; Aarsland et al., 2010), ainsi que une durée d’évolution de la 
maladie plus longe, un stade de la maladie plus avancé, un fonctionnement cognitif 
globalement plus faible (Aarsland et al., 2010). Par ailleurs, précisons que les patients 
parkinsoniens déprimés présenteraient plus de troubles cognitifs que les non déprimés 
(Aarsland et al., 2010).  
Les patients parkinsoniens présentant un MCI sont plus à risque de développer une démence 
dans l’évolution de leur pathologie, et certains considèrent le MCI comme une manifestation 
précoce d’un futur syndrome démentiel (Janvin et al., 2006 ; Rodriguez-Ferreiro et al., 2010 ; 
Aarsland et al., 2010). Levy et coll. (2002) avaient identifié certains troubles cognitifs comme 
prédictifs du développement d’une démence, notamment une altération de la mémoire 
épisodique verbale et des fonctions exécutives. Ces différents éléments indiquent qu’il est 
important de dépister les troubles cognitifs chez les patients parkinsoniens, aux moyens 
d’outils adaptés et sensibles (Manikonyan et al., 2009), ce qui permettra de déterminer le 
pronostic de chaque patient et de prévenir au mieux l’évolution de sa pathologie en mettant en 
place des aides adéquates (Janvin et al., 2003).  D’autant que la présence de troubles cognitifs 
                                                 
xii Par Mylène MEYER, neuropsychologue dans le service de neurologie du CHU de Nancy 
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chez les patients parkinsoniens, même non déments, a un impact sur leur fonctionnement dans 
les activités de la vie quotidienne (Rosenthal et al., 2010).   
 
L’évaluation de l’efficience générale des patients parkinsoniens pourra se faire grâce à 
différentes échelles :  
L’échelle de MOCA (Montreal Cognitive Assessment ; Nasreddine et al., 2005) semble 
adaptée pour une évaluation rapide de l’efficience intellectuelle dans la maladie de Parkinson 
(Watson et al., 2013), puisqu’elle est relativement courte de passation, et qu’elle présente de 
nombreux items « exécutifs ». Le score maximal est de 30, et le score total peut être bonifié 
d’un point supplémentaire en cas de niveau de scolarisation égal ou inférieur à 12 ans. Un 
score égal ou supérieur à 26 est considéré comme normal. Selon les données récentes (Gill et 
al., 2008 ; Zadikoff et al., 2008 ; Hoops et al., 2009 ; Nazem et al., 2009), il semble que la 
MOCA soit plus adaptée à l’évaluation des patients parkinsoniens que le Mini Mental State 
Evaluation (MMSE), puisqu’elle dispose davantage d’items investiguant les fonctions 
exécutives et qu’elle est plus sensible à une détection précoce de troubles cognitifs ou de 
démence parkinsonienne.  
Pour aller plus loin (Watson et al., 2013), l’efficience intellectuelle sera évaluée à l’aide de 
l’échelle de démence de MATTIS (Mattis, 1988). Cette échelle est particulièrement 
intéressante car elle comporte de nombreux items spécifiques aux fonctions exécutives 
(initiation verbale et motrice, conceptualisation verbale et visuelle) et semble valide pour 
détecter les déficits sous-cortico-frontaux dans la MP (Brown et al., 1999) comparativement 
au MMSE (Aarsland et al., 2003 ; Kulisevsky et al., 2009), bien qu’une seule étude de 
validation incluant un petit échantillon soit disponible. On constatera en effet que les patients 
parkinsoniens présentant une efficience intellectuelle correcte, peuvent présenter des subtests 
exécutifs effondrés, en particulier l’initiation verbale (fluence supermarché) qui peut être très 
difficile. Toutefois, le subtest « construction » apparaît peu sensible et nécessite 
l’approfondissement grâce à d’autres tests visuo-perceptifs (Brown et al., 1999). Le score 
maximal à cette échelle est 144 et les normes sont détaillées en fonctions de l’âge et du niveau 
socio culturel du patient (Pedraza et al., 2010 ; Lavoie et al., 2013).  
 
 
1.1.2 Maladie de Parkinson et fonctions exécutives 
 
Les troubles exécutifs souvent rapportés dans la MP seraient en lien avec un déficit des 
boucles fronto-sous-corticales. Il s’agirait d’un déficit cognitif central dans la maladie de 
Parkinson (Aarsland et al., 2010). On constate généralement (Dujardin et al., 2007 ; Mahieux 
et Fénelon, 2006) : 

- des difficultés de planification : il existerait dès le début de la MP une diminution 
d’utilisation de stratégies d’organisation. La planification reste possible, mais apparaît 
plus difficile et plus coûteuse cognitivement.  

- Une sensibilité à l’interférence 
- Des difficultés de flexibilité 
- Des difficultés de coordination en situation de double tâche 

 
Dans la MP, il semble qu’un déficit des capacités de planification soit en lien avec un fort 
terrain apathique, et le déficit des capacités d’inhibition serait à mettre en lien avec un 
ralentissement moteur important et un faible niveau d’éducation (Weintraub et al., 2005). Il 
semblerait que certains tests exécutifs soient sensibles à l’apparition d’une démence, mais peu 
d’études portent sur le sujet : il s’agit essentiellement du subtest complètement d’images de la 
WAIS-R (Mahieux et al., 1998), la fluence verbale littérale (Mahieux et al., 1998 ; Levy et al., 
2002), le Stroop C (Mahieux et al., 1998 ; Janvin et al., 2005), le rappel immédiat total et 
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différé du RLS-15 (Levy et al., 2002), les similitudes et différences de l’échelle de Mattis 
(Levy et al., 2002).  
Pour l’évaluation, on pourra utiliser une batterie globale telle que la BREF (Dubois et al., 
2000) qui est validée dans la MP (Takagi et al., 2002 ; Lima et al., 2008) et qui apparaît plus 
sensible que le MMSE (Kulisevsky et al., 2009) dans cette pathologie. Son score semble 
corrélé avec divers scores exécutifs tels que les fluences verbales phonémiques et 
sémantiques, les temps de réalisation des TMT-A et B, ainsi que le nombre d’erreurs 
persévératives au Wisconsin Card Sorting Test (Lima et al., 2008). Cette batterie rapide 
d’évaluation créée pour l’application au chevet du patient permettra d’évaluer différentes 
sphères exécutives, notamment la conceptualisation, la flexibilité mentale, la programmation 
motrice, la sensibilité à l’interférence, l’inhibition comportementale et l’adhérence à 
l’environnement.  
Pour aller plus loin, on évaluera la planification à l’aide de la copie de la figure de Rey, la 
flexibilité sera évaluée à l’aide du TMT-B, la sensibilité à l’interférence grâce au test de 
Stroop, les capacités d’auto-génération de concepts à l’aide du test des fluences verbales 
phonémiques et littérales en 120 secondes (Watson et al., 2013).  
L’évaluation proposée précédemment pourra se compléter par la passation du score frontal 
(Pillon et al., 1995). Cette épreuve notée sur 50 points, inclue la version modifiée du 
Wisconsin Card Sorting Test (version Nelson) particulièrement utilisée dans les affections 
neurodégénératives, les séquences graphiques et gestuelles de Luria pour une évaluation plus 
poussée des capacités de flexibilité, ainsi que des fluences verbales littérales et catégorielles 
en 60 secondes.  
 
1.1.3 Maladie de Parkinson et vitesse de traitement 
 
La MP se caractérise généralement par un ralentissement psychomoteur, bien que le 
ralentissement idéatoire soit parfois difficile à différencier du ralentissement moteur dans 
certaines tâches. Dès le début de la maladie, il existerait un allongement du temps de prise de 
décision, qui s’aggraverait progressivement (Dujardin et al., 2007).  
La vitesse de traitement de l’information sera évaluée avec le TMT-A ainsi que la première 
planche du test de Stroop (Watson et al., 2013). La batterie informatisée TEA peut également 
être proposée. 
 
1.1.4 Maladie de Parkinson et fonctions attentionnelles 
 
Au niveau attentionnel, les processus de vigilance et d’alerte seraient préservés, tout comme 
les capacités d’attention soutenue. Cependant, dès le début de la maladie, on constate des 
difficultés d’attention focalisée et d’attention divisée (Dujardin et al., 2007 ; Mahieux et 
Fénelon, 2006). Les fonctions attentionnelles visuo-spatiales apparaissent déficitaires dans la 
MP (Rodriguez-Ferreiro et al., 2010).  
On privilégiera pour l’évaluation des fonctions attentionnelles des épreuves de temps de 
réaction telles que la TEA.  
 
1.1.5 Maladie de Parkinson et mémoire de travail  
 
Un déficit de la mémoire de travail peut être constaté dans la MP. Il s’agirait de difficultés 
d’allocation stratégique des ressources attentionnelles au niveau de l’administrateur central 
(Dujardin et al., 2007, Mahieux et Fénelon, 2006). De plus, la manipulation d’informations 
visuo-spatiales serait particulièrement difficile du fait d’une diminution des capacités de 
traitement (Mahieux et Fénelon, 2006). Cependant, ces résultats fluctueraient en fonction du 
matériel utilisé et du degré d’avancée de la maladie (Dujardin et al., 2007).  
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Les capacités de mémoire de travail seront investiguées grâce aux empans auditivo-verbaux 
de la WAIS-III pour la modalité verbale (Watson et al., 2013), et par les blocks de Corsi pour 
la modalité visu-spatiale.  
 
1.1.6 Maladie de Parkinson et mémoire épisodique  
 
La mémoire représente une fonction cognitive précocement atteinte dans la MP (Aarsland et 
al., 2010). On constate un déficit fonctionnel en mémoire épisodique caractérisé par des 
difficultés de récupération spontanée, en lien avec un déficit exécutif (Rodriguez-Ferreiro et 
al., 2010 ; Aarsland et al., 2010). Les patients MP présenteraient des difficultés de 
déploiement d’une stratégie d’encodage efficiente et de recherche autonome en mémoire 
(Mahieux et Fénelon, 2006 ; Dujardin et al., 2007). Malgré tout, de récentes données 
indiquent que l’encodage peut également être altéré (Aarsland et al., 2010). Les processus de 
stockage et de consolidation seraient préservés. Plus précisément, les performances seraient 
plus détériorées lorsqu’il s’agit d’un matériel non verbal, et lorsqu’il s’agit de traiter 
l’information en l’organisant ou la classant (Mahieux et Fénelon, 2006 ; Dujardin et Defebvre, 
2007).   
La mémoire épisodique verbale pourra être évaluée à l’aide de l’épreuve de RL-RI-16, 
permettant de distinguer les différents processus d’apprentissage en mémoire, à savoir 
l’encodage, le stockage, la récupération, la consolidation à long terme et la reconnaissance. 
Cette épreuve est également intéressante car elle permet de contrôler et de renforcer 
l’encodage des items. D’autres épreuves, ne contrôlant ni ne renforçant l’encodage, peuvent 
être utilisées (Watson et al., 2013), à savoir le California Verbal Learning Test, les 15 mots de 
Rey ou le test de Hopkins. L’évaluation de la mémoire épisodique pourra être complétée par 
l’investigation du versant non verbal, grâce aux rappels immédiat, différé et de la 
reconnaissance de la figure de Rey.  
 
1.1.7 Maladie de Parkinson et fonctions visuospatiales 
 
Les données concernant les capacités visuospatiales des patients MP sont discordantes. En 
effet, s’il semble que les patients soient moins performants que leurs contrôles sains, il semble 
aussi que leur échec puisse avoir une explication multi-factorielle. On souligne en effet 
l’impact du ralentissement moteur dans les tâches proposées, mais aussi celui des troubles 
attentionnels ou perceptifs précoces (Mahieux et Fénelon, 2006 ; Dujardin et Defebvre, 2007). 
Il faudra donc être prudent dans le choix des épreuves et leur interprétation. On utilisera par 
exemple une batterie telle que la VOSP.  La copie de la figure de Rey peut être proposée ainsi 
que la production d’une horloge (Watson et al., 2013). 
 
1.1.8 Maladie de Parkinson et fonctions instrumentales 
 
Les fonctions instrumentales (langage, praxies, calcul,…) seraient préservées, les patients MP 
semblent présenter des performances comparables à celles de sujets contrôles (Mahieux et 
Fénelon, 2006 ; Dujardin et Defebvre, 2007 ; Rodriguez-Ferreiro et al., 2010).  
On évaluera les capacités d’accès lexical par des tâches de dénomination d’images telles que 
la DO80 ainsi qu’une tâche de fluence catégorielle (Watson et al., 2013). 
 
 
1.2 La démence parkinsonienne  
 
La MP s’inscrit dans le cadre des démences dites « sous corticales », introduites par Albert 
(1978). La particularité de la démence parkinsonienne (25-30% des patients, Dujardin et al., 
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2007 ; 20-40%, Mahieux & Fénelon, 2006) est de s’inscrire dans un contexte de troubles 
moteurs invalidants au niveau fonctionnel. La problématique sera dans un premier temps de 
détecter l’aggravation des troubles cognitifs jusqu’au syndrome démentiel, et dans un second 
temps de déterminer leur répercussion sur l’autonomie. Au niveau cognitif, on constatera une 
aggravation du syndrome dysexécutif et du ralentissement psychomoteur, une majoration des 
troubles attentionnels et mnésiques (pour la récupération en mémoire épisodique). Toutefois, 
les fonctions instrumentales et l’orientation temporo-spatiale resteraient préservés (Dujardin 
et al., 2007 ; Mahieux & Fénelon, 2006). La sévérité des troubles cognitifs s’accompagne 
souvent de troubles comportementaux (hallucinations, idées délirantes, troubles du sommeil). 
L’anosognosie serait relativement tardive.  
 
1.3 Et le comportement ? 
 
Nous avons introduit notre chapitre en expliquant que la MP est aujourd’hui considérée 
comme une maladie neuropsychiatrique, c’est-à-dire qu’elle associe des déficits moteurs, des 
déficits cognitifs et des déficits psychiatriques (Aarsland et al., 2009). Ces troubles psycho-
comportementaux sont classiquement la dépression, l’anxiété (jusqu’à 40% des patients ; 
Leentjens et al., 2008 ; Pontone et al., 2009), l’apathie (Drijgers et al., 2010), les troubles 
obsessionnels compulsifs ou les addictions. Chez certains patients, les traitements 
antiparkinsoniens peuvent être à l’origine d’un mésusage qualifié de syndrome de 
dysrégulation dopaminergique (SDD ; Borg et Bayreuther, 2008 ; Ardouin et al., 2009).  
Ainsi, une évaluation neuropsychologique ne peut se contenter de n’évaluer que les fonctions 
cognitives, mais elle doit également investiguer l’humeur et le comportement (Watson et al., 
2013). On pourra utiliser des inventaires psychiatriques tels que le Neuropsychiatric Inventory 
(NPI) ou l’échelle comportemental de la maladie de Parkinson (ECMP, Ardouin et al., 2007). 
D’autres échelles telles que la MADRS ou la BDI peuvent être utilisées pour évaluer la 
dépression, l’échelle de Hamilton ou la STAI pour l’anxiété, et les échelles d’apathie de 
Starkstein ou de Lille (LARS) peuvent être utilisées.   
 
 
1.4 Maladie de Parkinson, neurostimulation et profil cognitif  
 
Dans le contexte particulier de la neurochirurgie fonctionnelle dans la MP, des équipes se sont 
intéressées à déterminer le probable impact de cette stimulation cérébrale profonde des 
noyaux sous thalamiques sur la cognition. Les études comparent généralement les 
performances préopératoires à celles relevées en postopératoire à différentes temporalités (6 
mois à plusieurs années), pour l’efficience intellectuelle, la mémoire, les fonctions exécutives, 
la vitesse de traitement de l’information, les capacités visuo-spatiales, la thymie et le 
comportement.  
 
1.4.1 Neurostimulation et efficience générale  
 
Les résultats indiquent que ni la chirurgie en elle-même ni la SCP n’altèrent le 
fonctionnement cognitif des patients parkinsoniens (Perrozzo et al., 2001 ; Morrison et al., 
2004 ; Parsons et al., 2006 ; Witt et al., 2008 ; Benabid et al., 2009 ; Williams et al., 2011) 
lorsqu’ils remplissent les critères de sélection pour cette chirurgie en terme d’âge et de profil 
neurocognitif.  
Cependant, il reste probable que la trajectoire chirurgicale et le placement des électrodes aient 
un impact sur les changements neuropsychologiques postopératoires (York et al., 2009 ; 
Mikos et al., 2011). La stimulation électrique n’influencerait pas les performances cognitives 
si les patients sont scrupuleusement sélectionnés en préopératoire (Fraraccio et al., 2008). 
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1.4.2 Neurostimulation et fonctions exécutives  
 
Un déficit postopératoire des fonctions exécutives est considéré comme possible (Saint-Cyr et 
al., 2000 ; Heo et al., 2008 ; Daniels et al., 2010 ; Yamanaka et al., 2012) et pouvant avoir un 
impact sur l’autonomie des patients dans la vie quotidienne (Smeding et al., 2006).  
Les changements postopératoires concernant les fonctions exécutives seraient liés à des 
facteurs de risque tels que l’âge de début de la maladie, le niveau socio-éducatif, les doses 
journalières de dopamine préopératoire (Heo et al., 2008), l’âge au moment de la chirurgie 
(Saint-Cyr et al., 2000) et la présence de troubles moteurs de type axiaux (Daniels et al., 
2010). 
L’altération la plus constamment retrouvée est une diminution des performances de fluences 
verbales (Morrison et al., 2004 ; De Gasparini et al., 2006 ; Perrol et al., 2006 ; Parsons et al., 
2006 ; Heo et al., 2008 ; Witt et al., 2008 ; Denheyer et al., 2009 ; York et al., 2009 ; Benabid 
et al., 2009 ; Castelli et al., 2010 ; Williams et al., 2010) surtout littérales (Pillon et al., 2000 ; 
Funkiewiez et al., 2004). Cette diminution de la fluence verbale semble corrélée à 
l’importante diminution postopératoire des doses de dopamine (Yamanaka et al., 2012).  
 
1.4.3 Neurostimulation et autres fonctions cognitives 
 
Selon les études et les tests utilisés, d’autres déficits postopératoires peuvent être observés 
concernant la mémoire non verbale (Williams et al., 2011) ou verbale (Morrison et al., 2004 ; 
Parsons et al., 2006 ; Heo et al., 2008), la mémoire de travail (Hershley et al., 2008), la vitesse 
du traitement de l’information (Williams et al., 2011), la sensibilité à l’interférence (Heo et 
al., 2008 ; Witt et al., 2008 ; Ray et al., 2009).  
 
 
2. L’évaluation neuropsychologique  
 
2.1 Face aux troubles neuropsychologiques dans la MP, différents motifs de consultation se 
dessinent 
 

- l’évaluation neuropsychologique prend tout son intérêt dans la contribution diagnostique 
face aux différents syndromes parkinsoniens (Pillon, B. et al., 1996 ; Funkiewiez et al., 
2005), soit lorsque les troubles moteurs sont débutants et peu spécifiques, soit lorsque la 
pathologie est avancée et les troubles moteurs inclus dans une pathologie démentielle, 
apportant des éléments la plupart du temps très spécifiques à chaque pathologie, même si 
certains troubles cognitifs discriminatoires pouvant n’apparaître que tardivement dans 
l’évolution.  

 
- l’évaluation neuropsychologique est réalisée lors de l’apparition des troubles cognitifs ou 
psycho-comportementaux, qui auront un retentissement sur l’autonomie du patient dans la 
vie quotidienne. On sait par exemple qu’une apathie, souvent présente dans la MP, peut 
s’associer à des troubles cognitifs, mais aussi à une mauvais compliance médicamenteuse, 
à une diminution de l’autonomie dans les actes de la vie quotidienne (Butterfield et al., 
2010). L’évaluation neuropsychologique tient donc une place importante dans le suivi des 
patients, afin de pouvoir orienter la prise en charge future (Janvin et al., 2003), en 
prévoyant des aides à domicile (infirmière pour dispenser les traitements,…), des prises en 
charges spécifiques (orthophoniste, ergothérapeute, psychologue ou psychiatre,…), des 
aides à l’aidant voire à envisager une institutionnalisation.  
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- l’évaluation neuropsychologique est également indispensable au sein du bilan 
préchirurgical de la MP.  

 
 
2.2 Evaluation neuropsychologique et contribution diagnostique  
 
2.2.1 L’entretien d’anamnèse et maladie de Parkinson 
 
Au vu des divers éléments décrits plus avant, un entretien d’anamnèse approfondi est 
important dans la MP. Tout comme dans d’autres pathologies à caractère neurodégénératif, il 
sera important d’écouter la plainte du patient afin d’évaluer sa conscience des troubles, mais 
aussi de considérer son niveau d’autonomie dans les activités de la vie quotidienne, 
notamment pour ce qui concerne la gestion des traitements médicamenteux car une bonne 
observance thérapeutique est importante dans cette pathologie. Le discours d’un 
accompagnant pourra être intéressant pour apprécier ces dimensions, mais aussi pour 
témoigner des aspects psycho-comportementaux. En effet, l’existence de ces troubles est 
parfois difficile à avouer pour le patient, mais pourra plus facilement être rapporté par 
l’entourage qui face au retentissement de ces troubles sur le quotidien, tentera de chercher des 
conseils pour mieux les gérer. Cela permettra de trouver des solutions pour palliatives 
(modification des traitements, prises en charges spécifiques,…).  
 
2.2.2 Le diagnostic positif de la maladie de Parkinson 
 
Le diagnostic neuropsychologique d’une maladie de Parkinson doit s’appuyer sur une 
évaluation vaste et approfondie, au niveau cognitif et psycho-comportemental.  
Ainsi, on recherchera en premier lieu une efficience cognitive globalement préservée. En 
effet, en cas d’altération de l’efficience intellectuelle, il faudra s’interroger sur l’existence 
d’une démence parkinsonienne ou alternativement sur la possibilité d’une autre étiologie que 
la maladie de Parkinson. Ensuite, il faudra s’attacher à rechercher des troubles exécutifs voire 
un syndrome dysexécutif, pouvant être atteintes précocement dans la maladie et qui sont au 
centre du tableau cognitif de la maladie de Parkinson. Généralement, on observera un 
ralentissement psychomoteur ainsi que des troubles attentionnels. Au niveau mnésique, on 
observera des déficits fonctionnels c’est-à-dire que si les processus d’encodage, de stockage et 
de consolidation sont préservés, les capacités de récupération spontanée seront quant à eux 
souvent difficile à opérationnaliser pour le patient, et un indiçage (sémantique) permettra 
souvent la facilitation de l’accès aux informations en mémoire épisodique.  
Sur le versant psycho-comportemental, on objectivera chez de nombreux patients 
parkinsoniens, un terrain anxieux et dépressif, parfois précoce dans l’évolution de la maladie, 
mais également une apathie. Dans l’évolution, il faudra être attentif à l’apparition de troubles 
psychiatriques plus spécifiques tels que les addictions, les hallucinations, les troubles 
obsessionnels compulsifs, le SDD.  
 
 
2.2.3 Le(s) diagnostic(s) différentiel(s) 
 
La MP se distingue des « syndromes parkinsoniens » : ces derniers présentent une 
composante motrice de type parkinsonien mais ne constituent pas une réelle maladie de 
Parkinson. Il s’agit par exemple de la maladie aux corps de lewy, la paralysie supra nucléaire 
progressive, l’atrophie multi systématisée, la dégénérescence cortico basale. D’un point de 
vue neuropsychologique, il est parfois difficile de fournir des arguments permettant d’orienter 
l’hypothèse diagnostique, mais d’autres arguments vont être pourvoyeurs d’informations 
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(imagerie cérébrale, examen neurologique, sensibilité aux traitements dopaminergiques,…). 
Cependant, on dispose d’éléments permettant au niveau neuropsychologique de distinguer un 
tableau cognitif de maladie de Parkinson d’un autre syndrome parkinsonien.  

- Ainsi, on distinguera le tableau cognitif d’une MP de celui d’une démence à corps de 
lewy par le fait que dans cette dernière s’objectivent des troubles visuoperceptifs fréquent et 
parfois précoces, la présence de fluctuations cognitives et attentionnelles, un profil en 
mémoire épisodique dit « mixte » car si au début de l’évolution de la maladie l’indiçage 
sémantique est fonctionnel, avec l’évolution, il sera moins efficace. On constatera souvent la 
présence d’hallucinations visuelles.  

- Dans la paralysie supra nucléaire progressive le syndrome dysexécutif sera nettement 
plus sévère que dans la MP. Cette distinction n’est pas toujours très facile à déterminer. Des 
troubles du maintien et de la focalisation attentionnelle seront également recherchés, et au 
niveau comportemental, souvent un signe de l’applaudissement (Dubois, B. et al., 2005), une 
desinhibition, et parfois une dysthymie.  

- La différenciation neuropsychologique entre MP et atrophie multi systématisée (AMS) 
est très difficile, puisque peu d’éléments distinctifs sont à repérer. Le tableau neurocognitif de 
l’AMS est peu spécifique, avec une efficience intellectuelle généralement préservée associée 
à un syndrome dysexécutif. Il n’existe généralement pas ou peu de troubles.  

- Le tableau clinique de la dégénérescence cortico basale se complètera d’une apraxie le 
plus souvent idéomotrice, avec la caractéristique d’être bilatérale et de gêner particulièrement 
l’un des deux membres supérieurs. Il faudra également rechercher des éléments en faveur 
d’une main capricieuse (lévitation, préhension, évitement). Des troubles dysarthriques 
pourront également être constatés surtout en langage spontané.  
 
 
2.3 Spécificité de l’évaluation neuropsychologique dans le contexte de la stimulation 
cérébrale profonde des noyaux sous thalamiques 
 
Cette intervention nécessite une sélection minutieuse des patients, étant donné l’implication 
des noyaux sous thalamiques dans le fonctionnement cognitif (Rektor et al., 2009). 
 
2.3.1 Critères de sélection neuropsychologiques 
 
L’évaluation neuropsychologique doit permettre de mettre en évidence les vulnérabilités et les 
contre-indications cognitivo-comportementales à la chirurgie. Elle doit permettre de fournir 
une ligne de base permettant d’évaluer le devenir postopératoire du patient, de déterminer ses 
capacités de coopération intra- et postopératoires, ainsi que ses attentes concernant le résultat 
de la chirurgie (Lang et al., 2006).  
Selon le CAPSIT-PD (Core Assessment Program for Surgical Interventional Therapy in 
Parkinson’s disease), l’évaluation neuropsychologique préopératoire revêt plusieurs objectifs: 

- le profil neuropsychologique doit être cohérent avec celui d’une maladie de Parkinson 
et non celui d’un autre syndrome parkinsonien (comme définit ci-dessus) 

- déterminer l’atteinte exécutive et le risque de décompensation démentielle 
postopératoire, et d’une non compliance au traitement chirurgical 

- la neurochirurgie et le positionnement des électrodes peuvent induire des effets 
cognitifs et comportement qu’il est important de déterminer, par l’intermédiaire des 
évaluations pré- et postopératoires 

Parmi les critères stricts de sélection des patients, les critères neuropsychologiques imposent 
que le patient ne doit pas être atteint d’une démence avérée ou être en phase de déclin cognitif 
(échelle de MATTIS > 130/144 ; Benabid et al., 2006), car les altérations cognitives dans la 
MP découlent de lésions non dopaminergiques et ne seront pas améliorées par la 
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neurochirurgie fonctionnelle, pouvant même s’aggraver en postopératoire. Il est important 
également de vérifier que l’atteinte exécutive ne soit pas trop importante et que le profil en 
mémoire épisodique ne soit pas de type amnésique.  
Les aspects psycho-comportementaux sont également importants, puisqu’il s’agit de 
déterminer l’histoire psychiatrique antérieure à l’évaluation, et de déterminer la réponse de 
ces évènements passés aux traitements proposés. Il est donc nécessaire, en plus d’un entretien 
semi-structuré sur les antécédents personnels et familiaux, de déterminer des mesures 
quantitatives de la dépression, de l’anxiété et de l’apathie dans la maladie de Parkinson (Lang 
et al., 2006).  
 

2.3.2 L’évaluation neuropsychologique préopératoire  
 
L’évaluation neuropsychologique préopératoire devra être adaptée aux capacités physiques et 
motivationnelles des patients, avec une durée inférieure à 90 minutes (Pillon et al., 2002). 
L’effet de la SCP semble imiter celui des traitements dopaminergiques sur le fonctionnement 
cognitif et moteur (Pillon et al., 2000), conduisant à préconiser l’évaluation de ces patients en 
phase « on », durant laquelle est constatée une amélioration de la vitesse de traitement et de la 
mémoire de travail. Pour Lang et al. (2006), l’évaluation neuropsychologique minimum sera 
composée de l’évaluation des fonctions exécutives, de la mémoire épisodique, de la mémoire 
de travail ainsi que du langage sur le versant expressif. 
Classiquement, on mesurera l’efficience cognitive globale avec l’échelle de démence de 
Mattis (Benabid et al., 2006 ; Lang et al., 2006). Il s’agira de déterminer si le patient présente 
un fonctionnement cognitif satisfaisant par rapport à son âge et son niveau d’éducation, ou s’il 
présente un déficit cognitif global suggérant une entrée dans la démence ou une démence 
avérée. 
L’évaluation des fonctions exécutives pourra être réalisée par l’intermédiaire des différentes 
tâches décrites précédemment (voir 1.1.2). Toutefois, l’utilisation du score frontal (Pillon et 
al., 1995) a un grand intérêt, puisqu’il nous permet d’une part d’obtenir un score global des 
fonctions exécutives (/50) avec un cut-off (25) précis, et d’autre part, d’avoir des mesures de 
différentes fonctions exécutives, telles que les capacités de déduction, de flexibilité, 
d’initiation verbale, de programmation motrice. L’ensemble des tâches proposées est sensible 
au déficit exécutif lié à la maladie de Parkinson.  
L’évaluation de la mémoire épisodique, sur le versant verbal et non verbal, nous permettra de 
déterminer un profil d’atteinte, de nature exécutive ou hippocampique (voir 1.1.6). Ainsi, si 
de nombreuses épreuves sont utilisées, nous privilégions l’utilisation du RL-RI-16, qui permet 
un contrôle et un renforcement de l’encodage, et une distinction entre les différents processus 
de mémoire. Au niveau visuel, nous favorisons l’épreuve de la figure de Rey, avec ses rappels 
libres et indicés ainsi que sa tâche de reconnaissance.  
L’évaluation des fonctions instrumentales sera composée d’une mesure des capacités visuo-
constructives, par la copie de la figure géométrique complexe de Rey, qui permettra par 
ailleurs d’évaluer les capacités d’organisation de la copie. Les capacités langagières seront 
évaluées par une fluence catégorielle en 1 minute, ainsi bien sûr que par l’appréciation du 
langage oral spontané.  
Finalement, l’évaluation neuropsychologique ne peut faire abstraction de l’évaluation 
comportementale du patient candidat à la neurochirurgie fonctionnelle. L’utilisation minimum 
d’échelle de dépression (MADRS, DBI), d’anxiété (HARS), et d’apathie (échelle de 
Starkstein, échelle de Lille), pourra être complétée par des évaluations plus complètes telles 
que le NPI et/ou l’ECMP (voir 1.3).  
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3. Vignettes cliniques  
 
Plusieurs vignettes cliniques sont proposées ci-après, afin d’illustrer le lien entre les exigences 
de l’évaluation neuropsychologique préopératoire, et le devenir neuropsychologique 
postopératoire.  
 
3.1 Vignette 1 : patient TF 
 
PF est un patient parkinsonien âgé de 63 ans, droitier, d’un niveau socio-éducatif de brevet 
d’études professionnelles dans le domaine du secrétariat, ayant exercé la profession d’ouvrier 
en usine. Il a bénéficié d’une stimulation sous thalamique bilatérale il y a 5 ans.  
Nous présentons ici son profil neuropsychologique, en comparant quelques données de 
l’évaluation préopératoire et de l’évaluation postopératoire.  
 

Moment de 
l’évaluation 

Score à la 
Mattis Score frontal 

Somme des 
rappels libres 
(RL-RI-16) 

Somme des 
rappels totaux 

(RL-RI-16) 

Rappel différé 
(RL-RI-16) 

Evaluation 
préopératoire 139 37 38 48 16 

Stimulation cérébrale profonde 
Evaluation 

postopératoire 
(+ 5 ans) 

139 39 29 48 16 

 
On observe que TF, 5 ans après la stimulation sous thalamique bilatérale, présente une 
efficience cognitive globale ainsi que des capacités exécutives relativement préservées et 
stables comparativement à l’évaluation préopératoire. Les capacités de mémoire épisodique 
verbale restent satisfaisantes, même si on observe une légère diminution des capacités de 
récupération spontanée (Somme des rappels libres). 
 
3.2 Vignette 2 : patiente XB 
 
XB est une patiente parkinsonienne âgée de 62 ans, droitière, d’un niveau socio-éducatif de 
CAP de secrétariat, ayant exercé la profession de secrétaire. Elle a bénéficié d’une stimulation 
sous thalamique bilatérale il y a 6 mois.  
 

Moment de 
l’évaluation 

Score à la 
Mattis 

Sous-score 
initiation 

de la Mattis 

Score 
frontal 

Somme des 
rappels libres 
(RL-RI-16) 

Somme des rappels 
totaux (RL-RI-16) 

Rappel différé 
(RL-RI-16) 

Evaluation 
préopératoire 143 37 42 36 48 16 

Stimulation cérébrale profonde 
Evaluation 

postopératoire 
(+ 1 an) 

131 28 47 39 48 16 

 
XD présentait une évaluation neuropsychologique préopératoire très satisfaisante. Lors de 
l’évaluation postopératoire, un an après la chirurgie, on observe une diminution significative 
des capacités d’initiation verbale au subtest de la Mattis, induisant une diminution du score 
global à l’échelle, bien que le niveau général reste satisfaisant. Par ailleurs, les capacités 
exécutives et mnésiques évaluées restent stables comparativement à l’évaluation 
préopératoire.  
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3.3 Vignette 3 : patient BJ 
 
BJ est un patient parkinsonien âgé de 77 ans, droitier, d’un niveau BAC+3, ayant exercé la 
profession d’opticien. Il a bénéficié d’une stimulation sous thalamique bilatérale il y a 6 ans.  
 

Moment de 
l’évaluation 

Score à la 
Mattis 

Sous-score 
initiation 

de la Mattis 

Score 
frontal 

Somme des 
rappels libres 
(RL-RI-16) 

Somme des rappels 
totaux (RL-RI-16) 

Rappel différé 
(RL-RI-16) 

Evaluation 
préopératoire 142 37 39 34 47 16 

Stimulation cérébrale profonde 
Evaluation 

postopératoire 
(+ 6 ans) 

121 21 21 28 48 16 

 
BJ était âgé de 70 ans au moment de l’évaluation préopératoire, ce qui constitue un âge limite 
et un facteur de déclin cognitif postopératoire. Même s’il présentait un fonctionnement 
cognitif préservé à l’évaluation préopératoire, avec n haut niveau socio-éducatif, on constate 
un déclin cognitif notable à 6 ans postchirurgie, avec un déficit de l’efficience générale, des 
capacités exécutives (score frontal + initiation verbale) ainsi que pour la récupération 
spontanée en mémoire épisodique, alors que le stockage reste toujours satisfaisant.  
 
 
 
Concepts clés 
 
Une pathologie neuropsychiatrique : la maladie de Parkinson combine des caractéristiques 
motrices (tremblement, rigidité,…), des aspects psychiatriques (dépression, apathie, anxiété, 
psychose parkinsonienne, addictions,…) et des aspects cognitifs (un continuum entre 
l’absence de troubles, des troubles cognitifs légers et la démence parkinsonienne). 
 
Le MCI-parkinson : les patients atteints de maladie de Parkinson peuvent présenter des 
troubles cognitifs, même précoces, et cela en l’absence de démence avérée. Les atteintes 
peuvent porter sur une (MCI single-domain) ou plusieurs (MCI multiple-domain) fonctions 
cognitives, c’est-à-dire les capacités exécutives, la mémoire, la vitesse, les capacités 
attentionnelles, les capacités visuo-spatiales. 
 
La stimulation cérébrale des noyaux sous thalamique : il s’agit d’une forme de traitement 
chirurgical de la maladie de Parkinson, au cours duquel des électrodes sont introduites dans 
les noyaux sous thalamiques, afin de délivrer un courant électrique, qui agira sur les boucles 
fronto-sous-corticales. L’effet recherché est une amélioration des symptômes moteurs de la 
maladie et une réduction importante des traitements dopaminergiques. Si les patients sont 
strictement sélectionnés pour cette intervention, en tenant compte des recommandations, la 
chirurgie n’aura pas d’impact majeur sur le fonctionnement intellectuel ou la sphère 
comportemental, même si des diminutions circonscrites à certaines épreuves cognitives 
peuvent être observées.  
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Lectures conseillées  
 
Dujardin K. & Defebvre L. (2007). Neuropsychologie de la maladie de Parkinson et des 
syndromes apparentés. Issy-les-Moulineaux : Editions Masson. 
 
Mamikonyan, E., Moberg, P.J., Siderowf, A., Duda, J.E., Have, T.T., Hurtig, H.I., Stern, 
M.B., Weintraub, B. (2009). Mild cognitive impairment is common in Parkinson’s disease 
patients with normal Mini Mental State Examination (MMSE) scores. Parkinsonism and 
Related Disorders; 15: 226-231. 
 
Ardouin, C., Chéreau, I., Llorca, P.M., Lhommée, E., Durif, F., Pollak, P., Krack, P., pour le 
groupe évaluation comportementale de la maladie de Parkinson. (2009).Evaluation des 
troubles comportementaux hyper- et hypodopaminergiques dans la maladie de Parkinson. 
Revue Neurologique ; 165 : 845-856. 
 
Benabid, A.L., Blond, S., Damier, P., Fraix, V., Houeto, J.L., Lazorthes, Y., Lemaire, J.J., 
Nguyen, J.P., Peragut, J.G., Rascol, O., Thobois, S. (2006). Les 10 points clés sur la 
stimulation cérébrale profonde dans la maladie de Parkinson. Boulogne : Regimedia.  
 
http://www.mirabelle-park.fr/ : site Internet du réseau lorrain pour les professionnels 
(médecins généralistes, neurologues, orthophonistes, ergothérapeutes, kinésithérapeutes, 
psychologues et neuropsychologues,…) prenant en charge des patients atteints de la maladie 
de Parkinson.  
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IV. Profil psychologique et comportemental dans la maladie de Parkinson 
 
La maladie de Parkinson est actuellement considérée comme une pathologie 

neuropsychiatrique (Agid, 2003 ; Weintraub & Burn, 2011). Même si les symptômes moteurs 

sont souvent au premier plan, du fait de la stigmatisation et de l’invalidation qu’ils induisent, 

les troubles psychiatriques sont également très fréquents et peuvent parfois précéder 

l’apparition des troubles moteurs (Defebvre, 2009 ; Thobois et al., 2010a Figure 7). 

Classiquement, on décrit chez le patient parkinsonien la présence de troubles dépressifs, 

anxieux ainsi que d’une apathie. La distinction entre ces différents troubles n’est pas toujours 

évidente, de même que la dissociation entre les symptômes relevant de la maladie de 

Parkinson (ralentissement,…) et ceux relevant de la sphère psychiatrique est souvent difficile. 

Certains sujets parkinsoniens peuvent également souffrir de troubles dits « psychotiques », qui 

seront généralement mis en lien avec une dégradation de la maladie ou l’apparition d’une 

altération neurocognitive.  

Si certains symptômes neuropsychiatriques appartiennent à la maladie de Parkinson, 

l’apparition de certains comportements peut être lié au taux de dopamine apporté au patient 

par l’intermédiaire de son traitement antiparkinsonien. Ainsi, on observe chez certains 

patients des troubles hyperdopaminergiques versus des comportements hypodopaminergiques. 

L’ensemble de ces symptômes psychiques de la maladie de Parkinson a un effet négatif sur la 

qualité de vie du patient ainsi que sur ses capacités d’adaptation sociale (Thobois et al., 

2010a). Il semble par ailleurs que l’apparition de troubles psychiatriques chez les patients 

parkinsoniens serait plus fréquente chez ceux présentant une rigidité et une hypokinésie, que 

chez ceux présentant tremblement, trouble de la marche et instabilité posturale (Leentjens et 

al., 2012). 

 

Figure 7 : Illustration du syndrome hypodopaminergique (Thobois et al., 2010a). Dans ce contexte, les 
plaintes exprimées par le patient parkinsonien concernent généralement une grande fatigue le 
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contraignant à restreindre ses activités, également des douleurs, qui en réalité constituent la partie 
émergée de l’iceberg. Ces plaintes peuvent souvent révéler une symptomatologie neuropsychiatrique telle 
qu’une apathie, une dépression ou une anxiété.  
 
Malgré la forte intrication entre les troubles moteurs et non moteurs dans la maladie de 

Parkinson, l’intérêt pour les troubles psychocomportementaux est clairement récent. 

Weintraub & Burn (2011) soulignent en effet que dans les premières publications du journal 

Movement Disorders en 1986 aucun article ne portait sur les troubles cognitifs ou 

comportementaux de la pathologie. De même, ils notent que si James Parkinson décrivait dans 

son cas préliminaire de maladie de Parkinson une « caractéristique mélancolique » et que lors 

de l’introduction des traitements dopaminergiques des cas de psychoses, notamment des 

hallucinations étaient décrits, on considérait toutefois que les « senses » étaient préservés dans 

la maladie de Parkinson. Cette croyance s’intégrait dans le fait qu’il n’y avait que peu de 

possibilités thérapeutiques à l’époque, la vie des patients étaient donc raccourcie du fait de la 

maladie. Les auteurs rappellent que si actuellement la maladie de Parkinson reste 

diagnostiquée sur la base des troubles moteurs, l’intérêt pour les troubles non moteurs est 

grandissant depuis les premières publications de Movement Disorders, comme en témoigne 

leur graphique ci-dessous (Figure 8).  

 

 

Figure 8 : Représentation de la croissance du nombre de publications portant sur les troubles non moteurs 
dans la maladie de Parkinson, depuis 1986, date des premières publications dans Movement Disorders 
(Weintraub & Burn, 2011).  
 
 
IV.1. Dépression 
 

La dépression est l’une des comorbidités les plus fréquentes de la maladie de Parkinson 

(Brockman, 2012), pouvant même précéder l’apparition des premiers signes moteurs de la 
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maladie (Schrag, 2006 ; Aarsland et al., 2009 ; Jacob et al., 2010) dans environ 10% des cas 

(Defebvre, 2009). Pour Gomez-Esteban et al. (2009), 52.2% des patients de son échantillon 

présentant une dépression majeure ont reçu le diagnostic de dépression avant celui de maladie 

de Parkinson, de même pour 24.2% des patients présentant une dépression mineure. 

Toutefois, s’il est admis que la dépression est très fréquente dans cette population (50% des 

patients, Marsh et al., 2006), de nombreuses incertitudes pathophysiologiques, diagnostiques 

et de traitement persistent.  

 

IV.1.1. Définition et critères diagnostiques dans la maladie de Parkinson  

Bien que très présente dans la maladie de Parkinson, la dépression reste aujourd’hui sous-

diagnostiquée (Shulman et al., 2002) et sous-traitée (Marsh et al., 2006 ; Althaus et al., 2008 ; 

Ravina et al., 2009 ; Benoît & Robert, 2011 ; Van Der Hoeck et al., 2011). Il n’existe à ce jour 

aucun consensus concernant l’évaluation et le diagnostic de dépression dans la maladie de 

Parkinson (Brockman et al., 2012). Les limitations principales pour un diagnostic plus précis 

concernent d’une part le chevauchement entre différents symptômes moteurs et non moteurs 

(altération de l’appétit ou du sommeil, modifications pondérales, diminution de la libido, 

ralentissement psychomoteur, altération mnésique, manque d’énergie,…) de la maladie de 

Parkinson (Marsh et al., 2006 ; Schrag et al., 2007 Tableau 3 ; Aarsland et al., 2009 ; Benoît 

& Robert, 2011 ; Jaunarajs et al., 2011 ; Brockman et al., 2012), c’est-à-dire que la 

différentiation entre les symptômes moteurs, les symptômes liés à la dépression ou à l’apathie 

reste compliquée. Le diagnostic différentiel devient plus compliqué dans le cadre de maladie 

de Parkinson évoluée (Aarsland et al., 2009 ; Defebvre, 2009).  

 

Tableau 3 : tableau de synthèse des recouvrements entre les symptômes dépressifs, moteurs ou psycho-
comportementaux de la maladie de Parkinson (Schrag et al., 2007).  

 



 - 54 -

Il est admis que l’évaluation d’un épisode dépressif majeur associé à la maladie de Parkinson 

objectivera rarement des items tels que le sentiment de culpabilité ou d’auto-accusation et les 

idéations suicidaires (Aarsland et al., 2009 ; Defebvre, 2009 ;  Jaunarajs et al., 2011 ; Even & 

Weintraub, 2012 Figure 9). Concernant la question du suicide et des idées suicidaires, Kostic et 

al. (2010) estiment que si le risque suicidaire n’est pas à négliger dans la population 

parkinsonienne, car ils constatent que près de 22.7% de leur échantillon présente des idées 

suicidaires ou/et morbides, et que la mortalité liée au suicide serait près de 5,3 fois plus 

important que ce qui était attendu dans cette population.  Even & Weintraub (2012) ajoutent 

que la dépression parkinsonienne serait probablement associée à un antécédent dépressif 

limité aux 5 années précédant le diagnostic de maladie de Parkinson ou une absence 

d’antécédent dépressif, un début des symptômes moteurs dans l’hémisphère droit (Foster et 

al., 2011) et une absence de réponse aux traitements antidépresseurs par IRSS. Les 

symptômes dépressifs clairement caractéristiques de la maladie de Parkinson seraient un 

moral altéré, un manque d’intérêt ou une anhédonie (Marsh et al., 2006 ; Aarsland et al., 

2009). On note également une corrélation des symptômes dépressif aux périodes « off », où 

les symptômes moteurs sont sévères et parfois en parallèle de fluctuations motrices (Aarsland 

et al., 2009 ; Defebvre, 2009). 

 

Figure 9 : Critères associés à une probable dépression parkinsonienne (Even & Weintraub, 2012). 

 

D’autre part, le cours évolutif des troubles dépressifs dans cette pathologie reste mal identifié 

(Ravina et al., 2009). Les auteurs ont donc tenté d’éclairer cette donnée, en proposant un suivi 

sur 12 ou 18 mois, à deux groupes de patients randomisés en 3 branches selon leur traitement 

antidépresseur. Les patients étaient recrutés dans 40 centres différents, évaluées tous les 

trimestres en double-aveugle. La GDS-15 (Geriatric Depression Scale) était utilisée, montrant 

une bonne validité discriminative entre patients déprimés et non déprimés, avec un cut-off de 

≥5. Ravina et al. (2009) constatent que la plupart des patients parkinsoniens présentent une 

dépression modérée (GDS-15 : 5-9) et restent stables au cours du suivi. Sur les patients 

déprimés, 11.4% présentent des symptômes modérés à sévères, et près de la moitié montre 

une rémission significative après 6-9 mois. Les patients présentant des symptômes dépressifs 
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légers ont un risque 6 fois plus important que les non déprimés de développer une dépression 

modérée à sévère. Une dépression sévère est associée à une moindre possibilité de rémission. 

Pour Rojo et al. (2003), un suivi évolutif sur 9 années a permis de constater que sur leur 

échantillon de patients présentant une dépression à la GDS, 34% restaient stables, 35% 

s’amélioraient et 30.9% voyaient leur dépression s’accentuer.   

Un groupe de travail issu du National Institutes of Neurological Disorders and Stroke et le 

National Institutes of Mental Health dirigé par Laura Marsh (2006) a travaillé sur la question 

du diagnostic de dépression dans la maladie de Parkinson. Considérant les critères de 

dépression du DSM-IV, le groupe de travail rappelle qu’ils ne tiennent pas compte du 

recouvrement des symptômes explicité plus avant, ni des phénotypes hétérogènes ou des 

causes pathophysiologiques différentes. Si l’attribution de symptômes à la maladie de 

Parkinson versus un trouble de l’humeur reste compliquée, ils recommandent l’utilisation un 

critère inclusif (c’est-à-dire considérer tous les symptômes comme liés à la dépression, 

indépendamment du recouvrement avec les caractéristiques motrices de la maladie) pour la 

considération des symptômes et l’attribution du diagnostic. Cela améliorerait la fiabilité et la 

sensibilité du diagnostic de dépression dans la maladie de Parkinson, et se justifierait par le 

recouvrement entre les symptômes affectifs, cognitifs et moteurs. Dans le cadre de dépression 

mineure ou subsyndromale, le critère « diminution marquée de l’intérêt » doit être omis en 

raison de son ambiguïté diagnostique. Par ailleurs, le groupe de travail a recherché des profils 

distinctifs des troubles dépressifs dans la maladie de Parkinson. Ils déclinent donc la 

dysthymie, la dépression majeure, la dépression mineure ou la dépression subsyndromale. Si 

dépression majeure et la dysthymie sont bien définies par les critères du DSM-IV et adaptée à 

la maladie de Parkinson (Starkstein et al., 2008), la dépression subsyndromale n’est pas 

définie et semble caractéristique à la maladie de Parkinson (Marsh et al., 2006). Elle touche 

en fait des patients présentant des symptômes dépressifs uniquement en phase « off ». Cette 

classification n’a pas été étudiée dans la maladie de Parkinson, mais dans le vieillissement 

normal, avec une morbidité plus élevée et un risque plus élevé de développer une dépression 

majeure. Cette dépression subsyndromale serait présente si présence de 2 ou plus de 2 

symptômes dépressif à un niveau subnormal c’est-à-dire que les symptômes sont de courte 

durée ou ne sont pas présents toute la journée ou tous les jours. Ainsi, Starkstein et al. (2008) 

constate que les critères du DSM-IV pour la dysthymie ou la dépression majeure semblent 

significativement associés avec une humeur triste. Le diagnostic de dépression basé sur la 

baisse d’intérêt sans humeur triste était plus courant dans la dépression mineure que majeure, 
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suggérant que la dépression mineure dans la maladie de Parkinson se rapprocherait de 

l’apathie.  

 

IV.1.2. Epidémiologie 

La prévalence de la dépression est très variable selon les études, avec des taux allant de moins 

de 10 à 80% (Brockman et al., 2012). Jaunarajs et al. (2011) propose une prévalence de 2 à 

76%, 30 à 40% selon Aarsland et al. (2009), 40% selon Schrag et al. (2007) et 50% selon 

Marsh et al. (2006) et Ravina et al. (2009), Benoît & Robert (2011) quant à eux expliquent 

que 50% des patients parkinsoniens présenteraient une dépression dès les stades précoces. 

Rojo et al. (2003) objectivaient sur un échantillon de 184 patients, 40.2% présentant une 

dépression légère et 16.7% une dépression sévère, contre respectivement 36.3% et 12.9% 

selon la BDI dans un échantillon de 256 patients pour Van Der Hoeck et al. (2011). Dans son 

échantillon de 173 patients parkinsoniens, Starkstein et al. (2008) retrouve 30% de patients 

présentant une dépression majeure au vu des critères DSM-IV, 20% présentant une 

dysthymie, 10 % une dépression mineure et 8% une dépression subsyndromale. Pour Gomez-

Esteban (2009), 17.8% des patients de son échantillon reçoivent le diagnostic de dépression 

majeure contre 28% celui de dépression mineure. Une méta-analyse récente objectivait une 

prévalence de 31% de dépression majeure dans la maladie de Parkinson (Reijnders et al., 

2008). Cette variabilité de la prévalence de la dépression dans la maladie de Parkinson 

pourrait s’expliquer par la présence de biais d’évaluation (Brockman et al., 2012) tels que le 

recrutement dans un centre spécialisé dans les maladies du mouvement versus un recrutement 

dans tous types de structures, la méthode d’évaluation (échelle versus entretien, critères 

diagnostics utilisés), les variations démographiques c’est-à-dire le sexe, l’âge ou la sévérité de 

la maladie de Parkinson. D’ailleurs, selon, la sévérité de la dépression corrèlerait avec la 

sévérité des troubles moteurs (Gupta & Bhatia, 2000 ; Stella et al ; 2008 ; Dissanayaka et al., 

2011a ; Dissanayaka et al., 2011b ; Van Der Hoeck et al., 2011). Mais, Van Der Hoeck et al. 

(2011), dans un échantillon de 256 patients ne retrouve pas de différence concernant la 

prévalence de dépression en fonction des données démographiques telles que la 

symptomatologie motrice ou le genre, mais ils notent une tendance à ce que les patients 

tremblants soient plus déprimés que les autres patients.  Jaunarajs et al. (2011) ajoutent que le 

taux de dépression dans la maladie de Parkinson serait supérieur à celui constaté dans la 

population générale (respectivement 50% versus 0.02%), mais également à celui observé dans 

d’autres pathologies chroniques ou dégénératives telles que la sclérose en plaques, la maladie 
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d’Alzheimer ou l’arthrite rhumatoïde. Selon Cheng et al. (2008), la dépression parkinsonienne 

serait favorisée par la perception d’un faible support social.  

 

IV.1.3. Mécanisme et pathophysiologie de la dépression dans la maladie de Parkinson 

Concernant la dépression dans la maladie de Parkinson, 2 hypothèses explicatives dominent la 

discussion (Aarsland et al., 2009 ; Cardoso et al., 2009 ; Jaunarajs et al., 2011). En effet, une 

première hypothèse considère que la dépression serait clairement réactionnelle au caractère 

dégénératif, chronique et handicapant de cette pathologie. La seconde hypothèse s’appuie 

davantage sur l’existence de modifications cérébrales au niveau neuroanatomique et 

fonctionnel, où la dépression serait considérée comme une conséquence du processus 

dégénératif et non simplement un phénomène réactionnel.  

Pour illustrer ce propos, Even & Weintraub (2012 Figure 10) proposent un graphique 

présentant la répartition de 3 profils dépressifs qu’ils associent à la maladie de Parkinson, à 

savoir le subtype 1 correspondant aux patients qui auraient présenté une dépression même en 

l’absence de diagnostic de maladie de Parkinson, le subtype 2 correspondant aux patients 

ayant présenté une dépression en présence d’un autre diagnostic de maladie chronique et 

handicapante, et le subtype 3 correspondant aux patients présentant une dépression 

parkinsonienne au sens pathophysiologique du terme.   

 

Figure 10 : Prévalences estimé des 3 subtypes de dépression identifiés dans la maladie de Parkinson (Even 
& Weintraub, 2012).  

 

Cette deuxième hypothèse est actuellement activement défendue et développée. Ainsi, 

plusieurs arguments ont été mis en évidence (Cardoso et al., 2009 ; Defebvre, 2009).  

- En premier lieu, la maladie de Parkinson est une maladie chronique à laquelle un 

syndrome dépressif se rattache, tout particulièrement à certains moments de 



 - 58 -

l’évolution, comme le diagnostic ou la perte d’autonomie, mais cela ne permet pas 

d’expliquer entièrement la forte prévalence de dépression dans cette population.  

- Ensuite, la fréquence du syndrome dépressif dans la maladie de Parkinson semble 

nettement plus importante que dans d’autres maladies chroniques.  

- De plus, le syndrome dépressif peut apparaître bien avant les premiers symptômes 

moteurs de la maladie de Parkinson (12-37% des cas). Il n’existerait par ailleurs, 

aucune corrélation entre l’importance des troubles moteurs et celle des troubles 

dépressifs (Schrag, 2006).  

- Finalement, la dégénérescence des neurones dopaminergiques serait probablement 

impliquée dans les mécanismes menant à la dépression dans la maladie de Parkinson, 

mais ne serait pas la seule explication, puisqu’on n’observe que peu d’amélioration 

des symptômes dépressifs  avec le traitement antiparkinsonien.  

Ainsi, les aspects physiopathologiques de la dépression dans la maladie de Parkinson 

semblent complexes, intégrant probablement des anomalies neurochimiques et une 

dégénérescence des circuits dopaminergiques, sérotoninergiques et noradrénergiques (Schrag, 

2006 ; Aarsland et al., 2009 ; Cardoso et al., 2009 ; Defebvre, 2009 ; Benoît & Robert, 2011 ; 

Jaunarajs et al., 2011 ; Kostic & Filippi, 2011), qui joueraient un rôle plus important que ce 

que l’on pensait jusqu’ici (Jaunarajs et al., 2011).  Puisque la maladie de Parkinson est liée à 

une dégénérescence des neurones dopaminergiques nigrostriés, l’influence de la voie 

dopaminergique sur les troubles de l’humeur a été longuement investiguée. Ainsi, les 

projections dopaminergiques des noyaux gris centraux jusqu’aux régions temporales médiales 

et orbitofrontales seraient affectées dans la dépression parkinsonienne (Aarsland et al., 2009 ; 

Kostic & Filippi, 2011). Même si une susceptibilité aux troubles affectifs est supposée du fait 

de cette atteinte, son implication reste discutée, puisqu’il existe une controverse entre un effet 

bénéfique versus une absence d’effet voire un effet délétère de la L-dopa sur les troubles 

dépressifs dans la maladie de Parkinson, et une absence d’effet du traitement dopaminergique 

sur les symptômes dépressifs pour des patients nouvellement diagnostiqués (Jaunarajs et al., 

2011). Par ailleurs, un déficit monoaminergique plus vaste a été démontré dans les troubles 

dépressifs liés à la maladie de Parkinson, probablement plus précoce que l’atteinte 

dopaminergique. On observe notamment un déficit noradrénergique et une atteinte du système 

sérotoninergique (5-HT : noyau de Raphé, locus coerulus, cingulaire postérieur, amygdale, 

hippocampe) qui apparaîtrait avant le déficit dopaminergique (Aarsland et al., 2009 ; Benoît 

& Robert, 2011 ; Jaunarajs et al., 2011). Précisons que si l’amygdale semble impliquée dans 

la pathophysiologie de la dépression, elle l’est également dans celle de la maladie de 
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Parkinson, son activité étant au moins partiellement restaurée par le traitement 

dopaminergique : il ne s’agit donc pas d’une structure clé de la dépression dans la maladie de 

Parkinson (Cardoso et al., 2009). Tan et al. (2011) va plus loin concernant l’analyse du déficit 

sérononinergique, qu’il évalue comme insuffisante. En effet, il fait l’hypothèse qu’une activité 

anormale des noyaux gris centraux, probablement médiée par le noyau sous thalamique qui 

détient une place centrale  au sein des noyaux gris centraux, avec une activité de régulation de 

ces structures ainsi qu’une distinction en 3 parties avec notamment une partie limbique et une 

partie associative. Cette activité anormale des noyaux gris centraux induirait un 

dysfonctionnement sérotoninergique 5-HT dans les régions limbiques et corticales par 

l’intermédiaire de connexions directes et indirectes avec le noyau de raphé. 

Les études d’imagerie cérébrale montrent que les voies limbiques dopaminergiques et 

noradrénergiques seraient dysfonctionnelles chez les patients parkinsoniens déprimés 

(Aarsland et al., 2009 ; Kostic & Filippi, 2011). Benoît & Robert (2011) précisent que tous les 

symptômes dépressifs ne contribuent pas de façon équivalente aux déficits observés en 

neuroimagerie. 

Au niveau structurel, les patients parkinsoniens déprimés présentent une diminution du 

volume de la substance grise dans les régions orbito-frontales, le gyrus rectal et le lobe 

temporal supérieur droit. Les scores de dépression corréleraient d’ailleurs avec une 

diminution de la densité du gyrus temporal médian droit, antérieur et du cortex cingulaire 

médian et parahippocampique. On observe également une diminution de la substance blanche 

cingulaire antérieure droite, mais aussi au niveau orbito-frontal inférieur, corrélant avec les 

scores de dépression (Benoît & Robert, 2011). Kostic & Filippi (2011) suggèrent l’hypothèse 

d’un syndrome de dysconnexion, postulant qu’un diaschisis fonctionnel des circuits fronto-

striataux en lien avec le dysfonctionnement du cingulaire antérieur qui interfèrerait avec la 

régulation des structures limbiques néocorticales dorsales et ventrales chez les patients 

parkinsoniens déprimés. Une augmentation de la taille des thalami médiodorsaux (Cardoso et 

al., 2009 ; Benoît & Robert, 2011) ainsi qu’une diminution de l’anisotropie dans cette région 

corrélerait là encore avec les scores de dépression (Benoît & Robert, 2011). Le 

dysfonctionnement des thalami semble altérer le fonctionnement du cortex préfrontal et 

d’autres structures limbiques, il représente donc une structure importante dans la genèse de la 

dépression dans la maladie de Parkinson. Ils précisent que le dysfonctionnement thalamique 

médiodorsal semble lié à la dégénérescence dopaminergique (Cardoso et al., 2009).  

Au niveau fonctionnel, Benoît & Robert (2011) observent chez les patients parkinsoniens 

déprimés, une hypoperfusion des gyri frontaux supérieur, inférieur et médian, avec une 
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prédominance pour l’hémisphère gauche : une augmentation de l’activité du cortex préfrontal 

dorsomédian est constatée après traitement par fluoxetine ou stimulation magnétique 

transcrânienne, indiquant qu’il s’agit d’une structure critique pour la dépression dans la 

maladie de Parkinson (Cardoso et al., 2009 ; Benoît & Robert, 2011). L’activité du préfrontal 

dorsolatéral semble quant à elle améliorée après stimulation magnétique transcrânienne 

(Benoît & Robert, 2011). Une hypoperfusion frontale supérieure et inférieure gauche est 

également constatée. L’imagerie fonctionnelle du transport de dopamine présynaptique 

(DATscan : dopamine transporter scan) retrouve des résultats contradictoires chez les patients 

parkinsoniens déprimés. On oppose une augmentation de la capacité de transport 

dopaminergique dans le noyau caudé gauche et le putamen droit à une diminution de la 

capacité de transport dans le putamen antérieur gauche en lien avec une diminution du 

transport dopaminergique striatal secondaire à la dégénérescence dopaminergique. Une 

hypothèse explicative de cette contradiction serait que le dysfonctionnement dopaminergique 

striatal serait hétérogène, et probablement lié à certains symptômes dépressifs mais pas 

l’ensemble (Benoît & Robert, 2011).  

Frisina et al. (2009) ont quant à eux conduit une étude post-mortem sur 20 cerveau de patients 

parkinsoniens, dont 11 étaient déprimés et 9 non déprimés. Ils observent sur les cerveaux des 

patients déprimés une plus forte prévalence de lésions pathologiques concernant les aires 

cathécolaminergiques, notamment le locus coerulus, le nerf vague et la substance noire pars 

compacta, alors qu‘aucune différence n’est observé dans le noyau de raphé dorsal, ni 

l’amygdale ni les structures corticales, ce qui leur permet de faire l’hypothèse d’une atteinte 

plutôt cathécolaminergique que sérotoninergique dans la dépression parkinsonienne. 

Pour certains patients parkinsoniens, il semblerait y avoir une prédisposition génétique à la 

dépression, dans le sens où les parents du premier degré de ces patients seraient plus 

susceptibles d’avoir souffert de dépression ou d’anxiété (Aarsland et al., 2009). 

 

IV.1.4. Echelles d’évaluation 

Comme il a été évoqué précédemment, les patients parkinsoniens peuvent présenter une 

symptomatologie dépressive clairement définie selon les critères DSM-IV, mais ils peuvent 

également présenter des symptômes dépressifs subsyndromaux, ne se manifestant que lors des 

périodes « off ». Il est également reconnu que les troubles psychoaffectifs du patients 

parkinsoniens fluctuent en fonction des périodes « on » et « off ». Ainsi, il est nécessaire dans 

cette pathologie de coupler l’évaluation de la dépression à celle de la motricité (Defebvre, 

2009), mais aussi de noter clairement le moment de l’évaluation du fait des fluctuations « on » 
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et « off », mais aussi des informations collatérales issues de l’observation voire du 

témoignage d’un proche (Schrag et al., 2007), puisqu’il est constaté une dissociation de 

l’ordre de 45.8% entre l’appréciation de la dépression faite par le patient lui-même et son 

aidant principal, (Schrag, 2011). Schrag et al. (2007) a mené un important travail d’évaluation 

de la validité de l’utilisation de certaines échelles de dépression dans la maladie de Parkinson. 

Selon eux, le screening de dépression chez les patients parkinsoniens peut être proposé 

l’échelle de dépression de Hamilton (HAM-D), l’inventaire de Beck (BDI-21), l’échelle 

hospitalière d’anxiété et de dépression (HADS), l’échelle de dépression de Montgommery et 

Asberg (MADRS), et l’échelle de dépression gériatrique (GDS). Thomson et al. (2011) 

semblent confirmer que la GDS est un bon outil de screening de la dépression dans la maladie 

de Parkinson, avec une bonne sensibilité et valeur prédictive positive, meilleures que pour 

d’autres échelles comme le Patient Health Questionnaire (PHQ-9). Pour l’appréciation de la 

sévérité de la dépression, ils recommandent l’utilisation de la HAM-D, la BDI, la MADRS et 

la GDS. Pour Reijnders et al. (2010), l’utilisation des versions abrégées de la MADRS ou de 

la HAMD, c’est-à-dire en excluant les symptômes moteurs, est possible pour le screening de 

dépression, mais l’utilisation des versions intégrales est nécessaire pour apprécier la sévérité 

de la dépression et proposer un suivi comparatif. Il est également précisé que dans cette 

pathologie, la dépression ne devrait pas être évaluée sur la base d’un cut-off score à une 

échelle, mais plutôt par l’intermédiaire d’un entretien semi-structuré (Schrag et al., 2007 ; 

Althaus et al., 2008) associé à l’utilisation de critères diagnostique standardisés. D’ailleurs, 

même si de nombreuses échelles sont couramment utilisées en clinique et en recherche pour 

mesurer la dépression dans la maladie de Parkinson, les données clinimétriques dont nous 

disposons actuellement pour leur utilisation dans cette pathologie sont très pauvres (Schrag, 

2011). Leur utilité n’est toutefois pas débattue pour ce qui concerne l’appréciation des 

thérapeutiques proposées (Defebvre, 2009).  

 

IV.1.5. Traitement et prise en charge 

Les traitements et prises en charge de la dépression associée à la maladie de Parkinson sont 

liés aux avancées concernant l’étiopathogénie de cette dépression. Ainsi, si des traitements 

médicamenteux sont utilisés, des prises en charges non médicamenteuses sont également 

proposées, mais selon Cole et al. (2005), le traitement de la dépression dans la maladie de 

Parkinson est « something like a blackhole ». Malgré tout, la mesure sine qua none dans le 

contexte de cette pathologie à forte composante motrice, est donc de bien contrôler les 

troubles moteurs par le traitement dopaminergique et par agonistes dopaminergiques, ce qui 
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peut avoir un effet sélectif sur l’humeur (Sawabini & Watts, 2002 ; Defebvre, 2009 ; Picillo et 

al., 2009). Pour Choi et al. (2000), le traitement par L-dopa n’altèrerait pas la dépression 

parkinsonienne, mais n’aurait qu’un effet limité sur les symptômes dépressifs évalués à la 

BDI.  

La mise en place d’un traitement antidépresseur pourra être proposée (Sawabini & Watts, 

2002 ; Defebvre, 2009 ; Picillo et al., 2009), en fonction de la sévérité du syndrome dépressif 

et des autres symptômes associés tels que les troubles du sommeil, les troubles psychotiques, 

les troubles anxieux. Van Der Hoeck et al. (2011) constatent que dans leur échantillon, seuls 

8.6% de leurs patients présentant une dépression mineure et 30.3% de ceux présentant une 

dépression majeure bénéficient d’un traitement antidépresseur. Les évaluations des 

traitements antidépresseurs par inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine (IRS) ou 

par inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline sont peu 

développées dans la maladie de Parkinson (Althaus et al., 2008 ; Defebvre, 2009), et les 

résultats d’une méta-analyse indique des résultats mitigés pour l’utilisation des 

antidépresseurs dans la maladie de Parkinson, avec pour certains un effet sur la dépression 

associé à des effets secondaires, pour d’autres, une absence d’effet sur les symptômes 

dépressifs (Chung et al., 2003 ; Brockman et al., 2012). Dans cette population spécifique, il 

semble que les IRS peuvent provoquer une aggravation du syndrome parkinsonien, et les 

antidépresseurs tricycliques peuvent, du fait d’un effet anticholinergique, induire des effets 

indésirables hallucinations visuelles, confusion) (Chung et al., 2003). L’utilisation 

d’anxiolytiques semble fréquente. L’électroconvulsivothérapie peut être utilisée en cas de 

dépression résistante (Sawabini & Watts, 2002 ; Defebvre, 2009). En ce qui concerne la 

stimulation magnétique transcrânienne (Sawabini & Watts, 2002), elle semble induire une 

amélioration des dépressions résistantes associées à la maladie de Parkinson, avec un bon 

maintien dans le temps (évaluations à 3 et 6 mois post-cure), et une amélioration d’autres 

dimensions telles que l’anxiété, les troubles moteurs en « off » et les difficultés cognitives 

(Epstein et al., 2007).  

Au niveau non médicamenteux, la psychothérapie peut être proposée (Defebvre, 2009), mais 

ses données concernant leur efficacité manquent (Brockman et al., 2012). De manière plus 

spécifique, un débat existe concernant l’utilisation des thérapies comportementales et 

cognitives (TCC) dans la maladie de Parkinson (Cole et al., 2005). En effet, d’une part, il est 

considéré que les patients parkinsoniens sont comparables à des personnes âgées souffrant 

d’une pathologie chronique, les TCC auraient donc le même bénéfice sur les appréhensions 

distordues des difficultés expérimentées. D’autre part, il est considéré que la dépression dans 
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la maladie de Parkinson n’est pas réactionnelle mais bien neurobiologique, ce qui constitue un 

facteur d’influence du patient à s’engager ou à tirer un bénéfice de la thérapie psychologique. 

La littérature psychiatrique indique que les TCC ont un impact sur les dépressions d’origine 

réactionnelle et non endogène, et le champ des TCC le facteur biologique appartient à la 

dépression et n’exclue pas le traitement psychothérapique. Les auteurs proposent que peu 

importe l’hypothèse défendue, les TCC peuvent être appliquées dans le cadre de la maladie de 

Parkinson, mais la technique devra être adaptée au patient (Cole et al., 2005 ; Brockman et al., 

2012) et aux symptômes accompagnant la dépression, puisque les fluctuations motrices, les 

troubles cognitifs, les notions de chutes, la détérioration progressive et le sentiment de honte 

par rapport au regard des autres contribuent à entretenir le syndrome dépressif.  

L’objectif de la prise en charge par les TCC sera peut être davantage de trouver des moyens 

de permettre au patient de maintenir des pensées pessimistes dans son quotidien plutôt que de 

guérir un moral bas. D’ailleurs, il semble que des adaptations par rapport aux troubles 

cognitifs soient possibles en verbalisant les pensées réactionnelles, en incorporant des 

discussions autour de pensées abstraites, ou en incluant l’aidant à la thérapie (Cole et al., 

2005). Feeney et al. (2005) a montré que les TCC étaient utiles dans la prise en charge de 

dépressions majeures associées à la maladie de Parkinson, avec un bon maintien des effets 

dans le temps (6 mois). Dobkin et al. (2006) ont proposé une prise en charge de type TCC à 3 

patients parkinsoniens souffrant de dépression, en incluant leur aidant principal ainsi que des 

séances de psychoéducation. Ils constatent une diminution des pensées négatives et 

suicidaires avec une diminution de 50% aux échelles de dépression (BDI, HAM-D), ainsi que 

l’augmentation de la perception d’un support spécifique. Le maintien à 1 mois post-prise en 

charge semble correct mais il n’y a pas de données postérieures. Les auteurs concluent que la 

restructuration cognitive est possible dans la maladie de Parkinson, avec un rôle important de 

l’aidant dans la prise en charge au quotidien face aux pensées dépressogènes. L’amélioration 

de l’humeur serait constatée en parallèle de l’utilisation des autres composantes du traitement 

(relaxation, activation comportementale) et/ou en lien avec un effet couplé de ces différentes 

techniques.  

 

IV.1.6. Conséquences de la dépression dans la maladie de Parkinson  

La présence et la sévérité d’une dépression associée à la maladie de Parkinson induirait une 

accentuation de la perception du handicap (Marsh et al., 2006 ; Papapetropoulos et al., 2006 ; 

Aarsland et al., 2009) et elle contribuerait à une mauvaise qualité de vie du patient (Dehlin et 

al., 2001 ; Schrag, 2006 ; Schrag et al., 2007 ; Carod-Artal et al., 2008 ; McKinaly et al., 
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2008 ;  Defebvre, 2009 ; Jones et al., 2009 ; Ravina et al., 2009 ; Gomez-Esteban et al., 2009 ; 

Jaunarajs et al., 2011), notamment dans sa dimension mentale (Qin et al., 2009). Selon Klepac 

et al. (2010), les patients pour lesquels une dépression pré-existait à la maladie de Parkinson 

évalueraient leur qualité de vie comme moins bonne par rapport aux patients ne présentant pas 

de dépression pré- maladie de Parkinson. En effet, lorsqu’une dépression pré-existait à la 

maladie de Parkinson, ces patients présenteraient un terrain anxio-dépressif plus important, 

des troubles du sommeil et de la flexibilité mentale plus marqués, l’ensemble contribuant à 

diminuer leur qualité de vie. D’autre part, les patients parkinsoniens déprimés présentant une 

dépression mineure ou majeure présenteraient plus de difficultés pour réaliser leurs activités 

de la vie quotidienne (Stella et al., 2008 ; Dissanayaka et al., 2011), présenteraient des 

troubles cognitifs et des symptômes moteurs plus importants que les parkinsoniens non 

déprimés (Schrag et al., 2007 ; Starkstein et al., 2008 ; Defebvre, 2009). Stefanova et al. 

(2006) précise que la sévérité de la dépression serait prédictive du profil d’atteinte 

neurocognitive chez des patients parkinsoniens nouvellement diagnostiqués : alors que tous 

les patients (déprimés ou non déprimés) présentent une atteinte exécutive, les patients 

dysthymiques présentent une accentuation de ces troubles exécutifs par rapport aux non 

déprimés, et les patients présentant une dépression majeure présenteraient, en association avec 

l’atteinte exécutive, un trouble de la mémoire de travail, de la mémoire épisodique ainsi que 

des capacités langagières. Pour Weintraub et al. (2006), la dépression serait associée à des 

troubles cognitifs légers dans la maladie de Parkinson, et il précise que la dépression est une 

entité distincte de la psychose parkinsonienne, même si elles peuvent être associées.  

Lieberman (2006) suggère quant à lui que la dépression pourrait être un facteur prédictif 

d’une démence débutante dans la maladie de Parkinson. Brockman et al. (2012) ajoute que la 

dépression associée à la maladie de Parkinson serait également associée à une mauvaise 

qualité de vie de l’aidant et un sentiment de fardeau plus élevé, mais aussi une augmentation 

de la mortalité, des limitations motrices, des troubles du sommeil (Dehlin et al., 2001 ; Suzuki 

et al., 2009) et de la fatigue pour le malade. Pour les hommes, la dépression associée à la 

maladie de Parkinson serait prédictrice du fonctionnement physique et social.  

 
 
IV.2. Anxiété 
 

Contrairement à d’autres symptômes non moteurs associés à la maladie de Parkinson, comme 

la dépression, les troubles obsessionnels compulsifs, la psychose ou les troubles cognitifs, 

l’anxiété a fait l’objet de peu de travaux (Schiffer, 1999). L’auteur proposait ainsi à travers 
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son éditorial, d’axer la recherche à venir sur une meilleure compréhension de l’anxiété dans la 

maladie de Parkinson, en terme d’histoire naturelle et de mécanismes physiopathologiques. 

Or, malheureusement, nous ne disposons que de peu de données actuellement.  

 

IV.2.1. Définition et critères diagnostiques dans la maladie de Parkinson  

La définition de l’anxiété dans la maladie de Parkinson reste aujourd’hui nébuleuse, et 

l’absence de critères diagnostiques fiables et consensuels reste déplorable. Cela semble en lien 

avec plusieurs biais inhérents à l’investigation des troubles psychocomportementaux dans la 

maladie de Parkinson. 

D’une part, il existe un recoupement clair entre les symptômes appartenant à l’anxiété, la 

dépression, l’apathie ainsi que les troubles moteurs de la maladie de Parkinson. Cela rend 

effectivement le diagnostic différentiel complexe. Par exemple, selon Leentjens et al. (2011) 

et Pontone et al. (2009), le recoupement entre symptômes anxieux et dépressifs dans la 

maladie de Parkinson s’illustre par le fait que 36-65% des patients parkinsoniens présentant 

un trouble anxieux pourraient également remplir les critères diagnostic d’un épisode dépressif 

majeur, alors que seulement 8% de ceux ne présentant pas d’anxiété rempliraient les critères 

de dépression majeur. De plus, certains troubles anxieux épisodiques semblent spécifiques à 

la maladie de Parkinson et sont sujets à une interaction avec certains aspects de la pathologie 

tels que la mobilité, or les échelles d’anxiété ne semblent pas toujours appréhender ces 

troubles anxieux atypiques (Leentjens et al., 2008a). D’autre part, la cotation des échelles 

d’anxiété peut être rendue difficile pour le patient parkinsonien du fait des caractéristiques 

périodiques (phobie sociale, attaque de panique, anxiété de OFF) versus persistants (anxiété 

généralisée, syndrome de stress post-traumatique) des symptômes anxieux (Leentjens et al., 

2008a). 

De même que pour la dépression ou l’apathie, il existe un recoupement entre les symptômes 

anxieux et certains symptômes physiques de la maladie de Parkinson, en particulier les signes 

autonomiques, les troubles cognitifs et du sommeil, la fatigue (Leentjens et al., 2008a).  

Il semble qu’au vu de l’intrication entre ces différents facteurs moteurs et non moteurs de la 

maladie de Parkinson, des fluctuations des symptômes anxieux en fonction des périodes 

ON /OFF ainsi que de la pharmacocinétique des traitements antiparkinsoniens, les critères 

diagnostics du DSM-IV ne soient pas suffisamment adaptés à cette pathologie 

neuropsychiatrique (Leentjens et al., 2008a ; Dissanayaka et al., 2010. Les symptômes 

anxieux sont donc recoupés sous la terminaison « non-otherwise specified » dans le contexte 

de la maladie de Parkinson, lorsqu’ils sont cliniquement significatifs (Leentjens et al., 2008a). 
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Si les critères diagnostics de l’anxiété dans la maladie de Parkinson sont actuellement 

difficiles à opérationnaliser, il existe cependant, d’après de récentes études (Pontone et al., 

2009 ; Dissanayaka et al., 2010 : Leentjens et al., 2011), certains facteurs prédictifs d’une 

anxiété. On prend notamment en compte le sexe féminin, des symptômes moteurs sévères 

(Manor et al., 2009), les fluctuations motrices, un antécédent de trouble anxieux ou dépressif. 

D’autre part, selon Leentjens et al. (2011), l’utilisation d’inhibiteurs de MAO-B serait 

associée à une plus faible prévalence de l’anxiété dans la maladie de Parkinson. L’anxiété 

serait associée à une sensation subjective d’augmentation des symptômes moteurs, des 

troubles de la marche et des dyskinésies plus sévères, un freezing et des fluctuations ON/OFF. 

Une autre donnée importante est que la prévalence de l’anxiété dans la maladie de Parkinson 

varie en fonction des critères diagnostiques utilisés. Ainsi, pour Leentjens et al. (2011), 11.4% 

des patients parkinsoniens présenteraient une anxiété significative sans pour autant que les 

critères diagnostiques du DSM-IV ne soient remplis, et 12-20% des patients présenteraient les 

critères de plus d’un trouble anxieux (Leentjens et al., 2011 ; Pontone et al., 2009). 

Selon Jaunarajs et al. (2011), les patients parkinsoniens anxieux décriraient leur anxiété 

comme une impossibilité à se relaxer, une agitation ou un sentiment de tension. L’anxiété 

serait souvent en lien avec les phases OFF, surtout à l’apparition des troubles moteurs.  

 

IV.2.2. Epidémiologie 

La question de l’anxiété dans la maladie de Parkinson a longtemps été délaissée. Cependant, 

de nombreuses études ont dernièrement porté sur le sujet (Figure 11). Tout comme pour 

d’autres caractéristiques non motrices de la maladie, par exemple l’apathie, la prévalence de 

l’anxiété varie considérablement selon les études, en lien avec des biais méthodologiques 

(échelles d’évaluation, période d’évaluation on versus off, recoupement de symptômes, 

critères diagnostics, recrutement dans un centre expert versus en consultation générale : 

Nègre-Pagès, 2010). Malgré tout, l’anxiété dans la maladie de Parkinson peut être envisagée 

de deux manières opposées (Schiffer, 1999). Pour certains, l’anxiété serait présente bien avant 

les premiers signes de la maladie de Parkinson, jusqu’à 20 ans avant le diagnostic. Pour 

d’autres, l’anxiété peut être réactionnelle, c’est-à-dire une manifestation de la répercussion de 

l’invalidité induite par les troubles moteurs (peur d’être bloqué en public, peur de manger ou 

boire devant d’autres personnes, ou d’écrire,…).  
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Figure 11 : Nombre de publications entre 1980 et le 15 juillet 2011 (Prediger et al., 2012) obtenues par 
SCOPUS et portant sur la maladie de Parkinson (PD), la maladie de Parkinson + l’anxiété (PD plus 
anxiety), et la maladie de Parkinson + l’anxiété + les modèles animaux (PD plus anxiety plus animal 
models).  

 

On estime jusqu’à 40% le taux de parkinsoniens présentant une anxiété importante, et jusqu’à 

34% des patients présenteraient un trouble anxieux tel que défini par le DSM-IV (Pontone et 

al., 2009; Dissanayaka et al., 2010 ; Leentjens et al., 2011, 2012). Nègre-Pagès (2010) 

retrouve une anxiété dans 50% de son échantillon de patients parkinsoniens consultant en 

ambulatoire. Ce taux semble nettement supérieur à une population normale saine ou à des 

contrôles ayant une pathologie motrice (Pontone et al., 2009 ; Nègre-Pagès, 2010). Les études 

relèvent des profils d’anxiété différents, avec les anciennes études rapportant en priorité le 

trouble panique, à l’inverse des plus récentes, évaluant le trouble anxieux comme 

prépondérant. Selon Leentjens et al. (2012), les travaux récents (Dissanayaka et al., 2010; 

Leentjens et al., 2011 ; Menza et al., 2004) indiquent des prévalences variables en fonction du 

type d’anxiété présenté. Ainsi, on constate un taux de 4-8% pour le trouble panique, 2-16% 

pour l’agoraphobie sans panique, 3-21% pour l’anxiété généralisée, 8-13% pour la phobie 

sociale. Seule l’équipe de Pontone et al. (2009) a rapporté une prévalence de 13% pour la 

phobie spécifique, et de 0% pour le syndrome de stress post-traumatique dans son échantillon.  

 

IV.2.3. Pathophysiologie de l’anxiété dans la maladie de Parkinson 

De même que pour le qui concerne la clinique et le diagnostic de l’anxiété dans la maladie de 

Parkinson, Schiffer expliquait en 1999 que les connaissances portant sur ses mécanismes 

physiopathologiques étaient peu avancées, le peu de données existant provenant des modèles 

animaux ou de l’imagerie fonctionnelle. Il semble que l’état des connaissances ait peu évolué 

sur le sujet. Cependant, certaines hypothèses sont à l’étude. Il est postulé qu’il existe un lien 

entre les mécanismes physiopathologiques de la maladie de Parkinson et ceux de l’anxiété. 

Cela s’appuie sur la constatation que, dans certains cas, des troubles anxieux préexisteraient 

de plusieurs années les premiers signes de la maladie de Parkinson. D’autre part, il pourrait 

exister un lien entre anxiété et traitements dopaminergiques dans la maladie de Parkinson 
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(Schiffer, 1999 ; Jaunarajs et al., 2011), même si les connaissances concernant les effets de la 

L-dopa sur l’anxiété sont extrêmement pauvres (Jaunarajs et al., 2011).  Ainsi, malgré des 

résultats contradictoires (amélioration versus aggravation), la pharmacocinétique de ces 

traitements et certains types d’anxiété pourraient se rapprocher (Jaunarajs et al., 2011). Par 

exemple, l’anxiété motivée par les troubles moteurs, telle que l’agoraphobie ou la peur de 

tomber, apparaissent améliorés après introduction du traitement par L-dopa en phase ON. Si 

des attaques de panique se manifestent généralement en OFF, elles peuvent aussi se 

rencontrer en phase ON en association avec une agitation et une manie.  

En 1999, Schiffer évoquait un probable lien entre les circuits de l’anxiété et ceux de la 

maladie de Parkinson, par le biais du noyau accumbens. Celui-ci serait un relais neuronal 

modulant les output du système moteur striatal  par les inputs des aires tegmentales ventrales 

et les aires temporales limbiques. Le noyau accumbens serait lié à la partie antérieure de 

l’amygdale. Ces structures favoriseraient les liens entre les circuits extrapyramidaux et 

limbiques, ces derniers étant activés en cas d’anxiété. De plus, il apparaît que chez le sujet 

anxieux, le système norepinephrinergique issu du locus coerulus dans le tronc cérébral aurait 

un rôle important dans le traitement des stimuli induisant de la peur, ce qui semble également 

le cas dans les modèles animaux. Or, dans la maladie de Parkinson, une perte des neurones 

noradrenergiques du locus coerulus a été décrite en plus de la perte des neurones 

dopaminergiques de la substance noire.  

Tout comme chez l’humain, les données semblent encore confuses, mais laissent supposer un 

lien avec une perturbation des systèmes monoaminergiques en lien avec la L-dopa dans la 

maladie de Parkinson, induisant des troubles affectifs (Jaunarajs et al., 2011). Dans la maladie 

de Parkinson, la déplétion dopaminergique laisse supposer un déficit monoaminergique plus 

vaste. Il est reconnu qu’avant même la disparition des neurones dopaminergiques, il existerait 

un dysfonctionnement norepinephrinergique et une perte des neurones serotoninergiques dans 

le noyau de raphé. Il semblerait d’ailleurs que les systèmes noradrenergiques et 

sérotoninergiques joueraient un rôle plus important dans l’anxiété liée à la maladie de 

Parkinson que ce qu’on leur prêtait auparavant.  

En effet, Jaunarajs et al. (2011) rapportent que les troubles affectifs tels que l’anxiété seraient 

plus sensibles que les troubles moteurs à la déplétion dopaminergiques, ces derniers 

n’intervenant qu’à partir d’un déficit d’environ 70% des neurones. D’ailleurs, la diminution 

de la transmission dopaminergique dans le striatum ventral gauche serait corrélée à l’anxiété. 

Mais l’incapacité des traitements dopaminergiques à améliorer, seuls, l’anxiété dans la 

maladie de Parkinson, indique que le dérèglement dopaminergique n’est pas le seul en jeu. De 
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plus, le système norepinephrinergique est affecté par la maladie comme en témoigne la perte 

des neurones noradrenergiques dans le locus coerulus. Un faible transport de ligands 

dopaminergiques et norepinephriniques serait lié à une plus forte incidence de l’anxiété dans 

la maladie de Parkinson. Théoriquement, le niveau de norepinephrine devrait augmenter après 

traitement par L-dopa, puisque la norepinephrine serait catabolisée par la dopamine ß-

hydroxylase, mais ce n’est pas le cas. Probablement que la dopamine serait libérée en même 

temps que la norepinephrine, ce qui causerait un conflit.  

Concernant plus particulièrement l’anxiété sociale, un travail (Moriyama et al., 2011) portant 

sur l’imagerie fonctionnelle (SPECT) a montré que l’anxiété sociale dans la maladie de 

Parkinson pouvait être liée à un dysfonctionnement dopaminergique par le biais d’une 

augmentation de la densité de transmission dopaminergique dans les putamen droit et gauche 

et dans le noyau caudé gauche. Il semblerait d’ailleurs que les symptômes anxieux seraient 

préférentiellement liés à des dysfonctionnements du lobe gauche.  

Au total, de nombreuses hypothèses sont proposées mais actuellement aucun consensus n’est 

fait concernant la pathophysiologie de l’anxiété dans la maladie de Parkinson, probablement 

en lien avec le manque d’études portant sur la question.  

 

IV.2.4. Echelles d’évaluation 

Concernant l’évaluation de l’anxiété dans la maladie de Parkinson, de nombreuses échelles 

(l’inventaire d’anxiété de Beck, l’échelle d’anxiété et de dépression à l’hôpital, 

l’autoquestionnaire d’anxiété de Zung, l’inventaire du statut anxieux, l’inventaire d’anxiété 

trait et d’anxiété état de Spielberger, l’échelle d’anxiété d’Hamilton, l’item 5 « anxiété » du 

NPI) semblent utilisées, mais leur utilité et leurs propriétés clinimétriques sont méconnues. 

Classiquement, dans la population parkinsonienne, les échelles d’anxiété ont été proposées à 

des sous-groupes hétérogènes de patients, et elles sont généralement utilisées comme des 

indices de la sévérité du trouble anxieux ou pour valider le diagnostic de trouble anxieux.  

Un groupe d’experts de la Movement Disorders Society (Leentjens et al., 2008a) a formulé 

quelques recommandations quant à l’utilisation de ces échelles dans cette population 

spécifique, c’est-à-dire que les questionnaires d’anxiété doivent être proposés en phase « on » 

et non en « off ». Ils mettent également en exergue les limitations à utiliser un cut-off pour le 

diagnostic d’apathie, et proposent l’utilisation et la validation d’un entretien structuré 

spécifique.  

Le groupe de travail s’est également attelé à classifier les différentes échelles utilisées dans la 

maladie de Parkinson selon leurs propriétés (Tableau 4) : être utilisée dans la maladie de 
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Parkinson, être utilisée dans la maladie de Parkinson au-delà des développements originaux, 

avoir de bonnes caractéristiques clinimétriques. Les échelles remplissant ses 3 critères étaient 

« recommandées » par le groupe de travail, celles n’en remplissant que 2 étaient « suggérées » 

et celles n’en remplissant qu’un seul étaient uniquement « listées ». Selon le groupe de travail, 

aucune échelle évaluée ne semble recommandée pour une utilisation dans la maladie de 

Parkinson, car les informations basiques concernant les propriétés clinimétriques des échelles 

dans la maladie de Parkinson sont manquantes : elles sont donc toutes « suggérées » (Tableau 

4). Les échelles se focaliseraient sur les symptômes du GAD et du trouble panique, et non sur 

d’autres aspects de l’anxiété. Le recoupement entre symptômes anxieux et symptômes de la 

maladie de Parkinson devrait influencer les propriétés clinimétriques des échelles, avec un 

effet forcément négatif sur leur sensibilité et leur spécificité.  

 

 

Tableau 4 : Liste des échelles d’évaluation de l’anxiété et leur classification par le groupe de réflexion de 
Movement Disorders pour leur utilisation dans la maladie de Parkinson (Leentjens et al., 2008a) 

 

Au vu de ces résultats et de l’impact de l’anxiété sur les patients Parkinsoniens, il semble 

donc important de valider des échelles d’anxiété dans la maladie de Parkinson, ou en cas de 

découverte de propriétés clinimétriques insuffisantes pour les échelles existantes, la création 

de nouveaux outils spécifiques à la maladie de Parkinson devra être envisagée (Leentjens et 

al., 2008a).  

 

IV.2.5. Traitement et prise en charge 

Classiquement, même si les troubles anxieux sont fréquents dans la maladie de Parkinson et 

qu’ils ont un fort impact sur la qualité de vie, il semble qu’ils soient insuffisamment pris en 

charge (Leentjens et al., 2011 ; Prediger et al., 2012). Deux hypothèses peuvent donc être 

posées, soit l’anxiété est sous-diagnostiquée, soit le fait de méconnaitre ses mécanismes 
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physiopathologiques limite les possibilités thérapeutiques (Nègre-Pagès, 2010). Pourtant, 

l’anxiété associée à la maladie de Parkinson peut est traitée de façon non médicamenteuse, 

notamment par les techniques de thérapie comportementale et cognitive, et médicamenteuse 

(Weintraub et al. 2008 ; Prediger et al., 2012 Tableau 5). La plupart des données concernant la 

prise en charge de l’anxiété serait basée sur des études observationnelles, des opinions 

d’experts ou des guidelines concernant les personnes souffrant d’anxiété hors contexte de 

maladie de Parkinson (Prediger et al., 2012). Bien que peu d’études aient porté sur les effets 

des traitements sur l’anxiété dans la maladie de Parkinson (Prediger et al., 2012), Weintraub 

et al. (2008) précisent que des traitements médicaments sont souvent nécessaires, notamment 

la paroxetine, l’escitalopram ou la venlafaxine. Des benzodiazepines (Nègre-Pagès et al., 

2010) peuvent être utilisés en cas de troubles anxieux sévères, et le Buspirone serait bien 

toléré mais pas validé pour le traitement de l’anxiété dans la maladie de Parkinson. Tout 

comme dans la population générale, les IRSS (inhibiteurs sélectifs de la recapture de la 

sérotonine) seraient utiles (Nègre-Pagès et al., 2010) dans le traitement des états de panique, 

la phobie sociale et des troubles obsessionnels compulsifs associés à la maladie de Parkinson. 

Selon Menza et al. (2004), l’introduction du Citalopram permettrait une amélioration de 

l’anxiété, sans causer d’effets secondaires spécifiques, et avec une bonne tolérance. Il n’existe 

actuellement aucun médicament spécifique au traitement de l’anxiété dans la maladie de 

Parkinson, mais le choix d’une molécule sera guidé par la balance bénéfices-risques, comme 

dans la population générale, mais en tenant particulièrement compte de la possible 

aggravation motrice (Connoly & Fox, 2012).  

 

 

Tableau 5 : Résumé des principales molécules utilisées dans le traitement de l’anxiété dans la maladie de 
Parkinson (Prediger et al., 2012).  
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IV.2.6. Conséquences de l’anxiété dans la maladie de Parkinson  

L’anxiété dans la maladie de parkinson serait liée à une altération de la qualité de vie 

(Pontone et al., 2009 ; Dissanayaka et al., 2010) ainsi qu’à une mauvaise perception de son 

propre statut de santé, lorsque l’anxiété est liée à des fluctuations motrices (Pontone et al., 

2011).  

 

 

IV.3. Apathie 

 
IV.3.1. Définition et critères diagnostiques dans la maladie de Parkinson  

L’apathie dans la maladie de Parkinson est entendue comme un trouble de la motivation. On 

rapporte chez les patients apathiques la présence de troubles cognitifs plus importants voire 

d’une démence, mais l’apathie peut également se manifester en l’absence d’atteinte cognitive. 

De même, l’apathie est souvent associée et confondue avec la dépression, mais elle peut être 

constatée en l’absence d’un épisode dépressif caractérisé (Starkstein, 2012 ; Drijgers, 2010 ; 

Leentjens, 2008b ; Dujardin et al., 2007).  

L’apathie peut être conçue comme un symptôme d’un trouble neuropsychiatrique tel que la 

dépression ou la démence Mais initialement, dans la maladie de Parkinson, l’apathie a été 

conceptualisée en tant que syndrome à part entière par Marin (1991), pour lequel la perte de 

motivation était le symptôme cardinal, et qui fut le premier à construire une échelle 

d’évaluation de l’apathie (Starkstein, 2012 ; Mulin et al., 2011 ; Leentjens, 2008b). Marin 

(1991) définissait la motivation comme « la direction, l’intensité et la persistance d’un 

comportement dirigé vers un but » et a structuré le concept d’apathie tel qu’une réduction des 

comportements dirigés vers un but, de leurs concomitants émotionnelles et cognitives (Mulin 

et al., 2011).  

Le diagnostic d’apathie apparaît très fréquent chez les patients atteints de maladie de 

Parkinson, cependant, des critères diagnostiques consensuels n’ont été formulés que 

récemment (Mulin et al., 2011) par un groupe de réflexion dans le cadre des pathologies 

neurologiques et psychiatriques. Ce consensus était nécessaire afin de favoriser la recherche 

dans ce domaine ainsi que pour apprécier l’impact des traitements. Ces critères diagnostiques 

(Tableau 6) définissent l’apathie comme un trouble de la motivation, persistant dans le temps et 

remplissant certaines conditions : la baisse de motivation doit être présente depuis au moins 4 

semaines, une altération d’au moins 2 des 3 dimensions de l’apathie doit être présente (baisse 

des comportements dirigés vers un but, baisse des activités cognitives ou émotionnelles 
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dirigées vers un but), l’apathie doit entraîner un déficit fonctionnel indentifiable, et des 

critères d’exclusion permettent d’écarter des symptômes mimant une apathie. Précisons que 

les patients ne se plaignent généralement pas d’apathie (Thobois et al., 2010a) et la mise en 

évidence de ce symptôme relève d’une recherche de cette dernière. 

Ces critères diagnostiques ont été validés dans une population de patients parkinsoniens 

(Drijgers et al., 2010). Ainsi, une centaine de patients parkinsoniens a été évalué grâce à un 

entretien non structuré pour les critères d’apathie par des psychologues. Ils ont également 

bénéficié d’une évaluation de leur motricité, des activités de la vie quotidienne, de leur 

fonctionnement cognitif et psychiatrique. Les auteurs ont pu démontrer de bonnes 

caractéristiques clinimétriques pour ces critères d’apathie, avec une bonne consistance 

interne, une bonne validité concurrente et inter-groupe, ainsi qu’une bonne acceptabilité de 

ces critères diagnostiques. On note également une validité discriminante moyenne à bonne 

entre les symptômes de l’apathie et ceux de la dépression. Les 3 dimensions du critère B 

(baisse des comportements dirigés vers un but, des activités cognitives dirigés par un but, des 

émotions) semblent contribuer au diagnostic syndromique, le plus fréquent étant toutefois la 

baisse des comportements dirigés par un but. Or, la baisse des émotions semble être liée à un 

degré plus important d’apathie. Ces critères diagnostiques sont finalement décrits comme 

« gold standard » pour leur application dans la maladie de Parkinson.  

Cependant, Starkstein (2012) émet une critique quant à ces critères et notamment la 

distinction qui y est faite entre les comportements « auto-initiés » et « en réponse à 

l’environnement ». Selon lui, cette distinction n’est pas adaptée chez l’humain, pour lequel les 

actions et émotions ne nécessitent pas seulement un agent, mais un contexte spécifique grâce 

auquel ils acquièrent une signification précise et peuvent être interprétées.   
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Tableau 6 : Critères diagnostiques de la maladie de Parkinson (Mulin et al., 2011) 

 

IV.3.2. Epidémiologie 

Dans une revue récente, la fréquence de l’apathie était très variable, de 17 à 70% des patients 

parkinsoniens (Leentjens et al., 2008b). Cette variabilité entre les études s’expliquerait par 

différentes causes. En effet, il existerait un biais de recrutement entre les centres spécialisés 

dans la prise en charge des mouvements anormaux et la population générale, mais cette 

variabilité pourrait également s’expliquer par les différences de critères d’inclusion selon la 

présence ou non d’une dépression ou de troubles cognitifs associés, la sévérité des troubles 

moteurs, l’utilisation d’échelles d’évaluation différentes (Starkstein, 2012 ; Dujardin et al., 

2007).  

Starkstein (2012) précisera qu’une apathie serait présente dans environ un tiers des patients 

parkinsoniens, la plupart du temps en association avec des symptômes dépressifs et/ou 

cognitifs. Selon lui, une apathie « pure », sans troubles cognitifs ou psychiatriques ne 

toucherait qu’une petite proportion des patients. Ces données semblent cohérentes avec la 

prévalence retrouvée récemment dans la population de Dujardin et al. (2007), qui était de 

32%. Elle montrait également que le facteur déterminant pour de développement et 

l’aggravation d’une apathie était la présence de troubles cognitifs, mais le score de dépression 

contribue clairement au niveau de sévérité de l’apathie, données corroborées par Pedersen et 

al. 2009). Pour Pedersen et al. (2009) qui investiguaient une large cohorte (n=232) de patients 

parkinsoniens, 38% d’entre eux présentait une apathie. Sur ces 38% de patients apathiques, 

9% ne présentait ni dépression ni démence, 11% présentaient ces deux symptomatologies 



 - 75 -

concomitantes, 10% associaient seulement une dépression et pas de démence, et 6.5% étaient 

également déments mais pas déprimés. Finalement, en éliminant les patients atteints de 

dépression, démence, troubles cognitifs légers et ceux sous traitement psychiatrique, 5% de la 

population de départ présentait une apathie pure, signifiant que l’apathie est fréquente et peut 

représenter un symptôme indépendant de la maladie de parkinson. Dujardin et al. (2007) 

précise également que pour un même score, les différentes dimensions de l’apathie (baisse des 

comportements dirigés vers un but, baisse des cognitions dirigées vers un but, baisse de la 

réactivité émotionnelle, « self-awareness ») peuvent être altérées différemment, en fonction de 

la présentation clinique du patient parkinsonien. 

 

IV.3.3. Pathophysiologie de l’apathie dans la maladie de Parkinson 

Classiquement, l’apathie est mise en lien soit avec une lésion directe des régions cérébrales 

frontales, soit par lésion des interconnexions avec le lobe frontal, notamment les boucles 

cortico-sous-corticales, induisant un dysfonctionnement de ce dernier (Dujardin, 2007). Il est 

reconnu qu’une lésion du striatum ventral (noyau accumbens) peut entraîner une apathie ; une 

hypoperfusion cingulaire antérieure a pu être observée chez des sujets apathiques, zone qui 

aurait pour rôle l’évaluation de l’information motivationnelle en provenance des stimuli 

internes et externes ; un hypométabolisme a pu être relevé chez des sujets apathiques au 

niveau du cortex fronto-médian droit.  Une lésion ou un dysfonctionnement des noyaux gris 

centraux semble également avoir un rôle dans l’apparition d’une apathie, en réduisant les 

capacités de sélection des informations pertinentes qui, par lien de causalité, gênerait le cortex 

frontal pour la sélection, l’initiation et le maintien de programmes d’action.  

Au niveau neurochimique, l’apathie est souvent décrite en cas de déplétion cholinergique du 

cortex frontal médian et des régions limbiques, ainsi qu’un hypofonctionnement 

dopaminergique des voies sous cortico frontales.  

Ainsi, on considère dans la maladie de Parkinson l’existence d’un hypothétique 

dysfonctionnement d’un large circuit mésocorticolimbique (Benoît et al., 2011). Le processus 

pathologique est caractérisé par la destruction des neurones dopaminergiques de la substance 

noire pars compacta, induisant une déplétion dopaminergique striatale, perturbant le 

fonctionnement des boucles striato-thalamo-corticales, principalement entre les régions 

ventrales du striatum et le cortex cingulaire antérieur (Benoît et al., 2011 ; Thobois et al., 

2010a ; Dujardin, 2007 Figure 12).  
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Figure 12 : Schéma représentant les circuits fonctionnels impliqués dans l’apathie (Dujardin et al., 2007).   

 

 

IV.3.4. Echelles d’évaluation 

De nombreuses échelles d’évaluation de l’apathie sont couramment utilisées auprès de 

patients parkinsoniens, certaines ayant été spécifiquement créées pour cette population 

(Apathy Scale, Lille Apathy Rating Scale, UPDRS item 4) et d’autres non. Les soucis 

concernant l’application et surtout la validation d’échelles de mesure de l’apathie dans la 

maladie de Parkinson est le manque de consensus concernant la définition spécifique de 

l’apathie dans cette pathologie ainsi que le caractère incertain de son statut nosologique. 

D’autres écueils existent, tels que le recoupement de certains symptômes apathiques et 

parkinsoniens, apathiques et dépressifs, apathiques et cognitifs (Schrag, 2011 ; Leentjens et al, 

2008).  

Un groupe d’experts de la Movement Disorders Society (Leentjens et al., 2008b) a formulé 

quelques recommandations quant à l’utilisation de ces échelles dans cette population 

spécifique, c’est-à-dire que les questionnaires d’apathie doivent être proposés en phase « on » 

et non en « off », et qu’il faut privilégier une approche inclusive, l’ensemble des symptômes 

étant pris en compte indépendamment de leur lien avec la maladie de Parkinson. Ils mettent 

également en exergue les limitations à utiliser un cut-off pour le diagnostic d’apathie, et 

proposent l’utilisation et la validation d’un entretien structuré spécifique.  

Le groupe de travail s’est également attelé à classifier les différentes échelles utilisées dans la 

maladie de Parkinson selon leurs propriétés (Tableau 7) : être utilisée dans la maladie de 

Parkinson, être utilisée dans la maladie de Parkinson au-delà des développements originaux, 
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avoir de bonnes caractéristiques clinimétriques. Les échelles remplissant ses 3 critères étaient 

« recommandées » par le groupe de travail, celles n’en remplissant que 2 étaient « suggérées » 

et celles n’en remplissant qu’un seul étaient uniquement « listées ». Ainsi, selon ce mode de 

classification, seule l’échelle d’apathie de Starkstein (Apathy Scale) a obtenu le statut de 

« recommandée » dans la maladie de Parkinson. L’item 4 du score UPDRS (Unified 

Parkinson’s Disease Rating Scale) a également été retenu comme « recommandé », cependant 

cette échelle est actuellement en cours de modification, ce qui nécessitera une nouvelle 

évaluation de ses propriétés psychométriques (Leentjens et al., 2008b ; Starkstein, 2012).  

 

 

Tableau 7 : Liste des échelles d’évaluation de l’apathie et leur classification par le groupe de réflexion de 
Movement Disorders pour leur utilisation dans la maladie de Parkinson (Leentjens et al., 2008) 

 
L’échelle d’apathie de Starkstein est donc recommandée pour l’évaluation de l’existence et de 

la sévérité de l’apathie, mais elle semble également adaptée pour l’utilisation dans des 

protocoles médicamenteux, car elle apparaît sensible au changement (Tableau 8 : Leentjens et 

al., 2008b).  

 

 

Tableau 8 : Propriétés des échelles d’évaluation de l’apathie dans la maladie de Parkinson (Leentjens et 
al., 2008) 

 

IV.3.5. Traitement et prise en charge 

Du fait du mécanisme multifactoriel dans la maladie de Parkinson, la stratégie thérapeutique 

devra s’appuyer sur des techniques médicamenteuses et non médicamenteuses 
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(psychothérapie,…). Peu de données existent, la plupart du temps sous forme d’études de cas 

ou de petits échantillons. Certaines molécules semblent avoir montré une efficacité sur 

certains patients, comme le methylphenidate, la levodopa, le ropinirole. D’autres quant à elles 

se sont montrées inefficaces, comme la tianeptine tricyclique, la norepinephrine sélective 

inhibitrice de la recapture de l’atomoxetine (Starkstein, 2012).  

 

IV.3.6. Conséquences de l’apathie dans la maladie de Parkinson  

L’apathie accompagnant la maladie de Parkinson a évidemment des conséquences sur les 

performances du malade dans les activités de la vie quotidienne, qui sont par ailleurs déjà 

entravées par les limitations motrices induites par la maladie. De fait, l’appréciation de la 

qualité de vie du malade mais aussi de son accompagnant seront altérées (Starkstein, 2012 ; 

Drijgers, 2010 ; Leentjens et al., 2008b ; Dujardin et al., 2007). Mais la présence d’une 

apathie importante peut également influencer le pronostic de la maladie.  
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V. Profil psychologique et stimulation cérébrale profonde dans la maladie 
de Parkinson 
 
D’après les données de la littérature et le recul existant sur la SCP des NST dans la MPI, il 

semble que ce traitement chirurgical n’induise pas de troubles neuropsychiatriques à long 

terme (Benabid et al., 2009). Toutefois, cette généralisation est à interpréter en fonction d’une 

certaine variabilité inter-individuelle dans la cohorte des patients parkinsoniens subissant une 

neurochirurgie fonctionnelle, impliquant pour certains patients des changements 

psychocomportementaux plus ou moins marqués et délétères.  

Voon et al. (2006) signale que de manière comparable à ce qui est observé dans la maladie de 

Parkinson hors contexte chirurgical, l’apparition de troubles psychiatriques postopératoires 

serait liée à de différents facteurs pris isolément ou s’associant. Ainsi, elle objective les 

facteurs préopératoires en tenant compte des antécédents psychiatriques, les facteurs 

chirurgicaux tels que la durée de l’intervention, les trajectoires des électrodes, le nombre 

d’électrodes, les éventuelles complications ; les facteurs liés à la stimulation dans noyaux sous 

thalamique, en l’occurrence le placement des électrodes et leurs paramètres ; les facteurs 

postopératoires avec notamment les modifications liées au traitement dopaminergique ; les 

capacités d’ajustement psychosocial et enfin les facteurs liés à la maladie de Parkinson elle-

même c’est-à-dire son caractère dégénératif associé aux lésions non dopaminergiques. 
 

 
V.1. Dépression 
 

Les données rapportées précédemment montraient que la prévalence de la dépression dans la 

maladie de Parkinson est relativement importante, mais que les chiffres apparaissent très 

variables. Malgré tout, Voon et al. (2006) propose que dans le contexte de la neurochirurgie 

fonctionnelle de la maladie de Parkinson, une dépression apparaissant bien après la chirurgie 

serait plutôt liée à l’évolution pathophysiologique de la maladie de Parkinson, alors qu’une 

dépression intervenant en phase aigue de la chirurgie pourrait davantage être liée aux facteurs 

chirurgicaux et post-opératoires ainsi que de stimulation.  

 

V.1.1. La dépression dans le contexte de la stimulation cérébrale profonde 

Pour Castelli et al. (2008) et Kaiser et al. (2008), l’humeur des patients parkinsoniens stimulés 

resterait stable jusqu’à 3 ans après la neurochirurgie fonctionnelle, et avec un probable retour 

au niveau préopératoire. Voon et al. (2006) ajoute qu’il n’existe à ce jour aucune certitude 
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quant à un effet délétère, à long terme, de la stimulation cérébrale profond sur la dépression. 

Selon Benabid et al. (2009), une amélioration de la dépression pourrait s’observer au cours de 

la première année postopératoire, ce qui pourrait induire une amélioration de la qualité de vie 

(Martinez-Martin et al., 2002). La présence ou l’absence d’une dépression serait clairement 

liée à l’évaluation que fait le patient de sa qualité de vie (Martinez-Martin et al., 2002 ; 

Schrag, 2006 ; Montel & Bungener, 2009 ; Gomez-Esteban et al., 2009). Si la présence d’une 

dépression préopératoire peut être considérée comme un facteur de risque, Soulas et al. (2011) 

favorisent l’idée selon laquelle une dépression préopératoire serait un indicateur positif pour 

la stimulation cérébrale profonde, au sens où ils constatent que ces patients-là s’améliorent le 

plus sur le versant de la dépression en postopératoire. Mais, il semble que la persistance de 

dépression et d’une apathie ainsi que des effets secondaires de la neurochirurgie (hypomanie, 

desinhibition, dysarthrie, diminution de la fluence verbale, prise de poids, apraxie d’ouverture 

des yeux) contribueraient à l’altération de la qualité de vie postopératoire, notamment pour les 

dimensions familiales et socioprofessionnelles (Schüpbach et al., 2005).  

Concrètement, dans leur revue, Voon et al. (2006) constatent une prévalence de dépression 

postopératoire allant de 1.5% à 25%. Ils semblent critiquer la validité de ces prévalences au 

vu des biais méthodologiques rapportés plus avant, notamment les critères diagnostiques 

utilisés, le moment de l’apparition de la dépression, l’étiologie de la dépression liée à la 

diminution brutale des traitements dopaminergiques et une dépression telle que décrite au 

sens pathophysiologique du terme.  

 

V.1.2. Dépression et suicide  

Aarsland et al. (2009) mettent en garde concernant la prise en compte du risque suicidaire 

dans la population de parkinsoniens neurostimulés. En effet, il semble que le risque suicidaire 

et le passage à l’acte apparaît plus élevé (Burkhard et al., 2004)  que dans la population de 

parkinsoniens non stimulée ou de patients souffrant d’autres pathologies du mouvement 

(dystonie, tremblement essentiel), constituant la cause de mortalité postopératoire la plus 

importante (Aarsland et al., 2009). Dans leur revue, Voon et al. (2006) identifient un taux de 

tentatives de suicides et/ou de suicide compris entre 0.5% et 2.9% (Burkhard et al., 2004). 

Plus précisément, Voon et al. (2008) objectivent que le risque de tentative de suicide et de 

passage à l’acte réussi (respectivement 0.9% et 0.45%) serait très important durant la première 

année postopératoire, et resterait élevé au cours de la quatrième année (0.04%). Ces dernières 

données semblent cohérentes avec les résultats obtenus dans d’autres études rétrospectives 

témoignant de taux de suicides élevé (Burkhard et al., 2004 ; Soulas et al., 2008), avec pour 
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facteur de risque probable des interventions neurochirurgicales répétées (Soulas et al., 2008). 

Ces auteurs semblent soulever un lien entre le suicide postopératoire et un antécédent 

préopératoire de dépression (Burkhard et al., 2004) ou la présence d’une dépression 

postopératoire (Doshi et al., 2002 ; Soulas et al., 2008 ; Voon et al., 2008). Voon et al. (2006) 

précisent dans leur revue que le facteur de risque représenté par l’antécédent de dépression 

préopératoire n’est pas certain.  

 

V.1.3. Pathophysiologie de la dépression postopératoire 

 
Voon et al. (2006) distinguent deux types de dépression après stimulation sous thalamique 

bilatérale. Ainsi, ils considèrent qu’une dépression apparaissant dans les 3 mois 

postopératoires serait liée à un syndrome de sevrage dopaminergique, interagissant 

probablement avec des éléments prémorbides. Cette hypothèse de l’implication du sevrage 

dopaminergique dans l’apparition d’une dépression associée à la maladie de Parkinson a 

permis de contribuer à affirmer le rôle des circuits dopaminergiques dans la dépression. 

Tandis qu’une dépression apparaissant longtemps après la neurochirurgie serait plutôt en lien 

avec des facteurs prémorbides, l’évolution de la maladie de Parkinson et les facteurs 

psychosociaux. Par ailleurs, il faut signaler que si des symptômes dépressifs en lien avec la 

stimulation peuvent apparaître de façon aigue, ils sont clairement transitoires et rares. Ces 

épisodes pourraient être liés au placement de l’électrode dans le noyau sous thalamique, 

c’est-à-dire de façon rapprochée de sa partie limbique ou alors en lien avec une diffusion du 

courant électrique au sein du noyau sous thalamique ou dans les structures adjacentes, 

ou à une interaction probables avec une sensibilité psychiatrique prémorbide. Il est également 

proposé que des dépressions majeures et postopératoires pourraient être en lien avec un 

mauvais placement des électrodes en dehors du noyau sous thalamique. 

 

 
V.2. Anxiété 
 

V.2.1. L’anxiété dans le contexte de la stimulation cérébrale profonde 

L’anxiété dans la maladie de Parkinson apparaît être une caractéristique non motrice très 

fréquente, mais encore mal connue en termes pathophysiologiques, de spécificité 

diagnostiques et de traitement. Peu de papiers portent sur ce thème, et il semble que peu 

d’intérêt soit également porté à l’anxiété dans le contexte de la stimulation cérébrale profonde 

dans la maladie de Parkinson.  
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Ainsi, Castelli et al. (2006) montre que la stimulation sous-thalamique bilatérale ne semble 

avoir que peu d’effets sur l’anxiété. En effet, dans son échantillon de 65 patients, la majorité 

des patients présente un niveau d’anxiété inchangé entre la période pré et post-opératoire. 

Seulement 18% des patients de son échantillon présenteraient un niveau d’anxiété plus élevé 

en postopératoire, et 23% des patients s’améliorent en postopératoire. D’autres études 

montraient une amélioration franche de l’anxiété en postopératoire (Daniele et al., 2003 ; 

Higginson et al., 2001), qui était conçue pour Higginson et al. (2001) comme une réelle 

diminution de l’anxiété plutôt qu’un épiphénomène lié à l’amélioration des symptômes 

parkinsoniens. Pour Houeto et al. (2002), les patients présentant une anxiété patente en 

postopératoire, en présentaient déjà en phase préopératoire. Il identifie notamment une anxiété 

généralisée avec peur d’un dysfonctionnement soudain du stimulateur.  

 

V.2.2. Cas particulier des troubles obsessionnels compulsifs (TOC) 

 

L’impact positif de la stimulation sous thalamique bilatérale sur certaines caractéristiques de 

l’anxiété telles que les troubles obsessionnels compulsifs (TOC) semble clairement démontré 

actuellement, pour la plupart des patients. Castelli et al. (2006) identifie une amélioration des 

TOC pour 20% de son échantillon de patients, mais aussi une aggravation de ces troubles 

pour 7% des patients. Cette amélioration postopératoire des TOC après stimulation sous-

thalamique bilatérale s’expliquerait par l’activation des fibres sérotoninergiques dans les 

circuits sous-corticaux-limbiques, ou alors, par la diffusion électrique dans la partie limbique 

du noyau sous thalamique (Piacesky et al., 2004 ; Mallet et al., 2002). Un champ de recherche 

spécifique concernant TOC et stimulation sous thalamique s’est d’ailleurs développé 

dernièrement.  

 

 
V.3. Apathie 
 
V.3.1. Fréquence de l’apathie dans le contexte de la stimulation cérébrale profonde 

Le décours de l’apathie après stimulation sous thalamique bilatérale dans la maladie de 

Parkinson semble être un effet comportemental largement identifié et reconnu. En effet, on 

observe pour une partie des patients, une absence d’apathie postopératoire, pour d’autre un 

maintien du niveau d’apathie préopératoire, et pour d’autres encore, une majoration de 

l’apathie postopératoire (Czernecki et al., 2005 ; Castelli et al., 2007 ; Kirsch-Darrow et al., 

2011). Cette aggravation de l’apathie semble être un résultat stable dans la littérature 
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concernant la stimulation sous thalamique bilatérale (Saint-Cyr et al., 2000 ; Houeto et al., 

2002 ; Funkiewiez et al., 2004 ; Funkiewiez et al., 2006 ; Drapier et al., 2006 ; Czernecki et 

al., 2008 ; Denheyer et al., 2009 ; Porat et al., 2009) ou unilatérale (Kirsch-Darrow et al., 

2011). De même qu’il est aujourd’hui difficile d’évaluer la fréquence de l’apathie dans la 

population des patients parkinsoniens, on ne dispose pas d’une quantification de l’échantillon 

des patients parkinsoniens apathiques en postopératoire. Cela s’expliquerait par des biais 

méthodologiques liés à un manque d’homogénéité dans les études concernant les temps 

d’évaluation, les outils utilisés et la gestion du traitement dopaminergique (Thobois et al., 

2010).  

 

V.3.2. Hypothèses explicatives proposées 

Concernant l’apparition ou la majoration de l’apathie après stimulation sous thalamique, 

différentes hypothèses ont été proposées, et certaines restent à l’étude, car aucune d’elle ne 

fait consensus actuellement.  

La première hypothèse concerne un probable effet lésionnel, en lien avec une altération des 

structures cérébrales sur le trajet des électrodes ou la présence d’un oedème (Saint-Cyr et al., 

2000 ; Drapier et al., 2006 ; Kirsch-Darrow et al., 2011).  

 

Ensuite, une autre possibilité porte sur le placement des électrodes au sein même du NST. 

En effet, il semblerait qu’un placement plus ventral et interne dans le NST serait à l’origine 

d’une apathie postopératoire, alors qu’un placement plutôt dorsolatéral préviendrait de 

l’apparition de l’apathie postopératoire. Il existerait donc un probable lien entre un placement 

ventral et une diffusion aux réseaux limbiques du NST (Le Jeune et al. 2009 ; Kirsch-Darrow 

et al., 2011). Il s’agit d’un effet secondaire sur le système limbique, qui semble plausible car 

la seule hypothèse hypodopaminergique ne semble pas expliquer à elle seule l’apathie 

postopératoire, et qu’aucune corrélation entre la diminution du traitement dopaminergique et 

l’apparition de l’apathie n’a été montrée (Funkiewiez et al., 2004 ; Drapier et al., 2006 ; 

Castelli et al., 2007). 

 

Toutefois, les deux hypothèses majeures discutées actuellement sont l’apparition d’une 

apathie postopératoire liée à un sevrage brutal de dopathérapie versus un effet secondaire de 

la stimulation en lien avec une diffusion au circuit limbique du noyau sous thalamique. 

Ainsi, d’une part, le sevrage brutal de la dopathérapie postopératoire aurait un impact sur 

la majoration de l’apathie postopératoire, la stimulation cérébrale profonde ne compensant pas 
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complètement les effets de la dopathérapie sur les déficits des circuits sous-cortico-frontaux 

(Saint-Cyr et al., 2000 ; Funkiewiez et al., 2004, 2006 ; Czernecki et al., 2008 ; Thobois et al., 

2010b ; Kirsch-Darrow et al., 2011). Cette apathie serait donc améliorée par la réintroduction 

d’agonistes dopaminergiques (Funkiewiez et al., 2004 ; Czernecki et al., 2005, 2008). Thobois 

et al. (2010b) vont plus loin en affirmant que chez ces patients parkinsoniens subissant une 

SCP des NST, indemnes de toute détérioration cognitive, l’apathie postopératoire devrait être 

conçue comme un pur syndrome hypodopaminergique mésolimbique, révélé par le sevrage 

dopaminergique. L’apparition différée de l’apathie postopératoire (6 mois après l’opération) 

serait liée avec une réduction de la dopathérapie couplée au remplacement d’un traitement 

médicamenteux pulsatile par une stimulation électrique non pulsatile, contribuant à une 

désensibilitation et une disparition des dyskinésies comme des troubles 

psychocomportementaux de l’ordre du syndrome dyperdopaminergique, révélant le versant 

hypodopaminergique – en l’occurrence l’apathie – chez certains patients. 

 

D’autre part, la majoration de l’apathie postopératoire serait en lien avec l’effet même de la 

stimulation cérébrale à basse fréquence et l’architecture du STN (Saint-Cyr et al., 2000 ; 

Drapier et al., 2006, 2008 ; Kirsch-Darrow et al., 2011). En effet, le STN est un interface 

important entre motricité et composantes neuropsychiatriques, du fait d’un partage des mêmes 

systèmes neuronaux où les altérations peuvent être induites par différentes combinaisons entre 

les différentes boucles sous-cortico-frontales. Il est reconnu que les noyaux sous thalamiques 

sont constitués de 3 parties, l’une dorsolatérale dite sensorimotrice, l’autre médiane et dite 

limbique, et la dernière ventromédiane et dite cognitive. Du fait de la petite taille des noyaux 

sous thalamiques et de la possible diffusion électrique à l’intérieur de cette structure, il semble 

que bien que pour traiter les symptômes moteurs l’électrode soit placée dans la partie 

sensorimotrice du noyau sous thalamique, la diffusion de la stimulation influencerait 

différents circuits fonctionnels, en les activant ou les inhibant, c’est-à-dire les circuits 

émotionnels et associatifs. L’apathie serait davantage liée à l’activation des circuits associatifs 

des noyaux sous thalamiques (Le Jeune et al. 2009) plutôt que de celle des circuits limbiques.  

 

V.3.3. Pathophysiologie de l’apathie postopératoire 

Actuellement, la discussion concernant le facteur explicatif de l’apparition d’une apathie 

après SCP des NST dans la MPI reste virulente puisqu’il s’agit d’un « effet secondaire » très 

délétère pour le patient et sa prise en charge (Castelli et al., 2007). Les deux hypothèses 

principales discutées sont le lien entre apathie et sevrage dopaminergique versus un effet 
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secondaire en lien avec une stimulation involontaire de la partie limbique du NST. Aucun 

consensus ne permet actuellement de déterminer qu’une de ces deux hypothèse explique 

entièrement ce phénomène. Il semble donc probable qu’il existe des interactions complexes 

entre les traitements dopaminergiques et la dénervation dopaminergique mésolimbique 

(Thobois et al., 2010b).  

Ainsi, l’équipe de Thobois (2010b) a travaillé sur cette problématique à l’aide des données 

cliniques et de l’imagerie fonctionnelle. Elle met en évidence le rôle important des lésions 

mésolimbiques plutôt que nigrostriées dans l’apparition de l’apathie. De plus, les données 

d’imagerie (PETscan) permettent de déterminer que cette dénervation mésolimbique serait un 

substrat du syndrome de sevrage de dopaminergique postopératoire, mais aussi que des 

différences individuelles concernant cette dénervation expliquerait l’apparition d’une apathie, 

anxiété ou d’une dépression postopératoire. Ils constatent en effet chez les sujets apathiques, 

une densité plus faible de récepteurs dopaminergiques pré-synaptiques au niveau des circuits 

mésocorticolimbiques. D’autre part, ils constatent l’implication d’autres structures dans 

l’apathie postopératoire, notamment le cortex orbitofrontal, le cortex préfrontal dorsolatéral, 

expliquant respectivement la composante émotionnelle et cognitive de l’apathie. Les cortex 

orbitofrontaux et préfrontaux dorsolatéraux de même que le cortex cingulaire antérieur 

projettent dans le cortex cingulaire postérieur, mettant également en exergue le rôle du cortex 

cingulaire (antérieur et postérieur) dans l’apparition de l’apathie. Des structures sous-

corticales telles que le striatum gauche (surtout ventral, incluant le noyau accumbens), le 

thalamus, le pallidum interne (partie ventrale/limbique essentiellement) seraient également 

impliquées dans l’apparition de symptômes hypodopaminergiques tels que l’apathie, avec un 

effet de latéralité privilégiant la dénervation dopaminergique des noyaux gris centraux 

gauches.  De plus, ils soulignent l’implication possible de la dénervation dopaminergique du 

cortex temporal limbique et de l’amygdale droite dans l’apparition de troubles non moteurs 

tels que l’apathie, l’anxiété et la dépression.  

 

V.3.4. Facteurs covariants  

La possible et reconnue aggravation de l’apathie après SCP des NST fait s’interroger sur la 

présence de facteurs de vulnérabilité rendant certains patients parkinsoniens plus enclins que 

d’autres à développer une apathie postopératoire (Thobois et al., 2010). L’apathie appartient 

aux caractéristiques non motrices de la maladie de Parkinson. Selon une étude récente 

(Thobois et al., 2010b), la présence de fluctuations non motrices préopératoires se révèlerait 

être un facteur de risque majeur pour le développement d’une apathie postopératoire, 



 - 86 -

notamment la dysphorie en OFF, l’euphorie en ON, mais aussi la dépression, l’anxiété ainsi 

que l’apathie. En effet, ils constatent que la dépression, sauf déclenchée par un évènement de 

vie important, apparaîtrait simultanément ou juste après l’apparition de l’apathie. La 

comorbidité entre dépression et apathie est forte, et un continuum entre une apathie 

parkinsonienne isolée et une dépression parkinsonienne associée à une forte composante 

apathique. D’autre part, la présence d’une anxiété préopératoire serait l’un des prédicteurs les 

plus importants de l’apparition de l’apathie postopératoire.  

D’autre part, Drapier et al. (2008) défendent l’hypothèse d’une covariation entre facteurs 

cognitifs et apathie postopératoire. En effet, si la SCP des NST n’induit pas de détérioration 

intellectuelle lorsque les patients sont méticuleusement choisis (Saint-Cyr et al., 2000 ; 

Trépanier et al., 2000 ; Castelli et al., 2006 ; Denheyer et al., 2009), la présence d’un déficit 

de la fluence verbale est un résultat fréquent et reproductible en phase postopératoire 

(Trépanier et al., 2000 ; Funkiewiez et al., 2004; Castelli et al., 2006). Ce déficit serait en lien 

avec la partie associative du STN. Ainsi, une corrélation négative entre les performances à la 

fluence verbale et l’apathie en postopératoire (Funkiewiez et al., 2004, Drapier et al., 2008) 

suggèrerait que les deux phénomènes seraient influencés par le même processus, à savoir 

l’influence des circuits associatifs du STN.  

 

V.3.5. Traitement et prise en charge  

La prise en charge de l’apathie postopératoire peut, comme dans le cadre de la maladie de 

Parkinson classique, être de type médicamenteuse et non médicamenteuse. En effet, on 

considère généralement que l’introduction d’un traitement par agonistes dopaminergiques 

améliorerait l’apathie chez certains patients stimulés (Funkiewiez et al., 2004 ; Czernecki et 

al., 2005, 2008 ; Thobois et al., 2010b) notamment si l’apathie postopératoire s’explique 

uniquement par l’hypothèse de l’arrêt brutal de la dopathérapie. La réintroduction de 

traitements dopaminergiques permettrait également de traiter l’apathie, en prévenant 

l’apparition d’une dépression postopératoire associée à un risque suicidaire (Thobois et al., 

2010b).   
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I. Modèle de l’autorégulation  
 
 

La psychologie de la santé a pour objet d’étude les comportements, les cognitions et 

les émotions liés à la santé, la maladie ou les soins. Ce domaine de la psychologie a permis de 

travailler sur l’explication de ces comportements à travers des facteurs situationnels, 

dispositionnels et socio-culturels. Cependant, l’importance des croyances et des cognitions, 

parfois appelées croyances dans certaines approches, est centrale pour les modèles explicatifs 

des comportements concernant la santé, la maladie et les soins ; il s’agit notamment des 

« modèles des cognitions sociales ». Ces derniers présupposent qu’à travers les perceptions 

d’un individu concernant une question de santé et de son comportement, il est possible de 

comprendre la décision que le patient prendra ainsi que son comportement face à la situation. 

En effet, la force de certaines croyances, l’évaluation du risque ou du comportement qui en 

découle ainsi que l’auto-évaluation du résultat (Bandura, 1994) sont des déterminants des 

changements de comportement. De même, la valeur de la santé (Lau et al., 1986) tout comme 

d’autres considérations telles que la richesse ou le bonheur sont des motivations importantes à 

faire preuve d’un comportement de santé performant. Ainsi, le comportement de santé dont 

fera preuve un individu sera fonction de sa perception du risque en lien avec la situation, des 

bénéfices estimés ainsi que des éventuels coûts (Janz & Becker, 1984 : Figure 13).  

 

 

    Perception du danger 

    Croyances de prédisposition 

    Croyances de gravité 

 

Signal d’action       Probabilité du  

comportement de santé 

 

 

    Perception des bénéfices 

    Perception des coûts  

 

 

Figure 13 : Modèle de croyance en matière de santé (Janz & Becker, 1984). 
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      I.1. Présentation du modèle 
 

   Dans le cadre de la maladie, tout comme pour la santé, les personnes se créent une 

représentation cognitive de la maladie (Petrie & Weinman, 1997). Celle-ci leur permettra 

d’envisager la manière de la gérer ou de faire face au risque encouru. La représentation 

cognitive de la maladie ou « perception de la maladie » est individuelle et détermine les 

réponses comportementales spécifiques à chaque individu, puisqu’il s’efforce activement de 

comprendre ses symptômes et sa maladie. Selon Leventhal, Nerenz & Steele (1984), les 

perceptions de la maladie proposent un cadre permettant au patient de donner un sens à ses 

symptômes, d’évaluer les risques et d’agir de manière appropriée lors du rétablissement.  

Les notions de croyances conceptualisées en tant que « perceptions de la maladie » 

s’intègrent dans le modèle du sens commun d’autorégulation (CSM-SRxiii) développé par 

Leventhal, Meyer et Nerenz (1980 ; Figure 14). Il s’agit d’une extension du modèle de 

traitement parallèle modélisé par Leventhal (1970) concernant la communication de la peur 

centrée sur les comportements de santé. Dans le modèle de l’auto-régulation la régulation de 

soi est conceptualisée comme la résolution de problèmes en psychologie cognitive. Ainsi, les 

processus impliqués dans les actions sont dirigés vers un but. Après identification des buts, ils 

sont comparés aux représentations concernant l’état de la personne, puis interviennent la 

sélection et le déploiement de stratégies pour atteindre ces buts et éviter les obstacles. Enfin, 

l’utilité de ces stratégies sera définie. Précisons que le modèle de CSM démontre que les 

facteurs culturels et sociaux sont complexes et importants pour la régulation de soi. La 

présence des pairs est une condition nécessaire pour la régulation de soi optimale pour la santé 

physique et mentale. Il s’agit d’un modèle de médiation, au sein duquel les stratégies de 

coping font le lien entre les représentations de la maladie et la détresse psychologique 

(Leventhal, 1984).  

Les représentations liées à la maladie ou à la menace de santé sont basées sur des 

sources concrètes et abstraites d’informations, mises à profit dans le but de donner du sens à 

la maladie et de la prendre en charge (Leventhal, 1984). La première source constitue 

l’ensemble des informations « profanes » assimilées par l’individu par l’intermédiaire de son 

environnement culturel et social. La seconde source constitue l’ensemble des informations 

« expertes » pouvant être acquises par l’intermédiaire de personnes faisant autorité dans le 

domaine, telles que les médecins. La dernière source d’information est constituée de 

                                                 
xiii Traduction de l’anglais Common Sense Model of Self-Regulation (CSM-SR) 
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l’expérience présente de la maladie, liée à la perception des symptômes de cette dernière, et 

pouvant s’appuyer sur les expériences antérieures de la maladie.  

Ainsi, chaque attribut des perceptions de la maladie est défini par son contenu c’est-à-

dire une combinaison de symptômes (tremblement, rigidité, bradykinésie) et d’étiquettes 

(maladie de Parkinson), respectivement à un niveau d’expérience et un niveau abstrait.  Les 

« étiquettes » sont offertes par l’environnement culturel qui permet de différencier et 

catégoriser les différents évènements de la maladie, alors que des contacts sociaux influencent 

l’interprétation des informations somatiques ainsi que l’acquisition de processus spécifiques 

de gestion de soi. Le modèle de l’autorégulation cible ces représentations de la maladie, qui 

permettent la sélection des stratégies de coping intervenant pour atteindre des buts de santé 

concrets. En l’occurrence, d’après les informations obtenues, la neurochirurgie fonctionnelle 

apparaît être la meilleure option thérapeutique pour améliorer mon état à ce stade de la 

maladie de Parkinson.  

 Ce modèle de l’autorégulation CSM est un modèle à deux processus de traitement, 

l’un cognitif et l’autre émotionnel. Les représentations cognitives des symptômes et de la 

maladie ainsi que les représentations émotionnelles associées sont transformées selon des 

processus parallèles, comprenant 3 stades. Les stades sont, successivement, les 

représentations (perception), les processus de gestion (stratégies de coping) et les processus 

d’évaluation. La phase initiale de perception a pour objectif de tenter de comprendre la 

maladie en créant des représentations de celle-ci grâce à la collecte de stimuli internes et 

externes, pouvant se rapprocher des prototypes de la maladie à la disposition du malade. Ces 

représentations cognitives de la maladie auront un impact sur les représentations 

émotionnelles de la situation, en induisant éventuellement une peur ou une anxiété ou à 

l’inverse une sérénité. L’élaboration de ces représentations de la maladie conduira le malade à 

sélectionner et mettre en place des stratégies de coping lui permettant de faire face à sa 

maladie en la contrôlant ou en éliminant sa menace (Leventhal et al., 2003). Ces mécanismes 

peuvent être automatiques ou conscients et ont pour but de retourner à un état d’homéostasie.  

La dernière étape consiste pour le malade à évaluer l’efficacité des stratégies de coping mises 

en place pour gérer la situation, et donc de décider de maintenir ces stratégies ou d’en changer 

selon le résultat de l’évaluation (Ogden, 1999). Cette évaluation est réalisée en prenant en 

compte la possibilité de diminuer le risque pour la santé et les obstacles rencontrés en tentant 

de le faire, et cela en fonction de la représentation qui a conduit à l’utilisation de cette 

stratégie et sa relation avec le statut biologique de l’individu, chacun utilisant ses stratégies 

propres. 
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                Evaluation des 
                Stratégies de coping 
 
 
 
 
   Représentation cognitive     Style et stratégies  
   Du risque pesant sur la santé    de coping     
 

Résultat de la maladie 
 
Stimulis situationnels 
(internes / externes) 
                Résultat émotionnel 
                   
 

Représentation de l’émotion     Stratégies   
   (peur, détresse)     de coping     
 
 
                Evaluation des 
                Stratégies de coping 
 
 
 
 
 
Figure 14 : Modèle de l’autorégulation (Leventhal et al., 1980)
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Les perceptions de la maladie sont caractérisées par 5 éléments cognitifs (Bishop, 

1995) ayant un lien logique entre eux. Il s’agit de : 

- l’identité c’est-à-dire la manière dont le personne désigne sa maladie et y associe des 

symptômes ; 

- la cause c’est-à-dire ce que l’individu se représente de l’étiologie de sa maladie 

(causes simples et uniques versus causes multiples) ; 

- la durée c’est-à-dire la durée de la maladie estimée par le personne, soit un caractère 

aigu versus chronique ; 

- les conséquences notamment les effets et résultats de la maladie ; 

- la guérison/le contrôle c’est-à-dire à quel point le personne pense pouvoir contrôler ou 

guérir sa maladie. 

Il semblerait donc que les 5 processus cognitifs décrits ci-dessus aient un lien logique 

et seraient modulées par l’intégration de nouvelles informations à la structure des cognitions 

existantes. Ces processus cognitifs semblent cohérents avec deux principes sous-tendant le 

modèle du sens commun, à savoir que les gens agissent comme des scientifiques du sens 

commun lorsqu’ils construisent leur représentation de la maladie, et ces représentations 

permettent la génération d’objectifs pour la gestion autonome de la maladie à travers des 

procédures pour atteindre le but et des critères d’évaluation de l’efficacité. 

Toutefois, Leventhal (2001) insistera sur l’importance du développement parallèle de 

représentations cognitives et émotionnelles dans le modèle CSM (Figure 15), en réponse à la 

maladie ou à toute menace de santé, qui induira le développement de stratégies de coping 

basées respectivement sur le problème et sur l’émotion. Ainsi, les 5 processus cognitifs 

initiaux ont été complétés, afin de mieux intégrer les aspects émotionnels liés aux perceptions 

de la maladie.  

- D’une part, la dimension de représentation émotionnelle de la maladie a été ajoutée.  

- D’autre part, la dimension guérison/contrôle initialement conceptualisée et été divisée 

en une dimension de contrôle personnel et une dimension de contrôle du traitement ;  

- de même, la durée initialement théorisée a été distinguée en une chronologie 

aigue/chronique et une chronologie cyclique.  

- Enfin, la dimension de cohérence de la maladie a été introduite, reposant sur une sorte 

de métacognition, permettant à la personne de déterminer l’adéquation entre la 

représentation de la maladie et la compréhension cohérente de celle-ci. 
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Figure 15 : Modèle de l’auto-régulation adapté par Leventhal (2002). 
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Les représentations cognitives de la maladie sont personnelles, comme cela a été dit 

précédemment. Ainsi, elles peuvent être investiguées soit à travers un entretien, soit grâce à 

un outil spécifique. L’ Illness Perception Questionnaire (IPQ) a été développé par Weinman, 

Petrie, Moss-Morris et Horne (1996) puis a été révisé par Moss-Morris et coll. en 2002 pour 

aboutir à l’IPQ-R (Illness Perception Questionnaire-Revised). Les études réalisées au sein de  

différentes populations de patients ont révélés des associations entre les perceptions de la 

maladie et les réponses émotionnelles, cognitives et comportementales en réponse à la 

maladie (e.g., Heijmans, 1999; Jessop, & Rutter, 2003; Petrie, Weinman, Sharpe, & Buckley, 

1996). 

 

En résumé, le modèle d’autorégulation développé par Leventhal et al. s’appuie sur 

l’idée que les représentations cognitives et émotionnelles déterminent le comportement d’une 

personne. Les dites représentations cognitives et émotionnelles sont activées par des facteurs 

externes (environnement) et des facteurs internes (vécu de la maladie). Ce modèle traduit les 

échanges permanents entre l’individu et son environnement, à travers les représentations de la 

maladie, le déploiement de stratégies de coping, et l’évaluation du résultat de ces stratégies. 

Les représentations de la maladie sont donc propres à chaque individu, et évolutives en 

fonction de facteurs externes (expériences réalisées, informations), de l’évolution de la 

maladie et des prises en charges proposées (traitements). Pour conclure, Weinman et 

Figueiras (2002) proposaient l’idée selon laquelle l’avancée des connaissances concernant les 

cognitions et leur influe sur les comportements de santé permettra « d’élaborer des 

interventions basées sur la cognition, afin de modifier les croyances et de changer ainsi le 

comportement en vue d’améliorer les résultats ». 

 

 

I.2. Perception de la maladie de Parkinson 
 
La maladie de Parkinson est une maladie neurodégénérative, incluant des composantes 

motrices et non motrices, pour laquelle aucun traitement curatif n’est disponible à ce jour.  

Il n’existe, à notre connaissance, aucune donnée concernant les perceptions de la maladie de 

Parkinson dans le contexte de la stimulation cérébrale profonde. Nous nous sommes donc 

attachés aux quelques données accessibles concernant la maladie de Parkinson et les 

représentations de la maladie. Cette littérature est relativement récente (Hurt et al., 2013b) et 

peu abondante. 
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Selon Hurt et al. (2013b), la perception de la maladie de Parkinson a un impact sur l’humeur 

des patients et leur participation aux activités de la vie quotidienne. Ces perceptions auraient 

également un impact potentiel sur l’adaptation à cette maladie neurodégénérative. Il apparaît 

nécessaire que les évaluations proposées se focalisent sur les spécificités de cette maladie.  

D’après une étude quantitative ayant utilisé l’IPQ-R, la maladie de Parkinson serait perçue par 

les patients comme une maladie chronique, ayant des conséquences importantes dans leur vie 

quotidienne, et dont les causes ne seraient pas ou mal identifiées (Hurt et al., 2013b).  

 

I.2.1 Des perceptions liées à l’âge, la sévérité et la durée d’évolution de la maladie 

Selon les travaux d’Evans & Norman (2009), les déterminants d’un bien-être psychologique 

dans la maladie de Parkinson seraient la perception du contrôle personnel, des conséquences 

liées à la maladie et la régulation émotionnelle.  

De plus, des facteurs tels que l’âge et la sévérité de la maladie influenceraient les perceptions 

liées à la maladie de Parkinson (Hurt et al., 2013b). Les patients les plus jeunes identifieraient 

plus de symptômes, plus de conséquences négatives, une chronologie chronique et cyclique, 

ainsi qu’une représentation émotionnelle négative plus importante que des patients plus âgés. 

Par ailleurs, des symptômes moteurs plus sévères corrèleraient avec une chronologie cyclique, 

une représentation émotionnelle négative et la perception de conséquences plus importantes. 

Par ailleurs, la perception d’une chronologie cyclique prédirait une détresse psychologique 

plus importante chez les personnes ayant une longue durée d’évolution de la maladie, alors 

que la perception d’un contrôle personnel prédirait une détresse psychologique plus 

importantes chez les personnes ayant une durée d’évolution plus courte. Cette dernière 

distinction serait à mettre en lien avec le fait que l’acceptation de la maladie de Parkinson se 

ferait progressivement en fonction de la durée d’évolution de la maladie.  

 

I.2.2 La perception de la causalité liée à la maladie de Parkinson 

La notion de maladie de Parkinson idiopathique fait référence au fait que la cause de la 

maladie n’a pas pu être déterminée pour l’instant. A l’échelle IPQ-R, les patients semblent en 

effet ne pas identifier formellement de cause à leur maladie par rapport aux propositions qui 

leur sont faites (Hurt et al., 2013b). Cette sous-échelle n’aurait qu’une valeur limitée et 

nécessite d’être adaptée à la maladie de Parkinson. L’étude qualitative menée par Eccles et al. 

(2011) auprès de patients parkinsoniens met en évidence le fait que les notions de cause et de 

contrôle de la maladie de Parkinson apparaissent à la fois liées et indépendantes dans les 

entretiens, mais aussi personnelles. Les incertitudes causales liées à la maladie de Parkinson 
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sont de différents niveaux. En effet, le premier niveau s’intéresse aux causes des changements 

moteurs et cognitifs liés à la maladie et répondant à la question « qu’est-ce qui cause mes 

symptômes ? ». Un second niveau porte sur les facteurs étiologiques et les mécanismes liés à 

la maladie, avec pour question « qu’est-ce qui cause la maladie de Parkinson ? ». Un dernier 

niveau s’intéresse à la cause du déficit dopaminergique chez le patient avec pour question 

« pourquoi j’ai développé la maladie de Parkinson ? ». Les incertitudes causales liées à la 

maladie de Parkinson pourraient d’autre part être source d’espoir, car une perception erronée 

de la maladie (ma maladie est curable) peut être liée à un espoir d’amélioration (après la 

chirurgie, je n’aurai plus de symptômes).  

 

I.2.3 La perception du contrôle lié à la maladie de Parkinson 

La nature non curable de la maladie de Parkinson induirait une faible perception de contrôle 

(Hurt et al., 2013b), comme dans de nombreuses pathologies neurodégénératives (maladie de 

Huntington, sclérose latérale amyotrophique,…). En effet, les traitements permettent de 

contrôler les symptômes, mais ne permettent pas actuellement de guérison ou de prévenir 

l’accentuation de la maladie. A l’inverse, une forte perception de contrôle semble liée à une 

perception irréaliste de la maladie de Parkinson, et serait délétère car le patient chercherait 

moins de soutien de la part des professionnels (Hurt et al., 2013b). Pour Eccles et al. (2011), 

la perception de contrôle de la maladie de Parkinson interviendrait à différents niveaux. Un 

premier niveau constituerait en un contrôle des symptômes, c’est-à-dire le fait de faire de 

l’exercice physique, de jouer de la musique, de suivre un régime alimentaire, mais surtout, 

pour les parkinsoniens, de suivre son traitement médicamenteux. D’ailleurs, la compliance au 

traitement serait forte dans la maladie de Parkinson même en dehors d’une représentation 

cohérente de la maladie. Le second processus de contrôle s’appuie sur le passage entre le déni 

de la maladie et l’acceptation de la situation. L’acceptation serait un processus difficile et non 

linéaire dans le contexte de la maladie de Parkinson. Le déni aurait un caractère adapté 

dépendant du contexte et de la signification pour la personne. Le sens donné à la maladie de 

Parkinson serait spécifique à l’expérience de la personne. Evans & Norman (2009) appuient 

l’idée selon laquelle l’acceptation ou l’accommodation à la maladie permettrait le maintien 

d’une perception de contrôle pondérée et réaliste, et induirait une meilleure adaptation 

psychologique à la maladie.   
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I.2.4 Perception positive versus négative de la maladie de Parkinson 

Par ailleurs, il semblerait qu’un fort sentiment d’optimisme ne serait pas adapté dans le 

contexte des maladies chroniques telles que la maladie de Parkinson (Hurt et al., 2013a). Il 

conduirait à une utilisation de moins de stratégies de coping adaptées et aurait peu de bénéfice 

sur le bien-être psychologique. Malgré tout, une perception positive plus globale de la 

maladie de Parkinson prédirait une meilleure qualité de vie et un meilleur bien-être 

psychologique, à part concernant le contrôle du traitement.  

A l’inverse, une représentation négative de la maladie de Parkinson et/ou un coping centré sur 

l’évitement ou la résignation serait lié à une détresse psychologique plus importante (Evans & 

Norman, 2009).  

 

I.2.5 Des pistes d’intervention sur les perceptions liées à la maladie de Parkinson 

Au vu des éléments décrits concernant la perception de la maladie de Parkinson, notamment 

en terme de cause et de contrôle, mais aussi en terme de lien entre ces perceptions et la 

détresse psychologique, les auteurs proposent différentes formes de prise en charge 

psychothérapiques. Eccles et al. (2011) expose l’intérêt de mettre à disposition de certains 

patients parkinsoniens des programmes d’éducation thérapeutiques, afin d’augmenter leurs 

connaissances liées à la maladie, même si cela ne conduit pas obligatoirement à une meilleure 

cohérence de la maladie. Hurt et al. (2013b) propose de travailler sur l’acceptation du manque 

de contrôle et l’adaptation au caractère imprévisible de la maladie de Parkinson, afin de 

rendre les perceptions liées à la maladie moins « irréalistes ». Par ailleurs (Hurt et al., 2013a), 

il serait important de proposer des thérapies ciblées en fonction des spécificités des patients. 

Par exemple, des thérapies ciblées sur les patients pessimistes et sans espoir semblent 

intéressantes afin de développer une perception positive de la maladie afin de maximiser 

l’adaptation et le bien-être psychologique. Des thérapies issues des TCC (thérapie 

comportementale et cognitive) ou des thérapies basées sur les stratégies de coping 

(« meaning-making ») semblent intéressantes pour permettre aux personnes d’adopter une 

stratégie plus efficace pour changer leurs croyances spécifiques et aider au développement 

d’une attitude plus optimiste en général. Evans & Norman (2009) précisent également que des 

techniques issues des TCC seraient intéressantes pour favoriser l’acceptation à la maladie 

(« Acceptance and Commitment Therapy »).  
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En somme, quelques données commencent à apparaître concernant les perceptions liées à la 

maladie de Parkinson. L’IPQ-R apparaît l’outil le plus utilisé, mais il semble que certaines de 

ses sous-échelles, notamment l’identité et les causes, ne soient pas clairement adaptées à la 

maladie de Parkinson. Hurt et al. (2013) propose donc une utilisation adaptée et appropriée de 

cet outil, peut être en choisissant les items à explorer plutôt que de la proposer en entier, en 

attendant que des sous-échelles plus adaptées au caractère chronique et incurable lié à la 

maladie de Parkinson soient élaborées et disponibles. 

 

I.3. Perception de la stimulation cérébrale profonde 
 
A notre connaissance, il n’existe pas d’étude portant sur la perception que peuvent avoir les 

patients parkinsoniens du traitement par stimulation cérébrale profonde.  

Globalement, il existe une littérature portant sur l’importance des attentes concernant le 

résultat d’un acte chirurgical dans différentes pathologies (chirurgie orthopédique (Mancuso 

et al., 2002 ; Mancuso et al., 2003), chirurgie de l’épilepsie (Bowers et al., 2009 ; Bower Baca 

et al., 2009), urologie (Mallett et al., 2008),…). A notre connaissance, aucune publication ne 

semble avoir été recensée dans le domaine de la neurochirurgie fonctionnelle de la maladie de 

Parkinson. Aucun outil spécifique d’évaluation des attentes concernant la neurochirurgie ne 

semble être disponible, voilà pourquoi il a été très intéressant pour notre équipe de développer 

un outil spécifique intitulé Echelle de Perception de la Stimulation Cérébrale Profonde 

(EPCSP). Ce questionnaire est présenté dans la seconde partie (méthodologie).  

 

 
 
II. Présentation de la Struktur-Lege Technik   
 
Le modèle de la Heidelberger Struktur-Lege Technik, utilisé pour la reconstitution des 

entretiens lors de la prise en charge psychothérapique préopératoire, est présenté sous forme 

d’un article, publié en 2009 dans le Journal de Thérapies Comportementales et Cognitives 

(JTCC).  
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CHAPITRE III :  
 

L’étude  
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I. Revue de la littérature  
 
La revue de la littérature concernant les questions de coping, qualité de vie et adaptation 

sociale dans le contexte de la stimulation sous thalamique bilatérale, dans la maladie de 

Parkinson, est présenté sous forme d’un article intitulé « Neurosurgery in Parkinson’s 

Disease : social adjustment, quality of life and coping strategies », accepté dans la revue 

Neural Regeneration Research (NRR), sous presse.  
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II. Problématique  
 
 
Depuis plusieurs années, la prise en charge de la maladie de Parkinson a nettement évolué, en 

particulier concernant le traitement des symptômes moteurs, classiquement  la triade 

parkinsonienne constituée du tremblement, la rigidité et l’hypokinésie. Initialement, c’est 

l’arrivée des traitements dopaminergiques en Europe qui a instauré un bénéfice clair dans 

l’approche de la motricité du parkinsonien. La seconde évolution sera l’apogée de la 

neurochirurgie dans la clinique de la maladie de Parkinson, avec d’abord des techniques 

lésionnelles (thalamus et pallidum par exemple), puis par l’approche de la neurochirurgie 

fonctionnelle, avec l’avènement de la stimulation cérébrale profonde chronique des noyaux 

sous thalamiques comme traitement phare des formes avancées de cette maladie.  

Cependant, la maladie de Parkinson est une pathologie complexe, qui on le sait de mieux en 

mieux, combine des aspects moteurs à des aspects non moteurs, nous nous intéresserons 

principalement dans notre propos à ces derniers, notamment aux facteurs psychiatriques et 

neuropsychologiques. Actuellement, si l’effet de la stimulation intra-cérébrale chronique est 

bien connu sur les aspects de la motricité du parkinsonien strictement sélectionné au niveau 

neurologique, psychiatrique et neurocognitif, ces seules composantes ne suffisent pas. Aussi, 

l’intérêt pour le profil psychiatrique des patients devient une considération majeure et de 

nombreux travaux fleurissent par des équipes nationales et internationales, concernant le lien 

entre le profil psychiatrique des patients et leur devenir postopératoire.  

Plus spécifiquement, une équipe française a mis en exergue, dès 2002 (Houeto et al., 2002 ; 

Agid et al., 2006 ; Houeto et al., 2006 ; Schüpbach et al., 2006 ; Schüpbach et al., 2008) et 

grâce initialement à une étude rétrospective, la présence d’une mauvaise adaptation sociale 

chez certains patients parkinsoniens ayant bénéficié d’une stimulation cérébrale profonde, et 

ce malgré une amélioration motrice spectaculaire. Toutefois, ce trouble de l’adaptation sociale 

postopératoire est remis en question par d’autres équipes étrangères qui ne la constatent pas. 

Cela suscite de nombreuses interrogations, notamment quant au biais socio-culturel induit par 

le modèle de société française sur l’adaptation sociale postopératoire de certains de nos 

patients, mais cela questionne également sur l’évaluation de cette dimension dans le contexte 

de la stimulation cérébrale profonde. L’équipe de la Salpêtrière (Houeto et al., 2002 ; Agid et 

al., 2006 ; Houeto et al., 2006 ; Schüpbach et al., 2006 ; Schüpbach et al., 2008), dans le cadre 

de ses études, utilisait comme outils de mesure de l’adaptation sociale notamment des 

entretiens approfondis ou l’échelle d’hétéro-évaluation Social Adjustment Scale- SAS, qui est 

l’une des plus anciennes échelles d’évaluation de cette dimension. La notion d’adaptation 
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sociale tout comme cette échelle d’évaluation ont été développées principalement dans le 

cadre de pathologies psychiatriques comme la dépression ou la schizophrénie, afin de tester le 

bénéfice de certaines thérapies médicamenteuses et non médicamenteuses sur la réintégration 

socio-professionnelle des patients. Les auteurs français travaillant sur cette notion 

d’adaptation sociale conseillent de rechercher concrètement cette caractéristique chez les 

patients stimulés, car une mauvaise adaptation sociale, en dépit d’une motricité améliorée, 

peut potentiellement conduire à des suicides. En effet, la prise en compte de cette mauvaise 

adaptation sociale est très importante car il a été montré un désinvestissement socio-

professionnel chez certains patients, avec notamment en phase postopératoire, des refus de 

réinvestir la vie professionnelle alors que l’autonomie motrice était retrouvée, et d’un point de 

vue personnel, des divorces chez certains patients redevenus autonomes. Cependant, 

actuellement, de nombreux auteurs (Houeto et al., 2002 ; Agid et al., 2006 ; Houeto et al., 

2006 ; Schüpbach et al., 2006 ; Schüpbach et al., 2008) soulignent l’existence de cette 

mauvaise adaptation sociale postopératoire, qui serait mise en lien avec des attentes irréalistes 

concernant le résultat de la chirurgie (redevenir comme avant la maladie de Parkinson, alors 

qu’entre-temps la situation motrice, professionnelle, sociale et familiale a évolué), et la 

nécessité de la rechercher.  Cependant, aucune équipe n’a à ce jour et à notre connaissance 

proposé de prise en charge adaptée à cette dimension. Précisons toutefois que dans le cadre de 

la neurochirurgie fonctionnelle de la maladie de Parkinson en France, les patients bénéficient 

classiquement d’un suivi pluridisciplinaire constitué au minimum du neurologue, d’un 

psychiatre, d’un neuropsychologue.  

Ainsi, le premier axe d’analyse du présent travail de thèse cherche à aller plus loin concernant 

la prise en charge des patients parkinsoniens sélectionnés pour une neurochirurgie 

fonctionnelle, en terme de prise en charge préparatoire à cette forme de traitement. Cette 

préparation préopératoire constitue en l’application d’une méthodologie d’entretien semi-

structuré nommé Struktur-Lege Technik (Scheele & Groeben, 1988 ; Scheele & Groeben, 

1988 ; Groeben et al., 1988 ; Scheele, 1990, 1992). Cette méthodologie d’entretien a été 

largement développée en Allemagne, dans le contexte scolaire, et permet après un entretien 

approfondi sur une dimension particulière, de pouvoir reconstruire la structure des cognitions 

évoquées lors dudit entretien. La spécificité de cette méthodologie permettra ensuite de 

proposer une méthodologie de restructuration cognitive issue du champ des Thérapies 

Comportementales et Cognitives à des cognitions jugées dysfonctionnelles, en somme, les 

attentes irréalistes décrites dans la littérature (Houeto et al., 2002 ; Agid et al., 2006 ; Houeto 

et al., 2006 ; Schüpbach et al., 2006 ; Schüpbach et al., 2008). Cette étude s’inscrit dans le 
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cadre d’un Protocole Hospitalier de Recherche Clinique –PHRC national et multicentrique, 

incluant les CHU de Nancy, Strasbourg et Clermont-Ferrand. Le développement de cette prise 

en charge préopératoire des patients parkinsoniens sujets à la neurochirurgie fonctionnelle 

constitue une avancée majeure dans la prise en charge classique des patients, 

puisqu’actuellement aucune méthodologie n’a été validée dans ce domaine précis. 

La prise en charge sera en effet basée sur différents aspects de l’adaptation sociale, comme 

définie par Weissman (1975), à savoir l’interaction du sujet avec son activité professionnelle 

ou son travail à domicile, son interaction avec la vie sociale et sa participation aux loisirs, son 

implication dans la vie familiale en générale et en particulier avec ses enfants et son conjoint, 

ainsi que son rapport à la situation matérielle. Cela constituera donc un premier pas vers la 

prise en charge psychothérapique des patients parkinsoniens neurostimulés.   

Premièrement, le profil psychiatrique des patients parkinsoniens tel qu’il est classiquement 

décrit comporte un terrain anxio-dépressif ainsi qu’une apathie plus ou moins marquée. Ce 

tableau psychiatrique s’expliquerait, au moins partiellement, par l’approche 

neurophysiologique. On questionne l’effet de la préparation psychologique préopératoire des 

patients sur le profil psychiatrique des patients en interaction avec leur évaluation de qualité 

de vie, et cela dans la perspective d’une chirurgie lourde et pourvoyeuse d’un accroissement 

de l’anxiété, mais également dans l’optique d’un changement radical en postopératoire. 

D’autre part, la notion de caractéristiques non motrices de la maladie de Parkinson, en plus 

d’intégrer des aspects psychiatriques et autonomiques, inclue également des aspects 

neurocognitifs. Il est classiquement admis et documenté que les patients parkinsoniens non 

déments présentent un profil neuropsychologique caractérisé soit par l’absence de troubles, 

soit par la présence de troubles attentionnels et exécutifs isolés, sans atteinte authentique de la 

mémoire c’est-à-dire de syndrome amnésique, et sans atteinte instrumentales (langage, 

gnosies, praxies, visuo-construction, calcul). Certaines difficultés de communication ont 

toutefois été décrites notamment en lien avec une hypophonie ou une dysarthrie. Bien que les 

patients sélectionnés pour la neurochirurgie fonctionnelle ont été choisis de façon stricte au 

niveau neuropsychologique, sur la base de leur efficience intellectuelle, leur profil mnésique 

et exécutif, ceux-ci pouvant toutefois présenter des difficultés exécutives isolées n’interférant 

pas avec leur autonomie. Il nous semble donc intéressant d’essayer de comprendre s’il existe 

un lien entre le profil neuropsychologique présenté par les patients parkinsoniens en 

préopératoire et le bénéfice qu’ils pourront tirer de la restructuration cognitive proposée pour 

ceux du groupe interventionnel. 
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D’autre part, la maladie de Parkinson s’inscrit dans le cadre des maladies chroniques. Dans le 

cadre du modèle du Sens Commun d’Autorégulation- CSM-SR (Leventhal, Meyer & Nerenz, 

1980 ; Leventhal, Brissette & Leventhal, 2003), nous avons choisi d’utiliser l’outil générique 

le plus couramment utilisé pour mesurer la perception de la maladie, à savoir l’Illness 

Perception Questionnaire- IPQ-R (Weinman, Petrie, Moss-Morris & Horne, 1996). Mais, si 

l’on considère la stimulation cérébrale profonde comme traitement spécifique de la maladie 

de Parkinson, nous en mesurerons la perception par une échelle que nous avons créée, faute 

d’en avoir recensée une existante. La création des items de cette échelle a été effectuée grâce 

à une première validation « experte » grâce aux données tirées d’entretiens préliminaires avec 

des patients parkinsoniens non stimulés et stimulés, et ensuite, nous avons validé cette échelle 

statistiquement, grâce aux passations dans notre échantillon de patients. 
De plus, la notion de coping est souvent associée à celle de qualité de vie. Dans le contexte de 

la maladie de Parkinson en général et de la neurochirurgie fonctionnelle de cette dernière en 

particulier,  très peu d’études ont abordé la question de la mise en place des stratégies de 

coping face à la stimulation cérébrale profonde, c’est-à-dire en phase préopératoire mais aussi 

en phase postopératoire, lorsqu’il s’agit respectivement d’aborder la perspective d’une 

chirurgie longue et lourde mais aussi la perspective de changements notables au réveil de 

cette dernière.  

D’autre part, il est reconnu que la neurochirurgie fonctionnelle a un impact sur la qualité de 

vie postopératoire des patients parkinsoniens. En effet, il est admis que l’amélioration motrice 

induite par ce traitement entraine une amélioration de la qualité de vie « physique ». 

Toutefois, il apparaît que la dimension « mentale » de la qualité de vie ne soit que peu voire 

pas du tout améliorée en postopératoire.  

De nombreux auteurs (Houeto et al., 2002 ; Agid et al., 2006 ; Houeto et al., 2006 ; 

Schüpbach et al., 2006 ; Schüpbach et al., 2008) questionnent en effet l’impact, comme pour 

ce qui concerne l’adaptation sociale, d’attentes irréalistes concernant le résultat de la 

chirurgie, qui induiront une probable déception postopératoire en regard de la situation réelle. 

La prise en charge développée pourra ainsi avoir un impact sur la qualité de vie « mentale » 

postopératoire des patients, de façon couplée à son effet sur l’adaptation sociale.  

 
 
 
III. Objectifs  
 
La présente étude comporte divers objectifs de recherche, en lien avec l’appréciation de 

l’impact de la restructuration cognitive sur la perception de la maladie de Parkinson et de son 



 129

traitement neurochirurgical, mais aussi sur les dimensions du profil psychiatrique et 

psychologique des patients.  

 

Le premier axe de travail portera sur l’appréciation de l’impact d’une thérapie de 

restructuration cognitive sur le profil psychiatrique des patients parkinsoniens bénéficiant 

d’un traitement neurochirurgical de leur maladie. Au niveau psychiatrique, l’humeur et le 

comportement seront mesurés.  

 

Le second axe de travail consistera à déterminer l’existence d’un lien entre les capacités 

neuropsychologiques des patients et leur propension à bénéficier de la restructuration 

cognitive. En effet, au vu du profil neuropsychologique des patients parkinsoniens 

neurostimulés et notamment l’existence de troubles exécutifs minimes chez certains d’entre 

eux, nous chercherons à en déterminer l’impact sur la restructuration cognitive et donc sur 

l’évaluation de la perception de la maladie et de la neurochirurgie. 

 

Le troisième axe de travail portera sur l’évaluation de l’impact de la restructuration cognitive 

sur la perception qu’a le patient de sa maladie de Parkinson et de la neurochirurgie 

fonctionnelle proposée comme traitement de la maladie.  

 

Un quatrième axe de travail s’intéressera aux stratégies de coping développées par les patients 

parkinsoniens aux différentes étapes du suivi préopératoire et postopératoire.  

 

Un cinquième axe de travail portera sur l’évaluation de la qualité de vie lors des différentes 

étapes pré- et post-chirurgicales. Nous chercherons également à comprendre les liens entre les 

stratégies de coping développées et les différentes variables de qualité de vie.  

 

Un dernier axe de travail s’intéressera à l’évaluation de l’adaptation sociale en lien avec la 

prise en charge psychothérapique préopératoire.  
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IV. Hypothèses générales  

 
Au vu de la structuration méthodologique de l’étude, avec 3 groupes de patients candidats à la 

stimulation cérébrale profonde -incluant un premier groupe bénéficiant d’une prise en charge 

préparatoire restructurative, un second bénéficiant d’une prise en charge non structurée et le 

troisième ne bénéficiant d’aucune préparation préopératoire- nous pouvons donc formuler les 

hypothèses générales suivantes. La présente étude étant tributaire d’une chirurgie cérébrale, 

les présentes hypothèses de travail seront pensées dans le cadre d’absence de complications 

opératoires ou postopératoires, de nature cérébrale, neurologique, psychiatrique ou 

neuropsychologique.  

En premier lieu, en connaissance du profil psychiatrique des patients parkinsoniens, 

notamment les aspects anxio-dépressifs et apathiques, nous nous attendons à ce que le profil 

psychiatrique évolue en fonction du temps de l’évaluation, en interaction avec l’évolution de 

la qualité de vie perçue.  

Ensuite, nous cherchons à vérifier que le profil neurocognitif des patients reste stable dans le 

temps, entre la visite préopératoire et celle de 6 mois postopératoire.  

Par ailleurs, nous nous attendons à ce que la perception de la maladie de Parkinson mais 

surtout de la stimulation cérébrale profonde ait évolué en fonction du temps de l’évaluation 

mais également du groupe de patients.  

Nous nous attendons par ailleurs à ce que le bénéfice de la restructuration cognitive sur la 

perception de la maladie, de l’intervention soit modulé en fonction du statut 

neuropsychologique des patients. 

D’autre part, on suppose que le temps de l’évaluation a un impact sur la mise en place de 

stratégies de coping dans le cadre de la stimulation cérébrale profonde, puisque le statut de 

malade change, comme décrit par Montel et Bungener en 2009 dans le seul contexte de la 

maladie de Parkinson. 

D’autre part, nous cherchons à montrer que l’évaluation de la qualité de vie sera modulée par 

le temps de l’évaluation, mais probablement également par le groupe d’appartenance des 

patients. Il reste à tenir compte de l’impact des stratégies de coping sur la perception de la 

qualité de vie. 

Enfin, nous nous attendons à ce que l’évaluation de l’adaptation sociale soit modifiée aux 

différents moments d’évaluation préopératoire et postopératoire et cela pour chaque groupe de 

patients.  
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MÉTHODOLOGIE 
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I. Méthode  
 
I.1. Lettre aux éditeurs 
 
La méthodologie de notre étude a été publié dans un article intitulé « A methodology to 

improve social adjustment after bilateral subthalamic nucleus deep brain stimulation in 

Parkinson’s disease », paru en 2012 dans International Journal of Geriatric Psychiatry.  
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I.2. Description de la population 
 
Les participants inclus dans notre étude sont des patients atteints de la maladie de Parkinson et 

candidats à la stimulation cérébrale profonde des noyaux sous thalamiques. Ceci induit qu’ils 

ont été scrupuleusement choisis par l’équipe pluridisciplinaire (neurochirurgien, 

neurologue(s), neuropsychologue(s), psychiatre) de chaque centre de recrutement, comme 

décrits dans la partie I du présent manuscrit. L’ensemble des patients bénéficiait d’une prise 

en charge de la sécurité sociale, était capable de se plier aux exigences de l’étude en terme de 

déplacements, et aucun des participants n’était sous protection judiciaire (tutelle, curatelle). 

Les caractéristiques démographiques ainsi que les caractéristiques liées à la maladie de 

Parkinson (mesurées en ON traitement et ON stimulation) sont décrites pour chaque 

échantillon de patient ayant bénéficié d’une évaluation spécifique, dans chacun des chapitres 

de résultats (troisième partie).  

 

 
I.3. Matériel 
 
Les patients parkinsoniens inclus dans l’étude bénéficiaient d’une évaluation 

multidimensionnelle incluant des aspects neurologiques, psychiatriques, psychologiques et 

comportementaux, et neuropsychologiques.  

 

Les aspects neurologiques sont évalués grâce à l’échelle UPDRS (Unified Parkinson’s 

Disease Rating Scale, Fahn et al., 1987). Il s’agit d’une échelle composite issue d’un 

consensus pour une évaluation simple de la progression de la maladie de Parkinson et de 

l’efficacité des traitements. Elle se compose en 6 sections, pouvant être utilisées séparément. 

La section I s’intéresse à l’état psychique, comportemental et thymique du patient, en 4 

items ; la section II évalue les activités de la vie quotidienne en 13 items ; la section III 

concerne l’évaluation analytique c’est-à-dire l’examen moteur en 14 items ; la section IV 

porte sur les complications liées aux traitements dans la semaine précédent l’examen avec 11 

items divisés en 3 parties concernant les fluctuations motrices, les dyskinésies et les autres 

complications ; la section V concerne le score de Hoehn & Yahr ; la section VI contient 

l’échelle d’évaluation des activités de la vie quotidienne de Schwab & England. Les sections 

I, II, III sont cotées sur une échelle en 5 points allant de 0 (état normal) à 4 (perturbation 

maximale). Pour la section IV, la cotation se fera selon les items de 0-1 ou 0 à 4. L’échelle 

peut être proposée à des patients en début de maladie comme à ceux ayant une longue 

évolution. Cet outil permet également une cotation en période ON (bonne mobilité, voire 
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dyskinésies) versus OFF (mauvais mobilité, voire blocages). Dans le cadre de notre étude, 

nous n’utiliserons que les sections II, III et IV, évaluant respectivement les activités de la vie 

quotidienne, l’état moteur et les complications liées aux traitements.  

 

L’évaluation se complètera par le profil psychiatrique des patients.  

Ainsi, ils bénéficient dans un premier temps d’un entretien psychiatrique dirigé à l’aide du 

MINI (Mini-International Neuropsychiatric Interview, Sheehan, et al., 1988) : cette échelle 

est un guide d’entretien diagnostique structuré et court, retenant les troubles psychiatriques du 

DSM-IV et de l’ICD-10. Cet outil est de passation d’en moyenne 15 minutes, suivant les 

troubles évoqués par le patient, en effet, chaque dimension psychiatrique contient 1 ou 2 

questions filtres, permettant d’investiguer le trouble de manière plus approfondie (symptômes 

détaillés, troubles associés pouvant avoir une valeur causale pour le trouble, chronologie et le 

décours temporel du trouble) ou de passer au trouble suivant si les questions filtres sont 

négatives. Les réponses sont généralement cotées de façon binaire, en oui ou non. Cet outil a 

été développé dans une optique de recherches cliniques et épidémiologiques, et semble ainsi 

très utilisé dans un but de standardisation et de consistance des données.  

L’humeur est évaluée grâce à l’échelle MADRS (Montgomery & Arsberg Depression Rating 

Scale, Montgomery & Arsberg, 1979) : cette auto-évaluation de dépression se propose à la 

manière d’un entretien, se composant de 10 questions, et permettant une cotation précise de la 

sévérité du trouble en 6 points. On considère un cut-off à 13-14/60 dans la maladie de 

Parkinson. Cette échelle n’a pas été créée spécifiquement dans le contexte de la maladie de 

Parkinson, mais présentant une bonne sensibilité au changement en général et après mise en 

place d’un traitement. Cet outil est recommandé dans la MP, car il est simple d’utilisation et 

s’intéresse principalement aux dimensions psychiques du syndrome dépressif et semble assez 

peu contaminé par le recoupement des symptômes dépressifs et parkinsoniens (Krystkowiack 

et al., 2006).  

L’anxiété est mesurée grâce à l’échelle de Hamilton (Hamilton Anxiety Rating Scale, 

Hamilton, 1959) : il s’agit d’un hétéro-questionnaire coté par le clinicien, comportant 14 items 

réparties en 13 questions et 1 mesure d’observation du clinicien ; les questions sont cotées sur 

une échelle de 0 à 4 (0 absent, 1 léger, 2 moyen, 3 fort, 4 invalidant), et on calcule un score 

global composé d’un score d’anxiété somatique associé à un score d’anxiété psychique. On 

considère une anxiété mineur à 6/56 et une forte anxiété à 15/56. Cette échelle est largement 

utilisée dans le domaine des études portant sur la maladie de Parkinson, bien qu’elle n’ait pas 

été crée à cet effet. On ne dispose d’aucune information concernant ses propriétés 
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clinimétriques dans la maladie de Parkinson, mais elle semble « suggérée » pour cette 

utilisation par le groupe de réflexion sur les échelles d’anxiété de la maladie de Parkinson, 

puisqu’aucune échelle spécifique ne semble exister à ce jour (Leentjens, et al. 2008).  

L’apathie sera évaluée par l’échelle de Starkstein (Starkstein et al., 1992) : il s’agit d’un 

auto-évaluation en 14 items développé dans le contexte de la maladie de Parkinson, avec une 

cotation en 4 points (pas du tout, un peu, oui, oui beaucoup). Il existe un cut-off à 14/42. Cet 

outil semble avoir une bonne validité, consistance interne et intercotateur, une bonne fiabilité 

test-retest. Elle est sensible au changement après traitement pharmacologique et stimulation 

cérébrale profonde. L’échelle d’apathie de Starkstein semble avoir une validité acceptable et 

est « recommandée » dans la MP par le groupe de réflexion sur les échelles d’évaluation de 

l’apathie (Leentjens, et al., 2008), pour l’évaluation de la sévérité de l’apathie, même en cas 

de démence parkinsonienne modérée.  

Le fonctionnement global et social sera évalué par l’échelle EGF (Echelle globale de 

fonctionnement ou en anglais GAF : Global Assessment of Functioning ; American 

Psychiatric Association, 1994) : cette échelle permet d’évaluer le niveau de 

dysfonctionnement induit par les troubles mentaux du sujet, correspondant à l’axe V du DSM-

IV. Le clinicien doit à travers cette échelle évaluer le fonctionnement psychologique, social et 

occupationnel du sujet, indépendamment des limitations physiques et motrices. La GAF 

fournit au clinicien une présentation de 10 profils de fonctionnement psychosocial et 

occupationnel, et ce dernier doit juger de l’adéquation d’une de ces dimensions avec le 

fonctionnement réel du sujet. Pour chaque profil, le clinicien devra coter un chiffre spécifique 

sur une échelle en 10 points correspondant au niveau particulier du patient. Les 10 profils se 

distinguent sur une échelle de 01 à 100 [100-91 ; 90-81 ; 80-71 ; 70-61 ; 60-51 ; 50-41 ; 40-

31 ; 30-21 ; 20-11 ; 10-01], les profils les plus élevés correspondant à un niveau de 

fonctionnement psychosocial et occupationnel « normal », les plus faibles correspondant à un 

niveau de fonctionnement de plus en plus pathologique. On peut donc considérer qu’un score 

supérieur à 70 indique un fonctionnement satisfaisant et l’absence de nécessité de prise en 

charge psychiatrique. Un score inférieur à 40 indique la nécessité d’une hospitalisation en 

secteur psychiatrique pour le sujet, alors qu’un score compris entre 40 et 70 indiquerait la 

nécessité d’une prise en charge psychiatrique en ambulatoire. L’intérêt de cette échelle est de 

fournir le niveau d’altération du sujet, d’évaluer son niveau de besoin d’aide et de mesurer 

une évolution avec le temps (par exemple après une prise en charge spécifique).  
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Les dimensions neuropsychologiques seront évaluées brièvement.  

On retiendra la mesure de l’efficience intellectuelle évaluée par l’échelle de MATTIS 

(Mattis, 1988) : il s’agit d’un outil générique d’évaluation du fonctionnement cognitif global 

particulièrement adapté dans les pathologies sous-cortico-frontales telles que la maladie de 

Parkinson, puisqu’elle évalue de façon large les aspects exécutifs et attentionnels de ces 

pathologies. Cette échelle se compose de 37 items répartis en 5 sous –dimensions : attention, 

initiation, construction, concept, mémoire. On calcule un score global sur 144 point, ainsi que 

des scores pour chaque dimension. Les performances sont normées en fonction de l’âge et du 

niveau socio-culturel du patient, mais généralement, un score inférieur à 2 écarts-types de la 

moyenne est considéré comme pathologique.  

Les mesures de capacités d’apprentissage en mémoire épisodique verbale sont testées avec le 

RL-RI-16 (Grober & Buschke, 1987) : on propose au patient d’apprendre une liste de 16 

mots, et la phase d’encodage se fera de façon contrôlé et renforcée, notamment par des indices 

sémantiques. Ensuite, on propose à trois reprises, une phase de rappel libre de 2 minutes 

suivie d’un rappel indicé pour les items manquants, et on reproposera ce rappel libre-rappel 

indicé lors d’un rappel différé à 20 minutes. Après la phase d’apprentissage, une tâche de 

reconnaissance des 16 items parmi des distracteurs sera proposée. Les performances seront 

normées en fonction de l’âge des patients. Classiquement, les patients parkinsoniens ne 

présentent pas d’atteinte authentique de la mémoire épisodique, comme dans la maladie 

d’Alzheimer, mais ils présenteraient un profil d’atteinte fonctionnelle, caractérisée par des 

difficultés de récupération spontanée des items en mémoire alors que l’indiçage sémantique 

permettra une normalisation des rappels totaux, et cela sans intrusions (production d’items 

n’appartenant pas à la liste mémorisée) ni altération de la reconnaissance (absence de fausses 

reconnaissances). Ce test présente l’avantage de dissocier de façon claire et précise les 

processus d’apprentissage en mémoire épisodique, à savoir l’encodage, la récupération et le 

stockage.   

Les capacités de flexibilité et de raisonnement abstrait sont évaluées avec la version modifiée 

du test de classement de cartes de Wisconsin le MCST (Modified Card Sorting Test version 

Nelson, Nelson, 1976). Dans cette épreuve, on propose au patient d’associer 48 cartes à 4 

cartes modèles, et pour cela d’abstraire 3 critères de classement que sont la forme, la couleur 

et le nombre. Pour réaliser une catégorie, il faudra maintenir le critère pendant le classement 

de 6 cartes. L’examinateur ne donne pour seul feedback « oui » ou « non », ce qui suggère 

que le patient puisse faire preuve de flexibilité pour s’adapter au changement. On 

comptabilise le nombre de catégories remplies, le nombre d’erreurs dont le nombre d’erreurs 
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de flexibilité et de maintien de critère. Les performances sont normées en fonction de l’âge et 

du niveau socio-culturel.  

 

Les aspects psychologiques seront également évalués.  

Nous nous interessons à la perception de la maladie et à la perception du résultat de la 

neurochirurgie. Nous utiliserons donc respectivement l’IPQ-R et l’EPSCP.  

La question de la perception de la maladie sera évaluée avec un outil générique qu’est l’IPQ-

R (Illness Perception Questionnaire-Revised, Moss-Morris et al., 2002) : La version originale 

du questionnaire IPQ a été développée afin d’investiguer de façon standardisée (et plus 

seulement de par des entretiens ou des outils non validés) le rôle des représentations de la 

maladie sur les capacités d’ajustement psychologique et sur le devenir du patient. Il permettait 

d’obtenir une mesure quantitative des 5 composantes de représentation de la maladie, à savoir 

l’identité, les conséquences, le décours temporel, le contrôle, les causes. Il est adapté à 

différentes pathologies, mais aussi des investigations telles que des gestes chirurgicaux. Il 

permettait donc d’obtenir un support quantitatif quant aux relations structurelles entre les 

composantes de la représentation de la maladie selon le modèle de Leventhal, et les liens 

attendus entre ces représentations et d’autres variables psychologiques telles que le coping, 

l’humeur, l’adaptation fonctionnelle, l’adhérence aux recommandations médicales. Selon le 

modèle de self-regulation de Leventhal, le malade développe en parallèle des représentations 

cognitives et émotionnelles qui en retour, conduisent à des stratégies de coping 

respectivement basées sur le problème et l’émotion, en réponse à la maladie. La version 

originale de l’IPQ était focalisée sur les aspects cognitifs, et non les aspects émotionnels. La 

version révisée IPQ-R a donc pour objectif de s’attacher davantage aux aspects émotionnels 

pour comprendre dans quelle mesure la représentation de sa maladie permet au patient d’avoir 

une compréhension cohérente de sa maladie. L’échelle est divisée en 3 sections, dont la partie 

Identité et Causes (18 items) se trouvent aux extrémités, la partie intermédiaire incluant 

dimensions : contrôle personnel, contrôle du traitement, éléments de conséquences, décours 

temporel cyclique, décours temporel chronique/aigu, cohérence de la maladie, dimension 

émotionnelle. Il s’agit d’un auto-questionnaire pour lequel les questions sont cotées sur une 

échelle de Lickert de 1 à 5, respectivement « pas du tout d’accord », « pas d’accord », 

« neutre », « d’accord », «tout à fait d’accord », certains items négatifs étant cotés de façon 

inverse.  

Concernant la perception de la stimulation cérébrale profonde dans la maladie de Parkinson, il 

n’existe à notre connaissance aucun questionnaire spécifique, nous avons donc du mettre au 
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point une échelle, l’EPSCP (Echelle de Perception de la Stimulation Cérébrale Profonde) qui 

est actuellement en cours de validation. Il s’agit d’un auto-questionnaire comportant 10 

questions portant sur les représentations du résultat de la chirurgie par stimulation cérébrale 

profonde des noyaux sous thalamiques dans la maladie de Parkinson, les réponses étant cotées 

sur une échelle de Lickert en 10 points, 1 représentant « pas du tout d’accord », et 10 « tout à 

fait d’accord ». Les questions proposées ont été formulées à partir des données d’entretiens 

avec des patients parkinsoniens candidats à la neurochirurgie ainsi que des patients ayant déjà 

subit une neurochirurgie, interrogés de façon rétrospective, en association avec les données 

issues de la littérature (Tableau 9). Trois dimensions ont pu être dégagées, concernant les 

attentes par rapport à la maladie de Parkinson, les attentes par rapport à la vie sociale et les 

loisirs, les attentes par rapport à la vie conjugale.  

 
Dimensions Items Source 

les attentes par rapport à la maladie 

de Parkinson 

je m’attends à ce que mes troubles 

moteurs disparaissent 
entretiens 

je m’attends à ce que mon 

traitement anti-parkinsonien soit 

arrêté 

entretiens/littérature 

je m’attends à ce que mon moral 

soit amélioré par la chirurgie 
entretiens 

je m’attends à être guéri(e) entretiens/littérature 

les attentes par rapport à la vie 

sociale et les loisirs 

je m’attends à pouvoir participer à 

la vie sociale sans être gêné par le 

regard des autres 

entretiens/littérature 

je m’attends à recommencer mes 

activités interrompues à cause de la 

maladie de Parkinson : a. les loisirs 

entretiens/littérature 

je m’attends à recommencer mes 

activités interrompues à cause de la 

maladie de Parkinson : b. les 

activités sociales 

entretiens/littérature 

je m’attends à ne plus être 

dépendant de mon entourage 
entretiens/littérature 

les attentes par rapport à la vie 

conjugale 

je m’attends à reprendre ma place 

au sein de ma famille ou de mon 

couple 

entretiens/littérature 

je m’attends à ce que mon (ma) 

partenaire/conjoint(e) retrouve du 
entretiens/littérature 
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temps pour lui 

je m’attends à recommencer une 

vie sexuelle avec mon (ma) 

partenaire/conjoint(e) 

entretiens 

Tableau 9 : Tableau récapitulatif des dimensions et des items de l’EPSCP, ainsi que de la source de ces 
derniers au travers des entretiens et/ou de la littérature.  

 

D’autre part, nous évaluerons les notions de coping grâce également à la combinaison de deux 

outils, à savoir l’échelle générique Brief COPE (Carver et al., 1997) et l’échelle spécifique 

pour les maladies neurologiques dont la maladie de Parkinson le CHIP (Coping with Health 

Injuries Problems, Montel & Bungener, 2009).  

Le Brief COPE est un auto-questionnaire abrégé de l’échelle d’évaluation du coping COPE 

développée par Carver (Carver et al. 1989) et qui a été récemment validé en version française 

(Muller & Spitz, 2003). Il a l’avantage de permettre l’évaluation de 14 dimensions du coping 

et non seulement la simple dichotomie entre coping centré sur le problème et coping centré 

sur l’émotion. Chaque dimension correspond à 2 items de l’échelle, qui comprend donc 28 

items, et les dimensions sont les suivantes : coping actif, planification, recherche de soutien 

social instrumental, recherche de soutien social émotionnel, expression des sentiments, 

désengagement comportemental, distraction, blâme, réinterprétation positive, humour, déni, 

acceptation, religion, utilisation de substances. Chaque question est cotée selon 4 points allant 

de « pas du tout », « un petit peu », « beaucoup », « tout à fait ». Cette outil permet d’évaluer 

le coping-trait c’est-à-dire la façon habituelle des personnes de faire face à des stresseurs, et le 

coping-état correspondant à la façon de faire face à des stresseurs spécifiques. Cela se 

matérialise par deux versions possibles de l’échelle, contenant les mêmes items mais dont la 

consigne serait modifiée ainsi que le temps de conjugaison des items pour investiguer le 

coping-trait ou le coping-état avec respectivement une version dispositionnelle et une version 

situationnelle. Dans le cadre de cette étude, nous utiliserons la version situationnelle, dont la 

consigne sera axée sur la façon de faire face au stress induit par la neurochirurgie de la 

maladie de Parkinson, et ce de façon prospective et rétrospective. Plus le score est élevé, plus 

la stratégie de coping sera utilisée par le sujet.  

Le CHIP, est un auto-questionnaire d’évaluation des stratégies de coping dans le contexte de 

la maladie neurologique, et récemment validé dans la maladie de Parkinson. Il existe la 

version initiale en 32 items et une version en 24 items que nous utiliserons. Celle-ci se 

compose de 6 dimensions qui sont les suivantes : la régulation émotionnelle, la recherche de 

bien être/auto-conservation, la distraction, la recherche d’informations, le coping palliatif, 
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l’évitement. Ces dimensions sont différentes des 4 facteurs évoqués par Endler (Endler et al., 

1998) pour sa version en 32 items comportant le coping palliatif, le coping instrumental, le 

copi,ng distractif et la préoccupation émotionnelle. Chaque question est cotée sur une échelle 

de Lickert en 5 points allant de « pas du tout » à « beaucoup ». Plus le score d’une dimension 

est élevé, plus la stratégie sera utilisée par le sujet.  

 

Nous nous intéressons à la qualité de vie et deux échelles seront combinées, l’outil générique 

WHOQOLbref (Skevington et al., 2004) et l’outil spécifique pour la maladie de Parkinson 

PDQ-39 (Parkinson’s Disease Questionnaire-39 items, Auquier et al., 2002).  

Le WHOQOLbref est un outil générique de mesure de qualité de vie développé par le 

WHOQOL groupe (World Health Organization for the Study of Quality of Life). Il s’agit d’un 

auto-questionnaire de 26 items constituant une version abrégée du WHOQOL-100 et dont 

l’évaluation porte sur les deux dernières semaines. Les questions de cet auto-questionnaire 

sont réparties en 4 domaines, respectivement la santé physique, le bien être psychologique, les 

relations sociales et l’environnement. S’y ajoutent 2 questions représentant respectivement 

une estimation de la qualité de vie générale et de la santé en général. Chaque réponse est cotée 

sur des échelles de Lickert en 5 points, de 4 types différents, évaluant l’intensité (« très 

faible » à « très bonne »), la capacité (« très insatisfait » à « très satisfait »), la fréquence 

(« jamais » à « tout le temps »), l’évaluation (« pas du tout » à « extrêmement »). Le score de 

chaque dimension est ensuite transformé en pourcentage, plus le pourcentage est élevé, 

meilleure sera la qualité de vie.  

La PDQ-39 est un auto-questionnaire en 39 items évaluant la qualité de vie des patients 

parkinsoniens d’un point de vue moteur et psychologique, selon le mois écoulé. Chaque 

question est cotée de 0 (pas de perturbation) à 4 (perturbation maximale), et les items sont 

répartis en 8 dimensions (activités de la vie quotidienne, bien être affectif, gêne 

psychologique, soutien social, troubles cognitifs, communication, inconfort physique, 

mobilité). On calcule un score global, le PDQ-39 summary-index ainsi qu’un score par 

dimension, en pourcentage, et plus le score est élevé, et moins la qualité de vie dans cette 

dimension est bonne. Il s’agit d’une échelle simple et rapide de passation, fiable et validée, 

sensible au changement. Cependant, cet outil a quelques inconvénients : ne pas tenir compte 

de l’âge et du sexe, est peu sensible en début de maladie, ne tient pas compte des 

caractéristiques sexuelles de la maladie de Parkinson, peut parfois nécessiter de l’aide pour les 

réponses (Krystkowiack et al., 2006).  
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La question de l’adaptation sociale qui sera fondamentale dans cette étude sera mesurée par 

l’auto-questionnaire SAS-SR (Social Adjustment Scale-Self Report, Weissman, 1974). Il 

s’agit d’un auto-questionnaire dérivé de l’échelle d’adaptation sociale initiale de Weissman 

(1974) et traduit en version française (Waintraub et al., 1995), comportant 54 questions 

réparties en 6 secteurs c’est-à-dire le travail, la vie sociale et les loisirs, la vie familiale, les 

relations conjugales, les relations avec les enfants, la cellule-familiale-foyer. Les participants 

répondent aux dimensions les concernant, par exemple, si une personne n’a pas d’enfants, elle 

ne complètera pas la section « relations avec les enfants ». Chaque item est coté en fonction 

de 5 degrés, mais une case 8 est prévue pour les cas où l’item n’est pas applicable. Les items 

sont évalués sur la période de temps des deux dernières semaines. Plus les scores sont élevés, 

moins l’adaptation est bonne. On considère un score global d’adaptation sociale 

correspondant à la somme des scores sur le nombre total d’items complétés, et un score pour 

chacune des dimensions.  

 

 
I.4. Procédure 
 
Les patients parkinsoniens candidats à la SCP des NST étaient recrutés dans 3 centres, à 

savoir le CHU de Clermont-Ferrand, le CHU de Nancy et le CHU de Strasbourg, dans le 

cadre d’un Protocole Hospitalier de Recherche Clinique (PHRC) national dont le CHU de 

Nancy était l’instigateur principal.  

Lors de la visite d’inclusion, après que le protocole leur ait été expliqué par le neurologue 

et/ou le psychiatre, une lettre d’information leur est remise, le consentement est signé et les 

critères d’inclusion sont vérifiés. Ensuite, le neurologue ou le psychiatre effectue un 

interrogatoire médical afin de recueillir les données démographiques (date de naissance, sexe, 

taille poids, niveau d’étude, situation familiale, activité professionnelle) et cliniques 

(antécédents médicaux, antécédents psychiatriques personnels et familiaux, année du 

diagnostic de MPI, recueil des traitements médicamenteux en cours, éventuellement un 

examen clinique)  concernant le participant. Le neurologue procèdera alors à l’évaluation du 

retentissement de la MPI sur le fonctionnement dans les activités de la vie quotidienne, le 

score moteur et les effets secondaires des traitements antiparkinsoniens grâce à l’échelle 

UPDRS (respectivement le score II, III, IV). Enfin, le psychiatre ou le psychologue procèdera 

à l’évaluation psychiatrique et psychologique standardisée à l’aide des échelles décrites plus 

avant, à savoir la MINI, la MADRS, la HAMA, l’échelle d’apathie de Starkstein, la SAS-SR, 

la PDQ-39, la WHOQOLbref, la GAF, la CHIP et la BriefCOPE. Les scores du profil 
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neuropsychologique des participants issus du bilan d’opérabilité concernant l’efficience 

intellectuelle (MATTIS), la mémoire épisodique (RL-RI-16) et les capacités exécutives 

(MCST) seront également recueillis. Cette visite d’inclusion est proposée environ 2 mois 

avant la chirurgie. La même procédure d’évaluation neurologique (score UPDRS, traitements, 

paramètres de stimulation), psychiatrique et psychologique sera répétée à 3 et 6 mois 

postopératoire, ainsi qu’un recueil d’éventuels évènements indésirables. Lors de la visite à 6 

mois de la chirurgie seront également recueillis les scores neuropsychologiques issus du 

premier bilan neurocognitif postopératoire.  

Au décours de cette visite d’inclusion, le fax d’inclusion sera transmit au Centre 

d’Investigation Clinique (CIC) du CHU de Nancy, chargé de randomiser les patients dans les 

différents groupes. En effet, comme décrit dans l’article de Meyer et al. (2011), les 

participants peuvent être randomisés en 3 groupes :  

- Le premier constitue le groupe interventionnel SICRPPD (Specific Individual 

Cognitive Remediation Program for Parkinson’s Disease) qui bénéficiera de deux 

visites préopératoires (chirurgie -45+/-5 jours, chirurgie -25+/-5 jours), l’une 

consistant en un entretien semi-dirigé sur le vécu de la maladie de Parkinson et son 

retentissement dans les activités quotidiennes, les attentes concernant le résultat de la 

chirurgie et la vision de soi avant la survenue de la maladie de Parkinson. Cet entretien 

sera mené selon la méthodologie SLT, combinant questions non dirigées, dirigées et 

questions perturbatrices, pour approcher au maximum des cognitions des patients. Cet 

entretien sera enregistré afin de pouvoir le retranscrire, après quoi le clinicien pourra 

reconstruire la structure des cognitions du patient selon la méthode SLT. La seconde 

visite constituera en une séance de restructuration cognitive portant sur les chaînons 

cognitifs « dysfonctionnels » sensés représenter des attentes irréalistes par rapport au 

résultat de la chirurgie. Le clinicien aboutira donc à un schéma (Figure 16) de ce type 

pour appui de la restructuration cognitive, schéma qui pourra être validé ou modifié 

par le patient :  
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Figure 16 : Schéma de reconstruction des théories subjectives selon la H-SLT.  
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- Le deuxième est un groupe ICM (Intensive Case Management) bénéficiant du même 

schéma de visites préopératoires que le groupe SICRPPD (chirurgie -45+/-5 jours, 

chirurgie -25+/-5 jours). Lors de ces deux visites se dérouleront des entretiens non 

directifs d’une durée équivalentes aux entretiens du groupe SICRPPD (environ 2 

heures) lors desquels seront généralement abordées les problématiques de vécu de la 

MPI et d’attentes par rapport au résultat de la neurochirurgie fonctionnelle, en raison 

de la proximité de l’intervention, mais aussi d’autres problématiques personnelles du 

patient. Ces entretiens seront également restranscrits.  

- Le troisième est un groupe contrôle (CG) ne bénéficiant d’aucune prise en charge 

préopératoire, mais seulement des visites d’inclusion et de suivi postopératoire à 3 et 6 

mois.  

Les patients issus des groupes SICRPPD et ICM devront également compléter 2 

questionnaires évaluant la perception de la maladie de Parkinson (IPQ-R) et les 

représentations concernant la SCP (EPSCP). Celles-ci seront complétées au début de la 

première visite préopératoire, juste avant le début de l’entretien, puis également la veille de la 

chirurgie, afin de déterminer l’évolution des représentations concernant la maladie et le 

résultat de la chirurgie. D’autre part, lors de chacun des visites préopératoires, pour le groupe 

SICRPPD et ICM, les éventuels évènements indésirables, évènements de vie spécifiques ainsi 

que les modifications de traitements seront recueillis. Le tableau ( 

Tableau 10) suivant synthétise le déroulement des différentes visites inhérentes au protocole :  
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Tableau 10 : Tableau récapitulatif des échelles proposées en fonctions des temps d’évaluation et des 

groupes d’appartenance.  
 
 
I.5. Hypothèses opérationnelles  
 
En premier lieu, nous nous attendons à ce que le profil psychiatrique des patients soient 

amélioré en phase postopératoire comparativement à la phase préopératoire, et cela 

notamment pour les patients du groupe interventionnel, et cela en lien probablement avec une 

amélioration de la qualité de vie perçue.  

Nous nous attendons par ailleurs à ce que les patients présentant des troubles exécutifs 

bénéficient différemment de la restructuration cognitive en comparaison de ceux ne présentant 

pas de trouble, c’est-à-dire que la perception de la maladie et de la chirurgie soit plus adaptée 

pour les patients exempt de troubles exécutifs comparativement à ceux en présentant, 

puisqu’on postule qu’ils ne présenteraient pas les mêmes capacités d’adaptation au 

changement ou de flexibilité mentale.  

Ensuite, nous nous attendons à ce que la perception de la maladie de Parkinson et surtout de la 

neurochirurgie soit améliorée en en phase post-interventionnelle, avec notamment moins 

d’attentes irréalistes pour le résultat de la neurochirurgie, et en particulier pour les patients 

issus du groupe bénéficiant d’une restructuration cognitive.  

Nous nous attendons d’autre part à observer un déploiement de stratégies de coping différents 

en phase pré et postopératoire, du fait du changement de statut du patient opéré. Nous nous 
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attendons également à observer des stratégies de coping différentes dans le groupe de 

restructuration cognitive par rapport au groupe ayant bénéficié d’une prise en charge non 

structuré ou d’aucune prise en charge.  

De plus, nous nous attendons à ce que les patients présentant des troubles exécutifs, même 

minimes, ne déploient pas le même type de stratégies de coping que les patients exempts de 

troubles exécutifs, et cela aux différents temps de l’évaluation.  

La perception de la maladie et du traitement étant en lien avec la qualité de vie, nous nous 

attendons à ce que la qualité de vie postopératoire soit améliorée, en particulier pour les 

patients du groupe de restructuration. Nous nous attendons également à une amélioration 

moindre de la qualité de vie des patients ayant bénéficié d’une prise en charge non structurée, 

mais meilleure en comparaison du groupe contrôle, puisqu’on connaît l’effet sur les émotions 

d’une simple prise en charge, même non structurée.  

Enfin, nous nous attendons à ce que l’adaptation sociale soit meilleure en phase 

postopératoire qu’en préopératoire, et cela notamment pour les patients ayant bénéficié d’une 

préparation préchirurgicale structurée, par  rapport aux patients ayant bénéficié d’une prise en 

charge non structurée ou d’aucune prise en charge.  

 

 I.6. Analyses statistiques  

 
Les données issues du protocole ont été colligées dans une base de données par le CIC du 

CHU de Nancy, en double saisie afin d’éviter les erreurs. Ensuite, l’ensemble des analyses 

statistiques a été réalisé sur le logiciel IBM SPSS V.20.0. (SPSS, Chicago, Illinois, USA). 
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TROISIÈME PARTIE 
 

RÉSULTATS 
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Nous souhaitons dire quelques mots d’introduction afin de faciliter la lecture de cette partie de 

résultats. 

 

Cette partie se présente sous la forme de 6 chapitres, intitulés « le profil psychiatrique », « le 

profil neuropsychologique », « la perception de la maladie de Parkinson et de la stimulation 

subthalamique bilatérale », « les stratégies de coping », « la qualité de vie » et « l’adaptation 

sociale ».  

 

Les différents chapitres sont organisés selon la même structure, avec pour débuter un rappel 

méthodologique portant sur les outils utilisés ainsi que les principaux objectifs.  

Les caractéristiques des patients sont ensuite présentées dans chaque chapitre car la taille des 

échantillons diffère selon les évaluations réalisées, mais les caractéristiques démographiques 

et liées à la maladie de Parkinson restent globalement semblables. La lecture de ce paragraphe 

n’est donc pas indispensable pour chaque chapitre, sauf dans le but d’approfondir la 

compréhension de l’un d’eux en particulier.  

 

Puis, les résultats sont présentés, avec une description successive des effets du temps (une 

différence significative observée entre les différents moments de l’évaluation : M-2, M+3 et 

M+6), des effets du groupe (une différence significative observée entre les différents groupes 

évalués : SICRPPD, ICM, GC, voir méthodologie pour une description plus précise), et des 

effets d’interaction entre le temps et le groupe si elles sont présentes. Nous avons décrits les 

effets significatifs et nous nous sommes permis de décrire les tendances situées entre .05 et 

.10, si elles apparaissaient sur un effet recherché, puisque nous sommes face à un échantillon 

de petite taille.  

Enfin, chaque chapitre de résultats se termine par une discussion des principaux effets 

retrouvés, ainsi qu’un résumé encadré des informations principales à retenir.  

 

Nous souhaitons préciser que, même si nous avons présentés les différents chapitres selon une 

suite logique, ils sont indépendant les uns des autres et il est possible de naviguer sans 

contrainte de l’un à l’autre selon des centres d’intérêt précis.  

Chapitres 
Profil 

psychiatrique 

Profil 

neuropsychologique 

Perceptions de la 

maladie et de la 

SCP 

Stratégies de 

coping 
Qualité de vie 

Adaptation 

sociale 

Echantillon (n) 37 21 15 26 
Whoqolbref : 25   

PDQ-39 : 36 
37 
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Finalement, nous dirons quelques mots concernant l’organisation des tableaux de résultats, 

afin d’en faciliter la lecture. Ces différents tableaux se présentent selon le même format.  

En colonne, nous présentons les données recueillies pour chaque temps de l’évaluation (M-2, 

M+3, M+6), ainsi que les effets du temps, les effets du groupe et les effets d’interaction entre 

le temps et le groupe. Du fait de la petite taille de notre échantillon, nous avons présenté, en 

plus de la significativité d’un effet (p), la taille de l’effet (η²) ainsi que la puissance statistique 

relevée.  

En ligne, nous présentons les variables étudiées, pour chacun des groupes (SICRPPD, ICM, 

GC).  

Afin de compléter ces informations, nous avons présenté les résultats des contrastes deux à 

deux lorsqu’un effet était significatif, et cela aussi bien pour les effets du temps, du groupe.  

La notation de deux mêmes lettres (a,b,…) présentées en exposant rapporte une différence 

significative entre deux moyennes, pour matérialiser un effet du temps, du groupe.  

 

Voici ci-dessous un exemple de tableau, pour faciliter la compréhension de sa structuration. 

 
  Visite préopératoire 

(M-2) 
Visite postopératoire 

(M+6) 
Contraste 
de temps 

Effet du temps Effet du groupe Effet d'interaction 
temps*groupe 

Mattis Groupe moyenne écart-
type 

moyenne écart-
type 

F p η² P F p η² P F p η² P 

Total SICRPPD 137,5 5,21 133,63 4,72 ns 4,32 .052 .194 .503  ns .038 .098  ns .112 .218 
ICM 140,14a 3,76 134,86a 9,65 a p=.059             
GC 135,17 6,31 135,5 6,98 ns             

Contraste de groupe ns  ns               
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CHAPITRE I :  
 

            Le profil psychiatrique  
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I.1. Introduction : rappel méthodologique 
 
 
Les patients parkinsoniens ont bénéficié lors de leur inclusion, 2 mois avant la SCP des NST, 

d’une évaluation psychiatrique approfondie, qui leur a été également proposée en 

postopératoire, c’est-à-dire à 3 et 6 mois après la neurochirurgie. Différents hétéro-

questionnaires leur ont été proposés afin d’évaluer leur niveau de dépression (MADRS), 

d’apathie (échelle de Starkstein), d’anxiété (échelle d’Hamilton) et le questionnaire de 

fonctionnement global EGF a été complété par l’examinateur en fonction des données 

recensées. Un entretien semi-structuré concernant les caractéristiques psychiatriques actuelles 

ainsi que les antécédents personnels a été proposé à travers le questionnaire MINI. Les 

caractéristiques motrices (UPDRS 2,3,4) et liées au traitement médicamentaux (dose 

journalière de Levodopa) sont relevées en préopératoire (SCP-2mois) et lors des deux 

évaluations postopératoires (SCP + 3mois, SCP + 6 mois). Les paramètres de stimulation sont 

quant à eux relevés lors des visites postopératoires à 3 et 6 mois.  

Ces différentes mesures semblent très importantes. D’une part, nous nous attendons à ce que 

le profil psychiatrique des patients s’améliore en postopératoire, et cela en lien avec 

l’amélioration motrice. D’autre part, la prise en compte du profil psychiatrique est importante 

pour l’évaluation de la qualité de vie perçue, puisque nous nous attendons à ce que le profil 

psychiatrique des patients évolue en probable interaction avec la qualité de vie perçue. 

 
 
I.2. Analyses statistiques  
 
Les données sont reportées en termes de moyennes et écart-types, les moyennes ont été 

comparées par des ANOVA à mesures répétées. Une valeur de p ≤0.05 est considérée comme 

statistiquement significative. La taille de l’effet ainsi que la puissance statistique sont 

reportées pour chaque effet.  

 
I.3. Caractéristiques des participants 
 
I.3.1. Caractéristiques démographiques 
 
L’échantillon est décrit dans le Tableau 11.  

Trente huit patients ont remplit les auto-évaluations psychiatriques lors de l’évaluation 

préopératoire et des deux évaluations postopératoires. L’échantillon est composé de 17 

hommes (35.7%) et 20 femmes  (64.3%) dont l’âge moyen est de 59.57±6.11 ans. La majorité 

des participants a un niveau secondaire (56.8%), quelques uns ont un niveau primaire (18.9%) 
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ou supérieur (24.3%). La plupart des patients est marié (73.0%), certains célibataires (16.2%), 

et une minorité est veuve (2.7%), en concubinage (2.7%) ou divorcée (5.4%). Une grande 

partie des patients est retraité inactif (40.5%) ou retraité actif (32.4%), certains sont encore en 

activité (13.5%), en arrêt maladie (5.4%) ou en invalidité (8.1%). La durée d’évolution de la 

maladie est de 12.54±4.32 ans.  

    moyenne écart-type  

Age  59,14 5,603 
Durée de la maladie  11,86 4,08 

    

    n pourcentage (%) 

Genre  
hommes 17 45,9 
femmes 20 54,1 

Niveau d'éducation 

primaire 7 18,9 

secondaire 21 56,8 

supérieur 9 24,3 

Statut social  

célibataire 6 16,2 

marié 27 73,0 

veuf 1 2,7 

concubinage 1 2,7 

divorcé 2 5,4 

Statut professionnel 

en activité 5 13,5 

retraité actif 12 32,4 

retraité inactif 15 40,5 

invalide 3 8,1 

en arrêt maladie  2 5,4 

Tableau 11 : Caractéristiques de 37 patients ayant remplit les échelles psychiatriques de dépression, 
d’apathie, d’anxiété, de fonctionnement global ainsi que le MINI 

 
I.3.2. Caractéristiques liées à la maladie de Parkinson 
 
Les caractéristiques cliniques de la maladie de Parkinson sont décrites dans le Tableau 12.  

La dose de Levodopa journalière était de 801.36mg±335.47 en préopératoire, et a 

significativement diminué jusqu’à l’évaluation postopératoire de 3 mois (373.49mg±257.69, 

p.001) et à 6 mois postopératoire (312.18mg±247.17, p=.001).  

Le score des activités de la vie quotidienne (UPDRS 2) révèle une diminution mais non 

significative (ns) entre l’évaluation préopératoire (9.07±5.67) et l’évaluation à 3 mois 

postopératoire (5.96±4.00), avec une stabilisation du score à 6 mois postopératoire 

(6.75±4.13). Le score moteur (UPDRS 3) s’améliore significativement (p=.016) entre la 

période préopératoire (23.37±14.70) et la visite à 3 mois postopératoire (15.72±9.04, p=.027), 

avec une légère diminution entre 3 et 6 mois postopératoire (13.56±8.73, p=.006).  

Le score UPDRS 4 évaluant les effets secondaires liés aux traitements antiparkinsoniens 

montre également une amélioration significative (p=.001) entre l’évaluation préopératoire 



 158

(6.96±3.54) et celle réalisée à 3 mois postopératoire (2.71±2.12, p=.001) et à 6 mois 

postopératoire (2.61±1.95, p=.001).  

Aucun effet significatif du groupe (SICRPPD, ICM, GC) ou d’effet d’interaction entre le 

groupe et le temps d’évaluation (M-2, M+3, M+6) n’a été relevé.  

 
  Dose de Levodopa 

journalière (mg) 
UPDRS 2 UPDRS 3 UPDRS 4 

M-2 moyenne 801,36a,b 9,07 23,37c,d 6,96e,f 
écart type 335,47 5,67 14,70 3,54 

M+3 moyenne 373,49a 5,96 15,72c 2,71e 
écart type 257,69 4,00 9,04 2,12 

M+6 moyenne 312,18b 6,75 13,56d 2,61f 
écart type 247,17 4,13 8,73 1,95 

Contraste du temps a p=.001; b p=.001 ns c p=.027; d 
p=.006 

e p=.001; f 
p=.001 

     
effet du temps p=.001 ns p=.016 p=.001 

Tableau 12 : Caractéristiques motrices et doses journalières de dopamine relevées aux trois temps de 
l’évaluation pour les 37 patients ayant rempli les questionnaires psychiatriques 

 
Les paramètres des stimulations relevés aux visites de 3 et 6 mois après l’implantation sont 

présentés dans le Tableau 13. On observe un effet significatif de l’augmentation du voltage 

droit (p=.001) et gauche (p=.004) entre la visite postopératoire à 3 (2,15±0,72 à droite, 

2,10±0,85 à gauche) et à 6 (2,50±0,69 à droite, 2,36±0,76 à gauche) mois. 
  Fréquence D Largeur 

d'impulsion 
D 

Voltage 
droit 

Fréquence 
G 

Largeur 
d'impulsion G 

Voltage G 

M+3 moyenne 129,58 64,17 2,15a 129,58 62,50 2,10b 
écart type 5,65 12,73 0,72 5,65 8,40 0,85 

M+6 moyenne 128,47 62,50 2,50a 130,00 63,10 2,36b 
écart type 13,98 8,41 0,69 16,86 8,89 0,76 

effet du temps ns ns a p=.001 ns ns b p=.004 

Tableau 13 : Caractéristiques de la stimulation cérébrale profonde relevées lors des deux évaluations 
postopératoires pour les 37 patients ayant rempli les questionnaires psychiatriques 

 
 
 
I.4. Evaluation du fonctionnement global, de la dépression, de l’apathie et 
de l’anxiété 
 
 

I.4.1. MINI (Mini International Neuropsychiatric Interview) 

En premier lieu, l’analyse qualitative issue du guide d’entretien MINI nous révèle que 

plusieurs patients parkinsoniens présentent lors de l’évaluation préopératoire des troubles 

psychiatriques actuels ou passés. En effet, on retrouve la notion d’antécédent personnel de 

dépression (n=4) et d’épisode psychotique iatrogène (hallucinations visuelles et auditives, 
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n=2). Au moment de l’évaluation, l’agoraphobie et la phobie sociale (n=4) semblent être les 

troubles les plus courants, souvent en lien avec le vécu des troubles moteurs et le regard des 

autres. On observe également, chez quelques participants, une dépression majeure (n=2), une  

anxiété généralisée (n=1) et une hypersexualité (n=1). Au moment de la première évaluation 

postopératoire (M+3 mois), on note la persistance d’une agoraphobie (n=1) et d’une 

dépression majeure avec caractéristique mélancolique (n=1), et plusieurs participants 

présentent des signes de tristesse (n=2), d’anxiété (n=1) ou d’hyperémotivité (n=1). Certains 

comportements transitoires sont également observés, notamment un épisode dissociatif 

transitoire (n=1), un épisode délirant de persécution iatrogène (n=1) et un épisode 

d’hypersexualité transitoire (n=1). Finalement, lors de la deuxième évaluation postopératoire 

(M+6), on retrouve une forte composante dépressive, avec des épisodes dépressifs (n=2) et 

des épisodes dépressifs majeurs avec composantes mélancoliques (n=2), des idées morbides 

sont rapportées chez un patient (n=1) et un épisode hypomaniaque transitoire (n=1) est 

également évoqué.  

 

Les données relatives aux auto-évaluations psychiatriques sont présentées dans le Tableau 14.  

 

I.4.2. EGF (Echelle Globale de Fonctionnement) 

En préopératoire, les patients présentaient un score satisfaisant à l’EGF (80.65±11.27), 

témoignant de symptômes psychiatriques absents ou mineurs, pour la plupart réactionnels. Ce 

score a tendance à légèrement s’améliorer à 3 mois (81.92±10.71) puis à 6 mois 

(83.68±11.19) postopératoires, sans que la différence ne soit significative pour le temps 

(p=.255), le groupe (p= .232) ou pour une l’interaction temps x groupe (p=.861). De manière 

qualitative, on observe que le score à l’EGF apparaît plus faible pour les patients du groupe 

SICRPPD que pour les autres patients, et cela lors des 3 visites. 

 

I.4.3. MADRS (Montgommery and Asberg Depression Rating Scale) 

Les patients présentaient en préopératoire un score de dépression faible (7.51±5.86), qui 

tendait à diminuer en postopératoire à 3 mois (5.59±4.85) puis à remonter légèrement à 6 

mois postopératoire (6.73±6.85). Toutefois, on n’observe pas d’effet du temps de l’évaluation 

(p=.269), du groupe (p=.543) ou d’interaction temps x groupe (p=.797). De manière 

qualitative, on observe un score de dépression plus élevé pour les patients du groupe 

SICRPPD que pour les patients des autres groupes à 3 mois postopératoire, et à 6 mois 
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postopératoire, on constate un score de dépression quasi équivalent pour les patients du 

groupe SICRPPD et ceux du groupe contrôle. 

 

I.4.4. L’échelle d’apathie de Starkstein 

Les scores d’apathie étaient en moyenne inférieurs au cut-off de 14 en préopératoire 

(11.38±5.91), avec une discrète diminution à 3 mois postopératoire (10.57±5.45) puis une 

légère augmentation à 6 mos postopératoire (12.62±6.75). On n’observe pas d’effet de groupe 

(p=.148), de temps (p=.128) ou d’interaction temps x groupe (p=.328). De manière 

qualitative, à 6 mois postopératoire, le score d’apathie était proche du cut-off et du score du 

groupe contrôle pour les patients du groupe SICRPPD.  

 

I.4.5. La HARS (Hamilton Anxiety Rating Scale) 

Les patients présentaient une légère anxiété lors de la visite préopératoire (6.51±5.42), avec 

un score qui diminuait légèrement à 3 mois postopératoire (4.89±3.81), avec une légère 

augmentation à 6 mois postopératoire (5.38±6.02) mais le score reste en deça du score 

préopératoire. De manière qualitative, on constate que les patients du groupe contrôle 

présentent un score d’anxiété plus élevé que les patients des deux autres groupes, notamment 

lors de la visite à 6 mois postopératoire.  
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 Groupe Evaluation 
préopératoire (M-2) 

Evaluation 
postopératoire (M+3) 

Evaluation 
postopératoire (M+6) 

Contraste 
de temps 

Effet du temps Effet du groupe Effet d'interaction temps*groupe 

 moyennes Ecart 
type 

moyennes Ecart type moyennes Ecart type F p η² puissance 
observée 

F p η² puissance 
observée 

F p η² puissance 
observée 

EGF SICRPPD 77,92 12,85 78,31 13,47 79,46 15,52 ns  ns .079 .283  ns .082 .302  ns .019 .118 
ICM 83,25 10,35 82,75 10,59 85,17 6,67 ns             
GC 81 10,58 85 6,21 86,75 8,29 ns             

Contraste du groupe ns  ns  ns               
                     

MADRS SICRPPD 7,92 3,88 6,15 6,28 7,46 6,68 ns  ns .076 .273  ns .035 .145  ns .024 .141 
ICM 6,17 6,81 5,58 4,81 4,83 3,93 ns             
GC 8,42 6,83 5 3,16 7,83 9,14 ns             

Contraste du groupe ns  ns  ns               
                     

Starkstein SICRPPD 11,54 4,48 9,85 6,15 13,69 7,55 ns  ns .109 .388  ns .856 1.00  ns .065 .351 
ICM 8,58 6,27 10 4,29 9,42 6,32 ns             
GC 14 6,08 11,92 5,88 14,67 5,47 ns             

Contraste du groupe ns  ns  ns               
                     

HAMA SICRPPD 6,54 4,12 4,23 2,92 4,85 4,43 ns  ns .065 235  ns .020 .100  ns .049 .266 
ICM 7,25 6,86 4,75 3,47 3,92 4,08 ns             
GC 5,75 5,43 5,75 4,97 7,42 8,56 ns             

Contraste du groupe ns  ns  ns               
                     

Tableau 14 : Présentations des scores aux échelles psychiatriques relevés pour les 37 patients, aux trois temps de l’évaluation et pour les trois groupes 
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I.5. Discussion 
 
Notre échantillon de patients parkinsoniens candidats à la neurochirurgie fonctionnelle des 

noyaux sous thalamiques présentait un profil psychiatrique globalement satisfaisant lors de la 

visite préopératoire, avec des symptômes anxio-dépressif et apathiques mineurs et souvent 

réactionnels aux indispositions liées à la maladie de Parkinson. Cet échantillon présente une 

amélioration significative de ses capacités motrices dès 3 mois postopératoire, associée à une 

diminution claire des effets secondaires liés aux traitements dopaminergiques, eux-mêmes 

nettement diminués. On observe également une tendance à l’amélioration des performances 

motrices et non motrices dans les activités de la vie quotidienne. Si l’amélioration de ces 

différents aspects se fait surtout remarquer entre la période préopératoire et la visite à 3 mois 

postopératoire, on note que ces différents scores continuent à diminuer jusqu’à 6 mois 

postopératoire.  

Ainsi, en dépit d’une amélioration significative de l’état moteur, des effets secondaires liés 

aux traitements ainsi que de la diminution des doses journalières de dopamine, on observe une 

relative stabilité du profil psychiatrique des patients. En effet, ils semblent conserver des un 

discret terrain anxio-dépressif et une apathie subnormale, comparables à la période 

préopératoire. Si tous les patients parkinsoniens ne sont pas pathologiquement déprimés, on 

peut observer une certaine « dépressivité » chez un certain nombre d’entre eux, qui pourrait 

être cohérente avec l’observation de notre échantillon. En somme, l’absence d’amélioration 

du profil psychiatrique, avec normalisation des scores de dépression, d’anxiété et d’apathie, 

en dépit de l’amélioration motrice observée, pourrait s’expliquer par la nature 

physiopathologique de des composantes psychiatriques, appartenant aux caractéristiques non 

motrices de la maladie de Parkinson, considérée actuellement plutôt comme une maladie 

neuropsychiatrique qu’une maladie à prédominance motrice.  

Par ailleurs, il ne faut pas omettre de prendre en compte la baisse notable des doses de 

dopamine journalières dès les premiers jours postopératoires, pouvant avoir un impact clair 

sur les aspects non moteurs de la maladie de Parkinson, notamment les aspects psychiatriques 

tels que la dépression ou l’apathie, pouvant ainsi favoriser le maintien d’une certaine 

« dépressivité » en période postopératoire, malgré une amélioration motrice spectaculaire.  

Il semblerait également que les réglages de la stimulation cérébrale profonde, ayant lieu 

durant la phase postopératoire directe et pouvant s’étendre sur une période de 6 mois à 1 an en 

fonction des patients, puisse être à l’origine de fluctuations non motrices, incluant les aspects 

psychiatriques décrits plus avant.  
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Finalement, s’il nous parait essentiel d’approfondir lors de la période préopératoire et surtout 

durant le bilan d’opérabilité, la  connaissance du profil psychiatrique des patients, en termes 

d’épisodes actuels ou d’antécédents personnels et/ou familiaux, l’entretien semi dirigé 

proposé par la MINI apparaît intéressant. En effet, on constate qu’une grande partie de 

l’échantillon rapporte des antécédents d’épisodes dépressifs ou d’épisodes psychotiques 

iatrogènes. Les symptomatologies les plus rapportées au moment de l’entretien sont de l’ordre 

de l’anxiété (anxiété généralisée, agoraphobie, phobie sociale) et de la dépression. Lors de la 

phase postopératoire à 3 mois, on observe surtout l’apparition de troubles psychiatriques 

transitoires chez 3 patients. Un épisode dépressif et une agoraphobie sont maintenus, mais on 

note surtout l’apparition de « signes » de tristesse ou d’anxiété, sans qu’un diagnostic formel 

de trouble anxieux ou dépressif ne soit retenu. Lors de la dernière évaluation postopératoire, 

on constate essentiellement le maintien voire l’accentuation des troubles dépressifs, avec des 

diagnostics formels pouvant être posés, ainsi que la persistance, moindre par rapport à 

l’évaluation précédente, d’épisodes psychiatriques transitoires. Ainsi, dans le contexte de la 

neurochirurgie fonctionnelle de la maladie de Parkinson, il semble que la dépression majeure 

soit la comorbidité psychiatrique la plus courante, de la période pré- à la période 

postopératoire, pouvant potentiellement être en lien avec les caractéristiques 

pathophysiologiques liées à la maladie de Parkinson, et probablement pas en lien avec 

l’intervention elle-même. Toutefois, l’apparition en période postopératoire de troubles 

psychiatriques transitoires pourrait, quant à elle, être en lien avec des caractéristiques liées à 

la baisse rapide des doses journalières de dopamine dès les premiers jours postopératoires, 

mais aussi avec l’effet de la stimulation cérébrale profonde, et notamment la propagation du 

courant électrique dans les autres parties du noyau sous thalamique, en particulier sa partie 

limbique.  

 

I.6. Résumé  
 
 
Une sélection stricte des patients parkinsoniens candidats à la neurochirurgie fonctionnelle 

des noyaux sous thalamiques s’avère nécessaire sur le plan psycho-comportemental, d’une 

part, par l’intermédiaire d’un entretien détaillé concernant les antécédents psychiatriques 

personnels et familiaux, et d’autre part, par l’intermédiaire d’une évaluation standardisée.  

Une sélection minutieuse des patients en phase préopératoire implique une relative stabilité du 

profil psychiatrique et semble prévenir d’une détérioration postopératoire. 
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CHAPITRE II :  
 

          Le profil neuropsychologique  
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II.1. Introduction : rappel méthodologique 
 
 
Dans le contexte de la stimulation cérébrale profonde des noyaux sous thalamiques, il est 

largement admis que les patients parkinsoniens candidats se soumettent, lors de leur bilan 

d’opérabilité, à une évaluation neuropsychologique. Celle-ci est réalisée environ 2 mois avant 

la chirurgie, afin de vérifier l’absence de détérioration cognitive et l’absence d’indice en 

faveur d’une pathologie associée ou d’un doute quant au diagnostic de maladie de Parkinson 

idiopathique. Elle est également réalisée 6 mois après la chirurgie, afin de vérifier la stabilité 

du profil neuropsychologique.  

Les patients bénéficient donc, selon le tableau neurocognitif connu dans la maladie de 

Parkinson, d’une évaluation de l’efficience générale par l’intermédiaire de l’échelle de 

démence de Mattis, une évaluation de la mémoire épisodique verbale par l’épreuve RL-RI-16, 

ainsi qu’une évaluation des capacités de déduction, de maintien et de flexibilité par le test de 

classement de cartes de Wisconsin version modifiée.  

Ainsi, nous nous attendons à ce que le profil neurocognitif des patients parkinsoniens soit 

globalement stable entre les évaluations pré et postopératoire. Une légère diminution des 

capacités de fluence verbale est rapportée et classique dans la littérature, et pourrait être 

observée.  

 
 
II.2. Analyses statistiques  
 
Les données sont reportées en termes de moyennes et écart-types, les moyennes ont été 

comparées par des ANOVA à mesures répétées. Une valeur de p ≤0.05 est considérée comme 

statistiquement significative. La taille de l’effet ainsi que la puissance statistique sont 

reportées pour chaque effet.  

 

 
II.3. Caractéristiques des participants 
 
II.3.1. Caractéristiques démographiques 
 
Notre échantillon (Tableau 15) ayant bénéficié d’une évaluation neuropsychologique est 

constitué de 21 patients, dont 10 hommes (47.62%) et 11 femmes (52.38%), âgés en moyenne 

de 58.19±5.75 ans et dont le diagnostic de maladie de Parkinson a été posé depuis environ 

11.29±4.31 ans. La majorité des patients a un niveau éducatif secondaire (52.38%), et une 
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minorité a un niveau supérieur (33.33%) ou primaire (14.29%). Une grande partie de 

l’échantillon est retraitée active (33.33%) ou inactive (38.10%), mais quelques uns sont 

encore en activité (14.29%), ou en arrêt maladie (9.52%) ou en invalidité (4.76%). La plupart 

des patients est marié (61.90%), mais quelques uns sont célibataires (23.81%), veuf (4.76%), 

en concubinage (4.76%) ou divorcé (4.76%).  

 
  moyenne écart-type 

Age 58,19 5,75 
Durée de la maladie 11,29 4,31 

    

  n pourcentage 
(%) 

Genre hommes 10 47,62 
femmes 11 52,38 

Niveau 
d'éducation 

primaire 3 14,29 
secondaire 11 52,38 
supérieur 7 33,33 

Statut social 

célibataire 5 23,81 
marié 13 61,90 
veuf 1 4,76 

concubinage 1 4,76 
divorcé 1 4,76 

Statut 
professionnel 

en activité 3 14,29 
retraité actif 7 33,33 

retraité inactif 8 38,10 
invalide 1 4,76 
en arrêt 
maladie 2 9,52 

Tableau 15 : Caractéristiques démographiques des 21 patients ayant bénéficié de l’évaluation 
neuropsychologique 

 
 
II.3.2. Caractéristiques liées à la maladie de Parkinson 
 
Les données concernant la maladie de Parkinson sont présentées dans le Tableau 16. On 

observe une diminution significative (p=.002) des doses de Levodopa journalières entre la 

visite préopératoire 2 mois avant la chirurgie, et la visite à 6 mois postopératoire. On 

n’observe pas d’effet du groupe (p=.053) ni d’effet d’interaction le temps x groupe (p=.573).  

Concernant les scores de motricité, les patients présentent des capacités améliorées dans la vie 

quotidienne (UPDRS 2 : p=.013) ainsi qu’une diminution des effets secondaires liés au 

traitement (UPDRS 4 : p=.001) entre la visite préopératoire et la visite postopératoire. On 

n’observe pas d’effet significatif strict entre la visite préopératoire et la visite postopératoire 

pour le score moteur (UPDRS 3 p=.054). Pour l’ensemble de ces variables, on n’observe pas 
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d’effet du groupe (UPDRS 2 : p=.950 ; UPDRS 3 : p=.961 ; UPDRS 4 : p=.851) ou 

d’interaction temps x groupe (UPDRS 2 : p=.735 ; UPDRS 3 : p=.360 ; UPDRS 4 : p=.845). 

 
  Dose de Levodopa 

journalière (mg) 
UPDRS 2 UPDRS 3 UPDRS 4 

M-2 moyenne 751,25a 10,65 22,79 8,12b 
écart type 288,89 5,48 15,29 3,43 

M+6 moyenne 415,10a 6,65 14,79 3,00b 
écart type 242,25 4,33 9,34 2,03 

Contraste du temps a p=.004 ns ns b p=.001 

Tableau 16 : Caractéristiques motrices et doses journalières de dopamine relevées lors de l’évaluation 
préopératoire et de l’évaluation postopératoire à 6 mois pour les 21 patients ayant bénéficié de 
l’évaluation neuropsychologique 

 
Les paramètres de la stimulation cérébrale profonde à 6 mois postopératoire sont présentés 

dans le Tableau 17. 
  Fréquence D Largeur 

d'impulsion 
D 

Voltage 
droit 

Fréquence 
G 

Largeur 
d'impulsion G 

Voltage G 

M+6 moyenne 126,67 60,00 2,29 129,29 60,00 2,21 
écart type 15,28 0,00 0,71 19,89 0,00 0,78 

Tableau 17 : Paramètres liés à la stimulation cérébrale profonde relevés lors de l’évaluation 
postopératoire à 6 mois pour les 21 patients ayant bénéficié de l’évaluation neuropsychologique 

 
 
 
II.4. Evaluation de l’efficience générale, les capacités exécutives et la 
mémoire épisodique verbale  
 
II.4.1. Mesure de l’efficience générale (Tableau 18) 
 
Effet du temps 

Pour le subtest de conceptualisation (p=.007), où les patients semblent présenter de meilleures 

performances en préopératoire que lors de l’évaluation postopératoire. 

On n’observe pas d’autre effet du temps, du groupe ou d’interaction temps x groupe.  

 
 
II.4.2. Mesures des capacités exécutives 
 
Les données concernant les capacités exécutives de déduction, de flexibilité et de maintien 

d’une stratégie sont présentées dans le Tableau 19. On n’observe pas d’effet de temps, de 

groupe ou d’interaction temps x groupe.  
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  Visite préopératoire (M-2) Visite postopératoire (M+6) Contraste 
de temps 

Effet du temps Effet du groupe Effet d'interaction temps*groupe 
Mattis Groupe moyenne écart-type moyenne écart-type F p η² puissance 

observée 
F p η² puissance 

observée 
F p η² puissance 

observée 
Total SICRPPD 137,5 5,21 133,63 4,72 ns 4,32 .052 .194 .503  ns .038 .098  ns .112 .218 

ICM 140,14a 3,76 134,86a 9,65 a p=.059             
GC 135,17 6,31 135,5 6,98 ns             

Contraste de groupe ns  ns               
                   

Attention SICRPPD 36,13 0,83 35,88 1,25 ns  ns .156 .407  ns .00 .050  ns .024 .079 
ICM 36,29 0,49 35,71 0,95 ns             
GC 36,17 0,75 35,83 1,33 ns             

Contraste de groupe ns  ns               
                   

Initiation SICRPPD 34,63 2,62 31,63 3,34 ns  ns .055 .164  ns .094 .186  ns .140 .272 
ICM 35 2,83 34,57 3,55 ns             
GC 32,33 5,16 33,33 4,23 ns             

Contraste de groupe ns  ns               
                   

Construction SICRPPD 6 0 5,88 0,35 ns  ns .049 .148  ns .200 .399  ns .020 .075 
ICM 5,86 0,38 5,71 0,49 ns             
GC 6 0 6 0 ns             

Contraste de groupe ns  ns               
                   

Conceptualisation SICRPPD 38,25 1,16 36,75 2,19 ns 9,31 .007 .341 .823  ns .063 .136  ns .861 .132 
ICM 38,43 b 1,13 35,29 b 4,07 b p=.017             
GC 37,33 1,86 35,67 2,42 ns             

Contraste de groupe ns  ns               
                   

Mémoire SICRPPD 23,88 1,36 23,5 1,69 ns  ns .124 .326  ns .035 .094  ns .035 .095 
ICM 24,71 0,49 23,57 1,9 ns             
GC 24,17 0,98 23,67 1,75 ns             

Contraste de groupe ns  ns               

Tableau 18 : Scores à l’échelle de Mattis et ses subtests relevés pour les 21 patients organisés en trois groupes et aux différents temps de l’évaluation 
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  Visite préopératoire (M-2) Visite postopératoire (M+6) Contraste 
de temps 

Effet du temps Effet du groupe Effet d'interaction 
temps*groupe 

MCST Groupe moyenne écart-type moyenne écart-type F p η² puissance 
observée 

F p η² puissance 
observée 

F p η² puissance 
observée 

Nombre de 
catégories 

SICRPPD 4,86 1,07 5,14 0,9 ns  ns .067 .181  ns .162 .297  ns .009 .060 
ICM 3,86 2,12 4,57 1,62 ns             
GC 3,5 2,26 4,17 1,47 ns             

Contraste de groupe ns  ns               
                   

Erreurs 
persévératives 

SICRPPD 4,71 2,36 3,71 5,56 ns  ns .154 .383  ns .106 .196  ns .130 .239 
ICM 4 2,77 3,29 3,68 ns             
GC 8,83 7,83 3,83 1,94 ns             

Contraste de groupe ns  ns               
                   

Erreurs de 
maintien 

SICRPPD 2,29 1,8 1 1,15 ns  ns .011 .069  ns .100 .187  ns .239 .457 
ICM 2,86 2,04 2,43 1,51 ns             
GC 1,33 1,21 2,67 2,34 ns             

Contraste de groupe ns  ns               
                   

Total d'erreurs SICRPPD 6,57 3,6 7,14 5,76 ns  ns .102 .258  ns .151 .277  ns .168 .309 
ICM 9,29 6,45 8 5,89 ns             
GC 14,83 9,37 8 3,29 ns             

Contraste de groupe ns  ns               

Tableau 19 : Scores au test de classement de cartes MCST relevés pour les 21 patients organisés en trois groupes et aux différents temps de l’évaluation 
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  Visite préopératoire (M-2) Visite postopératoire 

(M+6) 
Contraste 
de temps 

Effet du temps Effet du groupe Effet d'interaction 
temps*groupe 

RL-RI-16 Groupe moyenne écart-type moyenne écart-type F p η² puissance 
observée 

F p η² puissance 
observée 

F p η² puissance 
observée 

Encodage SICRPPD 16a 0 15,71c 0,49 ns 10,5 .005 .383 .864  ns .169 .313  ns .215 .406 
ICM 16b 0 14,86c 1,21 ns             
GC 15,67a,b 0,52 15,33 0,52 ns             

Contraste de groupe a p=.047, 
b p=.047 

 c p=.069               

                   
Somme des 3 
rappels libres 

SICRPPD 32,43 7,09 34,14 6,07 ns  ns .011 .070  ns .165 .304  ns .157 .288 
ICM 31,57 4,86 28,14 6,47 ns             
GC 28,5 2,59 28,67 4,63 ns             

Contraste de groupe ns  ns               
                   

Somme des 3 
rappels totaux 

SICRPPD 47 2,65 47,14 1,57 ns  ns .012 .072  ns .127 .232  ns .104 .193 
ICM 47 1 46,43 1,81 ns             
GC 45,33 1,75 46,67 1,03 ns             

Contraste de groupe ns  ns               
                   

Rappel libre différé SICRPPD 11,86 3,93 12,86d 2,34 ns 8,57 .009 .335 .787  ns .025 .078 6,67 .007 .439 .856 
ICM 13e 1,63 10d,e 3,06 e p=.002             
GC 13,33f 2,8 10,83f 1,72 f p=.013             

Contraste de groupe ns  d p=.045               
                   

Rappel différé total SICRPPD 15,57g 0,79 16g 0 g p=.060 3,93 .064 .188 .464  ns .060 .125  ns .060 .125 
ICM 15,86 0,38 16 0 ns             
GC 15,83 0,41 16 0 ns             

Contraste de groupe ns  ns               
                   

Reconnaissance SICRPPD 15,86 0,38 15,86 0,38 ns  ns .007 .063  ns .028 .082  ns .017 .069 
ICM 15,71 0,49 15,71 0,49 ns             
GC 15,67 0,82 15,83 0,41 ns             

Contraste de groupe ns  ns               

Tableau 20 : Scores à l’épreuve de mémoire épisodique relevés pour les 21 patients organisés en trois groupes et aux différents temps de l’évaluation 
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II.4.3. Mesures de la mémoire épisodique verbale (Tableau 20) 
 
Effets du temps 

On observe un effet du temps sur la variable d’encodage (p=.005) de la liste de mots, puisque 

les patients semblent présenter un encodage de moins bonne qualité en postopératoire 

(15.30±0.86) par rapport à l’évaluation préopératoire (15.90±0.31). De manière qualitative, on 

observe surtout une diminution des capacités d’encodage pour les patients du groupe ICM 

entre l’évaluation préopératoire (16.00±0.00) et l’évaluation postopératoire (14.86±1.21), et 

dans une moindre mesure pour les patients des groupes SICRPPD et GC.  

On constate de plus, de moins bonnes capacités de récupération spontanée lors du rappel 

libre différé (p=.009) lors de l’évaluation postopératoire (11.25±2.65) par rapport à 

l’évaluation préopératoire (12.70±2.87). Plus précisément, lors de l’évaluation postopératoire, 

les patients du groupe SICRPPD (12.86±2.34 ; p=.007) semblent présenter de meilleures 

capacités de récupération spontanée différée que les patients du groupe ICM (10.00±3.06) ou 

GC (10.83±1.72).  

On n’observe pas d’autre effet du temps, du groupe ou d’interaction temps x groupe sur ces 
variables. 
 
 
II.5. Discussion 
 
Les patients de notre échantillon, candidats à la stimulation cérébrale profonde des noyaux 

sous thalamiques, présentaient en préopératoire un profil neurocognitif relativement préservé, 

leur permettant de prétendre à cette neurochirurgie spécifique. En effet, les critères de 

sélection impliquent une relative préservation du fonctionnement intellectuel d’une part, mais 

également un profil exécutif et mnésique étayant le diagnostic de maladie de Parkinson 

idiopathique et excluant les profils cohérents avec les divers syndromes parkinsoniens plus 

(par exemple la paralysie supra-nucléaire progressive, la dégénérescence cortico-basale, la 

démence à corps de lewy, l’atrophie multi-systématisée).  

On observe en postopératoire, 6 mois après la neurochirurgie, une diminution de certaines 

capacités de nature attentionnelle et exécutive, et cela surtout pour le groupe ICM. En effet, 

on constate une diminution légère mais significative des capacités de conceptualisation ayant 

un impact sur le score total à l’échelle de Mattis. On constate également l’impact de ces 

limitations attentionnelles et exécutives sur les performances en mémoire épisodique verbale, 

puisque les capacités d’encodage et de récupération spontanée apparaissent diminuées. On 

n’observe cependant pas la baisse classiquement rapportée de l’initiation verbale après 
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stimulation sous thalamique. Ainsi, ces diminutions observées sur certains scores aux 

épreuves neuropsychologiques, pourraient être en lien avec plusieurs facteurs. En effet, il faut 

d’une part signaler que l’évaluation neuropsychologique est proposée 6 mois après 

l’intervention chirurgicale, alors que la plupart des patients se trouvent encore en phase de 

réglage de leur stimulation cérébrale profonde. On considère en effet qu’il faut environ 6 mois 

à 1 an afin de trouver le réglage de stimulation idéal, associé à un traitement médicamenteux 

adapté. La manipulation des paramètres de stimulation, avec un voltage considéré comme 

significativement augmenté entre l’évaluation à 3 et 6 mois postopératoire, pourrait induire 

des fluctuations des performances cognitives. D’autre part, on a observé une diminution 

significative des doses journalières de dopamine entre l’évaluation préopératoire et cette 

évaluation à 6 mois postinterventionnelle, baisse qui pourrait avoir un effet sur les 

performances, notamment exécutives et attentionnelles, des patients. En dernier lieu, il faut 

rappeler que cette neurochirurgie fonctionnelle consiste à implanter des électrodes dans les 

noyau sous thalamiques, et plus précisément dans les zones sensori-motrices de ces structures, 

qui rappelons le, sont constituées d’une partie limbique, une partie associative et d’une partie 

sensori-motrice. Ainsi, il est reconnu que lorsque la stimulation est opérationnelle, le courant 

induit par les électrodes ne s’arrêterait pas strictement à la zone sensori-motrice, mais pourrait 

diffuser aux deux autres zones du noyau sous thalamique, impliquées dans la cognition et les 

émotions.   

 
 
II.6. Résumé  
 
La stimulation cérébrale profonde et bilatérale des noyaux sous thalamiques requière une 

sélection stricte des patients sur le versant de leur profil neuropsychologique.  

Sur un petit échantillon de patients ayant bénéficié de ces évaluations, on observe une relative 

stabilité des performances entre la période préopératoire et la période postopératoire, à 

condition que les patients présentent à la sélection un profil neurocognitif préservé.  

Le déficit classiquement observé en postopératoire concernant la diminution des capacités 

d’initiation verbale n’est pas retrouvé au subtest d’initiation de la Mattis, mais d’autres 

diminutions de performances sont observées et liées à des déficits de nature attentionnelle et 

exécutive, pouvant être mis en lien avec la nette diminution des doses journalières de 

dopamine en postopératoire, ainsi que le fait d’être encore, pour certains patients du moins, en 

phase de réglage des stimulateurs, voire dû à une diffusion du courant électrique. 
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CHAPITRE III :  
 

La perception de la maladie de Parkinson et de la 
stimulation subthalamique bilatérale  
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III.1. Introduction : rappel méthodologique 
 

Les patients issus des groupes SICRPPD et ICM ont bénéficié d’une prise en charge 

préopératoire consistant en deux entretiens réalisés à J-45 (±5) et à J-25 (±5). Au début de la 

première séance (J-45), les patients remplissaient deux auto-questionnaires, l’IPQ-R et 

l’EPSCP, investiguant respectivement leur perception de leur maladie et leur perception des 

effets de la neurochirurgie fonctionnelle. Ces deux auto-questionnaires leur étaient également 

proposés la veille de la chirurgie.  

Nous supposons en effet que la perception de la maladie de Parkinson ainsi que les attentes 

concernant le résultat de la stimulation cérébrale profonde évolueront entre la première visite 

préopératoire (J-45) et la veille de la chirurgie. Les patients du groupe SICRPPD bénéficiant 

d’une prise en charge structurée sur leurs cognitions « dysfonctionnelles », on s’attend à 

observer un changement plus important concernant leurs cognitions liées à la maladie et à la 

chirurgie par rapport aux patients du groupe ICM.  

 

 
III.2. Analyses statistiques  
 
Les données sont rapportées en moyenne et écart-type. Une valeur de  p ≤0.05 est considérée 

comme statistiquement significative. La taille de l’effet ainsi que la puissance statistique sont 

reportées pour chaque effet. Les moyennes sont comparées par des ANOVA à mesures 

répétées. Du fait d’un effet de covariabilité entre les scores aux échelles de perception de la 

maladie (IPQ-R) et d’attentes par rapport à la chirurgie (EPSCP), nous avons ajusté nos 

résultats en faisant covarier le nombre de catégories et le nombre d’erreurs de maintien au test 

de classement de cartes de Wisconsin modifié (MCST). 

Des corrélations de Pearson ont également été réalisées entre les scores aux échelles de 

perception et ceux des épreuves neuropsychologiques. De plus, des corrélations ont été 

réalisées entre le delta calculé pour la différence entre le score à J-45 et J-1 aux échelles de 

perception et les scores aux épreuves neuropsychologiques.  
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III.3. Caractéristiques des participants 
 
III.3.1. Caractéristiques démographiques 
 
Quinze patients (Tableau 21) dont 4 hommes (26.7%) et 11 femmes (73.3%) ont bénéficié 

d’une prise en charge préopératoire et donc de l’administration de l’IPQ-R et de l’EPSCP. Ils 

étaient âgés en moyenne de 58.67±6.68 ans, et étaient atteints de la maladie de Parkinson 

depuis environ 12.20±4.87 ans. La plupart des patients étaient de niveau socio-éducatif 

secondaire (46.7%, primaire 20%, supérieur 33.3%). La majorité des patients était mariée 

(60%, célibataire 20%, veuf 6.7%, concubinage 13.3%) et en retraite (retraité inactif 20%, 

retraité actif 53.3%, en activité 6.7%, en arrêt maladie 6.7%, en invalidité 13.3%).  

 
  moyenne écart-type 

Age 58,67 6,68 
Durée de la maladie 12,20 4,87 
    
  n pourcentage (%) 

Genre hommes 4 26,7 
femmes 11 73,3 

Niveau d'éducation primaire 3 20,0 
secondaire 7 46,7 
supérieur 5 33,3 

Statut social célibataire 3 20,0 
marié 9 60,0 
veuf 1 6,7 

concubinage 2 13,3 
Statut professionnel en activité 1 6,7 

retraité actif 8 53,3 
retraité inactif 3 20,0 

invalide 2 13,3 
en arrêt maladie 1 6,7 

Tableau 21 : Caractéristiques démographiques relevées pour les 15 patients ayant bénéficié de 
l’évaluation de la perception de la maladie et de la chirurgie 

 

III.3.2. Caractéristiques liées à la maladie de Parkinson 

Les patients ne bénéficiaient pas d’une mesure de leurs caractéristiques motrices lors de 

chaque visite préopératoire. On ne dispose donc que de leurs caractéristiques motrices et de 

leur traitement lors de la visite d’inclusion (Tableau 22), 2 mois avant la chirurgie. Ainsi, lors 

des entretiens préopératoires, les patients issus des groupes SICRPPD et ICM prenaient en 

moyenne 706.67±354.49 mg de Levodopa par jour. Ils présentaient un score de capacité dans 

les activités de la vie quotidienne (UPDRS 2) de 9.07±4.04, un score moteur (UPDRS 3) de 

20.73±11.87 et un score d’effets secondaires liés au traitement (UPDRS 4) de 7.47±2.90.  

 



 178

  Dose de 
Levodopa 
journalière 

(mg) 

UPDRS 2 UPDRS 3 UPDRS 4 

M-2 moyenne 706,67 9,07 20,73 7,47 
écart type 354,49 4,04 11,87 2,90 

Tableau 22 : Caractéristiques motrices et doses journalières de dopamine relevées lors de l’évaluation 
préopératoire pour les 15 patients ayant rempli les questionnaires de perception de la maladie et de la 
chirurgie 

 
 
III.4. Evaluation de la perception de la maladie de Parkinson et de la 
stimulation cérébrale profonde 
 
III.4.1. Perception de la maladie de Parkinson (IPQ-R, Tableau 23) 

 

Effet du temps 

On observe un effet significatif du temps sur la variable « chronologie cyclique » (p=.012). 

Les patients des deux groupes interventionnels SICRPPD (16,00±1,26 versus 15,83±3,13) et 

ICM (16,29±2,29 versus 13,71±5,47) semblent percevoir leur maladie de Parkinson comme 

moins fluctuante, c’est-à-dire moins cyclique, en période préopératoire directe c’est-à-dire la 

veille de la chirurgie, par rapport à l’évaluation initiale.  

Par ailleurs, on observe une tendance à un effet du temps (p=.075) sur la variable 

« chronologie aigue/chronique », avec des patients du groupe SICRPPD (21,17±4,96 versus 

24,67±3,20) percevant leur maladie de Parkinson comme plutôt chronique ou aigue la veille 

de la chirurgie par rapport à la visite initiale, alors que les patients ICM (22,71±4,50 versus 

22,00±6,45) soulignent la tendance inverse.  

Aucun autre effet du temps, du groupe ou d’interaction temps x groupe n’est observé. 

 

III.4.2. Perception de la stimulation cérébrale profonde (EPSCP, Tableau 24)  

 

Effet du temps 

On constate un effet significatif du temps sur les attentes par rapport à la maladie (p=.001). 

Les patients SICRPPD voient leurs attentes pour le devenir postopératoire diminuées à 

l’évaluation la veille de la chirurgie (29,83±4,12 versus 25,17±5,60), alors que les patients 

ICM semblent présenter des attentes accrues la veille de la chirurgie (26,71±7,57 versus 

29,71±4,50).  

On n’observe aucun autre effet du temps, du groupe ou d’interaction temps x groupe. 
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  Evaluation à J-45 Evaluation à J-1 Contraste 
de temps 

Effet du temps Effet du groupe Effet d'interaction temps*groupe 
IPQ-R Groupe moyenne Ecart type moyenne Ecart-type F p η² puissance 

observée 
F p η² puissance 

observée 
F p η² puissance 

observée 
Chronologie 

(aigue/chronique) 
SICRPPD 21,17 4,96 24,67 3,20 ns 4,05 .075 .311 .436  ns .014 .062  ns .120 .168 

ICM 22,71 4,50 22,00 6,45 ns             
Contraste de groupe ns  ns               

                   
Conséquences SICRPPD 23,33 4,08 24,00 2,37 ns  ns .067 .111  ns .099 .145  ns .083 .128 

ICM 22,71 5,22 22,86 7,73 ns             
Contraste de groupe ns  ns               

                   
Contrôle personnel SICRPPD 21,00 2,37 18,83 2,99 ns  ns .049 .094  ns .075 .120  ns .140 .192 

ICM 19,71 3,82 17,43 4,35 ns             
Contraste de groupe ns  ns               

                   
Contrôle du traitement SICRPPD 17,67 2,88 17,50 1,64 ns  ns .021 .068  ns .014 .062  ns .153 .208 

ICM 18,00 2,38 17,29 2,36 ns             
Contraste de groupe ns  ns               

                   
Cohérence de la maladie SICRPPD 14,83 2,32 16,83 2,48 ns  ns .118 .166  ns .159 .215  ns .033 .079 

ICM 16,57 3,64 14,86 4,67 ns             
Contraste de groupe ns  ns               

                   
Chronologie (cyclique) SICRPPD 16,00 1,26 15,83 3,13 ns 9,71 .012 519 792  ns 13 61  ns 52 96 

ICM 16,29 2,29 13,71 5,47 ns             
Contraste de groupe ns  ns               

                   
Représentation 

émotionnelle 
SICRPPD 21,67 4,72 19,83 4,45 ns  ns .224 .303  ns .184 .248  ns .044 .089 

ICM 18,43 3,87 17,00 4,28 ns             
Contraste de groupe ns  ns               

Tableau 23 : Scores à l’IPQ-R relevés pour les 15 patients issus des groupes SICRPPD et ICM  
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  Evaluation à J-45 Evaluation à J-1 Contraste 

de temps 
Effet du temps Effet du groupe Effet d'interaction temps*groupe 

EPSCP Groupe moyenne Ecart type moyenne Ecart type F p η² puissance 
observée 

F p η² puissance 
observée 

F p η² puissance 
observée 

Attentes concernant la maladie SICRPPD 29,83 4,12 25,17 5,60 ns 31,43 .001 .777 .436  ns .015 .063  ns .030 .076 
ICM 26,71 7,57 29,71 4,50 ns             

Contraste de groupe ns  ns               
                   

Attentes concernant la vie 
sociale et les loisirs 

SICRPPD 35,67 3,88 29,00 6,93 ns  ns .057 .101  ns .188 .253  ns .015 .063 
ICM 33,57 4,61 31,43 3,64 ns             

Contraste de groupe ns  ns               
                   

Attentes concernant la vie 
conjugale 

SICRPPD 17,67 11,25 16,67 9,63 ns  ns .045 .090  ns .104 .151  ns .046 .091 
ICM 17,86 7,34 22,86 4,56 ns             

Contraste de groupe ns  ns               

Tableau 24 : Scores à l’EPSCP relevés pour les 15 patients issus des groupes SICRPPD et ICM 
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III.5. Etude des liens entre les perceptions de la maladie de Parkinson et de 
la neurochirurgie, et les performances neuropsychologiques 
 
L’analyse des corrélations entre les échelles de perception de la maladie (IPQ-R) et de 

perception de l’intervention chirurgicale (EPSCP), et les variables neuropsychologiques nous 

révèle certains résultats intéressants.  

 

III.5.1. Corrélations entre l’IPQ-R et les scores neuropsychologiques 

En effet, concernant l’IPQ-R (Tableau 25), on constate que meilleure est l’initiation verbale à 

l’échelle de Mattis, moins forte sera la perception d’éléments de conséquences à l’IPQ-R (r -

.538, p=0,032) à J-45. Cependant, plus l’initiation verbale sera bonne, plus les représentations 

émotionnelles seront fortes à J-45 (r .472, p=0,048).  

 

 
Représentations 

émotionnelles Cohérence de la maladie Chronologie cyclique Conséquences 
 J-45 J-1 J-45 J-1 J-45 J-1 J-45 J-1 

Mattis Initiation .472* ns .448 (p=0,082) .525 (p=0,066) ns ns -.538* ns 
Mattis Construction ns ns ns ns -.467 (p=0,068) ns ns ns 

Tableau 25 : Corrélations entre les dimensions de l’IPQ-R et les dimensions de la Mattis (*** p≤.001, ** 
p≤.010, * p≤.050) 

 
De plus, meilleures seront les capacités de déduction (MCST nombre de catégories, Tableau 

26), plus fortes seront les perceptions de chronologie aigue/chronique (r .555, p=0,049) et 

d’éléments de conséquences (r .731, p=0,004) à J-1. Plus le patient commettra d’erreurs au 

test de classement de cartes (MCST), moins la perception d’éléments de conséquences sera 

élevée à J-1 (r -.623, p=0,023). Plus les patients commettent d’erreurs de maintien au test de 

classement de cartes, c’est-à-dire plus leur mémoire de travail est altérée, moins la perception 

d’éléments de conséquences sera importante à J-1 (r .568, p=0,043) et plus la perception de 

chronologie aigue/chronique sera élevée à J-45 (r .502, p=0,047).  

 

 
Chronologie 

aigue/chronique 
Eléments de 

conséquences Contrôle du traitement  
Représentation 
émotionnelle 

 J-45 J-1 J-45 J-1 J-45 J-1 J-45 J-1 
MCST nombre catégories ns .555* ns .731* ns ns ns .487 (p=0,091) 

MCST erreurs totales ns .499 (p=0,083) ns -.623* ns ns ns ns 
MCST erreurs 
persévératives  ns ns -.449 (p=0,081) ns ns ns ns ns 

MCST erreurs maintien .502* ns ns -.568* -.489* ns ns ns 

Tableau 26 : Corrélations entre les dimensions de l’IPQ-R et les dimensions du MCST (*** p≤.001, ** 
p≤.010, * p≤.050) 
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III.5.2. Corrélations entre l’EPSCP et les scores neuropsychologiques 

Concernant l’EPSCP (Tableau 27), plus les patients déduisent de catégories au test de 

classement de cartes (MCST), moins leurs attentes sont élevées à J-1 pour les attentes 

concernant la vie conjugale (r .-554, p=0,050), et moins elles tendent à l’être pour les attentes 

concernant la maladie à J-1 (r .-549, p=0,052). Plus les patients commettent d’erreurs de 

maintien au test de classement de cartes, plus ils tendent à avoir des attentes importantes à J-1 

concernant la vie conjugale (r .524, p=0,066).  

 

 
Attentes par rapport  

à la maladie 
Attentes par rapport à la vie 

conjugale 
 J-45 J-1 J-45 J-1 

MCST nombre catégories ns -.549* ns -.554 * 
MCST erreurs maintien ns ns ns .524 (p=0,066) 
MCST erreurs totales -.436 (p=0,092) ns ns ns 

Tableau 27 : Corrélations entre les dimensions de l’EPSCP et les dimensions du MCST (*** p≤.001, ** 
p≤.010, * p≤.050) 

 

Par ailleurs (Tableau 28), meilleures sont les capacités de stockage en mémoire épisodique 

verbale (total 3 RT), plus importantes sont les attentes à J-1 concernant la maladie (r .578, 

p=0,038), la vie sociale et les loisirs (r .628, p=0,022), et plus elles tendent à l’être pour la vie 

conjugale (r .498, p=0,084). Meilleures sont les capacités de reconnaissance en mémoire 

épisodique verbale, plus les attentes par rapport à la maladie sont élevées à J-45 (r .507, 

p=0,045).  

 

 
Attentes par rapport  

à la maladie 
Attentes par rapport  

à la vie sociale et les loisirs 
Attentes par rapport  

à la vie conjugale 
 J-45 J-1 J-45 J-1 J-45 J-1 

RL-RI-16 T3RT ns .591* .574* .674* ns .627* 
RL-RI-16 RLD ns ns .438 (p=0,090) ns ns ns 
RL-RI-16 RTD ns .578* ns .628* ns .498 (p=0,084) 

RL-RI-16 Reconnaissance  .507* ns ns ns ns ns 

Tableau 28 : Corrélations entre les dimensions de l’EPSCP et les dimensions du RL-RI-16 (*** p≤.001, ** 
p≤.010, * p≤.050) 

 

 

III.5.3. Corrélations entre le delta (J-45/J-1) de l’IPQ-R et l’EPSCP, et les scores 

neuropsychologiques 

L’analyse des corrélations entre le delta (Δ, Tableau 29) calculé pour les échelles IPQ-R et 

EPSCP, c’est-à-dire la différence entre les scores à J-45 et à J-1, et les variables 

neuropsychologiques nous montre deux résultats intéressants. 
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Concernant l’IPQ-R, il semble que plus les performances au subtest mémoire de la Mattis sont 

bonnes, plus l’impression de contrôler personnellement sa maladie semble élevée (r .613, 

p=.026). À la Mattis, meilleures sont les capacités de conceptualisation, et plus le sentiment 

de cohérence de la maladie (r .481, p=0,096) et de chronologie cyclique (r .508, p=0,076) tend 

à être important.  

 Δ EPSCP  Δ  IPQ-R 

 
Attentes liées  
à la maladie  

Contrôle 
personnel 

Cohérence de
 la maladie 

Chronologie  
cyclique 

Chronologie  
chronique 

Elements de 
conséquences

Mattis mémoire ns .613*  ns ns  ns  ns  
Mattis conceptualisation ns ns  .481 (p=0,096) .508 (p=0,076)  ns ns  

              
MCST nombre catégories .802*** ns  ns  ns  .790*** .674* 
MCST erreurs maintien .495 (p=0,086) ns  ns  ns  .619* .651*  
MCST erreurs totales .652* ns  ns  ns  .730** .651* 

              
RL-RI-16 T3RT ns  .781** ns  ns  ns ns  
RL-RI-16 RLD ns  .515 (p=0,072) ns   ns ns  ns  
RL-RI-16 RTD ns  .585* ns  ns  ns  ns  

RL-RI-16 Reconnaissance  ns  .652* .555* ns  .551*  .577* 

Tableau 29 : Corrélations entre le delta (score J-45 – score J-1) calculé pour l’IPQ-R et l’EPSCP, et les 
dimensions de la Mattis, du MCST et du RL-RI-16 (*** p≤.001, ** p≤.010, * p≤.050) 

 

Concernant l’IPQ-R, il semble que plus les performances au subtest mémoire de la Mattis sont 

bonnes, plus l’impression de contrôler personnellement sa maladie semble élevée (r .613, 

p=.026). À la Mattis, meilleures sont les capacités de conceptualisation, et plus le sentiment 

de cohérence de la maladie (r .481, p=0,096) et de chronologie cyclique (r .508, p=0,076) tend 

à être important.  

Au test de classement de cartes de Wisconsin (MSCT), moins les patients peuvent déduire de 

catégories, et plus ils ont une perception de chronicité de leur maladie de Parkinson (r .-790, 

p=0,001) et de ses impacts dans leur vie quotidienne (r .-674, p=0,012). Plus ils font d’erreurs 

de maintien, et plus ils ont une perception de chronicité de leur maladie de Parkinson (r .619, 

p=0,024) et de ses impacts dans leur vie quotidienne (r .604, p=0,029). Plus ils commettent 

d’erreurs totales, plus leur perception de chronicité de leur maladie de Parkinson (r .730, 

p=0,005) et de ses impacts dans leur vie quotidienne (r .651, p=0,051) est forte.  

À l’épreuve de mémoire épisodique, plus ils peuvent reconnaître d’items cibles, plus leur 

impression de contrôle personnel de la maladie (r .652, p=0,016) sera importante, mais moins 

leur perception de la chronicité (r .-551, p=0,051), des conséquences de la maladie dans la vie 

quotidienne (r .-577, p=0,039), et leur compréhension de la maladie (r .-555, p=0,049) sera 

bonne. La notion de contrôle personnel de la maladie sera plus forte lorsque les patients 
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trouvent un nombre élevé de mots au rappel libre différé (r .515, p=0,072), au rappel total 

différé (r .585, p=0,036) et à la somme des 3 rappels totaux (r .781, p=0,002).  

 
 
III.6. Discussion 
 

L’analyse des échelles de perception de la maladie de Parkinson (IPQ-R) et des attentes 

concernant le résultat de la chirurgie (EPSCP) révèle peu de résultats. Toutefois, on observe 

que les patients des deux groupes SICRPPD et ICM perçoivent leur maladie comme 

nettement moins cyclique la veille de la chirurgie comparativement à l’évaluation de J-45, 

témoignant d’un impact probable des entretiens préopératoires et des données de 

psychoéducation fournis lors de ces entretiens, sur la perception de la maladie.  

Les patients du groupe SICRPPD tendent à concevoir leur maladie de Parkinson comme 

nettement plus « chronique » la veille de la chirurgie comparativement à l’évaluation de J-45, 

alors que les patients ICM tendent à rester stables. Le type de prise en charge restructurative 

proposée aux patients SICRPPD a sans doute objectivement relevé et discuté cette 

caractéristique de la maladie, notamment par rapport à la croyance de guérison postopératoire 

véhiculée par certains patients, cette cognition a donc pu être pondérée, alors que les 

entretiens semi-dirigés des patients ICM n’ont pas obligatoirement soulevé cette 

problématique précise, donc elle a pu être moins l’objet d’une focalisation.  

D’ailleurs, il apparaît que les patients SICRPPD, par l’intermédiaire d’une attention 

particulière aux symptômes de leur maladie, leur impact dans la vie quotidienne mais aussi de 

leurs cognitions par rapport au devenir de ces symptômes en postopératoire, ont pu davantage 

pondérer leurs attentes pour le résultat de la chirurgie et leur devenir de patient parkinsonien 

stimulé, comparativement aux patients ICM.  

Concernant les attentes postopératoires liées à la chirurgie (EPSCP), on observe que plus les 

capacités d’adaptation à un feed-back ou de déduction sont préservées, moins les attentes 

postopératoires concernant le devenir de la maladie et de la vie conjugale sont élevées. Pour 

aller plus loin, l’analyse du delta nous montre que la préservation des capacités de déduction 

et de d’adaptation au feedback permet de meilleures capacités de pondération des attentes 

concernant le devenir de la maladie, et donc un bénéfice plus important de la restructuration 

cognitive proposée entre J-45 et J-1. Il semblerait par contre que plus les capacités de 

stockage et de consolidation en mémoire épisodique sont bonnes, plus les attentes liées à la 

maladie, la vie conjugale et la vie sociale et les loisirs soient fortes à J-1. Il semble alors 
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possible qu’une mémoire très fonctionnelle stocke les souvenirs liées aux gênes engendrées 

par la maladie de Parkinson, et renforcerait les attentes liées à une amélioration postopératoire 

de ces indispositions.  

Concernant l’échelle de perception de la maladie (IPQ-R), il semble que plus les capacités 

mnésiques épisodiques sont préservées, plus l’impression des patients de contrôler la maladie 

de Parkinson et leur traitement est forte, mais à l’inverse, moins ils perçoivent les 

conséquences de leur maladie dans leur vie quotidienne, à J-45. À J-1, plus la mémoire 

épisodique est préservée, plus ils ont l’impression de contrôler leur traitement et que leur 

maladie est de nature chronique. Le delta nous informe par ailleurs que plus la mémoire 

épisodique est préservée, et plus la notion de contrôle personnel sur la maladie de Parkinson 

sera pondérée entre J-45 et J-1, donc modulée par l’intervention psychothérapique 

préopératoire. En effet, il semble qu’à J-45 les patients se représentent comme ayant un 

contrôle fort sur leur maladie et son traitement médicamenteux, incontournable pour eux. Il 

semblerait que cette impression de puissance masque quelque peu l’impact de la maladie dans 

la vie quotidienne. D’ailleurs, la forte impression de contrôle de la maladie apparaît 

clairement modulée entre J-45 et J-1. La veille de la chirurgie, la préservation de la mémoire 

serait plutôt corrélée à la maitrise du traitement, qui est cohérente avec la chirurgie qui aura 

lieu le lendemain, comme une nécessité de se convaincre que le malade a une influence 

personnelle sur le résultat de la chirurgie, qui est d’autant influencé par la prise en compte de 

la nature chronique de la pathologie, qui ne pourra être guérie par l’intervention chirurgicale.  

D’autre part, il semble qu’à J-45, plus les capacités exécutives sont altérées, plus les patients 

observent un impact fort de la maladie sur leur vie quotidienne, son caractère chronique mais 

aussi l’impression de mal contrôler son traitement, et de ne pas suffisamment comprendre sa 

maladie. Une forte réponse émotionnelle à l’évocation de ces cognitions peut apparaître à J-

45. À J-1, par contre, la préservation des capacités exécutives induira une réelle perception de 

chronicité de la maladie, de son impact dans la vie quotidienne, avec une émergence de 

réponses émotionnelles face à la maladie. Cette dernière peut être liée d’une part à la prise de 

conscience des effets de la maladie sur la vie du patient, mais peut également être influencée 

par le fait que l’échelle soit proposée la veille de la chirurgie, alors qu’on sait l’augmentation 

naturelle de l’anxiété dans ce contexte. Le delta nous permet par ailleurs de compléter ces 

informations, notamment, par le fait qu’une atteinte des capacités de déduction et d’adaptation 

à un feedback ne semble pas empêcher les patients parkinsoniens de pondérer leurs cognitions 

concernant la chronicité de la maladie de Parkinson et ses conséquences dans la vie 

quotidienne, entre J-45 et J-1. Malgré tout, plus les patients sont capables de conceptualiser ou 



 186

d’abstraire leur pensée, plus ils à même de pondérer leurs cognitions concernant la 

chronologie cyclique de la maladie et leur compréhension de leur maladie de Parkinson.  

 
 
III.7. Résumé  
 
Nous avons présenté ici les premières données d’une étude pilote évaluant les perceptions des 

patients concernant leur maladie de Parkinson ainsi que leur perception des effets de la 

stimulation cérébrale profonde, et leur possible modulation par l’intermédiaire d’interventions 

psychothérapiques.  

Ces résultats montrent l’importance de proposer aux patients parkinsoniens candidats à la 

stimulation cérébrale profonde une prise en charge psychothérapique préopératoire focalisée 

sur leurs attentes spécifiques et parfois dysfonctionnelles. Il semble, avec quelques résultats, 

qu’une prise en charge restructurative permette un travail plus accentué sur les attentes 

irréalistes des patients.   

Ces résultats témoignent également de l’importance de considérer les aspects cognitifs liés à 

la maladie de Parkinson, et leur impact sur leurs cognitions et/ou attentes préchirurgicales, 

mais surtout leur lien avec le bénéfice qu’ils peuvent tirer d’une prise en charge 

psychothérapique préopératoire. 

 
  



 187

 
 
 
 
 
 
 

CHAPITRE IV :  
 

            Les stratégies de coping 
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IV.1. Introduction : rappel méthodologique 
 
Lors de leur visite d’inclusion, 2 mois précédent la chirurgie ainsi que lors des deux visites 

postopératoires à 3 et 6 mois, l’ensemble des patients bénéficiait d’une évaluation des 

stratégies d’adaptation par l’intermédiaire d’un questionnaire générique, le briefCOPE, et 

d’une questionnaire spécifique validé dans les pathologies neurologiques, le CHIP. Les 

caractéristiques motrices (UPDRS 2,3,4) et liées au traitement (dose journalière de Levodopa) 

sont relevées en préopératoire (SCP-2mois) et lors des deux évaluations postopératoires (SCP 

+ 3moi, SCP + 6 mois). Les paramètres de stimulation sont quant à eux relevés lors des visites 

postopératoires à 3 et 6 mois.  

La littérature ne semble présenter, à notre connaissance, que peu de données concernant la 

mise en place de stratégies de coping dans la maladie de Parkinson associée au contexte de la 

neurochirurgie fonctionnelle. Nous cherchons donc à savoir si le déploiement des stratégies 

d’adaptation évolue en fonction du moment de l’évaluation, en lien avec le changement de 

statut du malade. Nous cherchons également à savoir si les stratégies de coping utilisées 

varient en fonction du groupe d’appartenance des patients.  

 
 
IV.2. Analyses statistiques  
 

Les données sont rapportées en moyenne et écart-type. Une valeur de  p ≤0.05 est considérée 

comme statistiquement significative. La taille de l’effet ainsi que la puissance statistique sont 

reportées pour chaque variable. Les moyennes sont comparées par des ANOVA à mesures 

répétées. Du fait d’un effet de covariabilité entre les variables de coping et la dépression, nous 

avons ajusté nos résultats en faisant covarier le score de dépression à la visite à 3 mois 

postopératoire.  

 
 
IV.3. Caractéristiques des participants 
 
IV.3.1. Caractéristiques démographiques des patients 
 
Vingt-six patients (Tableau 30) ont bénéficié d’une évaluation des stratégies de coping par 

l’intermédiaire de la briefCOPE et du CHIP. L’échantillon comporte 53.6% de femmes et 

46.2% d’hommes, âgés en moyenne de 58.42±5.46 ans et ayant reçu le diagnostic de maladie 

de Parkinson depuis environ 11.19±4.27 ans. La plupart des patients étaient mariés (73.1%), 

mais certains étaient célibataires (15.4%), veufs (3.8%), en concubinage (3.8%) ou divorcés 
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(3.8%). La majorité des participants présentait un niveau secondaire (57.7%), certains étant 

toutefois d’un niveau supérieur (26.9%) ou primaire (15.4%). Les patients étaient 

généralement retraités (actif 38.5% ; inactif 30.8%), 15.4% étaient encore en activité, 7.7% 

étaient en invalidité et 7.7% étaient en arrêt maladie. 

 
  moyenne écart-type 

Age 58,42 5,46 
Durée de la maladie 11,19 4,27 
    
  n pourcentage (%) 

Genre hommes 12 46,2 
femmes 14 53,8 

Niveau d'éducation primaire 4 15,4 
secondaire 15 57,7 
supérieur 7 26,9 

Statut social célibataire 4 15,4 
marié 19 73,1 
veuf 1 3,8 

concubinage 1 3,8 
divorcé 1 3,8 

Statut professionnel en activité 4 15,4 
retraité actif 10 38,5 

retraité inactif 8 30,8 
invalide 2 7,7 

en arrêt maladie 2 7,7 

Tableau 30 : Caractéristiques démographiques des 26 patients ayant complété les échelles de coping 

 
IV.3.2. Caractéristiques liées à la maladie de Parkinson 
 
Les données liées à la maladie de Parkinson sont présentées dans le Tableau 32. Les patients 

prenaient, lors de leur visite préopératoire, en moyenne 781,25±341,69mg de Levodopa, et il 

semble que cette dose journalière ait significativement diminué entre la visite préopératoire et 

la première visite postopératoire (3 mois ; p=.001) puisque les patients ne prenaient plus que  

451,62±251.93mg de Levodopa, cette dose diminuant ensuite jusqu’à 6 mois postopératoire 

(373,00±240.43mg, p=.001). Même si une amélioration du score moteur (UPDRS 3) est 

constatée entre la période préopératoire (22.21±15.27) et 3 mois (15.58±9.21) après la 

chirurgie, avec une stabilisation du score à 6 mois (14.25±9.23) postopératoire, cette 

diminution n’est pas significative statistiquement (ns). On observe toutefois une amélioration 

significative des effets secondaires liés aux traitements (UPDRS 4, p=.001) entre la visite 

préopératoire (7.09±3.90) et 3 mois après la chirurgie (2.50±2.13, p=.001), avec une légère 

poursuite de diminution à 6 mois postopératoire (2.73±2.05, p=.001). Les capacités dans les 

activités de la vie quotidienne (UPDRS 2, p=.016) semblent également améliorées 
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significativement entre la période préopératoire (10.24±5.34) et 3 mois (5.90±3.82, p=.004) 

après la chirurgie, et jusqu’à 6 mois postopératoire (7,00±4.16). On n’observe pas d’effet 

significatif du groupe ou d’interaction temps x groupe. 

 
  Dose de Levodopa 

journalière (mg) 
UPDRS 2 UPDRS 3 UPDRS 4 

M-2 moyenne 781,25a,b 10,24c,d 22,21 7,09e,f 
écart type 341,69 5,34 15,27 3,90 

M+3 moyenne 451,62a 5,90c 15,58 2,50e 
écart type 251,93 3,82 9,21 2,13 

M+6 moyenne 373,00b 7,00d 14,25 2,73f 
écart type 240,43 4,16 9,23 2,05 

Contraste du temps a p=.001; b p=.001 c p=.004, 
d p=.30 

ns e p=.001; 
f p=.001 

     
effet du temps p=.001 p=.016 ns p=.001 

Tableau 31 : Caractéristiques motrices et doses journalières de dopamine relevées pour les 26 patients 
ayant complété les échelles de coping, aux trois temps de l’évaluation 

 
Les paramètres de stimulation à 3 et 6 mois postopératoire sont présentés dans le Tableau 32. 

La période postopératoire directe est propice aux réglages de la stimulation cérébrale 

profonde. On constate un effet significatif du temps sur le voltage. En effet, on constate une 

augmentation significative du voltage droit (p=.001) et gauche (p=.004) entre la visite à 3 

mois (respectivement 2.06±0.76 et 2.02±0.88) et celle de 6 mois postopératoire 

(respectivement 2.47±0.77 et 2.35±0.84). On n’observe pas d’autre effet significatif du temps, 

du groupe ou d’interaction temps x groupe. 
  Fréquence D Largeur 

d'impulsion 
D 

Voltage 
droit 

Fréquence 
G 

Largeur 
d'impulsion G 

Voltage G 

M+3 moyenne 128,80 64,80 2,06a 128,80 62,40 2,02b 
écart type 6,00 14,18 0,76 6,00 8,30 0,88 

M+6 moyenne 127,20 62,40 2,47a 129,40 62,40 2,35b 
écart type 16,46 8,30 0,77 20,12 8,30 0,84 

effet du temps ns ns a p=.001 ns ns b p=.004 

Tableau 32 : Caractéristiques liées à la stimulation cérébrale profonde relevées pour les 26 patients ayant 
complété les échelles de coping lors des évaluations postopératoires 

 
 
IV.4. Evaluation des stratégies d’adaptation 
 
IV.4.1. Le CHIP (Coping with Health Injuries Problems) 

 

Les scores au questionnaire CHIP sont présentés dans le Tableau 33.  
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Effet du temps 

Une tendance à un effet significatif du temps est observée pour le coping palliatif (p=.078). 

En effet, on observe que les patients du groupe SICRPPD tendraient à davantage utiliser une 

stratégie de coping palliatif lors de l’évaluation postopératoire à 6 mois (8,22±1,99) 

comparativement à l’évaluation postopératoire de 3 mois (6,44±1,94, p=.047) ou à 

l’évaluation préopératoire (6,67±1,41, p=.071). D’autre part, les participants du groupe 

contrôle tendraient également à plus utiliser un coping palliatif lors de l’évaluation 

postopératoire à 6 mois (8,00±2,62, p=.053) par rapport à l’évaluation postopératoire à 3 mois 

(6,25±1,98).  

 

Effet du groupe 

On constate une tendance à un effet significatif du groupe sur la stratégie d’adaptation basée 

sur la distraction (p=.072), puisqu’il semble que lors de l’évaluation préopératoire, les 

patients du groupe SICRPPD tendraient à moins user de cette stratégie que ceux du groupe 

ICM (respectivement 9,44±2,19 versus 11,40±1,58, p=.065). Lors de l’évaluation 

postopératoire à 6 mois, les participants des groupes SICRPPD (10,89±1,62, p=.007) et ICM 

(11,50±1,90, p=.001) useraient significativement plus de cette stratégie d’adaptation que les 

patients du groupe contrôle (7,88±2,59). 

 

Effets d’interaction du temps par le groupe 

On observe un effet d’interaction entre le temps de l’évaluation et le groupe, à savoir que les 

participants du groupe contrôle (GC) semblent significativement moins utiliser la stratégie 

d’adaptation basée sur la distraction lors de l’évaluation postopératoire à 6 mois (7,88±2,59) 

par rapport à l’évaluation à 3 mois (9,88±2,90, p=.028) ou à l’évaluation préopératoire 

(10,00±2,67, p=.047).  

 

On n’observe pas d’autre effet significatif du temps d’évaluation, du groupe ou d’interaction 

entre le temps et le groupe. 

 

IV.4.2. La BriefCOPE 

 

Les scores au questionnaire BriefCOPE sont présentés dans le Tableau 34.  
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Effet du temps 

On observe une tendance à un effet significatif du temps sur la stratégie d’adaptation basée 

sur le soutien instrumentale (p=.071). En effet, il semble que les participants du groupe 

SICRPPD (6,11±1,36, p=.001) comme du groupe ICM (5,67±1,41, p=.002) et du groupe 

contrôle (6,50±1,31, p=.001) utiliseraient significativement plus le soutien instrumental lors 

de l’évaluation préopératoire comparativement à l’évaluation postopératoire à 6 mois 

(respectivement SICRPPD 3,89±1,27, ICM 3,78±1,86, GC 4,00±0,93). On note également 

une utilisation significativement moindre lors de l’évaluation postopératoire à 3 mois 

(4,75±1,58, p=.042) par rapport à l’évaluation préopératoire (6,50±1,31) pour les patients du 

groupe contrôle.  

Une dernière tendance à un effet du temps sur la variable d’utilisation de substances est 

observé (p=.073). On observe que les patients du groupe SICRPPD tendraient à utiliser 

davantage de substances lors de l’évaluation postopératoire à 6 mois (2,44±1,01, p=.096) par 

rapport à l’évaluation postopératoire de 3 mois (2,00±0,00).  

 

Effet d’interaction du temps et du groupe 

On observe un effet d’interaction significatif entre le temps et le groupe pour la stratégie 

d’adaptation basée sur la religion (p=.037). En effet, il semble que lors de l’évaluation 

préopératoire, les participants du groupe ICM (4,44±2,13, p=.027) utiliseraient 

significativement plus cette stratégie que les patients du groupe contrôle (2,63±1,30). Au sein 

du groupe ICM, les participants utiliseraient significativement plus cette stratégie basée sur la 

religion lors de l’évaluation préopératoire (4,44±2,13), comparativement à l’évaluation 

postopératoire de 3 (3,11±1,17, p=.015) et 6 (3,22±2,11, p=.007) mois.  

 

On n’observe pas d’autre effet significatif du temps d’évaluation, du groupe ou d’interaction 

entre le temps et le groupe. 
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Groupe 

Evaluation 
préopératoire (M-2) 

Evaluation 
postopératoire (M+3) 

Evaluation 
postopératoire (M+6) 

Contraste 
de temps 

Effet du temps Effet du groupe Effet d'interaction temps*groupe 

CHIP moyennes 
Ecart 
type moyennes 

Ecart 
type moyennes 

Ecart 
type F p η² 

puissance 
observée F p η² 

puissance 
observée F p η² 

puissance 
observée 

Régulation 
émotionnelle 

SICRPPD 21,33 4,12 18,00 5,70 19,33 3,81 ns  ns .138 .330  ns .009 .064  ns .102 .374 
ICM 18,60 3,44 20,70 4,99 18,50 6,52 ns             
GC 20,63 5,21 20,00 4,41 19,88 3,27 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               
                     

Bien-être 
autoconservation 

SICRPPD 19,11 3,33 19,00 4,06 19,44 3,43 ns  ns .057 .148  ns .148 .369  ns .011 .074 
ICM 20,70 3,53 20,30 2,50 20,80 2,39 ns             
GC 19,25 3,15 17,75 3,54 19,00 2,78 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               
                     

Distraction 

SICRPPD 9,44f 2,19 11,11 2,57 10,89g 1,62 ns  ns .004 .055 2,95 .072 .204 .518 3,02 .027 .208 .758 
ICM 11,40f 1,58 10,40 2,17 11,50h 1,90 ns             

GC 
10,00a 2,67 9,87b 2,90 7,87a,b,g,h 2,59 a p=.047,  

b p=.028             

Contraste de groupe f p=.065  ns  
g p=.007,  
h p=.001               

                     

Recherche 
d'informations 

SICRPPD 12,11 3,10 11,56 3,28 11,67 2,87 ns  ns .176 .426  ns .015 .074  ns .057 .210 
ICM 13,70 1,49 10,70 3,77 12,50 2,72 ns             
GC 12,38 2,56 10,38 4,66 12,25 2,25 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               
                     

Coping palliatif 

SICRPPD 
6,67c 1,41 6,44d 1,94 8,22c,d 1,99 c p=.071,  

d p=.047 2,87 .078 .207 .504  ns .022 .085  ns .048 .179 
ICM 6,70 1,70 6,60 1,26 6,90 1,60 ns             
GC 6,63 1,06 6,25e 1,98 8,00e 2,62 e p=.053             

Contraste de groupe ns  ns  ns               
                     

Evitement 

SICRPPD 8,33 2,45 7,89 2,09 8,22 2,64 ns  ns .066 .165  ns .009 .064  ns .071 .258 
ICM 9,10 2,38 6,70 2,31 8,40 2,91 ns             
GC 8,75 1,83 8,13 2,42 8,50 2,51 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               

Tableau 33 : Scores au CHIP relevés pour les 26 patients organisés en trois groupes, lors des trois évaluations successives 
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Groupe 

Evaluation 
préopératoire (M-2) 

Evaluation 
postopératoire (M+3) 

Evaluation 
postopératoire (M+6) 

Contraste 
de temps 

Effet du temps Effet du groupe 
Effet d'interaction 

temps*groupe 

briefCOPE moyennes Ecart type moyennes Ecart type moyennes Ecart type F p η² 
puissance 
observée F p η² 

puissance 
observée F p η² 

puissance 
observée 

Coping actif 

SICRPPD 5,22 1,56 4,44 2,07 4,67 2,24 ns  ns .108 .245  ns .042 .118  ns .069 .240 
ICM 6,00 1,58 4,11 1,69 5,00 1,41 ns             
GC 4,88 1,25 4,50 1,20 4,00 1,07 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               
                     

Planification 

SICRPPD 5,33 1,50 4,44 1,51 4,33 1,41 ns  ns .097 .222  ns .019 .079  ns .066 .230 
ICM 5,78 2,28 4,11 1,96 4,78 2,54 ns             
GC 4,88 1,46 4,63 1,41 3,75 1,39 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               
                     

Soutien 
instrumental 

SICRPPD 6,11a 1,36 4,78 2,17 3,89a 1,27 a p=.001 3,02 .071 .223 .522  ns .025 .088 ns  .017 .086 
ICM 5,67b 1,41 4,78 1,86 3,78b 1,86 b p=.002             

GC 

6,50c,d 1,31 4,75c 1,58 4,00d 0,93 c p=.042,  
d p=.001             

Contraste de groupe ns  ns  ns               
                     

Réinterprétation 
positive 

SICRPPD 5,22 1,72 4,89 1,27 4,67 1,73 ns  ns .134 .305  ns .018 .077  ns .110 .388 
ICM 4,89 1,54 4,56 1,74 6,22 1,64 ns             
GC 4,38 1,41 4,63 2,00 5,75 1,75 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               
                     

Acceptation 

SICRPPD 5,78 1,48 6,44 1,01 5,56 1,51 ns  ns .073 .172  ns .150 .358  ns .095 .333 
ICM 6,22 1,92 5,89 1,62 6,56 1,24 ns             
GC 5,38 1,19 5,63 1,30 5,38 1,19 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               
                     

Soutien 
émotionnel 

SICRPPD 5,22 1,48 4,22 1,92 3,67 1,22 ns  ns .065 .156  ns .048 .130  ns .031 .121 
ICM 4,89 1,83 4,22 2,54 3,44 1,94 ns             
GC 5,50 1,60 4,38 1,85 4,50 1,77 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               
                     

Déni 

SICRPPD 2,56 0,88 3,89 2,47 2,67 1,22 ns  ns .164 .377  ns .021 .083  ns .125 .445 
ICM 2,67 1,32 2,67 1,12 4,11 2,42 ns             
GC 2,75 1,16 3,88 2,42 3,50 1,69 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               
                     

Expression des SICRPPD 5,11 1,76 4,22 1,39 4,33 1,22 ns  ns .011 .065  ns .002 .053  ns .032 .124 
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sentiments ICM 4,44 1,81 4,22 1,79 4,67 1,66 ns             
GC 4,63 1,06 4,38 1,06 4,50 1,20 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               
                     

Blâme 

SICRPPD 2,67 0,71 2,78 1,09 2,78 1,09 ns  ns .079 .185  ns .098 .235  ns .033 .127 
ICM 2,67 1,12 2,78 1,20 3,56 1,94 ns             
GC 2,88 0,99 3,00 1,07 3,88 1,13 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               
                     

Humour 

SICRPPD 3,00 0,87 3,00 1,32 3,33 1,22 ns  ns .001 .051  ns .016 .074  ns .034 .130 
ICM 3,00 1,22 3,22 1,64 3,44 1,42 ns             
GC 2,63 0,74 2,63 0,74 3,75 1,28 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               
                     

Religion 

SICRPPD 3,11 1,36 3,00 2,00 3,33 1,94 ns  ns .009 .063  ns .030 .097 2,81 .037 .203 .720 

ICM 
4,44e,f,h 2,13 3,11e 1,17 3,22f 2,11 e p=.015,  

f p=.007             
GC 2,63h 1,30 3,50 1,85 3,00 1,20 ns             

Contraste de groupe h p=.027  ns  ns               
                     

Distraction 

SICRPPD 4,67 2,06 3,56 1,24 4,44 1,81 ns  ns .064 .154  ns .015 .072  ns .080 .279 
ICM 4,78 1,48 3,56 1,33 5,00 2,12 ns             
GC 4,13 1,89 4,50 1,69 4,75 1,49 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               
                     

Utilisation de 
substances 

SICRPPD 2,00 0,00 2,00g 0,00 2,44g 1,01 g p=.096 2,98 .073 .221 .517  ns .039 .113  ns .053 .186 
ICM 2,00 0,00 2,11 0,33 2,44 0,88 ns             
GC 2,00 0,00 2,00 0,00 2,13 0,35 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               
                     

Désengagement 
comportemental 

SICRPPD 2,89 1,17 3,00 1,12 2,56 1,33 ns  ns .079 .184  ns .029 .096  ns .038 .141 
ICM 2,56 1,13 3,00 1,32 3,11 1,17 ns             
GC 2,88 1,25 3,25 1,28 3,25 0,89 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               

Tableau 34 : Scores à la BriefCOPE relevés pour les 26 patients organisés en trois groupes, lors des trois évaluations successives 
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IV.5. Discussion 
 
L’analyse des stratégies de coping utilisées par les patients parkinsoniens candidats à la 

stimulation cérébrale profonde, et leur continuité en période postopératoire a été peu décrit 

dans la littérature. Nous proposons donc quelques éléments de réflexion. 

Tout d’abord, il semble que les patients des trois groupes SICRPPD, ICM et GC utilisent 

significativement moins les stratégies instrumentales lors de la visite postopératoire à 6 mois 

comparativement à la visite préopératoire. Ce résultat avait déjà été décrit dans la littérature, 

et mis en évidence avec le fait que les patients stimulés bénéficient du type de traitement le 

plus évolué disponible actuellement, et ne peuvent donc pas prétendre à un meilleur 

traitement. Il leur est donc inutile de poursuivre la recherche d’informations lors de la période 

postopératoire. De plus, ils bénéficient d’un suivi très rapproché après l’intervention, ce qui 

leur permet d’accéder à de nombreux conseils et leur laisse davantage de possibilité de poser 

des questions, probablement, que lors de la période préopératoire. Notons que les patients 

issus des groupes interventionnels ont par ailleurs bénéficié, lors des consultations, de 

données de psychoéducation, leur permettant en principe d’avancer plus sereinement vers la 

période postopératoire, moins mystérieuse.  

Par ailleurs, il semble que les patients des trois groupes utilisent significativement plus la 

stratégie de coping palliatif en postopératoire comparativement à la période préopératoire. 

Ayant déjà bénéficié de la meilleure forme de traitement disponible, ils quittent 

progressivement les stratégies dites instrumentales en postopératoire, pour s’orienter plutôt 

vers une adaptation forcée voire une acceptation de leur état. En effet, ils doivent en 

postopératoire s’adapter à l’idée selon laquelle leur maladie de Parkinson est toujours présente 

même si les symptômes les plus invalidants sont gommés, et ils doivent s’adapter à leur 

nouveau statut de patient stimulé, pour lequel aucun prise en charge « supérieure » ne peut 

être proposée.  

D’autre part, il semble que les patients du groupe contrôle utilisent significativement moins la 

stratégie d’adaptation basée sur la distraction au fur et à mesure de l’avancée du temps entre 

la période préopératoire et les deux évaluations postopératoires. À 6 mois postopératoire, ces 

derniers utiliseraient significativement moins la distraction que les patients des deux groupes 

interventionnels SICRPPD et ICM. Il est probable que les patients du groupe contrôle 

appréhendent moins bien leur image de soi, leurs capacités psychiques et cognitives en 

postopératoire par rapport aux patients interventionnels, et du coup ils auraient moins 

confiance en eux, sur un plan général comme psychologique, pour continuer ou reprendre des 
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contacts sociaux et faire des projets d’avenir. La prise en charge préopératoire semble avoir 

permis aux patients SICRPPD et ICM de mieux appréhender la période postopératoire, et 

surtout de s’adapter plus facilement à leur nouvelle situation de patient stimulé, qui a la 

chance de bénéficier d’un répit dans sa maladie et son invalidité, comparativement aux 

patients contrôles.  

Par ailleurs, les patients du groupe ICM utiliseraient significativement plus une stratégie 

d’adaptation basée sur la religion en préopératoire par rapport aux patients contrôles. Il 

semble également que les patients ICM utiliseraient davantage cette stratégie en préopératoire 

par rapport à la période postopératoire. Il apparaît donc que ces patients utiliseraient cette 

stratégie basée sur la spiritualité comme une forme de préparation psychique pour l’étape 

cruciale de la chirurgie. Il semble néanmoins que cette forme de stratégie soit, au moins 

partiellement, culturelle. Cela pourrait expliquer en partie la différence existant entre les 

différents groupes.  

Finalement, les patients SICRPPD utiliseraient davantage la stratégie basée sur l’utilisation de 

substance que les autres patients, et ce surtout à la visite à 6 mois postopératoire par rapport à 

la visite de 3 mois postopératoire.  

 
 
IV.6. Résumé 
 
En somme, il apparaît que le choix des stratégies d’adaptation soit évolutif en fonction de la 

chronologie allant de la phase préopératoire jusqu’à la phase postopératoire. La période 

préopératoire est marquée par l’utilisation de stratégies dites instrumentales, poussant à 

rechercher la meilleure forme de traitement, alors que la période postopératoire apparaît plutôt 

vouée à l’acceptation et à l’adaptation au nouveau statut de patients parkinsonien stimulé.  

Il apparaît par ailleurs important de mentionner que les patients des groupes interventionnels 

SICRPPD et ICM semblent plus enclins à utiliser des stratégies basées sur la recherche de 

contacts sociaux et la mise en place de projets que les patients contrôles, potentiellement en 

lien avec une meilleure appréhension de la phase postopératoire.  
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CHAPITRE V :  
 

             La qualité de vie 
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V.1. Introduction : rappel méthodologique 
 
Au cours des 3 visites, c’est-à-dire la visite préopératoire et les deux visites postopératoires à 

3 et 6 mois, les patients ont bénéficié d’une évaluation de leur qualité de vie par 

l’intermédiaire d’un questionnaire générique, la WHOQOLbref, et d’un questionnaire 

spécifique validé dans la maladie de Parkinson, la PDQ-39. Les caractéristiques motrices 

(UPDRS 2,3,4) et liées au traitement (dose journalière de Levodopa) sont relevées en 

préopératoire (SCP-2mois) et lors des deux évaluations postopératoires (SCP + 3mois, SCP + 

6 mois). Les paramètres de stimulation sont quant à eux relevés lors des visites 

postopératoires à 3 et 6 mois. 

Nous cherchons à savoir si la qualité de vie postopératoire est améliorée comparativement à la 

qualité de vie préopératoire, en particulier pour les patients du groupe SICRPPD. Nous nous 

attendons également à une amélioration moindre de la qualité de vie des patients ayant 

bénéficié d’une prise en charge non structurée, mais meilleure en comparaison du groupe 

contrôle, puisqu’on connaît l’effet sur les émotions d’une simple prise en charge, même non 

structurée.  

 
 
V.2. Analyses statistiques  
 
Les données sont rapportées en moyenne et écart-type. Une valeur de  p ≤0.05 est considérée 

comme statistiquement significative. La taille de l’effet ainsi que la puissance statistique sont 

reportées pour chaque variable. Les moyennes sont comparées par des ANOVA à mesures 

répétées. Du fait d’un effet de covariabilité entre les variables de qualité de vie, de dépression 

et d’apathie, nous avons ajusté nos résultats en faisant covarier les scores de dépression et 

d’apathie à la visite à 3 mois postopératoire. Des corrélations de Pearson ont été réalisées 

entre les mesures de coping et de qualité de vie. 

 
 
V.3. Caractéristiques des participants 
 
V.3.1. Présentation des caractéristiques de l’échantillon ayant bénéficié de la WHOQOLbref 
 
V.3.1.1. Caractéristiques démographiques des participants 
 
Vingt-cinq patients (Tableau 35) ont bénéficié d’une évaluation de leur qualité de vie par 

l’intermédiaire de la WHOQOLbref. L’échantillon comporte 56.0% de femmes et 44.0% 

d’hommes, âgés en moyenne de 58.44±5.57 ans et ayant reçu le diagnostic de maladie de 
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Parkinson depuis environ 11.12±4.34 ans. La plupart des patients étaient mariés (72%), mais 

certains étaient célibataires (16%), veufs (4%), en concubinage (4%) ou divorcés (4%). La 

majorité des participants présentait un niveau secondaire (60%), certains étant toutefois d’un 

niveau supérieur (28%) ou primaire (12%). Les patients étaient généralement retraités 

(actif 40% ; inactif 28%), 16% étaient encore en activité, 8% étaient en invalidité et 8% 

étaient en arrêt maladie. 

 
    moyenne écart-type  

Age  58,44 5,57 

Durée de la maladie  11,12 4,34 

    

    n pourcentage (%) 

Genre  
hommes 11 44,0 

femmes 14 56,0 

Niveau d'éducation 

primaire 3 12,0 

secondaire 15 60,0 

supérieur 7 28,0 

Statut social  

célibataire 4 16,0 

marié 18 72,0 

veuf 1 4,0 

concubinage 1 4,0 

divorcé 1 4,0 

Statut professionnel 

en activité 4 16,0 

retraité actif 10 40,0 

retraité inactif 7 28,0 

invalide 2 8,0 

en arrêt maladie  2 8,0 

Tableau 35 : Caractéristiques démographiques des 25 patients ayant rempli la WHOQOLbref 

 
V.3.1.2. Caractéristiques liées à la maladie de Parkinson 
 
Les données liées à la maladie de Parkinson sont présentées dans le Tableau 36. Les patients 

prenaient, lors de leur visite préopératoire, en moyenne 781,25±341,69mg de Levodopa, et il 

semble que cette dose journalière ait significativement (p=.001) diminué entre la visite 

préopératoire et la première visite postopératoire (3 mois ; p=.001) puisque les patients ne 

prenaient plus que 415,63±251,93mg de Levodopa, et la seconde visite postopératoire à 6 

mois (373±240.43mg, p=.001). Même si une amélioration du score moteur (UPDRS 3) est 

constatée entre la période préopératoire (22.74±15.39) et 3 mois (15.57±9.42) après la 

chirurgie, avec une stabilisation du score à 6 mois (14.70±9.18) postopératoire, cette 

diminution n’est pas significative statistiquement. On observe toutefois une amélioration 

significative des effets secondaires liés aux traitements (UPDRS 4, p=.001) entre la visite 

préopératoire (7.38±3.75) et les visites postopératoires à 3 mois (2.62±2.11, p=.001) et à 6 
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mois postopératoire (2.86±2.01, p=.001). Les capacités dans les activités de la vie quotidienne 

(UPDRS 2, p=.007) semblent également améliorées significativement entre la période 

préopératoire (10.65±5.12) et les visites postopératoires à 3 mois (5.80±3.99, p=.001) et à 6 

mois (6.95±4.26, p=.015). On n’observe pas d’effet significatif du groupe ou d’interaction 

temps x groupe. 

  
    

Dose de Levodopa 
journalière (mg) UPDRS 2 UPDRS 3 UPDRS 4 

M-2 
moyenne 781,25a,b 10,65c,d 22,74 7,38e,f 

écart type  341,69 5,12 15,39 3,75 

M+3 
moyenne 415,63a 5,80c 15,57 2,62e 

écart type  251,93 3,99 9,42 2,11 

M+6 
moyenne 373,00b 6,95d 14,70 2,86f 

écart type  240,43 4,26 9,18 2,01 

Contraste du temps 
a p=.001;  
b p=.001 

c p=.001;  
d p=.015 ns 

e p=.001;  
f p=.001 

effet du temps p=.001 p=.007 ns p=.001 

Tableau 36 : Caractéristiques motrices et doses journalières de dopamine relevées aux trois temps de 
l’évaluation pour les 25 patients ayant complété la WHOQOLbref 

 
Les paramètres de stimulation à 3 et 6 mois postopératoire sont présentés dans le Tableau 37. 

On constate un effet significatif du temps sur le voltage. En effet, on constate une 

augmentation significative du voltage droit (p=.001) et gauche (p=.004) entre la visite à 3 

mois (respectivement 1.99±0.70 et 1.94±0.81) et celle de 6 mois postopératoire 

(respectivement 2.42±0.75 et 2.28±0.79). On n’observe pas d’autre effet significatif du temps, 

du groupe ou d’interaction temps x groupe. 

    Fréquence D 

Largeur 
d'impulsion 

D 
Voltage 

droit 
Fréquence 

G 
Largeur 

d'impulsion G Voltage G 

M+3 
moyenne 128,75 63,75 1,99a 128,75 61,25 1,94b 

écart type  6,12 13,45 0,70 6,12 6,12 0,81 

M+6 
moyenne 127,08 61,25 2,42a 129,38 61,25 2,28b 

écart type  16,81 6,12 0,75 20,55 6,12 0,79 

effet du temps ns ns a p=.001 ns ns b p=.004 

Tableau 37 : Caractéristiques de la stimulation cérébrale profonde relevées aux évaluations 
postopératoires pour les 25 patients ayant complété la WHOQOLbref 

 
 
V.3.2. Présentation des caractéristiques de l’échantillon ayant bénéficié de la PDQ-39 
 
V.3.2.1. Caractéristiques démographiques des participants 
 
Trente-six patients (Tableau 38) ont bénéficié d’une évaluation de leur qualité de vie par 

l’intermédiaire de la PDQ-39. L’échantillon comporte 55.6% de femmes et 44.4% d’hommes, 

âgés en moyenne de 59.39±5.57 ans et ayant reçu le diagnostic de maladie de Parkinson 
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depuis environ 11.92±4.05 ans. La plupart des patients étaient mariés (72,2%), mais certains 

étaient célibataires (16,7%), veufs (2,8%), en concubinage (2,8%) ou divorcés (5,60%). La 

majorité des participants présentait un niveau secondaire (58,3%), certains étant toutefois d’un 

niveau supérieur (22,2%) ou primaire (19,4%). Les patients étaient généralement retraités 

(actif 33,3% ; inactif 41,7%), 11,1% étaient encore en activité, 8,3% étaient en invalidité et 

5,6% étaient en arrêt maladie. 

 
  moyenne écart-type 

Age 59,39 5,46 
Durée de la maladie 11,92 4,05 
    
  n pourcentage (%) 

Genre hommes 16 44,4 
femmes 20 55,6 

Niveau d'éducation primaire 7 19,4 
secondaire 21 58,3 
supérieur 8 22,2 

Statut social célibataire 6 16,7 
marié 26 72,2 
veuf 1 2,8 

concubinage 1 2,8 
divorcé 2 5,6 

Statut professionnel en activité 4 11,1 
retraité actif 12 33,3 

retraité inactif 15 41,7 
invalide 3 8,3 

en arrêt maladie 2 5,6 

Tableau 38 : Caractéristiques démographiques des 36 patients ayant complété la PDQ-39 

 
V.3.2.2. Caractéristiques liées à la maladie de Parkinson 
 
Les données liées à la maladie de Parkinson sont présentées dans le Tableau 39. Les patients 

prenaient, lors de leur visite préopératoire, en moyenne 809,22±337,74mg de Levodopa, et il 

semble que cette dose journalière ait significativement (p=.001) diminué entre la visite 

préopératoire et la première visite postopératoire (3 mois ; p=.001) puisque les patients ne 

prenaient plus que 385,16±252,79mg de Levodopa, et la seconde visite postopératoire à 6 

mois (321,94±244.59mg, p=.001). Une amélioration significative du score moteur (UPDRS 3, 

p=.018) est constatée entre la période préopératoire (23.19±14.91) et les visites 

postopératoires à 3 mois (15.84±9.17) et 6 mois (13.45±8.85). On observe également une 

amélioration significative des effets secondaires liés aux traitements (UPDRS 4, p=.001) entre 

la visite préopératoire (6.96±3.54) et les visites postopératoires à 3 mois (2.71±2.12, p=.001) 

et à 6 mois postopératoire (2.61±1.95, p=.001). Les capacités dans les activités de la vie 



 204

quotidienne (UPDRS 2, p=.087) semblent également améliorées significativement entre la 

période préopératoire (9.11±5.78) et la visite postopératoire à 3 mois (6.11±4.01, p=.031) 

mais on n’observe pas de différence significative avec la visite à 6 mois postopératoire 

(6.93±4.10, ns). On n’observe pas d’effet significatif du groupe ou d’interaction temps x 

groupe. 
  Dose de Levodopa 

journalière (mg) 
UPDRS 2 UPDRS 3 UPDRS 4 

M-2 moyenne 809,22a,b 9,11c 23,19d,e 6,96f,g 
écart type 337,74 5,78 14,91 3,54 

M+3 moyenne 385,16a 6,11c 15,84d 2,71f 
écart type 252,79 4,01 9,17 2,12 

M+6 moyenne 321,94b 6,93 13,45e 2,61g 
écart type 244,59 4,10 8,85 1,95 

Contraste du temps a p=.001; b p=.001 c p=.031 d p=.038; 
e p=.008 

f p=.001; 
g p=.001 

     
effet du temps p=.001 p=.087 p=.018 p=.001 

Tableau 39 : Caractéristiques motrices et doses journalières de dopamine relevées aux trois temps de 
l’évaluation pour les 36 patients ayant complété la PDQ-39 

 
Les paramètres de stimulation à 3 et 6 mois postopératoire sont présentés dans le Tableau 40. 

On constate un effet significatif du temps sur le voltage. En effet, on constate une 

augmentation significative du voltage droit (p=.001) et gauche (p=.005) entre la visite à 3 

mois (respectivement 2,13±0.73 et 2,05±0.82) et celle de 6 mois postopératoire 

(respectivement 2.48±0.70 et 2.32±0.74). On n’observe pas d’autre effet significatif du temps, 

du groupe ou d’interaction temps x groupe. 
  Fréquence D Largeur 

d'impulsion 
D 

Voltage 
droit 

Fréquence 
G 

Largeur 
d'impulsion G 

Voltage G 

M+3 moyenne 129,57 64,28 2,13a 129,57 62,57 2,05b 
écart type 5,74 12,90 0,73 5,74 8,52 0,82 

M+6 moyenne 128,43 62,57 2,48a 130,00 63,14 2,32b 
écart type 14,18 8,52 0,70 17,11 9,00 0,74 

effet du temps ns ns a p=.001 ns ns b p=.005 

Tableau 40 : Caractéristiques de la stimulation cérébrale profonde relevées aux évaluations 
postopératoires pour les 36 patients ayant complété la PDQ-39 

 
 
V.4. Evaluation de la qualité de vie  
 
 
V.4.1. WHOQOLbref 

 

Les scores à l’échelle WHOQOLbref sont présentés dans le Tableau 41.  
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Effets du temps 

On observe un effet significatif du temps sur la variable santé générale (p=.030). Les patients 

des groupes ICM et GC semblent présenter une santé générale significativement meilleure à 3 

mois postopératoire (respectivement ICM 62,50±18,90, p=.038 ; GC 53,13±20,86, p=.005) 

comparativement à l’évaluation préopératoire (respectivement ICM 43,75±11,57 ; GC 

29,17±17,82). Les participants du groupe GC percevaient une santé générale 

significativement meilleure à 6 mois postopératoire (46,88±20,86, p=.030) par rapport à 

l’évaluation préopératoire (29,17±17,82). On observe cette même tendance pour les patients 

du groupe SICRPPD (préopératoire 38,89±18,16, visite postopératoire à 6 mois 55,56±16,67, 

p=.083).  

On observe par ailleurs un effet significatif du temps sur la variable santé physique 

(p=.008) : les patients des groupes SICRPPD et ICM percevaient leur santé physique comme 

significativement plus faible lors de l’évaluation préopératoire (respectivement SICRPPD 

35,71±13,60 ; ICM 53,57±10,56), par rapport à l’évaluation postopératoire de 3 

(respectivement SICRPPD 47,32±13,33, p=.001 ; ICM 61,16±12,14, p=.008) puis diminué 

lors de la visite à 6 mois (respectivement SICRPPD 31,70±10,70, p=.021 ; ICM 51,34±13,49, 

p=.010). Les participants du groupe contrôle percevaient quant à eux leur santé physique 

comme améliorée entre la visite préopératoire (46,43±19,15) et la visite postopératoire à 3 

mois (59,82±7,58, p=.001), avec une diminution entre cette dernière et la visite postopératoire 

à 6 mois (41,07±17,18, p=.004).  

 

Effets du groupe 

On constate par ailleurs un effet significatif du groupe sur la variable santé physique 

(p=.042). Lors de  l’évaluation préopératoire, les participants du groupe ICM évaluaient leur 

santé physique comme meilleure (47,32±13,33) par rapport aux patients contrôles 

(31,70±10,70, p=.032), et avec une tendance à être également supérieure par rapport aux 

patients SICRPPD (35,71±13,60, p=.090). Puis, lors de l’évaluation postopératoire à 6 mois, 

les patients ICM (59,82±7,58, p=.016) percevaient toujours leur santé physique comme 

meilleure par rapport aux patients contrôles (41,07±17,10). 

Un second effet du groupe est observé pour la variable santé psychique (p=.028). Lors de 

l’évaluation préopératoire, les patients du groupe ICM percevaient leur santé psychique 

comme meilleure (70,31±12,08) par rapport aux patients SICPRRD (55,56±12,15, p=.026) et 

GC (51,96±14,24, p=.004). Lors de l’évaluation postopératoire à 6 mois, les patients du GC 
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(52,60±19,28) percevaient leur santé psychique comme moins bonne par rapport aux patients 

SICRPPD (65,27±12,50, p=.022) et ICM (71,88±6,95, p=.003).  

On relève plusieurs tendances à un effet de groupe. En premier lieu, on observe une tendance 

à un effet de groupe pour la variable santé générale (p=.056). Lors de la visite préopératoire, 

les patients du groupe contrôle (29,17±17,82) semblent percevoir une santé générale moins 

bonne que les participants du groupe ICM (43,75±11,57, p=.023), avec une tendance à être 

moins bonne également que les patients du groupe SICRPPD (38,89±1816, p=.069). 

Une autre tendance à un effet de groupe est relevée pour la variable relations sociales 

(p=.080). A l’évaluation préopératoire, les patients GC (58,33±16,06, p=.027) évaluent leurs 

relations sociales comme moins bonnes par rapport aux patients ICM (73,96±12,15). Lors de 

l’évaluation postopératoire à 6 mois, les patients GC (51,04±13,82, p=.057) tendraient à 

présenter de moins bonnes relations sociales que les patients SICRPPD (69,45±13,82).  

 

Effets d’interaction temps par groupe 

On constate une tendance à un effet d’interaction temps x groupe pour la variable santé 

psychique (p=.060). Les participants du groupe SICRPPD semblent percevoir une santé 

psychique significativement meilleure à la visite postopératoire à 6 mois (65,27±12,50, 

p=.013) par  rapport à la visite préopératoire (55,56±12,15). Les patients contrôles semblent 

évaluer une santé psychique significativement meilleure lors de l’évaluation postopératoire à 

3 mois (59,38±12,94) comparativement à l’évaluation postopératoire à 6 mois (52,60±19,28, 

p=.031), et la santé psychique à 3 mois postopératoire tend à être meilleure qu’à l’évaluation 

préopératoire (51,96±14,24, p=.060). 

Finalement, on observe une tendance à un effet d’interaction temps x groupe pour la variable 

environnement. Les patients SICRPPD évalueraient leur environnement comme moins 

performant en préopératoire (59,72±11,94) comparativement aux visites postopératoires à 3 

(69,45±6,40, p=.039) et 6 (6,75±5,41, p=.040) mois. Les patients ICM (préopératoire 

76,96±12,04, postopératoire à 6 mois 72,27±17,23) percevraient un environnement plus solide 

par rapport aux patients SICRPPD (59,72±11,94, p=.016) en préopératoire, et tendraient à 

l’évaluer ainsi par rapport aux patients GC (63,28±11,30, p=.071) en postopératoire à 6 mois. 
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 Groupe Evaluation préopératoire 
(M-2) 

Evaluation postopératoire 
(M+3) 

Evaluation postopératoire 
(M+6) 

Contraste 
de temps

Effet du temps Effet du groupe Effet d'interaction 
temps*groupe 

WHOQOLbref moyennes Ecart type moyennes Ecart type moyennes Ecart type F p η² puissance 
observée 

F p η² puissance 
observée 

F p η² puissance 
observée 

Score global SICRPPD 2,56 1,33 63,89 13,18 61,11 18,16 ns  ns .143 .293  ns .009 .062  ns .083 .263 
ICM 3,11 1,17 62,50 18,90 65,63 22,90 ns             
GC 3,25 0,89 71,88 8,84 59,38 18,60 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               
                     

Santé générale SICRPPD 38,89a,r 18,16 52,78 19,54 55,56a 16,67 a p=.089 4,26 .030 .309 .672 3,3 .056 .250 .563  ns .036 .127 
ICM 43,75b,q 11,57 62,50b 18,90 59,38 12,94 b p=.038             
GC 29,17c,d,q,r 17,82 53,13c 20,86 46,88d 20,86 c p=.005, 

d p=.030 
            

Contraste de groupe q p=.023, 
r p=.069 

 ns  ns               

                     
Santé 

physique 
SICRPPD 35,71e,f,s 13,60 53,57e 10,56 46,43f 19,15 e p=.001, 

f p=.021 
6,32 .008 .400 .844 3,7 .042 .271 .612  ns .097 .305 

ICM 47,32g,h,s,t 13,33 61,16g 12,14 59,82h,u 7,58 g p=.008,
 h p=.010 

            

GC 31,70i,t 10,70 51,34i,j 13,49 41,07j,u 17,18 i p=.001
j p=.004 

            

Contraste de groupe s p=.090, 
t p=.032 

 ns  u p=.016               

                     
Santé 

psychique 
SICRPPD 55,56k,v 12,15 62,50 16,00 65,27k,x 12,50 k p=.013  ns .200 .420 4,3 .028 .299 .678 2 .060 .198 .651 

ICM 70,31v,w 12,08 68,23 14,42 71,88y 6,95 ns             
GC 51,96l,w 14,24 59,38l,m 12,94 52,60m,x,y 19,28 l p=.060,

m p=.031 
            

Contraste de groupe v p=.026, 
w p=.004 

 ns  x p=.022, 
y p=.003 

              

                     
Relations 
sociales 

SICRPPD 62,96 15,09 73,15 6,94 69,45a' 13,82 ns  ns .014 .068 2,9 .080 .224 .500  ns .154 .504 
ICM 73,96z 12,15 64,58 13,91 66,67 20,41 ns             
GC 58,33z 16,06 68,75n 11,57 51,04n,a' 15,07 n p=.016             

Contraste de groupe z p=.027  ns  a’ p=.057               
                     

Environnement SICRPPD 59,72o,p,b' 11,94 69,45o 6,40 68,75p 5,41 o p=.039,
p p=.040 

 ns .145 .297  ns .157 .342 2 .067 .193 .635 

ICM 76,96b' 12,04 67,97 13,23 72,27c' 17,23 ns             
GC 61,72 15,83 65,63 8,35 63,28c' 11,30 ns             

Contraste de groupe b’ p=.016  ns  c’ p=.071               

Tableau 41 : Scores à la WHOQOLbref pour les 25 patients organisés en 3 groupes, aux 3 temps de l’évaluation 
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V.4.2. PDQ-39 (Parkinson’s Disease Questionnaire- 39 items) 

 

Les données concernant l’échelle PDQ-39 sont proposées dans le Tableau 42.  

 

Effets du temps 

On relève plusieurs effets du temps. En effet, on constate en premier lieu que le score global à l’échelle 

PDQ-39 (p=.001) semble significativement amélioré pour les trois groupes SICRPPD (respectivement 

38,25±7,76 vs 25,33±7,84, p=.001), ICM (respectivement 30,77±13,82 vs 24,01±16,79, p=.027) et GC 

(respectivement 39,74±12,11 vs 32,87±11,14, p=.018) entre l’évaluation préopératoire et l’évaluation à 3 

mois postopératoire. Pour les patients SICRPPD, on observe également une amélioration significative 

entre la période préopératoire (38,25±7,76) et la période postopératoire à 6 mois (23,69±9,24, p=.001).  

Ensuite, on relève une amélioration significative (p=.012) pour la variable d’inconfort physique. Les 

patients du groupe SICRPPD semblent présenter un inconfort physique plus important en préopératoire 

(56,28±20,84) comparativement aux évaluations postopératoires à 3 (29,49±16,53, p=.001) et 6 

(29,49±22,72, p=.001) mois. Les patients GC évaluent également leur inconfort physique comme 

supérieur en préopératoire (51,01±21,12) par rapport à la visite postopératoire à 3 mois (35,06±24,17, 

p=.043).  

D’autre part, on note un effet du temps sur la variable du bien-être affectif (p=.033). En effet, les 

patients du groupe SICRPPD présenteraient un bien-être affectif meilleur lors des évaluations 

postopératoires à 3 (22,76±12,22, p=.033) et 6 (22,44±20,73, p=.015) mois comparativement à 

l’évaluation préopératoire (35,32±11,37).  

De plus, un effet significatif du temps est constaté pour la variable communication (p=.027). Les 

participants SICRPPD évalueraient leurs capacités de communication meilleures lors de la visite 

postopératoire à 3 mois (12,85±15,07, p=.047) par rapport à la visite préopératoire (25,64±17,50).  

Ensuite, un effet significatif du temps est constaté pour la variable de honte (p=.042). Les participants 

des groupes SICRPPD (32,29±17,24) et ICM (38,02±30,56) percevraient un sentiment de honte plus 

important lors de l’évaluation préopératoire comparativement aux évaluations postopératoires à 3 mois 

(respectivement SICRPPD 19,10±17,11, p=.021, ICM 19,27±26,04, p=.003) et à 6 mois (respectivement 

SICRPPD 14,58±12,59, p=.006, ICM 24,13±17,33p=.028). On observe une tendance, pour le groupe GC 

à une amélioration entre l’évaluation préopératoire (48,86±20,31) et la période postopératoire à 3 mois 

(37,50±16,54, p=.085).  
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Effets du groupe 

Par ailleurs, on observe un effet du groupe sur la variable de honte (p=.025). Lors des évaluations 

postopératoires à 3 et 6 mois, les patients du groupe GC (respectivement 3 mois 37,50±16,54, 6 mois 

39,20±23,40) présentaient un sentiment de honte plus important par rapport aux patients SICRPPD 

(respectivement à 3 mois 19,10±17,11, p=.024, à 6 mois 14,58±12,59, p=.003) et ICM (respectivement à 

3 mois 19,27±26,04, p=.039, tendance à 6 mois 24,13±17,33, p=.062).  

On observe plusieurs tendances à des effets de groupe. Tout d’abord, on constate une tendance à un effet 

de groupe pour le score total de la PDQ-39 (p=.088). En effet, il semble que les patients ICM 

(30,77±13,82) tendraient à évaluer leur qualité de vie globalement meilleure que les patients GC 

(39,74±12,11, p=.070) en préopératoire. A l’évaluation postopératoire à 6 mois, les patients GC 

(34,04±13,45) évalueraient leur qualité de vie comme significativement inférieure à celle des patients 

SICRPPD (23,69±9,42, p=.013) et tendraient à la percevoir comme plus faible que les patients ICM 

(25,94±12,93, p=.053).  

Une dernière tendance à un effet de groupe est relevée pour la variable mobilité (p=.094). Les 

participants ICM (41,46±19,47) évalueraient leurs capacités de mobilité comme significativement 

meilleures que celles du groupe SICRPPD (59,62±20,41, p=.033) en préopératoire. En postopératoire à 6 

mois, les patients ICM (33,54±24,69) tendraient à évaluer leur mobilité comme meilleure par rapport 

aux patients GC (51,25±18,68, p=.084).  

 

Effets d’interaction du temps par le groupe 

Un effet d’interaction significatif est observé entre le temps et le groupe pour la variable troubles 

cognitifs. Il semble qu’à la dernière visite postopératoire (M+6), les participants ICM (31,25±20,78) 

évaluent leur cognition comme moins bonne par rapport aux participants SICRPPD (16,35±12,89, 

p=.020). Concernant spécifiquement le groupe SICRPPD, il évalue sa cognition comme 

significativement meilleure lors de la visite postopératoire à 6 mois (16,35±12,89, p=.003) par rapport à 

la visite préopératoire (29,81±20,91). Les patients ICM évaluent quant à eux leur cognition à 6 mois 

postopératoire (31,25±20,78) comme significativement moins bonne de celle relevée en préopératoire 

(20,00±17,69, p=.017), et avec une tendance à être moins bonne que celle relevée à 3 mois 

postopératoire (21,87±21,57p=.051).  
 
 
 
 
 
 
 
 



 210

 
 

 Groupe Evaluation 
préopératoire (M-2) 

Evaluation 
postopératoire (M+3) 

Evaluation 
postopératoire (M+6) 

Contraste 
de temps 

Effet du temps Effet du groupe Effet d'interaction 
temps*groupe 

PDQ-39 moyennes Ecart type moyennes Ecart type moyennes Ecart type F p η² puissance 
observée 

F p η² puissance 
observée 

F p η² puissance 
observée 

Total SICRPPD 38,25a,b 7,76 25,33a 7,84 23,69v,b 9,24 a p=.001, 
b p=.001 

8,4 .001 .359 .946 2,63 .088 .145 .484  ns .090 .449 

ICM 30,77u,c 13,82 24,01c 16,79 25,94w 12,93 c p=.027             
GC 39,74u,d 12,11 32,87d 11,14 34,04v,w 13,45 d p=.018             

Contraste de groupe u p=.070  ns  v p=.013, 
w p=.053 

              

                     
Mobilité SICRPPD 59,62e,f,x 20,41 45,77e 14,80 45,58f 22,20 e p=.006, 

f p=.047 
 ns .070 .223 2,56 .094 .146 .472  ns .041 .197 

ICM 41,46x 19,47 32,92 22,58 33,54y 24,69 ns             
GC 49,50 18,29 45,75 17,20 51,25y 18,68 ns             

Contraste de groupe x p=.033  ns  y p=.084               
                     

Activités de la vie 
quotidienne 

SICRPPD 50,00 10,49 34,53 19,28 33,33 17,26 ns  ns .141 .457  ns .107 .358  ns .067 .332 
ICM 43,40 22,08 30,21 23,58 22,92 18,67 ns             
GC 54,55 19,14 38,64 23,36 44,70 28,26 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               
                     

Bien-être affectif SICRPPD 35,32g,h 11,37 22,76g 12,22 22,44h 20,73 g p=.033, 
h p=.015 

3,84 .033 .204 .651  ns .042 .153  ns .047 .233 

ICM 30,21 22,21 28,13 20,73 29,51 21,13 ns             
GC 34,09 23,70 30,30 23,50 29,17 18,91 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               
                     

Honte SICRPPD 32,29i,j 17,24 19,10i,z 17,11 14,58j,b' 12,59 i p=.021, 
j p=.006 

3,56 .042 .197 .614 4,2 .025 .219 .693  ns .032 .160 

ICM 38,02k,l 30,56 19,27k,a' 26,04 24,13l,c' 17,33 k p=.003, 
l p=.028 

            

GC 48,86m 20,31 37,50m,z,a' 16,54 39,20b',c' 23,40 m p=.085             
Contraste de groupe ns  z p=.024, 

a' p=.039 
 b' p=.003, 

c' p=.062 
              

                     
Soutien social SICRPPD 14,74 13,67 13,30 17,59 6,41 9,71 ns  ns .007 .064  ns .035 .136  ns .043 .211 

ICM 12,50 15,69 11,81 16,46 12,15 14,15 ns             
GC 15,91 20,23 15,91 19,88 14,39 14,95 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               
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Troubles cognitif SICRPPD 29,81n 20,91 21,96 14,84 16,35d',n 12,89 n p=.003  ns .032 .124  ns .014 .082 4,11 .005 .210 .896 

ICM 20,00o 17,69 21,87p 21,57 31,25d',o,p 20,78 o p=.017, 
p p=.051 

            

GC 30,11 13,35 27,27 19,82 22,16 11,31 ns             
Contraste de groupe ns  ns  d’ p=.020               

                     
Communication SICRPPD 25,64q 17,50 12,82q,e' 15,07 24,74 24,83 q p =.047 4,1 .027 .214 .681  ns .099 .332  ns .042 .208 

ICM 21,53 17,21 18,92 19,81 24,83 20,34 ns             
GC 31,06 21,76 34,09e' 23,11 31,06 21,11 ns             

Contraste de groupe ns  e’ p=.015  ns               
                     

Inconfort physique SICRPPD 56,28f',r,s 20,84 29,49r 16,53 29,49g',s 22,72 r p=.001, 
s p=.001 

5,12 .012 .255 .783  ns .063 .217  ns .089 .443 

ICM 38,20f' 26,46 29,17 23,44 31,95 24,32 ns             
GC 51,01t 21,12 35,06t 24,17 43,18g' 22,30 t p=.043             

Contraste de groupe f’ p=.058  ns  g’ p=.81               

Tableau 42 : Score à la PDQ-39 pour les 36 patients organisés en 3 groupes et aux 3 temps de l’évaluation 
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V.5. Discussion 
 
Les patients de notre échantillon ont bénéficié d’une évaluation de leur qualité de vie perçue 

par l’intermédiaire de l’échelle spécifique PDQ-39 et de l’échelle générique WHOQOLbref. 

On observe ainsi à travers ces deux outils une amélioration postopératoire de la qualité de vie 

globale, de la santé générale mais aussi de certaines dimensions motrices et mentales de la 

qualité de vie.  

Ainsi, il est intéressant de préciser que nous observons une amélioration postopératoire plus 

importante de certaines dimensions de la qualité de vie pour les deux groupes 

interventionnels, à savoir le groupe SICRPPD et le groupe ICM, par rapport au groupe 

contrôle. En effet, on note que les patients SICRPPD et ICM rapportent une meilleure qualité 

de vie globale en postopératoire que les patients du groupe contrôle. Donc bien que la qualité 

de vie globale est meilleure en postopératoire pour les 3 groupes de patients, les intervention 

psychothérapiques préopératoires semblent avoir permis aux patients des groupes 

interventionnels de mieux appréhender et pondérer leur qualité de vie postopératoire que les 

patients contrôles.  

De plus, les patients SICRPPD et ICM décrivent une meilleure santé psychique à 6 mois 

postopératoire par rapport aux patients contrôles. Là encore, le fait d’avoir bénéficié d’une 

prise en charge psychothérapique préopératoire leur a sans doute donné des clés afin de 

pondérer leurs attentes liées à la chirurgie, et ainsi d’évaluer leur qualité de vie liée à la santé 

mentale de la manière la plus appropriée.  

D’ailleurs, il est intéressant de montrer que les patients issus de ces groupes interventionnels 

observent un impact postopératoire moindre que les patients contrôles concernant la 

stigmatisation liée à la maladie de Parkinson, par exemple la gêne de manger au restaurant du 

fait de son tremblement. Cette diminution de l’impact de la stigmatisation semble se 

poursuivre jusqu’à 6 mois postopératoire, alors que les patients contrôles ne s’améliorent que 

jusqu’à 3 mois postopératoire. Cette baisse du poids de la stigmatisation et du regard des 

autres en postopératoire est clairement liée, d’une part, à une amélioration de la 

symptomatologie motrice et des complications liées aux traitements dopaminergiques, et 

d’autre part, le fait que la réduction de cette gêne psychologique se poursuivre plus longtemps 

pour les patients des groupes interventionnels comparativement aux patients contrôles, permet 

d’évoquer l’impact de la prise en charge préopératoire sur l’appréhension et la pondération de 

cette dimension en postopératoire. Il est d’ailleurs probable que durant cette période 

postopératoire, la confrontation à une situation stigmatisante, fasse appel aux notions 
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discutées ainsi qu’aux concepts de psychoéducation apportés lors de la prise en charge 

psychothérapique. Cela semble leur permettre de pondérer plus adéquatement leurs ressentis, 

et de ne pas se laisser submerger par l’émotion et éventuellement la déception.   

 

D’autre part, si on montre une amélioration différente entre les patients interventionnels et les 

patients contrôles, il est par ailleurs important de présenter certains effets du groupe 

SICRPPD. En effet, on observe chez ces patients une progression de l’amélioration de la 

qualité de vie totale jusqu’à 6 mois postopératoire, alors que les autres participants ne 

s’améliorent qu’entre la visite préopératoire et la visite à 3 mois postopératoire. La gêne 

physique, classiquement diminuée en postopératoire d’après la littérature, apparaît là encore 

davantage diminuée chez les patients SICRPPD.  Cette progression de la qualité de vie 

globale jusqu’à 6 mois ainsi que la diminution notable de la gêne physique, alors que 

l’amélioration motrice s’observe chez tous les patients, suggère que les patients SICRPPD 

semblent avoir bénéficié, grâce à la restructuration cognitive, des outils leur permettant de 

mieux entrevoir et apprécier leur qualité de vie postopératoire. 

Par ailleurs, les patients SICRPPD décrivent une amélioration postopératoire plus importante 

que les autres groupes de patients concernant la santé psychique. De plus, si le bien-être 

affectif est classiquement décrit comme meilleur en postopératoire, il s’améliore davantage 

chez nos patients SICRPPD. La prise en charge restructurative dont ils ont bénéficié semble, 

là encore, leur avoir donné les moyens d’intervenir en postopératoire sur les facteurs liés à 

une mauvaise santé psychique, souvent liée à des attentes irréalistes du résultat. Par exemple, 

la constatation de la persistance d’un tremblement postopératoire, alors que le patient 

s’attendait à ne plus du tout l’observer, aurait pu être à l’origine d’une déception, 

probablement associée à un mal-être psychologique. Les patients SICRPPD semblent mieux 

appréhender ces ressentis postopératoires, peut-être en réactivant les cognitions discutées lors 

de la prise en charge préopératoire.  

Ils appréhenderaient mieux leurs troubles cognitifs que les autres patients, même 

comparativement au groupe ICM. Alors que les capacités de communication sont 

généralement décrites comme diminuées en postopératoire, typiquement en lien avec une 

diminution des capacités d’initiation verbale, on observe une amélioration de ces capacités de 

communication chez les patients SICRPPD. Ils évaluent également leurs relations sociales et 

leur environnement comme meilleurs en postopératoire par rapport à la période préopératoire, 

ce qui constitue une amélioration notable en terme de qualité de vie. Ainsi, ces différents 

éléments ont été présentés de manière successive dans ce paragraphe, car il est probable que 
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nos patients SICRPPD, du fait des outils dont ils bénéficient grâce à la restructuration 

cognitive, appréhendent mieux que les autres patients, en postopératoire, leur fonctionnement 

cognitif, qui induit sans doute une meilleure propension à la communication et à aller vers les 

autres, ce qui optimise leur perception de leur vie sociale.  

 

Par ailleurs, à 6 mois postopératoire, les patients ICM semblent observer une amélioration 

plus conséquente de leur qualité de vie portant sur la mobilité, leur santé physique et leurs 

capacités cognitives par rapport aux patients du groupe contrôle. Ainsi, le fait d’avoir 

bénéficié d’une prise en charge psychothérapique, même non structurée, associée à des 

éléments de psychoéducation a  permis aux patients ICM de témoigner d’un bénéfice notable 

sur certaines dimensions de leur qualité de vie, lié à la prise en charge préopératoire, en 

comparaison des patients contrôles.  

 

En somme, il semble donc, puisque les patients des 3 groupes ont le même parcours, que les 

participants SICRPPD aient obtenu un bénéfice plus important de la prise en charge 

psychothérapique structurée dont ils ont bénéficié, notamment dans leurs capacités de 

pondération de leurs ressentis et de leur vécu postopératoire, surtout concernant des 

dimensions mentales de la qualité de vie. La prise en charge structurée a probablement 

permis, comparativement à la prise en charge ICM constituée d’entretiens semi-dirigés, 

d’aborder un panel plus important de domaines de la vie quotidienne pouvant être modifiés en 

postopératoire, mais ce type de prise en charge aura également permis aux patients la remise 

en question et la pondération de leurs perceptions, probablement accentuée dans ce groupe là.   
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V.6. Résumé  
 
 
Nous avons présenté ici les premiers résultats d’une étude pilote portant sur l’évaluation de 

différentes prises en charges psychothérapique préopératoires, pour la préparation des patients 

parkinsoniens à la neurochirurgie fonctionnelle.  

On constate que si l’amélioration classique de la qualité de vie globale ainsi que 

l’amélioration de la perception de la santé générale et physique est retrouvée pour tous les 

patients, les patients issus des groupes interventionnels, notamment ceux du groupe SICRPPD 

ayant bénéficié d’une restructuration cognitive, semblent percevoir une meilleure 

amélioration de la qualité de vie liée aux facteurs non moteurs, tels que la stigmatisation liée 

aux symptômes moteurs, leurs capacités cognitives, leurs capacités de communication et 

d’interaction avec autrui et leur environnement.  
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CHAPITRE VI :  
 

            L’adaptation sociale   
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VI.1. Introduction : rappel méthodologique 
 
Lors de leur visite d’inclusion, 2 mois précédent la chirurgie et lors des deux visites de suivi 

postopératoire à 3 et 6 mois, les patients des 3 groupes SICRPPD, ICM et GC bénéficiait 

d’une évaluation de l’adaptation sociale par l’auto-questionnaire SAS-SR. Les 

caractéristiques motrices (UPDRS 2,3,4) et liées au traitement (dose journalière de Levodopa) 

sont relevées en préopératoire (SCP-2mois) et lors des deux évaluations postopératoires (SCP 

+ 3moi, SCP + 6 mois). Les paramètres de stimulation sont quant à eux relevés lors des visites 

postopératoires à 3 et 6 mois.  

L’analyse de la littérature soulève la constatation d’un défaut d’adaptation sociale 

postopératoire pour certains patients parkinsoniens, et propose généralement l’introduction 

d’une prise en charge psychothérapique préopératoire afin de mobiliser les attentes 

dysfonctionnelles censées être à l’origine de cette « désadaptation ». Nous cherchons donc à 

savoir si l’adaptation sociale de nos patients s’améliore en phase postopératoire 

comparativement à la période préopératoire, et cela spécifiquement dans nos groupes 

interventionnels SICRPPD et ICM, comparativement aux patients contrôles.  

 
 
VI.2. Analyses statistiques  
 

Les données sont rapportées en moyenne et écart-type. Une valeur de  p ≤0.05 est considérée 

comme statistiquement significative. La taille de l’effet ainsi que la puissance statistique sont 

reportées pour chaque variable. Les moyennes sont comparées par des ANOVA à mesures 

répétées. Du fait d’un effet de covariabilité possible entre les variables d’adaptation sociale et 

de dépression, nous avons ajusté nos résultats en faisant covarier les scores de dépression à la 

visite à 3 mois postopératoire.  

 
 
VI.3. Caractéristiques des participants 
 
Les caractéristiques démographiques et liées à la maladie de Parkinson sont identiques pour 

les participants ayant bénéficié du questionnaire d’adaptation sociale à celles des participants 

ayant bénéficié des échelles psychiatriques (voir chapitre 1 : le profil psychiatrique).  
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VI.4. Evaluation de l’adaptation sociale  
 
Les données concernant l’échelle SAS-SR sont présentées dans le Tableau 43.  

 

Effet du temps 

On relève une tendance à un effet du temps (p=.085) sur la variable enfants. En effet, il 

semble que les patients des groupes SICRPPD (préopératoire 1,50±0,00 ; 3 mois 1,25±0,00 ; 

6 mois 1,00±0,00) et ICM (préopératoire 1,25±0,25 ; 3 mois 1,17±0,29 ; 6 mois 1,08±1,14) 

présentent un score diminuant au fur et à mesure du déroulement des visites postopératoires, 

alors que le score d’adaptation aux enfants semble diminuer entre la période préopératoire 

(1,44±0,33) et la première visite postopératoire à 3 mois (1,04±0,59), puis ré-augmenter 

jusqu’à 6 mois postopératoire (1,25±0,35) pour le groupe contrôle.  

 

Effet d’interaction du temps et du groupe 

On relève une tendance à un effet d’interaction entre le temps et le groupe (p=.092) pour la 

variable de travail. En effet, les patients du groupe ICM semblent présenter un score 

d’adaptation au travail plus élevé à 3 mois postopératoire (1,97±0,78) qu’à 6 mois 

postopératoire (1,61±0,63, p=.041), témoignant d’une meilleure relation au travail au fur et à 

mesure que la période postopératoire avance. 

 

On ne relève aucun autre effet significatif du temps, du groupe ou d’interaction 

tempsxgroupe. 
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 Groupe Evaluation 
préopératoire (M-2) 

Evaluation 
postopératoire (M+3) 

Evaluation 
postopératoire (M+6) 

Contraste de 
temps 

Effet du temps Effet du groupe Effet d'interaction 
temps*groupe 

SAS-SR moyennes Ecart type moyennes Ecart type moyennes Ecart type F p η² puissance 
observée 

F p η² puissance 
observée 

F p η² puissance 
observée 

Total SICRPPD 1,56 0,27 1,52 0,33 1,53 0,28 ns  ns .099 .341  ns .025 .112  ns .036 .194 

ICM 1,55 0,32 1,61 0,28 1,61 0,36 ns             

GC 1,72 0,33 1,56 0,20 1,57 0,37 ns             
Contraste de groupe ns  ns  ns               

                     
Travail SICRPPD 1,96 0,69 1,79 0,62 2,01 0,71 ns  ns .176 .327  ns .080 .163 2,17 .092 .195 .582 

ICM 1,55 0,36 1,97a 0,78 1,61a 0,53 a p=.041             
GC 2,04 0,66 1,61 0,23 1,49 0,37 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               
                     

Vie sociale, 
loisirs 

SICRPPD 1,85 0,47 1,87 0,72 1,94 0,62 ns  ns .019 .095  ns .036 .143  ns .029 .162 
ICM 1,75 0,53 1,93 0,99 1,73 0,54 ns             
GC 2,11 0,74 2,02 0,32 1,95 0,63 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               
                     

Famille SICRPPD 1,57 0,40 1,62 0,54 1,49 0,34 ns  ns .003 .057  ns .036 .143  ns .034 .183 
ICM 1,70 0,38 1,76 0,55 1,71 0,48 ns             
GC 1,81 0,56 1,65 0,45 1,61 0,48 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               
                     

Enfants SICRPPD 1,50 0,00 1,25 0,00 1,00 0,00 ns 3,83 .085 .561 .469  ns .023 .058  ns .037 .070 
ICM 1,25 0,25 1,17 0,29 1,08 0,14 ns             
GC 1,44 0,38 1,04 0,59 1,25 0,35 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               
                     

Foyer 
familial 

SICRPPD 1,33 0,47 1,37 0,80 1,25 0,39 ns  ns .099 .246  ns .061 .168  ns .020 .098 
ICM 1,48 0,69 1,54 0,48 1,61 0,71 ns             
GC 1,51 0,37 1,66 0,69 1,63 0,77 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               

                     
Situation 
matérielle 

SICRPPD 1,00 0,00 1,00 0,00 1,00 0,00 ns  ns .125 .416  ns .087 .299  ns .064 .324 
ICM 1,17 0,39 1,00 0,00 1,42 1,16 ns             
GC 1,27 0,65 1,00 0,00 1,18 0,40 ns             

Contraste de groupe ns  ns  ns               

Tableau 43 : Scores à l’échelle d’adaptation sociale pour les 37 patients organisés en 3 groupe et pour les 3 temps de l’évaluation 
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VI.5. Discussion 
 
Les patients de notre échantillon ont bénéficié d’une évaluation de l’adaptation sociale grâce 

au questionnaire SAS-SR, proposé lors de l’évaluation préopératoire et des deux évaluations 

postopératoires.  

Ainsi, l’analyse des scores à l’échelle SAS-SR ne révèle pas de différence significative entre 

les performances préopératoires et postopératoires. Malgré tout, on constate certaines 

tendances à la significativité, dans le sens où les patients du groupe ICM seraient mieux 

adaptés à leur travail (le plus souvent à la maison), lors de la dernière évaluation 

postopératoire à 6 mois par rapport à l’évaluation postopératoire de  mois. On n’observe 

cependant pas de changement significatif de cette variable pour les groupes SICRPPD et GC. 

Les patients ICM semblent donc présenter une amélioration de leur adaptation face au travail, 

qui peut être en lien avec d’une part l’amélioration motrice et la baisse significative des 

traitements dopaminergiques et de leurs effets secondaires en phase postopératoire, et d’autre 

part, probablement en lien avec les éléments discutés lors de la préparation psychothérapique 

préopératoire. Cette notion de travail et surtout d’autonomie dans son travail, même à la 

maison (ménage, cuisine, courses,…) est très importante pour les patients, en tout cas, ils 

s’attendent clairement à pouvoir observer un regain d’autonomie en postopératoire, ils ont 

donc été discuté pour la quasi-totalité des patients de ce groupe.  

Par ailleurs, pour ce qui concerne la relation aux enfants, on peut observer une tendance à une 

diminution linéaire des scores à l’échelle SAS-SR pour les patients des groupes SICRPPD et 

ICM, entre les trois évaluations successives (préopératoire, postopératoire 3 mois, 

postopératoire 6 mois), témoignant d’une probable facilitation des relations avec les enfants 

au fur et à mesure de l’amélioration motrice observée en postopératoire, et des diminution des 

traitements dopaminergiques et de leurs effets secondaires. Malgré tout, on observe une 

tendance à l’augmentation de ce score à la visite postopératoire de 6 mois pour les patients 

GC, en dépit d’une amélioration motrice et d’une baisse des traitements. Il semble donc que 

les patients issus des groupes interventionnels aient bénéficié positivement de la 

psychothérapie préopératoire qui leur a été proposée, contrairement aux patients GC n’en 

ayant pas bénéficié.  

Finalement, les analyses statistiques ne révèlent que peu de résultats concernant les scores 

d’adaptation sociale, avec seulement deux tendances qui se dégagent sur les variables de 

travail et de relation aux enfants. Malgré tout, lorsqu’on s’attarde sur les score à cette échelle 

en préopératoire, on note que ces derniers ne témoignent pas d’une « désadaptation » sociale 

franche, avec des scores généralement inférieurs à 2. Précisons que pour cette échelle, plus le 

score est élevé, plus l’adaptation est mauvaise, avec un score total pouvant aller jusqu’à 5. 
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Nos patients présentent donc une adaptation sociale subnormale. Cela semble cohérent avec 

certaines données de la littérature, expliquant qu’effectivement une mauvaise adaptation 

sociale peut s’observer en postopératoire chez des patients parkinsoniens ayant bénéficié 

d’une stimulation sous thalamique bilatérale, mais celle-ci ne s’observerait que sur un petit 

nombre de patients.  

Finalement, il faut soulever le fait que les caractéristiques méthodologiques de cette échelle 

sont particulières, au sens où les patients ne complètent que les sous-échelles les concernant. 

Par exemple, un patient célibataire et sans enfants ne remplira pas les sous-échelles foyer 

familial et enfants. Ainsi, au niveau statistique, au vu du nombre variable et parfois peu élevé 

de répondants pour chaque sous-échelle, on note une taille d’effet et une puissance statistique 

peu élevée.  
 
 
VI.6. Résumé  
 
Nous avons présenté ici les premiers résultats d’une étude pilote portant sur la mesure de 

l’impact de différentes prises en charge psychothérapiques préopératoires sur l’amélioration 

sociale postopératoire des patients parkinsoniens.  

Nous constatons que nos patients apparaissent globalement bien adaptés, même en période 

préopératoire, avec une maladie évoluée depuis plus d’une dizaine d’années. Ainsi, nous ne 

mesurons que de faibles effets de nos psychothérapies sur les scores d’adaptation sociale 

postopératoire. Malgré tout, nous observons une tendance à l’amélioration de l’adaptation au 

travail pour les patients ICM et une tendance à l’amélioration de la relation aux enfants pour 

les patients des groupes SICRPPD et ICM.  

Si notre intervention tend à montrer des résultats intéressants, il semble probable que ces 

résultats soient répliqués voire amplifiés auprès d’une population clairement plus 

« désadaptée ».  
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Le présent travail avait pour objectif de tester l’impact de différentes prises en charge 

préopératoires, auprès de patients parkinsoniens candidats à la neurochirurgie fonctionnelle, 

sur la perception de la maladie de Parkinson ainsi que les attentes concernant le résultat de la 

chirurgie, dans le cadre du Modèle du Sens Commun d’Autorégulation (CSM-SR) de 

Leventhal et collègues (Leventhal, Brissette, & Leventhal, 2003 ; Leventhal, Meyer, & 

Nerenz, 1980). Il s’agissait également de déterminer l’impact de ces prises en charges 

préopératoires sur le déploiement des stratégies d’adaptation, la qualité de vie et l’adaptation 

sociale postopératoire. 

Les principales données de cette étude seront donc discutés dans cette partie, en suivant 

l’ordre de nos chapitres de résultats (Partie 3 : résultats), afin de faciliter la lecture. Ensuite, 

nous présenterons différentes considérations méthodologiques liées à l’étude. Puis, les 

implications cliniques en lien avec nos résultats ainsi que les perspectives de travail futures 

seront présentées.  

 
 

Synthèse des principaux résultats 

 

Profil psychiatrique 
 
Lors des différentes évaluations, nous nous sommes questionné sur l’impact de la 

neurochirurgie sur les facteurs psychiatriques (dépression, apathie, anxiété, fonctionnement 

global).  

Concernant les aspects psychiatriques, les patients présentaient initialement un profil 

relativement préservé à l’auto-évaluation de  la dépression, de l’anxiété, de l’apathie et du 

fonctionnement global, avec des scores inférieurs aux cut-off retenus dans la littérature. On 

observe une stabilité des scores aux hétéro-questionnaires, entre la visite préopératoire et les 

différentes visites postopératoires. Il semble donc, qu’en dépit d’une amélioration 

significative de l’état moteur (UPDRS III), une diminution franche des traitements 

dopaminergiques et des effets indésirables qui y sont liés (UPDRS IV), l’humeur et le 

comportement restaient stable de la période pré- à postopératoire. D’ailleurs, la relative 

préservation du profil psychiatrique relevé à l’auto-évaluation préopératoire induisait de fait 

une stabilité de ces scores en postopératoire.  

Malgré tout, l’entretien psychiatrique semi-structuré retrouvé en préopératoire des antécédents 

de dépression associés à des syndromes anxieux (agoraphobie, phobie sociale,…) chez de 

nombreux patients. Lors des visites postopératoires, un terrain dépressif à caractéristique 

mélancolique semble s’installer chez certains patients, et des épisodes psychiatriques 

transitoires sont décrits (hypomanie, hypersexualité,…). Porat et al. (2009) constatait que 
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certains troubles psychocomportementaux sont accentués en postopératoire en terme de 

prévalence et de sévérité, mais que d’autres symptômes peuvent apparaître en postopératoire, 

sans que le contexte préopératoire ne permette de prédire une évolution comportementale non 

désirée.  

La différence observée entre l’auto-évaluation proposée par des questionnaires et celle 

proposée par un entretien semi-dirigé semble en lien avec le contenu des échelles, et 

cohérente avec la constatation de Voon et al. (2005) qui proposait déjà de coupler ces deux 

types d’évaluation pour appréhender au mieux les troubles psychiatriques, fréquents dans ce 

contexte. Voon et al. (2005) proposait également que le développement de symptômes 

psychiatriques postopératoire pouvait avoir plusieurs causes, telles que la présence d’une 

vulnérabilité psychologique préopératoire, l’effet de l’intervention chirurgicale, de la 

stimulation électrique, les modifications de traitement, l’ajustement psychosocial. Massano et 

al. (2012) ajoute le rôle potentiel des traits de personnalité dans le développement de troubles 

psychiatriques postopératoires. Azulay et al. (2013) et Wolz et al. (2012) précisent que ces 

effets non moteurs et psychiatriques appartiennent aux fluctuations non motrices qui sont peu 

améliorées par la chirurgie, et pourraient être en lien  avec le placement de l’électrode dans la 

cible (partie limbique, partie motrice ; Azulay et al., 2013 ; Campbel et al., 2012), et 

potentiellement avec le degré de dénervation dopaminergique mésolimbique (Azulay et al., 

2013).  

Parmi les patients rencontrés, l’un d’eux présente un risque suicidaire en postopératoire. La 

littérature présente des résultats controversés dans le domaine. Weintraub et al. (2013) 

constatent que des idées suicidaires peuvent être présentes en postopératoire, à 6 mois, sans 

qu’un lien direct puisse être fait avec la stimulation cérébrale profonde. Strutt et al. (2012) 

observait un risque suicidaire de 5% dans sa population postopératoire.  Skuba et al. (2011) 

précise qu’il faut être vigilant en postopératoire, à l’augmentation potentielle du risque 

suicidaire dans un contexte de troubles affectifs tels que des états maniaques.  

Notons que nous n’observons pas le développement d’une apathie postopératoire chez nos 

patients. Le fait que les patients ne présentent pas d’apathie postopératoire permet d’alimenter 

le débat actuel sur les causes de l’apathie postopératoire (Lozachmeur et al., 2012), puisqu’il 

serait en lien, soit avec la baisse rapide et majeure des traitements dopaminergiques, ou soit 

avec la stimulation elle-même, c’est-à-dire la position de l’électrode dans le noyau sous 

thalamique qui est une structure clé du circuit de la motivation, ou la diffusion du courant 

électrique dans les autres parties du noyau, notamment la partie limbique. Nos patients ayant 

bénéficié d’une diminution franche des doses journalières de dopamine postopératoire, cette 

hypothèse ne semble pas se valider. La seconde hypothèse concernant l’effet de la stimulation 

pourrait donc être plus adaptée, mais nous ne disposons pas de ces informations concernant la 
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localisation précise de l’électrode ni des paramètres de stimulation concernant la diffusion 

électrique, nous ne pouvons donc pas conclure. Starkstein et al. (2011) précise que ce 

développement d’une apathie postopératoire, une apathie « pure » sans syndrome anxio-

dépressif, devrait faire l’objet d’une prise en charge psychothérapique spécifique.  

Enfin, la littérature commence à soulever la question des liens entre le développement ou 

l’accentuation des aspects psychiatriques de la maladie de Parkinson et les paramètres de 

stimulation. Ainsi, Chang et al. (2012) rapportent que dans la maladie de Parkinson, l’anxiété-

état serait influencée par la sévérité des troubles moteurs et le niveau de qualité de vie, il 

s’agit donc d’une forme d’anxiété réactionnelle, alors que l’anxiété-trait serait corrélée aux 

paramètres de stimulation postopératoires, surtout le voltage. Il constate en effet qu’une 

augmentation du voltage est corrélée à une augmentation de l’anxiété, qu’il explique comme 

une réaction à l’identification d’un stress ou d’un danger par le cerveau, représenté par 

l’augmentation de la force du courant électrique. Toutefois, en dépit d’une augmentation 

significative des voltages de la stimulation sous thalamique droite et gauche, nous 

n’observons pas d’augmentation de l’anxiété à l’évaluation standardisée. Malgré tout, cela est 

à pondérer en fonction du fait que les réglages de la stimulation étaient souvent réalisés en 

dehors des évaluations psychiatriques, et qu’au moment précis de ces réglages, aucune mesure 

de l’anxiété n’était proposée. Si une évaluation de l’anxiété avait été proposée à ce moment 

précis, nous aurions sûrement observé une accentuation de l’anxiété.  De manière qualitative, 

on constate en effet que les réglages de la stimulation sont des moments pourvoyeurs d’une 

anxiété, qui pourrait également être mise en lien avec l’apparition potentielle d’effets 

secondaires liés à cette augmentation.    

 

En somme, il parait effectivement essentiel de coupler une évaluation psychiatriques par 

questionnaires à une évaluation menée par un entretien semi-dirigé, afin d’explorer le panel 

des troubles observables dans le contexte opératoire de la maladie de Parkinson. Les éléments 

observés dans notre population ne nous permettent pas clairement de trancher en faveur des 

différentes hypothèses causales pour le développement de troubles psychiatriques 

postopératoires.  

 

Profil neuropsychologique 

 
Nous cherchions à vérifier, à travers cette étude, que les performances neuropsychologiques 

restaient stables entre la période pré- et post-opératoire.  

Ainsi, nous constatons que le profil neuropsychologique de nos patients apparaît globalement 

stable concernant l’efficience générale. Nous observons malgré tout des changements mineurs 
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concernant les capacités de conceptualisation, les capacités d’encodage et de récupération 

différée en mémoire épisodique, et cela plus particulièrement pour les patients ICM. Il semble 

globalement que la stimulation sous thalamique bilatérale soit une procédure relativement 

sûre pour le fonctionnement cognitif (Massano et al., 2012 ; Saéz-Zea et al., 2012), avec une 

mesure adaptée (Mattis) chez des patients strictement sélectionnés. Massano et al. (2012) 

rappelle que les résultats de la littérature sont mitigés, 50% rapportant des déficits 

postopératoires et 50% n’en rapportant pas. Malgré tout, Massano et al. (2012) et Saéz-Zea et 

al. (2012) s’accordent pour dire que la présence de difficultés cognitives postopératoires 

mineures ne compromet pas la qualité de vie postopératoire.  

Le résultat le plus consistant concernant un déficit postopératoire semble être la diminution de 

la fluence verbale. Massano et al. (2012) précise que les mécanismes conduisant à l’apparition 

de troubles cognitifs postopératoires sont encore énigmatiques. Différentes hypothèses 

explicatives sont à ce jour proposées et débattues. Elles concernent un effet de la chirurgie 

intra-crânienne, un effet de l’électrode, la diminution des doses journalières de dopamine ou 

la progression naturelle de la maladie (Saéz-Zea et al., 2012). Massano et al. (2012) ajoute 

que cet effet peut être constaté même lorsque la stimulation n’est pas active, et serait donc en 

lien avec un effet micro-lésionnel lié à l’insertion des électrodes. Or, dans notre échantillon, 

nous ne retrouvons pas cet effet de diminution de la fluence verbale postopératoire, en dépit 

d’une chirurgie sous thalamique et d’une baisse des traitements. Cette diminution 

postopératoire de la fluence verbale pourrait donc davantage être liée à l’histoire naturelle de 

la maladie, puisque ce type de déficit s’observe dans les suivis longitudinaux des patients 

parkinsoniens, hors contexte chirurgical.  

Par ailleurs, certaines difficultés cognitives sont malgré tout observées dans notre échantillon 

concernant les capacités de conceptualisation et de mémoire épisodique. Les expliquer revient 

à reformuler les différentes hypothèses causales proposées ci-dessus concernant la fluence 

verbale. Malgré tout, Massano et al. (2012) dans sa revue de littérature, rapporte que 

l’observation longitudinale des patients parkinsoniens témoigne d’une diminution progressive 

des capacités exécutives et mnésiques, et seule la baisse notable des capacités de mémoire 

épisodique est significative à 5 et 8 ans de suivi. Il précise également que dans le contexte 

opératoire, si on ne peut pas remettre en cause le caractère strict des méthodologies et de la 

sélection cognitive des patients, certains facteurs prédictifs d’un déclin cognitif postopératoire 

peuvent être soulevés, tels que l’âge, la présence de signes axiaux, de symptômes résistant au 

traitement dopaminergique, les hallucinations visuelles, la présence de lésions vasculaires et 

de faibles performances cognitives à l’évaluation préopératoire. Concernant les difficultés 

observées chez nos patients, il est difficile de retenir une seule hypothèse explicative. En effet, 

d’une part, nos patient ont vu leur doses de dopamine journalière strictement diminuée entre 
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la pré- et postopératoire. Ils ont également bénéficié d’une chirurgie intra-crânienne, pour 

laquelle une stimulation électrique est en cours de réglage au moment de l’évaluation 

postopératoire, ce qui peut avoir induit des fluctuations des performances cognitives. Le 

particularité de l’apparition des difficultés cognitives dans un groupe de patients précis 

pourrait être en lien avec la localisation précise des électrodes dans le noyau sous thalamique, 

mais aussi potentiellement en lien avec le profil des troubles moteurs qu’ils présentent et que 

nous ne connaissons pas, par exemple la troubles axiaux, qu’on sait lié à une détérioration 

cognitive. En dernier lieu, la spécificité des troubles observés pourrait être en lien avec 

l’histoire naturelle de la maladie, avec laquelle les troubles observés sont cohérents.  

 

En somme, les données recueillies auprès de notre échantillon rendent compte d’une 

préservation de l’efficience générale, cohérente avec les données de la littérature, mais 

associée à la baisse de certaines performances mnésiques et exécutives en postopératoire. La 

causalité de l’apparition de ces difficultés cognitives est liée à la formulation de différentes 

hypothèses, pour lesquelles nous ne pouvons pas trancher en l’état des connaissances.  

 

 

Perception de la maladie et attentes relatives à la SCP 

 

L’un des objectifs de notre étude était d’évaluer la perception qu’ont les patients 

parkinsoniens de leur maladie ainsi que leurs attentes concernant le résultat de la 

neurochirurgie fonctionnelle. Il s’agissait également de déterminer l’impact de nos prises en 

charge psychothérapiques préopératoires sur ces perceptions liées à la maladie et à la 

chirurgie, et aussi les probables liens entre profil neuropsychologique et bénéfice lié à la prise 

en charge.  

Concernant la perception de la maladie et les attentes préopératoires, on n’observe que peu de 

différences en fonction du moment de l’évaluation, c’est-à-dire avant (J-45) ou après (J-1) la 

prise en charge psychothérapique, et en fonction du groupe, c’est-à-dire SICRPPD ou ICM. 

Malgré tout, il semble que les patients des deux groupes appréhendent leur maladie comme 

revêtant un caractère plus cyclique lors de l’évaluation initiale comparativement à l’évaluation 

proposée la veille de la chirurgie. Cela semble cohérent avec les quelques données de la 

littérature, expliquant que les patient présentant les troubles moteurs les plus sévères 

percevraient une forte chronologie cyclique à leurs troubles (Hurt et al., 2013). Nos patients 

sont exactement dans ce contexte de maladie évoluée, avec des troubles moteurs sévères 

associés à des effets secondaires liés au traitement. Cette perception cyclique de la maladie 

pourrait ainsi être en lien avec les fluctuations motrices et non motrices qu’ils subissent à ce 
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stade d’évolution de la maladie. Cette forte perception d’une chronologie cyclique serait 

également liée à une détresse psychologique plus importante (Hurt et al., 2013). Malgré tout, 

l’évaluation psychiatrique standardisée ne révèle pas de trouble majeur, même si nous 

observions à l’entretien semi dirigé (MINI) un terrain dépressif et anxieux chez plusieurs 

patients.  

Par ailleurs, les patients SICRPPD tendent à percevoir leur maladie comme clairement plus 

chronique la veille de la chirurgie comparativement à l’évaluation initiale. Ces mêmes 

patients évoquent également des attentes plus modérées concernant le devenir de leur maladie 

de Parkinson postopératoire la veille de la chirurgie comparativement à l’évaluation initiale de 

J-45. Ainsi, il semble que sur ces quelques aspects, fortement liés à la maladie de Parkinson 

elle-même (chronologie, guérison, traitements, symptômes moteurs, moral), la prise en charge 

psychothérapique ait permis aux patients, surtout issus du groupe SICRPPD et ayant bénéficié 

d’une prise en charge structurée, de pondérer leurs cognitions et attentes relatives à 

l’évolution de leur maladie. La veille de la chirurgie, comparativement à J-45, ces patients 

semblent en effet présenter une certaine avancée au niveau de leur cheminement cognitif, et  

dans l’acceptation la persistance de la maladie après l’intervention chirurgicale en dépit de 

l’amélioration des symptômes, mais aussi en présentant des attentes plus réalistes concernant 

le résultat à en attendre.  

 

 

De plus, nous nous interrogions sur les liens potentiels entre les performances 

neuropsychologiques et le bénéfice de la prise en charge psychothérapique.  

On constate d’une part, à J-45, que les perceptions de la maladie de Parkinson et les attentes 

relatives au résultat de la chirurgie sont liées aux capacités cognitives. Rappelons que pour 

être sélectionnés pour la neurochirurgie, nos patients devaient présenter un profil 

neuropsychologique préservé, nous ne parlerons ici donc pas de déficit cognitif, mais 

entendrons plutôt de subtiles difficultés d’ordre cognitif. Il semble que les capacités 

exécutives, notamment de déduction et d’adaptation à un feedback, ainsi que les capacités de 

stockage en mémoire épisodique verbale, aient un impact sur les perceptions. En effet, lors de 

l’évaluation initiale à J-45, la préservation des capacités exécutives est liée à une faible 

perception de l’impact de la maladie sur la vie quotidienne, de son caractère chronique, une 

impression de bien contrôler son traitement, de compréhension satisfaisante de sa maladie. La 

préservation des capacités exécutives est également liée à des attentes postopératoires pour le 

devenir de la maladie et la vie conjugale plus modérées. Il semble ainsi, qu’avant toute prise 

en charge psychothérapique, la préservation des capacités exécutives pour la déduction et 

l’adaptation à un feedback permette aux patients de présenter des perceptions déjà très 
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réalistes concernant leur maladie et d’être plus modérés dans leurs attentes concernant le 

résultat la chirurgie. Ceci constitue une donnée importante, puisque Maier et al. (2013) 

précisent clairement que des attentes préopératoires irréalistes sont liées à une perception 

subjective négative du résultat de la chirurgie, qui induira une mauvaise amélioration de la 

qualité de vie postopératoire. 

 

 

Nous venons de voir que les capacités mnésiques épisodiques préservées apparaissent liées à 

une forte impression de contrôle de la maladie et des traitements, une plus faible perception 

des conséquences dans la vie quotidienne lors de l’évaluation initiale. D’autre part, lors de la 

seconde évaluation (J-1), la préservation de la mémoire est liée à une perception de chronicité, 

de contrôle des traitements. Elle est également liée à de fortes attentes liées à la maladie, la 

vie conjugale et la vie sociale et les loisirs. Rappelons que la mémoire épisodique est une 

mémoire qui nous permet d’encoder et de stocker de nouveaux souvenirs, et de voyager dans 

nos souvenirs personnels grâce à un ancrage spatio-temporel.  

Aux deux temps de l’évaluation, la mémoire épisodique est un support à la perception de la 

maladie et des attentes postchirurgicales, mais d’une manière différente.  

En effet, à J-45, bien que les patients soient clairement en difficultés en terme d’autonomie 

motrice et d’effets secondaires, puisqu’ils sont candidats à la neurochirurgie fonctionnelle, il 

semble qu’ils présentent un fort sentiment de contrôle de la maladie, basée visiblement sur 

une mémoire épisodique fonctionnelle. La littérature du CSM appliquée à la maladie de 

Parkinson précise qu’un fort sentiment de contrôle représente une perception irréaliste de la 

maladie et serait délétère pour le patient (Hurt et al., 2013). Ce sentiment de contrôle serait 

sous-tendu par un contrôle de deux natures, c’est-à-dire d’un côté, « ce que je fais pour 

améliorer ma maladie » et de l’autre côté le lien entre acceptation et déni de la maladie 

(Eccles et al., 2011). Evans & Norman (2009) expliquent que l’acceptation ou du moins 

l’accommodation à la maladie permettrait un sentiment de contrôle. Cela constitue une 

donnée importante, puisque le fort sentiment de contrôle de la maladie lié à une mémoire 

épisodique fonctionnelle pourrait s’expliquer par le fait qu’à ce moment de l’évaluation (J-

45), les patients considèrent clairement contrôler leur maladie en réactivant les souvenirs de 

leurs différentes prises en charge (orthophoniste, kinésithérapeute, infirmier, psychologue, …) 

passées ou en cours, leur ayant permis de s’accommoder à la maladie.  

Par ailleurs, la veille de la chirurgie (J-1), par contre, le rappel de souvenirs liés à la maladie 

de Parkinson apparaît plus fort, surtout pour ce qui concerne la perception des difficultés qui y 

sont liées, ce qui induit un fort sentiment de chronicité lorsque de nombreux souvenirs, plus 

ou moins anciens, sont déroulés en remplissant le questionnaire, rappelant la longue durée de 
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vie avec la maladie. La réactivation des souvenirs liés aux difficultés induites par la maladie 

apparaît également lié, de fait, à de fortes attentes pour le résultat de la chirurgie, qui 

permettra de changer la teneur des futurs souvenirs liés à la maladie de Parkinson, pour qu’ils 

soient moins liés à des déficits et davantage à des possibilités. La forte perception de contrôle 

du traitement apparaît effectivement liée au contexte préopératoire direct et à la nécessité de 

croire en son impact sur la maladie, pour contrôler l’angoisse préopératoire très courante.  

 

 

Nous avons également tenté de mieux comprendre les liens entre le bénéfice de l’intervention 

psychothérapique, matérialisé par des perceptions moins fortes entre J-45 et J-1 (delta), et les 

performances neuropsychologiques. Ainsi, une atteinte des capacités de déduction et 

d’adaptation à un feedback ne semble pas empêcher les patients parkinsoniens de pondérer 

leurs cognitions concernant la chronicité de la maladie de Parkinson et ses conséquences dans 

la vie quotidienne. Malgré tout, plus les patients sont capables de conceptualiser ou 

d’abstraire leur pensée, plus ils sont à même de pondérer leurs cognitions concernant la 

chronologie cyclique et leur compréhension de leur maladie de Parkinson. La préservation de 

ces capacités exécutives permet donc de meilleures capacités de pondération des attentes 

concernant le devenir postopératoire de la maladie. D’autre part, la préservation de la 

mémoire épisodique semble engagée dans la pondération de la perception de contrôle 

personnel sur la maladie de Parkinson entre J-45 et J-1, par l’intervention psychothérapique 

préopératoire.  

 

En résumé, les perceptions de la maladie et du résultat de la chirurgie semblent très 

spécifiques à la maladie de Parkinson, qui est une pathologie neurodégénérative singulière. 

Ces perceptions sont, de plus, liées aux capacités cognitives. Une préservation des capacités 

exécutives, notamment de déduction, d’adaptation au feedback et d’abstraction, ainsi que des 

capacités mnésiques épisodique, semble moduler les perceptions et apparaît garante d’un 

bénéfice satisfaisant lié à la prise en charge psychothérapique préopératoire.  

 

 

Utilisation de stratégies de coping 

 

L’un de nos centres d’intérêt portait sur une meilleure compréhension des stratégies 

d’adaptation déployées par les patients parkinsoniens au cours du cheminement pré- et post-

chirurgical. En effet peu de données sont actuellement accessibles dans la littérature. 
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Ainsi, tout d’abord, nous avons pu répliquer un résultat déjà évoqué dans la littérature 

(Montel & Bungener, 2008, 2009). En effet, il apparaît que les 3 groupes de patients utilisent 

significativement plus la recherche de soutien social instrumental en préopératoire 

comparativement à la période postopératoire. Cela avait été expliqué par le fait qu’ayant 

bénéficié de la meilleure forme de traitement disponible, les patients stimulés n’ont en 

postopératoire direct, pas la nécessité de rechercher des informations ou conseils 

supplémentaires sur la façon d’améliorer leur état. En plus de cela, du fait du contexte 

opératoire et aussi de l’inclusion dans notre protocole, les patients ont bénéficié d’un accès 

facilité à de nombreuses ressources « expertes », médicales et non médicales, leur ayant 

prodigué des conseils de psychoéducation leur ayant permis d’avancer en toute connaissance 

de cause vers la chirurgie et la période postopératoire. Cette baisse de la nécessité d’accéder 

au soutien instrumental semble donc être une donnée forte dans le contexte chirurgical de la 

maladie de Parkinson.  

Par ailleurs, il semble que les patients de nos 3 groupes utilisent significativement plus les 

stratégies basées sur le ménagement et l’acceptation de sa situation en postopératoire qu’en 

période préopératoire. En effet, ce résultat semble consistant avec le précédent, puisque la 

chirurgie marque le passage d’une stratégie de recherche de soutien instrumental à une 

stratégie basées sur le ménagement et l’acceptation de sa situation. Le patient, après avoir 

bénéficié de la meilleure forme de traitement disponible, est contraint de s’accommoder ou 

d’accepter sa nouvelle situation de patient stimulé, puisqu’il ne peut, en l’état actuel des 

choses, pas prétendre à un meilleur traitement ou un traitement curatif. Les éventuelles 

attentes de guérison ont été contrecarrées par la chirurgie et éventuellement par la prise en 

charge psychothérapique préopératoire, le patient se rendant compte que la maladie est 

toujours présente, même avec des symptômes atténués, les contraignant à une acceptation de 

la maladie. Cela semble par ailleurs relativement cohérent avec nos données concernant la 

perception de la maladie et les attentes postchirurgicales.  

Une autre donnée intéressante et relativement nouvelle semble se dessiner. Les patients issus 

des groupes interventionnels se tournent plus facilement vers la distraction en postopératoire 

que les patients du groupe contrôle. Cette différence d’utilisation de la distraction entre les 

groupes nous fait évoquer un effet de nos prises en charge psychothérapiques ayant permis 

aux patients de mieux appréhender leur image de soi postopératoire, mais aussi leurs 

nouvelles capacités physiques et cognitives, ce qui les amène a se tourner plus facilement vers 

l’extérieur, et vers l’avenir, par rapport aux patients contrôles, pour qui la phase 

postopératoire pouvait être quelque peu mystérieuse.  

Il apparaît par ailleurs que nos patients ICM, en préopératoire, utilisaient d’avantage la 

spiritualité que lors des évaluations postopératoire. Il semblerait que l’utilisation de cette 
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spiritualité soit une forme d’accompagnement à la prise en charge psychothérapique proposée, 

pour la préparation à la stimulation cérébrale profonde, qui bien qu’elle génère des attentes 

relevant parfois du miracle, est aussi pourvoyeuse d’une certaine anxiété en lien avec le fait 

qu’il s’agisse d’une part d’une chirurgie, et d’autre part d’une chirurgie du cerveau 

accompagnée de l’implantation d’un corps étranger. La nécessité de faire preuve de 

spiritualité à cette étape préchirurgicale pourrait faciliter la gestion de l’anxiété liée à ces 

risques. 

Enfin, il semblerait que les patients SICRPPD aient d’avantage accès à des substances pour 

gérer leur été à 6 mois postopératoire comparativement à 3 mois postopératoire. Cette donnée 

semble relativement intrigante, au sens où on aurait pu penser que cet accès privilégié à des 

substances est en lien avec une augmentation des doses de traitement postopératoire, or les 

patients semblent au contraire prendre moins de dopamine journalière qu’à 6 mois. Peut-être 

ce résultat est-il lié à une prise plus importante de traitement psychotrope en postopératoire, 

en lien avec l’apparition de certains troubles psychiatriques transitoire ou d’une accentuation 

de la dépression ? Il semble malgré tout difficile de formuler une hypothèse causale définitive 

au vu des connaissances que nous avons de notre échantillon.   

 

En somme, il apparaît que la stimulation cérébrale profonde induit un changement dans les 

stratégies d’adaptation utilisées par nos patients, qui passent de stratégies instrumentales en 

préopératoire à des stratégies plutôt basées sur le ménagement et l’acceptation de sa situation 

en postopératoire. On observe également, pour les patients des groupes interventionnels, un 

accès postopératoire facilité à la distraction, contrairement aux patients contrôles. Notons que 

certains patients se tournent vers la spiritualité pour se préparer à l’étape de la chirurgie, alors 

que d’autres se tourneraient vers la prise de substances pour améliorer leur état postopératoire.  

 

 

Qualité de vie 

 

A travers les mesures de qualité de vie, nous cherchions à déterminer si celle-ci s’améliorerait 

en postopératoire, et en particulier dans les groupes interventionnels comparativement au 

groupe contrôle. 

En premier lieu, la première chose importante à constater est que les patients des groupes 

SICRPPD et ICM semblent observer une amélioration plus importante que les patients GC 

concernant leur qualité de vie globale, leur santé psychique ainsi que pour la stigmatisation 

liée à leurs symptômes moteurs. Il semble là encore que le fait d’avoir bénéficié d’une prise 

en charge psychothérapique préopératoire, structurée ou non structurée, a permis aux patients 
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des groupes interventionnels de mieux appréhender ces dimensions en postopératoire, et 

surtout de pondérer leurs ressentis en réactivant les éléments de discussion préopératoire ainsi 

que les notions de psychoéducation apportées.  

 

Ensuite, les patients du groupe SICRPPD observent une amélioration de leur qualité de vie 

générale qui se poursuit durant les deux évaluations postopératoires, alors que pour les 

patients ICM et GC, cette amélioration ne s’observe qu’entre les visites pré- et postopératoire 

à 3 mois. L’amélioration de la qualité de vie globale est un résultat classique dans la littérature 

(Martinez-Martin et al., 2002 ; Weaver et al., 2009 ; Deuschl et al., 2006 ; Witt et al., 2008 ; 

Daniels et al., 2011 ; Oyama et al., 2013 ; Schüpbach et al., 2013), qui la met en lien avec 

l’amélioration motrice, la baisse de la dépendance, la réduction drastique des traitements et de 

leurs effets secondaires, ainsi qu’une amélioration du profil psychologique (Martinez-Martin 

et al., 2002 ; Tykocki et al., 2012). Nazzano et al. (2011) explique que l’amélioration des 

symptômes non moteurs de la maladie permet une amélioration significative de la qualité de 

vie globale, de la mobilité, des activités de la vie quotidienne, de l’inconfort physique et de la 

cognition. Santos-Garcia et al. (2013) confirme que les symptômes non moteurs induisent une 

mauvaise qualité de vie globale.  Kluger et al. (2012) rajoute que la fatigue postopératoire 

peut clairement altérer la qualité de vie, en lien avec les facteurs d’humeur.  

Ainsi, bien que nos patients aient tous fait l’expérience d’une amélioration motrice 

conséquente, d’une diminution marquée de leurs traitements et de leurs complications 

associées, l’amélioration de la qualité de vie globale semble plus marquée pour les patients 

SICRPPD, ce qui pourrait attribuer un certain bénéfice de la prise en charge structurée sur 

cette amélioration, par rapport aux deux autres groupes. D’autant que, selon Gronchi-Perrin et 

al. (2007), l’absence ou la faible amélioration de la qualité de vie pourrait être liée à des 

attentes irréalistes, qui auraient donc été travaillées lors de la prise en charge structurée.  

Il est décrit que la présence de troubles dépressifs peut induire une mauvaise qualité de vie 

(Schrag et al., 2000 ; Martinez-Martin et al., 2002 ; Houeto et al., 2006 ; Benabid et al., 2009 ; 

Montel et al., 2009 ; Gomez-Esteban et al., 2009). Les auteurs proposent donc de prendre en 

charge cette dépression préopératoire afin d’améliorer la qualité de vie postopératoire. Nos 

patients, qui présentaient un profil psychiatrique relativement préservé en préopératoire, 

apparaissent tous significativement améliorer leur qualité de vie globale entre la visite 

préopératoire et la visite postopératoire à 6 mois. Cet aspect semble donc avoir garanti une 

amélioration de leur qualité de vie postopératoire. 

Par ailleurs, la littérature décrit également une amélioration du bien-être affectif et une 

diminution des limitations physiques en postopératoire (Meyer et al., 2013 pour synthèse), 

bien que les résultats varient en fonctions des études. Toutefois, nous observons que ces 
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dimensions sont particulièrement améliorées dans le groupe SICRPPD comparativement aux 

patients ICM et contrôles. Il semble donc, là encore, que nos patients aient retiré un bénéfice 

de la restructuration cognitive préopératoire dont ils ont bénéficié, d’un côté en terme de 

capacité à pondérer leurs attentes, et de l’autre côté en terme de capacité à interpréter et 

pondérer leur ressenti en postopératoire, en faisant appel aux notions discutées pendant la 

restructuration.  

D’autre part, pour Drapier et al. (2005), seuls les aspects moteurs de la qualité de vie 

postopératoire s’amélioreraient, et non les aspects mentaux, il constate ainsi une absence 

d’amélioration du bien-être affectif, des relations sociales et des troubles cognitifs. Nos 

patients SICRPPD constatent, quant à eux, une amélioration significativement plus importante 

que les deux autres groupes de patients concernant leur qualité de vie liée au fonctionnement 

psychique, aux troubles cognitifs, aux relations sociales et à l’environnement. Les 

performances cognitives réelles ainsi que leur appréciation semblent importantes dans 

l’évaluation de la qualité de vie, car en effet, il semble que les patients présentant des 

performances cognitives limites observent une qualité de vie moins bonne que les patients 

présentant de bonnes capacités cognitives (Schrag et al., 2000 ; Witt et al., 2013). On observe 

donc, que d’une part, nos patients SICRPPD semblent avoir bénéficié positivement de la prise 

en charge psychothérapique proposée, puisqu’ils s’améliorent davantage que les autres 

patients, et que d’autre part, la prise en charge psychothérapique a permis l’amélioration de 

ces variables non motrices de la qualité de vie, ce qui suggère que l’absence d’amélioration 

observée par Drapier et al. (2005) était probablement associée à des attentes irréalistes du 

résultat de la chirurgie, comme suggéré par Gronchi-Perrin et al. (2006). De plus, Balaz et al. 

(2013) constate qu’une augmentation de l’amplitude, c’est-à-dire du voltage de la stimulation 

cérébrale profonde permettrait une amélioration de certaines variables non motrices telles que 

la stigmatisation, la gestion des émotions et la communication, participant ainsi à 

l’amélioration de la qualité de vie globale. Il apparaît donc que pour nos patients SICRPPD, la 

poursuite de l’amélioration de la qualité de vie globale observée jusqu’à 6 mois 

comparativement aux autres groupes, pourrait s’expliquer, au moins partiellement, par une 

meilleure appréciation des aspects non moteurs de leur qualité de vie.  

 

De plus, il semble que les patients ICM perçoivent une meilleure santé physique et de 

meilleures capacités cognitives que les patients contrôles, en postopératoire. L’apport du 

soutien lors des entretiens préopératoires ainsi que les notions de psychoéducation semblent 

avoir permis aux patients ICM d’évaluer leur santé physique et leurs capacités cognitives au 

plus juste en postopératoire.  
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En somme, il apparaît que si la qualité de vie générale est améliorée pour tous les groupes de 

patients, la progression de cette amélioration jusqu’à 6 mois ainsi que l’amélioration observée 

dans de nombreuses dimensions mentales semble en lien avec la prise en charge 

restructuration préopératoire proposée à ces patients. Cette psychothérapie, courte et 

structurée, leur a permis de mieux appréhender et pondérer leurs attentes en terme leur qualité 

de vie postopératoire, et cela dans de nombreuses dimensions.  

 
 
Adaptation sociale 

 

Nous cherchions à mettre en évidence, à travers notre étude, une potentielle amélioration de 

l’adaptation sociale postopératoire en lien avec la prise en charge psychothérapique 

préopératoire proposée.  

Nos résultats semblent témoigner d’une tendance pour les patients des deux groupes 

interventionnels à se sentir plus adaptés dans leurs relations à leurs enfants, et pour les 

patients ICM seulement, une tendance à se sentir plus adapté dans l’activité professionnelle 

(ou le travail à domicile). Il semblerait donc que notre prise en charge psychothérapique ait eu 

un impact positif sur certaines dimensions de l’adaptation sociale postopératoire, puisque les 

tendances observées n’ont été relevées que dans les groupes interventionnels. Soulignons en 

effet que selon Schüpbach et al. (2006), l’adaptation sociale postopératoire serait en lien avec 

les représentations de la maladie et les attentes par rapport à la chirurgie.  

Par ailleurs, notons que selon plusieurs auteurs (Houeto et al., 2002 ; Agid et al., 2006 ; 

Kalteis et al., 2006), une mauvaise adaptation sociale postopératoire s’observerait mais chez 

certains patients seulement, alors que de manière générale (Schrag et al., 2003 ; Reese et al., 

2007) la maladie de Parkinson a un impact négatif sur l’adaptation sociale. Il semble que 

notre échantillon de patients ne présente pas clairement d’évolution entre les scores 

d’adaptation sociale pré- et postopératoires, mais lorsqu’on s’attarde sur ces scores, on peut se 

rendre compte que ces derniers sont relativement faibles (<2 en moyenne, plus le score est 

élevé, plus l’adaptation sociale est mauvaise), ce qui témoigne d’une relative bonne 

adaptation sociale dans notre échantillon. Houeto et al. (2006) rajoute que la mauvaise 

adaptation sociale postopératoire peut être en lien avec la persistance de complications 

motrices liées au traitement dopaminergique, chez des patients ayant une maladie avancée. Il 

apparaît toutefois que nos patients présentent une amélioration postopératoire considérable de 

leurs capacités motrices, associée à une réduction significative des doses journalières de 

dopamine et des complications qui y sont associées.  

S’il semble rapporté que les relations aux enfants s’améliorent en postopératoire (Schüpbach 

et al., 2006), comme pour notre échantillon, il est moins classique que l’adaptation au travail 
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s’améliore en postopératoire. D’ailleurs, certains auteurs soulignent le fait que malgré une 

amélioration motrice considérable permettant à certains patients jeunes de reprendre leur 

activité professionnelle, ils n’ont pu le faire. Nous constatons, quant à nous, une amélioration 

de l’adaptation au travail dans l’un de nos groupes interventionnels, ce qui semble signer de 

l’impact de la prise en charge psychothérapique.  

Enfin, si la définition de l’adaptation sociale proposée par Weissman (1975) semble claire, 

c’est-à-dire « le reflet des interactions du patient avec les autres, sa satisfaction et ses 

performances dans les rôles sociaux, pouvant être modifiés par la personnalité antérieure, les 

attentes culturelles et familiales », l’appréhension de cette dimension à travers un 

questionnaire semble plus difficile. Il apparaissait en effet fastidieux pour les patients 

d’évaluer leur satisfaction personnelle par rapport à différents domaines de la vie quotidienne.  

 

En somme, si nos patients n’apparaissaient pas clairement « désadaptés » lors de l’évaluation 

préopératoire, nous observons malgré tout quelques évolutions quant à la relation aux enfants 

et au travail, en particulier pour les patients des groupes interventionnels, témoignant d’un 

probable impact de la prise en charge psychothérapique sur ces dimensions de l’adaptation 

sociale.  

 

 

Il apparaît donc que l’introduction d’une prise en charge psychothérapique préopératoire, et 

surtout basée sur une restructuration cognitive, ait un impact positif sur les capacités des 

patients parkinsoniens à pondérer leurs perceptions de la maladie et leurs attentes relatives à 

la chirurgie, mais aussi sur l’amélioration de certaines variables de la qualité de vie. La mise 

en place d’une prise en charge psychothérapique dans la maladie de Parkinson semble donc 

avoir un intérêt, ce qui semble cohérent avec les quelques données de la littérature (Cole & 

Vaughan, 2005), et cela surtout dans le contexte d’une préparation préopératoire. Au vu de 

ces données, il pourrait être suggéré que cette prise en charge puisse être adaptée à d’autres 

contextes opératoires, tels que dans la chirurgie de l’épilepsie par exemple.  

 

 
 
Considérations méthodologiques 
 
Il faut souligner que notre échantillon, d’une taille correcte comparativement aux études 

proposées dans le contexte de la stimulation cérébrale profonde des noyaux sous thalamiques, 

apparaît toutefois réduit lorsqu’il est divisé dans les trois groupes SICRPPD, ICM et GC. De 

plus, l’introduction de questionnaires après le commencement de l’étude induit des groupes de 
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taille différente en fonction des évaluations proposées. Ainsi, on observe malheureusement 

une taille d’effet ainsi qu’une puissance statistique souvent insuffisante, surtout pour la mise 

en évidence d’un effet de groupe.  

Les analyses statistiques pouvant être faite pour répondre à nos questions initiales, notamment 

concernant les liens probables entre les stratégies de coping et la qualité de vie, ont été 

limitées par la taille de notre échantillon.  

 
 
Implications pratiques et perspectives futures 
 
En premier lieu, les résultats obtenus nous apparaissent très intéressants. Ils feront donc 

l’objet de publications en cours de rédaction, notamment dans le but de témoigner de l’intérêt 

d’une préparation psychothérapique préopératoire, même courte, permettant une amélioration 

de certaines dimensions psychiatriques postopératoires, notamment la qualité de vie.  

Ensuite, nos résultats nous apparaissant très intéressant d’un point de vue d’une étude pilote, 

ils motivent donc la poursuite de notre étude afin d’augmenter la taille de notre échantillon, 

celle-ci est donc prolongée jusqu’en 2015. En effet, l’obtention d’un échantillon plus 

important nous permettrait d’accéder à une puissance statistique plus importante et d’obtenir 

des effets de meilleure taille, notamment pour espérer accéder à des effets de groupe.  

De plus, le fait de pouvoir bénéficier d’un échantillon de patients plus important apparaît 

clairement nécessaire pour la validation de l’échelle de perception de la stimulation cérébrale 

profonde (ECSCP) que nous avons construite suivant deux critères, nos connaissances des 

attentes liées à la neurochirurgie fonctionnelle dans le contexte de la maladie de Parkinson, et 

également les données issues d’entretiens avec des patients parkinsoniens autour de la 

question de la stimulation cérébrale profonde. Il semble en effet important de pouvoir 

bénéficier d’un outil validé d’évaluation des perceptions et attentes liées à la chirurgie, qui 

pourra servir de base à un travail psychothérapique de préparation à l’après stimulation sous 

thalamique.  

Finalement, nous avons beaucoup recherché les effets de nos prises en charge préopératoire 

sur le déploiement de stratégies d’adaptation, la qualité de vie ou l’adaptation sociale en 

postopératoire. Cependant, il serait intéressant de se servir de ce travail psychothérapique 

préopératoire, afin de procéder à une analyse qualitative des entretiens. Il semblerait 

intéressant de comparer les schémas de reconstruction issus de la Struktur-Lege Technik 

d’Heidelberg, à des analyses du discours informatisées telles que proposées par certains 

logiciels de type Alceste.  
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MODULES PERIODES EXPLOREES  

A.  EPISODE DEPRESSIF MAJEUR Actuelle (2 dernières semaines) + 
vie entière 

 

A.  EDM avec caractéristiques mélancoliques Actuelle (2 dernières semaines) Optionnel
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INSTRUCTIONS GENERALES 
 

Le M.I.N.I. (DSM-IV) est un entretien diagnostique structuré, d’une durée de passation brève (moyenne 18,7 min. ± 11,6 min.; 
médiane 15 minutes), explorant de façon standardisée, les principaux Troubles psychiatriques de l’Axe I du DSM-IV (American 
Psychiatric Association, 1994). Le M.I.N.I. peut être utilisé par des cliniciens, après une courte formation. Les enquêteurs non-
cliniciens, doivent recevoir une formation plus intensive. 
 
• Entretien : 
Afin de réduire le plus possible la durée de l’entretien, préparez le patient à ce cadre clinique inhabituel en lui indiquant que 

vous allez lui poser des questions précises sur ses problèmes psychologiques et que vous attendez de lui / d’elle des réponses 
en oui ou non. 

 
• Présentation : 
Le M.I.N.I. est divisé en modules identifiées par des lettres, chacune correspondant à une catégorie diagnostique. 

• Au début de chacun des modules (à l'exception du module « Syndromes psychotiques »), une ou plusieurs question(s) / 
filtre(s) correspondant aux critères principaux du trouble sont présentées dans un cadre grisé.  

• A la fin de chaque module, une ou plusieurs boîtes diagnostiques permet(tent) au clinicien d’indiquer si les critères 
diagnostiques sont atteints. 

 
• Conventions : 
Les phrases écrites en « lettres minuscules » doivent être lues "mot-à-mot" au patient de façon à standardiser l'exploration de 

chacun des critères diagnostiques. 
Les phrases écrites en « MAJUSCULES » ne doivent pas être lues au patient. Ce sont des instructions auxquelles le clinicien doit se 

référer de façon à intégrer tout au long de l'entretien les algorithmes diagnostiques. 
Les phrases écrites en « gras » indiquent la période de temps à explorer. Le clinicien est invité à les lire autant de fois que 

nécessaire au cours de l'exploration symptomatique et à ne prendre en compte que les symptômes ayant été présentés au 
cours de cette période.  

Les phrases entre (parenthèses ) sont des exemples cliniques décrivant le symptôme évalué. Elles peuvent être lues de manière à 
clarifier la question. 

Lorsque des termes sont séparés par un slash (/), le clinicien est invité à ne reprendre que celui correspondant au symptôme 
présenté par le patient et qui a été exploré précédemment (par ex. question A3). 
Les réponses surmontées d'une flèche (  ) indiquent que l'un des critères nécessaires à l'établissement du diagnostic exploré 
n'est pas atteint. Dans ce cas, le clinicien doit aller directement à la fin du module, entourer « NON » dans la ou les boîtes 
diagnostiques correspondantes et passer au module suivant. 

 
• Instructions de cotation : 

Toutes les questions posées doivent être cotées. La cotation se fait à droite de chacune des questions en entourant, soit OUI, 
soit NON en fonction de la réponse du patient. 
Le clinicien doit s'être assuré que chacun des termes formulés dans la question ont bien été pris en compte par le sujet dans 
sa réponse (en particulier, les critères de durée, de fréquence, et les alternatives "et / ou"). 
Les symptômes imputables à une maladie physique, ou à la prise de médicaments, de drogue ou d’alcool ne doivent pas être 
côtés OUI. Le M.I.N.I. Plus qui est une version plus détaillée du M.I.N.I. explore ces différents aspects. 

 
Si vous avez des questions ou des suggestions, si vous désirez être formé à l’utilisation du M.I.N.I. ou si vous voulez être 
informés des mises à jour, vous pouvez contacter : 
 

Yves LECRUBIER / Thierry HERGUETA  
Inserm U302 
Hôpital de la Salpétrière 
47, boulevard de l’Hôpital 
F. 75651 PARIS 
FRANCE 
 
tel : +33 (0) 1 42 16 16 59 
fax : +33 (0) 1 45 85 28 00 
e-mail : hergueta@ext.jussieu.fr 

David SHEEHAN 
University of South Florida 
Institute for Research in Psychiatry 
3515 East Fletcher Avenue  
TAMPA, FL USA 33613-4788 
 
 
ph : +1 813 974 4544 
fax : +1 813 974 4575 
e-mail : dsheehan@com1.med.usf.edu 
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A. EPISODE DEPRESSIF MAJEUR 
 
 
A1 

 
Au cours des deux dernières semaines, vous êtes-vous senti(e) particulièrement 
triste, cafardeux(se), déprimé(e), la plupart du temps au cours de la journée, et ce, 
presque tous les jours ? 

 
 

 
 
 

NON 

 
 
 

OUI 1
 
A2 

 
Au cours des deux dernières semaines, aviez-vous presque tout le temps le sentiment 
de n’avoir plus goût à rien, d’avoir perdu l’intérêt ou le plaisir pour les choses qui 
vous plaisent habituellement ? 
 

  
 
 

NON 

 
 
 

OUI 2

  
A1 OU A2 SONT-ELLES COTEES OUI ? 
 

 
NON 

 
OUI 

A3 Au cours de ces deux dernières semaines, lorsque vous vous sentiez déprimé(e) 
et/ou sans intérêt pour la plupart des choses : 

    

 a Votre appétit a-t-il notablement changé, ou avez-vous pris ou perdu du poids sans en 
avoir l’intention ? (variation au cours du mois de ± 5 %, c. à d. ± 3,5 kg / ± 8 lbs., 
pour une personne de 65 kg / 120 lbs.)  
COTER OUI, SI OUI A L’UN OU L’AUTRE 

  
 

NON 

 
 

OUI 3

 
 b 

 
Aviez-vous des problèmes de sommeil presque toutes les nuits (endormissement, 
réveils nocturnes ou précoces, dormir trop)? 

  
 

NON 

 
 

OUI 4
 
 c 

 
Parliez-vous ou vous déplaciez-vous plus lentement que d’habitude, ou au contraire 
vous sentiez-vous agité(e), et aviez-vous du mal à rester en place, presque tous les 
jours ? 

  
 
 

NON 

 
 
 

OUI 5
  
 d 

 
Vous sentiez-vous presque tout le temps fatigué(e), sans énergie, et ce presque tous 
les jours ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 6
 
 e 

 
Vous sentiez-vous sans valeur ou coupable, et ce presque tous les jours ? 

  
NON 

 
OUI 7

 
 f 

 
Aviez-vous du mal à vous concentrer ou à prendre des décisions, et ce presque tous 
les jours ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 8
 
 g 

 
Avez-vous eu à plusieurs reprises des idées noires comme penser qu’il vaudrait 
mieux que vous soyez mort(e), ou avez-vous pensé à vous faire du mal ? 

  
 
 

NON 

 
 
 

OUI 9
   

A4 Y A-T-IL AU MOINS 3 OUI EN A3 ? 
 (ou 4 si A1 OU A2 EST COTEE NON) 
 
SI LE PATIENT PRESENTE UN EPISODE DEPRESSIF MAJEUR ACTUEL : 

 
  NON OUI 

EPISODE DEPRESSIF 
MAJEUR ACTUEL 

 
A5 a
  
 
 
 
 b 

Au cours de votre vie, avez-vous eu d’autres périodes de deux semaines ou plus 
durant lesquelles vous vous sentiez déprimé(e) ou sans intérêt pour la plupart des 
choses et où vous aviez les problèmes dont nous venons de parler ? 
 
Cette fois ci, avant de vous sentir déprimé(e) et/ou sans intérêt pour la plupart des 
choses, vous sentiez-vous bien depuis au moins deux mois ? 

  
 

 
NON 

 
 

NON 

 
 
 

OUI 
 
 

OUI 

10

11
 
 
 

A5b EST-ELLE COTEE OUI ?   NON OUI 

EPISODE DEPRESSIF 
MAJEUR PASSE  
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A’. EPISODE DEPRESSIF MAJEUR AVEC CARACTERISTIQUES MELANCOLIQUES (option) 
SI LE PATIENT PRESENTE UN EPISODE DEPRESSIF MAJEUR ACTUEL (A4 = OUI), EXPLORER CI-DESSOUS : 
 
 
A6  a 

 
A2 EST-ELLE COTEE OUI 

  
NON 

 
OUI 12

 
  b 

 
Au cours cette dernière période, lorsque vous vous sentiez le plus mal, aviez-vous 
perdu la capacité à réagir aux choses qui vous plaisaient ou qui vous rendaient 
joyeux(se) auparavant ? 
SI NON : Lorsque quelque chose d’agréable survenait, étiez vous incapable de vous 
en réjouir, même temporairement ? 

  
 
 

NON 

 
 
 

OUI 13

  
A6a OU A6b SONT-ELLES COTEES OUI 
 

  
NON 

 
OUI 

 Au cours des deux dernières semaines, lorsque vous vous sentiez déprimé(e) et 
sans intérêt pour la plupart des choses : 
 

   

A7  a Les sentiments dépressifs que vous ressentiez étaient-ils différents de ce que l’on 
peut ressentir lorsque l’on perd un être cher ? 
 

  
NON 

 
OUI 14

 b Vous sentiez-vous, en général, plus mal le matin que plus tard dans la journée ?   
NON 

 
OUI 

 
15

 c Vous réveilliez-vous au moins deux heures trop tôt, en ayant des difficultés à vous 
rendormir, presque tous les jours? 
 

  
NON 

 
OUI 

 
16

 d A3c EST ELLE COTEE OUI ?  NON OUI 
 

17

 e A3a EST-ELLE COTEE OUI (ANOREXIE OU PERTE DE POIDS) ?  NON OUI 
 

18

 f Vous sentiez-vous excessivement coupable ou ressentiez-vous une culpabilité qui 
était hors de proportion avec ce que vous viviez ? 

  
NON 

 
OUI 

 
19

      
  

Y A-T-IL AU MOINS 3 OUI EN A7 ? 
   

 NON OUI 
 

EPISODE DEPRESSIF 
MAJEUR  

avec Caractéristiques 
Mélancoliques 

ACTUEL 
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B. DYSTHYMIE 
 
NE PAS EXPLORER CE MODULE SI LE PATIENT PRESENTE UN EPISODE DEPRESSIF MAJEUR ACTUEL 
 
 
B1 

 
Au cours des deux dernières années, vous êtes-vous senti(e) triste, cafardeux(se), 
déprimé(e), la plupart du temps ? 
 

  
 

NON 

 
 

OUI 20

 
B2 

 
Durant cette période, vous est-il arrivé de vous sentir bien pendant plus de deux 
mois ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 21
 
B3 

 
Depuis que vous vous sentez déprimé(e) la plupart du temps :

   

 
 a 

 
Votre appétit a-t-il notablement changé ? 

  
NON 

 
OUI 22

 
 b 

 
Avez-vous des problèmes de sommeil ou dormez-vous trop ? 

  
NON 

 
OUI 23

 
 c 

 
Vous sentez-vous fatigué(e) ou manquez-vous d’énergie ? 

  
NON  

 
OUI 24

 
 d 

 
Avez-vous perdu confiance en vous-même ? 

  
NON 

 
OUI 25

 
 e 

 
Avez-vous du mal à vous concentrer, ou des difficultés à prendre des décisions ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 26
 
 f 

 
Vous arrive-t-il de perdre espoir ? 

  
NON 

 
OUI 27

  
 
Y A-T-IL AU MOINS 2 OUI EN B3 ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 
 
 
B4 
 

 
 
Ces problèmes entraînent-ils chez vous une souffrance importante ou bien vous 
gênent-ils de manière significative dans votre travail, dans vos relations avec les 
autres ou dans d’autres domaines importants pour vous? 
 

  
 
 

 
NON 

 
 
 
 

OUI 28

     
 
 

 
B4 EST-ELLE COTEE OUI ? 
 
 
 

   
 NON OUI 
 

DYSTHYMIE 
ACTUEL 
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C. RISQUE SUICIDAIRE 
 
     
 Au cours du mois écoulé, avez-vous :    
 
C1 

 
Pensé qu’il vaudrait mieux que vous soyez mort(e), ou souhaité être mort(e) ? 

  
NON 

 
OUI 1

 
C2 

 
Voulu vous faire du mal ? 

  
NON 

 
OUI 2

 
C3 

 
Pensé à vous suicider ? 

  
NON 

 
OUI 3

 
C4 

 
Etabli la façon dont vous pourriez vous suicider ? 

  
NON 

 
OUI 4

 
C5 

 
Fait une tentative de suicide ? 

  
NON 

 
OUI 5

 
 
 
C6 

 
Au cours de votre vie,  
 
Avez-vous déjà fait une tentative de suicide ? 
 

  
 
 

NON 

 
 
 

OUI 6

 
 

    

  
Y A-T-IL AU MOINS UN OUI CI-DESSUS  
 
 
SI OUI, SPECIFIER LE NIVEAU DU RISQUE SUICIDAIRE COMME SI DESSOUS : 
  
 C1 ou C2 ou C6 = OUI : LEGER 
 C3 ou (C2 + C6) = OUI : MOYEN 
 C4 ou C5 ou (C3 + C6) = OUI : ELEVE 

   
 NON OUI 
 

RISQUE SUICIDAIRE 
ACTUEL 

 
 LEGER � 
 MOYEN � 
 ELEVE � 
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D. EPISODE (HYPO-)MANIAQUE 
 
 
D1 a 

 
Avez-vous déjà eu une période où vous vous sentiez tellement exalté(e) ou plein(e) 
d’énergie que cela vous a posé des problèmes, ou que des personnes de votre 
entourage ont pensé que vous n’étiez pas dans votre état habituel ? 
NE PAS PRENDRE EN COMPTE LES PERIODES SURVENANT UNIQUEMENT SOUS L’EFFET 
DE DROGUES OU D’ALCOOL. 
SI LE PATIENT NE COMPREND PAS LE SENS D’EXALTE OU PLEIN D’ENERGIE, EXPLIQUER 
COMME SUIT : Par exalté ou plein d’énergie, je veux dire être excessivement actif, 
excité, extrêmement motivé ou créatif ou extrêmement impulsif. 
 
SI OUI 

  
 
 

NON 

 
 
 

OUI 1

 b Vous sentez-vous, en ce moment, exalté(e) ou plein(e) d’énergie  NON OUI 2
 
D2 a 

 
Avez-vous déjà eu une période où vous étiez tellement irritable que vous en arriviez 
à insulter les gens, à hurler, voire même à vous battre avec des personnes extérieures 
à votre famille ?  
NE PAS PRENDRE EN COMPTE LES PERIODES SURVENANT UNIQUEMENT SOUS L’EFFET 
DE DROGUES OU D’ALCOOL. 
 
SI OUI 

  
 
 

NON 

 
 
 

OUI 3

 b Vous sentez-vous excessivement irritable , en ce moment?  NON OUI 4
 
 

 
 
D1a OU D2a SONT-ELLES COTEES OUI ? 
 

  
 

NON 

 
 

OUI 

 
D3 

 
SI D1B OU D2B = OUI : EXPLORER SEULEMENT L’EPISODE ACTUEL 
SI D1B ET D2B = NON EXPLORER L’EPISODE LE PLUS GRAVE  
 
Lorsque vous vous sentiez exalté(e), plein d’énergie / irritable : 
 

   

 
 a 

 
Aviez-vous le sentiment que vous auriez pu faire des choses dont les autres seraient 
incapables, ou que vous étiez quelqu’un de particulièrement important ? 

  
 
 

NON 

 
 
 

OUI 5
 
 b 

 
Aviez-vous moins besoin de sommeil que d’habitude (vous sentiez-vous reposé(e) 
après seulement quelques heures de sommeil ?) 

  
 

NON 

 
 

OUI 6
 
 c 

 
Parliez-vous sans arrêt ou si vite que les gens avaient du mal à vous comprendre ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 7
 
 d 

 
Vos pensées défilaient-elles si vite dans votre tête que vous ne pouviez pas bien les 
suivre ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 8
 
 e 

 
Etiez-vous si facilement distrait(e) que la moindre interruption vous faisait perdre le 
fil de ce que vous faisiez ou pensiez ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 9
 
 f 

 
Etiez-vous tellement actif(ve), ou aviez-vous une telle activité physique, que les 
autres s’inquiétaient pour vous ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 10
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 g 

 
Aviez-vous tellement envie de faire des choses qui vous paraissaient agréables ou 
tentantes que vous aviez tendance à en oublier les risques ou les difficultés qu’elles 
auraient pu entraîner (faire des achats inconsidérés, conduire imprudemment, avoir 
une activité sexuelle inhabituelle) ? 

  
 
 
 

NON 

 
 
 
 

OUI 11
 
 

 
Y A-T-IL AU MOINS 3 OUI EN D3  
OU 4 SI D1a = NON (EPISODE PASSE) OU D1b = NON (EPISODE ACTUEL) ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 
 
D4  

 
Les problèmes dont nous venons de parler ont-ils déjà persisté pendant au moins une 
semaine et ont-ils entraîné des difficultés à la maison, au travail/à l’école ou dans 
vos relations avec les autres 
ou avez-vous été hospitalisé(e) à cause de ces problèmes ? 
COTER OUI, SI OUI A L’UN OU L’AUTRE 

  
 
 
 

NON 

 
 
 
 

OUI 12

 
 

   

  
D4 EST-ELLE COTEE NON ? 
 
 
 
 
SI OUI, SPECIFIER SI L’EPISODE EXPLORE EST ACTUEL OU PASSE  
 

   
 NON OUI 
 
EPISODE HYPOMANIAQUE 

 
 ACTUEL �
 PASSE � 

 
    
  

D4 EST-ELLE COTEE OUI ? 
 
 

 
SI OUI, SPECIFIER SI L’EPISODE EXPLORE EST ACTUEL OU PASSE 
 

   
 NON OUI 
 

EPISODE MANIAQUE 
 

 ACTUEL �
 PASSE � 
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E. TROUBLE PANIQUE 
 
 
E1  

 
Avez-vous déjà eu à plusieurs reprises des crises ou des attaques durant lesquelles 
vous vous êtes senti(e) subitement très anxieux(se), très mal à l’aise ou effrayé(e) 
même dans des situations où la plupart des gens ne le seraient pas ? Ces crises 
atteignaient-elles leur paroxysme en moins de 10 minutes ? 
NE COTER OUI QUE SI LES ATTAQUES ATTEIGNENT LEUR PAROXYSME EN MOINS DE 10 
MINUTES 

 
 

 
 
 
 
 

NON 

 
 
 
 
 

OUI 1

 
 
E2 

SI E1 = NON, ENTOURER NON EN E5, ET PASSER DIRECTEMENT A F1 
 
Certaines de ces crises, même il y a longtemps, ont-elles été imprévisibles, ou sont-
elles survenues sans que rien ne les provoque ? 

  
 
 

NON 

 
 
 

OUI 2
 
 
 
E3 

 
SI E2 = NON, ENTOURER NON EN E5, ET PASSER DIRECTEMENT A F1 
 
A la suite de l’une ou plusieurs de ces crises, avez-vous déjà eu une période d’au 
moins un mois durant laquelle vous redoutiez d’avoir d’autres crises ou étiez 
préoccupé(e) par leurs conséquences possibles ? 

  
 
 
 
 

NON 

 
 
 
 
 

OUI 3
  
 
 
E4 

 
SI E3 = NON, ENTOURER NON EN E5, ET PASSER DIRECTEMENT A F1 
 
Au cours de la crise où vous vous êtes senti(e) le plus mal : 

   

 a Aviez vous des palpitations ou votre coeur battait-il très fort ?  NON OUI 4

 b Transpiriez-vous ou aviez-vous les mains moites ?  NON OUI 5

 c Aviez-vous des tremblements ou des secousses musculaires ?  NON OUI 6

 d Aviez-vous du mal à respirer ou l’impression d’étouffer ?  NON OUI 7

 e Aviez-vous l’impression de suffoquer ou d’avoir une boule dans la gorge ?  NON OUI 8

 f Ressentiez-vous une douleur ou une gêne au niveau du thorax?  NON OUI 9

 g Aviez-vous la nausée, une gêne au niveau de l’estomac ou une diarrhée soudaine ?   
NON 

 
OUI 10

 h Vous sentiez-vous étourdi(e), pris(e) de vertiges, ou sur le point de vous évanouir ?   
NON 

 
OUI 11

 i Aviez-vous l’impression que les choses qui vous entouraient étaient étranges ou 
irréelles ou vous sentiez-vous comme détaché(e) de tout ou d’une partie de votre 
corps ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 12

 j Aviez-vous peur de perdre le contrôle ou de devenir fou (folle)?  NON OUI 13

 k Aviez-vous peur de mourir ?  NON OUI 14

 l Aviez-vous des engourdissements ou des picotements ?  NON OUI 15

 m Aviez-vous des bouffées de chaleur ou des frissons ?  NON OUI 16
 
E5 

 
Y A-T-IL AU MOINS 4 OUI EN E4 ? 

  
NON 

 
OUI 

 SI E5 = NON, PASSER A E7   Trouble Panique 
Vie entière 

E6 Au cours du mois écoulé, avez-vous eu de telles crises à plusieurs reprises (au moins 
2 fois) en ayant constamment peur d’en avoir une autre ? 

  
NON 

 
OUI 17

 SI E6 = OUI, PASSER A F1   Trouble Panique 
Actuel 

 
E7 

 
Y A-T-IL 1, 2 OU 3 OUI EN E4 ? 

  
NON 

 
OUI 18

  Attaques  
Paucisymptomatiques vie 

entière 
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F. AGORAPHOBIE 
 
  
F1 

 
Etes-vous anxieux(se) ou particulièrement mal à l'aise dans des endroits ou dans des 
situations dont il est difficile ou gênant de s'échapper ou bien où il serez difficile 
d'avoir une aide si vous paniquiez, comme être dans une foule, dans une file 
d’attente (une queue), être loin de votre domicile ou seul à la maison, être sur un 
pont, dans les transports en commun ou en voiture ? 

 

  
 
 
 
 

NON 
 

 
 
 
 
 

OUI 
 

19

 
 

 
SI F1 = NON, ENTOURER NON EN F2 
  

   

 
F2 

 

 
Redoutez-vous tellement ces situations qu’en pratique vous les évitez ou bien êtes-
vous extrêmement mal à l’aise lorsque vous les affrontez seul(e) ou bien encore 
essayez-vous d’être accompagné(e) lorsque vous devez les affronter ? 

  
 
 

NON 

 
 
 

OUI 20
    Agoraphobie 

Actuel 
 

  
 

  

 
 

 
F2 (AGORAPHOBIE ACTUEL) EST-ELLE COTEE NON 
et  
E6 (TROUBLE PANIQUE ACTUEL) EST-ELLE COTEE OUI ? 
 

   
 NON OUI 
 

TROUBLE PANIQUE  
sans Agoraphobie  

ACTUEL 
 

    
 
  

 
F2 (AGORAPHOBIE ACTUEL) EST-ELLE COTEE OUI 
et  
E6 (TROUBLE PANIQUE ACTUEL) EST-ELLE COTEE OUI ? 
 

   
 NON OUI 
 

TROUBLE PANIQUE  
avec Agoraphobie 

ACTUEL 
 

    
 
  

 
F2 (AGORAPHOBIE ACTUEL) EST-ELLE COTEE OUI 
et 
E5 (TROUBLE PANIQUE VIE ENTIERE) EST-ELLE COTEE NON ? 
 

   
 NON OUI 
 

AGORAPHOBIE  
sans antécédents de  

Trouble Panique 
ACTUEL 
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G. PHOBIE SOCIALE 
 
 
G1 

 
Au cours du mois écoulé, avez-vous redouté ou avez-vous été gêné d’être le centre 
de l’attention ou avez-vous eu peur d’être humilié(e) dans certaines situations 
sociales comme par exemple lorsque vous deviez prendre la parole devant un groupe 
de gens, manger avec des gens ou manger en public, ou bien encore écrire lorsque 
l’on vous regardait ?  
 

 
 

 
 
 
 

 
NON 

 
 
 
 
 

OUI 1

 
 
G2 

 
 
Pensez-vous que cette peur est excessive ou déraisonnable ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 2
 
G3 
  

 
Redoutez-vous tellement ces situations qu’en pratique vous les évitez ou êtes-vous 
extrêmement mal à l’aise lorsque vous devez les affronter ? 
 

  
 

NON 

 
 

OUI 
 

3

 
G4 

 
Cette peur entraîne-t-elle chez vous une souffrance importante ou vous gêne-t-elle 
de manière significative dans votre travail ou dans vos relations avec les autres ? 
 

  
 

NON 

 
 

OUI 

 
 

4

  
 

    

  
G4 EST-ELLE COTEE OUI ? 

   
 NON OUI 
 

PHOBIE SOCIALE 
ACTUEL 
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H. TROUBLE OBSESSIONNEL COMPULSIF 
 
 
H1 

 
Au cours du mois écoulé, avez-vous souvent eu des pensées ou des pulsions 
déplaisantes, inapproriées ou angoissantes qui revenaient sans cesse alors que vous 
ne le souhaitiez pas, comme par exemple penser que vous étiez sale ou que vous 
aviez des microbes, ou que vous alliez frapper quelqu’un malgré vous, ou agir 
impulsivement ou bien encore étiez-vous envahi par des obsessions à caractère 
sexuel, des doutes irrépressibles ou un besoin de mettre les choses dans un certain 
ordre ? 

 
 

 
 
 
 
 
 
 

NON 

 
 
 
 
 
 
 

OUI 1
  

NE PAS PRENDRE EN COMPTE DES PREOCCUPATIONS EXCESSIVES CONCERNANT LES 
PROBLEMES DE LA VIE QUOTIDIENNE NI LES OBSESSIONS LIEES A UN TROUBLE DU 
COMPORTEMENT ALIMENTAIRE, A DES DEVIATIONS SEXUELLES, AU JEU 
PATHOLOGIQUE, OU A UN ABUS DE DROGUE OU D’ALCOOL PARCE QUE LE PATIENT 
PEUT EN TIRER UN CERTAIN PLAISIR ET VOULOIR Y RESISTER SEULEMENT A CAUSE DE 
LEURS CONSEQUENCES NEGATIVES 
 

   

 
 
 
H2 

 
SI H1 = NON, PASSER A H4 
 
Avez-vous essayé, mais sans succès, de résister à certaines de ces idées, de les 
ignorer ou de vous en débarrasser ? 
 
SI H2 = NON, PASSER A H4 

  
 
 
 

NON 
 

 
 
 
 

OUI 2

 
H3 

 
Pensez-vous que ces idées qui reviennent sans cesse sont le produit de vos propres 
pensées et qu’elles ne vous sont pas imposées de l’extérieur ? 
 

  
 

NON 
 

 
 

OUI 3

 
H4 

 
Au cours du mois écoulé, avez-vous souvent éprouvé le besoin de faire certaines 
choses sans cesse, sans pouvoir vous en empêcher, comme vous laver les mains, 
compter, vérifier des choses, ranger, collectionner, ou accomplir des rituels religieux 
? 
 

  
 
 
 

NON 
 

 
 
 
 

OUI 
 

4

  
 
H3 OU H4 SONT-ELLES COTEES OUI ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 
 
H5 

 
Pensez-vous que ces idées envahissantes et/ou ces comportements répétitifs sont 
déraisonnables, absurdes, ou hors de proportion ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 5
 
H6 

 
Ces pensées ou ces pulsions envahissantes et/ou ces comportements répétitifs vous 
gênent-ils(elles) vraiment dans vos activités quotidiennes, votre travail, ou dans vos 
relations avec les autres, ou vous prennent-ils (elles) plus d’une heure par jour ? 

  
 
 
 

NON 

 
 
 
 

OUI 6
     
  

H6 EST-ELLE COTEE OUI ? 
   

 NON OUI 
 
TROUBLE OBSESSIONNEL-

COMPULSIF 
ACTUEL 
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I. ETAT DE STRESS POST-TRAUMATIQUE (option) 
 
 
I1 

 
Avez-vous déjà vécu, ou été le témoin ou eu à faire face à un événement 
extrêmement traumatique, au cours duquel des personnes sont mortes ou vous-même 
et/ou d’autres personnes ont été menacées de mort ou ont été grièvement blessées ou 
ont été atteintes dans leur intégrité physique ? 
EX DE CONTEXTES TRAUMATIQUES : ACCIDENT GRAVE, AGRESSION, VIOL, ATTENTAT, 
PRISE D’OTAGES, KIDNAPPING, INCENDIE, DECOUVERTE DE CADAVRE, MORT SUBITE 
DANS L’ENTOURAGE, GUERRE, CATASTROPHE NATURELLE...  

 
 

 
 
 

 
NON 

 
 
 
 

OUI 1

 
I2 

 
Au cours du mois écoulé, avez-vous souvent pensé de façon pénible à cet 
événement, en avez-vous rêvé, ou avez-vous eu fréquemment l’impression de le 
revivre ?  
 

  
 

 
NON 

 
 
 

OUI 2

 
I3 

 
Au cours du mois écoulé : 
 

   

 a Avez-vous essayé de ne plus penser à cet événement ou avez-vous évité tout ce qui 
pouvait vous le rappeler ? 

  
NON 

 
OUI 3

 b Aviez-vous du mal à vous souvenir exactement ce qu’il s’est passé ?  NON OUI 4
 c Aviez-vous perdu l’intérêt pour les choses qui vous plaisaient auparavant ?  NON OUI 5
 d Vous sentiez-vous détaché(e) de tout ou aviez-vous l’impression d’être devenu(e) un 

(une) étranger(ère) vis à vis des autres ? 
  

NON 
 

OUI 6
 e Aviez-vous des difficultés à ressentir les choses, comme si vous n’étiez plus capable 

d’aimer ? 
  

NON 
 

OUI 7
 f Aviez-vous l’impression que votre vie ne serait plus jamais la même, que vous 

n’envisageriez plus l’avenir de la même manière ? 
  

NON 
 

OUI 8
  

Y A-T-IL AU MOINS 3 OUI EN I3 ? 
  

NON 
 

OUI 
 
I4 

 
Au cours du mois écoulé :

   

 a Avez-vous eu des difficultés à dormir ?  NON OUI 9
 b Etiez-vous particulièrement irritable, vous mettiez-vous facilement en colère ?  NON OUI 10
 c Aviez-vous des difficultés à vous concentrer ?  NON OUI 11
 d Etiez-vous nerveux(se), constamment sur vos gardes ?  NON OUI 12
 e Un rien vous faisait-il sursauter ?  NON OUI 13
  

Y A-T-IL AU MOINS 2 OUI EN I4 ? 
 

  
NON 

 
OUI 

I5 Au cours du mois écoulé, ces problèmes vous ont-ils gêné dans votre travail, vos 
activités quotidiennes ou dans vos relations avec les autres ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 14
  

 
   

  
I5 EST-ELLE COTEE OUI ? 

   
 NON OUI 
 

ETAT DE STRESS 
POST-TRAUMATIQUE 

ACTUEL 
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 J. DEPENDANCE ALCOOLIQUE / ABUS D’ALCOOL 
 
 
J1 

 
Au cours des 12 derniers mois, vous est-il arrivé à plus de trois reprises de boire, en 
moins de trois heures, plus que l’équivalent d’une bouteille de vin (ou de 3 verres 
d’alcool fort) ? 
 

 
 

 
 

 
NON 

 
 
 

OUI 1

 
J2 
 
 a 

 
Au cours des 12 derniers mois : 
 
Aviez-vous besoin de plus grandes quantités d’alcool pour obtenir le même effet 
qu’auparavant ? 

  
 
 
 

NON 

 
 
 
 

OUI 2
 
 b 

 
Lorsque vous buviez moins, vos mains tremblaient-elles, transpiriez-vous ou vous 
sentiez-vous agité(e) ? 
Ou, vous arrivait-il de prendre un verre pour éviter d’avoir ces problèmes ou pour 
éviter d’avoir la  « gueule de bois » ? 
COTER OUI, SI OUI A L’UN OU L’AUTRE 

  
 
 
 

NON 

 
 
 
 

OUI 3

 
 c 

 
Lorsque vous buviez, vous arrivait-il souvent de boire plus que vous n’en aviez 
l’intention au départ ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 4
 
 d 

 
Avez-vous essayé, sans pouvoir y arriver, de réduire votre consommation ou de ne 
plus boire ?  

  
 

NON 

 
 

OUI 5
 
 e 

 
Les jours où vous buviez, passiez-vous beaucoup de temps à vous procurer de 
l’alcool, à boire ou à vous remettre des effets de l’alcool ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 6
 
 f 

 
Avez-vous réduit vos activités (loisirs, travail, quotidiennes) ou avez-vous passé 
moins de temps avec les autres parce que vous buviez ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 7
 
 g 

 
Avez-vous continué à boire tout en sachant que cela entraînait chez vous des 
problèmes de santé ou des problèmes psychologiques ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 8
  

 
   

  
Y A-T-IL AU MOINS 3 OUI EN J2 ? 
 
 

   
      NON OUI 
 

DEPENDANCE 
ALCOOLIQUE 

ACTUEL 

    
  

LE PATIENT PRESENTE-T-IL UNE DEPENDANCE ALCOOLIQUE ? 
 
 

  
NON 

 
OUI 

J3 Au cours des 12 derniers mois : 
 

   

 a Avez-vous été à plusieurs reprises ivre ou avec la « gueule de bois » alors que vous 
aviez des choses à faire au travail (/à l’école) ou à la maison ? Cela a-t-il posé des 
problèmes ?  
NE COTER OUI QUE SI CELA A CAUSE DES PROBLEMES 

  
 

NON 

 
 

OUI 9
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 b 

 
Vous est-il arrivé d’être sous l’effet de l’alcool dans une situation où cela était 
physiquement risqué comme conduire, utiliser une machine ou un instrument 
dangereux, faire du bateau, etc. ? 

  
 
 

NON 

 
 
 

OUI 10
 
 c 

 
Avez-vous eu des problèmes légaux parce que vous aviez bu comme une 
interpellation ou une condamnation ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 11
 
 d 

 
Avez-vous continué à boire tout en sachant que cela entraînait des problèmes avec 
votre famille ou votre entourage ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 12
  

 
   

 
Y A-T-IL AU MOINS 1 OUI EN J3 ? 
 
 

   
      NON OUI 
 

ABUS D’ALCOOL 
ACTUEL 
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CARTE DES SUBSTANCES 
 

AMPHETAMINE ESSENCE MORPHINE 
CANNABIS ETHER NEIGE 
CAPTAGON FEUILLE DE COCA OPIUM 
CATOVIT HASCHICH PALFIUM 
COCAÏNE HEROÏNE RITALINE 
CODEINE L.S.D. SHIT 
COLLE MARIJUANA TEMGESIC 
CRACK MESCALINE TOLUENE 
ECSTASY METHADONE TRICHLORETHYLENE 

 
 

M.I.N.I.
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K. TROUBLES LIES A UNE SUBSTANCE (NON ALCOOLIQUE)  
 
 
K1 
  

 
Maintenant je vais vous montrer / vous lire (MONTRER LA CARTE DES SUBSTANCES / 
LIRE LA LISTE CI-DESSOUS), une liste de drogues et de médicaments et vous allez me 
dire si au cours des 12 derniers mois, il vous est arrivé à plusieurs reprises de 
prendre l’un de ces produits dans le but de planer, de changer votre humeur ou de 
vous « défoncer » ? 

 
 

 
 
 
 

 
NON 

 
 
 
 
 

OUI 

 ENTOURER CHAQUE PRODUIT CONSOMME : 
 
Stimulants : amphétamines, « speed », Ritaline, pilules coupe-faim. 
Cocaïne : cocaïne, « coke », crack, « speedball ». 
Opiacés : héroïne, morphine, opium, méthadone, codéine, mépéridine, fentanyl. 
Hallucinogènes : L.S.D., « acide », mescaline, PCP, « angel dust », « champignons », ecstasy. 
Solvants volatiles : « colle », éther. 
Cannabinoïdes : haschisch, « hasch », THC, cannabis, « herbe », « shit ». 
Sédatifs : Valium, Xanax, Témesta, Halcion, Lexomil, secobarbital, « barbis ». 
Divers : Anabolisants, Stéroïdes, « poppers ». Prenez-vous d’autres substances ? 
 
SPECIFIER LA (OU LES) SUBSTANCE(S) LES PLUS CONSOMMEE(S) : ________________________ 

_____________________________________________________________________________ 
 
 
 
 
 
 
 

 
SPECIFIER CE QUI SERA EXPLORE CI DESSOUS : 
• SI CONSOMMATION DE PLUSIEURS SUBSTANCES (EN MEME TEMPS OU 

SEQUENTIELLEMENT) : 
CHAQUE SUBSTANCE OU CLASSE DE SUBSTANCES SEPAREMENT 
UNIQUEMENT LA SUBSTANCE (OU CLASSE DE SUBSTANCES) LA PLUS 
CONSOMMEE 

• SI SEULEMENT UNE SUBSTANCE (OU CLASSE DE SUBSTANCES) CONSOMMEE : 
UNIQUEMENT UNE SUBSTANCE (OU CLASSE DE SUBSTANCES) 

 

 
 

 
� 
 

� 

 

� 

  

K2 En considérant votre consommation de [NOMMER LA SUBSTANCE OU LA CLASSE DE 
SUBSTANCES SELECTIONNEE], au cours des 12 derniers mois :

   

 
 a 

 
Avez-vous constaté que vous deviez en prendre de plus grandes quantités pour 
obtenir le même effet qu’auparavant ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 1
 
 b 

 
Lorsque vous en preniez moins, ou arrêtiez d’en prendre, aviez-vous des symptômes 
de sevrage (douleurs, tremblements, fièvre, faiblesse, diarrhée, nausée, transpiration, 
accélération du coeur, difficultés à dormir, ou se sentir agité(e), anxieux(se), irritable 
ou déprimé(e)) ? 
Ou vous arrivait-il de prendre autre chose pour éviter d’être malade (SYMPTOMES DE 
SEVRAGE) ou pour vous sentir mieux ? 
COTER OUI, SI OUI A L’UN OU L’AUTRE 

  
 
 
 
 
 

NON 

 
 
 
 
 
 

OUI 2

 
 c 

 
Vous arrivait-il souvent lorsque vous commenciez à en prendre, d’en prendre plus 
que vous n’en aviez l’intention ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 3
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 d 

 
Avez-vous essayé, sans y arriver de réduire votre consommation ou d’arrêter d’en 
prendre ?  

  
 

NON 

 
 

OUI 
4

 
 e 

 
Les jours où vous en preniez, passiez-vous beaucoup de temps (> 2 heures) à essayer 
de vous en procurer, à en consommer, à vous remettre de ses (leurs) effets, ou à y 
penser ? 

  
 
 

NON 

 
 
 

OUI 5
 
 f 

 
Avez-vous réduit vos activités (loisirs, travail, quotidiennes) ou avez-vous passé 
moins de temps avec les autres parce que vous vous droguiez ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 6
 
 g 

 
Avez-vous continué à prendre [NOMMER LA SUBSTANCE OU LA CLASSE DE 
SUBSTANCES SELECTIONNEE] tout en sachant que cela entraînait chez vous des 
problèmes de santé ou des problèmes psychologiques ? 

  
 
 

NON 

 
 
 

OUI 7
     
  

Y A-T-IL AU MOINS 3 OUI EN K2 ? 
 
 
SPECIFIER LA (LES) SUBSTANCE(S) : 
_________________________________________________________ 

   
      NON OUI 
 

DEPENDANCE à une (des) 
SUBSTANCES(S) 

ACTUEL 

     
 LE PATIENT PRESENTE-T-IL UNE DEPENDANCE POUR LA(LES) 

SUBSTANCES(S) CONSOMMEE(S) ? 
 

  
NON OUI 

K3 Au cours des 12 derniers mois : 
 

   

 a Avez-vous été à plusieurs reprises intoxiqué(e) par [NOMMER LA SUBSTANCE OU LA 
CLASSE DE SUBSTANCES SELECTIONNEE] ou « défoncé(e) » alors que vous aviez des 
choses à faire au travail (/à l’école) ou à la maison ? Cela a-t-il posé des problèmes ? 
NE COTER OUI QUE SI CELA A CAUSE DES PROBLEMES 

  
 
 

NON 

 
 
 

OUI 8
 
 b 

 
Vous est-il arrivé d’être sous l’effet [NOMMER LA SUBSTANCE OU LA CLASSE DE 
SUBSTANCES SELECTIONNEE] dans une situation où cela était physiquement risqué 
comme conduire , utiliser une machine ou un instrument dangereux, faire du bateau, 
etc. ? 

  
 
 

NON 

 
 
 

OUI 9

 
 c 

 
Avez-vous eu des problèmes légaux parce que vous aviez pris [NOMMER LA 
SUBSTANCE OU LA CLASSE DE SUBSTANCES SELECTIONNEE] comme une interpellation 
ou une condamnation ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 10

 
 d 

 
Avez-vous continué à prendre [NOMMER LA SUBSTANCE OU LA CLASSE DE 
SUBSTANCES SELECTIONNEE] tout en sachant que cela entraînait des problèmes avec 
votre famille ou votre entourage ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 11

   
 

Y A-T-IL AU MOINS 1 OUI EN K3 ? 
 
 
SPECIFIER LA (LES) SUBSTANCE(S) : _______________________________________ 
 

   
      NON OUI 
 

ABUS DE SUBSTANCE(S) 
ACTUEL 
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L. TROUBLES PSYCHOTIQUES 
 
POUR TOUTES LES QUESTIONS DE CE MODULE, EN CAS DE REPONSE POSITIVE DEMANDER UN EXEMPLE. 
NE COTER OUI QUE SI LES EXEMPLES MONTRENT CLAIREMENT UNE DISTORSION DE LA PENSEE ET / OU DE LA PERCEPTION OU S’ILS 
SONT CULTURELLEMENT INNAPROPRIES. 
AVANT DE COTER, EVALUER LE CARACTERE « BIZARRE » DES REPONSES. 
 
IDEES DELIRANTES BIZARRES : LE CONTENU EST MANIFESTEMENT ABSURDE, INVRAISEMBLABLE, ET NE PEUT ETRE BASE SUR 
DES EXPERIENCES HABITUELLES DE LA VIE. 

HALLUCINATIONS BIZARRES : VOIX QUI FONT DES COMMENTAIRES SUR LES PENSEES OU LES ACTES DU PATIENT OU 
PLUSIEURS VOIX QUI PARLENT ENTRE ELLES. 
 
  

A présent, je vais vous poser des questions sur des expériences un peu inhabituelles 
ou bizarres qui peuvent survenir chez certaines personnes. 

     

     BIZARRE  
L1 a Avez-vous déjà eu l’impression que quelqu’un vous espionnait, ou complotait contre 

vous, ou bien encore que l’on essayait de vous faire du mal ? 
  

NON 
 

OUI 
 

OUI 1
 b SI OUI : Actuellement, avez-vous cette impression ?  NON OUI OUI 

 L6a 
 

2

L2 a 
  

Avez-vous déjà eu l’impression que l’on pouvait lire ou entendre vos pensées ou que 
vous pouviez lire ou entendre les pensées des autres ? 

 
 

 
NON 

  
OUI 3

 b SI OUI : Actuellement, avez-vous cette impression ?  NON  OUI 
 L6a 

 

4

L3 a Avez-vous déjà cru que quelqu’un ou que quelque chose d’extérieur à vous 
introduisait dans votre tête des pensées étranges qui n’étaient pas les vôtres ou vous 
faisait agir d’une façon inhabituelle pour vous ? Avez-vous déjà eu l’impression 
d’être possédé ? 

  
 
 

NON 

  
 
 

OUI 5
 b SI OUI : Actuellement, croyez-vous cela ?  NON  OUI 

 L6a 
 

6

L4 a Avez-vous déjà eu l’impression que l’on s’adressait directement à vous à travers la 
télévision ou la radio ou que certaines personnes que vous ne connaissiez pas 
personnellement s’intéressaient particulièrement à vous ? 

  
 

NON 

 
 

OUI OUI 7
 b SI OUI : Actuellement, avez-vous cette impression ?  NON OUI OUI 

 L6a 
 

8

L5 a Avez-vous déjà eu des idées que vos proches considéraient comme étranges ou hors 
de la réalité, et qu’ils ne partageaient pas avec vous ? 
NE COTER OUI QUE SI LE PATIENT PRESENTE CLAIREMENT DES IDEES DELIRANTES 
HYPOCHONDRIAQUES OU DE POSSESSION, DE CULPABILITE, DE RUINE, DE GRANDEUR 
OU D’AUTRES NON EXPLOREES PAR LES QUESTIONS L1 A L4 

  
NON 

 
OUI 

 
OUI 9

 b SI OUI : Actuellement, considèrent-ils vos idées comme étranges ? 
 

 NON OUI OUI 10

L6 a Vous est-il déjà arrivé d’entendre des choses que d’autres personnes ne pouvaient 
pas entendre, comme des voix ? 
COTER OUI « BIZARRE » UNIQUEMENT SI LE PATIENT REPOND OUI A LA QUESTION : 
Ces voix commentaient-elles vos pensées ou vos actes ou entendiez-vous deux ou 
plusieurs voix parler entre elles ? 

  
NON 

 
OUI OUI 11

 b SI OUI : Cela vous est-il arrivé au cours du mois écoulé ? 
 

 NON OUI OUI 
 L8b

12
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L7 a Vous est-il déjà arrivé alors que vous étiez éveillé(e), d’avoir des visions ou de voir 
des choses que d’autres personnes ne pouvaient pas voir ? 
COTER OUI SI CES VISIONS SONT CULTURELLEMENT INAPPROPRIEES. 
 

  
NON 

 
OUI 13

 b SI OUI : Cela vous est-il arrivé au cours du mois écoulé ? 
 

 NON OUI 14

 
 
L8  b 

 
OBSERVATION DE L’INTERVIEWER : 
ACTUELLEMENT, LE PATIENT PRESENTE-T-IL UN DISCOURS CLAIREMENT INCOHERENT 
OU DESORGANISE, OU UNE PERTE NETTE DES ASSOCIATIONS ? 

  
 
 

NON 

 
 
 

OUI 15
L9  b ACTUELLEMENT, LE PATIENT PRESENTE-T-IL UN COMPORTEMENT NETTEMENT 

DESORGANISE OU CATATONIQUE ? 
  

NON 
 

OUI 16
L10b DES SYMPTOMES NEGATIFS TYPIQUEMENT SCHIZOPHRENIQUES (AFFECT ABRASE, 

PAUVRETE DU DISCOURS / ALOGIE, MANQUE D’ENERGIE OU D’INTERET POUR DEBUTER 
OU MENER A BIEN DES ACTIVITES / AVOLITION) SONT-ILS AU PREMIER PLAN AU COURS 
DE L’ENTRETIEN ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 

 
 

17
    
L11 
 

DE L1 A L10, Y A-T-IL AU MOINS  
 
 UNE QUESTION « b » COTEE OUI BIZARRE 
OU 
 DEUX QUESTIONS « b » COTEES OUI (NON BIZARRE) ? 

  
 NON OUI 
 

SYNDROME PSYCHOTIQUE 
ACTUEL 

 
    
L12 DE L1 A L7, Y A-T-IL AU MOINS  

 UNE QUESTION « a » COTEE OUI BIZARRE 
OU 
 DEUX QUESTIONS « a » COTEES OUI (NON BIZARRE) ? 
 (VERIFIER QUE LES 2 SYMPTOMES SONT SURVENUS EN MÊME 
TEMPS) 
OU 
 L11 EST-ELLE COTEE OUI ? 

  
 NON OUI 
 

SYNDROME PSYCHOTIQUE 
VIE ENTIERE 

L13a SI L11 EST COTEE OUI OU SI IL Y A AU MOINS UN OUI DE L1 A L7 : 
 

LE PATIENT PRESENTE-T-IL  
 UN EPISODE DEPRESSIF MAJEUR (ACTUEL OU PASSE) 
OU UN EPISODE MANIAQUE (ACTUEL OU PASSE) ? 

 
 
 

 
NON 

 
 
 
 

OUI 
 

 b SI L13a EST COTEE OUI :  
Vous m’avez dit tout à l’heure avoir présenté une (des) période(s) où vous vous 
sentiez déprimé(e) / exalté(e) / particulièrement irritable. Les idées ou impressions 
dont nous venons de parler telles que (CITER LES SYMPTOMES COTES OUI DE L1 A 
L7) sont-elles survenues uniquement pendant cette (ces) période(s) où vous étiez 
déprimé(e) / exalté(e) / irritable ? 

 

 
 
 
 

NON 

 

 
 
 
 

OUI 18
   

  
L13b EST-ELLE COTEE OUI ? 

  
 NON OUI 
 

TROUBLE DE L’HUMEUR 
AVEC CARACTERISTIQUES 

PSYCHOTIQUES 
ACTUEL 
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M. ANOREXIE MENTALE 
 
 
M1 a 

 
Combien mesurez-vous ? 

  
|__|__|__| cm 

 
  b 

 
Au cours des 3 derniers mois, quel est a été votre poids le plus faible ? 

  
|__|__|__| kg 

 
  c 

 
LE POIDS DU PATIENT EST-IL INFERIEUR AU SEUIL CRITIQUE INDIQUE 
POUR SA TAILLE ? VOIR TABLEAU DE CORRESPONDANCE EN BAS DE PAGE 
 

 
 

 
 

NON 

 
 

OUI 

  
Au cours des trois derniers mois : 

   

 
M2 

 
Avez-vous refusé de prendre du poids, malgré le fait que vous pesiez peu ? 

  
NON 

 
OUI 1

 
M3 

 
Aviez-vous peur de prendre du poids ou redoutiez-vous de devenir trop gros(se) ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 2
 
M4 a 

 
Vous trouviez-vous encore trop gros(se), ou pensiez-vous qu’une partie de votre 
corps était trop grosse ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 3
 
 b 

 
L’opinion ou l’estime que vous aviez de vous-même étaient-elles largement 
influencées par votre poids ou vos formes corporelles ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 4
 
 c 

 
Pensiez-vous que ce poids était normal, voire excessif ? 

  
NON 

 
OUI 5

 
 
M5 

 
 
Y A-T-IL AU MOINS 1 OUI EN M4 ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 
 
M6 

 
POUR LES FEMMES SEULEMENT : Ces trois derniers mois, avez-vous eu un arrêt de 
vos règles alors que vous auriez dû les avoir (en l’absence d’une éventuelle 
grossesse) ? 

  
 

 
NON 

 
 
 

OUI 6
     
  

POUR LES FEMMES : M5 ET M6 SONT-ELLES COTEES OUI ? 
POUR LES HOMMES : M5 EST-ELLE COTEE OUI ? 
 

   
 NON OUI 
 

ANOREXIE MENTALE 
ACTUEL 

 
    
 

 

 

 

 
TABLEAU DE CORRESPONDANCE TAILLE - SEUIL DE POIDS CRITIQUE (SANS CHAUSSURE, SANS VETEMENT) 

TAILLE (cm) 140 145 150 155 160 165 170 175 180 185 190 

Femmes 37 38 39 41 43 45 47 50 52 54 57 
POIDS (kg)            

Hommes 41 43 45 47 49 51 52 54 56 58 61 
(15% DE REDUCTION PAR RAPPORT AU POIDS NORMAL)



 

 289

N. BOULIMIE 
 
 
N1 

 
Au cours de ces trois derniers mois, vous est-il arrivé d’avoir des crises de boulimie 
durant lesquelles vous mangiez de très grandes quantités de nourriture dans une 
période de temps limitée, c’est à dire en moins de 2 heures ? 
 

 
 

 
 
 

 
NON 

 
 
 
 

OUI 7
N2  Avez-vous eu de telles crises de boulimie au moins deux fois par semaine au cours 

de ces 3 derniers mois ?  
 

  
NON 

 
OUI 8

 
N3 

 
Durant ces crises de boulimie, avez-vous l’impression de ne pas pouvoir vous arrêter 
de manger ou de ne pas pouvoir contrôler la quantité de nourriture que vous prenez ?

  
 

 
NON 

 
 
 

OUI 9
 
N4 

 
De façon à éviter une prise de poids après ces crises de boulimie, faites-vous 
certaines choses comme vous faire vomir, vous astreindre à des régimes draconiens, 
pratiquer des exercices physiques importants, ou prendre des laxatifs, des 
diurétiques, ou des coupe-faim ? 

  
 
 

 
NON 

 
 
 
 

OUI 10
 
N5 

 
L’opinion ou l’estime que vous avez de vous-même sont-elles largement influencées 
par votre poids ou vos formes corporelles ? 
 

  
 

NON 

 
 

OUI 11

N6 LE PATIENT PRESENTE-T-IL UNE ANOREXIE MENTALE ? 
 

 NON OUI 

 SI N6 = NON, PASSER A N8    
 
N7 

 
Ces crises de boulimie surviennent-elles toujours lorsque votre poids est en dessous 
de ____ kg* ? 
* REPRENDRE LE POIDS CRITIQUE DU PATIENT DANS LA TABLE DU MODULE ANOREXIE 
MENTALE EN FONCTION DE SA TAILLE ET DE SON POIDS.  

  
 

NON 

 
 

OUI 12

     
 
N8 

 
N5 EST-ELLE COTEE OUI ET N7 COTEE NON (OU NON COTEE) ? 
 
 

   
 NON OUI 
 

BOULIMIE 
ACTUEL 

 
    
  

N7 EST-ELLE COTEE OUI ? 
 
 

   
 NON OUI 
 

ANOREXIE MENTALE 
Binge-eating / Purging type 

ACTUEL 
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O. ANXIETE GENERALISEE 
 
 
O1  a 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
      b 

 
Au cours des six derniers mois, vous êtes-vous senti(e), excessivement préoccupé(e), 
inquiet(e), anxieux(se), pour des problèmes de la vie de tous les jours, au travail/à 
l’école, à la maison, ou à propos de votre entourage, ou avez-vous eu l’impression 
de vous faire trop de souci à propos de tout et de rien ? 
 
NE PAS COTER OUI SI L’ANXIETE SE RESUME A UN TYPE D’ANXIETE DEJA EXPLORE 
PRECEDEMMENT COMME LA PEUR D’AVOIR UNE ATTAQUE DE PANIQUE (TROUBLE 
PANIQUE), D’ETRE GENE EN PUBLIC (PHOBIE SOCIALE), D’ETRE CONTAMINE (TOC), 
DE PRENDRE DU POIDS (ANOREXIE MENTALE) ETC... 
 
Avez-vous ce type de préoccupations presque tous les jours ? 
 
 

 
 

 
 
 
 

 
NON 

 
 
 
 
 

 
NON 

 
 
 
 
 

OUI 
 
 
 
 
 
 

OUI 

1

2

 
 
O2 

 
 
Vous est-il difficile de contrôler ces préoccupations ou vous empêchent-elles de 
vous concentrer sur ce que vous avez à faire ?  

  
 

 
NON 

 
 
 

OUI 3
 
 
 
 
O3 

 
DE O3a A O3f, COTER NON LES SYMPTOMES SURVENANT UNIQUEMENT DANS LE 
CADRE DES TROUBLES EXPLORES PRECEDEMMENT 
 
Au cours des six derniers mois lorsque vous vous sentiez particulièrement 
préoccupé(e), inquiet(e), anxieux(se), vous arrivait-il souvent: 
 

   

 
 a 

 
De vous sentir agité(e), tendu(e), les nerfs à fleur de peau ?  

  
NON 

 
OUI 4

 
 b 

 
D’avoir les muscles tendus ? 

  
NON 

 
OUI 5

 
 c 

 
De vous sentir fatigué(e), faible, ou facilement épuisé(e) ? 

  
NON 

 
OUI 6

 
 d 

 
D’avoir des difficultés à vous concentrer ou des passages à vide ? 

  
NON 

 
OUI 7

 
 e 

 
D’être particulièrement irritable ? 

  
NON 

 
OUI 8

 
 f 

 
D’avoir des problèmes de sommeil (difficultés d’endormissement, réveils au milieu 
de la nuit, réveils précoces ou dormir trop) ? 

  
 

NON 

 
 

OUI 9
 
  

   

  
Y A-T-IL AU MOINS 3 OUI EN O3 ? 

   
 NON OUI 
 

ANXIETE GENERALISEE 
ACTUEL 
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P. TROUBLE DE LA PERSONNALITE ANTISOCIALE (option) 
 
 
P1 

 
Avant l’âge de 15 ans, avez-vous : 
 

 
 

  

 a Fréquemment fait l’école buissonnière ou passé la nuit en dehors de chez vous ? 
 

 NON OUI 1

 b Fréquemment menti, triché, arnaqué les gens ou volé ? 
 

 NON OUI 2

 c Brutalisé, menacé ou intimidé les autres ? 
 

 NON OUI 3

 d Volontairement détruit ou mis le feu ? 
 

 NON OUI 4

 e Volontairement fait souffrir des animaux ou des gens ? 
 

 NON OUI 5

 f Contraint quelqu’un à avoir des relations sexuelles avec vous ? 
 

 NON OUI 6

  
Y A-T-IL AU MOINS 2 OUI EN P1 ? 

  
NON 

 
OUI 

 
P2 

 
NE PAS COTER OUI LES REPONSES CI-DESSOUS, SI LES COMPORTEMENTS SONT 
UNIQUEMENT PRESENTES DANS DES CONTEXTES POLITIQUE OU RELIGIEUX. 
 
Depuis l’âge de 15 ans, avez-vous : 
 

   

 a Eu souvent des comportements que les autres trouvaient irresponsables comme ne 
pas rembourser des sommes dues, agir impulsivement ou volontairement ne pas 
travailler pour assurer le minimum vital ? 
 

  
 

NON 

 
 

OUI 7

 b Fait des choses illégales (même si vous n’avez pas été pris) comme détruire le bien 
d’autrui, voler, vendre de la drogue ou commettre un crime ? 
 

  
NON 

 
OUI 8

 c Souvent été violent physiquement, y compris avec votre conjoint ou vos enfants ? 
 

  
NON 

 
OUI 9

 d Souvent menti ou arnaqué les autres dans le but d’obtenir de l’argent ou du plaisir, 
ou menti juste pour vous amuser ?  
 

  
NON 

 
OUI 10

 e Exposé des gens à des dangers sans vous préoccuper d’eux ? 
 

 NON OUI 11

 f Ressenti aucune culpabilité après avoir menti, ou blessé, maltraité ou volé quelqu’un 
ou détruit le bien d’autrui ? 

  
NON 

 
OUI 12

  
 

   

  
Y A-T-IL AU MOINS 3 OUI EN P2 ? 

   
 NON OUI 
 

TROUBLE DE LA 
PERSONNALITE 
ANTISOCIALE 
VIE ENTIERE 
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VI. L’échelle d’apathie de Starkstein 
 

Nom   Prénom 

Sexe   Age 
 

1. Avez-vous envie d’apprendre de nouvelles choses ?         Pas du tout       Un peu   Oui      Oui beaucoup 
 
 

2. Est-ce que vous êtes intéressé(e) par certaines choses ?         Pas du tout       Un peu   Oui      Oui beaucoup 
 
 

3. Vous sentez-vous concerné(e) par votre état ?          Pas du tout       Un peu   Oui      Oui beaucoup 
 
 

4. Est-ce que vous vous investissez dans ce que vous faîtes ?        Pas du tout       Un peu   Oui      Oui beaucoup 
 
 

5. Recherchez-vous toujours quelque chose à faire ?         Pas du tout       Un peu   Oui      Oui beaucoup 
 
 

6. Avez-vous des objectifs ou des projets pour l’avenir ?          Pas du tout       Un peu   Oui      Oui beaucoup 
 
 

7. Vous sentez-vous motivé(e) ?             Pas du tout       Un peu   Oui      Oui beaucoup 
 
 

8. Avez-vous l’énergie nécessaire pour les activités quotidiennes ?        Pas du tout       Un peu   Oui      Oui beaucoup 
 
 

9. Avez-vous besoin que quelqu’un vous dise ce que vous devez faire, chaque jour ?      Pas du tout       Un peu   Oui      Oui beaucoup 
 
 

10. Vous sentez-vous indifférent(e) aux choses qui vous entourent ?        Pas du tout       Un peu   Oui      Oui beaucoup 
 
 

11. Vous sentez-vous moins concerné(e) qu’avant, par beaucoup de choses ?       Pas du tout       Un peu   Oui      Oui beaucoup 
 
 

12. Avez-vous besoin que quelqu’un vous pousse pour démarrer une activité ?       Pas du tout       Un peu   Oui      Oui beaucoup 
 
 

13. Vous sentez-vous ni joyeux(se) ni triste mais toujours entre les deux ?       Pas du tout       Un peu   Oui      Oui beaucoup 
 
 

14. Diriez-vous que vous êtes apathique ?           Pas du tout       Un peu   Oui      Oui beaucoup 
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VI. L’échelle de démence de Mattis 
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VIII. Le RL-RI-16 
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IX. Le test de classement de cartes de Wisconsin modifié (MCST) 
 
(Mesure des capacités d'abstraction, de génération de concept, de maintien d'un schéma, 
d'adaptation au changement) 
 
MMAATTEERRIIEELL  ::  

  4 cartes-stimulus 

   1 jeu de 24 cartes réponses variant selon la forme, la 

couleur, le nombre. 

  La feuille de notation/cotation des réponses 

 
PPAASSSSAATTIIOONN  ::   Le patient  a, disposées devant lui, les 4 cartes-stimulus. 

 Il doit classer chacune des 24 cartes du jeu de cartes-

réponses, avec une des 4 cartes-stimulus. Les cartes restent 

dans les mains de l'examinateur celui-ci les présente une par 

une puis repose chaque carte appareillée sous la pile de 

cartes-réponses afin de reconstituer le jeux de départ pour la 

deuxième partie de la passation. (l'examinateur doit donc 

présenter deux fois les 24 cartes-réponses du jeu). 

 
PPRRIINNCCIIPPEESS ::   Le patient choisit son premier critère de classement, il 

doit faire 6 appariements successifs puis avant le 7ème 

classement, l'examinateur lui précise verbalement qu'il doit 

passer à un autre critère.  

 
 Par ailleurs l'examinateur indique après chaque réponses 

du patient si elle est juste ou fausse 

 

 le sujet doit classer les cartes en fonction des trois critères, 

deux fois.  
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Une fois que les cartes-stimulus sont correctement placées, donnez la consigne au patient 

: 

 

« Vous allez devoir mettre chacune des cartes ce trouvant dans ce jeux 

(pointer le jeu de cartes-réponses) avec une de ces quatre cartes-clefs (pointer chacune des 

cartes-stimulus dans l'ordre en commençant toujours par le triangle rouge). Je ne peux pas 

vous dire comment mettre ensemble les cartes, mais je vous dirais chaque fois si votre 

réponse est juste ou fausse. Si vous avez faux, essayez de mettre la carte suivante au bon 

endroit. Vous n'avez pas de limites de temps pour effectuer ce test. Etes-vous prêt ? 

alors commençons. » 

 

 

Figure 1 : Orientation des cartes-stimulus (cartes-clefs) du WCST 

   

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

    

PPAATTIIEENNTT 

EEXXAAMMIINNAATTEEUURR 
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FFeeuuiillllee  ddee  nnoottaattiioonn  //  ccoottaattiioonn  ddeess  rrééppoonnsseess    
aauu  WWCCSSTT  vveerrssiioonn  NNeellssoonn  

 
_____  1.   F     N     C     O 

_____  2.   F     N     C     O 

_____  3.   F     N     C     O 

_____  4.   F     N     C     O 

_____  5.   F     N     C     O 

_____  6.   F     N     C     O 

_____  7.   F     N     C     O 

_____  8.   F     N     C     O 

_____  9.   F     N     C     O 

_____  10.   F     N     C     O 

_____  11.   F     N     C     O 

_____  12.   F     N     C     O 

_____  13.   F     N     C     O 

_____  14.   F     N     C     O 

_____  15.   F     N     C     O 

_____  16.   F     N     C     O 

_____  17.   F     N     C     O 

_____  18.   F     N     C     O 

_____  19.   F     N     C     O 

_____  20.   F     N     C     O 

_____  21.   F     N     C     O 

_____  22.   F     N     C     O 

_____  23.   F     N     C     O 

_____  24.   F     N     C     O 

 

_____  1.   F     N     C     O 

_____  2.   F     N     C     O 

_____  3.   F     N     C     O 

_____  4.   F     N     C     O 

_____  5.   F     N     C     O 

_____  6.   F     N     C     O 

_____  7.   F     N     C     O 

_____  8.   F     N     C     O 

_____  9.   F     N     C     O 

_____  10.   F     N     C     O 

_____  11.   F     N     C     O 

_____  12.   F     N     C     O 

_____  13.   F     N     C     O 

_____  14.   F     N     C     O 

_____  15.   F     N     C     O 

_____  16.   F     N     C     O 

_____  17.   F     N     C     O 

_____  18.   F     N     C     O 

_____  19.   F     N     C     O 

_____  20.   F     N     C     O 

_____  21.   F     N     C     O 

_____  22.   F     N     C     O 

_____  23.   F     N     C     O 

_____  24.   F     N     C     O 

 

 

Nombre d'items administrés :  
 
Nombre de critères :  
 

% d'erreurs persévératives :  
 
 
Nombre de réponses conceptuelles :  
 
 
Echec au maintien d'un critère :  

Nombre de bonnes réponses :  
 
Nombre d'erreurs :  
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X. L’IPQ-R (Illness Perception Questionnaire- Revised) 
 

Illness Perception Questionnaire- Revised  
(IPQ-R ; Moss-Morris et al., 2002) 

 

VOTRE PERCEPTION DE LA MALADIE 
 
Nous nous interessons à votre conception personnelle de votre maladie, la maladie de 
Parkinson idiopathique (MPI).  
Nous vous demandons de nous indiquer votre degré d’accord ou de désaccord avec les 
propositions suivantes concernant votre maladie en cochant la case appropriée.  Il n’y a ni 
bonne, ni mauvaise réponse.  
 

 Vraiment pas 
d’accord 

Pas 
d’accord Neutre D’accord Tout à fait 

d’accord 
1. Ma maladie durera peu de 
temps.      

2. Ma maladie n’a pas 
beaucoup d’effets dans ma vie.      

3. Il n’y a rien qui puisse aider 
mon état.      

4. Ma maladie durera 
longtemps.      

5. Ma maladie a fortement 
affecté la manière dont les 
autres me voient. 

     

6. Ma maladie est un état 
sérieux.      

7. Ma maladie a des 
conséquences majeures dans 
ma vie. 

     

8. Ma maladie sera plutôt 
permanente que temporaire.      

9. Ma maladie a de sérieuses 
conséquences financières.      

10. Ma maladie pose des 
difficultés à ceux qui sont 
proches de moi. 

     

11. Il y a beaucoup de choses 
que je peux faire pour 
contrôler mes symptômes. 

     

12. Quand je pense à ma 
maladie, je deviens triste, je 
me fâche. 

     

13. L’évolution de ma maladie 
dépend de moi.      

14. Je m’attends à avoir cette 
maladie jusqu’à la fin de ma 
vie. 

     

15. Rien de ce que je fais 
n’affectera ma maladie.      



 

 316

16. Mon traitement peut 
contrôler ma maladie.      

17. Mes actions n’auront pas 
d’effet sur l’issue de ma 
maladie. 

     

18. Ma maladie s’améliorera 
avec le temps.      

19. Je traverse des cycles dans 
lesquels ma maladie s’améliore 
et s’empire. 

     

20. Mon traitement sera 
effectif en guérissant ma 
maladie. 

     

21. Les effets négatifs de ma 
maladie peuvent être évités par 
mon traitement. 

     

22. Ma maladie ne m’inquiète 
pas.      

23. Ma maladie est un mystère 
pour moi.      

24. J’ai le pouvoir d’influencer 
ma maladie.      

25. Je ne comprends pas ma 
maladie.      

26. Les symptômes de ma 
maladie changent beaucoup de 
choses au quotidien. 

     

27. Ma maladie n’a aucun sens 
pour moi.      

28. Ma maladie est très 
imprévisible.      

29. Les symptômes de mon 
état sont mystérieux, 
incompréhensibles pour moi. 

     

30. Mes symptômes vont et 
viennent en cycle.      

31. Je comprends clairement 
mon état.      

32. Je me décourage quand je 
pense à ma maladie.      

33. Il n’y a que très peu de 
choses qui peuvent être faites 
pour améliorer ma maladie. 

     

34. Ce que je fais peut 
déterminer si ma maladie va 
aller mieux ou empirer. 

     

35. Ma maladie passera 
rapidement.      

36. Ma maladie me met en 
colère.      

37. Avoir cette maladie me 
rend anxieux(se).      
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38. Ma maladie m’effraie.      
 
 

LES CAUSES DE VOTRE MALADIE 
 
Nous nous intéressons à ce que vous considérez comme pouvant être la cause de votre 
maladie. Comme les personnes sont vraiment très différentes, il n’y a pas de bonnes ni de 
mauvaises réponses. Nous sommes intéressé par votre propre opinion sur les facteurs causant 
de votre maladie, pas l’opinion des autres (médecins, famille). Nous vous demandons 
d’indiquer votre degré d’accord ou de désaccord à propos des causes suivantes en cochant la 
case appropriée.  
 
Causes possibles Vraiment 

pas d’accord
Pas 

d’accord Neutre D’accord Tout à fait 
d’accord 

1. Le stress ou l’inquiétude.      
2. L’hérédité (elle est 
courante dans ma famille).      

3. Un germe, une bactérie 
ou un virus. 

     

4. Un régime ou les 
habitudes alimentaires. 

     

5. La chance ou la 
malchance. 

     

6. Des soins médicaux 
insuffisants dans mon passé. 

     

7. La pollution dans 
l’environnement. 

     

8. Mon propre 
comportement. 

     

9. Mon état d’esprit (par 
exemple penser à la vie de 
façon négative). 

     

10. Des problèmes 
familiaux ou des 
inquiétudes. 

     

11. Le surmenage.      
12. Mon état émotionnel 
(par exemple être déprimé, 
se sentir seul, anxieux, 
vide). 

     

13. Le tabac.      
14. Un accident ou une 
blessure. 

     

15. Ma personnalité.      
16. Une altération de 
l’immunité. 
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XI. L’EPSCP (Echelle de Perception de la stimulation cérébrale profonde) 
 

Echelle de perception de la stimulation cérébrale profonde 
 
Vous allez bénéficier d’une stimulation cérébrale profonde. Nous nous intéressons à votre perception de cette 
intervention. Merci de lire les propositions et de cocher la case qui correspond le mieux à vos attentes. Les 
réponses que vous apporterez n’auront aucune influence sur le traitement chirurgical qui vous a été proposé, 
alors répondez le plus librement possible. Les items sont cotés de 1 (pas du tout vrai) à 10 (tout à fait vrai). 
Répondez à toutes les questions.  

1. Je m’attends à ce que mes troubles moteurs disparaissent : 
 

          
  1     10 

tout à fait faux        tout à fait vrai 
 

2. Je m’attends à ce que mon traitement antiparkinsonien soit arrêté : 
 

          
  1      10 

tout à fait faux        tout à fait vrai 
 

3. Je m’attends à ce que mon moral soit amélioré par la chirurgie : 
 

          
  1      10 

tout à fait faux        tout à fait vrai 
 

4. Je m’attends à être guéri (e) : 
 

          
  1      10 

tout à fait faux        tout à fait vrai 
 

5. Je m’attends à pouvoir participer à la vie sociale sans être gênée par le 
regard des autres : 
 

          
  1      10 

tout à fait faux        tout à fait vrai 
 

6. Je m’attends à recommencer mes activités interrompues à cause de la 
maladie de Parkinson : 
 

a) les loisirs (pêche, jardinage, bricolage, tricot, couture, marche, vélo, 
conduite automobile,…) : 

 
 

b) les activités sociales (sorties, voyages, associations,…) : 
 
 

 
          

  1      10 
tout à fait faux        tout à fait vrai 

 
 

          
  1      10 

tout à fait faux        tout à fait vrai 
 

7. Je m’attends à ne plus être dépendant(e) de mon entourage : 
 

          
  1      10 

tout à fait faux        tout à fait vrai 
 

8. Je m’attends à reprendre ma place au sein de ma famille ou de mon 
couple : 
 

          
  1      10 

tout à fait faux        tout à fait vrai 
 

9. Je m’attends à ce que mon (ma) partenaire/conjoint(e) retrouve du 
temps pour lui : 
 

          
  1      10 

tout à fait faux        tout à fait vrai 
 

10. Je m’attends à recommencer une vie sexuelle avec mon (ma) 
partenaire/conjoint(e) : 
 

          
  1      10 

tout à fait faux        tout à fait vrai 
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XII. La BriefCOPE 
Maintenant, nous allons vous demander de penser à la stimulation cérébrale profonde dont vous allez 
bénéficier prochainement ou que vous avez subie il y a quelques mois, et à la façon dont vous 
réagissez ou avez réagi face à cette intervention. Répondez à chacune des affirmations suivantes en 
cochant la case qui correspond le mieux à la manière dont vous réagissez ou avez réagi. Répondez 
honnêtement sans vous soucier de ce que les gens auraient fait s’ils avaient été à votre place, vos 
réponses n’ont aucune influence sur le traitement chirurgical qui vous a été proposé : 
 pas du 

tout 
un petit 

peu 
beaucou

p 
tout à 
fait 

1. Je me suis tourné vers le travail ou d’autres activités pour me changer 
les idées. 

    

2. J’ai déterminé une ligne d’action et je l’ai suivie.     

3. Je me suis dit que ce n’était pas réel.     

4. J’ai consommé de l’alcool ou d’autres substances pour me sentir mieux.     

5. J’ai recherché un soutien émotionnel de la part des autres.     

6. J’ai renoncé à essayer de résoudre la situation.     

7. J’ai essayé de trouver du réconfort dans ma religion ou dans des 
croyances spirituelles. 

    

8. J’ai accepté la réalité de ma nouvelle situation.     

9. J’ai évacué mes sentiments déplaisants en en parlant.     

10. J’ai recherché l’aide et le conseil d’autres personnes.     

11. J’ai essayé de voir la situation sous un jour plus positif.     

12. Je me suis critiqué.     

13. J’ai essayé d’élaborer une stratégie à propos de ce qu’il y avait à faire.     

14. J’ai recherché le soutien et la compréhension de quelqu’un.     

15. J’ai abandonné l’espoir de faire face.     

16. J’ai pris la situation avec humour.     

17. J’ai fait quelque chose pour moins y penser (comme aller au cinéma, 
regarder la TV, lire, rêver tout éveillé, dormir ou faire les magasins). 

    

18. J’ai exprimé mes sentiments négatifs.     

19. J’ai essayé d’avoir des conseils ou de l’aide d’autres personnes à 
propos de ce qu’il fallait faire. 

    

20. J’ai concentré mes efforts pour résoudre la situation.     

21. J’ai refusé de croire que ça m’arrivait.     

22. J’ai consommé de l’alcool ou d’autres substances pour m’aider à 
traverser la situation. 

    

23. J’ai appris à vivre dans ma nouvelle situation.     

24. J’ai planifié les étapes à suivre.     

25. Je me suis reproché les choses qui m’arrivaient.     

26. J’ai recherché les aspects positifs dans ce qu’il m’arrivait.     

27. J’ai prié ou médité.     

28. Je me suis amusé de la situation.     
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XIII. Le CHIP (Coping with Illness Injuries Problems) 
 
Les propositions suivantes correspondent à différentes réactions possibles face à 
des problèmes de santé (maladie).  
Pouvez-vous indiquer dans quelle mesure vous utilisez actuellement chacun de ces 
moyens pour faire face à vos problèmes de santé en entourant le chiffre qui 
correspond le mieux à vos réactions, de 1 (pas du tout) à 5 (beaucoup).  
Vérifiez que vous avez répondu à toutes les questions 
 
 
1. Je reste au lit 
 

Pas du tout                                             Beaucoup
 

1             2             3             4            5 
 

 
2. Je cherche des informations à propos de 

ma maladie 

Pas du tout                                             Beaucoup
 

 1             2             3             4            5 
 

 
3. Je me demande « pourquoi moi » ? 
 

Pas du tout                                             Beaucoup
 

  1             2             3             4            5 
 

 
4. Je cherche la compagnie des autres 
 

Pas du tout                                             Beaucoup
 

   1             2             3             4            5 
 

 
5. Je me repose quand je suis fatigué(e) 

Pas du tout                                             Beaucoup
 

   1             2             3             4            5 
 

 
6.   Je me sens irrité(e), en colère 

Pas du tout                                             Beaucoup
 

   1             2             3             4            5 
 

 
7.   Je rêve tout éveillé(e) à des choses 

agréables 

Pas du tout                                             Beaucoup
 

   1             2             3             4            5 
 

 
8. Je me plonge dans le sommeil 

Pas du tout                                             Beaucoup
 

   1             2             3             4            5 
 

 
9. Je pense que ça va s’améliorer 

Pas du tout                                             Beaucoup
 

    1             2             3             4            5 
 

 
10. Je me sens frustré(e) 

Pas du tout                                            Beaucoup
 

     1             2             3             4            5 
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11. Je cherche à savoir davantage de choses 

sur la maladie 

Pas du tout                                             Beaucoup
 

   1             2             3             4            5 
 

 
12. Je pense aux choses que je ne suis plus 

capable de faire 

Pas du tout                                             Beaucoup
 

   1             2             3             4            5 
 

 
13. Je fais des projets d’avenir 

Pas du tout                                             Beaucoup
 
            1             2             3             4            5 
 

 
14. Je suis les conseils que l’on me donne 

Pas du tout                                             Beaucoup
 

    1             2             3             4            5 
 

 
15. J’imagine que je suis en bonne santé 

Pas du tout                                             Beaucoup
 

    1             2             3             4            5 
 

 
16. Je m’aménage un environnement calme 

Pas du tout                                             Beaucoup
 

    1             2             3             4            5 
 

 
17. Je suis les conseils de mon médecin 

Pas du tout                                             Beaucoup
 

    1             2             3             4            5 
 

 
18. Je souhaite que la maladie ne soit jamais 

apparue 

Pas du tout                                             Beaucoup
 

    1             2             3             4            5 
 

 
19. J’invite des gens 

Pas du tout                                             Beaucoup
 

    1             2             3             4            5 
 

 
20. Je prends mes médicaments au moment 

voulu 

Pas du tout                                             Beaucoup
 

    1             2             3             4            5 
 

 
21. Je pense que je suis vulnérable 

Pas du tout                                             Beaucoup
 

     1             2             3             4            5 
 

 
22. Je m’installe confortablement 

Pas du tout                                             Beaucoup
 

     1             2             3             4            5 
 

 
23. Je me renseigne au sujet de mon 

traitement 

Pas du tout                                             Beaucoup
 

     1             2             3             4            5 
 

 
24. Je suis inquiet au sujet de ma santé 

Pas du tout                                             Beaucoup
 

     1             2             3             4            5 
 

 
 
 



 

 322

XIV. La Whoqolbref 
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XV. La PDQ-39 (Parkinson’s Disease Questionnaire- 39 items) 
 
Questionnaire PDQ-39 

Date :  
Nom :                   Prénom                  

Sexe                      Age                         

A cause de votre maladie de Parkinson, combien de fois avez-vous vécu l’une des situations 
suivantes, au cours du MOIS PRÉCÉDENT ? 
 

Veuillez cocher une case pour chaque réponse Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours 
ou 

totalement 
incapable 

1. Avez-vous eu des difficultés dans la 
pratique de vos loisirs ?      

2. Avez-vous eu des difficultés à vous 
occuper de votre maison, par exemple : 
bricolage, ménage, cuisine ? 

     

3. Avez-vous eu des difficultés à porter des 
sacs de provisions ?      

4. Avez-vous eu des problèmes pour faire 1 
km à pied ?      

5. Avez-vous eu des problèmes pour faire 100 
m à pied ?      

6. Avez-vous eu des problèmes à vous 
déplacer chez vous, aussi aisément que 
vous l’auriez souhaité ? 

     

7. Avez-vous eu des difficultés à vous 
déplacer dans les lieux publics ?      

8. Avez-vous eu besoin de quelqu’un pour 
vous accompagner lors de vos sorties ?      

9. Avez-vous eu peur ou vous êtes-vous 
senti(e) inquiet(e) à l’idée de tomber en 
public ? 

     

Veuillez vérifier que vous avez coché une case pour chaque question avant de passer à la page suivante. 
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Veuillez cocher une case pour chaque réponse Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours 
ou 

totalement 
incapable 

10. Avez-vous été confiné(e) chez vous plus 
que vous ne l’auriez souhaité ?      

11. Avez-vous eu des difficultés pour vous 
laver ?      

12. Avez-vous eu des difficultés pour vous 
habiller ?      

13. Avez-vous eu des problèmes pour 
boutonner vos vêtements ou pour lacer vos 
chaussures ? 

     

14. Avez-vous eu des problèmes pour écrire 
lisiblement ?      

15. Avez-vous eu des difficultés pour couper 
la nourriture ?      

16. Avez-vous eu des difficultés pour tenir un 
verre sans le renverser ?      

17.Vous êtes-vous senti(e) déprimé(e) ?      

18. Vous êtes-vous senti(e) isolé(e) et 
seul(e) ?      

19. Vous êtes-vous senti(e) au bord des 
larmes ou avez-vous pleuré ?      

20. Avez-vous ressenti de la colère ou de 
l’amertume ?      

21. Vous êtes-vous senti(e) anxieux(se) ?      

22. Vous êtes-vous senti(e) inquiet(e) pour 
votre avenir ?      

Veuillez vérifier que vous avez coché une case pour chaque question avant de passer à la page suivante 
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Veuillez cocher une case pour chaque réponse Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours 
ou 

totalement 
incapable 

23. Avez-vous ressenti le besoin de 
dissimuler aux autres votre maladie de 
Parkinson ? 

     

24. Avez-vous évité des situations où vous 
deviez manger ou boire en public ?      

25. Vous êtes-vous senti(e) gêné(e) en public 
à cause de votre maladie de Parkinson ?      

26. Vous êtes-vous senti(e) inquiet(e) des 
réactions des autres à votre égard ?      

27. Avez-vous eu des problèmes dans vos 
relations avec vos proches ?      

28. Avez-vous manqué du soutien, dont vous 
aviez besoin, de la part de votre époux(se) 
ou conjoint(e) ? 

     

29. Avez-vous manqué du soutien dont vous 
aviez besoin, de la part de votre famille ou 
de vos amis proches ? 

     

30. Vous êtes-vous endormi(e) dans la 
journée de façon inattendue ?      

31. Avez-vous eu des problèmes de 
concentration, par exemple en lisant ou en 
regardant la télévision ? 

     

32. Avez-vous senti que votre mémoire était 
mauvaise ?      

33. Avez-vous fait de mauvais rêves, ou eu 
des hallucinations ?      

34. Avez-vous eu des difficultés pour parler ?
  ??   

Veuillez vérifier que vous avez coché une case pour chaque question avant de passer à la page suivante  
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Veuillez cocher une case pour chaque réponse Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours 
ou 

totalement 
incapable 

35. Vous êtes-vous senti(e) incapable de 
communiquer normalement avec les autres 
? 

     

36. Vous êtes-vous senti(e) ignoré(e) par les 
autres ? 

     

37 . Avez-vous eu des crampes ou des 
spasmes musculaires douloureux ?      

38. Avez-vous eu mal ou avez-vous eu des 
douleurs dans les articulations ou dans le 
corps ? 

     

39. Avez-vous eu la sensation désagréable de 
chaud ou de froid ?      

Veuillez vérifier que vous avez coché une case pour chaque question avant de passer à la page suivante. 
 
 

 

Commentaires Personnels : 
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XVII. Présentation du livret dédié aux patients parkinsoniens candidats à la SCP des NST 
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XVIII. Mon curriculum vitae 
 
MEYER Mylène            
Service de neurologie 
Hôpital Central- CHU de Nancy 
29 av. du maréchal de Lattre de Tassigny 
54000 NANCY 
 
    Psychologue spécialisée en Neuropsychologie 
03.83.85.96.61 
my.meyer @chu-nancy.fr          
   
FORMATION SPECIALISEE EN PSYCHOLOGIE-NEUROPSYCHOLOGIE 
 
♦ 2009-2013 : Thèse de doctorat en Psychologie de la santé (4ème année), Université de Lorraine, Metz (57).  

Titre du mémoire : Quelles relations existe t’il entre le fonctionnement neurocognitif, le type de 
stratégie de coping mis en place et les attentes préopératoires des patients parkinsoniens candidats à la 
stimulation cérébrale profonde, et quel est l’impact de ces facteurs en postopératoire ?  
 

♦ 2008 : Master 2 Sciences Humaines et Sociales mention Psychologie spécialité professionnelle 
Neuropsychologie, Université d’Angers (49). 

Titre du mémoire : Une étude expérimentale de l’influence des facteurs attentionnels dans les processus 
perceptifs mis en jeu dans la tâche de détection du changement, dans la maladie de Parkinson et le 
vieillissement normal.  

 
♦ 2007 : Master 1 Sciences Humaines et Sociales mention Psychologie spécialité Psychologie Cognitive, 

Université de Nice-Sophia Antipolis (06).  
 Titre du mémoire : Une étude bibliographique et expérimentale de l’influence de la temporalité dans 

le paradigme de la détection du changement. 
 
♦ 2006 : Licence Sciences Humaines, Arts et Culture mention Psychologie, Université Paul Verlaine de Metz 
(57).  
 
♦ 2005 : DEUG 1 et 2 Sciences Humaines et Sociales mention Psychologie, Université Paul Verlaine de Metz 

(57) 
 
 
EXPERIENCES PROFESSIONNELLES  
 
♦ Psychologue spécialisée en neuropsychologie a sein du service de neurologie du CHU de Nancy (54) 

  octobre 2008-septembre 2011 :  
- Psychologue-neuropsychologue au sein de l’antenne neurologique du Centre Mémoire de 
Ressources et de Recherche (CMRR) à mi-temps, avec une mission d’évaluation 
neuropsychologique (évaluations des fonctions supérieures : mémoire, attention, fonctions exécutives, 
instrumentales) dans le cadre de la maladie d’Alzheimer et des pathologies apparentées, entretiens 
psychologiques pour les malades ainsi que leurs aidants (soutien, psychoéducation), travail en 
collaboration avec l’équipe pluridisciplinaire (neurologues, infirmiers, cadres de santé, orthophoniste, 
assistante sociale), participation à des protocoles de recherche sur la maladie d’Alzheimer. 
- Activité de recherche : psychologue  référente à mi-temps pour un Protocole Hospitalier de 
Recherche Clinique national concernant l’amélioration de l’adaptation sociale de patients parkinsoniens 
candidats à la stimulation cérébrale profonde des noyaux sous thalamiques, Service de psychiatrie, 
CHU de Nancy (54). Intervention dans la formation des psychologues participant au PHRC, 
coordination des inclusions, vérification des données, traitement des données, publication d’articles.  

 
  septembre 2011- en cours :  

- Psychologue-neuropsychologue au sein du service de neurologie de l’Hôpital Central à mi-temps, 
avec une mission d’évaluation neuropsychologique (évaluations des fonctions supérieures : mémoire, 
attention, fonctions exécutives, instrumentales) dans le cadre de pathologies neurodégénératives, 
entretiens psychologiques pour les malades ainsi que leurs aidants (soutien, psychoéducation), travail en 
collaboration avec l’équipe pluridisciplinaire (neurologues, infirmiers, cadres de santé, orthophoniste, 
assistante sociale), prise en charge de remédiation cognitive (rééducation neuropsychologique de 
patients souffrant de troubles cognitifs). De plus, activité de prise en charge de patients parkinsoniens 
candidats au traitement neurochirurgical (bilan neuropsychologique préopératoire et postopératoire, 
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prise en charge psychologique préopératoire et postopératoire, psychoéducation, participation à la 
commission de décision d’opérabilité), participation à des protocoles de recherche sur les pathologies 
dégénératives (maladie d’Alzheimer, maladie de Parkinson) ainsi qu’une recherche sur la 
reconnaissance des visages chez les patients atteints d’épilepsie pharmaco-résistante. 
- Activité de recherche : psychologue  référente à mi-temps pour un Protocole Hospitalier de 
Recherche Clinique national concernant l’amélioration de l’adaptation sociale de patients parkinsoniens 
candidats à la stimulation cérébrale profonde des noyaux sous thalamiques, Service de psychiatrie, 
CHU de Nancy (54). Intervention dans la formation des psychologues participant au PHRC, 
coordination des inclusions, vérification des données, traitement des données, publication d’articles. 

 
♦ Animation de groupes de paroles de patients atteints de la maladie de Parkinson et de leurs aidants naturels 
dans le cadre de l’antenne Meurthe-et-Mosellane de l’association France-Parkinson (54) : Octobre 2009 à  juin 
2010.  
 
♦ Activité d’enseignement 

 DES de psychiatrie (CHU de Nancy) 
o « La mémoire » (décembre 2012) 
o «  Les troubles psychiatriques dans les maladies du mouvement » (mars 2013) 

   DIU mémoire normale et pathologies de la mémoire (CHU de Nancy) : étudiants médecins, 
infirmiers,  

psychologues 
 - « le rôle de l’évaluation neuropsychologique dans les diagnostiques de maladie de la 
mémoire » 

 (20/01/2012, 21/01/2011, 22/01/2010) 
  - « la maladie d’Alzheimer : le vécu des familles » (12/05/2011, 27/05/2010) 
 
   Staff de neuropsychologie mensuel du service de neurologie, Hôpital Central, CHU de 
Nancy :  

neurologues, internes en neurologie, psychologues, orthophinistes 
  - 11 juin 2012: Présentation thématique sur les aspects neuropsychologiques de la stimulation 
cérébrales  

profonde dans la maladie de Parkinson et les autres pathologies faisant l’objet de recherche, en 
collaboration avec le Professeur Barroche 

  - 13 décembre 2010 : Présentation thématique « Neuropsychologie des démences : étiologies » 
  - 13 février 2010 : Présentation thématique « outils, tests et fonctions cognitives » 
 
   Réunions mensuelles thématiques du CMRR, Hôpital Central, CHU de Nancy : 
  - 06 juin 2011 : Présentation thématique sur « l’atrophie corticale postérieure » 
  - 04 avril 2011 : Présentation thématique sur le « syndrome de démence sémantique : 
illustration par un film» 
  - 13 décembre 2010 : Présentation thématique sur le « syndrome cortico basal/ dégénérescence 
cortico  

basale»  
  -09 février 2010 : Présentation d’une revue de littérature sur les « Amnésies transitoires : 
l’ictus amnésique  

idiopathique » 
   
   Interventions pour l’association France Parkinson :  
  - 16 avril 2011 : Intervention sur « le vécu des aidants » lors de la journée mondiale de la 
maladie de  

Parkinson, Epinal (88). 
  - 27 mai 2010 : Présentation thématique sur « la place des aidants dans la maladie de 
Parkinson » lors de la  

journée de remise du Livre Blanc de la maladie de Parkinson à l’hôtel de ville de Nancy, 
Invitation par  

France Parkinson 54. 
 
   Interventions autres :  
  - 22 novembre 2012 : Communication sur le thème de la « consultation de neuropsychologie » 
lors de la  

Semaine Médicale de Lorraine, Nancy. 
  - 21 novembre 2012 : Animation d’un atelier portant sur la « Prise en charge des troubles 
cognitifs des  
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maladies neurologiques (SEP, épilepsie, Parkinson, AVC, gliomes de bas grade) » lors de la 
Semaine  

Médicale de Lorraine, Nancy.  
  - 13 octobre 2012 : Animation d’un atelier portant sur « la consultation d’aide aux aidants » 
lors du Congrès  

du Forum Alzheimer Lorraine (FAL), Pont-à-Mousson.  
- 24 mars 2010 : Présentation thématique des aspects neuropsychiatriques de la stimulation 

cérébrale  
profonde des noyaux sous thalamiques dans la maladie de Parkinson, CHU de Nancy. 
- 03 et 08 février 2010 : Présentation d’un travail préliminaire sur « les aspects 
neuropsychologiques des  
démences d’évolution rapide » au réseau ADNALor puis au staff de neuropsychologie du CHU 
de Nancy. 

 
 
RECHERCHE 
 
♦ Participation au PHRC national « Etude Psyparkinson : amélioration de l’adaptation sociale après remédiation 
cognitive préopératoire chez les patients parkinsoniens bénéficiant d’une stimulation sous-thalamique 
bilatérale » dont le promoteur est le CHU de Nancy, en tant que psychologue-coordinateur  (en cours, 54 
patients inclus sur 3 centres) 
- formation personnelle à la technique de reconstruction des cognitions utilisée dans le protocole, formation des 
psychologues intervenants dans le protocole à cette technique, activité de supervision des psychologues, 
entretiens avec les patients sur le centre nancéien, collaboration avec les équipes pluridisciplinaires, gestion du 
recrutement des patients, gestion de la saisie et de l’interprétation des données, écriture d’articles scientifiques. 
 
♦ Participation en tant qu’évaluateur neuropsychologue : screening neuropsychologique des patients 
(évaluation des fonctions supérieurs correspondant aux critères d’inclusion), visites de suivi 
neuropsychologiques (bilans neurocognitifs) 
- Etude ATENA sur les troubles prosopagnosiques dans les formes temporales d’épilepsie bénéficiant d’un 
traitement neurochirurgical (en cours, 40 patients à inclure, passation d’une durée de 2h30, recrutement de sujets 
témoins) 
 
- Protocole inter-régional PROCOG-SEP sur l’évaluation des effets d’une prise en charge de remédiation 
cognitive (inclusions et bilans post-interventionnels, passation 1h30 par patient, 15 patients à inclure, débute en 
septembre 2012) 
 
- Protocole international GENENTECH sur la maladie d’Alzheimer : étude médicamenteuse substance active 
versus placebo (en cours, inclusion et suivi des patients, 1 inclusion, passation 2h, visites de suivi toutes les 25 
semaines) 
 
- Protocole de recherche HIPPOCAMPE (2008/2010, évaluations de suivi des patients tous les 6 mois, 2h de 
passation, 3 patients) 
 
- Etude GMAJ [génétique des formes mendéliennes de la maladie d’Alzheimer du sujet jeune] (en cours, 
inclusion et suivi tous les 6 mois, 2h de passation, 2 patients inclus) 
 
- Etude ISALP : Evaluation des performances de l’imagerie cérébrale isotopique du     métabolisme glucidique 
en TEP (18F-FDG) et de la perfusion en TEMP (99mTc-ECD) pour le diagnostic de la maladie d’Alzheimer au 
stade prodromal (en cours, inclusion et suivi des patients tous les 6 mois, 2h de passation, 1 patient inclus) 
 
- Etude STOC-UNI-BIL-2, dont le promoteur est le CHU de Poitiers : étude de la non infériorité de l’effet du 
traitement des formes sévères et résistantes de trouble obsessionnel compulsif par une stimulation unilatérale 
droite ou gauche versus bilatérale à haute fréquence du noyau subthalamique (en cours, aucun patient inclus, 
visites d’inclusion et de suivi, 2h30 de passation). 
 
 
♦ Participation en tant qu’évaluateur psychologue : passation d’échelles et questionnaires psychologiques et 
psychiatriques :  
 
- PHRC national « Addictions dans la maladie de Parkinson et stimulation cérébrale profonde : étude prospective 
multicentrique » dont le promoteur est le CHU de Clermont-Ferrand (en cours, aucun patient inclus, inclusion et 
suivi tous les 6 mois, 1h de passation) 
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- PHRC Inter-régional « Prévalence des troubles anxieux, dépressifs et de la personnalité chez les patients 
atteints de lupus cutané chronique et de lupus subaigu », dont le promoteur est le CHU de Clermont-Ferrand (en 
cours, 4 patients inclus, 2h de passation, inclusion et suivi tous les 6 mois). 
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