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AVANT PROPOS

La présente these porte sur les aspects psychologiques et neuropsychologiques, pré- et
postopératoires, liés a 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 precoces (Schupbach et al., 2013).
Si I’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 apparait moins bien compris. En effet, les données
postopératoires concernant la qualité de vie sont nombreuses mais souvent variables, et une
altération de I’adaptation sociale postopératoire est souvent décrite, surtout par une équipe
francophone. Malgré tout, on ne dispose a ce jour que de peu d’informations concernant la
perception de la maladie de Parkinson et de la stimulation cérébrale profonde, ainsi que de

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

L’objectif de cette thése 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 a la stimulation
cérébrale profonde dans la maladie de Parkinson. En second lieu, nous cherchons a determiner

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

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

La premiére 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 a cette maladie. Le second chapitre décrit les modéles de référence,
a savoir le Common Sense Model ainsi que la Struktur-Lege Technik. Le troisieme chapitre
rapporte la revue de la littérature sur le coping, la qualité de vie et I’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 hypothéses générales de la thése.

La seconde partie introduit la méthodologie de I’étude. La troisiéme partie présente les
résultats de notre recherche, sous forme de 6 chapitres. La quatriéme et derniére 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 apparait étre 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 a 75% des cas pour Cambier et al., 2008). On décrit en effet le syndrome
parkinsonien comme comprenant 6 caractéristiques neurologiques spécifiques, a savoir le
tremblement de repos, la rigidité, la bradykinésie, instabilité posturale, la posture fléchie et le
freezing. La combinaison de ces symptémes permet de définir un syndrome parkinsonien
certain, probable ou possible, en fonction du nombre de caractéristiques présentes (Fahn &
Jankovic, 2007).

1.2. 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
a la description initiale de Parkinson, Tretiakoff décrivit un siécle 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 I’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 I’hétérogénéité des présentations cliniques des parkinsoniens, et a
I’incertitude quant a la définition clinique, génétique ou pathologique, des auteurs ont
proposé, méme récemment, de nouvelles terminologies telles que le complexe parkinsonien
ou la maladie de parkinson lewy.

Bien que tres 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 Il,...) qui portera I’attention du public sur cette pathologie, mais qui
permettra également de débloquer plus de fonds pour la recherche, a I’image de la fondation
Michael J. Fox.
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En France, nous avons assisté en 2010 a la remise du livre blanc sur la maladie de Parkinson,
proposeé par I’association France Parkinson au ministére de la santé, afin de mettre d’avantage
en lumiéere 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 frangais contemporain dans son ouvrage récent, intitulé « Lune de miel » a I’image
de la phase initiale de la maladie dans laquelle les symptémes sont minimes et bien contrélés
par les traitements, dans laquelle il se trouve, nous donne une vision de ses ressentis au

moment du diagnostic et ses réflexions quant a ses symptomes.

1.3. 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 critéeres diagnostic utilisés, le type d’évaluation proposée (examen
neurologique, questionnaire, observation d’étudiants,...), le type d’examinateur (médecin
traitant, neurologue spécialisé), I’age 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 I’épidémiologie de cette pathologie, et ce malgré les biais
méthodologiques rencontrés (Defebvre & Vérin, 2007).

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

personnes de plus de 60 ans.

1.3.1. Prévalence

La maladie de Parkinson semble étre la pathologie neurodégénérative la plus fréquente apres
la Maladie d’Alzheimer (Defebvre, 2007 ; Dujardin & Defebvre, 2007).

L’estimation de la prévalence mondiale de la maladie de Parkinson varierait de 18 a 234 cas
pour 100000 habitants. On estime par ailleurs qu’elle serait 2 a 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 I’age, soit 0,6% des sujets de 65 a 69 ans versus 2,6% des personnes de
85 a 89 ans (De Rijk, M.C. et al., 2000). Concernant la France, I’étude PAQUID a permis de

fournir quelques estimations. La prévalence de la maladie de Parkinson augmenterait avec
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I’age, elle concernerait 1,9% des personnes de plus de 65 ans, soit environ 100 a 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 a 827,5 cas pour 100 000 habitants, ce qui semble tres élevé comparativement a
I’estimation globale fournie précédemment. La prévalence de la maladie de Parkinson selon le
sexe serait comparable dans la plupart des études, avec un risque légerement supérieur pour
les hommes (2%) que pour les femmes (1,3%), avec une tendance a diminuer avec I’age pour
les deux genres a partir de 70 ans (Defebvre & Vérin, 2007). La seule étude de Baldereschi et
al. (2000) montrait une trés nette supériorité des cas pour les hommes que pour les femmes,

avec un risque 2 fois plus élevé.

1.3.2. Incidence

Les études portant sur I’incidence de la maladie de Parkinson sont moins nombreuses que
celles portant sur sa prévalence. L’incidence globale serait estimée de 1,5 a 26 cas sur
100 000 habitants par an. La 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 I’incidence de la maladie de Parkinson
serait estimée a 17 cas pour 100 000 habitants par an, avec une augmentation en fonction de
I’age, et un pic entre 70 et 79 ans. Il n’existerait pas de données concernant I’incidence

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

1.3.3. Age de début et survie

On considere classiquement I’age de début de la maladie de Parkinson entre 58 et 62 ans. Il
existe toutefois des extrémes, avec de rares formes juvéniles (début avant 20 ans, hypothese
génétique) ou a I’opposé de rares formes tardives (début apres 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 & Veérin,
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 I’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 déces de 2,3 par rapport a 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 déces restent peu rapportés dans les études, sauf la cause respiratoire avec
des déces en lien avec des infections pulmonaires plus fréquentes que dans la population
générale (Defebvre & Vérin, 2007). Par ailleurs, cette pathologie complexe impliquant
symptomes moteurs et non moteurs induit fréquemment une dysautonomie pour les activités
élémentaires de la vie quotidienne ou pour des activités instrumentales plus élaborées selon
I’étude PAQUID, ce qui constitue un risque d’institutionnalisation plus élevé que dans la

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

1.3.4. Aspects socio-économiques

Du fait de la dépendance induite par cette pathologie et des nombreux aménagements
nécessaires a domicile (monte-escalier, réaménagement de la salle de bain, lit médicalisé,...)
au cours de son évolution, la maladie de Parkinson apparait étre I’une des maladies
neurdégénératives les plus colteuses. On estime par ailleurs que la productivité sociale
diminue avec I’évolution de la maladie, avec une diminution de la participation sociale
d’environ 25% apres 5 ans d’évolution, contre 80% aprés 9 ans d’évolution (Defebvre &
Vérin, 2007).

1.3.5. 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 étre 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 I’utilisation de certains pesticides ayant une action
neurotoxique directe, ou I’exposition a certains solvants organiques ou métaux lourds
(Defebvre & Vérin, 2007 ; Fahn & Jankovic, 2007 ; Cambier et al., 2008). Cependant,
certains composants se sont révélé étre 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 & Veérin, 2007 ; Fahn &
Jankovic, 2007), on distingue des formes autosomiques dominantes et récessives. Les formes
autosomiques dominantes concernent les mutations du géne 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 géne Parkl codant
I’alpha-synucléine (4921-g23) qui explique des maladies classiques avec un début vers 45
ans. En ce qui concerne les formes autosomiques récessives, elles constituent les mutations
des genes Park2 pour la parkine, Parké pour PINK1, et Park7 pour DJ-1. Les mutations de
Park?2 seraient en cause dans les formes autosomiques récessives juvéniles de la maladie, avec
un début précoce soit avant 40 ans. Les mutations de Parké et Park7 sont rencontrées dans

des syndromes parkinsoniens a début précoces.

1.4. Pathophysiologie

Pour comprendre la physiopathologie de la maladie de Parkinson, qui est une pathologie dite
« sous corticale », il faut s’intéresser a I’organisation des noyaux gris centraux (Figure 1). Ces
derniers sont connus pour avoir un rdle dans le contréle moteur, mais aussi I’apprentissage et
I’adaptation a I’environnement de par les dimensions multiples de la motricit¢ comme la

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

Forxix
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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 fagon grossiére, on considere que les boucles
fronto-sous-corticales ont un pdle d’entrée, soit le striatum soit le noyau sous thalamique,
ainsi qu’un pole de sortie caracterisé par le globus pallidus interne ou la substance noire pars

reticulata, et entre ces deux poéles, il existe trois principaux circuits de traitement de
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I’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 a son tour une hyperactivité du globus pallidus interne (2) qui sera a I’origine d’une
inhibition de I’activité thalamique (3) et donc par phénomene de causalité une hypoactivation
des aires motrices corticales (4). L’ensemble des dysfonctionnements de ce circuit semble, de
maniere simplifiée, expliquer la symptomatologie parkinsonienne (Defebvre & Vérin, 2007 ;
Vérin, 2007 ; Dujardin & Defebvre, 2007).
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Figure 2 : Organisation et fonctionnement des noyaux gris centraux' 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 systémes neurochimiques peut expliquer la variabilité
d’expression de la maladie de Parkinson.

Concernant les Iésions dopaminergiques, elles concernent principalement le_mesencéphale

contenant la substance noire, dont la sévérite des lésions est proportionnelle a la durée

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

" 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 a Hornykiewicz de
montrer que ces lésions correspondaient au déficit dopaminergique striatal et donc déterminer
que le déficit dopaminergique avait un réle dans I’expression de la maladie de Parkinson. Cela
permit ensuite a Cotzias de démontrer I’intérét 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 systéme noradrénergigue dont on suspecte un
impact dans le développement de troubles de I’équilibre, de troubles cognitifs ou thymiques ;

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

I’équilibre, les troubles du sommeil paradoxal voire certaines hallucinations ; le systéme

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

affirmer du fait de la proximité des systemes dopaminergiques et sérotoninergiques ; les
Iésions corticales caractérisées par la présence de corps de lewy et de dégénérescence
neurofibrillaire, probablement impliquées dans le développement de troubles cognitifs.

1.5. Sémiologie : Description des troubles et de leur évolution

1.5.1. 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 maniére classique, c’est-a-dire avec un mode
d’entrée par un tremblement de repos ou un syndrome akinéto-rigide, ou de maniere plus
particuliére. La prise en compte de I’évolution des symptdmes sera importante pour poser le
diagnostic de maladie de Parkinson.

L’un des symptbmes 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 a se majorer en cas de stress ou d’émotion ou lors
du calcul mental, et surtout il est présent au repos, en cas de relachement musculaire complet,
mais peut étre présent lors du mouvement ou lors du maintien d’attitudes dans des formes
séveres.

Ensuite, on considére le syndrome akinéto-hypertonique, conjuguant une akinésie" 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 géne

" 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 a début unilatéral touchant la main
dominante, caractérisée par une écriture moins lisible, plus lente, irréguliére, avec diminution
de la taille des lettres et un rapprochement de ces derniéres et une inclinaison droite-gauche de
la ligne. Une bradykinésie" et une hypokinésie" peuvent étre associées a I’akinésie,
généralement unilatérales mais plus rarement bilatérales d’emblée avec un caractére
asymétrique. Celles-ci perturbent les mouvements automatiques avec une perte du ballant du
bras a la marche, une diminution des mouvements en conversation, une amimie’. On peut
également observer une hypophonie” ainsi qu’un caractére monotone a la voix.

D’autre part, on observe dans la maladie de Parkinson des troubles de la marche, apparaissant
généralement dans I’évolution, avec une diminution de I’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 I’avant ou I’arriére, et source de
chutes.

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

que la crampe de I’écrivain*’, un tremblement orthostatique.

1.5.2. 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 brilure, une akathisie"",
un syndrome des jambes sans repos. Des troubles autonomiques peuvent aussi étre observés,
notamment pour la déglutition, I’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%), I’anxiété (33%), une apathie, une aboulie,

f" bradykinésie : ralentissement de I’exécution des mouvements mesuré par les temps d’exécution

" hypokinésie : diminution de I’amplitude a I’exécution des mouvements

¥ amimie : atténuation des expressions spontanées du visage, absence d’expression des émotions faciales
*" hypophonie : diminution de I’intensité de la voix

" crampe de I"écrivain : contraction douloureuse des muscles de I’écriture

" akathisie : impossibilité de s’asseoir ou de rester assis
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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, a type de bradyphrénie, confusion, démence, manque du mot. Les

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

1.5.3. Evolution des symptdomes

A la phase du diagnostic, le traitement mis en place permet un contrdle optimal des
symptomes, c’est la « lune de miel », puisque les sujets peuvent maintenir une autonomie
dans les activités de la vie quotidienne avec une géne moindre. Les symptdmes peuvent
néanmoins s’aggraver dans les suites d’un phénomene intercurrent tel qu’une infection, une
chute,...

Ensuite, apparait la phase des complications motrices liées aux traitements, notamment les
fluctuations motrices™ et non motrices* et les dyskinésies®. 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 symptdmes s’aggravent en paralléle. L’autonomie dans
les activités de la vie quotidienne s’altére 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 complete avec une dégradation motrice trés importante

et une dégradation des capacités de communication (dysarthrie).

1.6. Description des formes cliniques

La maladie de Parkinson semble revétir une présentation interindividuelle variable. On peut
constater différentes descriptions des formes cliniques (Defebvre & Vérin, 2007).

1.6.1. Distinction selon la symptomatologie

Si I’on considére les symptdémes 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 symptdme le plus net dans I’évolution. Dans cette forme, les

™ Fluctuations motrices : prévisibles telles que I’akinésie de fin de dose matinale ou nocturne, fluctuations
imprévisibles telles que I’akinésie nycthémérale ou paradoxale, les effets on-off

* Fluctuations non motrices : troubles dysautonoiques, troubles sensitifs ou douloureux, fluctuations de la
vigilance, fluctuations psychigques ou cognitives.

X! Dyskinésies dopa-induites : dystonie de off, dyskinésies c’est-a-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 I’espérance de vie plus longue. Ensuite, il existe la forme

akinéto-hypertonique, dont I’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 méme heémicorps étant le plus généeralement le plus touché.

1.6.2. Distinction selon I’age de début
Comme décrit précédemment, 1’age moyen de début de la maladie de Parkinson se situerait

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

I’age de 40 ans, pour lesquelles les formes tremblantes sont rares, les mouvements
involontaires et les fluctuations liées a la dopathérapie sont précoces, et les signes posturaux
et cognitifs sont tardifs. Il existe, a I’inverse, des formes tardives débutant aprés 1I’age de 70

ans, pour lesquelles I’évolution sera plus sévere, avec une moins bonne sensibilité a la
dopathérapie, avec une apparition plus précoce de signes axiaux, de détérioration cognitive et

de confusion mentale.

1.6.3. Distinction selon I’évolution

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

ses symptdémes qui seront bien contrélés 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 (des 2-3 ans)

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

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

1.7. Diagnostic

Le diagnostic de maladie de Parkinson peut étre rendu difficile par la multitude de symptomes
et signes perceptibles, présentant par ailleurs une grande variabilité inter-individuelle. Pour
porter un diagnostic, il sera donc important de s’attarder sur I’anamnése des troubles ainsi que
sur un examen neurologique précis (Fahn & Jankovic, 2007). Malgreé tout, on parle de maladie
de Parkinson idiopathique car cette affection neurodégénérative reste d’origine inconnue,
malgré la présence de certaines formes génétique, aboutissant a 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
I’apparence (Defebvre & Vérin, 2007).

Les criteres diagnostiques développés par I’lUKPDSBB (United Kingdom Parkinson’s disease
Society for Brain Bank ; Erreur ! Source du renvoi introuvable.) semblent les plus couramment
utilisés (Defebvre & Vérin, 2007). lls proposent 3 étapes pour porter un diagnostic de maladie

de Parkinson :

- Etape 1 : diagnostic de syndrome parkinsonien

1. bradykinésie

2. au moins I’'un des éléments suivants: rigidit¢ musculaire, tremblement de repos (4-6 hertz),
instabilité posturale non liée a un trouble visuel primaire, vestibulaire, cérébelleux ou un dysfonctionnement
proprioceptif.

- Etape 2 : critére d’exclusion d’un autre syndrome parkinsonien
Exclusion du diagnostic a cause d’un antécédent d’accident vasculaire cérébral associée a une évolution

en escalier, antécédent d’encéphalite ou de traumatisme cranien,...

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

. début unilatéral

. tremblement de repos

. évolution progressive

. persistance d’une assymétrie des symptdmes affectant principalement le c6té initialement atteint

. excellente réponse a la Levodopa (70-100%)

. mouvements choréiques sévéres (dyskinésies) induits par la Levodopa

. sensibilité a la Levodopa > 5 ans

o N o O A W DN P

. évolution clinique > 10 ans

Tableau 1 : Critéres diagnostiques UKPDSBB

Le diagnostic de certitude de la maladie de Parkinson se fera a I’anatomopathologie, d’ou le
développement d’études portant sur des criteres anatomocliniques pour faciliter le diagnostic
du vivant du patient (Defebvre & Veérin, 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 considere notamment les
techniques d’imagerie structurelle (IRM, scanner) ou fonctionnelle (Datscan pour I’analyse de
la conduction dopaminergique présynaptique), I’électromyographie pour préciser la fréquence

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

La prise en charge de la maladie de Parkinson a nettement évoluée dernierement, 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, a 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 I’autonomie du patient le plus longtemps
possible, en choisissant la ou les meilleures options thérapeutiques, puisqu’aucun traitement
curatif ou prévenant I’aggravation de la maladie n’existe actuellement ;

- il faut encourager le patient a 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 symptomes
spéecifiques, une réponse aux traitements médicamenteux particuliere ainsi que des exigences

socio-professionnelles et émotionnelles spécifiques.

1.8.1. Traitements médicamenteux

La stratégie médicamenteuse est complexe dans la maladie de Parkinson, puisqu’il doit
prendre en compte les symptdmes induits par les déficits dopaminergiques et non
dopaminergiques de la maladie, mais aussi prendre en compte son évolution. Une conférence
de consensus reglemente ces élements (Defebvre & Vérin, 2007).

Le traitement médicamenteux de la maladie de Parkinson a particulierement évolué au
XXeme siecle par I’avenement de la dopathérapie qui a constitué une avancée majeure.
Auparavant, on la traitait avec des molécules anticholinergiques dont Charcot avait pu
observer I’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 I’ensemble

des symptomes 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 a I’utilisation de molécules
retardant ou empéchant ces effets secondaires.

Géneéralement, 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).

1.8.2. 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 Iésionnelles ou en cours d’investigation comme les thérapies cellulaires.

1.8.3. Prises en charge non médicamenteuses

Dans I’objectif de maintenir aussi longtemps que possible I’autonomie du patient
parkinsonien, des prises en charge non médicamenteuses sont souvent proposees (Defebvre &
Veérin, 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 I’hypophonie, la
dysarthrie, la déglutition. Un suivi psychiatrique ou psychologique sera recommandé en cas
de troubles psychoaffectif et/ou comportementaux tels que la dépression, I’anxiété, I’apathie
voire la psychose. Finalement, une prise en charge neuropsychologique pourra étre suggérée

en cas d’atteinte neurocognitive (efficience intellectuelle, dysfonctionnement exécutif,...).
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I1. Description de la stimulation cérébrale profonde

La stimulation cérébrale profonde des noyaux sous thalamiques est actuellement un « gold
standard » dans le traitement des formes avancees et dopasensibles de la maladie de
Parkinson. Toutefois, le cheminement de la pensée neurochirurgicale a considérablement
évoluée au cours du XX*™ siécle pour en arriver a ce résultat dans la maladie de Parkinson,
mais également dans d’autres pathologies telles que le traitement de la douleur chronique ou
les TOC.

I1.1. Historique

La neurochirurgie de la maladie de Parkinson a considérablement évolué au cours du XX
siecle. Au départ, les tentatives se soldaient par peu d’effets et des complications importantes.
La premiere 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 I’avénement de la
dopathérapie, qui de par son effet thérapeutique, a diminué I’engouement pour la chirurgie de
la maladie de Parkinson, qui restait toutefois pratiquée dans certains centres spécialisés.
Cependant, certains eléments ont induit un regain d’intérét pour la neurochirurgie, notamment
I’amélioration des connaissances sur I’anatomie fonctionnelle du contréle de la motricité,
I’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 criteres d’inclusion/exclusion pour cette méme 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 premiére 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).

Zone sensori-motrice

Zone associative

Zone limbique

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).

11.2. Sélection des patients

Pour un résultat optimal de la neurochirurgie fonctionnel, c’est-a-dire avec une balance
bénéfice-risque pondérée, il est important d’effectuer une sélection stricte des patients, qui se
fera par une équipe pluridisciplinaire aprés que le sujet ait bénéficié d’un bilan d’opérabilité.
Lors de ce bilan, seront contrdlés les criteres de bonne efficacité de la chirurgie et de prise de
risques limités pour le patient.

Le critére 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.
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Il faut ensuite vérifier que le sujet présente une bonne dopa-sensibilité, c’est-a-dire qu’on
recherche une excellente réversibilité des symptémes parkinsoniens au maximum d’effet du
traitement dopaminergique, qui sera prédictif du résultat de la stimulation cérébrale profonde
des noyaux sous thalamiques.

On vérifiera I’absence de signes axiaux, qui sont généralement la conséquence de lésions non
dopaminergiques, et ne répondent donc pas bien aux effets de la stimulation cérebrale
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 étre écarte, afin d’éviter une décompensation post-
opératoire.

La normalité de I’IRM sera contr6lée afin d’évaluer le risque hémorragique lié a la procédure
chirurgicale, mais aussi d’éliminer I’hypothese d’un autre syndrome parkinsonien et de
vérifier I’absence d’anomalie telle qu’une tumeur cérébrale, ...

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

opératoire, notamment les troubles cardiovasculaires ou neurovasculaires.

11.3. 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 crane du candidat, il s’agit
d’un cadre de contention, permettant de servir de référence pour le guidage dans les 3 plans de
I’espace, de déterminer la position exacte des structures anatomique, en I’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 I’étape du repérage anatomique. Pour cela, le neurochirurgien déterminera

le positionnement exact des noyaux sous thalamique grace aux images IRM pratiquées avec le
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cadre de stéréotaxie, qui seront généralement fusionnées aux données de I’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 I’activité électrophysiologique spécifique de ces structures
(37 hertz), mais aussi de déterminer par des tests cliniques la localisation permettant une
amélioration optimales des symptdmes parkinsoniens sans causer d’effets secondaires
majeurs. Au vu de ces données, la meilleure localisation sera identifiée et retenue pour le
placement de I’électrode de stimulation définitive.

Finalement, I’électrode de stimulation définitive chronique sera introduite selon la cible
choisie, et ce de maniere bilatérale. Les électrodes seront fixées a la boite cranienne par des
« clips » puis reliées a des boitiers de stimulations par I’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 parameétres de stimulation
pourront ainsi étre modifiés (fréquence, amplitude, voltage, polarité, mode) gréace a une

console de programmation.

Figure 6 : A gauche, présentation d’une électrode reliée par une extension au boftier de stimulation ; a
droite, présentation du trajet des électrodes jusqu’aux boitiers de stimulation (source Medtronic).

11.4. Effets de la stimulation cérébrale profonde des noyaux sous
thalamiques

Comparativement a d’autres types de neurochirurgie, notamment la chirurgie ablative ou
Iésionnelle, la stimulation cérébrale profonde des noyaux sous thalamiques présente des
avantages, notamment I’observation d’une amélioration immédiate des symptomes apres
implantation, un caractere ajustable et réversible, une diminution des risques liés aux lésions
et a la chirurgie bilatérale. Pourtant, on constate des inconvénients a cette technique, en

particulier les incertitudes quand a son devenir a long terme, la nécessité du remplacement des
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stimulateurs, le caractére d’implantation de corps étrangers, le colt pour le patient comme
pour le neurologue.

Concernant les effets de la neurochirurgie a 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, I’analyse du bénéfice moteur aprés neurostimulation est le plus souvent évalué
grace a I’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 a la
dopathérapie, on observerait une amélioration moyenne pour les dimensions de bradykinésie,
de rigidité, et une Iégere amélioration pour le freezing. Dans sa revue de 2009, Benabid
(Tableau 2) rapporte que les ameliorations induites par la neurochirurgie des noyaux sous
thalamiques est comparable d’une étude a I’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 mémes. Ainsi, des données comparables a celle de Fahn & Jankovic ont pu étre
démontrées. Ainsi, on observerait une ameélioration moyenne de 70-75% pour le tremblement
et la rigidité, de 50% pour I’akinésie. Les dystonies de off diminueraient de 71 a 19% apres un
an, I’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 a 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 a 71%. En lien avec tout ceci, il semble que la qualité de vie du patient comme de son
aidant principal soit ameliorée. 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 étre 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 I’avancée de la maladie. Les effets de cette neurochirurgie fonctionnelle sur les

dimensions neuropsychologiques et psychiatriques seront discutés plus loin.

Patients Followup MAge Duration of  Juality index Improvement Dieorease
) (months) fyem) PO (yem)
UPDRSI UPDRSHI UPDESE UPDESH Symploms LDED  Daily PDO-39
off-time
Krack ez ol 15 117 s ATy - 1.04 72E6% 7I% Tremnar 7 % bradykinesia 71%; 5w
ngidity &7%; dysiinesia 40%
Kumar et alv 7 17 &7 143 i 126 30N 5% Tremor B2%: bradykinmia 57; 0w - Ao
rigidity 0% gait 49%; dyslonest B35
Lirrvsin k.| bl b= 4 - - SE% G Tremnor BO%; bradykinesa 6% L% - FEL
i al rigidity S0%; gait 17%: dyskinmia 55%
Pirtter et al® 3 hrl - oFs . 45% Dhyskimesia 91% B - Bo%
Houstoetal® 73 [ [OE LT E 05 55% &% Diskinesa 7% 1%
DESFOSE" 36 & Tgo@E) 14400 - LT A 51% Tremor 56%: bradykinmia 18-9% s - 0%
nigidity 33%: gait 33%: dyskinesia 74%
Lopiano etal® 16 3 607 154 ool nER Bi% L 3 Tremaor 8% bradylinesa 61%: T - B5w
rigidity T.8%; gail 5% dyzkinesia T 1%
Valkran 16 12 602@EE 13139 - [T : ET% Trernor B%; beadykineda 48%; 6I% 56N 75-100%
et al” rigidity 5% gait 44-4% dekinesa 90%
Britergaard % 12 BB 68  14(6) 11 118 GL% E4% Tremor 507%: bradykinea 55%: 9% - B
et al" ngidity 73%; gait 64%; dyskbinesia BE%
Srrveni et 2l i} 12 8 11y 12{f - (- 42% ] Tremnar B3%: bradykinesia 39%: oo - T
ngidity 33%; gait S1%; dyskinesia 64%
Pabwaetal® 13 | =) 12 = 076 T 2E% Trenar 79-3%; brady kinesa 15.9% vy TR v s 1
rigicfity 26-3%; gait 44-4%
Kradk et al® A5 ] O[5 146(F0  ofF o0&y G61% 659%  Tremor7ow: bradyknesi 62.7% ch5%  T1%
ngidity 73-1% it 67.7% dyskineo T8%
Rodrigues- A9 h mEEE 15463 LE s 431%  495%  Tremor 7% bradgkinesh 43 7% BGE%  5EM
e 2 al® rigidity T9-2%; gait 41.4%; dyskinesia T17%
Harrami et a1 : wB3@I 13745 0 nE6 SE43% S0-49% Tremor81% bradykinesa 52% rigidity 64%; 5%
gait 634 dysinesia 73-34%
Fraoe et al™ a5 b r ) 50E 45 - - 4E5% % Dryslanesia 74-7% 53-2% 4BI% 2%
[24-5)
Kleines Farmnan . SREEd)  141016) ol ol 4%-0% 523% Dryslonesia 69-1% [7-1) 59.9% E22% 35
etal® oy ey e TR Y (LTI LY
Detmchl et 2P - - 60574 1[OEE - - 0% £1.0%  Dyskineia 5% LR - il
(32:3) (134}
Goodman HEno0 1248 G0-1711p 12854 - - 29-5% - Dyslimeesia G0% - B -
etal®

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

I11. Profil cognitif dans la maladie de Parkinson

Le chapitre ci-dessous détaille les principales caractéristiques neuropsychologiques liées a la
maladie de Parkinson, mais également les exigences de I’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 paraitre.
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3.a LA MALADIE DE PARKINSON : APPROCHE NEUROPSYCHOLOGIQUE"'

La maladie de Parkinson (MP) est une pathologie neurodégénérative conjuguant des
composantes non motrices a 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 urogenitaux, altération
olfactive,...), on constate chez certains patients :

- des troubles psychiatriques (Aarsland et al., 2009) et comportementaux

- des troubles neuropsychologiques pouvant s’observer méme en I’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 étre détectés en I’absence de démence avérée
(Manikonyan et al., 2009 ; Rodriguez-Ferreiro, 2010 ; Aarsland et al., 2010), et cela en lien
avec I’atteinte des voies cortico-sous-corticales notamment fronto-sous-corticales impliquées
dans la cognition (Pillon et al., 1996). La présence de ces troubles cognitifs méme chez les
patients nouvellement diagnostiqués (Rodriguez-Ferreiro et al., 2010) a conduit a I’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 criteres comparables a ceux de la maladie
d’Alzheimer, incluant une plainte cognitive s’objectivant a I’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 agés, avec un début des troubles plus tardifs, et des symptdmes moteurs
plus séveres (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 a risque de développer une démence
dans I’évolution de leur pathologie, et certains considérent 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 I’évolution de sa pathologie en mettant en
place des aides adéquates (Janvin et al., 2003). D’autant que la présence de troubles cognitifs

Xit par Myléne MEYER, neuropsychologue dans le service de neurologie du CHU de Nancy
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chez les patients parkinsoniens, méme non déments, a un impact sur leur fonctionnement dans
les activités de la vie quotidienne (Rosenthal et al., 2010).

L’evaluation de I’efficience générale des patients parkinsoniens pourra se faire grace a
différentes echelles :

L’echelle de MOCA (Montreal Cognitive Assessment ; Nasreddine et al., 2005) semble
adaptée pour une évaluation rapide de I’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 étre bonifié
d’un point supplémentaire en cas de niveau de scolarisation égal ou inférieur a 12 ans. Un
score égal ou supérieur a 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 a I’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 a une détection précoce de troubles cognitifs ou de
démence parkinsonienne.

Pour aller plus loin (Watson et al., 2013), I’efficience intellectuelle sera évaluée a I’aide de
I’échelle de démence de MATTIS (Mattis, 1988). Cette échelle est particulierement
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 I’initiation verbale (fluence supermarché) qui peut étre trés
difficile. Toutefois, le subtest « construction» apparait peu sensible et nécessite
I’approfondissement grace a d’autres tests visuo-perceptifs (Brown et al., 1999). Le score
maximal a cette echelle est 144 et les normes sont détaillées en fonctions de I’age 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 executifs souvent rapportés dans la MP seraient en lien avec un deficit des
boucles fronto-sous-corticales. Il s’agirait d’un déficit cognitif central dans la maladie de
Parkinson (Aarsland et al., 2010). On constate genéralement (Dujardin et al., 2007 ; Mahieux
et Fénelon, 2006) :

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

- Une sensibilité a I’interférence

- Des difficultés de flexibilité

- Des difficultés de coordination en situation de double tache

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 a 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 a I’apparition d’une démence, mais peu
d’études portent sur le sujet : il s’agit essentiellement du subtest complétement 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 I’échelle de Mattis
(Levy et al., 2002).

Pour I’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 apparait 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 I’application au chevet du patient permettra d’évaluer différentes
sphéres executives, notamment la conceptualisation, la flexibilité mentale, la programmation
motrice, la sensibilité a [I’interférence, I’inhibition comportementale et I’adhérence a
I’environnement.

Pour aller plus loin, on évaluera la planification a I’aide de la copie de la figure de Rey, la
flexibilité sera évaluée a I’aide du TMT-B, la sensibilité a I’interférence grace au test de
Stroop, les capacités d’auto-génération de concepts a I’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) particuliérement utilisée dans les affections
neurodégéneératives, 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 géneralement par un ralentissement psychomoteur, bien que le
ralentissement idéatoire soit parfois difficile a différencier du ralentissement moteur dans
certaines taches. Des 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 I’information sera évaluée avec le TMT-A ainsi que la premiére
planche du test de Stroop (Watson et al., 2013). La batterie informatisée TEA peut également
étre proposee.

1.1.4 Maladie de Parkinson et fonctions attentionnelles

Au niveau attentionnel, les processus de vigilance et d’alerte seraient préserveés, tout comme
les capacités d’attention soutenue. Cependant, dés 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 I’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 étre constaté dans la MP. Il s’agirait de difficultés
d’allocation stratégique des ressources attentionnelles au niveau de I’administrateur central
(Dujardin et al., 2007, Mahieux et Fénelon, 2006). De plus, la manipulation d’informations
visuo-spatiales serait particulierement 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).

-35-



Les capacités de mémoire de travail seront investiguées grace aux empans auditivo-verbaux
de la WAIS-111 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 caractérise 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 I’encodage peut également étre altéré (Aarsland et al., 2010). Les processus de
stockage et de consolidation seraient préservés. Plus précisement, les performances seraient
plus détériorées lorsqu’il s’agit d’un matériel non verbal, et lorsqu’il s’agit de traiter
I’information en I’organisant ou la classant (Mahieux et Fénelon, 2006 ; Dujardin et Defebvre,
2007).

La mémoire épisodique verbale pourra étre évaluée a I’aide de I’épreuve de RL-RI-16,
permettant de distinguer les différents processus d’apprentissage en mémoire, a savoir
I’encodage, le stockage, la récupération, la consolidation a long terme et la reconnaissance.
Cette épreuve est également intéressante car elle permet de contrdler et de renforcer
I’encodage des items. D’autres épreuves, ne contrélant ni ne renforgant I’encodage, peuvent
étre utilisées (Watson et al., 2013), a savoir le California Verbal Learning Test, les 15 mots de
Rey ou le test de Hopkins. L’évaluation de la mémoire épisodique pourra étre complétée par
I’investigation du versant non verbal, grace 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 controles sains, il semble
aussi que leur échec puisse avoir une explication multi-factorielle. On souligne en effet
I’impact du ralentissement moteur dans les tdches proposées, mais aussi celui des troubles
attentionnels ou perceptifs précoces (Mahieux et Fénelon, 2006 ; Dujardin et Defebvre, 2007).
Il faudra donc étre 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 étre 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 a celles de sujets controles (Mahieux et
Fénelon, 2006 ; Dujardin et Defebvre, 2007 ; Rodriguez-Ferreiro et al., 2010).

On évaluera les capacités d’acces lexical par des taches de dénomination d’images telles que
la DO8O0 ainsi qu’une tache de fluence catégorielle (Watson et al., 2013).

1.2 La demence 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 I’aggravation des troubles cognitifs jusqu’au syndrome démentiel, et dans un second
temps de déterminer leur répercussion sur I’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 I’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-a-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, I’anxiété (jusqu’a 40% des patients ;
Leentjens et al., 2008 ; Pontone et al., 2009), I’apathie (Drijgers et al., 2010), les troubles
obsessionnels compulsifs ou les addictions. Chez certains patients, les traitements
antiparkinsoniens peuvent étre a I’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 I’hnumeur et le comportement (Watson et al.,
2013). On pourra utiliser des inventaires psychiatriques tels que le Neuropsychiatric Inventory
(NPI) ou I’échelle comportemental de la maladie de Parkinson (ECMP, Ardouin et al., 2007).
D’autres échelles telles que la MADRS ou la BDI peuvent étre utilisées pour évaluer la
dépression, I’échelle de Hamilton ou la STAI pour I’anxiété, et les échelles d’apathie de
Starkstein ou de Lille (LARS) peuvent étre 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 a determiner le probable impact de cette stimulation cérébrale profonde des
noyaux sous thalamiques sur la cognition. Les études comparent généralement les
performances préopératoires a celles relevées en postopératoire a differentes temporalités (6
mois a plusieurs années), pour I’efficience intellectuelle, la mémoire, les fonctions exécutives,
la vitesse de traitement de I’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-méme ni la SCP n’altérent 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 criteres de sélection pour cette chirurgie en terme d’age 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 considéeré 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 I’autonomie des patients dans la vie quotidienne (Smeding et al., 2006).

Les changements postopératoires concernant les fonctions exécutives seraient liés a des
facteurs de risque tels que I’age de début de la maladie, le niveau socio-éducatif, les doses
journalieres de dopamine préopératoire (Heo et al., 2008), I’4ge 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 a
I’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 étre 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 I’information (Williams et al., 2011), la sensibilité & I’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

- I’évaluation neuropsychologique prend tout son intérét 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 trés spécifiques a chaque pathologie, méme si
certains troubles cognitifs discriminatoires pouvant n’apparaitre que tardivement dans
I’évolution.

- I’évaluation neuropsychologique est réalisée lors de I’apparition des troubles cognitifs ou
psycho-comportementaux, qui auront un retentissement sur I’autonomie du patient dans la
vie quotidienne. On sait par exemple qu’une apathie, souvent présente dans la MP, peut
s’associer a des troubles cognitifs, mais aussi & une mauvais compliance médicamenteuse,
a une diminution de I’autonomie dans les actes de la vie quotidienne (Butterfield et al.,
2010). L’evaluation 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 & domicile (infirmiére pour dispenser les traitements,...), des prises en
charges spécifiques (orthophoniste, ergothérapeute, psychologue ou psychiatre,...), des
aides a I’aidant voire a envisager une institutionnalisation.
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- I’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’anamneése et maladie de Parkinson

Au vu des divers éléments décrits plus avant, un entretien d’anamnese approfondi est
important dans la MP. Tout comme dans d’autres pathologies a caractere neurodégenératif, 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 étre intéressant pour apprécier ces dimensions, mais aussi pour
témoigner des aspects psycho-comportementaux. En effet, I’existence de ces troubles est
parfois difficile a avouer pour le patient, mais pourra plus facilement étre rapporté par
I’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 I’efficience intellectuelle, il faudra s’interroger sur I’existence
d’une demence parkinsonienne ou alternativement sur la possibilité d’une autre étiologie que
la maladie de Parkinson. Ensuite, il faudra s’attacher & rechercher des troubles exécutifs voire
un syndrome dysexecutif, pouvant étre 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-a-dire que si les processus d’encodage, de stockage et
de consolidation sont preserves, les capacités de récupération spontanée seront quant a eux
souvent difficile & opérationnaliser pour le patient, et un indicage (sémantique) permettra
souvent la facilitation de I’acces 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 I’évolution de la maladie,
mais également une apathie. Dans I’évolution, il faudra étre attentif & I’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, I’atrophie multi systématisée, la dégénérescence cortico basale. D’un point de
vue neuropsychologique, il est parfois difficile de fournir des arguments permettant d’orienter
I’hypothése diagnostique, mais d’autres arguments vont étre 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 a corps de
lewy par le fait que dans cette derniere 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 I’évolution de la maladie I’indicage
sémantique est fonctionnel, avec I’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 sévere que dans la MP. Cette distinction n’est pas toujours treés facile a déterminer. Des
troubles du maintien et de la focalisation attentionnelle seront également recherchés, et au
niveau comportemental, souvent un signe de I’applaudissement (Dubois, B. et al., 2005), une
desinhibition, et parfois une dysthymie.

- La différenciation neuropsychologique entre MP et atrophie multi systématisée (AMS)
est tres difficile, puisque peu d’éléments distinctifs sont a repérer. Le tableau neurocognitif de
I’AMS est peu spécifique, avec une efficience intellectuelle généralement préservee associée
a un syndrome dysexécutif. 1l n’existe généralement pas ou peu de troubles.

- Le tableau clinique de la dégénérescence cortico basale se complétera d’une apraxie le
plus souvent idéomotrice, avec la caractéristique d’étre bilatérale et de géner particulierement
I’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 étre constatés surtout en langage spontané.

2.3 Spécificité de [I’évaluation neuropsychologique dans le contexte de la stimulation
cérébrale profonde des noyaux sous thalamiques

Cette intervention nécessite une sélection minutieuse des patients, étant donné I’implication
des noyaux sous thalamiques dans le fonctionnement cognitif (Rektor et al., 2009).

2.3.1 Criteres de sélection neuropsychologiques

L’evaluation neuropsychologique doit permettre de mettre en évidence les vulnérabilités et les
contre-indications cognitivo-comportementales a 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), I’évaluation neuropsychologique préopératoire revét plusieurs objectifs:
- le profil neuropsychologique doit étre cohérent avec celui d’une maladie de Parkinson
et non celui d’un autre syndrome parkinsonien (comme définit ci-dessus)
- déterminer [’atteinte exécutive et le risque de décompensation dementielle
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 I’intermédiaire des
évaluations pré- et postopératoires
Parmi les critéres stricts de sélection des patients, les critéres neuropsychologiques imposent
que le patient ne doit pas étre atteint d’une démence avérée ou étre 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 méme s’aggraver en postopératoire. Il est important
également de vérifier que I’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 I’histoire psychiatrique antérieure a I’évaluation, et de déterminer la réponse de
ces évenements 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 I’anxiété et de I’apathie dans la maladie de Parkinson (Lang
et al., 2006).

2.3.2 L’évaluation neuropsychologique préopératoire

L’evaluation neuropsychologique préopératoire devra étre adaptée aux capacités physiques et
motivationnelles des patients, avec une durée inférieure a 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 a préconiser I’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), I’évaluation neuropsychologique minimum sera
composée de I’évaluation des fonctions exécutives, de la mémoire épisodique, de la mémoire
de travail ainsi que du langage sur le versant expressif.

Classiquement, on mesurera I’efficience cognitive globale avec I’échelle de démence de
Mattis (Benabid et al., 2006 ; Lang et al., 2006). 1l s’agira de déterminer si le patient présente
un fonctionnement cognitif satisfaisant par rapport a son age et son niveau d’éducation, ou s’il
présente un déficit cognitif global suggérant une entrée dans la démence ou une démence
avéreée.

L’évaluation des fonctions exécutives pourra étre réalisée par I’intermédiaire des différentes
taches décrites précédemment (voir 1.1.2). Toutefois, I’utilisation du score frontal (Pillon et
al., 1995) a un grand intérét, 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 taches proposées est sensible
au déficit exécutif lié a la maladie de Parkinson.

L’evaluation 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 I’utilisation du RL-RI-16, qui permet
un contréle et un renforcement de I’encodage, et une distinction entre les différents processus
de mémoire. Au niveau visuel, nous favorisons I’épreuve de la figure de Rey, avec ses rappels
libres et indicés ainsi que sa tache de reconnaissance.

L’evaluation 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 langagieres seront
évaluées par une fluence catégorielle en 1 minute, ainsi bien sir que par I’appréciation du
langage oral spontané.

Finalement, I’évaluation neuropsychologique ne peut faire abstraction de [I’évaluation
comportementale du patient candidat a 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 étre complétée par des évaluations plus completes telles
que le NPI et/ou I’'ECMP (voir 1.3).
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3. Vignettes cliniques

Plusieurs vignettes cliniques sont proposées ci-aprés, afin d’illustrer le lien entre les exigences
de [I’évaluation neuropsychologique préopératoire, et le devenir neuropsychologique
postopératoire.

3.1 Vignette 1 : patient TF

PF est un patient parkinsonien agé 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
I’évaluation préopératoire et de I’évaluation postopératoire.

. Somme des Somme des ees
Moment de Score a la s f | Is lib | Rappel différé
I"évaluation Mattis core fronta rappels libres rappels totaux (RL-RI-16)
(RL-RI-16) (RL-RI-16)

Evaluation 139 37 38 48 16

préopératoire
Stimulation cérébrale profonde

Evaluation

postopératoire 139 39 29 48 16
(+ 5 ans)

On observe que TF, 5 ans aprées la stimulation sous thalamique bilatérale, présente une
efficience cognitive globale ainsi que des capacités exécutives relativement préservees et
stables comparativement a I’évaluation préopératoire. Les capacités de mémoire épisodique
verbale restent satisfaisantes, méme si on observe une légere diminution des capacités de
récupération spontanée (Somme des rappels libres).

3.2 Vignette 2 : patiente XB
XB est une patiente parkinsonienne agée de 62 ans, droitiere, 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 Score a la Sicr):ijtsi;(i:c?r:e Score rgg&;mig?‘; Somme des rappels Rappel différé
I’évaluation Mattis de la Mattis frontal (RL-RI-16) totaux (RL-RI-16) (RL-RI-16)
Evaluation 143 37 42 36 48 16
préopératoire
Stimulation cérébrale profonde
Evaluation
postopératoire 131 28 47 39 48 16
(+1an)

XD présentait une évaluation neuropsychologique préopératoire tres satisfaisante. Lors de
I’évaluation postopératoire, un an apres la chirurgie, on observe une diminution significative
des capacités d’initiation verbale au subtest de la Mattis, induisant une diminution du score
global a I’échelle, bien que le niveau général reste satisfaisant. Par ailleurs, les capacités
exécutives et mnésiques évaluées restent stables comparativement a I’évaluation
préopératoire.
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3.3 Vignette 3 : patient BJ

BJ est un patient parkinsonien agé de 77 ans, droitier, d’un niveau BAC+3, ayant exercé la
profession d’opticien. 1l a bénéficié d’une stimulation sous thalamique bilatérale il y a 6 ans.

Sous-score Somme des

Moment de Score a la initiation Score rappels libres Somme des rappels Rappel différé
I’évaluation Mattis de la Mattis frontal (RL-RI-16) totaux (RL-RI-16) (RL-RI-16)
Evaluation 142 37 39 34 47 16

préopératoire

Stimulation cérébrale profonde

Evaluation
postopératoire 121 21 21 28 48 16
(+ 6 ans)

BJ était 4gé de 70 ans au moment de I’évaluation préopératoire, ce qui constitue un age limite
et un facteur de déclin cognitif postopératoire. Méme s’il présentait un fonctionnement
cognitif préserve a I’évaluation préopératoire, avec n haut niveau socio-éducatif, on constate
un déclin cognitif notable a 6 ans postchirurgie, avec un déficit de I’efficience générale, des
capacités executives (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, anxiéte,
psychose parkinsonienne, addictions,...) et des aspects cognitifs (un continuum entre
I’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, méme précoces, et cela en I’absence de démence avérée. Les atteintes
peuvent porter sur une (MCI single-domain) ou plusieurs (MCI multiple-domain) fonctions
cognitives, c’est-a-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 symptdmes 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 sphére
comportemental, méme si des diminutions circonscrites a certaines épreuves cognitives
peuvent étre 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.l., 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, Kkinésithérapeutes,
psychologues et neuropsychologues,...) prenant en charge des patients atteints de la maladie
de Parkinson.

-44 -



REFERENCES

Aarsland, D., Litvan, I., Salmon, D., Galasko, D., Wentzel-Larsen, T., Larsen, J.P. (2003).
Performance on the dementia rating scale in Parkinson’s disease with dementia and dementia
with Lewy bodies: comparison with progressive supranuclear palsy and Alzheimer’s disease.
J Neurol Neurosurg Psychiatry; 74: 1215-1220.

Aarsland, D., Andersen, K., Larsen, J.P., Perry, R., Wentzel-Larsen, T., Lolk, A., Kragh-
Sorensen, K. (2004). The rate of cognitive decline in Parkinson’s disease. Arch Neurol; 61:
1906-1911.

Aarsland, D., Marsh, L., Schrag, A. (2009). Neuropsychiatric symptoms in Parkinson’s
disease. Movement Disorders; Vol. 24, No. 15: 2175-2186.

Aarsland, D., Bronnick, K., Williams-Gray, C., Weintraub, D., Marder, K., Kulievsky, J.,
Burn, D., Barone, P., Pagonabarraga, J., Allcock, L., Santangelo, G., Foltynie, T., Janvin, C.,
Larsen, J.P., Barker, R.A., Emre, M. (2010). Mild cognitive impairment in Parkinson disease.
A multicenter pooled analysis. Neurology; 75: 1062-10609.

Albert, M.L. (1978). Subcortical demential. In: Alzheimer’s disease : Senile dementia and
related disorders (Aging, vol 7). Katzman R, Terry RD, Bick KL (eds). Raven Press, New
York; 173-184.

Ardouin, C., Chereau, I., Llorca, P.M., et al. (2007). A guided interview to assess behaviour in
Parkinson’s disease. Mov Disord ;22(S16):S158.

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.

Beck, A.T., Steer, R.A., Garbin, M.G. (1988). Psychometric properties of the Beck
Depression Inventory: twenty-five years of evaluation. Clin Psychol Rev; 8 :100.

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 : Editions Regimedia.

Benabid, AL. (2009). Deep brain stimulation of the subthalamic nucleus for treatment of
Parkison’s disease. Lancet Neurol; 8: 67-81.

Borg, M. & Bayreuther, C. (2008). Syndrome de dysregulation dopaminergique dans la
maladie de Parkinson. Revue Neurologique 164 : 310-321.

Butterfield, L.C., Cimino, C.R., Oekle, L.E., Hauser, R.A., Sanchez-Ramos, J. (2010). The
independant influence of apathy and depression on cognitive functioning in Parkinson’s
disease. Neuropsychology; 24(6): 721-730.

Castelli, L., Rizzi, L., Zibetti, M., Angrisano, S., Lanotte, M., Lopiano, L. (2010).

Neuropsychological change 1-year after subthalamic deep brain stimulation in PD patients : a
prospective, controlled study. Parkinsonism and Related Disorders; 16: 115-118.

-45-



Caviness, J.N., Driver-Dunckley, E., Connor, D.J., Sabbagh, M.N., Hentz, J.G., Noble, B.,
Evidente, V.G.H., Shill, H.A., Adler, C.H. (2007). Defining Mild Cognitive Impairment in
Parkinson’s disease. Movement Disorders; Vol. 22, No. 9: 1272-1277.

Daniels, C., Krack, P., Volkmann, J., Pinsker, M.O., Krause, M., Tronnier, V., Kloss, M.,
Schnitzler, A., Wojtecki, L., Bétzel, K., Danek, A., Hilker, R., Sturm, V., Kupsch, A., Karner,
E., Deuschl, G., Witt, K. (2010). Risk factors for executive dysfunction after subthalamic
nucleus stimulation in Parkinson’s disease. Movement Disorders ; Vol.25, No.11: 1583-1589.

De Gasparini, D., Siri, C., Di Gioia, M., Antonini, A., Isella, V., Pizzolato, A., Landi, A.,
Vergani, D., Gaini, S.M., Appollonio, .M., Pezzoli, G. (2006). Clinical correlates and
cognitive underpinnings of verbal fluency impairment after chronic subthalamic stimulation
in Parkinson’s disease. Parkinsonism and Related Disorders; 12: 289-295.

Denheyer, M., Kiss, Z.H., Haffenden, A.M. (2009). Behavioural effects of subthalamic deep
brain stimulation in Parkinson’s disease. Neuropsychologia; 47: 3203-3209.

Drijgers, R.L., Dujardin, K., Reijnders, J.S.A.M., Defebvre, L., Leentjens, A.F.G. (2010).
Validation of diagnostic criteria for apathy in Parkinson’s disease. Parkinsonism and Related
Disorders; 16: 656-660.

Dubois, B., Slachevsky, A., Litvan, 1., Pillon, B. (2000). The FAB: a frontal assessment
battery at bedside. Neurology; 55: 1621-1626.

Dubois, B., Slachevsky, A., Pillon, B., Beato, R., Villalponda, J.M., Litvan, 1. (2005).
« Applausesign » helps to discriminate PSP from FTD and PD. Neurology; Vol. 64, No. 12:
2132-2133.

Dujardin K. & Defebvre L. (2007). Neuropsychologie de la maladie de Parkinson et des
syndromes apparentes. Issy-les-Moulineaux : Editions Masson.

Fraraccio, M., Ptito, A., Sadikot, A., Panisset, M., Dagher, A. (2008). Absence of cognitive
deficits following deep brain stimulation of the subthalamic nucleus for the treatment of
Parkinson’s disease. Archives of Clinical Neuropsychology; 23: 399-408.

Funkiewiez, A., Ardouin, C., Caputo, E., Krack, P., Fraix, V., Klinger, H., Chabardes, S.,
Foote, K., Benabid, A.L., Pollak, P. (2004). Long term effects of bilateral subthalamic nucleus
stimulation on cognitive function, mood, and behaviour in Parkinson’s disease. J Neurol
Neurosurg Psychiatry; 75: 834-839.

Funkiewiez, A., Ardouin, C. (2005). Intérét de I’examen neuropsychologique dans le
diagnostic différentiel des syndromes parkinsoniens. La lettre du neurologue ; Vol. 9, No. 8 :
1-2.

Gill, DJ., Freshman, A., Blender, J.A., Ravina, B. (2008). The Montreal Cognitive
Assessment as a screening tool for cognitive impairment in Parkinson’s disease. Movement
Disorders; Vol. 23, No. 7: 1043-1046.

Hamilton, M. (1959) The assessment of anxiety states by rating. Br J Med Psychol ;32:50-55.

- 46 -



Heo, J.H., Kee, K.M., Paek, S.H., Kim, M.J., Lee, J.Y., Kim, J.Y., Cho, S.Y., Lim, Y.H.,
Kim, M.R., Jeong, S.Y., Jeon, B.S. (2008). The effects of bilateral subthalamic nucleus deep
brain stimulation (STN DBS) on cognition in Parkinson Disease. Journal of Neurological
Sciences; 273: 19-24.

Hershey, T., Wu, J., Weaver, P.M., Peratie, D.C., Karimi, M., Tabbal, S.D., Perimutter, J.S.,
(2008). Unilateral versus bilateral STN DBS effects on working memory and motor function
in Parkinson disease. Experimental Neurology ; 2010: 402-408.

Hoops, S., Nazem, S., Siderowf, A.D., Duda, E., Xie, X., Sten, M.B., Weintraub, D. (2009).
Validity of the MOCA and MMSE in the detection of MCI and dementia in Parkinson’s
disease. Neurology; Vol. 73, No. 21: 1738-1745.

Janvin, C., Aarsland, D., Larsen, J.P., Hugdahl, K. (2003). Neuropsychological profile of
patients with Parkinson’s disease without dementia. Dement Geriatr Cogn Disord; 15: 126-
131.

Janvin, C.C., Aarsland, D., Larsen, J.P. (2005). Cognitive predictors of dementia in
Parkinson’s disease: a community-based, 4-year longitudinal study. J Geriatr Psychiatry
Neurol; 18: 149-154.

Janvin, C.C., Psych, M., Larsen, J.P., Aarsland, D., Hugdahl, K., Psych, M. (2006). Subtypes
of mild cognitive impairment in Parkinson’s disease: progression to dementia. Movement
Disorders; Vol. 21, No. 9: 1343-1349.

Kulisevsky, J. & Pagonabarraga, J. (2009). Cognitive impairment in Parkinson’s disease:
tools for diagnosis and assessment. Movement Disorders; VVol. 24, No. 8: 1103-1110.

Lang, A.E., Houeto, J.L., Krack, P., Kubu, C., Lyons, K.E., Moro, E., Ondo, W., Pahwa, R.,
Poewe, W., Troster, A.l., Uitti, R., Voon, V. (2006). Deep brain stimulation: preoperative
issues. Movement Disorders; VVol.21, Suppl.14: S171-S196.

Lavoie, M., Callahan, B., Belleville, S., Simard, M., Bier, N., Cagnon, L., Cagnon, J.F.,
Blanchet, S., Potvin, O., Hudon, C., Macoir, J. (2013). Normative data for the dementia rating
scale-2 in the French-Quebec population. The Clinicla Neuropsychologist; 27(7): 1150-1166.

Leentjens, A.F.G., Dujardin, K., Marsh, L., Martinez-Martin, P., Richard, 1.H., Starkstein,
S.E., Weintraub, D., Sampaio, C., Poewe, W., Rascol, O., Stebbins, G.T., Goetz, C.G. (2008).
Apathy and anhedonia rating scales in Parkinson’s disease: critique and recommendations.
Movement Disorders; Vol. 23, No. 14: 2004-2014.

Leentjens, A.F.G., Dujardin, K., Marsh, L., Martinez-Martin, P., Richard, I.H., Starkstein,
S.E., Weintraub, D., Sampaio, C., Poewe, W., Rascol, O., Stebbins, G.T., Goetz, C.G. (2008).
Anxiety rating scales in Parkinson’s disease: critique and recommendations. Movement
Disorders; Vol. 23, No. 14: 2015-2025.

Levy, G., Jacobs, D.M., Tang, M-X., C6té, L.J., Louis, E.D., Alfaro, B., Mejia, H., Stern, Y.,

Marder, K. (2002). Memory and executive function impairment predict dementia in
Parkinson’s disease. Movement Disorders; Vol. 17, No. 6: 1221-1226.

=47 -



Lima, C.F., Meireles, L.P., Fonseca, R., Castro, S.L., Garett, C. (2008). The Frontal
Assessment Battery (FAB) in Parkinson’s disease and correlations with formal measures of
executive functioning. J Neurol; 255: 1756-1761.

Mahieux, F. & Fenelon, G. (2006). Les démences de la maladie de Parkinson. In : Belin, C.,
Ergis, AM., Moreaud, O. Actualités sur les démences: aspects cliniques et
neuropsychologiques. Marseille : Eds Solal.

Mahieux, F., Fénelon, G., Flahault, A., Manifacier, M.J., Michelet, D., Boller, F. (1998).
Neuropsychological prediction of dementia in Parkinson’s disease. J Neurol Neurosurg
Psychiatry ; 64 : 178-183.

Mahieux, F., Michelet, D., Manifacier, MJ., Boller, F., Fermanian, J., Guillard, A. (1995).
Mini-mental Parkinson: first validation study of a new bedside test constructed for
Parkinson’s disease. Behav Neurol; 8: 15-22.

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.

Mattis, S. (1988). Dementia rating scale: professional manual. Florida : Odessa.

Mikos, A., Bowers, D., Noecker, A.M., Mc Intyre, C.C., Won, M., Chaturvedi, A., Foote,
K.D., Okun, M.S. (2011). Patient-specific analysis of the relationship between the volume of
tissue activated during DBS and verbal fluency. Neurolmage; 54: S238-S246.

Montgomery, S.A., Asberg, M. (1979). A new depression scale designed to be sensitive to
change. British Journal of Psychiatry; 134 (4): 382-3809.

Morrison, C.E., Borod, J.C., Perrine, K., Beric, A., Brin, M.F., Rezari, A., Kelly, P., Sterio,
D., Germano, I., Weisz, D., Olanow, C.W. (2004). Neuropsychological functioning following
bilateral subthalamic nucleus stimulation in Parkinson’s disease. Archives of Clinical
Neuropsychology; 19 : 165-181.

Nasreddine, Z.S., Phillips, N.A., Bedirian, V., Charbonneau, S., Whitehead, V., Collin, I.,
Cummings, J.L., Chertkow, H. (2005). The Montreal Cognitive Assessment, MoCA: a brief
screening tool for mild cognitive impairment. J Am Geriatr Soc; 53: 695-699.

Nazem, S., Siderowf, A.D., Duda, J.E., Have, T.T., Colcher, A., Horn, S.S., Moberg, P.J.,
Wilkinson, J.R., Hurtig, H.l., Stern, M.B., Weintraub, D. (2009). Montreal Cognitive
Assessment performance in patients with Parkinson’s disease with “normal” global cognition
according to Mini-Mental State Examination Score. J Am Geriatr Soc; 57: 304-308.

Parsons, T.D., Rogers, S.A., Braaken, A.J., Woods, S.P., Troster, A.l. (2006). Cognitive
sequelae of subthalamic nucleus deep brain stimulation in Parkinson’s disease: a meta-
analysis. Lancet Neurol; 5: 578-588.

Pedraza, O., Lucas, J.A., Smith, G.E., Petersen, R.C., Graff-Radford, N.R., lvnik, R.J. (2010).

Robust and expanded norms for the dementia rating scale. Archives of Clinical
Neuropsychology; 25: 347-358.

-48 -



Perriol, M.P., Krystkowiak, P., Defebvre, L., Blond, S., Destée, A., Dujardin, K. (2006).
Stimulation of the subthalamic nucleus in Parkinson’s disease: cognitive and affective
changes are not linked to the motor outcome. Parkinsonism and Related Disorders; 12: 205-
210.

Perrozzo, P., Rizzone, M., Bergamasco, B., Castelli, L., Lanotte, M., Tavella, A., Torre, E.,
Lopiano, L. (2001). Deep brain stimulation of the subthalamic nucleus in Parkinson’s
disease : comparison of pre and postoperative neuropsychological evaluation. Journal of the
Neurological Sciences; 192: 9-15.

Pillon, B., Dubois, B., Agid, Y. (1996). Testing cognition may contribute to the diagnosis of
movement disorders. Neurology; Vol. 46, No. 2: 329-334.

Pillon, B., Ardouin, C., Damier, P., Krack, P., Houeto, J.L., Klinger, H., Bonnet, A.M.,
Pollak, P., Benabid, A.L., Agid, Y. (2000). Neuropsychological changes between “off” and
“on” STN or GPI stimulation in Parkinson’s disease. Neurology; Vol. 55, No. 3: 411-418.

Pillon, B. (2002). Neuropsychological assessment for management of patients with deep brain
stimulation. Movement Disorders; 17, Suppl.3 : S116-5122.

Pontone, G.M., Williams, J.R., Anderson, K.E., Chase, G., Goldstein, S.A., Grill, S., Hirsch,
E.S., Lehmann, S., Little, J.T., Margolis, R.L., Rabins, P.V., Weiss, H.D., Marsh, L. (2009).
Prevalence of anxiety disorders and anxiety subtypes in patients with Parkinson’s disease.
Movement Disorders; Vol. 24, No. 9: 1333-1338.

Ray, N.J., Jenkinson, N., Brittain, J., Holland, P., Joint, C., Nardi, D., Bain, P.G., Yousif, N.,
Green, A., Stein, J.S., Aziz, T.Z. (2009). The role of the STN in response inhibition : evidence
from DBS for Parkinson’s disease. Neuropsychologia; 47 : 2828-2834.

Rektor, I., Balaz, M., Bockova, M. (2009). Cognitive activities in the subthalamic nucleus.
Invasive studies. Parkinsonism and Related Disorders ; 155(3); S83-S86.

Rodriguez-Ferreiro, J., Cuetos, F., Herrera, E., Menendez, M., Ribacoba, R. (2010). Cognitive
impairment in Parkinson’s disease without dementia. Movement Disorders ; Vol. 25, No. 13:
2136-2141.

Rosenthal, E., Brennan, L., Xie, S., Hurtig, H., Milber, J., Weintraub, D., Karlawish, J.,
Siderowf, A. (2010). Association between cognition and function in patients with Parkinson
disease with and without dementia. Movement Disorders; 25(9): 1170-1176.

Saint-Cyr, J.A., Trépanier, L.L., Kumar, R., Lozano, A.M., Lang, A.E. (2000).
Neuropsychological consequences of chronic bilateral subthalamic stimulation of the
subthalamic nucleus in Parkinson disease. Brain; 123: 2091-2108.

Smeding, H.M.M., Speelman, J.D., Koning-Haanstra, M., Schuurman, P.R., Nijssen, P., van
Laar, T., Schmand, B. (2006). Neuropsychological effects of bilateral STN stimulation in
Parkinson disease. A controlled study. Neurology; Vol. 66, No. 12: 1830-1836.

Starkstein, S.E., Mayberg, H.S., Preziosi, T.J., Andrezejewski, P., Leiguarda, R., Robinson,

R.G. (1992). Reliability, validity, and clinical correlates of apathy in Parkinson’s disease. J
Neuropsychiatry Clin Neurosci ;4: 134-139.

- 49 -



Takagi, R., Kajimoto, Y., Kamiyoshi, S., Miwa, H., Kondo, T. (2002). The frontal assessment
battery at bed side (FAB) in patients with parkinson’s disease. No To Shinkey; 54(10): 897-
902.

Yamanaka, T., Ishii, F., Umemma, A., Miyaka, M., Horiba, M., Oka, Y., Yamada, K., Okita,
K., Matsukama, N., Ojika, K. (2012). Temporary deterioration of executive function after
subthalamic deep brain stimulation in Parkinson’s disease. Clinical Neurology and
Neurosurgery; 114: 347-351.

York, M.K., Wild, E.A., Simpson, R., Jankovic, J. (2009). Relationship between
neuropsychological outcome and deep brain stimulation surgical trajectory and electrode
location. Journal of Neurological Sciences; 287: 159-171.

Weintraub, D., Moberg, P.J., Culbertson, W.C., Duda, J.E., Katz, I.R., Stern, M.B. (2005).
Dimensions of executive function in Parkinson’s disease. Dement Geriatr Cogn Disord; 20:
140-144.

Williams, A.E., Arzola, G.M., Strutt, A.M., Simpson, R., Jankovic, J., York, M.K. (2011).
Cognitive outcome and reliable change indices 2 years following bilateral subthalamic
nucleus deep brain stimulation. Parkinsonism and Related Disorders; 17: 321-327.

Witt, K., Daniels, C., Reiff, J., Krack, P., Volkmann, J., Pinsker, M.O., Krause, M., Tronnier,
V., Kloss, M., Schnitzler, A., Wojtecki, L., Botzel, K., Danek, A., Hilker, R., Sturm, V.,
Kupsch, A., Karner, E., Deuschl, G. (2008). Neuropsychological and psychiatric changes after
deep brain stimulation for Parkinson’s disease: a randomised, multicenter study. Lancet
Neurol; 7: 605-614.

Zadikoff, C., Fox, S.H., Tang-Wai, D.F., Thomsen, T., De Bie, R.M.A., Wadia, P., Miyasaki,
J., Duff-Canning, S., Lang, A.E., Marras, C. (2008). A comparison to the Mini Mental State
Exam to the Montreal Cognitive Assessment in identifying cognitive deficits in Parkinson’s
disease. Movement Disorders; Vol. 23, No. 2: 297-299.

-50 -



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). Méme si les symptdmes moteurs
sont souvent au premier plan, du fait de la stigmatisation et de I’invalidation gu’ils induisent,
les troubles psychiatriques sont également trés fréquents et peuvent parfois précéder
I’apparition des troubles moteurs (Defebvre, 2009 ; Thobois et al., 2010a Figure 7).
Classiqguement, on decrit chez le patient parkinsonien la presence de troubles dépressifs,
anxieux ainsi que d’une apathie. La distinction entre ces différents troubles n’est pas toujours
évidente, de méme que la dissociation entre les symptdmes relevant de la maladie de
Parkinson (ralentissement,...) et ceux relevant de la sphére psychiatrique est souvent difficile.
Certains sujets parkinsoniens peuvent également souffrir de troubles dits « psychotiques », qui
seront genéralement mis en lien avec une dégradation de la maladie ou I’apparition d’une
altération neurocognitive.

Si certains symptdmes neuropsychiatriques appartiennent a la maladie de Parkinson,
I’apparition de certains comportements peut étre lié au taux de dopamine apporté au patient
par I’intermédiaire de son traitement antiparkinsonien. Ainsi, on observe chez certains
patients des troubles hyperdopaminergiques versus des comportements hypodopaminergiques.
L’ensemble de ces symptdémes 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 I’apparition de troubles psychiatriques chez les patients
parkinsoniens serait plus frequente chez ceux présentant une rigidité et une hypokinésie, que
chez ceux présentant tremblement, trouble de la marche et instabilité posturale (Leentjens et
al., 2012).
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Figure 7 : Hlustration 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 a restreindre ses activités, également des douleurs, qui en réalité constituent la partie
émergée de I’iceberg. Ces plaintes peuvent souvent révéler une symptomatologie neuropsychiatrique telle
gu’une apathie, une dépression ou une anxiété.

Malgré la forte intrication entre les troubles moteurs et non moteurs dans la maladie de
Parkinson, I’intérét pour les troubles psychocomportementaux est clairement récent.
Weintraub & Burn (2011) soulignent en effet que dans les premieres publications du journal
Movement Disorders en 1986 aucun article ne portait sur les troubles cognitifs ou
comportementaux de la pathologie. De méme, ils notent que si James Parkinson décrivait dans
son cas préliminaire de maladie de Parkinson une « caractéristique mélancolique » et que lors
de I’introduction des traitements dopaminergiques des cas de psychoses, notamment des
hallucinations étaient décrits, on consideérait 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 a I’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, I’intérét pour les troubles non moteurs est
grandissant depuis les premieres publications de Movement Disorders, comme en témoigne

leur graphique ci-dessous (Figure 8).

Number of Publications 1986-2010

~——Cognition
= Depression
——Psychosls
—ICD's
—— Anxlety
Apathy
Sleep and wakelulness

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 premiéres publications dans Movement Disorders
(Weintraub & Burn, 2011).

IV.1. Dépression

La dépression est I’une des comorbidités les plus fréquentes de la maladie de Parkinson
(Brockman, 2012), pouvant méme précéder I’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 recu le diagnostic de dépression avant celui de maladie
de Parkinson, de méme pour 24.2% des patients présentant une dépression mineure.
Toutefois, s’il est admis que la dépression est trés 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 critéeres diagnostiques dans la maladie de Parkinson

Bien que trés 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 ; Benoit & Robert, 2011 ; Van Der Hoeck et al., 2011). 1l n’existe a ce jour
aucun consensus concernant I’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 symptémes moteurs et non moteurs
(altération de I’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 ; Benoit
& Robert, 2011 ; Jaunarajs et al., 2011; Brockman et al.,, 2012), c’est-a-dire que la
différentiation entre les symptémes moteurs, les symptomes liés a la dépression ou a I’apathie
reste compliquée. Le diagnostic différentiel devient plus compliqué dans le cadre de maladie
de Parkinson évoluée (Aarsland et al., 2009 ; Defebvre, 2009).

Parkinsonism Diminished acial expression
Psychomotor changes
(slowness, motor
restlessness
Fatigue or loss of energy
Insomnia
Loss of appetite
Waight loss
Sequelae of Parkinsonism Social withdrawal
Fearfulmess
Foreshoriened future
Hopelessness
Helplessness
Cogmitive impairment Slowness of thoughts
Poor memory
Diminished attention and
concentration
Impaired executive functicn
Other psychiatric symptoms Anxiety
Apathy (loss of interest,
initiative and purposeful
activity)

Tableau 3 : tableau de synthése des recouvrements entre les symptdmes dépressifs, moteurs ou psycho-
comportementaux de la maladie de Parkinson (Schrag et al., 2007).
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Il est admis que I’évaluation d’un épisode dépressif majeur associé a 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 a négliger dans la population
parkinsonienne, car ils constatent que pres de 22.7% de leur échantillon présente des idées
suicidaires ou/et morbides, et que la mortalité liée au suicide serait pres 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 a un antécédent dépressif
limité aux 5 années précedant le diagnostic de maladie de Parkinson ou une absence
d’antécédent dépressif, un début des symptdmes moteurs dans I’hémisphere droit (Foster et
al., 2011) et une absence de réponse aux traitements antidépresseurs par IRSS. Les
symptdmes dépressifs clairement caractéristiques de la maladie de Parkinson seraient un
moral altéré, un manque d’intérét ou une anhédonie (Marsh et al., 2006 ; Aarsland et al.,
2009). On note egalement une corrélation des symptdémes dépressif aux périodes « off », ou
les symptobmes moteurs sont séveres et parfois en parallele de fluctuations motrices (Aarsland
et al., 2009 ; Defebvre, 2009).

Personal history of Mo personal history of depression or history of
depresion depression within 5 wears prior to onset of PO
Phename nolmy Abzence of ruiltiness and selFblame
Absence of suicidal behawrior

Disease Right-sided onset
charaderistic

Response to MNon response to at least one course of antidepressant
treatment treatment with an S5R1

* Except if the patient has undermone su bthala mic deep brain simulat on

Figure 9 : Critéres associés a 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, a 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 symptdmes moderés a séveres, et prés de la moitié montre

une rémission significative apres 6-9 mois. Les patients présentant des symptomes dépressifs
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Iégers ont un risque 6 fois plus important que les non déprimés de développer une dépression
modéree a severe. Une dépression severe est associée a 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 a 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 critéres de
dépression du DSM-1V, le groupe de travail rappelle qu’ils ne tiennent pas compte du
recouvrement des symptomes explicité plus avant, ni des phénotypes hétérogénes ou des
causes pathophysiologiques différentes. Si I’attribution de symptémes a la maladie de
Parkinson versus un trouble de I’humeur reste compliquée, ils recommandent I’utilisation un
critere inclusif (c’est-a-dire considérer tous les symptdmes comme liés a la dépression,
indépendamment du recouvrement avec les caractéristiques motrices de la maladie) pour la
considération des symptdmes et I’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 symptdmes affectifs, cognitifs et moteurs. Dans le cadre de dépression
mineure ou subsyndromale, le critere « diminution marquée de I’intérét » doit étre omis en
raison de son ambiguité 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 criteres du DSM-IV et adaptée a
la maladie de Parkinson (Starkstein et al., 2008), la dépression subsyndromale n’est pas
définie et semble caractéristique a la maladie de Parkinson (Marsh et al., 2006). Elle touche
en fait des patients présentant des symptémes 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
symptomes dépressif a un niveau subnormal c’est-a-dire que les symptémes sont de courte
durée ou ne sont pas présents toute la journée ou tous les jours. Ainsi, Starkstein et al. (2008)
constate que les criteres du DSM-1V pour la dysthymie ou la dépression majeure semblent
significativement associés avec une humeur triste. Le diagnostic de dépression basé sur la

baisse d’intérét 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

I’apathie.

IV.1.2. Epidémiologie

La prévalence de la dépression est trés variable selon les études, avec des taux allant de moins
de 10 a 80% (Brockman et al., 2012). Jaunarajs et al. (2011) propose une prévalence de 2 a
76%, 30 a 40% selon Aarsland et al. (2009), 40% selon Schrag et al. (2007) et 50% selon
Marsh et al. (2006) et Ravina et al. (2009), Benoit & Robert (2011) quant a eux expliquent
que 50% des patients parkinsoniens présenteraient une dépression des les stades précoces.
Rojo et al. (2003) objectivaient sur un éechantillon de 184 patients, 40.2% présentant une
dépression légere et 16.7% une dépression severe, 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 criteres 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 recoivent 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, criteres
diagnostics utilisés), les variations démographiques c’est-a-dire le sexe, I’age ou la sévérité de
la maladie de Parkinson. D’ailleurs, selon, la sévérité de la dépression corrélerait 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 a 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 a celui constaté dans la
population générale (respectivement 50% versus 0.02%), mais également a celui observe dans

d’autres pathologies chroniques ou dégénératives telles que la sclérose en plaques, la maladie
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d’Alzheimer ou I’arthrite rhumatoide. 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 hypothéses explicatives dominent la
discussion (Aarsland et al., 2009 ; Cardoso et al., 2009 ; Jaunarajs et al., 2011). En effet, une
premiére hypothése considere que la dépression serait clairement réactionnelle au caractére
dégénératif, chronique et handicapant de cette pathologie. La seconde hypothése s’appuie
davantage sur I’existence de modifications cérébrales au niveau neuroanatomique et
fonctionnel, ou la dépression serait considérée comme une conséquence du processus
dégénératif et non simplement un phénomene réactionnel.

Pour illustrer ce propos, Even & Weintraub (2012 Figure 10) proposent un graphique
présentant la répartition de 3 profils dépressifs qu’ils associent a la maladie de Parkinson, a
savoir le subtype 1 correspondant aux patients qui auraient présenté une dépression méme en
I’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.

10,2%

81,0%

B No depression

0 Subtype 1: Depression - casual
@ Subtype 2: Depression - reactive
B Subtype 3: Depression - specific

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

Cette deuxieme hypothése 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 a laquelle un

syndrome dépressif se rattache, tout particulierement a certains moments de
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I’évolution, comme le diagnostic ou la perte d’autonomie, mais cela ne permet pas
d’expliquer entierement la forte prévalence de depression dans cette population.

- Ensuite, la frequence du syndrome dépressif dans la maladie de Parkinson semble
nettement plus importante que dans d’autres maladies chroniques.

- De plus, le syndrome dépressif peut apparaitre bien avant les premiers symptomes
moteurs de la maladie de Parkinson (12-37% des cas). Il n’existerait par ailleurs,
aucune correélation entre I’importance des troubles moteurs et celle des troubles
dépressifs (Schrag, 2006).

- Finalement, la dégénérescence des neurones dopaminergiques serait probablement
impliquée dans les mécanismes menant a la dépression dans la maladie de Parkinson,
mais ne serait pas la seule explication, puisqu’on n’observe que peu d’amélioration
des symptdmes 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
dégenérescence des circuits dopaminergiques, sérotoninergiques et noradrénergiques (Schrag,
2006 ; Aarsland et al., 2009 ; Cardoso et al., 2009 ; Defebvre, 2009 ; Benoit & Robert, 2011 ;
Jaunarajs et al., 2011 ; Kostic & Filippi, 2011), qui joueraient un rdle plus important que ce
que I’on pensait jusqu’ici (Jaunarajs et al., 2011). Puisque la maladie de Parkinson est liée a
une dégenérescence des neurones dopaminergiques nigrostriés, I’influence de la voie
dopaminergique sur les troubles de I’humeur a été longuement investiguée. Ainsi, les
projections dopaminergiques des noyaux gris centraux jusgqu’aux régions temporales médiales
et orbitofrontales seraient affectées dans la dépression parkinsonienne (Aarsland et al., 2009 ;
Kostic & Filippi, 2011). Méme 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 délétere de la L-dopa sur les troubles
dépressifs dans la maladie de Parkinson, et une absence d’effet du traitement dopaminergique
sur les symptémes depressifs pour des patients nouvellement diagnostiqués (Jaunarajs et al.,
2011). Par ailleurs, un déficit monoaminergique plus vaste a été démontré dans les troubles
dépressifs liés a la maladie de Parkinson, probablement plus précoce que [I’atteinte
dopaminergique. On observe notamment un déficit noradrénergique et une atteinte du systéme
sérotoninergique (5-HT : noyau de Raphé, locus coerulus, cingulaire postérieur, amygdale,
hippocampe) qui apparaitrait avant le déficit dopaminergique (Aarsland et al., 2009 ; Benoit
& Robert, 2011 ; Jaunarajs et al., 2011). Précisons que si I’amygdale semble impliquée dans
la pathophysiologie de la dépression, elle I’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 I’analyse du déficit
sérononinergique, qu’il évalue comme insuffisante. En effet, il fait I’hypothése 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 regulation 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
I’intermediaire 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). Benoit & Robert (2011) précisent que tous les
symptomes dépressifs ne contribuent pas de facon 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 (Benoit & Robert, 2011). Kostic & Filippi (2011) suggerent I’hypothese
d’un syndrome de dysconnexion, postulant qu’un diaschisis fonctionnel des circuits fronto-
striataux en lien avec le dysfonctionnement du cingulaire antérieur qui interférerait avec la
régulation des structures limbigues néocorticales dorsales et ventrales chez les patients
parkinsoniens déprimés. Une augmentation de la taille des thalami médiodorsaux (Cardoso et
al., 2009 ; Benoit & Robert, 2011) ainsi qu’une diminution de I’anisotropie dans cette région
corrélerait la encore avec les scores de dépression (Benoit & 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 genese de la
dépression dans la maladie de Parkinson. lls précisent que le dysfonctionnement thalamique
médiodorsal semble lié a la dégénérescence dopaminergique (Cardoso et al., 2009).

Au niveau fonctionnel, Benoit & 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 I’hémisphére gauche : une augmentation de I’activité du cortex préfrontal
dorsomedian est constatée aprés traitement par fluoxetine ou stimulation magnetique
transcranienne, indiquant qu’il s’agit d’une structure critique pour la dépression dans la
maladie de Parkinson (Cardoso et al., 2009 ; Benoit & Robert, 2011). L’activité du préfrontal
dorsolatéral semble quant a elle améliorée aprés stimulation magnétique transcrénienne
(Benoit & 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 resultats 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 a une diminution de la
capacité de transport dans le putamen antérieur gauche en lien avec une diminution du
transport dopaminergique striatal secondaire a la dégénérescence dopaminergique. Une
hypothése explicative de cette contradiction serait que le dysfonctionnement dopaminergique
striatal serait hétérogéne, et probablement lié a certains symptémes dépressifs mais pas
I’ensemble (Benoit & Robert, 2011).

Frisina et al. (2009) ont quant a eux conduit une étude post-mortem sur 20 cerveau de patients
parkinsoniens, dont 11 étaient déprimés et 9 non déprimés. lls observent sur les cerveaux des
patients déprimés une plus forte prévalence de Iésions 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
I’amygdale ni les structures corticales, ce qui leur permet de faire I’hypothése d’une atteinte
plut6t cathécolaminergique que sérotoninergique dans la dépression parkinsonienne.

Pour certains patients parkinsoniens, il semblerait y avoir une prédisposition génétique a la
dépression, dans le sens ou 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 critéres DSM-IV, mais ils peuvent
également présenter des symptdmes 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 I’évaluation de la dépression a celle de la motricité (Defebvre,

2009), mais aussi de noter clairement le moment de I’évaluation du fait des fluctuations « on »
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et «off», mais aussi des informations collatérales issues de I’observation voire du
témoignage d’un proche (Schrag et al., 2007), puisqu’il est constaté une dissociation de
I’ordre de 45.8% entre I’appréciation de la dépression faite par le patient lui-méme et son
aidant principal, (Schrag, 2011). Schrag et al. (2007) a mené un important travail d’évaluation
de la validité de I’utilisation de certaines échelles de dépression dans la maladie de Parkinson.
Selon eux, le screening de dépression chez les patients parkinsoniens peut étre proposé
I’échelle de dépression de Hamilton (HAM-D), I’inventaire de Beck (BDI-21), I’échelle
hospitaliere d’anxiété et de dépression (HADS), I’échelle de dépression de Montgommery et
Asberg (MADRS), et I’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 I’appréciation de la
sévérité de la dépression, ils recommandent I’utilisation de la HAM-D, la BDI, la MADRS et
la GDS. Pour Reijnders et al. (2010), I’utilisation des versions abrégées de la MADRS ou de
la HAMD, c’est-a-dire en excluant les symptémes moteurs, est possible pour le screening de
dépression, mais I’utilisation des versions intégrales est nécessaire pour apprécier la sevérité
de la dépression et proposer un suivi comparatif. Il est également précisé que dans cette
pathologie, la dépression ne devrait pas étre évaluée sur la base d’un cut-off score a une
échelle, mais plutét par I’intermédiaire d’un entretien semi-structuré (Schrag et al., 2007 ;
Althaus et al., 2008) associé a I’utilisation de criteres diagnostique standardisés. D’ailleurs,
méme 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 trés pauvres (Schrag,
2011). Leur utilité n’est toutefois pas débattue pour ce qui concerne I’appréciation des

thérapeutiques proposées (Defebvre, 2009).

IV.1.5. Traitement et prise en charge

Les traitements et prises en charge de la dépression associée a la maladie de Parkinson sont
liés aux avancées concernant I’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 a forte composante motrice, est donc de bien contréler les
troubles moteurs par le traitement dopaminergique et par agonistes dopaminergiques, ce qui
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peut avoir un effet sélectif sur I’humeur (Sawabini & Watts, 2002 ; Defebvre, 2009 ; Picillo et
al., 2009). Pour Choi et al. (2000), le traitement par L-dopa n’altererait pas la dépression
parkinsonienne, mais n’aurait qu’un effet limité sur les symptomes dépressifs évalués a la
BDI.

La mise en place d’un traitement antidépresseur pourra étre proposée (Sawabini & Watts,
2002 ; Defebvre, 2009 ; Picillo et al., 2009), en fonction de la sévérité du syndrome dépressif
et des autres symptdmes 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 [Iutilisation des
antidépresseurs dans la maladie de Parkinson, avec pour certains un effet sur la dépression
associé a des effets secondaires, pour d’autres, une absence d’effet sur les symptomes
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 étre utilisée en cas de
dépression résistante (Sawabini & Watts, 2002 ; Defebvre, 2009). En ce qui concerne la
stimulation magnétique transcranienne (Sawabini & Watts, 2002), elle semble induire une
amélioration des dépressions résistantes associées a la maladie de Parkinson, avec un bon
maintien dans le temps (évaluations & 3 et 6 mois post-cure), et une amélioration d’autres
dimensions telles que I’anxiété, les troubles moteurs en « off » et les difficultés cognitives
(Epstein et al., 2007).

Au niveau non médicamenteux, la psychothérapie peut étre proposée (Defebvre, 2009), mais
ses données concernant leur efficacité manquent (Brockman et al., 2012). De maniére plus
spécifique, un débat existe concernant [I’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 a des personnes agéees souffrant
d’une pathologie chronique, les TCC auraient donc le méme 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 a s’engager ou a 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 endogene, et le champ des TCC le facteur biologique appartient a la
dépression et n’exclue pas le traitement psychothérapique. Les auteurs proposent que peu
importe I’hypothése défendue, les TCC peuvent étre appliquées dans le cadre de la maladie de
Parkinson, mais la technique devra étre adaptée au patient (Cole et al., 2005 ; Brockman et al.,
2012) et aux symptdmes 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 a entretenir le syndrome depressif.

L’objectif de la prise en charge par les TCC sera peut étre davantage de trouver des moyens
de permettre au patient de maintenir des pensées pessimistes dans son quotidien plutét que de
guerir 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 I’aidant a 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 a 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 a 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
I’augmentation de la perception d’un support spécifique. Le maintien a 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 réle important de
I’aidant dans la prise en charge au quotidien face aux pensées dépressogénes. L’amélioration
de I’humeur serait constatée en paralléle de I’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 sevérité d’une dépression associée a 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 & 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 a la maladie de Parkinson
évalueraient leur qualité de vie comme moins bonne par rapport aux patients ne présentant pas
de depression pré- maladie de Parkinson. En effet, lorsqu’une dépression pre-existait a la
maladie de Parkinson, ces patients présenteraient un terrain anxio-dépressif plus important,
des troubles du sommeil et de la flexibilit¢ mentale plus marqués, I’ensemble contribuant a
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 symptdmes 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 déprimes) presentent 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
I’atteinte exécutive, un trouble de la mémoire de travail, de la mémoire épisodique ainsi que
des capacites langagiéres. Pour Weintraub et al. (2006), la dépression serait associée a des
troubles cognitifs Iégers dans la maladie de Parkinson, et il précise que la dépression est une
entité distincte de la psychose parkinsonienne, méme si elles peuvent étre associees.
Lieberman (2006) suggére quant a lui que la dépression pourrait étre un facteur prédictif
d’une démence débutante dans la maladie de Parkinson. Brockman et al. (2012) ajoute que la
dépression associée a la maladie de Parkinson serait également associée a une mauvaise
qualité de vie de I’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 associéee a la

maladie de Parkinson serait prédictrice du fonctionnement physique et social.

IV.2. Anxiéte

Contrairement a d’autres symptémes non moteurs associés a la maladie de Parkinson, comme
la dépression, les troubles obsessionnels compulsifs, la psychose ou les troubles cogpnitifs,

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

La définition de I’anxiété dans la maladie de Parkinson reste aujourd’hui nébuleuse, et
I’absence de critéres diagnostiques fiables et consensuels reste déplorable. Cela semble en lien
avec plusieurs biais inhérents a I’investigation des troubles psychocomportementaux dans la
maladie de Parkinson.

D’une part, il existe un recoupement clair entre les symptdmes appartenant a I’anxiété, la
dépression, I’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 symptdémes 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 critéres diagnostic d’un épisode dépressif
majeur, alors que seulement 8% de ceux ne présentant pas d’anxiété rempliraient les criteres
de dépression majeur. De plus, certains troubles anxieux épisodiques semblent spécifiques a
la maladie de Parkinson et sont sujets a 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 étre rendue difficile pour le patient parkinsonien du fait des caractéristiques
périodiques (phobie sociale, attaque de panique, anxiété de OFF) versus persistants (anxiété
géneéralisée, syndrome de stress post-traumatique) des symptémes anxieux (Leentjens et al.,
2008a).

De méme que pour la dépression ou I’apathie, il existe un recoupement entre les symptdmes
anxieux et certains symptomes 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 I’intrication entre ces différents facteurs moteurs et non moteurs de la
maladie de Parkinson, des fluctuations des symptdmes anxieux en fonction des périodes
ON /OFF ainsi que de la pharmacocinétique des traitements antiparkinsoniens, les critéres
diagnostics du DSM-IV ne soient pas suffisamment adaptés a cette pathologie
neuropsychiatrique (Leentjens et al., 2008a; Dissanayaka et al., 2010. Les symptomes
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 critéres diagnostics de I’anxiété dans la maladie de Parkinson sont actuellement
difficiles a opérationnaliser, il existe cependant, d’apres 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 symptémes moteurs séveres
(Manor et al., 2009), les fluctuations motrices, un antécédent de trouble anxieux ou dépressif.
D’autre part, selon Leentjens et al. (2011), I'utilisation d’inhibiteurs de MAO-B serait
associée a une plus faible prévalence de I’anxiété dans la maladie de Parkinson. L’anxiété
serait associée a une sensation subjective d’augmentation des symptdmes moteurs, des
troubles de la marche et des dyskinésies plus sévéres, un freezing et des fluctuations ON/OFF.
Une autre donnée importante est que la prévalence de I’anxiété dans la maladie de Parkinson
varie en fonction des critéres diagnostiques utilisés. Ainsi, pour Leentjens et al. (2011), 11.4%
des patients parkinsoniens présenteraient une anxiété significative sans pour autant que les
critéres diagnostiques du DSM-1V ne soient remplis, et 12-20% des patients présenteraient les
critéres de plus d’un trouble anxieux (Leentjens et al., 2011 ; Pontone et al., 2009).

Selon Jaunarajs et al. (2011), les patients parkinsoniens anxieux decriraient leur anxiété
comme une impossibilité a se relaxer, une agitation ou un sentiment de tension. L’anxiété

serait souvent en lien avec les phases OFF, surtout a I’apparition des troubles moteurs.

1V.2.2. Epidémiologie

La question de I’anxiété dans la maladie de Parkinson a longtemps été délaissée. Cependant,
de nombreuses études ont dernierement porté sur le sujet (Figure 11). Tout comme pour
d’autres caractéristiques non motrices de la maladie, par exemple I’apathie, la prévalence de
I’anxiété varie considérablement selon les études, en lien avec des biais méthodologiques
(échelles d’évaluation, période d’évaluation on versus off, recoupement de symptémes,
critéres diagnostics, recrutement dans un centre expert versus en consultation générale :
Négre-Pages, 2010). Malgreé tout, I’anxiété dans la maladie de Parkinson peut étre envisagée
de deux maniéres opposeées (Schiffer, 1999). Pour certains, I’anxiété serait présente bien avant
les premiers signes de la maladie de Parkinson, jusqu’a 20 ans avant le diagnostic. Pour
d’autres, I’anxiété peut étre réactionnelle, c’est-a-dire une manifestation de la répercussion de
I’invalidité induite par les troubles moteurs (peur d’étre 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 + I’anxiété (PD plus
anxiety), et la maladie de Parkinson + I’anxiété + les modéles animaux (PD plus anxiety plus animal
models).

On estime jusqu’a 40% le taux de parkinsoniens présentant une anxiété importante, et jusqu’a
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). Negre-Pagés (2010)
retrouve une anxiété dans 50% de son échantillon de patients parkinsoniens consultant en
ambulatoire. Ce taux semble nettement supérieur a une population normale saine ou a des
contréles ayant une pathologie motrice (Pontone et al., 2009 ; Négre-Pages, 2010). Les études
relevent des profils d’anxiété différents, avec les anciennes études rapportant en priorité le
trouble panique, a I’inverse des plus récentes, évaluant le trouble anxieux comme
prépondeérant. 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 I’agoraphobie sans panique, 3-21% pour I’anxiété généralisée, 8-13% pour la phobie
sociale. Seule I’equipe 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 I’anxiété dans la maladie de Parkinson

De méme que pour le qui concerne la clinique et le diagnostic de I’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 modéles
animaux ou de I’imagerie fonctionnelle. Il semble que I’état des connaissances ait peu évolué
sur le sujet. Cependant, certaines hypotheses sont a I’étude. 1l est postulé qu’il existe un lien
entre les mécanismes physiopathologiques de la maladie de Parkinson et ceux de I’anxiéteé.
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), méme si les connaissances concernant les effets de la
L-dopa sur I’anxiété sont extrémement 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, I’anxiété motivée par les troubles moteurs, telle que I’agoraphobie ou la peur de
tomber, apparaissent améliorés apres 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 I’anxiété et ceux de la
maladie de Parkinson, par le biais du noyau accumbens. Celui-ci serait un relais neuronal
modulant les output du systéeme moteur striatal par les inputs des aires tegmentales ventrales
et les aires temporales limbiques. Le noyau accumbens serait lié a la partie antérieure de
I’amygdale. Ces structures favoriseraient les liens entre les circuits extrapyramidaux et
limbiques, ces derniers étant activés en cas d’anxiété. De plus, il apparait que chez le sujet
anxieux, le systeme norepinephrinergique issu du locus coerulus dans le tronc cérébral aurait
un réle important dans le traitement des stimuli induisant de la peur, ce qui semble également
le cas dans les modeles 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 I’humain, les données semblent encore confuses, mais laissent supposer un
lien avec une perturbation des systémes 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 gu’avant méme 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 systémes noradrenergiques et
sérotoninergiques joueraient un réle plus important dans I’anxiété liee a la maladie de
Parkinson que ce qu’on leur prétait auparavant.

En effet, Jaunarajs et al. (2011) rapportent que les troubles affectifs tels que I’anxiété seraient
plus sensibles que les troubles moteurs a la déplétion dopaminergiques, ces derniers
n’intervenant qu’a partir d’un déficit d’environ 70% des neurones. D’ailleurs, la diminution
de la transmission dopaminergique dans le striatum ventral gauche serait corrélée a I’anxiéteé.
Mais I’incapacité des traitements dopaminergiques a améliorer, seuls, I’anxiété dans la

maladie de Parkinson, indique que le déréglement dopaminergique n’est pas le seul en jeu. De
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plus, le systeme 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 a une plus forte incidence de I’anxiété dans
la maladie de Parkinson. Théoriquement, le niveau de norepinephrine devrait augmenter apres
traitement par L-dopa, puisque la norepinephrine serait catabolisée par la dopamine [-
hydroxylase, mais ce n’est pas le cas. Probablement que la dopamine serait libérée en méme
temps que la norepinephrine, ce qui causerait un conflit.

Concernant plus particuliérement I’anxiété sociale, un travail (Moriyama et al., 2011) portant
sur I’imagerie fonctionnelle (SPECT) a montré que I’anxiété sociale dans la maladie de
Parkinson pouvait étre liée a 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 symptdmes anxieux seraient
préférentiellement liés a des dysfonctionnements du lobe gauche.

Au total, de nombreuses hypothéses sont proposées mais actuellement aucun consensus n’est
fait concernant la pathophysiologie de I’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 I’évaluation de I’anxiété dans la maladie de Parkinson, de nombreuses échelles
(Pinventaire d’anxiété de Beck, I’échelle d’anxiété et de dépression a [I’hépital,
I’autoquestionnaire d’anxiété de Zung, I’inventaire du statut anxieux, I’inventaire d’anxiété
trait et d’anxiété état de Spielberger, I’échelle d’anxiété d’Hamilton, I’item 5 « anxiété » du
NPI) semblent utilisées, mais leur utilité et leurs propriétés clinimétriques sont méconnues.
Classiqguement, dans la population parkinsonienne, les échelles d’anxiété ont été proposées a
des sous-groupes hétérogenes 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 a I’utilisation de ces échelles dans cette population
spécifique, c’est-a-dire que les questionnaires d’anxiété doivent étre proposés en phase « on »
et non en « off ». 1ls mettent également en exergue les limitations a utiliser un cut-off pour le
diagnostic d’apathie, et proposent I’utilisation et la validation d’un entretien structuré
spécifique.

Le groupe de travail s’est également attelé a classifier les différentes échelles utilisées dans la
maladie de Parkinson selon leurs propriétés (Tableau 4) : &tre utilisée dans la maladie de
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Parkinson, étre utilisée dans la maladie de Parkinson au-dela des développements originaux,
avoir de bonnes caractéristiques clinimétriques. Les échelles remplissant ses 3 criteres étaient
« recommandeées » 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 manguantes : elles sont donc toutes « suggérées » (Tableau
4). Les échelles se focaliseraient sur les symptémes du GAD et du trouble panique, et non sur
d’autres aspects de I’anxiété. Le recoupement entre symptdémes anxieux et symptomes de la
maladie de Parkinson devrait influencer les propriétés clinimétriques des echelles, avec un

effet forcément négatif sur leur sensibilité et leur spécificite.

Apnlied Successiul
Applisd  bevond original  climmetric
Scale in PD authors lestin g Quu lific ation
BAI X 4 ] sugested
HADS X X ] suppesied
Zung SAS X X ] suggested
Zung ASI X X 0 s e ted
STAI X X 0 sugpested
HARS X X 0 sugpested
NPI anxisy X X L] sugEested

For an explanation of the qualification groups; see lesl,

BAL Beck Anxiety Inventory: HADS, Hospital Anxiety and
Depression Scale; SAS, Self-rating Anxiety Scabe; ASL Anxety Sta-
tus Inventory; STAT, Stadt Trait Anxiety Inventory; HARS, Hamilton
Anciety Bating Seale,

Tableau 4 : Liste des échelles d’évaluation de I’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 I’impact de I’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 a la maladie de Parkinson devra étre envisagée (Leentjens et
al., 2008a).

IV.2.5. Traitement et prise en charge

Classiquement, méme si les troubles anxieux sont fréquents dans la maladie de Parkinson et
gu’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 hypotheses peuvent donc étre

posées, soit I’anxiété est sous-diagnostiquée, soit le fait de méconnaitre ses mécanismes
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physiopathologiques limite les possibilités thérapeutiques (Negre-Pages, 2010). Pourtant,
I’anxiété associée a la maladie de Parkinson peut est traitée de fagcon 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 I’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 I’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, I’escitalopram ou la venlafaxine. Des benzodiazepines (Negre-Pageés et al.,
2010) peuvent étre utilisés en cas de troubles anxieux séveres, et le Buspirone serait bien
toléré mais pas validé pour le traitement de I’anxiété dans la maladie de Parkinson. Tout
comme dans la population genérale, les IRSS (inhibiteurs sélectifs de la recapture de la
sérotonine) seraient utiles (Negre-Pages et al., 2010) dans le traitement des états de panique,
la phobie sociale et des troubles obsessionnels compulsifs associés a la maladie de Parkinson.
Selon Menza et al. (2004), I’introduction du Citalopram permettrait une amélioration de
I’anxiété, sans causer d’effets secondaires spécifiques, et avec une bonne tolérance. Il n’existe
actuellement aucun médicament spécifique au traitement de I’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 particulierement compte de la possible

aggravation motrice (Connoly & Fox, 2012).

Drug Comments
HIE s with short-half-life » Administered during short periods of tme
Alprazalam » Mare effective than S5R1
Lorarepam » High potentid for side sffscts such = ssdation, inorease risk of Glls and cognitive impadrmenits
Dharepam
Anio ytic non-HIEs  low doses recomimesnded
Bl poircne s RBeduces c-DOPA-Induced dyskinesias
= In high doses can wors=n motor function and causs naus=a and imsommia
Adjustments in dopamine ther ayies s Effective i adjust meotor fundson
Dopamine g oni sts & -dop « Strategy o allow initiates the anxiol ytic therapy
I CAs « Albermative for patients non- responsive to 558 and B0Es
Desipramine » Avaided in patients considerad at risk of suicide
SR — Galopram » Lis=d only i depression s dso presented
NiRE — Venlafaxine » Vil toler ated
« Lan @use an initial increase M ey, insomn 2, euses and sexual dysfunction
Others o In knw doses shaow and olytic effect
Clozapine » Requirss hermanlogical momtoring due to the sk of inducing agranulooposis
BLE s = bemzod brepines; TCAs = iricydic antidepresants; 535Rks = sslactive serotonin reuptake inhibitors ; MSRls = no radrenaline selactive reuptake inhibitors.

Tableau 5 : Résumé des principales molécules utilisées dans le traitement de I’anxiété dans la maladie de
Parkinson (Prediger et al., 2012).

-71-



IV.2.6. Conséquences de I’anxiété dans la maladie de Parkinson

L’anxiété dans la maladie de parkinson serait liée a une altération de la qualité de vie
(Pontone et al., 2009 ; Dissanayaka et al., 2010) ainsi qu’a une mauvaise perception de son
propre statut de santé, lorsque I’anxiété est liée a des fluctuations motrices (Pontone et al.,
2011).

IV.3. Apathie

IVV.3.1. Définition et critéeres 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 I’apathie peut également se manifester en I’absence d’atteinte cognitive.
De méme, I’apathie est souvent associée et confondue avec la dépression, mais elle peut étre
constatée en I’absence d’un épisode dépressif caractérisé (Starkstein, 2012 ; Drijgers, 2010 ;
Leentjens, 2008b ; Dujardin et al., 2007).

L’apathie peut étre congue comme un symptome d’un trouble neuropsychiatrique tel que la
dépression ou la démence Mais initialement, dans la maladie de Parkinson, I’apathie a été
conceptualisée en tant que syndrome a part entiére par Marin (1991), pour lequel la perte de
motivation était le symptéme cardinal, et qui fut le premier a construire une échelle
d’évaluation de I’apathie (Starkstein, 2012 ; Mulin et al., 2011 ; Leentjens, 2008b). Marin
(1991) définissait la motivation comme «la direction, I’intensité et la persistance d’un
comportement dirige 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
etal., 2011).

Le diagnostic d’apathie apparait trés fréquent chez les patients atteints de maladie de
Parkinson, cependant, des critéres 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 I’impact des traitements. Ces criteres diagnostiques

(Tableau 6) definissent I’apathie comme un trouble de la motivation, persistant dans le temps et

remplissant certaines conditions : la baisse de motivation doit étre présente depuis au moins 4
semaines, une altération d’au moins 2 des 3 dimensions de I’apathie doit étre présente (baisse

des comportements dirigés vers un but, baisse des activités cognitives ou émotionnelles
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dirigées vers un but), I’apathie doit entrainer un deficit fonctionnel indentifiable, et des
criteres d’exclusion permettent d’écarter des symptémes 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 symptéme releve d’une recherche de cette derniére.

Ces criteres diagnostiques ont été validés dans une population de patients parkinsoniens
(Drijgers et al., 2010). Ainsi, une centaine de patients parkinsoniens a été évalué grace a un
entretien non structuré pour les critéres d’apathie par des psychologues. lls 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 criteres d’apathie, avec une bonne consistance
interne, une bonne validité concurrente et inter-groupe, ainsi qu’une bonne acceptabilité de
ces critéres diagnostiques. On note également une validité discriminante moyenne a bonne
entre les symptémes de I’apathie et ceux de la dépression. Les 3 dimensions du critére 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 étre liée a un
degré plus important d’apathie. Ces critéres diagnostiques sont finalement décrits comme
« gold standard » pour leur application dans la maladie de Parkinson.

Cependant, Starkstein (2012) émet une critique quant a ces criteres et notamment la
distinction qui y est faite entre les comportements « auto-initiés» et «en réponse a
I’environnement ». Selon lui, cette distinction n’est pas adaptée chez I’humain, pour lequel les
actions et émotions ne nécessitent pas seulement un agent, mais un contexte spécifique grace

auquel ils acquierent une signification précise et peuvent étre interprétées.
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For a diagnosis of Apathy the patent should fulfil the criteria A, B, C and D.
A—Loss of or dminished motivaton in comparison to the patient’s previous level of functioning and which is not consistent with his age
or culture. These changes in motivation may be reported by the patient himself or by the observations of others.
B—Presence of at least one symptom in at least two of the three following domains for a period of at least four weeks and present most
of the time.
Domain B1—Behaviour:
Loss of, or diminished, goal-direcied behaviour as evidenced by at least one of the folowing:

Initiation symptom: loss of self-nitiated behaviour (for example: starting conversation, doing basic tas<s of day-to-day living, seeking
social activities, communicating choices)

Responsiveness symptom: loss of environment-stimulated behaviour (for example: responding to conversation, participating in social
achivities)
Domain B2—Cognition:
Loss of, or diminished, goal-direcied cognitive activity as evidenced Dy at least one of the following:

Initiation symptom: loss of sportaneous ideas and curiosity for routine and new events (i.e, challenging tasks, recent news, social
opportunities, personal/family and social affairs).

Responsiveness symptom: loss of environment-stimulated ideas and curiosity for routine and new events (j.e, in the person’s
residence, neighbourhood or community).
Domain B3— Emation:
Losgsa of, or diminished, emation a8 evidenced by at least one of the following:

Initiation symptom: loss of spontaneous emotion, observed or selfreported (for example, subjective feeling of weak or absent
emotions, or Ewatim by others of a blunted affect).

Responsiveness symptom: loss of emotional responsiveness to positive or negative stimuli or events for example,
observer-reports of unchanging affect, or of little emotional reaction o exciting events, personal loss, serious illness,
emotionaldaden news).
F—These symptoms (A - B) cause clinically significant impairment i personal, social, occupational, or other important areas of

unctioning.

D—The symptoms {A - B) are not exciusively expianed or due o physical disabilities je.g. blindness and joss of hearingj, to motor
disabilities, to diminished level of consciousness or to the direct physiological effects of a substance (e.g. drug of abuse, a medication).

Tableau 6 : Critéres diagnostiques de la maladie de Parkinson (Mulin et al., 2011)

IVV.3.2. Epidémiologie

Dans une revue récente, la fréquence de I’apathie était trés variable, de 17 a 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 criteres d’inclusion selon la
présence ou non d’une dépression ou de troubles cognitifs associés, la sévérité des troubles
moteurs, I’utilisation d’échelles d’évaluation différentes (Starkstein, 2012 ; Dujardin et al.,
2007).

Starkstein (2012) precisera qu’une apathie serait présente dans environ un tiers des patients
parkinsoniens, la plupart du temps en association avec des symptdémes 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
I’aggravation d’une apathie était la présence de troubles cognitifs, mais le score de dépression
contribue clairement au niveau de sévérité de I’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
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concomitantes, 10% associaient seulement une dépression et pas de démence, et 6.5% étaient
également déments mais pas déprimes. Finalement, en éeliminant 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 I’apathie est fréquente et peut
représenter un symptome indépendant de la maladie de parkinson. Dujardin et al. (2007)
précise également que pour un méme score, les difféerentes dimensions de I’apathie (baisse des
comportements dirigés vers un but, baisse des cognitions dirigées vers un but, baisse de la
réactivite émotionnelle, « self-awareness ») peuvent étre altérées différemment, en fonction de

la présentation clinique du patient parkinsonien.

1V.3.3. Pathophysiologie de I’apathie dans la maladie de Parkinson

Classiquement, I’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 entrainer une apathie ; une
hypoperfusion cingulaire antérieure a pu étre observée chez des sujets apathiques, zone qui
aurait pour réle I’évaluation de I’information motivationnelle en provenance des stimuli
internes et externes ; un hypométabolisme a pu étre relevé chez des sujets apathiques au
niveau du cortex fronto-median droit. Une lésion ou un dysfonctionnement des noyaux gris
centraux semble également avoir un réle dans I’apparition d’une apathie, en réduisant les
capacités de sélection des informations pertinentes qui, par lien de causalité, génerait le cortex
frontal pour la sélection, I’initiation et le maintien de programmes d’action.

Au niveau neurochimique, I’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 considére dans la maladie de Parkinson [I’existence d’un hypothétique
dysfonctionnement d’un large circuit mésocorticolimbique (Benoit 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 (Benoit et al., 2011 ; Thobois et al.,

2010a ; Dujardin, 2007 Figure 12).
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Figure 12 : Schéma représentant les circuits fonctionnels impliqués dans I’apathie (Dujardin et al., 2007).

1V.3.4. Echelles d’évaluation

De nombreuses échelles d’évaluation de I’apathie sont couramment utilisées auprés 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 I’application et surtout la validation d’échelles de mesure de I’apathie dans la
maladie de Parkinson est le manque de consensus concernant la définition spécifique de
I’apathie dans cette pathologie ainsi que le caractére incertain de son statut nosologique.
D’autres écueils existent, tels que le recoupement de certains symptdmes 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 a [I’utilisation de ces échelles dans cette population
spécifique, c’est-a-dire que les questionnaires d’apathie doivent étre proposés en phase « on »
et non en « off », et qu’il faut privilégier une approche inclusive, I’ensemble des symptomes
étant pris en compte indépendamment de leur lien avec la maladie de Parkinson. Ils mettent
également en exergue les limitations a utiliser un cut-off pour le diagnostic d’apathie, et
proposent I’utilisation et la validation d’un entretien structuré spécifique.

Le groupe de travail s’est également attelé a classifier les différentes échelles utilisées dans la
maladie de Parkinson selon leurs propriétés (Tableau 7) : &tre utilisée dans la maladie de
Parkinson, étre utilisée dans la maladie de Parkinson au-dela des développements originaux,
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avoir de bonnes caractéristiques clinimétriques. Les échelles remplissant ses 3 critéres étaient
« recommandeées » 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 I’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).

Scale Used in PD Used in PD beyond original developers Successful clinimetric esting in PD Classification
AES X X 1] Suggested

AS X X b4 Recommended
Al X 0 0 Listed

LARS X L] X Suggested
UPDRS item 4 X X X Recommended”
NPI section 7 X X 1] Suggested
SHAPS X X 0 Suggested
Chapman X L] Listed

Tableau 7 : Liste des échelles d’évaluation de I’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’echelle d’apathie de Starkstein est donc recommandée pour I’évaluation de I’existence et de
la sévérité de I’apathie, mais elle semble également adaptée pour I’utilisation dans des
protocoles médicamenteux, car elle apparait sensible au changement (Tableau 8 : Leentjens et
al., 2008b).

Scale Somitiviy ® Speocificity * Cut-of T fin sreenicg in non-PD™ Cut-of T for scieeiing in PFD#* Semitivity o changs’
AES NA NA 37738 I +

Al NA NA NA NA NA

AS NA MNA 13/14 1314 +

LARS MNA MA 16/17 16717 M&

NPT item 7 NA NA MA NA NA
UPDRS item 4 NA NA - 23 +

SHAPS NA NA 23 23 ++
Chapman NA NA 1819 physical NA NA

12/15 socal

#Sersitivity and specificity have not beea assessed versus a gold stardand.

==The cut-off is the cut-off for “clinically relevant apathetic symptoms.”

"For none of the scales sensitivity to change has beer formally assessed. Scales ndicated with a “+" or “++7 hawe some clinicad evidence
tor their sensiivity 10 change becanse ol ewher wie m treatmen! studes.

“Fory-ome of 42 has also been suggested (see AES proforma)

Tableau 8 : Propriétés des échelles d’évaluation de I’apathie dans la maladie de Parkinson (Leentjens et
al., 2008)

IVV.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 meédicamenteuses 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 a elles
se sont montrées inefficaces, comme la tianeptine tricyclique, la norepinephrine sélective

inhibitrice de la recapture de I’atomoxetine (Starkstein, 2012).

1V.3.6. Conséquences de I’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 déja
entravées par les limitations motrices induites par la maladie. De fait, I’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’apres 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 a long
terme (Benabid et al., 2009). Toutefois, cette généralisation est a 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 déléteres.

Voon et al. (2006) signale que de maniere comparable a ce qui est observé dans la maladie de
Parkinson hors contexte chirurgical, I’apparition de troubles psychiatriques postopératoires
serait liée a 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 I’intervention, les trajectoires des électrodes, le nombre
d’électrodes, les éventuelles complications ; les facteurs liés a la stimulation dans noyaux sous
thalamique, en I’occurrence le placement des électrodes et leurs parametres ; les facteurs
postopératoires avec notamment les modifications liees au traitement dopaminergique ; les
capacités d’ajustement psychosocial et enfin les facteurs liés a la maladie de Parkinson elle-

méme c’est-a-dire son caractére dégéneratif 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 trés
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 aprés la chirurgie
serait plutdt liée a I’évolution pathophysiologique de la maladie de Parkinson, alors qu’une
dépression intervenant en phase aigue de la chirurgie pourrait davantage étre 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), I’humeur des patients parkinsoniens stimulés
resterait stable jusqu’a 3 ans aprés la neurochirurgie fonctionnelle, et avec un probable retour

au niveau préopératoire. Voon et al. (2006) ajoute qu’il n’existe a ce jour aucune certitude
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quant a un effet délétere, a 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 premiére année postopératoire, ce qui pourrait induire une amélioration de la qualité de vie
(Martinez-Martin et al., 2002). La présence ou I’absence d’une dépression serait clairement
liée a I’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 étre considérée comme un facteur de risque, Soulas et al. (2011)
favorisent I’idée selon laquelle une dépression préopératoire serait un indicateur positif pour
la stimulation cérébrale profonde, au sens ou ils constatent que ces patients-la s’améliorent le
plus sur le versant de la dépression en postoperatoire. 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 a I’altération de la qualité de vie postopératoire, notamment pour les
dimensions familiales et socioprofessionnelles (Schupbach et al., 2005).

Concretement, dans leur revue, Voon et al. (2006) constatent une prévalence de dépression
postopératoire allant de 1.5% a 25%. lls semblent critiquer la validité de ces prévalences au
vu des biais méthodologiques rapportés plus avant, notamment les critéres diagnostiques
utilisés, le moment de I’apparition de la dépression, I’étiologie de la dépression liée a 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 a I’acte apparait 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 a I’acte reussi (respectivement 0.9% et 0.45%) serait tres important durant la premiére
année postopératoire, et resterait élevé au cours de la quatrieme année (0.04%). Ces dernieres
données semblent cohérentes avec les résultats obtenus dans d’autres études rétrospectives
témoignant de taux de suicides elevé (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 I’antécédent de dépression

préoperatoire n’est pas certain.

V.1.3. Pathophysiologie de la dépression postopératoire

Voon et al. (2006) distinguent deux types de dépression apres stimulation sous thalamique
bilatérale. Ainsi, ils considérent qu’une dépression apparaissant dans les 3 mois
postopératoires serait liée & un syndrome de sevrage dopaminergique, interagissant
probablement avec des éléments prémorbides. Cette hypothése de I’'implication du sevrage
dopaminergique dans I’apparition d’une dépression associée a la maladie de Parkinson a
permis de contribuer a affirmer le r6le des circuits dopaminergiques dans la dépression.
Tandis qu’une dépression apparaissant longtemps apres la neurochirurgie serait plutét en lien
avec des facteurs prémorbides, I’évolution de la maladie de Parkinson et les facteurs
psychosociaux. Par ailleurs, il faut signaler que si des symptémes depressifs en lien avec la
stimulation peuvent apparaitre de facon aigue, ils sont clairement transitoires et rares. Ces
épisodes pourraient étre liés au placement de I’électrode dans le noyau sous thalamique,
c’est-a-dire de facon 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 a une interaction probables avec une sensibilité psychiatrique prémorbide. 1l est également
proposé que des dépressions majeures et postopératoires pourraient étre 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 apparait étre une caractéristique non motrice tres
fréquente, mais encore mal connue en termes pathophysiologiques, de spécificité
diagnostiques et de traitement. Peu de papiers portent sur ce théme, et il semble que peu
d’intérét soit également porté a I’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 I’anxiété. En effet, dans son échantillon de 65 patients, la majorite
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 I’anxiété en postopératoire (Daniele et al., 2003 ;
Higginson et al., 2001), qui était congue pour Higginson et al. (2001) comme une réelle
diminution de I’anxiété plutdét qu’un épiphénomene lié a I’amélioration des symptomes
parkinsoniens. Pour Houeto et al. (2002), les patients présentant une anxiété patente en
postopératoire, en présentaient déja en phase préopératoire. 1l 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
I’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 postopeératoire des TOC aprés stimulation sous-
thalamique bilatérale s’expliquerait par I’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

derniérement.

V.3. Apathie

V.3.1. Fréquence de I’apathie dans le contexte de la stimulation cérébrale profonde

Le décours de I’apathie aprés stimulation sous thalamique bilatérale dans la maladie de
Parkinson semble étre 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
I’apathie postopératoire (Czernecki et al., 2005 ; Castelli et al., 2007 ; Kirsch-Darrow et al.,
2011). Cette aggravation de I’apathie semble étre 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 méme qu’il est aujourd’hui difficile d’évaluer la fréquence de I’apathie dans la
population des patients parkinsoniens, on ne dispose pas d’une quantification de I’échantillon
des patients parkinsoniens apathiques en postopératoire. Cela s’expliquerait par des biais
méthodologiques liés a un manque d’homogénéité dans les études concernant les temps
d’évaluation, les outils utilises et la gestion du traitement dopaminergique (Thobois et al.,
2010).

V.3.2. Hypotheéses explicatives proposées

Concernant I’apparition ou la majoration de I’apathie apres stimulation sous thalamique,
différentes hypotheses ont été proposées, et certaines restent a I’étude, car aucune d’elle ne
fait consensus actuellement.

La premiere hypothéese concerne un probable effet Iésionnel, en lien avec une altération des
structures cérébrales sur le trajet des électrodes ou la présence d’un oedéme (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 méme du NST.
En effet, il semblerait qu’un placement plus ventral et interne dans le NST serait a I’origine
d’une apathie postopératoire, alors qu’un placement plutét dorsolatéral préviendrait de
I’apparition de I’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 systeme limbique, qui semble plausible car
la seule hypothése hypodopaminergique ne semble pas expliquer a elle seule I’apathie
postopératoire, et qu’aucune corrélation entre la diminution du traitement dopaminergique et
I’apparition de I’apathie n’a été montrée (Funkiewiez et al., 2004 ; Drapier et al., 2006 ;
Castelli et al., 2007).

Toutefois, les deux hypothéses majeures discutées actuellement sont I’apparition d’une
apathie postopératoire liée a 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 I’apathie postopératoire, la stimulation cérébrale profonde ne compensant pas
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completement 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, I’apathie postopératoire devrait étre
congue comme un pur syndrome hypodopaminergique mésolimbique, révélé par le sevrage
dopaminergique. L’apparition différée de I’apathie postopératoire (6 mois apres I’opération)
serait liée avec une réduction de la dopathérapie couplée au remplacement d’un traitement
médicamenteux pulsatile par une stimulation électrique non pulsatile, contribuant a une
désensibilitation et une disparition des dyskinésies comme des troubles
psychocomportementaux de I’ordre du syndrome dyperdopaminergique, révélant le versant
hypodopaminergique — en I’occurrence I’apathie — chez certains patients.

D’autre part, la majoration de I’apathie postopératoire serait en lien avec I’effet méme de la
stimulation cérébrale a basse fréquence et I’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 mémes
systémes neuronaux ou les altérations peuvent étre induites par différentes combinaisons entre
les différentes boucles sous-cortico-frontales. 1l est reconnu que les noyaux sous thalamiques
sont constitués de 3 parties, I’une dorsolatérale dite sensorimotrice, I’autre médiane et dite
limbique, et la derniére ventromédiane et dite cognitive. Du fait de la petite taille des noyaux
sous thalamiques et de la possible diffusion électrique a I’intérieur de cette structure, il semble
que bien que pour traiter les symptdmes moteurs I’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-a-dire les circuits
émotionnels et associatifs. L’apathie serait davantage liée a I’activation des circuits associatifs

des noyaux sous thalamiques (Le Jeune et al. 2009) plutdt que de celle des circuits limbiques.

V.3.3. Pathophysiologie de I’apathie postopératoire

Actuellement, la discussion concernant le facteur explicatif de I’apparition d’une apathie
aprés SCP des NST dans la MPI reste virulente puisqu’il s’agit d’un « effet secondaire » trés
délétére pour le patient et sa prise en charge (Castelli et al., 2007). Les deux hypothéses

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 hypothese explique
entierement ce phénomeéne. Il semble donc probable gu’il existe des interactions complexes
entre les traitements dopaminergiques et la dénervation dopaminergique mésolimbique
(Thobois et al., 2010b).

Ainsi, I’équipe de Thobois (2010b) a travaillé sur cette problematique a I’aide des donnees
cliniques et de I’imagerie fonctionnelle. Elle met en évidence le réle important des lésions
mésolimbiques plutdt que nigrostriées dans I’apparition de I’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 I’apparition d’une apathie,
anxiété ou d’une dépression postopératoire. lls 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 I’implication d’autres structures dans
I’apathie postopeératoire, notamment le cortex orbitofrontal, le cortex préfrontal dorsolatéral,
expliquant respectivement la composante émotionnelle et cognitive de I’apathie. Les cortex
orbitofrontaux et préfrontaux dorsolatéraux de méme que le cortex cingulaire antérieur
projettent dans le cortex cingulaire postérieur, mettant également en exergue le role du cortex
cingulaire (antérieur et postérieur) dans I’apparition de I’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 I’apparition de symptémes hypodopaminergiques tels que I’apathie, avec un
effet de latéralité privilégiant la dénervation dopaminergique des noyaux gris centraux
gauches. De plus, ils soulignent I’implication possible de la dénervation dopaminergique du
cortex temporal limbique et de I’amygdale droite dans I’apparition de troubles non moteurs
tels que I’apathie, I’anxiété et la dépression.

V.3.4. Facteurs covariants

La possible et reconnue aggravation de I’apathie apres SCP des NST fait s’interroger sur la
présence de facteurs de vulnérabilité rendant certains patients parkinsoniens plus enclins que
d’autres a développer une apathie postopératoire (Thobois et al., 2010). L’ apathie appartient
aux caracteristigues non motrices de la maladie de Parkinson. Selon une étude récente
(Thobois et al., 2010b), la présence de fluctuations non motrices préopératoires se révelerait
étre un facteur de risque majeur pour le développement d’une apathie postopératoire,
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notamment la dysphorie en OFF, I’euphorie en ON, mais aussi la dépression, I’anxiété ainsi
que I’apathie. En effet, ils constatent que la dépression, sauf déclenchée par un événement de
vie important, apparaitrait simultanément ou juste aprés I’apparition de I’apathie. La
comorbidité entre dépression et apathie est forte, et un continuum entre une apathie
parkinsonienne isolée et une dépression parkinsonienne associée a une forte composante
apathique. D’autre part, la présence d’une anxiété préopératoire serait I’un des predicteurs les
plus importants de I’apparition de I’apathie postopératoire.

D’autre part, Drapier et al. (2008) défendent I’hypothese 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 a la
fluence verbale et I’apathie en postopératoire (Funkiewiez et al., 2004, Drapier et al., 2008)
suggererait que les deux phénomenes seraient influencés par le méme processus, a savoir

I’influence des circuits associatifs du STN.

V.3.5. Traitement et prise en charge

La prise en charge de I’apathie postopératoire peut, comme dans le cadre de la maladie de
Parkinson classique, étre de type médicamenteuse et non médicamenteuse. En effet, on
considére généralement que I’introduction d’un traitement par agonistes dopaminergiques
améliorerait I’apathie chez certains patients stimulés (Funkiewiez et al., 2004 ; Czernecki et
al., 2005, 2008 ; Thobois et al., 2010b) notamment si I’apathie postopératoire s’explique
uniquement par I’hypothése de I’arrét brutal de la dopathérapie. La réintroduction de
traitements dopaminergiques permettrait également de traiter I’apathie, en prévenant
I’apparition d’une dépression postopératoire associée a un risque suicidaire (Thobois et al.,
2010b).
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CHAPITRE |1 :

Modeles de référence



I. Modéle de I’autorégulation

La psychologie de la santé a pour objet d’étude les comportements, les cognitions et
les émotions liés a la santé, la maladie ou les soins. Ce domaine de la psychologie a permis de
travailler sur I’explication de ces comportements a travers des facteurs situationnels,
dispositionnels et socio-culturels. Cependant, I’importance des croyances et des cognitions,
parfois appelées croyances dans certaines approches, est centrale pour les modéles explicatifs
des comportements concernant la santé, la maladie et les soins; il s’agit notamment des
« modeles des cognitions sociales ». Ces derniers présupposent qu’a 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 a la situation.
En effet, la force de certaines croyances, I’évaluation du risque ou du comportement qui en
découle ainsi que I’auto-évaluation du résultat (Bandura, 1994) sont des déterminants des
changements de comportement. De méme, 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 a
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 colts (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 colts

Figure 13 : Modele de croyance en matiére de santé (Janz & Becker, 1984).

- 88 -



I.1. Présentation du modele

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 maniere 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 a chaque individu, puisqu’il s’efforce activement de
comprendre ses symptomes et sa maladie. Selon Leventhal, Nerenz & Steele (1984), les
perceptions de la maladie proposent un cadre permettant au patient de donner un sens a ses
symptomes, d’évaluer les risques et d’agir de maniére appropriée lors du rétablissement.

Les notions de croyances conceptualisées en tant que « perceptions de la maladie »
s’intégrent dans le modéle du sens commun d’autorégulation (CSM-SR*") développé par
Leventhal, Meyer et Nerenz (1980 ; Figure 14). Il s’agit d’une extension du modéle de
traitement paralléle modélisé par Leventhal (1970) concernant la communication de la peur
centrée sur les comportements de santé. Dans le modele de I’auto-régulation la régulation de
soi est conceptualisée comme la résolution de problemes en psychologie cognitive. Ainsi, les
processus impliqués dans les actions sont dirigés vers un but. Apres identification des buts, ils
sont comparés aux représentations concernant I’état de la personne, puis interviennent la
sélection et le déploiement de stratégies pour atteindre ces buts et éviter les obstacles. Enfin,
I’utilité de ces stratégies sera définie. Précisons que le modele 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. 1l s’agit d’un modéle 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 a la maladie ou a la menace de santé sont basées sur des
sources concretes et abstraites d’informations, mises a profit dans le but de donner du sens a
la maladie et de la prendre en charge (Leventhal, 1984). La premiére source constitue
I’ensemble des informations « profanes » assimilées par I’individu par I’intermédiaire de son
environnement culturel et social. La seconde source constitue I’ensemble des informations
« expertes » pouvant étre acquises par I’intermédiaire de personnes faisant autorité dans le

domaine, telles que les medecins. La derniere source d’information est constituee de

Xl Traduction de I’anglais Common Sense Model of Self-Regulation (CSM-SR)
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I’expérience présente de la maladie, liée a la perception des symptdmes de cette derniere, 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-a-
dire une combinaison de symptdmes (tremblement, rigidité, bradykinésie) et d’étiquettes
(maladie de Parkinson), respectivement a un niveau d’expérience et un niveau abstrait. Les
« étiquettes » sont offertes par I’environnement culturel qui permet de différencier et
catégoriser les différents évenements de la maladie, alors que des contacts sociaux influencent
I’interprétation des informations somatiques ainsi que I’acquisition de processus spécifiques
de gestion de soi. Le modéle de I’autorégulation cible ces représentations de la maladie, qui
permettent la sélection des stratégies de coping intervenant pour atteindre des buts de santé
concrets. En I’occurrence, d’apreés les informations obtenues, la neurochirurgie fonctionnelle
apparait étre la meilleure option thérapeutique pour améliorer mon état a ce stade de la
maladie de Parkinson.

Ce modele de I'autorégulation CSM est un modéle a deux processus de traitement,
I’un cognitif et I’autre émotionnel. Les représentations cognitives des symptomes et de la
maladie ainsi que les représentations émotionnelles associées sont transformées selon des
processus paralleles, 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 grace a la collecte de stimuli internes et
externes, pouvant se rapprocher des prototypes de la maladie a 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 a
I’inverse une sérénité. L’élaboration de ces représentations de la maladie conduira le malade a
sélectionner et mettre en place des stratégies de coping lui permettant de faire face a sa
maladie en la contrélant ou en éliminant sa menace (Leventhal et al., 2003). Ces mécanismes
peuvent étre automatiques ou conscients et ont pour but de retourner a un état d’homéostasie.
La derniére étape consiste pour le malade a évaluer I’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 I’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 a I’utilisation de cette
stratégie et sa relation avec le statut biologique de I’individu, chacun utilisant ses stratégies

propres.
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Figure 14 : Modeéle de I’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 :

- I’identité c’est-a-dire la maniere dont le personne désigne sa maladie et y associe des
symptomes ;
- la cause c’est-a-dire ce que I’individu se représente de I’étiologie de sa maladie

(causes simples et uniques versus causes multiples) ;

- la durée c’est-a-dire la durée de la maladie estimée par le personne, soit un caractere
aigu versus chronique ;

- les conséquences notamment les effets et résultats de la maladie ;

- la guérison/le contrdle c’est-a-dire a quel point le personne pense pouvoir contréler ou
guérir sa maladie.

Il semblerait donc que les 5 processus cognitifs décrits ci-dessus aient un lien logique
et seraient modulées par I’intégration de nouvelles informations & la structure des cognitions
existantes. Ces processus cognitifs semblent cohérents avec deux principes sous-tendant le
modeéle du sens commun, a 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 a travers des
procédures pour atteindre le but et des criteres d’évaluation de I’efficacité.

Toutefois, Leventhal (2001) insistera sur I’importance du développement parallele de
représentations cognitives et émotionnelles dans le modele CSM (Figure 15), en réponse a la
maladie ou a toute menace de santé, qui induira le développement de stratégies de coping
basées respectivement sur le probléme et sur I’émotion. Ainsi, les 5 processus cognitifs
initiaux ont été complétes, 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.

- Drautre part, la dimension guérison/contréle initialement conceptualisée et été divisee
en une dimension de contrdle personnel et une dimension de contrdle du traitement ;

- de méme, 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 a la personne de determiner I’adéquation entre la

représentation de la maladie et la compréhension cohérente de celle-ci.
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Figure 15 : Modele de I’auto-régulation adapté par Leventhal (2002).
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Les représentations cognitives de la maladie sont personnelles, comme cela a été dit
précedemment. Ainsi, elles peuvent étre investiguées soit a travers un entretien, soit grace a
un outil spécifique. L’ Iliness 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 a I’lPQ-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 a la
maladie (e.g., Heijmans, 1999; Jessop, & Rutter, 2003; Petrie, Weinman, Sharpe, & Buckley,
1996).

En résumé, le modele d’autorégulation développé par Leventhal et al. s’appuie sur
I’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 modele traduit les
échanges permanents entre I’individu et son environnement, a travers les représentations de la
maladie, le déploiement de stratégies de coping, et I’évaluation du résultat de ces stratégies.
Les représentations de la maladie sont donc propres a chaque individu, et évolutives en
fonction de facteurs externes (experiences réalisées, informations), de I’évolution de la
maladie et des prises en charges proposées (traitements). Pour conclure, Weinman et
Figueiras (2002) proposaient I’idée selon laquelle I’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 ».

1.2. 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 a ce jour.

Il n’existe, a 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 I’humeur
des patients et leur participation aux activités de la vie quotidienne. Ces perceptions auraient
également un impact potentiel sur I’adaptation a cette maladie neurodégénérative. Il apparait
nécessaire que les évaluations proposées se focalisent sur les spécificités de cette maladie.

D’apres une étude quantitative ayant utilisé I’IPQ-R, la maladie de Parkinson serait percue par
les patients comme une maladie chronigue, ayant des conséquences importantes dans leur vie

quotidienne, et dont les causes ne seraient pas ou mal identifiées (Hurt et al., 2013b).

1.2.1 Des perceptions liées a I’age, la sévérité et la durée d’évolution de la maladie

Selon les travaux d’Evans & Norman (2009), les déterminants d’un bien-étre psychologique
dans la maladie de Parkinson seraient la perception du contrdle personnel, des conséquences
liées a la maladie et la régulation émotionnelle.

De plus, des facteurs tels que I’age et la sévérité de la maladie influenceraient les perceptions
liées a la maladie de Parkinson (Hurt et al., 2013b). Les patients les plus jeunes identifieraient
plus de symptémes, plus de conséquences négatives, une chronologie chronique et cyclique,
ainsi qu’une representation émotionnelle négative plus importante que des patients plus agés.
Par ailleurs, des symptdmes moteurs plus séveéres correleraient 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 contrdle personnel prédirait une détresse psychologique plus
importantes chez les personnes ayant une durée d’évolution plus courte. Cette derniere
distinction serait a mettre en lien avec le fait que I’acceptation de la maladie de Parkinson se

ferait progressivement en fonction de la durée d’évolution de la maladie.

1.2.2 La perception de la causalité liée a 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 étre déterminée pour I’instant. A I’échelle IPQ-R, les patients semblent en
effet ne pas identifier formellement de cause a 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’étre adaptée a la maladie de Parkinson. L’étude qualitative menée par Eccles et al.
(2011) auprés de patients parkinsoniens met en évidence le fait que les notions de cause et de
contrdle de la maladie de Parkinson apparaissent a la fois liées et indépendantes dans les

entretiens, mais aussi personnelles. Les incertitudes causales liées a 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 a la maladie et répondant a la question « qu’est-ce qui cause mes
symptémes ? ». Un second niveau porte sur les facteurs étiologiques et les mécanismes liés a
la maladie, avec pour question « qu’est-ce qui cause la maladie de Parkinson ? ». Un dernier
niveau s’intéresse a la cause du déficit dopaminergique chez le patient avec pour question
« pourquoi j’ai développé la maladie de Parkinson ? ». Les incertitudes causales liées a la
maladie de Parkinson pourraient d’autre part étre source d’espoir, car une perception erronée
de la maladie (ma maladie est curable) peut étre liée a un espoir d’amélioration (apres la

chirurgie, je n’aurai plus de symptomes).

1.2.3 La perception du controéle lié & la maladie de Parkinson

La nature non curable de la maladie de Parkinson induirait une faible perception de contrdle
(Hurt et al., 2013b), comme dans de nombreuses pathologies neurodégénératives (maladie de
Huntington, sclérose latérale amyotrophique,...). En effet, les traitements permettent de
contrbler les symptomes, mais ne permettent pas actuellement de guérison ou de prévenir
I’accentuation de la maladie. A I’inverse, une forte perception de contréle semble liée a une
perception irréaliste de la maladie de Parkinson, et serait délétére car le patient chercherait
moins de soutien de la part des professionnels (Hurt et al., 2013b). Pour Eccles et al. (2011),
la perception de contrble de la maladie de Parkinson interviendrait a différents niveaux. Un
premier niveau constituerait en un contrdle des symptémes, c’est-a-dire le fait de faire de
I’exercice physique, de jouer de la musique, de suivre un régime alimentaire, mais surtout,
pour les parkinsoniens, de suivre son traitement medicamenteux. D’ailleurs, la compliance au
traitement serait forte dans la maladie de Parkinson méme en dehors d’une représentation
cohérente de la maladie. Le second processus de contrdle s’appuie sur le passage entre le déni
de la maladie et I’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 caractére adapté
dépendant du contexte et de la signification pour la personne. Le sens donné a la maladie de
Parkinson serait spécifique a I’expérience de la personne. Evans & Norman (2009) appuient
I’idée selon laquelle I’acceptation ou I’accommodation & la maladie permettrait le maintien
d’une perception de contrble pondérée et réaliste, et induirait une meilleure adaptation

psychologique a la maladie.
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1.2.4 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 a une utilisation de moins de stratégies de coping adaptées et aurait peu de bénéfice
sur le bien-étre psychologique. Malgré tout, une perception positive plus globale de la
maladie de Parkinson prédirait une meilleure qualité de vie et un meilleur bien-étre
psychologique, a part concernant le contrdle du traitement.

A I’inverse, une représentation négative de la maladie de Parkinson et/ou un coping centré sur
I’évitement ou la résignation serait lié a une détresse psychologique plus importante (Evans &
Norman, 2009).

1.2.5 Des pistes d’intervention sur les perceptions liées a la maladie de Parkinson

Au vu des éléments décrits concernant la perception de la maladie de Parkinson, notamment
en terme de cause et de contr6le, 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 I’intérét de mettre a disposition de certains
patients parkinsoniens des programmes d’éducation thérapeutiques, afin d’augmenter leurs
connaissances liées a la maladie, méme si cela ne conduit pas obligatoirement a une meilleure
cohérence de la maladie. Hurt et al. (2013b) propose de travailler sur I’acceptation du manque
de contrdle et I’adaptation au caractere imprévisible de la maladie de Parkinson, afin de
rendre les perceptions liées a 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
I’adaptation et le bien-&tre 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 I’acceptation a la maladie

(« Acceptance and Commitment Therapy »).
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En somme, quelques donnees commencent a apparaitre concernant les perceptions liées a la
maladie de Parkinson. L’IPQ-R apparait I’outil le plus utilisé, mais il semble que certaines de
ses sous-echelles, notamment I’identité et les causes, ne soient pas clairement adaptées a la
maladie de Parkinson. Hurt et al. (2013) propose donc une utilisation adaptée et appropriée de
cet outil, peut étre en choisissant les items a explorer plutét que de la proposer en entier, en
attendant que des sous-échelles plus adaptées au caractére chronique et incurable lié a la

maladie de Parkinson soient élaborées et disponibles.

1.3. 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 I’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 I’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 étre disponible, voila pourquoi il a été tres 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).

I1. Présentation de la Struktur-Lege Technik

Le modéle 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
(JTCCQC).
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Summary Throughout life, each individual builds an infinite set of cognitions that explain the
world and the person's actions: these are the subjective theories. They create a mental cohe-
rence system for the person, which is self-regulating, assimilating the external stimulations
or rejecting those considered as a potential danger for the coherence of the system’s mental
reasoning. The Heidelberg's structure-formation technique (SFT) is probably the most elabo-
rated concept to assess the mental structures of reasoning. It is composed of a three-phased
technique, combining a half-structured interview collecting the cognitions by respscting the
consensual-dialogue principle, an analytical phase of reconstruction of the subjective theories”
structure, and, finally, a consensual validation between the peychelegist and the patient. As part
of a research project, the objective of which is to improve social adaptation in patients with
Parkinson's disease and benefiting from bilateral subthalamic deep brain stimulation, we pro-
posed a preoperative psychotherapeutical intervention of cognitive "restructuration’” based
on the SFT. Indeed, a psychological preparation before surgery, consisting in modifying the
""dysfunctional’” cognitions linked with the benefits anticipated by the surgery, appears to be
essential in this perspective.
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Introduction

Tout etre humain construit une suite infinie de cogmi-
tions expliquant sa propre existence, son fonctionnement
et son comportement, mais aussi 'univers qui 'entoure:
ce sont les theories subjectives [1,2]. Celles-ci créent
un systeme de coherence mentale cherchant continuel-
lement a s'autoréguler, soit en assimilant des indices
extérieurs, soit en les rejetant activement s"ils sont consi-
déres comme dangers potentiels. Cela constitue Le travail
d"autorégulation quotidien de chague sujet. Il semble
intéressamt de comprendre comment il serait possible de
maodifier un systeme de cohérence mentale dans un cadre

therapeutigue.

Mous présenterons dans cet article les bases theoriques
de la technigue de reconstruction des theories subjec-
tives d'Heidelberg, sa méthodologie et nous conclurons sur
"imteret gue celle-ci peurrait aveir dans un cadre therapeu-
tique.

Contexte historique d’élaboration des
théories subjectives

Une conception « postbehavioriste » de I'étre
humain

La notion de théories subjectives a &te créfe par Groeben
et Scheele [3] dans un contexte scientifique doming par le
behaviorisme, ol |'engouement de la psychologie pour les
aspects cognitifs dans la comprehension de '&tre humain
etait predominant. lls ont bati une nouvelle conception de
"2tre humain camme « piychalague de la vie quatidienns -
(«Alltagspsychologues »), considérant que chague individu
est capable de connaitre et de comprendre ses propres phe-
nomenes et processus psychiguss et cewx concernant autrui.
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Cette conception de "&tre humain est une prolongation du
modéle du sujet développe par Kelly [4] en tant que «Man
as scientist». Groeben et Scheele [3] vont ainsi créer un
programme de recherche sur la reconstruction des theories
subjectives (« Forschungsprogramm Subjektive Theoriens :
FST), dans lequel I'&tre humain est congu comme capable
de penser et de savoir («denken und wissens»), le sujet se
woit attribuer des compétences lui permettant d'avoir un
controle potentiel sur son emvironnement. Ce courant de
recherche est postbehavioriste, rejetant la conception non
autoneme de U'etre humain. Dans ¢e meodele epistemolo-
gigue, le sujet est pense comme capable de lamngage et de
communication, de réflexion et d"une potentielle rationalité
[5—10]. Un concept central du modele epistemologique du
sujet dans le programme de recherche sur la reconstruction
des théories subjectives est le paralléle entre les structures
et processus attribués au sujet {« Erkenntnis-0bjekt ») et au
soignant («Erkcenntniss-Subjekt »). L' asymetrie pragmatigue
inherente au behaviorisme est rejetes, puisque le sujet se
woit attribuer Les memes caracteristigues gue le soignant, ce
qui se traduit par un parallélisme entre 1'image de soi que
le soigmant a de lui-méme, et ['image de soi qu'il attribue
au sujet. En effet, dans l"approche behavioriste, le sujet est
controle par les stimuli de I"environnement c’est-a-dire par
|"expérimentateur, en raisom de la méthodologie expérimen-
tale [3]. Cette conception epistemaologigue de |'etre humain
s"inscrit dans les théories de |"action puisque des capacites
daction sont conféréss aw sujet, entendu tout compor-
tement pertinent observable qui peut etre decrit comme
intentionnel [5]. Grace a ses comp&tences de raisonnement,
le sujet pourra comprendre et expliquer les intentions de ses
actions par l"intermediaire des theories subjectives. Dans le
cadre de cette « psychologie du sujet réflexif », on aboutit a
un modele du sujet d’élaboration prospective, c'est-a-dire
qu'il aura la possibilité de décrire et élaborer ses propres
actions futures (ou prospectives).
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Motion de théories subjectives dans le programme
de recherche sur les théories subjectives

La notion d'intention d”actiom est une caractéristique fonda-
mentale dans le modéle épistémologique du sujet, marguant
urie dissociation avec la notion de comportement dans le
modele behavioriste. Alors que les behavioristes se foca-
lisent sur "obse rvation extérieure du comportement (« Sicht
von Aussen =), la psychologie analytigus se concentre sur
la description de la compréhension interne des processus
peychiques («Sicht van Innens), sans temir compte d'une
guelcongue validation empirigue du resultat. Le programme
de recherche sur la reconstruction des théories subjec-
tives integre la tradition empirique du behaviorisme et
I"hermeneutique de la psychologie pour aboutir a la compre-
hension de |"action par le sujet, en combinant |'observation
exterisure et la description des processus imterieurs. La pen-
see complexe et argumentative du «psychologue de la vie
quotidienne = fonctionne en paralléle des théories scienti-
figues, c"est-a-dire qu'elles ont pour fonction d expliquer,
de faire des pronostics et d'utiliser les connaissances sur
l"action [5]. Cela sera possible si "on s'intéresse au sys-
teme complexe, implicite et intuitif des cognitions du sujet,
definies comme « théories subjectives » [3]. Lestheories sub-
jectives constituent la forme la plus complexe et structuree
de reflexion sur ses propres actions. Elles se définissent
comme un systeme complexe de cognitions refletant la
conception de soi et du monde, autorisant les suppositions,
les interprétations et les explications de concepts, awant
une structure argumentative explicite ou au mains impli-
cite [6,7,10]. La structure des théories subjectives permet
d'=xpliquer le présent et le passe, mais egalement de faire
des pronostics sur |"avenir. Bien qu’elles soient relative-
ment stables dans le temps, elles ont des degrés variables
d"implicite qu'il est important de lever dans le dialogue.
Elles sont actualisables et reconstructibles dans Le dialogue
consensusl et leur acceptabilité en tant que théorie objec-
tive est a valider [6,7]. La description de "action comme
intenticnnelle est interpretative [5], qu'elle soit la descrip-
tion d'un observateur externe ou celle de I" acteur lui-meme.
La difference majeure est gque la description fournie par
le soignant succedera toujours L"action, alors que celle de
l"acteur pourra la preceder, d'ou " importance d'un retour
a l'auto-interpretation de 'action par le sujet. La descrip-
tion intentionnelle s'intéressera a 'intention de ["action,
c'est-a-dire la concrétisation du but de action, et non
awx consequences de |"action ou les effets dépendant de
son resultat, correspondant aux causes motivationnelles de
[action.

Méthodologie de la technigue de
reconstruction des théories subjectives
d"Heidelberg (Heidelberger
Struktur-Lege-Technik ; SLT)

Les theories subjectives permettent d'approcher au plus
preés les structures mentales de I'étre humain et la SLT appa-
rait la plus adaptés pour les recueillin. C'est une forme
delangage descriptif de "action (« Beschreibungssprache »).
Cette technigue consiste en trois étapes:
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& un entretien semi-dirige

# une phase analy tique :

s une phase d'exploitation de la reconstruction de La struc-
ture des cognitions.

L'entretien semi-dirigé

On considéere que le sujet a toujours accés a ses propres
cognitions et réflexions. Les théories subjectives ne sont
pas considerees comme 1nconscientes, mais ont des degres
differents d'implicite: le rdle du soignant est d'aider le
sujet a conmtourner Mimplicite dans le dialogue pour les
atteindre. L'émergence des cognitions en lien avec |'action
se fait grace a |"alternance entre trois types de ques-
tions

» les questions—hypotheses non dirigées:
» les questions—hypotheses dirigéss ;
s les guestions perturbatrices.

La combinaison entre ces differents types de gques-
tions et le recours a des exemples doit permettre
d'atteindre un lien optimal entre sujet et soignant
dans lg sens d'un dialogue idéal, mais egalement
I"avancée dans la description et |'explication des cognitions
[6,7]-

Les questions—hypotheses non dirigess donnent au sujet
I"occasion d'expliciter les cognitions qui lui sont imme-
diatement accessibles. Il s"agit de questions ouvertes, qui
demandent des explications, des definitions. . . comme, par
exemple, «Que représente pour vous la maladie dont
wous souffrez?». 51 un savoir n'est pas immediatement
accessible au sujet, ces questions devraient permettre
de le debloquer. Dans un second temps, le scientifigue
proposera au sujet des exemples et des gquestions diri-
gées a facteur stimulant, permettant "acceés aux savoirs
internes et donc |'etayage des theores subjectives sur
I"action.

Les questions—hypotheses dirigées permettent la thema-
tisation de wvariables relativement g&nérale découlant du
champ thématique de ["action. Il s"agit ici de guestions
directes que le patient est libre d'accepter ou de rejeter,
selon qu'elles refletent ses théories subjectives ou non. Par
exemple, « Pensez-vous qu'une guérison vous permettrait
de reprendre votre vie telle qu'elle était avant la mala-
die?w.

Les questions perturbatrices ont &te développées afin
de permettre |'explication et la précision du contenu des
savoirs subjectifs sur ["action, en augmentant "explicite et
la cohérence du dialogue. Le soignant demande des explica-
tions et propose des hypotheses alternmatives (« Pensez-vous
etre exclu de la wvie sociale ou, au contraire, wous en
exclure vous-méme? =), ayant pour objectif de stimuler
le sujet a reconziderer ses theories subjectives par un
point de wue alternatif, afin de lui permettre de les
confirmer, infirmer ou modifier. Ces questions perturba-
trices permettent d augmenter 'explicite et la cohérence
des cognitions verbalisées, et sembleraient permettre au
sujet d'élargir ses theories subjectives sur "action. Un
savoir qui n'etait jusqualors quiintuitif pour le sujet
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o Avawt la survenue de lo maladie, 1 'états fréx aciive, (éinil une période heureuse. Je sorfals
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Figure 1  Exemple de schéma de reconstruction des théories subjectives d'un patient atteint d'une maladie de Parkinson, expli-
quant le handicap actuel di a sa maladie (symptomes et répercussions sur la vie quotidienne), les cognitions en lien avec la vie
prémorbide telle qu'elle est percue par le patient (absence de symptomes parkinsoniens, absence de retentissement sur la vie quo-
tidienne). Dans ses projections dans "avenir, aprés une neurochirurgie fonctionnelle, on constate dans cet exemple que le patient
s'attend & une réelle améelioration motrice avec un impact positif direct sur ses activités de la vie quatidienne, gu'il percoit comme
un paralléle ou un retour a 'état prémorbide. La « restructuration cognitive » portera, dans cet exemple, sur les théories subjec-
tives concernant la période postopératoire et l"impact de 'amelioration motrice, afin de pondérer, anticiper ou rejeter certaines
cognitions qui sont irréalistes et qui risquent d"&tre a L"origine de deésillusions dans la constatation des résultats objectifs de la

chirurgie.

peut, grice a ces questions perturbatrices, devenir expli-
cite.

La discussion d"exemples a une double fonction, rendre
accessible le contenu des cognitions, ainsi gue preciser, jus-
tifier et tester la cohérence des cognitions verbalisees dans
I"entretien.

La phase analytique

Suite a l'entretien semi-dirigeé et en 'absence du patient,
celui-ci sera retranscrit. Les concepts centraux en seront
extraits sous forme de mots clés et inscrits sur des cartes.
Ces cartes dites cartes-concept seront ensuite reliées entre
elles grace a des cartes prédéfinies dites de relation. Un
tableau (Fig. 1) pourra ainsi étre realise, comportant les
concepts principaux issus de ["entretien et les relations qui
les unissent, traduisant ainsi la structure des théories sub-
jectives telle qu’elle a ét& comprise par le soignant [6,7,10].
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La reconstruction de la structure des theories subjectives en
I"absence du sujet permettra dobtenir un outil de travail
pour |"exploitation de ses propres cognitions.

La validation consensuelle

Lors de la phase de validation consensuelle, la structure
des théories subjectives reconstruite par les soignants sera
presentee au patient. Ce support visuel permettra au sujet
de mieux comprendre |"organisation de ses théories subjec-
tives. Il doit déecider si les mots clés extraits de 'entretien
ainsi que leurs relations sont en adeguation avec les cog-
nitions qu'il a voulu transmettre: il pourra ainsi valider,
rejeter ou créer de nouveaws< concepts. En permettant
au sujet de valider ou d'infirmer les relations etablies,
les partenaires parviendront a une version consensuelle
de la reconstruction des théories subjectives. & travers le
consensus dialoguant, les ambiguites et distorsions de la
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communication seront &cartées, permettant d"approcher
la situation de dialogues ideéale [6,7], qui, biem qu'elle ne
puisse etre atteinte complétement, doit &tre un objectif
regulateur d'une communication optimale. Les theories sub-
jectives se référent en contenu awx causes et aux effets
d"une action. Il faudra définir dans le dialogue, si les théo-
ries subjectives evoqueées par "acteur sont rationnelies au
point d'&tre acceptées comme «théories ohjectivess dans
lavalidation intersubjective. Cela impligue une comprehen-
sion adequate de ces cognitions superieures par le soignant,
qui sera accessible par un consensus dans le dialogue [6,7].

Ce consensus dialoguant représente le critére de vérité
de la «validation communicative » constituant la premiere
etape du modele de validation biphasique (Fig. 2) dans
lequel s inscrit la SLT [1,6,7]. Celle-ci permet | "explication
et la comprehension d"une action par le sujet, de par la des-
cription de cognitions structurées autour de ses causss, ses
intentions =t ses ohjectifs.

Dans cette phasse de «validation communicative s,
I"adequation de la reconstruction des théories subjectives
entre seignant et sujet ne garantit pas pour autant son
adequation a la réalité. Cet aspect sera envisage avec la
gavalidation explicative s, dont le critere de vérite est la
falsification. Les théories subjectives validess consensuel-
lement seront comparees avec la réalisation effective de
l"action dans la réalité [5—7], par linvestigation de leur
causes et consequences.

Conséquences métathéoriques de cette

roamcarntian As TSteas hirnais stk seansacibis
CONCEPUon U8 1 ©Ue Nuimain ey propgasiuicn

d'application de la SLT dans un cadre de
« restructuration cognitive »

Le modele du sujet d"élaboration prospective tel qu'il est
envisage dans le programme de recherche sur les theories
subjectives integre l"idée de depasser la liberte de jugement

supérieus

Examen

inférieur

Critere de wirtkd
Conzsenaus halogusnt

Validation communicative :
Conformad de la reconstruction

Est-ce que les interviews sont
suffizammend resxonsinaites comme)
{par les) théones subjechives 7

de valeur quant awx cognitions décrites par le sujet [5]. Un
des objectifs que les methodes de dialogue herméneutigus
telles que la 5LT defendent et auguel elles aspirent, est la
modification ou 'amélioration de I"cbjet, de la comprehen-
sion de ["action. Elles ne doivent pas &tre vues comme des
thérapies en soi, bien gu'elles puissent avoir une fonction
prototherapeutique si leur methodologie est bien scindee
du processus therapeutique. Un des objectifs du programme
de recherche sur les theories subjectives est de développer
I"intéret des methodes de dialogue hermeéneutique dans les
therapies [1].

Schwan et Bourgogmon [11] ont int2gré dans une &tuds
clinique nationale la methodologie de la 5T comme
element de base pour une srestructurations cognitive
evaluant limpact d"un programme psychothérapique pré-
opératoire structuré sur |'adaptation sociale postopératoire
de patients parkinsoniens traités par stimulation sous-
thalamique bilatérale, gui est actusllement reconnus
comme &tant le traitement de choix dans les formes
severes =t dopa-sensibles de la maladie de Parkinson
(MP). Remnarquablement efficace sur la symptomatologie
motrice de la MP [15,16], cette technigque permet de
réduire considérablement le traitement antiparkinsonien
et les dyskinésies liges a la lévodopa. A condition que
les patients soient sélectionneés awvec précaution, la sti-
mulation sous-thalamigue améliore ["humeur, "anxiste et
les comportements hy perdopaminergiques ; elle n'a pas de
répercussion sur "efficience cognitive glabale =t nfinduit
pas de trouble psychiatrique sévere durable ni de modifi-

ration evidante ds |3 nerconnalits dse natisnte MM71 L ac
Catien SVI0CnIE Qo 3 parsonnaais QS5 patents [i4 . w85

suites de cette intervention peuvent, cependant, etre deli-
cates en raison de manifestations psychiatriques, le plus
souvent precoces et transitoires [18]. Par ailleurs, il a ete
constate que "adaptation sociale des patients ne s"ameliore
pas apres l'intervention et ce en dépit d'une améliora-
tion de la symptomatologie motrice liee a la MP ainsi que

Validation explicative :
Confrmug & |a réalivg

Fxiwmen

Est-ce que les théonss subjectives
expliquent les causes et les effots
o une action

Crirdwe de il
Falsification

avant

Figure 2

aprés

Modéle de validation biphasique dans le cadre de la méthodologie de la Heidelberger Struktur-Lege-Technik (SLT),

comprenant la premiére phase, pré- et sous-ordonnancés de la validation <ommunicative, t la seconde phase, post- et sur-

ardonnancés de validation explicative.
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de la qualité de vie (bien que cette derniere soit mode-
rez) [18—21]. Cette zbsence d'amélioration de |"adaptation
snriale apparait comme etant lige a des farteus psrcho-
logiques tels qus des attentes irréalistes de résultat, une
akscnoc d'anticpation positive deo résultat ou cncore dos
deéstabilisations de structures familiales s'etant rigidifiees
auvtour du handicap {redefinition des rolzs, des demandes).

Concretement, Mintervention « restructurative » préope-
ratoire se basera surla 50T telle qu'elle a &te decrite plus
avant et les patients seront rencontrés une premiers fois
pour la phase d'entretien semi-dirige. Lors de cet entretien,
le suignant recueillera les Lheories sulbjeclives des patienls
concernant leur représentation de la MP et son impact dans
lavie quotidienne selon trois temporalités [12—14], le pre-
sent, le pase et leurs projections en postopératoire. Dans
un dewxieme temps, en ["absence du patient, "entretien
scmi-structure scra retranscrit ot des mots clés on sorons
extraits, afin de reconstruire, grace a des relations concep-
tuslles, la structure des théorles subjectives des patients
(Fig. 1.

Dans un troisieme temps, les patients seront revus par
le snignant quelques jours avant la chirurgie pour la séance
de «restructuration cognitive =, pour laquelle "analyse de
la pensee du suj=t a travers la 5LT servira de base de
travail. Les acteurs devront avant tout parvenir 2 une
validation consensuelle de la reconstruction des théores
subjectives, impliguant des modifications, des ajouts ou
suppressions de mots clés ou de relatiors. Ensuite, les pen-
seas « dysfoncticnnelles =, apres avoir &t& identifizes s=ron:
désigness et expliqguées au patient, afin de lui permettre
d'=ntame=r un travail d= mokilisation de ses cognitions rrea-
listes. Soigrant et patient pourront, ainsi, travailler sur les
pensees « dysfonctionnelles = en les ponderant, en essayan:
d"anticiper certains comportements ou en proposant des
alternztives a certaines actions. Lintervention permettra
egalement d"amener certains patents & anticiper positi-
vemen: le résultat de lz chirurgiz, c'est-a-dire a mieux
ervisager sun impac. Favorable su sa molnicile ol sa vie
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quotidierne. e but de cette «restructuration cognitive »
est, pour le patient, soit d'admettre que ses cognitions
ne sont pas coherente:s et de les modifier, snit de demon-
trer la cohérence de ses cognitions et ce sera alors au
soignant do modificr son interprotation de Maction. Il scra
surtout important de travailler avec le patient avtour de
la symetie qu’il s2 représente entre viz premorbide et
periode postoperatoire, car la chirurgie ne lsur permet-
tra pas un retour strict a «l'avant MP», surtout apres
une longue duree d'é&volution ce la pathologie. Linterat
d"aborder ces points est de permettre aux patients ce mebi-
lis=r leurs cogmitions srronses en psriods preoperatore,
dans |'okbjectif d"ameéliorer |"impact positif de la chirurgie
dans la vie postopsratoire. La «valication explicative » du
modzle biphasigus ne sera pas prise en compts dans cette
etude, car intervention par la SLT se situe uniguement en
preoperatoire.

Conclusion

La techmique de reconstruction des théories subjectives
d'Heidelberg est utiliz=2e cepuis unz trentaine d'annees
dans des domaines vares de la ssvchologie er Allemagne.
Il semblerait que, malgré de solides bases théorigues,
cotte tochnigue ne soit utilisee que trds rarcment dans
le domaine de la psychologiz clinique appliquée et
principalemert de la sresiructuration cogmtives:. Or il
semblerait que la technique de reconstruction des théo-
ries subjectives d"Heidelberg permette uns prise en chage
«resrurturative = rapide e afficacs, &t snit particulie-
rement adaptée pour une utilisation courante en milieu
hospitalier, ou l=s demandes sort nombreusss =t le temps
manjuant. Lapplication cans la MF est un prémisse
a l'utilisation =«restructurative= de cette methodologie
d"analyse des cognitions, qui mariterait 4'etre diffusée a
d'awres pathologies nzurclogigues ou chroniques, si elle
5" averait efficace.
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Appendix A, Symbaolique des relations utilisées dans la technique de reconstruction des théories
subjectives d'Heidelberg

Annexe © Syimbolique des relations utilisées dans la technique de reconstruction des théories
subjectives d”Heidelberg,

A. Représenter la définition de concepts

® Lo signe « = » symbolise une définition identique pour plusieurs concepts. Ce symbole
peut également intervenir directement dans la définition d’wn concept.

= La SCP est une forme de newrochivurgie visant d implanter des électrades dans les
NGC visant au iraitement de la MP idiopathigue :

SCP = chirurgie cérébrale visant au traitement de la MP idiopathique

&L signe « AR symbolise Minclusion d™une sous catégone, Mdée quun concept est inclus
dans le second.

== Lex symptames les plus ménants dans fo ME sont les fronbles moteurs

Imaladie de Parkinson|
{ A

* Lorsque deux concepts sont représentés Mun en dessows de Pautre, cela cormespond 4 la
conjonction de coordination « et .

== La MP g pour symptomatologie de base lo trinde tremblement et akinésie et
rigidite ;

Tremblement
Akinésie
Rigidité

& Lorsque deux concepts sont réunis avec le signe « U », cela correspond 4 la conjonction
de coordination « ou ».

> La MP a pour traitement possible la dopathérapie or la SCP .

fopatérpid U FCH

# Le signe_manif, symbolise la facon dont un concept se manifeste : on s'intéresse ici
surtout & des objets, des souvenirs, des phénomenes,... oe somt des exemples permettant de
représenter le concept dans la réaliré,

= La MP se manifesie par des troubles motevrs essentiellement

manif. quhlus mu[cu;‘.'
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# e signe Ind. représente les indicateurs, c’est-d-dire des ohjets, des souvenirs, des
phénoménes, .. en lien avec e concept en guestion. Cette relation symbolise 'chjet en
question, sans ére ’objet lui-méme.

== Le tremblement estun sympiime de la maladie de Porkinson

#Le signe ijﬁl,t:f (intention d’une actior) symbel se ebjectiffls but, pour leguel une

action cst mendéc.
— T : " g 1 — rrssclagd ) s
= Le patiem parkinsonien a Dintentfion de subiv une stinadation cédrébrale projonds:

|mtim1t narkinsnnied int. Suhir une S{'H

&l e cipne _ /EQIH! {eondition d une actiord eymbol e la condition d'une action, qui est
affirmee de fagon nécessaire dang e digzours.

== Pour diminuer {'impact des roubles woteurs dans ls MF la solution la plus
elficace ext la SCP

diminution impertante des troubles moieur ,//;.;:d

B. Représenter des relations de dépendance empirigue entre les concepts

#lcsigne @l Symbolise la qualification d"un zonczpt par un autre.
L

= La SCP est un traitement de la MP jugé trés efficace ;

SCH —*—» [Tres efficac]

#lesigneh = B symbolise wne relation de conséquence positive entre les
concepts A et B

== L fronehies meteurs du patiend sont devenus brés frvalidants, o est pourguoi o
ECP dui a éré propogée

ftroubles mateurs invalidants| '—.. @
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#lesgne A — B symbolise une relation de conséquence négative entre les
concepts A et B,

== La SCP n'a pas pu étre proposée comme fraifement, bien gue le paiient sofl atteing
de fa MFP

BCP - 4 [MP

#lesgne A 4~ g B symbolise une influence mutuelle positive entre deux concefts.

== Plus le patient correspondra aux critérer o ‘opérabifité, plus la réponse & la SCP
sera bonne -

kritéres d opérabilt] 4

#Lesgne A g p B symbolise une influence mutuelle négative entre denx conecepts.
= Plus la MP sera évolude, meins le patiert répondra d la depathérapie

MP evoluid . Bopathirapd

#lesigne A £ B symbolise une relation de dépendance curvilinéaire entre
les concepts A et B, la dépendance est d'abord positive puis aprés ur point maxinum devient
négative. Clest-d-dire gu'avec l'augmentation de lintensité de A, il ¥ a une diminution
consequente de B,

== En cas de MP peu éveluée, la SCP n'est pas proposée, par contre pour une MP
movennenend eveluee fa SUF est systemaliouenent envisaeee, mais pour une MEP trop
evaluée, fa SCP 8 est pas envisagealle

—

Possibilité de SCP 4

= +

Degre dévolwion de la MP

107



La technigue de reconstruction des théories subjectives d'Heidelberg

155

*lesigne A M B symbolise une relation de dépendance curvilinéaire entre
les concepts A et B, la dépendance est d’aberd négative, puis aprés un point maximum
devient positive. Clest-d-dire gu’avec la diminution de Uintensité de A, il ¥ a une
augmentation conséquente de B,

== §i la MFP est trop peu ou ftrop évoluce, la SCP ne powrra pas éive proposée comme

traitement, par confre, si la MFP est movennement éveluée, In SCF sera une bonne
apprortunite de traflement ©

Impossibilité de SCP +

= +i- +
Degré d’évolution de la MP

#lesigne A + C : B symbaolise un rapport entre trois concepts. Le concept C
est la condition positive nécessaire 4 la relation de conséquence positive entre A et B; La
réalisation de la condition C amplifie la relation de conséquence positive entre A et B,

== La SCP en tamt que traitement de la MP n'est envisagée gqu'en cas de
fonctionnement cognitif préserve :

SCP + | ffonctionnement cognitif] }_-l-_p@

*Lcsigne A | C I'—b B symbolis¢ un mpport ¢ntre trons concepts, Le concept C est la
condition positive nécessaire & la relation de conséquence négative entre A et B La
réalisation de la condition C amplifie la relation de conséquence négative entre A et B,

== Le iraftement de lo MP qui a le plus o impact sur les iroubles moteurs est la SCP

fraemen P 4| P |-y froubies moteurs

#Lesigne A - | C l’—.. B symbolise un rapport entre trois concepts. Le concept C est la
condition négative qui annule la conséquence positive pour le concept A,

== La SCP améliorera la sympiomatologie motwice. seulement s'il n'v a pas de
troubles cognitifs

- | roubles cognitifs |_+. roubles moteurs
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* e signe A - | © \—h B symbolise un rapport entre trois concepts. Le concept C est fa

condition négative & la relation négative entre les concepts A et B

== La SCP a mains de chances o ‘échec st les patients w'ont pas de rowbles cognitifs :

SCH - | froubles cogniify | - fched

#Lesigne A
est fonction du
négatif, C sera positif,

B |'+'>{{' symbolise une relation de changement ; L' influence de A sur C
spré de positivité/négativité de B - si B est positif, C sera négatif, et si B est

== Dans la MP. 5'if p a des troubles cognitif, la SCP ne sera pas propasée, maifs si fes

Froubles cognitifs som inextsionis, la SCP sera conseillée

SCF conseillée]

Pas de troubles cognitifs

SCP non proposée|

M t ‘ roubles u-.}gniiii'.;l -

#lesigne A J B |'.><:L" symbolise une relation de changement © L' influence de A sur C

est fonction du
négatif, C sera négatif,

egre de positivite/negativite de B : si B est positif, O sera positif, et st B est

== Dans lo MP, la préserce de troubles cognitijs entraine sowvent un échec de la
SCP, par contre lorsgu’il n'yv a pas de wosbles cogritifs, I n'y a pas déchec de la

kchec de la SCP|

5CP:
B ara o
P as troubles cognitifs | -
+| broubles cognidfy | + >

pas d'échec de la SCH

C. Représenter le poids et Pintensité des relations entre les concepis

Le poids ¢ D'mtensité  des  relations
"ordonnancement  des  concepts  (avant/aprés

peuvent
an-dessuslen-dessons).  Plus

s maténaliser  par

précisément, ce sont les concepts placés avant et au-dessus qui comportent la plus
grande forcedintensité, par rapport aux concepls placés aprés ¢t en-dessous, qui eux
comportent des relations d'intensité et de force plus faibles,
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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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Research Highlights
(1) Subthalamic nucleus deep brain stimulation can significantly improve the motor features of the
Parkinson's disease in carefully selected patients. However, effects of subthalamic nucleus deep
brain stimulation on the social adjustment, coping strategies and mental health-related quality of life
of these patients remain unclear.

{2} Some French scholars studied the social maladjusiment in Parkinson's dizease patients follow-
ing subthalamic nucleus deep brain stimulation.

(3} The precperative expectations of Parkinson's disease patients who received subthalamic nu-
cleus deep brain stimulation should be carefully considered because postoperative social malad-
justment iz ofien observed in a few patients. Therefore, effective sirategies are ssarched to avoid
the disappointments from these patients and their relatives and improve patients” quality of life.

Abstract

Subthalamic nucleus deep brain stimulation hags become a standard neurcsurgical therapy for ad-
vanced Parkinson’s disease. Subthalamic nucleus deep brain stimulation can dramatically improve
the motor symptoms of carefully selected patientz with this disease. Surprizingly, some specific
dimensionsz of quality of life, “psychological” aspects and =ocial adjustment do not always improve,
and they could sometimes be even worge. Patients and their families should fully understand that
subthalamic nucleus deep brain stimulation can alter the motor status and time is needad fo readapt
to their new postoperative state and lifestyles. Thig paper reviews the literatures regarding effects of
bilateral subthalamic nucleus deep brain stimulation on social adjustment, quality of life and coping
strategies in patients with Parkinzon’s disease. The findings may help to understand the psychoso-
cial maladjustment and poor improvement in guality of life in some Parkinson's disease patients.

Key Words

Parkinson's disease; subthalamic nucleus; deep brain stimulation; quality of life; coping; social ad-
justment; neural regeneration; reviews; neurodegenerative dizeases;
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INTRODUCTION

Parkinson's disease is a neurodegenerative
disease associated with mofor symptoms,
ie., tremor, nigidity and bradykinesia, and
non-motor features including cognitive and
neuropsychiatric disorders such as mood,
anxiety and apathy. Parkinson’s disease pa-
tients are generally treated with levodopa or
other dopamine agonists, although for the
past 15 years, deep brain stimulation has
become the gold standard in advanced forms
of the diseasel"™ Indeed, bilateral subtha-
lamic nucleus deep brain stimulation has
emerged as a freatment of choice and
proven to have an undisputed effect on motor
symptoms, allowing reduction of drug treat-
ment and its side effects™. Abundant evi-
dence has demonstrated the efficacy of
neurosurgery, specifically on motor symp-
toms and on haalth related quality of lifel" 3,

However, an important concern has been
that most studies have reported no im-
provement in social adaptation after subtha-
lamic nucleus deep brain stimulation in some

Parkinson’s disease patients™. Furthermore,

the lack of postoperative improvement in the
psychosocial dimension of health-related
quality of life and its link to coping strategies
15 still unclear.

We propose herein the first review on social
adjustment, coping and health-related quality
of life in patients with Parkinson's disease
after subthalamic nucleus deep brain stimu-
lation. Indeed, given the relatively recent
interest for this issue in neurostimulated
Parkinson's disease pahbents, only a handful
of publications are currently available. Al-
though meurosurgical targets have been ex-
plored in Parkinson's disease, the present
ravigw will intentionally focus on subthalamic
nucleus deep brain stimulation.

HEALTH RELATED QUALITY OF

LIFE AND SUBTHALAMIC NU-
CLELIS DEEP RRAIN STIMULATION

L == Bt ERA KRR wt B REWE e Remd b v

According to Martinez-Martin®, health- related
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quality of life in Parkinson's disease refers fo
the patients’ perceptions and their own
evaluation of the impact and consequences
of the disease in their life. Thus, the evalua-
tion of health-related quality of life is subjec-
tive, indrvidual, multi-dimensional,
self-administered and vanes over time. With
regard to subthalamic nucleus deep brain
stimulation for Parkinson’s disease, various
scales are used to measure health-related
quality of life. Currently, the most popular
scale is the 39-item Parkinson's disease
Questionnaire (PDQ-39)%", a specific scale,
or its initial version, the Parkinson's disease
Questionnaire (PDALI". These scales offer
not only the advantage of being adapted to
Parkinson’s disease, but also of separating
“physical” and “mental” health-related qual-
ity of life. They are also sensitive to the
changes induced by the progression of the
disease, or by a change in treatment dose
ar drug entit®™™. However, generic scales
are also highly used to explore health re-
lated quality of life in Parkinson’s disease,
notably the Sickness Impact Profile (SIP)I',
the 36-item Short-Form Health Survey
[SF-36)", and the Mottingham Health Pro-
file (NHP)™.

There are abundant literatures on the
changes in health-related quality of life
after subthalamic nucleus deep brain
stimulation. The most relevant data indicate
that after neurosurgery, general health-
related quality of life is clearly improved
in advanced Parkinson’s disease, with
motor complications related to side effects
of the treatments!™ ™. Generally, im-
provements in health-related quality of life
measured by PDQ-39 are discernible at 6
months®™ " * and 12 manths!'® ¥ respac-
tively after deep brain stimulation. At these
follow-up times, evaluation of health-related
guality of life can be considered equivalent
to health- related quality of life measured in
the least affected patients. According to
Drapier ef al ®", postoperative health- re-
lated quality of life is equivalent to health-
related quality of life measured in Parkin-

znn's diccaco nationte with 2 clinical hictory
S0 S GISEa5t Pauciis Wil a GiltCan nesiory

of less than 5 years, with mild symptomns
and effective treatments.
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Table 1 Health-related quality of life and coping strategies after bilateral subthalamic deep braim stimulation in Parkinzon’s
dizeas= patients

Druration
. . i Follows-up
Study  Design Subjects Age (year) of disease (manth) Measures Resulis
lyear]
Benabid Review — — - — FD-38 Improvensents in the POCE-38 summary
ef af article SUMIMary ind=x (me2an 24%) and soms PDQ-32
(200g)™" index; subscales (24 ta 33%: mobility, activitias
FD&-28 of daily living., emotional well-being.
subscales:; stigma, bodily discomfort). Some
SF-38 subsscores ar= less or not improved
postoperatively (social support,
commundcations, cognition).
Improvernents in the physical summary
soore of the SFI6 (22%)
Casteli Pro- 28 PD patienis H3.4+£5 8 forthe 18.6+1.8 Preand BDI; STAl; Postoperative follow-up showed that
et &l spective undergaing bilateral desp braim for desp 38 months SCI0N bilateral subtalamie nueleus deep brain
[ IZI':IIEj::wll study subthalamic deep stimulation groug; brain peost stimulation. compared with
brain stimulation (dzep 8351 55 forthe  stimul- nom-stimulated PD patients, did not
brain stimulation control group fian induce major changes in mood, anxisty
group) versus 25 PO group; and personality in meurostimul ated
patients not 168844 0 patisnis.
undergaing for the
neurosurgery (comtrol caontrod
group) group
Deuschl Pro- Paircomparison of 78 50.5£7 .4 for the = Preand 8 PDQ-3&; Meurostimulation induced a greater
et al spective  advanced PD desp braim months LIPDRS improvernent in the PDQ-38 summarny
(2 DOE-:I:ﬁ' study neurostimulatad stimulation group; post index (+ 8.3 poinis) and in the
patients versus 73 60.8+ 7.8 for the UPDRS-II (+ 19.5 points) compared
advanced PO non- stimulated with drug frestment alone, in most
non-stimulated group patients. Some subscales of the
pafisnts PLi2-20 were improved from 24 to 38%
{mobility, activities of daily living,
emuotional well-beimg. stigma. bodily
discomfiort)
Drapier Pro- 27 IPD patients 605+ 8.3 14.8+4 68 Pre and 12 PDQ-35; Postoperstive improvements in the
et al spective  undergoing bilateral months SF-28 PDi2-30 summary indax (21.1%) and in
(2005521 study subthalamic nucleus post some subscores (mability, activities of
deep brain stimulation dailly living. stigma. bodily discomfort).
Some subscales presented no changes
{zmotional wall-baing, sozial =upparn,
cognition) but subscale
“commumications™ decreased. Only the
physical dimensions of the SF-38
improved. It seems that only the
physical dimension of quality of lifa
improves after neurosurgery, whersas
mental aspects remain stable or worsen
Ercla Pro- 27 advanced PD = = Pre and FPDQ-38; POE-38 summary index and some
el &l spective  patients undergoing 1and 12 Finnish version  subseales improved (emoficnal
(20059 study bilateral subthalamic maonths of NHP; well-being, activiies of daily Fving.
nszleus deep brain post UPDRS stigma, bodily discomfort). The subscals
stimulation “michility” improved but was not

significant, and the subscals
“communications” worsened. Also,
younger PD patients improved more in
activity of daily life than older ones.
There was a correlation betwsen
FOoZ2-38 summary index and the
UPDRS fotal score. but mo correlation
betwesn NHF and UPDRE. NHP shows
improvement in dimensions measuring
proflems of energy, sleep, emctional
reaction, social iselation
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Table 1 Confinued
Study Dazign
Klginer- Cross-
Fisman sectional
efal  study
{znoef=

Martinez- Pro-

Martin et spective
af study
{20029

Muontel & Cross-
Bungensr sectional

(2008™*  study

Montel  Cross-
and sectional
Bungensr study
{2009

Subjests

17 advanced

PD patients
undergoing
subtha lamic
nucleus desp
brain
stirmnulation

135 PD

patients: 45
praoparative
patients, 45
postoperative
patients, 45
non-stimulated
patients

40 neurs-

stimulsted
patients (sub-
thalamic
nucleus desp
brain
ctimulation)
and 40 PO
diseas=
patients under
drug treatment

2 Crura tion of Follow-up
ge (year) disease (year) {maontin)
Mean age at 14.121.8 =
surgery
58.6+2.4
60977 16.448.5 Pre and 6
months post

58.740.3 = =
568:£9.2 for

the stimulated

stimulated group and

group and 11244 for the

55.8+8.3 for drug-treatme

the mt group

drug-treatm

=nt group

fzazuras

FD2-30

PD2-30:HAD:
LIPDRS;
Schwab and
England scale

UPDRS;

Hoehn & Yakr,

BAINI
MADRS;
CHIP; WCC;

EHD; HAMA;
FAB; WCC;
CHIP; FDGQ
-38

Razultz

Improvements in nearly all studies in the
PDC-28 summary index (34 5% +£15.3%).
Improwvements im some dimensions (stigma,
emotional well-being. bodily discomfort,
mability, daily [ning activities) whereas
some others showed a modest benefit
{social support. communication, cognition)

Improvements in the POG-39 summary
index and in some dimensions {mokbility,
daily living activities, stigma, emotional
well-being, bodily discomfort). The
dimensions of social supp-ort, cognition and
communication did not improve post
Anzigty (pre 7.023£3.00, post 3,834 21)
and deprassion (pre 78344 18, post
2.56+4.42) evaluated with HAD decreased
significantly. UPIDRS scores in section 1
{pre 2_7+2 25, post 1.11£1.45), 2 (pre
28.53211.20, post 8.2845.65), 3 (pre
56.7+14. post 20.78+10.5 ) decreas=d
significantly in off state/on stimulation.
Schwab and England scors increased post
(pre 31.78411.85, post 81.76¢10.14)

Patients awaiting surgery used more scale
strategies than patients not undergoing
subthalamic nucleus deep brain stimulation
or stimulated ones. Patients not enduring
neurosurgery ussd more emational coping
strategies than the others. The mean Hosh
and Yahr stage was 1.520.7 in on stage and
2.3+0.8 in off stage. UPDRS scores were
different for each group in on stage (awaiting
surgery 10,8247, stmulated ones B_.TE5.7;
not comsidered for surgery 18.2+1003).
Higher depression was measured in the
medicated patients with MADRES (2.2+4.4)
compared to stimulated patients (5.7+4.4) or
pre-stimulated omes (5.6+3.68)

11.845 for the 12 months post MIMI: MADRYS; Patients under drug therapy seemed to use

mare insirumental strategies than
stimulated patients. The POE-32 showead
that the subscale "communication” was
altered greater in stmulated patients than in
drug treated patients. There was no
cormelation between QOL and coping
strategies in the stimulated group. In the
drug-ireated group, there was a correlation
betwesn emation-focusad s1rategiers [CHIF",
WECC) and emaotional well-being (PDQ-39).
What's mars, depression and anxisty
measurad by semi structured intervisw
{(MINI) or specific scales (MADRS, EHD,
HAMA) were similar between two groups
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Table 1 Continued
: . Dwration of Follow-up
Study Diesign Subjects Age (yaar) disease (year) {month) Measures Resulis

Maontel Cross- 135 mot B65.3+9.2 for the 12.1x6.2 for = DEM-IV-TR  Patients presenting a frontal type exscutive
ef al sectional demented PO fromtal type the fromtal criteria for impairment used surprising ly more coping
(2D1D]'w' siudy patients sxaculive fype executive dementia;  siraiegies than did patients without exsculive

imipairmemnt imparmment FAB; dysfunction, except for instrumental sirategies.
group (FAB < group; MMADRE; 21% of patisnts presented executive

15} ; 58.3£10.5 B.8+5.5 forthe WCC; CHIF  impairment without dementia at the FAB, they
for the group group swithout tendad to be more depressed on the MADRS
without frontal  frontal type measure and to use more different coping
type exsculive executive sirategies than patients without execulive
impairment impairrment dysfunction

(FAB > 15)

Schiipbach Pro- 37 PD patients 54.8+ 8.1 16.2 +5.3 Pre and 1, UPDRSE; Many adverse effects of newrosurgery should
et al spective  undergoing 6. 24 and MADRS have am impact on quality of life, mosthy on
iEE{I5]m study bilateral [s{n] familial and socio-occupational dimensions

subthalamic micnths
nucleus deep post
brain

stirnulaticn

Soulas Pro- 41 patients with 62.0£8.0 14.5 5.7 Pre and & UFPDRS; Postoperatvely, motor aspects (UPDRS) and
et al spective  advanced PD and 12 WEC-R; BDI; physical components of quality of life t=nded to
(2011°Y  study  undzrgoing months  STAI: imprave (PDQ-29: SF-38) associated factars far

bilateral post PDQ-38; these improvements wers a younger age, shorter
subthalamic SF-35 duration of disease, higher precperative amndety
nucleus deep and depression, changes in problem-focused
brain coping. Mental factors of quality of life tended to
shimulaticn impair {SF-25), whereas depression and anxisty
were stable over time. But it seems that
improwements in these mental aspects of guality
of life were linked fo a less frequent use of a
coping strategy based on seeking social support

PD3-35: 38-lem Parkinson's disease Questionnaire; SF-38: 25-1tem Shert Form Health Survey; BOI: Beck Depression Invertory; STAL

State-Trait Anciety Inventory; SCIDI: Semi-structured Clhinical Ingerview for DSM-11I1-R Axis || disorders: UPDRS: Unified Parkinson's Disease

Rating Scale; MHP: Mottingham Health Profile; HAD: Hospital Anxisty and Depression Scale; MINI: Mini International Meuropsychiatric Imteniew;

MADRS: Montgommery and Asberg Depression Ratimg Scale; GHIP: Goping with Health Injury Problems; QGOL: quality of life; WGG: Ways of

Coping Checklist; EHD:- Echelle d”humeur depressive-Deprassive mood scale; HAMA: Hamilton Anxiety Scale; FAB: Frontal Assessment Battery;

DEM-N-TR: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders; WCC-R: Ways of Coping Checklist-revised; Pre: precperative(ly): post:

postoperative(ly): PD: Parkinson's dissase.

Improvements in health-related quality of life appear to
be the result of a combination of factors, including en-
hanced motor function, and consequently decreased
dependence, reduced antiparkinsonian treatments, and
improved neuropsychiatric status!.

Although it 1s well accepted that neurosurgery in Park-
inson's disease improves health-related quality of life,
not all aspects of health-related quality of life appear to
be significantly enhanced. In particular, the overall im-
provements in health-related quality of life observed
postoperatively can be mastly explained by improved
“physical” dimension of health-related quality of life™"*.
However, “mental” health-related quality of life, on the
other hand, is not appreciably improved postoperatively.
One proposed explanation is that after many years of
evolution of the disease, often inducing social isolation,
patients frequently have social problems, in terms of
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difficulties in initiating social contacts or reintegrating
social netwarks.

In terms of the PDQ-39, there is a variation throughout
the improved health-related quality of life dimension after
neurosurgery, especially with regard to the physical and
mental aspects of the disease.

Thus, while “emocfional well-being” can be improved
postoperatively, “communication” remain  impaired,
probably through a reduction in verbal fluency induced by
subthalamic nucleus deep brain stimulation™™ *. How-
ever, previous studies have found this factor to be stable
over time. Motor complications are the main determinant
of improved postoperative health-related quality of life in
some patients''™, while in others, postoperative side ef-
fects of neurosurgery are related to impairment of
health-related quality of life®. Maorzover, the psychoso-
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cial profile of suitable candidates for subthalamic nucleus
deep brain stimulation appears to remain relatively stable
after neurosurgery™® **!. Nonatheless, an impravement in
depression may be observed in the first year after sub-
thalamic nucleus deep bran stimulation!”, which con-
tributes to an improvement in health-related quality of
life[19]. Moreover, since current depression can modu-
late health-related quality of life™ % it is necessary
to offer specific pre- and postoperative care to these
patients. This is mostly important for Parkinson’s diseass
patients in whom the impact of the motor features of the
disease and the neuropsychiatric disturbances affect
both health-related quality of life and well-being.

The postoperative persistence of mood disorders and
apathy, as well as the side effects of the neurosurgery
(e.g. hypomania, disinhibition, dysarthria or decreased
verbal fluency, weight gain, and eye apraxia) may con-
tribute to the impairment of postoperative health-related
quality of life, mostly in the familial and socio-profes-

sional dimensions™®,

When comparing stimulated and non—-stimulated Park-
inson’'s disease patients, Montel and Bungener™ found
no difference in perceived health-related quality of life.
The authors underlined the impact of the subjective na-
ture of such health-related quality of life self-evaluation
together with a permanent dissatisfaction with perceived
personal situafion. In the case of motor improvement,
this dissatisfaction needs to be tempered with the sub-
jective character of health-related guality of Iife scales in
regard to their use and interpretation, since salf-evalua-

tion is affected by possible memory distortions andfor
postoperative changes in mood, behaviour or personal-
ity'™. As for postoperative non-improvement of health-
related quality of life, Gronchi-Perrin et al " highlighted
the impact of unrealistic expectations regarding neuro-
surgery conflicting with the final result of the surgery,
inducing disappointment. Obwiously, neurcsurgery in
Parkinsan's dizseaze leads to marked changes in 2 pa-
tient's life, in particular a gain in autonomy through a
dramatic improvement of motor functions. It is also un-
derstandable that these patients, disabled for many
years, hope for a retum to their premorbid state, and
therefore may need time to adapt to their new postop-
erative state and lifestyles. For clinicians, these results
are clearly in keeping with their experience with Parkin-
son's disease patients undergoing subthalamic nucleus
deep brain stimulation, and thus there is a need to de-

valon more oualtativelhhaoead etudiae tn nam o hattar
YEIOD MOE QUaRauvEy-ased 5IUGies 10 4ain a oo

assessment of the expectations or representations re-
garding neurosurgery.

G
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COPING STRATEGIES AND SUBTHALAMIC
NUCLEUS DEEP BRAIN STIMULATION

As in ather chronic diseases, patients display coping
strategies to maintain their psychological balance.
Coping strategies are defined as “the overall cognitive
and behavioural efforts to master, reduce or tolerate
inside or outside demands which threaten or surpass
personal resources™ . Usually in Parkinson's disease,
the most widely used scale to investigate coping
strategies is the Way of Coping Checklist (WCC)¥, a
generic scale. To date, no specific scale has beean de-
veloped for neurclogical diseases in gensral and for
Parkinsom's disease in particular. However, the Coping
with Health Injuries and Problems (CHIP)™, developed
in the context of chronic diseases, has been adapted
and validated for neurological diseases within a popu-
lation of Parkinson's disease and multiple sclerosis®™.
A recent study®" found that coping strategies in stimu-
lated patients were stable owver time but also compara-
ble with those used in the general population, raising
the question as to whether there is a relationship be-
tween coping strategies and executive dysfunction. The
hypothesis of an impact of a probable executive dys-
function on the deployment of maladaptative coping
strategies was thus proposed®™. Indeed, in a priar study,
Montel and Bungener™ noticed that in non stimulated
Parkinson's disease, patients with executive impair-
ment appeared to use more flexible coping strategies
than patients without executive dysfunction. However,
these same authors™ **! gbserved that stimulated and
non-stimulated patients do mot manifest the same cop-
ing strategies.

One of the proposed explanations is that their situations
are very different not only in terms of motor disability, but
also in terms of hope for a better condition in the future.
Mon-stimulated patients seem to focus on instrumental
stratagias, L2 thay are constantly seeking infarmation
on how to improve their state (such as new medication,
alternative therapies and surgical therapies). By contrast,
stimulated patients, having benefited from the most ad-
vanced neurosurgical treatment, do not focus on such
instrumental strategies™ *! and do not appear to use
specific coping strategies. Hence, these patients need
time to adapt to this new state but also to their coping
strategies in a manner contimgent on this new state. For
instance, stimulated patients using a coping strategy

haead on eceking encial eunmort tandad to imnroue their
a2l 0N SeEning S0Clan SUppon 1enaod 10 INprove wiel

mental health-related quality of life, whereas other active
strategies (problem selving, planning, emotional control)
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failed to have any positive effect on health-related quality
of life. These results are surprisingly given that the im-
pact of seeking social support is highly dependent on the
charactenistics of social networks.

To date, to the best of our knowledge, there are only a
few available articles™ *" ** an this topic, tharefore thera
is a need to gain further insight into coping strategies in
the neurcsurgical context of Parkinson's disease and the
relationship between coping, health-related quality of life
and psychosocial dimensions.

SOCIAL ADAPTATION AND SUBTHALAMIC
NUCLEUS DEEP BRAIN STIMULATION

Parkinson’s disease has a negative impact on social ad-
aptation™ . Social adaptation™ can be defined as “the
interplay between the individual and the environment”, [e.
the individual's behaviour in terms of socially-accepted
roles. “Social adjustment is a reflection of the patient's
interactions with others, satisfactions and performances in
roles, which are more likely modified by previous person-
ality, cultural and family expectations”. Weissman®™ added
that the individual's assumed roles are dependent on age
and potentially on psychopathology. The notion of social
adjustment contrasts with quality of life, which refers maore
generally to the consequences of Parkinson's disease on
activities of daily living.

The most often used scale to evaluate social adaptation,
in the context of Parkinson's disease, is the Social Ad-
justment Scale (SAS)® or its self rating version, the
Social Adjustment Scale-Self Report (SAS-SR)*™. So-
cial adjustment can be evaluated through a “global ad-
justment” score or through dimension scores (work,
social life and leisure, family life, interaction with chil-
dren, marital relations and material situation). Subtha-
lamic nucleus deep brain stimulation markedly im-
proves Parkinson's disease symptoms, which are linked
to the psychosccial consequences of the disease de-
scribed earlier. What therefore is the impact of subtha-
lamic nucleus deep brain stimulation on social adapta-
tion? Houeto ef al ® retrospectively investigated social
adaptation after subthalamic nucleus deep brain
stimulation for Parkinson’s disease. They observed that
social maladaptation persisted after subthalamic nu-
cleus deep brain stimulation in some patients. In their
sample, social adjustment was good in 9 patients,
moderate in 14 and severely impaired in 1 patient.
These scholars®® also highlighted that postoperative
maladjustment was more manifest in late-onset Park-
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inson's disease patients. The persistence of motor
complications related to dopamine treatments may ex-
plain the postoperative overall social maladjustment
associated with impaired adaptation in social life and
leisure.

Other schalars™™ 7™ * pointed to a postoperative social
maladjustment, evaluated by the SAS or by
semi-structured interviews. Reported global SAS scores
were found to be relatively stable precperatively and 2
years postoperatively™. Neither global scares nar sub-
scores improved postoperatively™, although social ad-
justment vaned individually, ie., some were found im-
proved or stable while others impaired.

Only a small percentage of Parkinson's disease patients
experienced social maladjustment™ 7. Agid et al ¥ re-
ported that the two most severely impaired dimensions
were occupational aspects and marital relationship. More
than a half of their Parkinson's disease patients who
were working before surgery wanted to stop working
postoperatively (B4%) while 65% of marmied couples
experienced marital difficulties postoperatively. Whereas
working and marital relationship seemed to be progres-
sively impaired, dimensicns such as social life, relations
with children, family life and financial aspects, on the
other hand, improved postoperatively™*. According to
Schiipbach et al *¥, predicting the postoperative evolu-
tion of social adaptation in each patient is practically
impossible although the preoperative global SAS score
does appear to be comelated with the postoperative
evolution of each individual. Prediction of postoperative
social adjustment, from the standpoint of practical ex-
perience of clinicians, is difficult, depending on expecta-
tions or representations for neurosurgery, but also on the
postoperative evolution of the motor state and potential
side effects of neurosurgery. However, without specific
consideration and intervention on cognitive representa-
tions for the result of subthalamic nucleus deep brain
stimulation, patients presenting advanced precperative
social maladjustment show less progress in the global
SAS score than those presenting mild preoperative so-
cial maladjustment. However, they do show befter com-
petence in reintegrating socio-familial and possibly pro-
fessional activities, specifically when they are free of
neurological complications.

Since the possibility of postoperative social maladjust-
ment has been highlighted in the context of spectacular
motor improvement, medical teams involved in subtha-
lamic nucleus deep brain stimulation are trying to find
explanaticns for this effect.



Meyer M ef al / Neural Regeneration Ressarch. 204 3:5(00).00-00.

Table Z Social adjustment after bilateral subthalamic deep brain stimulation in Parkinson's dissase patients

Duration
. . of dis- i
Study Diesign Subjects  Age (year) e Faollow-up (month) Measures Results
{year)

Agid Prospective 28 neuro- 2.4 10.8 Fre and 24 months SAS; MINI 500; Postoperatively, improvemsants in motor
ef af study stimulated PD post PDQ-38; abilities, mental state and quality of life are
(2008)™ patients MADRS: BAS: observed. Whereas. neither the global

UFDRE copial adaptation nor specific dimensions of
social adaptation are improved. They
highlight three contributive factors to expdlain
this non improvement of social adaptation:
impact of neurosurgery on “the s=I°. on “the
other™, on the “others”

Housto Retfrospective 24 neuro- Atonset 16245 Retrospective SAS: MIMI 500; Slight fo severe maladjustment in 15 out of
ef al study stimulated of evaluation: 10 £11 15PC: UPCRE: 24 patiznts. Improvements in motor abiities
|:2EIDZ:|:;' PD patients  disease maonths post MORS; Frontal contributed to regsin of autonomy for

43465 SGOre patients, and marital difficulties were
possibly exacerbated by anxiety disorders.
Oilder patients s=em to be more vulnerable.
The authors highlight the imporiance of a
specific precperative and postoperative
fallow-up in these patients, in order o
evaluate the socio-familial context and to
salect patients that can adapt to
postoperative changes in & short time
period

Housto Prospective 20 neuro- 54.8+£10.3 13.7£6.1 1 month pre, & and UPDRS; Even after & sinct selection for patient
ef af stady stimulated PD 24 months post  MDRS; Frontal candidates for subthalamic nucleus deep
(Zﬂﬂﬂ]m patients score; MIRI, brain stimulation, meurosurgery induced a

2 mon- postoperative improvements  in motor

standardized  funstion and mood, anxizty and guality of
psychiatric life. Howsaver, personal, familial,
iInterviewy, professional and sodial adaptation did not

MADRS; BAS; improve postoperatvely (24 months). The

PD2-38; 545 reasons for these non-improvemsnts ars
not clear, and cognitive, psychiatric or
personality change factors are not
satisfactony. The authors suggest the iImpact
of patient's preocperative psychological and
sociological status on the non-im provement
in social maladjustment

Jabre & Refrospective 74 neuro- = = = = The team newsr encountered professional,

Bsjjani study, comre-  stimulated PD marital or social problems in their sample of

|:2IZIOT:|:39' spondence o patients patients. Agid et al proposed four possible

the editor answers o this difference in social
adaptation. They underdined the favourable
accecs o peychological support in Leban,
the need to s=arch for social maladjustrmient
thanks to in-depth interviews, the impact of
the social security system on the need to
return to work, and the structure of the
society

Halteis Prospective 32 neuro- 602479 13.5+4.8 2 pre evaluations BRMES; Improwements in the global psychosacial

etal sthudy stimulzted PD (Bt & weaeks, 4 HAKMA: GAS:  fumetiaming =t § wesks and stabilization: 2

|:2I]C|E!n:|'ﬂ patients weeks, 2 weeks] GOl POMSE; preocperative employed patients retum o

and & post B0 VAT, work postoperatively. The distress and
evaluations (3 and STAI-X12; burden of the disease decreased after
Sweeks, 3.6 and SCL-80-R surgery. But. in some patients, a decline of
12 months) psychosocial funclioning and psychiatric

sympioms could be: observed
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Table 2 Continued

Dwration of
Study Design
(year)

Subjects Age (year) disease Follow-up (month)

heasures Results

Schipbac Prospective 28 neuro- 524+ 8 10.Bx48
h et al study stimulated

(2008 B0 patients

Pre and 12 and UFPDRE; MDRS;
24 months post

The global 2AS score was similar pre and

Frontal score; 24 months post, contrasting with the

MIMI: MADRSE; improvement of motor abilities and quality
BAS; PDQ-39; of life. The global SAS improved in 28% of
SAS; semi the patients, 34% remained stable and 33%

directive interview  worsened. The dimensions for marital life
exploring social

adapiation {work,
social life, family

and professional aclivity worsensd mare
than improve. Maoregver, interviews
permitted to identify three postoperative
life, marital life, problems in social adaptation: impact of
relation with neurosurgery on body image and
children), open and self-perception, impact of subthalamic
non-structured nucleus deep brain stimulation on the
interview exploring couple and on the professional life. So, the
impact of authors concluded on the importance of a
NEEroSURgery on
persanal, marital
and socio-
professional life

precperative multidisciplinary psychosocial
preparation and a specific postoperative
follow-up of PO patient candidates for
NEUrasurgery

postoperative(ly; PD: Parkinson's disease.

SAS: Social Adjustment Scale; MIMI 500: Mini Intermational Meuropsychiatric Inventory: PDQ-32: 38-kem Parkinson's dissase Questionnaire:
MADRSE: Montgommery and Asberg Depression Rating Scale; BAS: Brief Scale for Aniety; UPDRS: Unified Parkinson's Disease Rating Scale;
ISPC: lowa Scale for Personality Changs; MORS: Mattis Dementia Rating Scale; BRMES: Bech-Rafaslsen Melancholia Scale; HAMA: Hamilton
Anxiety Rafing Scale; GAS: Global Assessment Scale: GCI: Global Chnical Inventory; BDI: Beck Depression Inventary: WAS: Visual Analogical
Scale; STAI-X122: State-Trait Anxiety Inventory-x1042; SCL-80-R: Self-report symptoms inventory 80 items-revised Pre: preoperative{ly); post:

Jabre, Schiipbach and their colleagues™ ™ agree that it
is currently difficult to state any specific reason for this
social maladjustment. Because cases of social malad-
justment can be observed without specific psychiatric or
intellectual causes, surgical, motor, intellectual or psy-
chiatric hypotheses can be ruled out® ™ Other factors
have been discussed, such as the consequence of
socio-familial and occupational reintegration problems®™.,

Houeto ef al ™ highlighted three factors as patentially
contributory to social maladjustment. Firstly, marital con-
flicts may be linked to a modification of the roles in the
couple, and a long dependency will induce difficulties in
reintegrating a new social and familial environment.
Secondly, the presence of anxiety, and thirdly clder age
at surgery could be pejorative factors. Schiipbach et af B¥
also concluded the impact of neurcsurgery on body im-
age. These aspects weare conceptualized™ *® with (1) a
“SELF" level based on the personal experience of Park-
inson’s disease and neurosurgery, (2) the *OTHER" level
conceming the disruption of the marital situation during
Parkinson’s disease, and (3) the "OTHERS" level con-
cerning socic-occupational life.

This social maladjustment after subthalamic nucleus
deep brain stimulation could be perceived as “the burden
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of normality”, and thus it is very important to prepare
Parkinson's disease patients and their families for the
changes induced by neurasurgen®™. Several authars
suggest that careful precperative selection for desp brain
stimulation in Parkinson's disease needs to be amplified
and that follow-up should integrate investigation of the
patient's sccial status, particularly in the socic-familial
and socio-occupational sphere® = Parficular attention
should be focused on young patients, for whom
socio-occupational and familial reinsertion are of great
importanceP*1. However, it remains of primary impar-
tance to actively search for social maladjustment, using
specific tools such as adjustment scales or in-depth in-
terviews, allowing for the fact that maladjustment de-
pends on the structure and values of the society™. Finally,
it is clear that psychosocial maladjustment after subtha-
lamic nucleus desp brain stimulation in Parkinson's dis-
ease may be more common than at first glance. Medical
teams need to place greater and more systematic focus
on this issue and develop interventions in an attempt to
improve this adjustment.

DISCUSSION

Subthalamic nucleus deep brain stimulation has become

9
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a remarkable treatment for advanced forms of Parkin-
son’s disease’™™. Indeed, subthalamic nucleus deep
brain stimulaticn provides a dramatic improvement of
motor features of Parkinson's disease in strictly selected
patients. However, some aspects of the psychosocial
profile of these patients still remain unclear, mostly with
regard fo social adjustment, coping strategies and men-
tal health-related quality of life. It is thus exceedingly
important to develop studies relative to these issues, as
they represent a genuine and severe challenge in public
health.

In a first instance, over the past ten years, many authors
have reported that while global health-related quality of
life is deemed to improve, this is not the case for every
dimensicn of health-related quality of life in Parkinson's
disease, since the mental aspects of health-related qual-

ity of life are considered not to improve postoperatively™'.

This tendency has been reported in all articles regarding
health-related quality of Iife, whether measured by ge-
nerc or specific instruments®". Furthermore, the im-
provement in physical health-related quality of life and
the non improvement in mental health-related quality of
life are both considered to be stable! 2.

Some studies combine the assessment of health-related
quality of life with that of coping strategies. However,
while some have stated that stimulated patients do act
differently from non-stimulated Parkinson’s disease pa-
tients™ ** in terms of coping strategies, the link between
health-related quality of life and coping strategies in the
context of neurcsurgery is not clear. One particular diffi-
culty is that very few studies (n = 3) have tackled this
fundamental issue®* *" ¥ hence raising a secondary
problem regarding the type of scale used to measurs
coping strategies. Indeed, while there are a number of
existing scales®**, each does not investigate the same
dimensicns, therefore underlining a problem of reliability
for these few studies, and more importantly raising the
question as to what 1s measured exactly and how to go
about such measurement. Moreover, the most widely
used measurement scales have been generic in naiure,
whereas the specificity of neurclogical diseases such as
Parkinson’s disease requires a more specific approach.
As initially attempted by Montel & Bungener™ by vali-
dating the CHIP scale for the assessment of coping in a
neurological context, it may prove interesting to elabo-
rate a Parkinson’s disease-specific coping scale which i1s
not only befter adapted to the characteristics of this
neurological pathology but also to the specificity of sub-
thalamic nucleus deep brain stmulation. Thus, it is cur-
rently difficult and cerainly premature to generalize the
few data concerning coping strategies and neurosurgery,
and more importantly to postulate any link between cop-
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ing and health-related quality of life in the context of
subthalamic nucleus deep brain stimulation. Further
studies on this topic are cleary necessary and should
prove valuable in clarifying current knowledge.

Another important consideratiom is that some authors
have identified social maladjustment in a few neu-
rostimulated patients™™ ** “% However, the majority of
these studies regarding social maladjustment in Parkin-
son’s disease following subthalamic nucleus deep brain
stimulation have been published by the same French
group. Indeed, this team appears to have used the same
patient cohort and data to publish their findings. For
example, Agid ef al ¥ and Schiipbach ef al *¥ reported
the same data for disease duration, mean age, time of
evaluation and scales.

This raises an important question, proposed by Jabre
and Bejjani™, as to the impact of socio-cultural dimen-
sions, In that social maladaptation observed in some
French patients has yet to be confirmed by other studies.
In other words, is social maladjustment in stimulated
Parkinson's disease patients a French-specific problem?
It would appear that postoperative social maladjustment
may be influenced by the particular organization of the
French society, its values and its health system. However,
one could question as to what would happen if French
caregivers did not ask about social maladjustment after
neurosurgery. For instance, there may be a link between
social maladjustment and some cases of suicideM"™
observed after subthalamic nucleus deep brain stimula-
tion. Ewen though the societal structure surrounding
these patients obliges them to reintegrate their preop-
erative environment, all the more reason for medical
teams to search for social maladjustment in order to help
these subjects.

The aforementioned also underscores an important point
as to how must we evaluate social adjustment in Park-
inson's disease. Agid & Schipbach®” recommended
in-depth interviews with patients and caregivers. These
authors mostly used the SAS in their studies™. This
particular scale, which is one of the oldest adaptation
scales known, was developed in the context of psychiat-
ric diseases in order to evaluate social adjustment, in-
cluding instrumental and affective role assessments. The
use of this type of scale provides the caregiver the pos-
sibility of making a clear semi-structured interview with
Parkinson's disease patients. Howsaver, since we know
that Parkinson’s disease is a specific neurological dis-
ease, would it not be of greater interest to develop a
mare specific instrument for the evaluation of social ad-
justment before and after subthalamic nucleus deep
brain stimulation? Basad on previous data™™***! such
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a tailored scale would enable to approach the issue of
social maladjustment more precisely in the specific con-
text of neurosurgery.

Morecver, in the realm of neurodegenerative diseases
such as Parkinson’s disease, it is still difficult to deter-
ming whether the postoperative non-motor deficits, /e
nor-improvement of health-related quality of life or social
maladjustment, are due to the ewvolution of Parkinson's
disease itself or to the neurostimulation procedura. As
clearly highlighted in this review, we can confirm that
many aspects including social maladjustment, the non
impravemant of health-related quality of life, the apparent
vanability in adaptive coping strategies and the proc-
esses underlying such strategies are stll unclear in the
specific context of subthalamic nucleus deep brain
stimulation, hence therz is a need for better assessment
tocls. Further prospective and controlled studies are
necessary, together with more significant sampling and
control groups in order to specify these dimensions and
secondanly to clarnfy ther link with coping strategies.
Hence, the development of specific instruments meas-
uring coping strategies, targeted care for maladapted
patients and the experimentation of therapies to improve
or maintain social adjustment are of great importance.

Finally, with regard to postoperative social maladjust-
ment cbserved in a few patients, most authors propose
to carefully consider the preoperative expectations of
Farkinson's disease patients and to search for effective
strategies in order to reduce postoperative disappoint-
ments. from the pafients and their relatives. As stated by
Castelli et al ™, “it is important to temper the patient's
expectations towards the benefit of the intervention;
many patients [...] frequently dewveloped unrealistic ex-
pectations of bacaming completahy healthy "

To the best of our knowledge, one French team is cur-
rently working on such a topic™. In the framework of
preparing potential Parkinson’s disease candidates who
undergo subthalamic nucleus deep brain stimulation, this
team's approach proposes a preoperative preparation
consisting of one semi-structured interview investigating
perceived life before Parkinson's disease, with Parkin-
son's disease and hopes for the postoperative period.
Thereafter, a cognitive restructuration is proposed for
‘unrealistic expectations” thought to induce postopera-
tive disappointment and thereby contributing to social
maladjustment. We are presently waiting for the result of
this study in the hope that it will help us gain a better
understanding of the mechanism of social maladjustment,
the non-improvement of health-related quality of life and
their respective links with coping strategies.
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Il. Problematique

Depuis plusieurs années, la prise en charge de la maladie de Parkinson a nettement évolué, en
particulier concernant le traitement des symptomes moteurs, classiquement la triade
parkinsonienne constituée du tremblement, la rigidité et I’hypokinésie. Initialement, c’est
I’arrivée des traitements dopaminergiques en Europe qui a instauré un bénéfice clair dans
I’approche de la motricité du parkinsonien. La seconde évolution sera I’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 I’approche de la neurochirurgie
fonctionnelle, avec I’avéenement 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 a des aspects non moteurs, nous nous intéresserons
principalement dans notre propos a ces derniers, notamment aux facteurs psychiatriques et
neuropsychologiques. Actuellement, si I’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,
I’intérét 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 spécifiqguement, une équipe francaise a mis en exergue, dés 2002 (Houeto et al., 2002 ;
Agid et al., 2006 ; Houeto et al., 2006 ; Schiipbach et al., 2006 ; Schipbach et al., 2008) et
grace initialement a une étude rétrospective, la présence d’une mauvaise adaptation sociale
chez certains patients parkinsoniens ayant béneficié d’une stimulation cérébrale profonde, et
ce malgré une amélioration motrice spectaculaire. Toutefois, ce trouble de I’adaptation sociale
postopératoire est remis en question par d’autres équipes étrangeres qui ne la constatent pas.
Cela suscite de nombreuses interrogations, notamment quant au biais socio-culturel induit par
le modele de société francaise sur I’adaptation sociale postopératoire de certains de nos
patients, mais cela questionne également sur I’évaluation de cette dimension dans le contexte
de la stimulation cérébrale profonde. L’équipe de la Salpétriére (Houeto et al., 2002 ; Agid et
al., 2006 ; Houeto et al., 2006 ; Schipbach et al., 2006 ; Schiipbach et al., 2008), dans le cadre
de ses études, utilisait comme outils de mesure de I’adaptation sociale notamment des
entretiens approfondis ou I’échelle d’hétéro-évaluation Social Adjustment Scale- SAS, qui est

I’'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 francais travaillant sur cette notion
d’adaptation sociale conseillent de rechercher concrétement cette caractéristique chez les
patients stimulés, car une mauvaise adaptation sociale, en dépit d’une motricité amélioreée,
peut potentiellement conduire a des suicides. En effet, la prise en compte de cette mauvaise
adaptation sociale est trés 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 I’autonomie motrice était retrouveée, 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 ; Schipbach et al., 2006 ; Schipbach et al., 2008) soulignent I’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
gu’entre-temps la situation motrice, professionnelle, sociale et familiale a évolué), et la
nécessité de la rechercher. Cependant, aucune équipe n’a a ce jour et a notre connaissance
proposé de prise en charge adaptée a cette dimension. Précisons toutefois que dans le cadre de
la neurochirurgie fonctionnelle de la maladie de Parkinson en France, les patients bénéficient
classiqguement 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 these cherche a aller plus loin concernant
la prise en charge des patients parkinsoniens sélectionnés pour une neurochirurgie
fonctionnelle, en terme de prise en charge préparatoire a cette forme de traitement. Cette
préparation préopératoire constitue en I’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 aprés un entretien
approfondi sur une dimension particuliere, 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 a 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 ; Schupbach et al., 2006 ; Schiipbach 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 a 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 I’adaptation sociale, comme
définie par Weissman (1975), a savoir I’interaction du sujet avec son activité professionnelle
ou son travail a 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 a la situation matérielle. Cela constituera donc un premier pas vers la
prise en charge psychothérapique des patients parkinsoniens neurostimulés.

Premiérement, 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 psychiatriqgue  s’expliquerait, au moins partiellement, par I’approche
neurophysiologique. On questionne I’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 I’anxiété, mais également dans I’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. 1l est classiquement admis et documenté que les patients parkinsoniens non
déments présentent un profil neuropsychologique caractérisé soit par I’absence de troubles,
soit par la présence de troubles attentionnels et exécutifs isolés, sans atteinte authentique de la
mémoire c’est-a-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 fagcon 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 modele du Sens Commun d’Autorégulation- CSM-SR (Leventhal, Meyer & Nerenz,
1980 ; Leventhal, Brissette & Leventhal, 2003), nous avons choisi d’utiliser I’outil générique
le plus couramment utilisé pour mesurer la perception de la maladie, a savoir I’lliness
Perception Questionnaire- IPQ-R (Weinman, Petrie, Moss-Morris & Horne, 1996). Mais, si
I’on considere 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 grace
a une premiére validation « experte » grace aux données tirées d’entretiens préliminaires avec
des patients parkinsoniens non stimulés et stimulés, et ensuite, nous avons validé cette échelle
statistiquement, grace aux passations dans notre échantillon de patients.

De plus, la notion de coping est souvent associée a celle de qualité de vie. Dans le contexte de
la maladie de Parkinson en général et de la neurochirurgie fonctionnelle de cette derniére en
particulier, tres peu d’études ont abordé la question de la mise en place des stratégies de
coping face a la stimulation cérebrale profonde, c’est-a-dire en phase préopeératoire 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 derniére.

D’autre part, il est reconnu que la neurochirurgie fonctionnelle a un impact sur la qualité de
vie postopeératoire des patients parkinsoniens. En effet, il est admis que I’amélioration motrice
induite par ce traitement entraine une amélioration de la qualité de vie « physique ».
Toutefois, il apparait que la dimension « mentale » de la qualité de vie ne soit que peu voire
pas du tout ameliorée en postopératoire.

De nombreux auteurs (Houeto et al.,, 2002 ; Agid et al., 2006 ; Houeto et al., 2006 ;
Schupbach et al., 2006 ; Schiipbach et al., 2008) questionnent en effet I’impact, comme pour
ce qui concerne I’adaptation sociale, d’attentes irréalistes concernant le résultat de la
chirurgie, qui induiront une probable deception 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 fagon couplée a son effet sur I’adaptation sociale.

I11. Objectifs

La présente étude comporte divers objectifs de recherche, en lien avec I’appréciation de
I’impact de la restructuration cognitive sur la perception de la maladie de Parkinson et de son
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traitement neurochirurgical, mais aussi sur les dimensions du profil psychiatrique et

psychologique des patients.

Le premier axe de travail portera sur I’appréciation de I’'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, I’humeur et le

comportement seront mesures.

Le second axe de travail consistera a déterminer I’existence d’un lien entre les capacités
neuropsychologiques des patients et leur propension a bénéficier de la restructuration
cognitive. En effet, au vu du profil neuropsychologique des patients parkinsoniens
neurostimulés et notamment I’existence de troubles exécutifs minimes chez certains d’entre
eux, nous chercherons a en déterminer I’impact sur la restructuration cognitive et donc sur

I’évaluation de la perception de la maladie et de la neurochirurgie.

Le troisieme axe de travail portera sur I’évaluation de I’impact de la restructuration cognitive
sur la perception gqu’a le patient de sa maladie de Parkinson et de la neurochirurgie

fonctionnelle proposée comme traitement de la maladie.

Un quatriéme axe de travail s’intéressera aux stratégies de coping développées par les patients

parkinsoniens aux différentes étapes du suivi préopératoire et postopératoire.
Un cinquieme axe de travail portera sur I’évaluation de la qualité de vie lors des différentes
étapes pré- et post-chirurgicales. Nous chercherons également a comprendre les liens entre les

stratégies de coping développées et les différentes variables de qualité de vie.

Un dernier axe de travail s’intéressera a I’évaluation de I’adaptation sociale en lien avec la

prise en charge psychothérapique préopératoire.
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IVV. Hypotheses générales

Au vu de la structuration méthodologique de I’étude, avec 3 groupes de patients candidats a 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
troisieme ne bénéficiant d’aucune préparation préopératoire- nous pouvons donc formuler les
hypothéses générales suivantes. La présente étude étant tributaire d’une chirurgie cérébrale,
les présentes hypothéses 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 psychiatriqgue des patients parkinsoniens,
notamment les aspects anxio-dépressifs et apathiques, nous nous attendons a ce que le profil
psychiatrique évolue en fonction du temps de I’évaluation, en interaction avec I’évolution de
la qualité de vie percgue.

Ensuite, nous cherchons a 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 a ce que la perception de la maladie de Parkinson mais
surtout de la stimulation cérébrale profonde ait évolué en fonction du temps de I’évaluation
mais également du groupe de patients.

Nous nous attendons par ailleurs a ce que le bénéfice de la restructuration cognitive sur la
perception de la maladie, de [I’intervention soit modulé en fonction du statut
neuropsychologique des patients.

D’autre part, on suppose que le temps de I’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 a montrer que I’évaluation de la qualité de vie sera modulée par
le temps de I’évaluation, mais probablement également par le groupe d’appartenance des
patients. Il reste a tenir compte de I’impact des stratégies de coping sur la perception de la
qualité de vie.

Enfin, nous nous attendons a ce que I’évaluation de I’adaptation sociale soit modifiée aux
différents moments d’évaluation préopératoire et postopératoire et cela pour chaque groupe de
patients.
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SECONDE PARTIE

METHODOLOGIE
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. Méthode

1.1. 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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did not happen in some references, this was just be-
cause of the lack of robust evidence in this area: a
gap, as we mentioned earlier, we tried to address and
resolve partially. Nevertheless, as we searched again,
we found no suitable references for inclusion in the
discussion part of our study.

Finally, our colleagues mentioned one case of rectus
sheath hematoma to be associated with laughter voga.
There are some points to consider. First, rectus sheath
hematoma is associated with several kinds of exercises,
and this is not limited to laughter voga. Second,
although showing such side effects warrants attention,
reporting one case of rectus sheath hematoma in a
large population who practice laughter voga in several
parts of the world may be of little clinical significance,

Most of the raised issues by Prover et al. are focused
on subjects that either are beyond the scope of our
paper or are natural limitations of any research project,
particularly those that are in their beginning, Although
we acknowledge that further research is needed in both
basic and clinical aspects of this area, we believe that
our work provided robust evidences and insight into
the potential clinical applications of laughter voga.
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A methodology to improve social adjustment after bilateral
subthalamic nucleus deep brain stimulation in Parkinson’s

disease

Bilateral subthalamic nucleus deep brain stimulation
(STN-DBS) in Parkinson’s disease (PD) is known to
highly improve motor symptoms, and to reduce dopa-
minergic treatments and dopa-linked dyskinesia
(Benabid et al., 2009). However, many recent studies
have found that social adjustment may not be satisfac-
torily improved after STN-DBS. Findings highlight
‘unrealistic’ expectations for the surgery and its results,
lack of positive anticipation of DBS outcome and
destabilisation of familial structures (Houeto e al.,
2006; Houeto et al, 2006; Schipbach er al, 2006).
This pattern was found even with meticulous selection
of patients with PD undergoing 5TN-DBS. Such lack
of improvement in social adjustment after neurosur-
gery seems to be frequently observed but has not been

Copyright © 2011 John Wiley & Sons, Lud,
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sufficiently investigated. Recent papers only high-
lighted this issue, and to our knowledge, no research
has been done to address it.

We describe here briefly our cognitive restructuring
methodology working on the ‘unrealistic expecta-
tions’, to enhance social adjustment after STN DBS
in PD. After giving their informed consent, patients
with PD candidate for bilateral STN-DBS are currently
recruited in three French university hospitals (Nancy,
Strasbourg and Clermont-Ferrand), and followed up
pre-operatively and post-operatively by a multidisci-
plinary team (neurologist, neurosurgeon, psychiatrist
and psychologist). They were randomised 2 months
before surgery into a Control Group without pre-operative
preparation, and with pre-operative preparation

Int J Creriatr Psychiatry 2012, 27 875-878,
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Tabtle 1 Exampleaof precperative patients with PID reconstrueted cognitions following the Hadelberg's stuaure formarion tedhnique. and esamplesof
symhaols’ significadon

Patient + Parlkineon‘a + . D?cp brlain
disease stimulation
/N
autonomy
_| Symptomatology
Mi waking up becausa o |[=

TrEazIng

No mora tramo

Miora strangh

| Less dug-treamnants

# = symbclizes the definitional identity between two concepts connected with this relation-card
=2 My parkinsonian symptomatology consisis mainly of tremaor:

ympiomatelog = TEmoT

+ symbolizes a subcategory. One concept is included in the othzr.

/N

== My symptomatology belongs to Partkinson’ s diszase:

[Parkinson’s discasc]
3

sympiomatol og

+ . .
+ N ——— B symbolizes o positive consequence between concepts A and B,

== Because of Parkinson’s disease, DBS has been proposzd to the patient:

[Parkinson’ s disease] + =

+ . . .
» — symbolizes a connection between three factors. The central concept is the
positive conditinn for the positive realisation hetween the first and the third concept.

== The patient has Parkinson’s disease, so will benefit from DBES:

+ +
—| [Parkinson’s disease] | >
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into an Intensive Case Management gronp with twao
psychiatric interviews without cognitive restruc-
turing, and a Specific Individual Cognitive Remediation
in Parkinson’s Disease group with cognitive restructur-
ing. The study was approved by the local ethics
committee ( Committee for the Protection of Persons)
and the French health security agency.

Each patient underwent pre-operative and two post-
operative questioning { 3 and 6 months) by a psychiatrist
or a psychologist. They were examined for social adjust-
ment, quality of lifz and coping strategies, psychiatric
profile, with mood, anxiety and apathy. Each patient’s
neuropsychological profile was also reported, for pre-
operative and 6-month post-operative scores evaluating
intelectual functioning, verbal episodic memory and
executive functioning. Neurological examination in-
cluded motor disability, and reported drug treatments
and stimulation parameters,

Then, the cognitive restructuring patients receive two
pre-operative spedfic visits (DBS-45 and DBS-25 days).
During the first visit, the patients undergo a recorded
sermistructured interview addressing personal experi-
ence of PD, perceived life before PD and expectations
about DBS, conducted following the Heidzlberg struc-
ture formation technique (H-5FT, Groeben & Scheele,
2000). This interview methodology assesses human
personal subjective theories and their structure, Le. the
individual’s most structured and complex cognitions
explaining his or her own life, function and be-
haviour. After transcription, key words ere extracted
and used to reconstruct the patient’s cognitions
(Table 1).

During the second visit, this reconstruction is pre-
sented to the patient, and after having reeched a con-
sensual dialogue, the ‘dysfunctional’ cognitions are
identified and discussed, the examiner trying to bal-
ance them, anticipating some behaviour and propos-
ing some alternative actions. In addition, to contral
the impact of this cognitive restructuring, patients
are asked to complete two additional questionnaires
about disease perception and expectations for neuro-
surgery, also completed by the Intensive Case Manage
mient patients.

In conclusion, for about 10 years, the literaturs
concerning neurosurgery in PD has underlined a sur-
prising opposition between a significant improvement
in motor disability and a decrease in social adjustment,
incriminating ‘unrealistic expectations’. We propose a
restructuring methodology based on the H-5FT that
conld he implemented rapidly, and he applicable in
hospitals. We seek to help patients think about their

Copyright © 2011 John Wiley & Sons, Ltd.
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sitnation, so as o avert post-operative disappointment
and achieve bettzr acceptance of the progressive char-
acter of the improvement, i contrast to the ‘mirzcle’
hoped for. After many years of evolution of PD and
many changes in the patient’s daily life. post-operative
status could not be a mere return to the pre-morbid
state. But patients need to have some tools to adapt
to their new state of stimulated PD, with their new
questioning and their new difficulties. Our study is
currently in progress, and we plan to include 120
patients in our study, but we hope to be able to present
some results during 2013,
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1.2. Description de la population

Les participants inclus dans notre étude sont des patients atteints de la maladie de Parkinson et
candidats a la stimulation cérébrale profonde des noyaux sous thalamiques. Ceci induit qu’ils
ont eté scrupuleusement choisis par [I’équipe pluridisciplinaire (neurochirurgien,
neurologue(s), neuropsychologue(s), psychiatre) de chaque centre de recrutement, comme
décrits dans la partie | 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 I’étude en terme de
déplacements, et aucun des participants n’était sous protection judiciaire (tutelle, curatelle).

Les caractéristiques démographiques ainsi que les caractéristiques liées a 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 (troisiéme partie).

1.3. Matériel

Les patients parkinsoniens inclus dans [I’étude bénéficiaient d’une évaluation
multidimensionnelle incluant des aspects neurologiques, psychiatriques, psychologiques et

comportementaux, et neuropsychologiques.

Les aspects neurologiques sont évalués grace a I’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
I’efficacité des traitements. Elle se compose en 6 sections, pouvant étre utilisées séparément.
La section | s’intéresse a I’état psychique, comportemental et thymique du patient, en 4
items ; la section Il évalue les activités de la vie quotidienne en 13 items ; la section Il
concerne I’évaluation analytique c’est-a-dire I’examen moteur en 14 items ; la section 1V
porte sur les complications liées aux traitements dans la semaine précédent I’examen avec 11
items divises 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
I’échelle d’évaluation des activités de la vie quotidienne de Schwab & England. Les sections
I, 11, 11l sont cotées sur une échelle en 5 points allant de 0 (état normal) a 4 (perturbation
maximale). Pour la section 1V, la cotation se fera selon les items de 0-1 ou 0 & 4. L’échelle
peut étre proposée a des patients en début de maladie comme a 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 11, 11 et 1V, évaluant respectivement les activités de la vie

quotidienne, I’état moteur et les complications liées aux traitements.

L’évaluation se complétera par le profil psychiatrique des patients.

Ainsi, ils benéficient dans un premier temps d’un entretien psychiatrique dirigé a I’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-1V et de I’'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 maniere plus approfondie (symptémes
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 fagon binaire, en oui ou non. Cet outil a
été developpé dans une optique de recherches cliniques et épidémiologiques, et semble ainsi
tres utilisé dans un but de standardisation et de consistance des données.

L’humeur est évaluée grace a I’échelle MADRS (Montgomery & Arsberg Depression Rating
Scale, Montgomery & Arsberg, 1979) : cette auto-évaluation de dépression se propose a la
maniere d’un entretien, se composant de 10 questions, et permettant une cotation précise de la
séverité du trouble en 6 points. On considere un cut-off a 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 aprés 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 symptomes dépressifs et parkinsoniens (Krystkowiack
et al., 2006).

L’anxiété est mesurée grace a I’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 a 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 a un score d’anxiété psychique. On
considere une anxiété mineur a 6/56 et une forte anxiété a 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 a 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 a ce jour (Leentjens, et al. 2008).
L’apathie sera évaluée par I’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 a 14/42. Cet
outil semble avoir une bonne validité, consistance interne et intercotateur, une bonne fiabilité
test-retest. Elle est sensible au changement apres 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 reflexion sur les échelles d’évaluation de
I’apathie (Leentjens, et al., 2008), pour I’évaluation de la sévérité de I’apathie, méme en cas
de démence parkinsonienne modérée.

Le fonctionnement global et social sera évalué par I’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 a I’axe V du DSM-
IV. Le clinicien doit a 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 I’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 a 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 a un niveau de
fonctionnement psychosocial et occupationnel « normal », les plus faibles correspondant a un
niveau de fonctionnement de plus en plus pathologique. On peut donc considérer qu’un score
supérieur a 70 indique un fonctionnement satisfaisant et I’absence de nécessité de prise en
charge psychiatrique. Un score inférieur a 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’intérét 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 aprés une prise en charge spécifique).
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Les dimensions neuropsychologiques seront évaluées brievement.

On retiendra la mesure de I’efficience intellectuelle évaluée par I’échelle de MATTIS
(Mattis, 1988) : il s’agit d’un outil générique d’évaluation du fonctionnement cognitif global
particulierement adapté dans les pathologies sous-cortico-frontales telles que la maladie de
Parkinson, puisqu’elle évalue de fagon large les aspects exécutifs et attentionnels de ces
pathologies. Cette échelle se compose de 37 items repartis 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 I’age et du
niveau socio-culturel du patient, mais généralement, un score inférieur a 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 fagcon controlé et renforcée, notamment par des indices
sémantiques. Ensuite, on propose a 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 a 20 minutes. Apres la phase d’apprentissage, une tache de
reconnaissance des 16 items parmi des distracteurs sera proposée. Les performances seront
normées en fonction de I’age 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 I’indicage sémantique
permettra une normalisation des rappels totaux, et cela sans intrusions (production d’items
n’appartenant pas a la liste mémorisée) ni altération de la reconnaissance (absence de fausses
reconnaissances). Ce test présente I’avantage de dissocier de fagcon claire et précise les
processus d’apprentissage en mémoire épisodique, a savoir I’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 a 4
cartes modeles, et pour cela d’abstraire 3 criteres de classement que sont la forme, la couleur
et le nombre. Pour realiser une catégorie, il faudra maintenir le critere pendant le classement
de 6 cartes. L examinateur ne donne pour seul feedback « oui » ou « non », ce qui suggere
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 critere. Les performances sont normées en fonction de I’age et

du niveau socio-culturel.

Les aspects psychologigues seront également évalues.

Nous nous interessons a la perception de la maladie et a la perception du résultat de la
neurochirurgie. Nous utiliserons donc respectivement I’IlPQ-R et I’TEPSCP.

La question de la perception de la maladie sera évaluée avec un outil générique gu’est I’lPQ-
R (IlIness Perception Questionnaire-Revised, Moss-Morris et al., 2002) : La version originale
du questionnaire IPQ a été développée afin d’investiguer de facon standardisée (et plus
seulement de par des entretiens ou des outils non validés) le réle des representations de la
maladie sur les capacités d’ajustement psychologique et sur le devenir du patient. 1l permettait
d’obtenir une mesure quantitative des 5 composantes de représentation de la maladie, a savoir
I’identité, les conséquences, le décours temporel, le contrdle, les causes. Il est adapté a
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 modele de Leventhal, et les liens
attendus entre ces représentations et d’autres variables psychologiques telles que le coping,
I’lhumeur, I’adaptation fonctionnelle, I’adhérence aux recommandations médicales. Selon le
modele de self-regulation de Leventhal, le malade développe en paralléle des représentations
cognitives et émotionnelles qui en retour, conduisent a des stratégies de coping
respectivement basées sur le probléeme et I’émotion, en réponse a la maladie. La version
originale de I’'IPQ était focalisée sur les aspects cognitifs, et non les aspects émotionnels. La
version revisée 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 : contrdle personnel, contrdle du traitement, éléments de consequences, 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 a 5, respectivement « pas du tout d’accord », « pas d’accord »,
« neutre », « d’accord », «tout a fait d’accord », certains items négatifs étant cotés de facon
inverse.

Concernant la perception de la stimulation cérébrale profonde dans la maladie de Parkinson, il

n’existe a notre connaissance aucun questionnaire spéecifique, nous avons donc du mettre au
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point une échelle, ’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 a
fait d’accord ». Les questions proposées ont été formulées a partir des données d’entretiens
avec des patients parkinsoniens candidats a la neurochirurgie ainsi que des patients ayant déja
subit une neurochirurgie, interrogés de fagon rétrospective, en association avec les données
issues de la littérature (Tableau 9). Trois dimensions ont pu étre dégagées, concernant les
attentes par rapport a la maladie de Parkinson, les attentes par rapport a la vie sociale et les

loisirs, les attentes par rapport a la vie conjugale.

Dimensions Items Source
je m’attends a ce que mes troubles .
entretiens
moteurs disparaissent
je m’attends a ce que mon
les attentes par rapport a la maladie | traitement anti-parkinsonien soit entretiens/littérature
de Parkinson arrété
je m’attends a ce que mon moral )
entretiens
soit amélioré par la chirurgie
je m’attends a étre guéri(e) entretiens/littérature
je m’attends a pouvoir participer a
la vie sociale sans étre géné par le entretiens/littérature
regard des autres
je m’attends a recommencer mes
activités interrompues a cause de la entretiens/littérature
les attentes par rapport a la vie maladie de Parkinson : a. les loisirs
sociale et les loisirs je m’attends a recommencer mes

activités interrompues a cause de la ) o
] ) entretiens/littérature
maladie de Parkinson : b. les

activités sociales

je m’attends a ne plus étre ] o
] entretiens/littérature
dépendant de mon entourage

je m’attends a reprendre ma place

o au sein de ma famille ou de mon entretiens/littérature
les attentes par rapport a la vie
. couple
conjugale

je m’attends a ce que mon (ma) ) .
entretiens/littérature

partenaire/conjoint(e) retrouve du
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temps pour lui

je m’attends a recommencer une

vie sexuelle avec mon (ma) entretiens

partenaire/conjoint(e)

Tableau 9 : Tableau récapitulatif des dimensions et des items de I’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 grace également a la combinaison de deux
outils, a savoir I’échelle générique Brief COPE (Carver et al., 1997) et I’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 I’échelle d’évaluation du coping COPE
développée par Carver (Carver et al. 1989) et qui a été récemment validé en version francaise
(Muller & Spitz, 2003). 1l a I’avantage de permettre I’évaluation de 14 dimensions du coping
et non seulement la simple dichotomie entre coping centré sur le probleme et coping centré
sur I’émotion. Chaque dimension correspond a 2 items de I’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, blame, 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 a fait ». Cette outil permet d’évaluer
le coping-trait c’est-a-dire la fagon habituelle des personnes de faire face a des stresseurs, et le
coping-état correspondant a la facon de faire face a des stresseurs spécifiques. Cela se
matérialise par deux versions possibles de I’échelle, contenant les mémes 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 facon de faire face au stress induit par la neurochirurgie de la
maladie de Parkinson, et ce de fagcon prospective et rétrospective. Plus le score est éleve, 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 réecemment 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 étre/auto-conservation, la distraction, la recherche d’informations, le coping palliatif,
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I’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 » a « beaucoup ». Plus le score d’une dimension
est élevé, plus la stratégie sera utilisée par le sujet.

Nous nous intéressons a la qualité de vie et deux échelles seront combinées, I’outil générique
WHOQOLDbref (Skevington et al., 2004) et I’outil spécifique pour la maladie de Parkinson
PDQ-39 (Parkinson’s Disease Questionnaire-39 items, Auquier et al., 2002).

Le WHOQOLDbref 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
I’évaluation porte sur les deux dernieres semaines. Les questions de cet auto-questionnaire
sont réparties en 4 domaines, respectivement la santé physique, le bien étre psychologique, les
relations sociales et I’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 I’intensité (« tres
faible » a « tres bonne »), la capacité (« tres insatisfait» a « trés satisfait »), la fréquence
(« jamais » a « tout le temps »), I’évaluation (« pas du tout » a « extrémement »). Le score de
chaque dimension est ensuite transformé en pourcentage, plus le pourcentage est éleve,
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) a 4 (perturbation maximale), et les items sont
répartis en 8 dimensions (activités de la vie quotidienne, bien étre affectif, géne
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 I’&ge 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 I’aide pour les

réponses (Krystkowiack et al., 2006).
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La question de I’adaptation sociale qui sera fondamentale dans cette étude sera mesurée par
I’auto-questionnaire SAS-SR (Social Adjustment Scale-Self Report, Weissman, 1974). Il
s’agit d’un auto-questionnaire dérivé de I’échelle d’adaptation sociale initiale de Weissman
(1974) et traduit en version francaise (Waintraub et al., 1995), comportant 54 questions
réparties en 6 secteurs c’est-a-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 complétera 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 ou I’item n’est pas applicable. Les items
sont évalués sur la période de temps des deux dernieres semaines. Plus les scores sont élevés,
moins I’adaptation est bonne. On considere un score global d’adaptation sociale
correspondant a la somme des scores sur le nombre total d’items complétés, et un score pour

chacune des dimensions.

1.4. Procédure

Les patients parkinsoniens candidats a la SCP des NST étaient recrutés dans 3 centres, a
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 I’instigateur principal.

Lors de la visite d’inclusion, apres 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
criteres 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, activite professionnelle) et cliniques
(antécédents medicaux, 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 procedera alors a I’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 grace a I’échelle
UPDRS (respectivement le score I, I11, 1V). Enfin, le psychiatre ou le psychologue procédera
a I’évaluation psychiatrique et psychologique standardisée a I’aide des échelles décrites plus
avant, a savoir la MINI, la MADRS, la HAMA, I’échelle d’apathie de Starkstein, la SAS-SR,
la PDQ-39, la WHOQOLDbref, la GAF, la CHIP et la BriefCOPE. Les scores du profil
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neuropsychologique des participants issus du bilan d’opérabilité concernant I’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 méme procédure d’évaluation neurologique (score UPDRS, traitements,
parametres de stimulation), psychiatrique et psychologique sera répétée a 3 et 6 mois
postopératoire, ainsi qu’un recueil d’éventuels événements indésirables. Lors de la visite a 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 I’article de Meyer et al. (2011), les
participants peuvent étre 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), I’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, aprés 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 chainons
cognitifs « dysfonctionnels » sensés représenter des attentes irréalistes par rapport au
résultat de la chirurgie. Le clinicien aboutira donc a un schéma (Figure 16) de ce type
pour appui de la restructuration cognitive, schéma qui pourra étre 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 deuxieme est un groupe ICM (Intensive Case Management) bénéficiant du méme
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 I’intervention, mais aussi d’autres problématiques personnelles du
patient. Ces entretiens seront également restranscrits.

- Le troisieme est un groupe contréle (CG) ne bénéficiant d’aucune prise en charge
préoperatoire, mais seulement des visites d’inclusion et de suivi postopératoire a 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
premiére visite préopératoire, juste avant le début de I’entretien, puis également la veille de la
chirurgie, afin de déterminer I’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 évenements indésirables, événements 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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Femoame Cenme | Crmima
SICEPTD ICM G
Consememen: éclairt X X X
Evaluzton clizique Intarmogatoirs medical X X X
Traitements medicamenteuz X X X
TPLRS X X X
MINT X X X
MADES X X X
M2 HAMA X X X
Echelle d"spathie de Smrksein X X X
SAS SR X X X
PDI-38 -
WEOQDLbref X X X
EGF
CHIP X X X
Brief COPE
Evaluston inifale - schéms SLT de recenstrction des théories %
745 = 5 |swbjectives (entretier patiext) + IFQ-R e EPSCP -
Jours) Entretien peychiatrigee non struchra svec le petiens + IPQ-R at x
EPSCP i
= }.;—;5 Séance da prégaration : schima de remédistion (sams patient) X
Siance d2 remédiation ; schéms SLT deremédation jaatreten %
J25 (= 5 |patient)+ [PQ-F et EPSCP -
Jours) Entretien psychismiqee non stucmre avec le patiens + IPQ-R et e
EPSCP =
1 Cuestounaimss : IPOHR. et EPSCP X X
bt} Chinrgea de Simulstion Cadbrals Profonde (ors protocols) X X X
Eraluzton clirique Interrogatoire medical X X X
Traitements mEdicamentaz X X X
Recueil des éwénements indssirables X X X
TPLRS X X X
55 BT MO | MU X X x
MADES. X X X
HAMA x X x
Echelle d"apathie de Starkstein X X X
3A3 3R X X X
PDG-38 N
RO “href X X X
EGF
CHIP X X X
Briel CUFE

Tableau 10: Tableau récapitulatif des échelles proposées en fonctions des temps d’évaluation et des

groupes d’appartenance.

1.5. Hypotheses opérationnelles

En premier lieu, nous nous attendons a ce que le profil psychiatrique des patients soient
amélioré en phase postopératoire comparativement a 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 percue.

Nous nous attendons par ailleurs a 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-a-dire que la perception de la maladie et de la chirurgie soit plus adaptee
pour les patients exempt de troubles exécutifs comparativement a ceux en présentant,
puisqu’on postule qu’ils ne présenteraient pas les mémes capacités d’adaptation au
changement ou de flexibilité mentale.

Ensuite, nous nous attendons a 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 a 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 a 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 a ce que les patients présentant des troubles exécutifs, méme
minimes, ne déploient pas le méme type de stratégies de coping que les patients exempts de
troubles exécutifs, et cela aux différents temps de I’évaluation.

La perception de la maladie et du traitement étant en lien avec la qualité de vie, nous nous
attendons a ce que la qualité de vie postopératoire soit améliorée, en particulier pour les
patients du groupe de restructuration. Nous nous attendons également a 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 contrdle, puisqu’on connait I’effet sur les émotions
d’une simple prise en charge, méme non structurée.

Enfin, nous nous attendons a ce que [I’adaptation sociale soit meilleure en phase
postopératoire qu’en preopératoire, 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.

1.6. 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, I’ensemble des analyses
statistiques a été réalisé sur le logiciel IBM SPSS V.20.0. (SPSS, Chicago, Illinois, USA).
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TROISIEME PARTIE

RESULTATS
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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 « |I’adaptation

sociale ».

Les différents chapitres sont organisés selon la méme 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 différe selon les évaluations réalisées, mais les caractéristiques démographiques
et liées a 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 I’un d’eux en particulier.

) ) Perceptions de la . )
] Profil Profil ) Stratégies de » ) Adaptation
Chapitres o ) maladie et de la ] Qualité de vie )
psychiatrique | neuropsychologique scp coping sociale
) Whogqolbref : 25
Echantillon (n) 37 21 15 26 37
PDQ-39: 36

Puis, les résultats sont présentés, avec une description successive des effets du temps (une
différence significative observée entre les différents moments de I’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 situees entre .05 et
.10, si elles apparaissaient sur un effet recherché, puisque nous sommes face a un échantillon
de petite taille.

Enfin, chaque chapitre de résultats se termine par une discussion des principaux effets

retrouvés, ainsi qu’un résume encadré des informations principales a retenir.

Nous souhaitons préciser que, méme 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 I’un a I’autre selon des centres d’intérét précis.
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Finalement, nous dirons quelques mots concernant I’organisation des tableaux de résultats,
afin d’en faciliter la lecture. Ces différents tableaux se présentent selon le méme format.

En colonne, nous présentons les données recueillies pour chaque temps de I’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 I’effet (n?) 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 a
deux lorsqu’un effet était significatif, et cela aussi bien pour les effets du temps, du groupe.

a,b,...

La notation de deux mémes lettres (“™) 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  Visite postopératoire Contraste Effet du temps Effet du groupe Effet d'interaction
(M-2) (M+6) de temps temps*groupe
Mattis Groupe moyenne écart- moyenne  écart- F p n? P F p n? P F p n? P
type type

Total SICRPPD 137,5 5,21 133,63 4,72 ns 4,32 .052 .194 .503 ns .038 .098 ns .112 .218

ICM 140,14° 3,76 134,86° 9,65  p=.059

GC 135,17 6,31 135,5 6,98 ns
Contraste de groupe ns ns

153



154



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 psychiatriqgue approfondie, qui leur a été également proposée en
postopératoire, c’est-a-dire a 3 et 6 mois aprés 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 I’examinateur en fonction des donnees
recensées. Un entretien semi-structuré concernant les caractéristiques psychiatriques actuelles
ainsi que les antécédents personnels a été proposé a travers le questionnaire MINI. Les
caractéristiques motrices (UPDRS 2,3,4) et liées au traitement médicamentaux (dose
journaliere de Levodopa) sont relevées en préoperatoire (SCP-2mois) et lors des deux
évaluations postopératoires (SCP + 3mois, SCP + 6 mois). Les parametres de stimulation sont
quant a eux relevés lors des visites postopératoires a 3 et 6 mois.

Ces différentes mesures semblent trés importantes. D’une part, nous nous attendons a ce que
le profil psychiatrique des patients s’améliore en postoperatoire, et cela en lien avec
I’amélioration motrice. D’autre part, la prise en compte du profil psychiatrique est importante
pour I’évaluation de la qualité de vie pergue, puisque nous nous attendons a ce que le profil

psychiatrique des patients évolue en probable interaction avec la qualité de vie percue.

1.2. Analyses statistiques

Les données sont reportées en termes de moyennes et écart-types, les moyennes ont été
comparées par des ANOVA a mesures répétées. Une valeur de p <0.05 est considérée comme
statistiquement significative. La taille de I’effet ainsi que la puissance statistique sont

reportées pour chaque effet.

1.3. Caractéristiques des participants

1.3.1. Caractéristiques démographiques

L’échantillon est décrit dans le Tableau 11.

Trente huit patients ont remplit les auto-évaluations psychiatriques lors de I’évaluation
préoperatoire et des deux évaluations postopératoires. L’échantillon est composé de 17
hommes (35.7%) et 20 femmes (64.3%) dont I’4ge 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 arrét 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 (%)
hommes 17 45,9
Genre femmes 20 54,1
primaire 7 18,9
secondaire 21 56,8
Niveau d'éducation supérieur 9 24,3
célibataire 6 16,2
marié 27 73,0
veuf 1 27
concubinage 2,7
Statut social divorcé 2 54
en activité 5 13,5
retraité actif 12 324
retraité inactif 15 40,5
invalide 3 8.1
Statut professionnel en arrét maladie 2 54

Tableau 11 : Caractéristiques de 37 patients ayant remplit les échelles psychiatriques de dépression,
d’apathie, d’anxiété, de fonctionnement global ainsi que le MINI

1.3.2. Caractéristigues liées a la maladie de Parkinson

Les caractéristiques cliniques de la maladie de Parkinson sont décrites dans le Tableau 12.

La dose de Levodopa journaliére était de 801.36mg+335.47 en préopératoire, et a
significativement diminué jusqu’a I’évaluation postopératoire de 3 mois (373.49mg+257.69,
p.001) et a 6 mois postopératoire (312.18mg+247.17, p=.001).

Le score des activités de la vie quotidienne (UPDRS 2) révele une diminution mais non
significative (ns) entre I’évaluation préopératoire (9.07+5.67) et I’évaluation & 3 mois
postopératoire (5.96+4.00), avec une stabilisation du score a 6 mois postopératoire
(6.75+4.13). Le score moteur (UPDRS 3) s’ameliore significativement (p=.016) entre la
période préopératoire (23.37+£14.70) et la visite a 3 mois postopératoire (15.72+9.04, p=.027),
avec une légere 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 I’évaluation préopératoire
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(6.96+£3.54) et celle réalisée a 3 mois postopératoire (2.71+2.12, p=.001) et a 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 releve.

Dose de Levodopa  UPDRS 2 UPDRS 3 UPDRS 4
journaliére (mg)
M-2 moyenne 801,36*" 9,07 23,37°¢ 6,96°"
écart type 335,47 5,67 14,70 3,54
M+3 moyenne 373,49° 5,96 15,72° 2,71°
écart type 257,69 4,00 9,04 2,12
M+6 moyenne 312,18° 6,75 13,56° 2,61
écart type 247,17 4,13 8,73 1,95
Contraste du temps 2p=.001; ° p=.001 ns °p=.027;° °p=.001; "
p=.006 p=.001
effet du temps p=.001 ns p=.016 p=.001

Tableau 12 : Caractéristiques motrices et doses journalieres de dopamine relevées aux trois temps de
I’évaluation pour les 37 patients ayant rempli les questionnaires psychiatriques

Les paramétres des stimulations relevés aux visites de 3 et 6 mois aprés I’implantation sont
présentés dans le Tableau 13. On observe un effet significatif de I’augmentation du voltage
droit (p=.001) et gauche (p=.004) entre la visite postopératoire a 3 (2,15+0,72 a droite,
2,1040,85 a gauche) et a 6 (2,50+0,69 a droite, 2,36+0,76 a gauche) mois.

Fréquence D Largeur Voltage  Fréquence Largeur Voltage G
d'impulsion droit G d'impulsion G
D
M+3 moyenne 129,58 64,17 2,15° 129,58 62,50 2,10°
écart type 5,65 12,73 0,72 5,65 8,40 0,85
M+6 moyenne 128,47 62,50 2,50° 130,00 63,10 2,36
écart type 13,98 8,41 0,69 16,86 8,89 0,76
effet du temps ns ns @ p=.001 ns ns ® 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 I’apathie et
de I’anxiéte

1.4.1. MINI (Mini International Neuropsychiatric Interview)

En premier lieu, I’analyse qualitative issue du guide d’entretien MINI nous révele que
plusieurs patients parkinsoniens présentent lors de I’évaluation préopératoire des troubles
psychiatriques actuels ou passes. En effet, on retrouve la notion d’antécédent personnel de

dépression (n=4) et d’épisode psychotique iatrogene (hallucinations visuelles et auditives,
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n=2). Au moment de I’évaluation, I’agoraphobie et la phobie sociale (n=4) semblent étre 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 genéralisée (n=1) et une hypersexualité (n=1). Au moment de la premiere évaluation
postopératoire (M+3 mois), on note la persistance d’une agoraphobie (n=1) et d’une
dépression majeure avec caractéristigue 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 iatrogene (n=1) et un épisode
d’hypersexualité transitoire (n=1). Finalement, lors de la deuxiéme 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 évoque.

Les donneées relatives aux auto-évaluations psychiatriques sont présentées dans le Tableau 14.

1.4.2. EGF (Echelle Globale de Fonctionnement)

En préopératoire, les patients présentaient un score satisfaisant a I’EGF (80.65+£11.27),

témoignant de symptdmes psychiatriques absents ou mineurs, pour la plupart réactionnels. Ce
score a tendance a légerement s’améliorer a 3 mois (81.92+10.71) puis & 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 I’interaction temps x groupe (p=.861). De maniére
qualitative, on observe que le score a I’EGF apparait plus faible pour les patients du groupe

SICRPPD que pour les autres patients, et cela lors des 3 visites.

1.4.3. MADRS (Montgommery and Asberg Depression Rating Scale)

Les patients présentaient en préopératoire un score de dépression faible (7.51+5.86), qui
tendait a diminuer en postopératoire a 3 mois (5.59+4.85) puis a remonter légerement a 6
mois postopératoire (6.73+6.85). Toutefois, on n’observe pas d’effet du temps de I’évaluation
(p=.269), du groupe (p=.543) ou d’interaction temps x groupe (p=.797). De maniére
qualitative, on observe un score de dépression plus élevé pour les patients du groupe

SICRPPD que pour les patients des autres groupes a 3 mois postopératoire, et a 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 contrdle.

1.4.4. L’échelle d’apathie de Starkstein

Les scores d’apathie etaient en moyenne inférieurs au cut-off de 14 en preopératoire
(11.38£5.91), avec une discréte diminution a 3 mois postopératoire (10.57+5.45) puis une
Iégére augmentation a 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 maniere
qualitative, a 6 mois postopératoire, le score d’apathie était proche du cut-off et du score du

groupe contréle pour les patients du groupe SICRPPD.

1.4.5. La HARS (Hamilton Anxiety Rating Scale)

Les patients présentaient une légére anxiéeté lors de la visite préopératoire (6.51+5.42), avec
un score qui diminuait légérement a 3 mois postopératoire (4.89+3.81), avec une légere
augmentation a 6 mois postopératoire (5.38+6.02) mais le score reste en deca du score
préopératoire. De maniere qualitative, on constate que les patients du groupe contréle
présentent un score d’anxiété plus élevé que les patients des deux autres groupes, notamment

lors de la visite & 6 mois postopératoire.
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Groupe Evaluation Evaluation Evaluation Contraste Effet du temps Effet du groupe Effet d'interaction temps*groupe
préopératoire (M-2)  postopératoire (M+3) postopératoire (M+6) de temps
moyennes Ecart moyennes Ecarttype moyennes Ecart type F p n? puissance p n*> puissance F p n? puissance
type observée observée 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 I’évaluation et pour les trois groupes
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1.5. Discussion

Notre échantillon de patients parkinsoniens candidats a la neurochirurgie fonctionnelle des
noyaux sous thalamiques présentait un profil psychiatrique globalement satisfaisant lors de la
visite préopératoire, avec des symptdmes anxio-dépressif et apathiques mineurs et souvent
réactionnels aux indispositions liees a la maladie de Parkinson. Cet échantillon présente une
amélioration significative de ses capacités motrices dés 3 mois postopératoire, associée a une
diminution claire des effets secondaires liés aux traitements dopaminergiques, eux-mémes
nettement diminués. On observe également une tendance a I’amélioration des performances
motrices et non motrices dans les activités de la vie quotidienne. Si I’amélioration de ces
différents aspects se fait surtout remarquer entre la période préopératoire et la visite a 3 mois
postopératoire, on note que ces différents scores continuent a diminuer jusqu’a 6 mois
postopératoire.

Ainsi, en dépit d’une amélioration significative de I’état moteur, des effets secondaires liés
aux traitements ainsi que de la diminution des doses journaliéres 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 a la période
préoperatoire. 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
étre cohérente avec I’observation de notre échantillon. En somme, I’absence d’amélioration
du profil psychiatrique, avec normalisation des scores de dépression, d’anxiété et d’apathie,
en dépit de [I’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 plut6t comme une maladie
neuropsychiatrique qu’une maladie a prédominance motrice.

Par ailleurs, il ne faut pas omettre de prendre en compte la baisse notable des doses de
dopamine journaliéres deés 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 I’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 a 1 an en
fonction des patients, puisse étre a I’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, I’entretien semi dirigé
proposé par la MINI apparait intéressant. En effet, on constate qu’une grande partie de
I’échantillon rapporte des antécédents d’épisodes dépressifs ou d’épisodes psychotiques
iatrogéenes. Les symptomatologies les plus rapportées au moment de I’entretien sont de I’ordre
de I’anxiété (anxiéeté généralisée, agoraphobie, phobie sociale) et de la dépression. Lors de la
phase postopératoire a 3 mois, on observe surtout I’apparition de troubles psychiatriques
transitoires chez 3 patients. Un épisode dépressif et une agoraphobie sont maintenus, mais on
note surtout I’apparition de « signes » de tristesse ou d’anxiété, sans qu’un diagnostic formel
de trouble anxieux ou dépressif ne soit retenu. Lors de la derniére évaluation postopératoire,
on constate essentiellement le maintien voire I’accentuation des troubles dépressifs, avec des
diagnostics formels pouvant étre posés, ainsi que la persistance, moindre par rapport a
I’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- a la période
postopératoire, pouvant potentiellement étre en lien avec les caractéristiques
pathophysiologiques liées a la maladie de Parkinson, et probablement pas en lien avec
I’intervention elle-méme. Toutefois, I’apparition en période postopératoire de troubles
psychiatriques transitoires pourrait, quant a elle, étre en lien avec des caractéristiques liées a
la baisse rapide des doses journaliéres de dopamine dés les premiers jours postopératoires,
mais aussi avec I’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.

1.6. Résumé

Une sélection stricte des patients parkinsoniens candidats a la neurochirurgie fonctionnelle
des noyaux sous thalamiques s’avere nécessaire sur le plan psycho-comportemental, d’une
part, par I’intermédiaire d’un entretien détaillé concernant les antécédents psychiatriques
personnels et familiaux, et d’autre part, par I’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 Il :

Le profil neuropsychologique
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11.1. 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, a une évaluation neuropsychologique. Celle-ci est réalisée environ 2 mois avant
la chirurgie, afin de vérifier I’absence de détérioration cognitive et I’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 aprés 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 I’efficience générale par I’intermédiaire de I’échelle de
démence de Mattis, une évaluation de la mémoire épisodique verbale par I’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 a ce que le profil neurocognitif des patients parkinsoniens soit
globalement stable entre les évaluations pré et postopératoire. Une légere diminution des
capacités de fluence verbale est rapportée et classique dans la littérature, et pourrait étre

observée.

11.2. Analyses statistiques

Les données sont reportées en termes de moyennes et écart-types, les moyennes ont été
comparées par des ANOVA a mesures répétées. Une valeur de p <0.05 est considérée comme
statistiquement significative. La taille de I’effet ainsi que la puissance statistique sont

reportées pour chaque effet.

11.3. Caractéristiques des participants

11.3.1. Caractéristigues démographigues

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%), 4gés en moyenne
de 58.19+5.75 ans et dont le diagnostic de maladie de Parkinson a été poseé 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
I’échantillon est retraitée active (33.33%) ou inactive (38.10%), mais quelques uns sont
encore en activité (14.29%), ou en arrét 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
. primaire 3 14,29
Niveau )
d'éducation secovc;lawe 11 52,38
supérieur 7 33,33
célibataire 5 23,81
marié 13 61,90
Statut social veuf 1 4,76
concubinage 1 4,76
divorcé 1 4,76
en activité 3 14,29
retraité actif 7 33,33
Statut retraité inactif 8 38,10
professionnel invalide 1 4,76
en arrs_at 2 9,52
maladie

Tableau 15 : Caractéristiques démographiques des 21 patients ayant bénéficié de I’évaluation
neuropsychologique

11.3.2. Caractéristigues liées a 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 journaliéres entre la
visite préopératoire 2 mois avant la chirurgie, et la visite a 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 I’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 UPDRS2 UPDRS3 UPDRS4
journaliére (mg)

M-2 moyenne 751,25% 10,65 22,79 8,12°
écart type 288,89 5,48 15,29 3,43

M+6 moyenne 415,10° 6,65 14,79 3,00°
écart type 242,25 4,33 9,34 2,03

Contraste du temps ? p=.004 ns ns ®p=.001

Tableau 16 : Caractéristiques motrices et doses journalieres de dopamine relevées lors de I’évaluation
préopératoire et de I’évaluation postopératoire a 6 mois pour les 21 patients ayant bénéficié de
I’évaluation neuropsychologique

Les parameétres de la stimulation cérébrale profonde a 6 mois postopératoire sont présentés
dans le Tableau 17.

Fréquence D Largeur Voltage  Fréquence Largeur Voltage G
d'impulsion droit G d'impulsion G
D
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 : Paramétres liés a la stimulation cérébrale profonde relevés lors de I’évaluation
postopératoire a 6 mois pour les 21 patients ayant bénéficié de I’évaluation neuropsychologique

11.4. Evaluation de I’efficience générale, les capacites exécutives et la
meémoire épisodique verbale

11.4.1. Mesure de I’efficience générale (Tableau 18)

Effet du temps
Pour le subtest de conceptualisation (p=.007), ou les patients semblent présenter de meilleures
performances en préopératoire que lors de I’évaluation postopératoire.

On n’observe pas d’autre effet du temps, du groupe ou d’interaction temps X groupe.

11.4.2. Mesures des capacités exécutives

Les données concernant les capacités exécutives de deduction, 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 Effet du temps Effet du groupe Effet d'interaction temps*groupe
Mattis Groupe moyenne écart-type moyenne écart-type de temps F p n> puissance F p n? puissance F p n? puissance
observée observée observée
Total SICRPPD 137,5 5,21 133,63 4,72 ns 4,32 052 194 .503 ns .038 .098 ns .112 218
ICM 140,14° 3,76 134,86% 9,65 @ 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° 1,13 35,29° 4,07 ®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 a I’échelle de Mattis et ses subtests relevés pour les 21 patients organisés en trois groupes et aux différents temps de I’évaluation
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Visite préopératoire (M-2)  Visite postopératoire (M+6) Contraste Effet du temps Effet du groupe Effet d'interaction
de temps temps*groupe
MCST Groupe moyenne écart-type moyenne écart-type F p n* puissance F p n* puissance F p n®> puissance
observée observée observée
Nombre de SICRPPD 4,86 1,07 5,14 0,9 ns ns .067 181 ns .162 297 ns .009 .060
catégories ICM 3,86 2,12 4,57 1,62 ns
GC 3,5 2,26 417 1,47 ns
Contraste de groupe ns ns
Erreurs SICRPPD 4,71 2,36 3,71 5,56 ns ns .154 .383 ns .106 .196 ns .130 .239
persévératives 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 SICRPPD 2,29 1,8 1 1,15 ns ns .011 .069 ns .100 187 ns .239 457
maintien 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 I’évaluation
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Visite préopératoire (M-2) Visite postopératoire Contraste Effet du temps Effet du groupe Effet d'interaction

(M+6) de temps temps*groupe
RL-RI-16 Groupe moyenne écart-type  moyenne écart-type F p n? puissance F p n? puissance F p n? puissance
observée observée observée
Encodage SICRPPD 16° 0 15,71° 0,49 ns 10,5 .005 .383 .864 ns .169 .313 ns .215 406
ICM 16° 0 14,86° 1,21 ns
GC 15,67*° 0,52 15,33 0,52 ns
Contraste de groupe a p=.047, ¢ p=.069
b p=.047
Somme des 3 SICRPPD 32,43 7,09 34,14 6,07 ns ns .011 .070 ns .165 .304 ns .157 .288
rappels libres 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 SICRPPD 47 2,65 47,14 1,57 ns ns .012 .072 ns .127 232 ns .104 1193
rappels totaux 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 12,86° 2,34 ns 8,57 .009 .335 787 ns .025 .078 6,67 .007 .439 .856
ICM 13° 1,63 10%° 3,06 ° p=.002
GC 13,33 2,8 10,83 1,72 "p=.013
Contraste de groupe ns ¢ p=.045
Rappel différé total SICRPPD 15,57° 0,79 16° 0 9p=.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 a I’épreuve de mémoire épisodique relevés pour les 21 patients organisés en trois groupes et aux différents temps de I’évaluation
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11.4.3. 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 a I’évaluation préopératoire (15.90+0.31). De maniere qualitative, on
observe surtout une diminution des capacités d’encodage pour les patients du groupe ICM
entre I’évaluation préopératoire (16.00£0.00) et I’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 capaciteés de récupération spontanée lors du rappel
libre différé (p=.009) lors de I’évaluation postopératoire (11.25+2.65) par rapport a
I’évaluation préopératoire (12.70£2.87). Plus précisément, lors de I’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.

11.5. Discussion

Les patients de notre échantillon, candidats a la stimulation cérébrale profonde des noyaux
sous thalamiques, présentaient en préopératoire un profil neurocognitif relativement préserve,
leur permettant de prétendre a cette neurochirurgie spécifique. En effet, les critéres 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 a corps de lewy, I’atrophie multi-systématisée).

On observe en postopératoire, 6 mois apres 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 légére mais significative des capacités de conceptualisation ayant
un impact sur le score total a I’échelle de Mattis. On constate également I’impact de ces
limitations attentionnelles et executives 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 classiqguement rapportée de I’initiation verbale aprés
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stimulation sous thalamique. Ainsi, ces diminutions observées sur certains scores aux
épreuves neuropsychologiques, pourraient étre en lien avec plusieurs facteurs. En effet, il faut
d’une part signaler que [I’évaluation neuropsychologique est proposée 6 mois apres
I’intervention chirurgicale, alors que la plupart des patients se trouvent encore en phase de
réglage de leur stimulation cérébrale profonde. On considére en effet qu’il faut environ 6 mois
a 1 an afin de trouver le réglage de stimulation idéal, associé a un traitement medicamenteux
adapté. La manipulation des parametres de stimulation, avec un voltage considéré comme
significativement augmenté entre I’évaluation a 3 et 6 mois postopératoire, pourrait induire
des fluctuations des performances cognitives. D’autre part, on a observé une diminution
significative des doses journaliéres de dopamine entre I’évaluation préopératoire et cette
évaluation a 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 a implanter des électrodes dans les
noyau sous thalamiques, et plus précisement 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’arréterait pas strictement a la zone sensori-motrice, mais pourrait
diffuser aux deux autres zones du noyau sous thalamique, impliquées dans la cognition et les

émotions.

11.6. Résumé

La stimulation cérébrale profonde et bilatérale des noyaux sous thalamiques requiere 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 preopératoire et la péeriode postopératoire, a
condition que les patients présentent a 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 a des déficits de nature attentionnelle et
exécutive, pouvant étre mis en lien avec la nette diminution des doses journalieres de
dopamine en postopératoire, ainsi que le fait d’étre encore, pour certains patients du moins, en

phase de réglage des stimulateurs, voire da a une diffusion du courant électrique.
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CHAPITRE 111 :

La perception de la maladie de Parkinson et de la
stimulation subthalamique bilatérale
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I11.1. Introduction : rappel méthodologique

Les patients issus des groupes SICRPPD et ICM ont bénéficie d’une prise en charge
préopératoire consistant en deux entretiens réalisés a J-45 (£5) et a J-25 (£5). Au début de la
premiére séance (J-45), les patients remplissaient deux auto-questionnaires, I’IPQ-R et
I’EPSCP, investiguant respectivement leur perception de leur maladie et leur perception des
effets de la neurochirurgie fonctionnelle. Ces deux auto-questionnaires leur étaient egalement
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 premiére visite
préoperatoire (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 a
observer un changement plus important concernant leurs cognitions liées a la maladie et a la

chirurgie par rapport aux patients du groupe ICM.

I11.2. 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 I’effet ainsi que la puissance statistique sont
reportées pour chaque effet. Les moyennes sont comparées par des ANOVA & 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 a 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 a J-45 et J-1 aux échelles de

perception et les scores aux épreuves neuropsychologiques.
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111.3. Caractéristiques des participants

111.3.1. 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 I’administration de I’lPQ-R et de I’'EPSCP. Ils
étaient agés 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%, celibataire 20%, veuf 6.7%, concubinage 13.3%) et en retraite (retraité inactif 20%,

retraité actif 53.3%, en activité 6.7%, en arrét 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 arrét maladie 1 6,7

Tableau 21 : Caractéristiques démographiques relevées pour les 15 patients ayant bénéficié de
I’évaluation de la perception de la maladie et de la chirurgie

111.3.2. Caractéristigues liées a 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 caracteristiques 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. lls 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.
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Dose de UPDRS 2 UPDRS 3 UPDRS 4

Levodopa
journaliére
(mg)
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 journalieres de dopamine relevées lors de I’évaluation
préopératoire pour les 15 patients ayant rempli les questionnaires de perception de la maladie et de la
chirurgie

111.4. Evaluation de la perception de la maladie de Parkinson et de la
stimulation cérébrale profonde

111.4.1. 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-a-dire moins cyclique, en période préopératoire directe c’est-a-dire la
veille de la chirurgie, par rapport a I’évaluation initiale.

Par ailleurs, on observe une tendance a 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 plutét chronique ou aigue la veille
de la chirurgie par rapport a 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 observe.

111.4.2. Perception de la stimulation cérébrale profonde (EPSCP, Tableau 24)

Effet du temps

On constate un effet significatif du temps sur les attentes par rapport a la maladie (p=.001).
Les patients SICRPPD voient leurs attentes pour le devenir postopératoire diminuées a
I’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.

178



Evaluation a J-45 Evaluation a J-1 Contraste Effet du temps

Effet du groupe

Effet d'interaction temps*groupe

IPQ-R Groupe moyenne  Ecarttype moyenne Ecart-type de temps F p n? puissance F p n? puissance F p n? puissance
observée observée observée
Chronologie SICRPPD 21,17 4,96 24,67 3,20 ns 4,05 .075 .311 436 ns .014 .062 ns .120 .168
(aigue/chronique) 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 A1 ns .099 .145 ns .083 128
ICM 22,71 5,22 22,86 7,73 ns
Contraste de groupe ns ns
Controéle 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
Contréle 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 SICRPPD 21,67 4,72 19,83 4,45 ns ns .224 .303 ns .184 .248 ns .044 .089
émotionnelle ICM 18,43 3,87 17,00 4,28 ns
Contraste de groupe ns ns

Tableau 23 : Scores a I’'lPQ-R relevés pour les 15 patients issus des groupes SICRPPD et ICM
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Evaluation a J-45 Evaluation a J-1 Contraste Effet du temps Effet du groupe Effet d'interaction temps*groupe
EPSCP Groupe moyenne  Ecarttype moyenne Ecart type de temps F p n? puissance F p n? puissance F p n? puissance
observée observée 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 SICRPPD 35,67 3,88 29,00 6,93 ns ns .057 101 ns .188 .253 ns .015 .063
sociale et les loisirs ICM 3357 461 31.43 364 ns
Contraste de groupe ns ns
Attentes concernant la vie SICRPPD 17,67 11,25 16,67 9,63 ns ns .045 .090 ns .104 1151 ns .046 .091
conjugale ICM 17,86 7,34 22,86 4,56 ns

Contraste de groupe

ns

ns

Tableau 24 : Scores a I’'EPSCP relevés pour les 15 patients issus des groupes SICRPPD et ICM
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I11.5. 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 I’intervention chirurgicale (EPSCP), et les variables neuropsychologiques nous

révele certains résultats intéressants.

I11.5.1. Corrélations entre I’IPQ-R et les scores neuropsychologigues

En effet, concernant I’IPQ-R (Tableau 25), on constate que meilleure est I’initiation verbale a
I’échelle de Mattis, moins forte sera la perception d’éléments de conséquences a I’lPQ-R (r -
538, p=0,032) a J-45. Cependant, plus I’initiation verbale sera bonne, plus les représentations

émotionnelles seront fortes a 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 I’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) a J-1. Plus le patient commettra d’erreurs au
test de classement de cartes (MCST), moins la perception d’éléments de conséquences sera
élevée a J-1 (r -.623, p=0,023). Plus les patients commettent d’erreurs de maintien au test de
classement de cartes, c’est-a-dire plus leur mémoire de travail est altérée, moins la perception
d’éléments de conséquences sera importante a J-1 (r .568, p=0,043) et plus la perception de
chronologie aigue/chronique sera élevée a J-45 (r .502, p=0,047).

Chronologie Eléments de Représentation
aigue/chronique conséquences Contréle du traitement 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 I’'IPQ-R et les dimensions du MCST (*** p<.001, **
p<.010, * p<.050)
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111.5.2. Corrélations entre I’EPSCP et les scores neuropsychologigues

Concernant I’EPSCP (Tableau 27), plus les patients déduisent de catégories au test de
classement de cartes (MCST), moins leurs attentes sont élevées a J-1 pour les attentes
concernant la vie conjugale (r .-554, p=0,050), et moins elles tendent a I’étre pour les attentes
concernant la maladie a J-1 (r .-549, p=0,052). Plus les patients commettent d’erreurs de
maintien au test de classement de cartes, plus ils tendent a avoir des attentes importantes a J-1

concernant la vie conjugale (r .524, p=0,066).

Attentes par rapport Attentes par rapport a la vie
a la maladie 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 I’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 & 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 a I’étre pour la vie
conjugale (r .498, p=0,084). Meilleures sont les capacités de reconnaissance en mémoire
épisodique verbale, plus les attentes par rapport a la maladie sont élevées a J-45 (r .507,
p=0,045).

Attentes par rapport Attentes par rapport Attentes par rapport
a la maladie a la vie sociale et les loisirs a 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 I’lEPSCP et les dimensions du RL-RI-16 (*** p<.001, **
p<.010, * p<.050)

I11.5.3. Corrélations entre le delta (J-45/J-1) de I'IPO-R et I’EPSCP, et les scores

neuropsychologiques

L’ analyse des corrélations entre le delta (A, Tableau 29) calculé pour les échelles IPQ-R et
EPSCP, c’est-a-dire la différence entre les scores a J-45 et a J-1, et les variables

neuropsychologiques nous montre deux résultats intéressants.
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Concernant I’'IPQ-R, il semble que plus les performances au subtest mémoire de la Mattis sont
bonnes, plus I’impression de contrdler personnellement sa maladie semble élevee (r .613,
p=.026). A 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

a étre important.

A EPSCP A IPQ-R
Attentes liées Contréle Cohérence de Chronologie Chronologie Elements de
a la maladie personnel la maladie cyclique chronique 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 I'IPQ-R et I’EPSCP, et les
dimensions de la Mattis, du MCST et du RL-RI-16 (*** p<.001, ** p<.010, * p<.050)

Concernant I’'IPQ-R, il semble que plus les performances au subtest mémoire de la Mattis sont
bonnes, plus I’impression de contr6ler personnellement sa maladie semble élevée (r .613,
p=.026). A 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
a étre 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.

A I’épreuve de mémoire épisodique, plus ils peuvent reconnaitre d’items cibles, plus leur
impression de contrdle 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 controle 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 a la somme des 3 rappels totaux (r .781, p=0,002).

111.6. Discussion

L’analyse des échelles de perception de la maladie de Parkinson (IPQ-R) et des attentes
concernant le résultat de la chirurgie (EPSCP) révele peu de résultats. Toutefois, on observe
que les patients des deux groupes SICRPPD et ICM percoivent leur maladie comme
nettement moins cyclique la veille de la chirurgie comparativement a I’évaluation de J-45,
témoignant d’un impact probable des entretiens préopératoires et des données de
psychoeducation fournis lors de ces entretiens, sur la perception de la maladie.

Les patients du groupe SICRPPD tendent a concevoir leur maladie de Parkinson comme
nettement plus « chronique » la veille de la chirurgie comparativement a I’évaluation de J-45,
alors que les patients ICM tendent a rester stables. Le type de prise en charge restructurative
proposée aux patients SICRPPD a sans doute objectivement releve et discuté cette
caractéristique de la maladie, notamment par rapport a la croyance de guérison postopératoire
vehiculée par certains patients, cette cognition a donc pu étre pondérée, alors que les
entretiens semi-dirigés des patients ICM n’ont pas obligatoirement souleve cette
problématique précise, donc elle a pu étre moins I’objet d’une focalisation.

D’ailleurs, il apparait que les patients SICRPPD, par I’intermédiaire d’une attention
particuliére aux symptémes de leur maladie, leur impact dans la vie quotidienne mais aussi de
leurs cognitions par rapport au devenir de ces symptdémes 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 a la chirurgie (EPSCP), on observe que plus les
capacités d’adaptation a 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, I’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 a la

maladie, la vie conjugale et la vie sociale et les loisirs soient fortes a J-1. Il semble alors

184



possible qu’une mémoire tres fonctionnelle stocke les souvenirs liées aux génes engendrées
par la maladie de Parkinson, et renforcerait les attentes liées a une amélioration postopératoire
de ces indispositions.

Concernant I’échelle de perception de la maladie (IPQ-R), il semble que plus les capacités
mnésiques épisodiques sont préservées, plus I’impression des patients de contréler la maladie
de Parkinson et leur traitement est forte, mais a I’inverse, moins ils percoivent les
conséquences de leur maladie dans leur vie quotidienne, & J-45. A J-1, plus la mémoire
épisodique est préservée, plus ils ont I’impression de contrbler leur traitement et que leur
maladie est de nature chronique. Le delta nous informe par ailleurs que plus la mémoire
épisodique est préservee, et plus la notion de contrdle personnel sur la maladie de Parkinson
sera pondérée entre J-45 et J-1, donc modulée par I’intervention psychothérapique
préopératoire. En effet, il semble qu’a J-45 les patients se représentent comme ayant un
contréle fort sur leur maladie et son traitement médicamenteux, incontournable pour eux. Il
semblerait que cette impression de puissance masque quelque peu I’impact de la maladie dans
la vie quotidienne. D’ailleurs, la forte impression de controle de la maladie apparait
clairement modulée entre J-45 et J-1. La veille de la chirurgie, la préservation de la mémoire
serait plutét corrélée a 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 étre guérie par I’intervention chirurgicale.
D’autre part, il semble qu’a J-45, plus les capacités exécutives sont altérées, plus les patients
observent un impact fort de la maladie sur leur vie quotidienne, son caractere chronique mais
aussi I’impression de mal controler son traitement, et de ne pas suffisamment comprendre sa
maladie. Une forte réponse émotionnelle a I’évocation de ces cognitions peut apparaitre a J-
45. A 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 a la maladie. Cette derniére peut étre liée d’une part a la prise de
conscience des effets de la maladie sur la vie du patient, mais peut également étre influencée
par le fait que I’échelle soit proposée la veille de la chirurgie, alors qu’on sait I’augmentation
naturelle de I’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
a un feedback ne semble pas empécher 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
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d’abstraire leur pensée, plus ils a méme de pondérer leurs cognitions concernant la

chronologie cyclique de la maladie et leur compréhension de leur maladie de Parkinson.

111.7. Résumé

Nous avons présenté ici les premieres 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 I’intermédiaire d’interventions
psychothérapiques.

Ces résultats montrent I’importance de proposer aux patients parkinsoniens candidats a la
stimulation cérébrale profonde une prise en charge psychothérapique préopératoire focalisée
sur leurs attentes specifiques et parfois dysfonctionnelles. Il semble, avec quelques résultats,
gu’une prise en charge restructurative permette un travail plus accentué sur les attentes
irréalistes des patients.

Ces résultats témoignent également de I’importance de considérer les aspects cognitifs liés a
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.
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CHAPITRE IV :

Les strategies 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 a 3 et 6 mois, I’ensemble des patients bénéficiait d’une évaluation des
stratégies d’adaptation par I’intermédiaire d’un questionnaire genérique, 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 journaliere de Levodopa)
sont relevées en préopératoire (SCP-2mois) et lors des deux évaluations postopératoires (SCP
+ 3moi, SCP + 6 mois). Les parametres de stimulation sont quant a eux relevés lors des visites
postopératoires a 3 et 6 mois.

La littérature ne semble présenter, a 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 a savoir si le déploiement des stratégies
d’adaptation évolue en fonction du moment de I’évaluation, en lien avec le changement de
statut du malade. Nous cherchons également a savoir si les stratégies de coping utilisées

varient en fonction du groupe d’appartenance des patients.

IVV.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 I’effet ainsi que la puissance statistique sont
reportées pour chaque variable. Les moyennes sont comparées par des ANOVA a mesures
répétées. Du fait d’un effet de covariabilité entre les variables de coping et la dépression, nous
avons ajusté nos resultats en faisant covarier le score de dépression a la visite a 3 mois

postopératoire.

IVV.3. Caracteristiques des participants

IV.3.1. Caractéristiques démographigues des patients

Vingt-six patients (Tableau 30) ont bénéficié d’une évaluation des stratégies de coping par
I’intermédiaire de la briefCOPE et du CHIP. L’échantillon comporte 53.6% de femmes et
46.2% d’hommes, agés en moyenne de 58.42+5.46 ans et ayant recu 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 presentait un niveau secondaire (57.7%), certains étant
toutefois d’un niveau supérieur (26.9%) ou primaire (15.4%). Les patients eétaient
généralement retraités (actif 38.5% ; inactif 30.8%), 15.4% étaient encore en activité, 7.7%

étaient en invalidité et 7.7% étaient en arrét 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 arrét maladie 2 7,7

Tableau 30 : Caractéristiques démographiques des 26 patients ayant complété les échelles de coping

1V.3.2. Caractéristiques liées a la maladie de Parkinson

Les données liées a la maladie de Parkinson sont présentees 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 journaliére ait significativement diminué entre la visite préopératoire et
la premiere visite postopératoire (3 mois ; p=.001) puisque les patients ne prenaient plus que

451,62+251.93mg de Levodopa, cette dose diminuant ensuite jusqu’a 6 mois postopératoire
(373,00+£240.43mg, p=.001). Méme si une amelioration du score moteur (UPDRS 3) est
constatée entre la période préopératoire (22.21+15.27) et 3 mois (15.58+9.21) aprés la
chirurgie, avec une stabilisation du score a 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 apres la chirurgie (2.50£2.13, p=.001), avec une légére
poursuite de diminution a 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)
aprés la chirurgie, et jusqu’a 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 UPDRS 2 UPDRS 3 UPDRS 4
journaliére (mg)

M-2 moyenne 781,25*° 10,24°%¢ 22,21 7,09%
écart type 341,69 5,34 15,27 3,90
M+3 moyenne 451,62° 5,90° 15,58 2,50°
écart type 251,93 3,82 9,21 2,13
M+6 moyenne 373,00° 7,00° 14,25 2,73
écart type 240,43 4,16 9,23 2,05
Contraste du temps 2p=.001; " p=.001 °J.>=.OO4, ns efp=.001;
p=.30 p=.001
effet du temps p=.001 p=.016 ns p=.001

Tableau 31 : Caractéristiques motrices et doses journalieres de dopamine relevées pour les 26 patients
ayant complété les échelles de coping, aux trois temps de I’évaluation

Les parametres de stimulation a 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 a 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 Voltage  Fréquence Largeur Voltage G
d'impulsion droit G d'impulsion G
D
M+3 moyenne 128,80 64,80 2,06° 128,80 62,40 2,02°
écart type 6,00 14,18 0,76 6,00 8,30 0,88
M+6 moyenne 127,20 62,40 2,47° 129,40 62,40 2,35°
écart type 16,46 8,30 0,77 20,12 8,30 0,84
effet du temps ns ns @ p=.001 ns ns ® p=.004

Tableau 32 : Caractéristiques liées a 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 a un effet significatif du temps est observée pour le coping palliatif (p=.078).
En effet, on observe que les patients du groupe SICRPPD tendraient a davantage utiliser une
stratéegie de coping palliatif lors de I’évaluation postopératoire & 6 mois (8,22+1,99)
comparativement a I’évaluation postopératoire de 3 mois (6,44+1,94, p=.047) ou a
I’évaluation préopératoire (6,67+1,41, p=.071). D’autre part, les participants du groupe
contr6le tendraient également a plus utiliser un coping palliatif lors de [I’évaluation
postopératoire a 6 mois (8,00+£2,62, p=.053) par rapport a I’évaluation postopératoire a 3 mois
(6,25+1,98).

Effet du groupe

On constate une tendance a un effet significatif du groupe sur la stratégie d’adaptation basée
sur la distraction (p=.072), puisqu’il semble que lors de I’évaluation préopératoire, les
patients du groupe SICRPPD tendraient a moins user de cette stratégie que ceux du groupe
ICM (respectivement 9,44+2,19 versus 11,40£1,58, p=.065). Lors de [I’évaluation
postopératoire a 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 contréle (7,88+2,59).

Effets d’interaction du temps par le groupe

On observe un effet d’interaction entre le temps de I’évaluation et le groupe, a savoir que les
participants du groupe contréle (GC) semblent significativement moins utiliser la stratégie
d’adaptation basée sur la distraction lors de I’évaluation postopératoire a 6 mois (7,88+2,59)
par rapport a I’évaluation a 3 mois (9,88+£2,90, p=.028) ou a I’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 a un effet significatif du temps sur la strategie d’adaptation basee
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
contréle (6,50+1,31, p=.001) utiliseraient significativement plus le soutien instrumental lors
de [I’évaluation préopératoire comparativement a I’évaluation postoperatoire a 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 I’évaluation postopératoire a 3 mois
(4,75£1,58, p=.042) par rapport a I’évaluation préopératoire (6,50+1,31) pour les patients du
groupe controle.

Une derniere tendance a un effet du temps sur la variable d’utilisation de substances est
observé (p=.073). On observe que les patients du groupe SICRPPD tendraient a utiliser
davantage de substances lors de I’évaluation postopératoire a 6 mois (2,44+1,01, p=.096) par

rapport a I’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 I’évaluation
préoperatoire, les participants du groupe ICM (4,44+2,13, p=.027) utiliseraient
significativement plus cette stratégie que les patients du groupe contréle (2,63+1,30). Au sein
du groupe ICM, les participants utiliseraient significativement plus cette stratégie basée sur la
religion lors de I’évaluation préoperatoire (4,44+2,13), comparativement a I’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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Evaluation

préopératoire (M-2)

Evaluation

postopératoire (M+3)

Evaluation

postopératoire (M+6)

Effet du temps

Effet du groupe

Effet d'interaction temps*groupe

Ecart Ecart Ecart  Contraste puissance puissance puissance
CHIP Groupe moyennes type moyennes type moyennes type de temps F p n? observée F p n> observée F p n? observée
sicrppD 21,33 412 18,00 570 19,33 381 ns ns 138  .330 ns .009  .064 ns 102 374
18,60 3,44 20,70 4,99 18,50 6,52
Régulation ICM ns
émotionnelle Ge 20,63 5,21 20,00 4,41 19,88 3,27 ns
Contraste de groupe ns ns ns
sicrepD 1911 3.33 19,00 4,06 19.44 343 ns ns .057  .148 ns 148  .369 ns  .011 074
L ICM 20,70 3,53 20,30 2,50 20,80 2,39 ns
Bien-étre
autoconservation GC 19,25 3,15 17,75 3,54 19,00 2,78 ns
Contraste de groupe ns ns ns
f 9
SICRPPD 944 2,19 1.1 2,57 10,89 1,62 ns ns .004 055 295 .072 204 518 302 .027 .208 758
ICM 11,40’ 1,58 10,40 2,17 11,50" 1,90 ns
10,00° 2,67 9,87° 2,90 7,87%09" 2,59  ?p=.047,
Distraction GC ®p=.028
9 p=.007,
Contraste de groupe fp=.065 ns " p=.001
sicrrpD 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 10,70 377 12,50 272 ns
Recherche
d'informations GC 12,38 2,56 10,38 4,66 12,25 2,25 ns
Contraste de groupe ns ns ns
6,67° 1,41 6,44° 1,94 8,22%¢ 1,99  °p=.071,
SICRPPD dp=.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
Coping palliatif Ge 6,63 1,06 6,25 1,98 8,00 262 o, 053
Contraste de groupe ns ns ns
SICRPPD 8,33 245 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
Evitement Ge 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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Evaluation Evaluation Evaluation Effet d'interaction
préopératoire (M-2) postopératoire (M+3) postopératoire (M+6) Effet du temps Effet du groupe temps*groupe
Contraste puissance puissance puissance
briefCOPE Groupe moyennes Ecarttype moyennes Ecarttype moyennes Ecarttype detemps F p n? observée p n? observée F p n? observée
SICRPPD 522 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
Coping actif GC 4,88 1,25 4,50 1,20 4,00 1,07 ns
Contraste de groupe ns ns ns
SICRPPD 533 1,50 444 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
Planification Ge 4,88 1,46 4,63 1,41 3,75 1,39 ns
Contraste de groupe ns ns ns
a a
SICRPPD 6,11 1,36 4,78 217 389 127 252001 3,02 071 223 522 ns .025  .088 ns 017 086
b b
ICM 5,67Cd 1,41 4,78C 1,86 3,78d 1,86 b p=.002
Soutien 6,50 1,31 4,75 1,58 4,00 0,93 © p=.042,
instrumental GC 4p=.001
Contraste de groupe ns ns ns
SICRPPD 522 1.72 4.89 1.27 4,67 1.73 ns ns .134 305 ns .018  .077 ns .110  .388
Réint ctati ICM 4,89 1,54 4,56 1,74 6,22 1,64 ns
e'"pi;’?{i‘f,: fon e 4,38 1,41 4,63 2,00 5,75 1,75 s
Contraste de groupe ns ns ns
SICRPPD 578 1,48 6.44 1,01 5,56 1,51 ns ns 073 72 ns 150  .358 ns .095  .333
ICM 6,22 1,92 5,89 1,62 6,56 1,24 ns
Acceptation GC 5,38 1,19 5,63 1,30 5,38 1,19 ns
Contraste de groupe ns ns ns
SICRPPD 522 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
Soutien
émotionnel Ge 5,50 1,60 4,38 1,85 4,50 1,77 ns
Contraste de groupe ns ns ns
SICRPPD 2,56 0,88 3.89 247 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
Déni Ge 2,75 1,16 3,88 2,42 3,50 1,69 ns
Contraste de groupe ns ns ns
Expression des SICRPPD 511 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

GC
Contraste de groupe

SICRPPD
ICM
Blame GC
Contraste de groupe

SICRPPD
ICM
Humour GC
Contraste de groupe

SICRPPD

ICM
Religion GC
Contraste de groupe

SICRPPD
ICM
Distraction GC
Contraste de groupe

SICRPPD
Utilisation de ICM
substances GC

Contraste de groupe

SICRPPD
Désengagement ICM
comportemental GC

Contraste de groupe

Tableau 34 : Scores a la BriefCOPE relevés pour les 26 patients organisés en trois groupes, lors des trois évaluations successives

4,44
4,63

ns

2,67
2,67
2,88

ns

3,00
3,00
2,63

ns

3,11
444%™

2,63"
" p=.027
4,67

4,78
4,13

ns
2,00

2,00
2,00

ns
2,89

2,56
2,88

ns

1,81
1,06

0,71
1,12
0,99

0,87
1,22
0,74

1,36
2,13

1,30

2,06
1,48
1,89

0,00
0,00
0,00

1,17
1,13
1,25

4,22
4,38

ns
2,78

2,78
3,00

ns

3,00
3,22
2,63

ns

3,00
3,11°

3,50

ns

3,56
3,56
4,50

ns
2,009

2,11
2,00

ns
3,00

3,00
3,25

ns

1,79
1,06

1,09
1,20
1,07

1,32
1,64
0,74

2,00
1,17

1,85

1,24
1,33
1,69

0,00
0,33
0,00

1,12
1,32
1,28

4,67
4,50

ns

2,78
3,56
3,88

ns

3,33
3,44
3,75

ns

3,33
3,20

3,00

ns

4,44
5,00
475

ns
2,44°

2,44
2,13

ns
2,56

3,11
3,25

ns

1,66
1,20

1,09
1,94
1,13

1,22
1,42
1,28

1,94
2,11

1,20

1,81
2,12
1,49

1,01
0,88
0,35

1,33
1,17
0,89
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ns

ns
ns
ns

ns
ns
ns

ns

€ p=.015,
fp=.007

ns

ns
ns
ns

9p=.096 2,98
ns

ns

ns
ns
ns

ns

ns

ns

ns

.073

ns

.079

.001

.009

.064

.221

.079

.185

.051

.063

154

517

184

ns

ns

ns

ns

ns

ns

.098

.016

.030

.015

.039

.029

.235

.074

.097

.072

113

.096

2,81

ns

ns

.037

ns

ns

ns

.033

.034

.203

.080

.053

.038

A27

130

.720

279

.186
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IVV.5. Discussion

L analyse des stratégies de coping utilisées par les patients parkinsoniens candidats a 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 a 6 mois
comparativement a la visite préopératoire. Ce resultat avait deja été decrit 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 a 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 tres rapproché aprés I’intervention, ce qui
leur permet d’accéder a 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 a la période préopératoire.
Ayant déja bénéficie de la meilleure forme de traitement disponible, ils quittent
progressivement les stratégies dites instrumentales en postopératoire, pour s’orienter plutét
vers une adaptation forcée voire une acceptation de leur état. En effet, ils doivent en
postopératoire s’adapter a I’idée selon laquelle leur maladie de Parkinson est toujours présente
méme si les symptomes les plus invalidants sont gommeés, et ils doivent s’adapter a leur
nouveau statut de patient stimulé, pour lequel aucun prise en charge « supérieure » ne peut
étre proposeée.

D’autre part, il semble que les patients du groupe contr6le utilisent significativement moins la
stratégie d’adaptation basée sur la distraction au fur et a mesure de I’avancée du temps entre
la période préopératoire et les deux évaluations postopératoires. A 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 contréle
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 preopératoire semble avoir
permis aux patients SICRPPD et ICM de mieux apprehender la période postopératoire, et
surtout de s’adapter plus facilement a leur nouvelle situation de patient stimulé, qui a la
chance de bénéficier d’un répit dans sa maladie et son invalidité, comparativement aux
patients controles.

Par ailleurs, les patients du groupe ICM utiliseraient significativement plus une stratégie
d’adaptation basée sur la religion en préopératoire par rapport aux patients controles. Il
semble également que les patients ICM utiliseraient davantage cette stratégie en préopératoire
par rapport & la période postopératoire. Il apparait donc que ces patients utiliseraient cette
stratégie basée sur la spiritualitt comme une forme de préparation psychique pour I’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 I’utilisation de
substance que les autres patients, et ce surtout a la visite a 6 mois postopératoire par rapport a

la visite de 3 mois postopératoire.

1V.6. Résumé

En somme, il apparait que le choix des stratégies d’adaptation soit évolutif en fonction de la
chronologie allant de la phase préopératoire jusqu’a la phase postopératoire. La période
préoperatoire est marquée par I’utilisation de stratégies dites instrumentales, poussant a
rechercher la meilleure forme de traitement, alors que la période postopeératoire apparait plut6t
vouee a I’acceptation et a I’adaptation au nouveau statut de patients parkinsonien stimule.

Il apparait par ailleurs important de mentionner que les patients des groupes interventionnels
SICRPPD et ICM semblent plus enclins a utiliser des stratégies basées sur la recherche de
contacts sociaux et la mise en place de projets que les patients contrdles, 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-a-dire la visite préopératoire et les deux visites postopératoires a
3 et 6 mois, les patients ont bénéficié d’une évaluation de leur qualité de vie par
I’intermédiaire d’un questionnaire générique, la WHOQOLDbref, 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 journaliere de Levodopa) sont relevées en
préopératoire (SCP-2mois) et lors des deux évaluations postopératoires (SCP + 3mois, SCP +
6 mois). Les paramétres de stimulation sont quant a eux relevés lors des visites
postopératoires a 3 et 6 mois.

Nous cherchons a savoir si la qualité de vie postopératoire est améliorée comparativement a la
qualité de vie préopératoire, en particulier pour les patients du groupe SICRPPD. Nous nous
attendons également a une amélioration moindre de la qualité de vie des patients ayant
béneéficié d’une prise en charge non structurée, mais meilleure en comparaison du groupe
contréle, puisqu’on connait I’effet sur les émotions d’une simple prise en charge, méme 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 I’effet ainsi que la puissance statistique sont
reportées pour chaque variable. Les moyennes sont comparées par des ANOVA a 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 a la visite a 3 mois postopératoire. Des corrélations de Pearson ont été réalisées
entre les mesures de coping et de qualité de vie.

V.3. Caracteéristiques des participants

V.3.1. Présentation des caractéristigues de I’échantillon ayant bénéficié de la WHOQOLbref

V.3.1.1. Caractéristiques démographiques des participants

Vingt-cing patients (Tableau 35) ont beénéficié d’une évaluation de leur qualité de vie par
I’intermédiaire de la WHOQOLDbref. L’échantillon comporte 56.0% de femmes et 44.0%

d’hommes, agés en moyenne de 58.44+5.57 ans et ayant recu 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 supeérieur (28%) ou primaire (12%). Les patients étaient geénéralement retraités
(actif 40% ; inactif 28%), 16% étaient encore en activité, 8% étaient en invalidité et 8%

étaient en arrét maladie.

moyenne écart-type
Age 58,44 5,57
Durée de la maladie 1,12 4,34
n pourcentage (%)
hommes " 44,0
Genre femmes 14 56,0
primaire 3 12,0
secondaire 15 60,0
Niveau d'éducation  supérieur 7 28,0
célibataire 4 16,0
marié 18 72,0
veuf 1 4,0
concubinage 1 4,0
Statut social divorcé 1 4,0
en activité 4 16,0
retraité actif 10 40,0
retraité inactif 7 28,0
invalide 2 8,0
2 8,0

Statut professionnel  en arrét maladie

Tableau 35 : Caractéristiques démographiques des 25 patients ayant rempli la WHOQOLbref

V.3.1.2. Caractéristiques liées a la maladie de Parkinson

Les données liées a 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 journaliére ait significativement (p=.001) diminué entre la visite
préopératoire et la premiére visite postopératoire (3 mois; p=.001) puisque les patients ne
prenaient plus que 415,63+£251,93mg de Levodopa, et la seconde visite postoperatoire a 6
mois (373+240.43mg, p=.001). Méme 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) apreés la
chirurgie, avec une stabilisation du score a 6 mois (14.70+9.18) postopératoire, cette
diminution n’est pas significative statistiguement. On observe toutefois une amelioration
significative des effets secondaires liés aux traitements (UPDRS 4, p=.001) entre la visite

préopératoire (7.38+3.75) et les visites postopératoires a 3 mois (2.62+2.11, p=.001) et a 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 a 3 mois (5.80£3.99, p=.001) et a 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

journaliére (mg) UPDRS 2 UPDRS 3 UPDRS 4
moyenne 781,257 10,65° 22,74 7,38
M-2 écart type 341,69 5,12 15,39 3,75
moyenne 415,63 5,80° 15,57 2,62°
M+3 écart type 251,93 3,99 9,42 2,11
moyenne 373,00° 6,95° 14,70 2,86'
M+6 écart type 240,43 4,26 9,18 2,01
 p=.001; °p=.001; € p=.001;
Contraste du temps ® p=.001 4p=.015 ns "p=.001
p=.001 p=.007 ns p=.001

effet du temps

Tableau 36 : Caractéristiques motrices et doses journaliéres de dopamine relevées aux trois temps de
I’évaluation pour les 25 patients ayant complété la WHOQOLbref

Les parametres de stimulation a 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 a 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.

Largeur
d'impulsion  Voltage Fréquence Largeur

Fréguence D D droit G d'impulsion G Voltage G

a b

moyenne 128,75 63,75 1,99 128,75 61,25 1,94

M+3 écart type 6,12 13,45 0,70 6,12 6,12 0,81b

a

moyenne 127,08 61,25 2,42 129,38 61,25 2,28

M+6 écart type 16,81 6,12 0,75 20,55 6,12 0,79
effet du temps ns ns @ p=.001 ns ns ® p=.004

Tableau 37 : Caractéristiques de la stimulation cérébrale profonde relevées aux évaluations
postopératoires pour les 25 patients ayant complété la WHOQOL bref

V.3.2. Présentation des caractéristiques de I’échantillon ayant bénéficié de la PDQ-39

V.3.2.1. Caractéristiques démographiques des participants

Trente-six patients (Tableau 38) ont béneficié d’une évaluation de leur qualité de vie par
I’intermédiaire de la PDQ-39. L’échantillon comporte 55.6% de femmes et 44.4% d”’hommes,

agés en moyenne de 59.39+5.57 ans et ayant recu 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 arrét 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 4 111
retraité actif 12 33,3
retraité inactif 15 417
invalide 3 8,3
en arrét maladie 2 5,6

Tableau 38 : Caractéristiques démographiques des 36 patients ayant complété la PDQ-39

V.3.2.2. Caractéristiques liées a la maladie de Parkinson

Les données liées a 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 journaliére ait significativement (p=.001) diminué entre la visite
préopératoire et la premiére visite postopératoire (3 mois; p=.001) puisque les patients ne
prenaient plus que 385,16+£252,79mg de Levodopa, et la seconde visite postoperatoire a 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 a 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 a 3 mois (2.71+2.12, p=.001)
et a 6 mois postopératoire (2.61+1.95, p=.001). Les capacités dans les activités de la vie
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quotidienne (UPDRS 2, p=.087) semblent également améliorées significativement entre la
période préopératoire (9.11+5.78) et la visite postopératoire a 3 mois (6.11+4.01, p=.031)
mais on n’observe pas de différence significative avec la visite a 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  UPDRS 2 UPDRS 3 UPDRS 4
journaliére (mg)
M-2 moyenne 809,22*° 9,11° 23,19%¢ 6,96
écart type 337,74 5,78 14,91 3,54
M+3 moyenne 385,16° 6,11° 15,84¢ 2,71
écart type 252,79 4,01 9,17 2,12
M+6 moyenne 321,94° 6,93 13,45° 2,619
écart type 244,59 4,10 8,85 1,95
Contraste du temps 2p=.001; °p=.001 ° p=.031 4 p=.038; "p=.001;
° p=.008 9 p=.001
effet du temps p=.001 p=.087 p=.018 p=.001

Tableau 39 : Caractéristiques motrices et doses journalieres de dopamine relevées aux trois temps de
I’évaluation pour les 36 patients ayant complété la PDQ-39

Les parametres de stimulation a 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 a 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 Voltage  Fréquence Largeur Voltage G
d'impulsion droit G d'impulsion G
D
M+3 moyenne 129,57 64,28 2,13° 129,57 62,57 2,05°
écart type 5,74 12,90 0,73 574 8,52 0,82
M+6 moyenne 128,43 62,57 2,48° 130,00 63,14 2,32°
écart type 14,18 8,52 0,70 17,11 9,00 0,74
effet du temps ns ns @ p=.001 ns ns ® 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 a I’échelle WHOQOLDbref sont présentés dans le Tableau 41.
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Effets du temps

On observe un effet significatif du temps sur la variable santé genérale (p=.030). Les patients
des groupes ICM et GC semblent présenter une santé générale significativement meilleure a 3
mois postopératoire (respectivement ICM 62,50+18,90, p=.038 ; GC 53,13+£20,86, p=.005)
comparativement a I’évaluation préopératoire (respectivement ICM 43,75+11,57; GC
29,17+17,82). Les participants du groupe GC percevaient une santé générale
significativement meilleure a 6 mois postopératoire (46,88+20,86, p=.030) par rapport a
I’évaluation préopératoire (29,17+£17,82). On observe cette méme tendance pour les patients
du groupe SICRPPD (préopératoire 38,89+18,16, visite postopératoire a 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 I’évaluation préopératoire (respectivement SICRPPD
35,71+£13,60; ICM 53,57+10,56), par rapport a [I’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 a 6 mois (respectivement SICRPPD 31,70+10,70, p=.021 ; ICM 51,34+13,49,
p=.010). Les participants du groupe contrdle percevaient quant a eux leur santé physique
comme améliorée entre la visite préopératoire (46,43+19,15) et la visite postopératoire a 3
mois (59,82+7,58, p=.001), avec une diminution entre cette derniere et la visite postopératoire
a 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 I’évaluation préopératoire, les participants du groupe ICM évaluaient leur
santé physiqgue comme meilleure (47,32+13,33) par rapport aux patients controles
(31,70+10,70, p=.032), et avec une tendance a étre également supérieure par rapport aux
patients SICRPPD (35,71+13,60, p=.090). Puis, lors de I’évaluation postopératoire a 6 mois,
les patients ICM (59,82+7,58, p=.016) percevaient toujours leur santé physique comme
meilleure par rapport aux patients controles (41,07+17,10).

Un second effet du groupe est observé pour la variable santé psychique (p=.028). Lors de
I’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 I’évaluation postopératoire a 6 mois, les patients du GC

205



(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 reléve plusieurs tendances a un effet de groupe. En premier lieu, on observe une tendance
a un effet de groupe pour la variable santé générale (p=.056). Lors de la visite préopératoire,
les patients du groupe controle (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 a étre
moins bonne également que les patients du groupe SICRPPD (38,89+1816, p=.069).

Une autre tendance a un effet de groupe est relevée pour la variable relations sociales
(p=.080). A I’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
I’évaluation postopératoire a 6 mois, les patients GC (51,04+13,82, p=.057) tendraient a

présenter de moins bonnes relations sociales que les patients SICRPPD (69,45+13,82).

Effets d’interaction temps par groupe

On constate une tendance a un effet d’interaction temps x groupe pour la variable sante
psychique (p=.060). Les participants du groupe SICRPPD semblent percevoir une santé
psychique significativement meilleure a la visite postopératoire a 6 mois (65,27+£12,50,
p=.013) par rapport a la visite préopératoire (55,56+12,15). Les patients contrdles semblent
évaluer une santé psychique significativement meilleure lors de I’évaluation postopératoire a
3 mois (59,38+12,94) comparativement a I’évaluation postopératoire a 6 mois (52,60+19,28,
p=.031), et la santé psychique a 3 mois postopératoire tend a &tre meilleure qu’a I’évaluation
préopératoire (51,96+14,24, p=.060).

Finalement, on observe une tendance a 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 a 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 a 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 a
I’évaluer ainsi par rapport aux patients GC (63,28+11,30, p=.071) en postopératoire & 6 mois.
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Groupe Evaluation préopératoire  Evaluation postopératoire Evaluation postopératoire Contraste Effet du temps Effet du groupe Effet d'interaction

(M-2) (M+3) (M+6) de temps temps*groupe
WHOQOLDbref moyennes Ecarttype = moyennes Ecart type moyennes Ecart type F p n? puissance F p n> puissance F p n? puissance
observée observée 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 38,89%" 18,16 52,78 19,54 55,56° 16,67 p=.089 4,26 .030 .309 672 3,3 .056 .250 .563 ns .036 27
ICM 43,75 11,57 62,50° 18,90 59,38 12,94 ® p=.038
GC 29,17%%49 17,82 53,13° 20,86 46,88° 20,86 ° p=.005,
4p=.030
Contraste de groupe 9p=.023, ns ns
" p=.069
Santé SICRPPD 35,71%"° 13,60 53,57° 10,56 46,43' 19,15 °p=.001, 6,32 .008 .400 .844 3,7 .042 271 .612 ns .097 .305
physique fp=.021
ICM 47,3290 13,33 61,16° 12,14 59,82" 7,58 ¢ p=.008,
"p=.010
GC 31,70" 10,70 51,34" 13,49 41,07 17,18 "p=.001
' p=.004
Contraste de groupe ° p=.090, ns “p=.016
'p=.032
Santé SICRPPD 55,56 12,15 62,50 16,00 65,27 12,50 ¥p=.013 ns .200 420 43 .028 .299 .678 2 .060 .198 .651
psychique ICM 70,31%" 12,08 68,23 14,42 71,88 6,95 ns
GC 51,96"" 14,24 59,38"" 12,94 52,60™Y 19,28 ' p=.060,
™ p=.031
Contraste de groupe ¥ p=.026, ns *p=.022,
¥ p=.004 ¥ p=.003
Relations SICRPPD 62,96 15,09 73,15 6,94 69,457 13,82 ns ns .014 .068 29 .080 .224 .500 ns .154 .504
soclales ICM 73,96° 12,15 64,58 13,91 66,67 20,41 ns
GC 58,33% 16,06 68,75" 11,57 51,04 15,07 "p=.016
Contraste de groupe ?p=.027 ns @ p=.057
Environnement SICRPPD 59,72°°" 11,94 69,45° 6,40 68,75° 5,41 ° p=.039, ns .145 297 ns .157 .342 2 .067 .193 .635
P A=
p=.040
ICM 76,96" 12,04 67,97 13,23 72,27° 17,23 ns
GC 61,72 15,83 65,63 8,35 63,28° 11,30 ns
Contraste de groupe " p=.016 ns ¢ p=.071

Tableau 41 : Scores a la WHOQOLbref pour les 25 patients organisés en 3 groupes, aux 3 temps de I’évaluation
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V.4.2. PDQ-39 (Parkinson’s Disease Questionnaire- 39 items)

Les données concernant I’échelle PDQ-39 sont proposees dans le Tableau 42.

Effets du temps

On releve plusieurs effets du temps. En effet, on constate en premier lieu que le score global a I’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 I’évaluation préopératoire et I’évaluation a 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 a 6 mois (23,69+9,24, p=.001).
Ensuite, on reléve 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 a 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 a la visite postopératoire a 3 mois (35,06+£24,17,
p=.043).

D’autre part, on note un effet du temps sur la variable du bien-étre affectif (p=.033). En effet, les
patients du groupe SICRPPD présenteraient un bien-étre affectif meilleur lors des évaluations
postopératoires a 3 (22,76+12,22, p=.033) et 6 (22,44+20,73, p=.015) mois comparativement a
I’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 a 3 mois (12,85+15,07, p=.047) par rapport a 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 I’évaluation préopératoire comparativement aux évaluations postopératoires a 3 mois
(respectivement SICRPPD 19,10+17,11, p=.021, ICM 19,27+26,04, p=.003) et a 6 mois (respectivement
SICRPPD 14,58+12,59, p=.006, ICM 24,13+17,33p=.028). On observe une tendance, pour le groupe GC
a une amélioration entre I’évaluation préopératoire (48,86+20,31) et la période postopératoire a 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 a 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 a 3 mois 19,10+£17,11, p=.024, a 6 mois 14,58+12,59, p=.003) et ICM (respectivement a
3 mois 19,27+26,04, p=.039, tendance a 6 mois 24,13+17,33, p=.062).

On observe plusieurs tendances a des effets de groupe. Tout d’abord, on constate une tendance a 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 a évaluer leur qualité de vie globalement meilleure que les patients GC
(39,74£12,11, p=.070) en préopératoire. A I’évaluation postopératoire a 6 mois, les patients GC
(34,04£13,45) évalueraient leur qualité de vie comme significativement inférieure a celle des patients
SICRPPD (23,69+9,42, p=.013) et tendraient a la percevoir comme plus faible que les patients ICM
(25,94+12,93, p=.053).

Une derniére tendance a 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 a 6
mois, les patients ICM (33,54+24,69) tendraient a 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. 1l semble qu’a la derniere 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 spécifiguement le groupe SICRPPD, il évalue sa cognition comme
significativement meilleure lors de la visite postopératoire a 6 mois (16,35+12,89, p=.003) par rapport a
la visite préopératoire (29,81+£20,91). Les patients ICM évaluent quant a eux leur cognition a 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 a étre moins bonne que celle relevée a 3 mois
postopératoire (21,87+21,57p=.051).
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Groupe Evaluation Evaluation Evaluation Contraste Effet du temps Effet du groupe Effet d'interaction
préopératoire (M-2) postopératoire (M+3) postopératoire (M+6) de temps temps*groupe
PDQ-39 moyennes  Ecart type moyennes  Ecarttype = moyennes  Ecart type F p n? puissance F p n? puissance p n? puissance
observée observée observée
Total SICRPPD  38,25*° 7,76 25,33° 7,84 23,69"° 9,24 abp=.001, 8,4 .001 .359 .946 2,63 .088 .145 484 ns .090 449
p=.001
ICM 30,77%° 13,82 24,01° 16,79 25,94" 12,93 °p=.027
GC 39,74%¢ 12,11 32,87° 11,14 34,04 13,45 4p=.018
Contraste de groupe “p=.070 ns Y p=.013,
¥ p=.053
Mobilité SICRPPD  59,62°™ 20,41 45,77° 14,80 45,58 22,20 ° p=.006, ns .070 223 2,56 .094 .146 A72 ns .041 197
fp=.047
ICM 41,46" 19,47 32,92 22,58 33,547 24,69 ns
GC 49,50 18,29 45,75 17,20 51,25% 18,68 ns
Contraste de groupe *p=.033 ns Y p=.084
Activités de la vie SICRPPD 50,00 10,49 34,53 19,28 33,33 17,26 ns ns .141 457 ns .107 .358 ns .067 .332
quotidienne 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-étre affectif SICRPPD  35,32°" 11,37 22,76° 12,22 22,44" 20,73 9hp=.033, 3,84 .033 .204 .651 ns .042 153 ns .047 .233
p=.015
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 32,297 17,24 19,10 17,11 14,58"” 12,59 'p=.021, 3,56 .042 .197 614 42 025 219 693 ns .032  .160
! p=.006
ICM 38,024 30,56 19,274 26,04 24,13 17,33 ¥ p=.003,
'p=.028
GC 48,86™ 20,31 37,50 16,54 39,20”° 23,40 ™ p=.085
Contraste de groupe ns ? p=.024, * p=.003,
# p=.039 ¢ 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
ICM

GC
Contraste de groupe

Communication  SICRPPD
ICM
GC
Contraste de groupe

Inconfort physique SICRPPD

ICM
GC
Contraste de groupe

29,81"
20,00°

30,11
ns

25,641

21,53

31,06
ns

56,28""°

38,20
51,01
" p=.058

20,91
17,69

13,35

17,50
17,21
21,76

20,84

26,46
21,12

21,96
21,87°

27,27
ns

12,82%¢
18,92
34,09°

®p=.015

29,49

29,17
35,06'
ns

14,84
21,57

19,82

15,07
19,81
23,11

16,53

23,44
2417

16,35""
31,25%°°

22,16
¢ p=.020

24,74

24,83

31,06
ns

29,49%°

31,95
43,189
9 p=.81

12,89
20,78

11,31

24,83
20,34
21,11

22,72

24,32
22,30

" p=.003 ns .032 124 ns

°p=.017,
P p=.051

ns

9p=.047 4,1 .027 214 .681 ns
ns
ns

'p=.001, 5,12 .012 .255 .783 ns
* p=.001

ns
'p=.043

Tableau 42 : Score a la PDQ-39 pour les 36 patients organisés en 3 groupes et aux 3 temps de I’évaluation
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V.5. Discussion

Les patients de notre échantillon ont bénéficié d’une évaluation de leur qualité de vie pergue
par I’intermediaire de I’échelle spécifique PDQ-39 et de I’échelle génériqgue WHOQOLbref.
On observe ainsi a 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 qualit¢ de vie pour les deux groupes
interventionnels, a savoir le groupe SICRPPD et le groupe ICM, par rapport au groupe
contrdle. En effet, on note que les patients SICRPPD et ICM rapportent une meilleure qualité
de vie globale en postopeératoire que les patients du groupe contrdle. 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 controles.

De plus, les patients SICRPPD et ICM decrivent une meilleure santé psychique a 6 mois
postopératoire par rapport aux patients contréles. La encore, le fait d’avoir bénéficié d’une
prise en charge psychothérapique préopératoire leur a sans doute donné des clés afin de
ponderer leurs attentes liées a la chirurgie, et ainsi d’évaluer leur qualité de vie liée a la santé
mentale de la maniére 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 contréles concernant la
stigmatisation liée a la maladie de Parkinson, par exemple la géne de manger au restaurant du
fait de son tremblement. Cette diminution de I’impact de la stigmatisation semble se
poursuivre jusqu’a 6 mois postopératoire, alors que les patients contréles ne s’améliorent que
jusqu’a 3 mois postopératoire. Cette baisse du poids de la stigmatisation et du regard des
autres en postopératoire est clairement liée, d’une part, a une amélioration de la
symptomatologie motrice et des complications liées aux traitements dopaminergiques, et
d’autre part, le fait que la réduction de cette géne psychologique se poursuivre plus longtemps
pour les patients des groupes interventionnels comparativement aux patients contréles, permet
d’évoquer I’impact de la prise en charge préopératoire sur I’appréhension et la pondération de
cette dimension en postopératoire. Il est d’ailleurs probable que durant cette période

postopératoire, la confrontation a 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 I’émotion et éventuellement la déception.

D’autre part, si on montre une amélioration différente entre les patients interventionnels et les
patients contrdles, il est par ailleurs important de présenter certains effets du groupe
SICRPPD. En effet, on observe chez ces patients une progression de I’amélioration de la
qualité de vie totale jusqu’a 6 mois postopératoire, alors que les autres participants ne
s’améliorent qu’entre la visite préopératoire et la visite & 3 mois postopératoire. La géne
physique, classiqguement diminuée en postopératoire d’aprés la littérature, apparait la encore
davantage diminuée chez les patients SICRPPD. Cette progression de la qualité de vie
globale jusqu’a 6 mois ainsi que la diminution notable de la géne physique, alors que
I’amélioration motrice s’observe chez tous les patients, suggére que les patients SICRPPD
semblent avoir bénéficié, grace a 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-étre
affectif est classiquement décrit comme meilleur en postopératoire, il s’améliore davantage
chez nos patients SICRPPD. La prise en charge restructurative dont ils ont bénéficie semble,
la encore, leur avoir donné les moyens d’intervenir en postopératoire sur les facteurs liés a
une mauvaise santé psychique, souvent liée a des attentes irréalistes du résultat. Par exemple,
la constatation de la persistance d’un tremblement postopératoire, alors que le patient
s’attendait a ne plus du tout I’observer, aurait pu étre a l’origine d’une déception,
probablement associée a un mal-étre psychologique. Les patients SICRPPD semblent mieux
appréhender ces ressentis postopératoires, peut-étre en réactivant les cognitions discutées lors
de la prise en charge préopératoire.

Ils appréhenderaient mieux leurs troubles cognitifs que les autres patients, méme
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. lls évaluent également leurs relations sociales et
leur environnement comme meilleurs en postopératoire par rapport a la période préopératoire,
ce qui constitue une amélioration notable en terme de qualité de vie. Ainsi, ces différents

éléments ont été présentés de maniere successive dans ce paragraphe, car il est probable que
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nos patients SICRPPD, du fait des outils dont ils bénéficient grace a la restructuration
cognitive, appréhendent mieux que les autres patients, en postopératoire, leur fonctionnement
cognitif, qui induit sans doute une meilleure propension a la communication et a aller vers les

autres, ce qui optimise leur perception de leur vie sociale.

Par ailleurs, a 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 contrdle. Ainsi, le fait d’avoir
bénéficié d’une prise en charge psychothérapique, méme non structurée, associée a des
éléments de psychoéducation a permis aux patients ICM de témoigner d’un bénéfice notable
sur certaines dimensions de leur qualité de vie, lié a la prise en charge préopératoire, en

comparaison des patients controles.

En somme, il semble donc, puisque les patients des 3 groupes ont le méme 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 a la prise en charge ICM constituée d’entretiens semi-dirigés,
d’aborder un panel plus important de domaines de la vie quotidienne pouvant étre 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 la.
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V.6. Résumé

Nous avons présenté ici les premiers résultats d’une étude pilote portant sur I’évaluation de
différentes prises en charges psychothérapique préopératoires, pour la préparation des patients
parkinsoniens a la neurochirurgie fonctionnelle.

On constate que si I’amélioration classique de la qualit¢ de vie globale ainsi que
I’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 liee
aux symptémes 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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VI1.1. Introduction : rappel méthodologique

Lors de leur visite d’inclusion, 2 mois précédent la chirurgie et lors des deux visites de suivi
postopératoire a 3 et 6 mois, les patients des 3 groupes SICRPPD, ICM et GC bénéficiait
d’une évaluation de [I’adaptation sociale par [I’auto-questionnaire SAS-SR. Les
caractéristiques motrices (UPDRS 2,3,4) et liées au traitement (dose journaliere de Levodopa)
sont relevées en préopératoire (SCP-2mois) et lors des deux évaluations postopératoires (SCP
+ 3moi, SCP + 6 mois). Les paramétres de stimulation sont quant & eux relevés lors des visites
postopératoires a 3 et 6 mois.

L’analyse de la littérature souléve la constatation d’un défaut d’adaptation sociale
postopératoire pour certains patients parkinsoniens, et propose généralement I’introduction
d’une prise en charge psychothérapique préopératoire afin de mobiliser les attentes
dysfonctionnelles censées étre a I’origine de cette « désadaptation ». Nous cherchons donc a
savoir si I’adaptation sociale de nos patients s’améliore en phase postopératoire
comparativement a la période préopératoire, et cela spécifiquement dans nos groupes

interventionnels SICRPPD et ICM, comparativement aux patients controles.

V1.2. 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 I’effet ainsi que la puissance statistique sont
reportées pour chaque variable. Les moyennes sont comparées par des ANOVA a 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 a la

visite a 3 mois postopératoire.

V1.3. Caractéristiques des participants

Les caractéristiques démographiques et liées a la maladie de Parkinson sont identiques pour
les participants ayant bénéficié du questionnaire d’adaptation sociale a celles des participants

ayant bénéficié des échelles psychiatriques (voir chapitre 1 : le profil psychiatrique).
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V1.4. Evaluation de I’adaptation sociale

Les données concernant I’échelle SAS-SR sont présentées dans le Tableau 43.

Effet du temps

On reléve une tendance a 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 a 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 premiére visite postopératoire a 3 mois (1,04+0,59), puis ré-augmenter

jusgu’a 6 mois postoperatoire (1,25+0,35) pour le groupe contréle.

Effet d’interaction du temps et du groupe

On reléve une tendance a 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 a 3 mois postopératoire (1,97+0,78) qu’a 6 mois
postopératoire (1,61+0,63, p=.041), témoignant d’une meilleure relation au travail au fur et a

mesure que la période postopératoire avance.

On ne releve aucun autre effet significatif du temps, du groupe ou d’interaction

tempsxgroupe.
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Groupe Evaluation Evaluation Evaluation Contraste de Effet du temps Effet du groupe Effet d'interaction

préopératoire (M-2) postopératoire (M+3) postopératoire (M+6) temps temps*groupe
SAS-SR moyennes Ecarttype moyennes Ecarttype moyennes  Ecart type F p n? puissance F p n? puissance F p n? puissance
observée observée 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 1,97° 0,78 1,61° 0,53 @ p=.041
GC 2,04 0,66 1,61 0,23 1,49 0,37 ns
Contraste de groupe ns ns ns
Vie sociale, SICRPPD 1,85 0,47 1,87 0,72 1,94 0,62 ns ns .019 .095 ns .036 143 ns .029 162
loisirs 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 SICRPPD 1,33 0,47 1,37 0,80 1,25 0,39 ns ns .099 246 ns .061 .168 ns .020 .098
familial 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 SICRPPD 1,00 0,00 1,00 0,00 1,00 0,00 ns ns .125 416 ns .087 .299 ns .064 324
matérielle 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 a I’échelle d’adaptation sociale pour les 37 patients organisés en 3 groupe et pour les 3 temps de I’évaluation
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V1.5. Discussion

Les patients de notre échantillon ont bénéficie d’une évaluation de I’adaptation sociale grace
au questionnaire SAS-SR, proposé lors de I’évaluation préopératoire et des deux évaluations
postopératoires.

Ainsi, I’analyse des scores a I’échelle SAS-SR ne révéle pas de différence significative entre
les performances préopératoires et postopératoires. Malgré tout, on constate certaines
tendances a la significativité, dans le sens ou les patients du groupe ICM seraient mieux
adaptés a leur travail (le plus souvent a la maison), lors de la derniére évaluation
postopératoire a 6 mois par rapport a I’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 étre en lien avec d’une part I’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
préoperatoire. Cette notion de travail et surtout d’autonomie dans son travail, méme a la
maison (ménage, cuisine, courses,...) est tres importante pour les patients, en tout cas, ils
s’attendent clairement & 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 a une
diminution linéaire des scores a I’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 a mesure de I’amélioration motrice observée en postopeératoire, et des diminution des
traitements dopaminergiques et de leurs effets secondaires. Malgré tout, on observe une
tendance a I’augmentation de ce score a 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 révelent que peu de résultats concernant les scores
d’adaptation sociale, avec seulement deux tendances qui se degagent sur les variables de
travail et de relation aux enfants. Malgré tout, lorsqu’on s’attarde sur les score a cette échelle
en préopératoire, on note que ces derniers ne témoignent pas d’une « désadaptation » sociale
franche, avec des scores généralement inférieurs a 2. Précisons que pour cette échelle, plus le

score est eleve, plus I’adaptation est mauvaise, avec un score total pouvant aller jusqu’a 5.

221



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 particuliéres, au sens ou les patients ne complétent que les sous-echelles 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.

VI1.6. Résumé

Nous avons présenté ici les premiers résultats d’une étude pilote portant sur la mesure de
I’impact de différentes prises en charge psychothérapiques préopératoires sur I’amélioration
sociale postopératoire des patients parkinsoniens.

Nous constatons que nos patients apparaissent globalement bien adaptés, méme 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 a I’amélioration de I’adaptation au
travail pour les patients ICM et une tendance a I’amélioration de la relation aux enfants pour
les patients des groupes SICRPPD et ICM.

Si notre intervention tend a montrer des résultats intéressants, il semble probable que ces
résultats soient répliqués voire amplifiés auprés d’une population clairement plus

« désadaptée ».
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Le présent travail avait pour objectif de tester I'impact de différentes prises en charge
préoperatoires, auprés de patients parkinsoniens candidats a 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 Modéle du Sens Commun d’Autorégulation (CSM-SR) de
Leventhal et collegues (Leventhal, Brissette, & Leventhal, 2003 ; Leventhal, Meyer, &
Nerenz, 1980). Il s’agissait également de déterminer I’impact de ces prises en charges
préopératoires sur le déploiement des stratégies d’adaptation, la qualité de vie et I’adaptation
sociale postopératoire.

Les principales données de cette étude seront donc discutés dans cette partie, en suivant
I’ordre de nos chapitres de résultats (Partie 3 : résultats), afin de faciliter la lecture. Ensuite,
nous présenterons différentes considérations meéthodologiques liées a I’étude. Puis, les
implications cliniques en lien avec nos résultats ainsi que les perspectives de travail futures

seront présentées.

Synthése des principaux résultats

Profil psychiatrique

Lors des différentes évaluations, nous nous sommes questionné sur I’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 a I’auto-évaluation de la dépression, de I’anxiété, de I’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 préopeératoire et les
différentes visites postopératoires. 1l semble donc, qu’en dépit d’une amélioration
significative de [I’état moteur (UPDRS III), une diminution franche des traitements
dopaminergiques et des effets indésirables qui y sont lies (UPDRS 1V), I’lhumeur et le
comportement restaient stable de la période pré- a postopératoire. D’ailleurs, la relative
préservation du profil psychiatrique relevé & I’auto-évaluation préopératoire induisait de fait
une stabilité de ces scores en postopératoire.

Malgré tout, I’entretien psychiatrique semi-structuré retrouvé en préopératoire des antécédents
de dépression associés a des syndromes anxieux (agoraphobie, phobie sociale,...) chez de
nombreux patients. Lors des visites postopératoires, un terrain dépressif a 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 symptdémes peuvent apparaitre en postopératoire,
sans que le contexte préopératoire ne permette de prédire une évolution comportementale non
désirée.

La différence observée entre I’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 déja 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 symptomes
psychiatriques postopératoire pouvait avoir plusieurs causes, telles que la présence d’une
vulnérabilité psychologique préopératoire, I’effet de I’intervention chirurgicale, de la
stimulation électrique, les modifications de traitement, I’ajustement psychosocial. Massano et
al. (2012) ajoute le role 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 étre en lien avec le placement de I’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, 1I’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 étre présentes en postopératoire, a 6 mois, sans
gu’un lien direct puisse étre 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 étre vigilant en postopératoire, & I’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 I’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-méme, c’est-a-dire la position de I’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 journaliéres de dopamine postopératoire, cette
hypothése ne semble pas se valider. La seconde hypothése concernant I’effet de la stimulation

pourrait donc étre plus adaptée, mais nous ne disposons pas de ces informations concernant la
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localisation précise de I’électrode ni des parametres 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 I’objet d’une prise en charge psychothérapique spécifique.

Enfin, la littérature commence a soulever la question des liens entre le développement ou
I’accentuation des aspects psychiatriques de la maladie de Parkinson et les parameétres de
stimulation. Ainsi, Chang et al. (2012) rapportent que dans la maladie de Parkinson, I’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 I’anxiété-trait serait corrélée aux
parameétres de stimulation postopératoires, surtout le voltage. Il constate en effet qu’une
augmentation du voltage est corrélée a une augmentation de I’anxiété, qu’il expliqgue comme
une réaction a I’identification d’un stress ou d’un danger par le cerveau, représenté par
I’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 I’anxiété a I’évaluation standardisée. Malgré tout, cela est
a 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 I’anxiété n’était proposée. Si une évaluation de I’anxiété avait été proposée a ce moment
précis, nous aurions slrement observé une accentuation de I’anxiété. De maniére qualitative,
on constate en effet que les réglages de la stimulation sont des moments pourvoyeurs d’une
anxiéteé, qui pourrait également étre mise en lien avec I’apparition potentielle d’effets

secondaires liés a cette augmentation.

En somme, il parait effectivement essentiel de coupler une évaluation psychiatriques par
questionnaires a 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 hypotheses causales pour le développement de troubles psychiatriques

postopératoires.

Profil neuropsychologique

Nous cherchions a vérifier, a 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 apparait globalement

stable concernant I’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 episodique, et cela plus particulierement pour les patients ICM. 1l semble
globalement que la stimulation sous thalamique bilatérale soit une procédure relativement
shre 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 deficit postopératoire semble étre la diminution de
la fluence verbale. Massano et al. (2012) précise que les mécanismes conduisant a I’apparition
de troubles cognitifs postopératoires sont encore énigmatiques. Différentes hypothéses
explicatives sont a ce jour proposées et débattues. Elles concernent un effet de la chirurgie
intra-cranienne, un effet de I’¢électrode, la diminution des doses journalieres de dopamine ou
la progression naturelle de la maladie (Saéz-Zea et al., 2012). Massano et al. (2012) ajoute
que cet effet peut étre constaté méme lorsque la stimulation n’est pas active, et serait donc en
lien avec un effet micro-lIésionnel lié a I’insertion des électrodes. Or, dans notre échantillon,
nous ne retrouvons pas cet effet de diminution de la fluence verbale postopératoire, en depit
d’une chirurgie sous thalamique et d’une baisse des traitements. Cette diminution
postopératoire de la fluence verbale pourrait donc davantage étre liée a I’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
a reformuler les différentes hypothéses causales proposées ci-dessus concernant la fluence
verbale. Malgré tout, Massano et al. (2012) dans sa revue de littérature, rapporte que
I’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 a 5 et 8 ans de suivi. Il précise également que dans le contexte
opératoire, si on ne peut pas remettre en cause le caractére strict des méthodologies et de la
sélection cognitive des patients, certains facteurs prédictifs d’un déclin cognitif postopératoire
peuvent étre soulevés, tels que I’age, la présence de signes axiaux, de symptdmes résistant au
traitement dopaminergique, les hallucinations visuelles, la présence de lésions vasculaires et
de faibles performances cognitives a I’évaluation préopératoire. Concernant les difficultés
observées chez nos patients, il est difficile de retenir une seule hypothese explicative. En effet,

d’une part, nos patient ont vu leur doses de dopamine journaliere strictement diminuée entre
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la pré- et postopératoire. lls ont également bénéficié d’une chirurgie intra-cranienne, pour
laguelle une stimulation électrique est en cours de réglage au moment de I’évaluation
postopératoire, ce qui peut avoir induit des fluctuations des performances cognitives. Le
particularité de I’apparition des difficultés cognitives dans un groupe de patients précis
pourrait étre 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 a une détérioration
cognitive. En dernier lieu, la spécificité des troubles observés pourrait étre en lien avec

I’histoire naturelle de la maladie, avec laquelle les troubles observés sont cohérents.

En somme, les données recueillies aupres de notre échantillon rendent compte d’une
préservation de I’efficience générale, cohérente avec les données de la littérature, mais
associee a la baisse de certaines performances mnésiques et exécutives en postopératoire. La
causalité de I’apparition de ces difficultés cognitives est liée a la formulation de différentes

hypothéses, pour lesquelles nous ne pouvons pas trancher en I’état des connaissances.

Perception de la maladie et attentes relatives a 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 resultat de la
neurochirurgie fonctionnelle. 1l s’agissait également de déterminer I’impact de nos prises en
charge psychothérapiques préopératoires sur ces perceptions liees a la maladie et a la
chirurgie, et aussi les probables liens entre profil neuropsychologique et bénéfice lié a 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 I’évaluation, c’est-a-dire avant (J-45) ou apres (J-1) la
prise en charge psychothérapique, et en fonction du groupe, c’est-a-dire SICRPPD ou ICM.
Malgré tout, il semble que les patients des deux groupes appréhendent leur maladie comme
revétant un caractere plus cyclique lors de I’évaluation initiale comparativement a I’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 séveéres
percevraient une forte chronologie cyclique a leurs troubles (Hurt et al., 2013). Nos patients
sont exactement dans ce contexte de maladie évoluée, avec des troubles moteurs sévéres
associes a des effets secondaires liés au traitement. Cette perception cyclique de la maladie

pourrait ainsi étre en lien avec les fluctuations motrices et non motrices qu’ils subissent a ce
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stade d’évolution de la maladie. Cette forte perception d’une chronologie cyclique serait
également liée a une detresse psychologique plus importante (Hurt et al., 2013). Malgré tout,
I’évaluation psychiatrique standardisée ne révele pas de trouble majeur, méme si nous
observions a I’entretien semi dirigé (MINI) un terrain dépressif et anxieux chez plusieurs
patients.

Par ailleurs, les patients SICRPPD tendent a percevoir leur maladie comme clairement plus
chronique la veille de la chirurgie comparativement a I’évaluation initiale. Ces mémes
patients évoquent également des attentes plus modérées concernant le devenir de leur maladie
de Parkinson postopératoire la veille de la chirurgie comparativement a I’évaluation initiale de
J-45. Ainsi, il semble que sur ces quelques aspects, fortement liés a la maladie de Parkinson
elle-méme (chronologie, guérison, traitements, symptémes 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 a
I’évolution de leur maladie. La veille de la chirurgie, comparativement a J-45, ces patients
semblent en effet présenter une certaine avancée au niveau de leur cheminement cognitif, et
dans I’acceptation la persistance de la maladie aprés I’intervention chirurgicale en dépit de
I’amélioration des symptomes, mais aussi en présentant des attentes plus réalistes concernant

le résultat a 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, a 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
étre sélectionnés pour la neurochirurgie, nos patients devaient présenter un profil
neuropsychologique préservé, nous ne parlerons ici donc pas de déficit cognitif, mais
entendrons plutdét de subtiles difficultés d’ordre cognitif. 1l semble que les capacités
exécutives, notamment de déduction et d’adaptation a un feedback, ainsi que les capacités de
stockage en mémoire épisodique verbale, aient un impact sur les perceptions. En effet, lors de
I’évaluation initiale a J-45, la préservation des capacités exécutives est liée a une faible
perception de I’impact de la maladie sur la vie quotidienne, de son caractere chronique, une
impression de bien contrdler son traitement, de compréhension satisfaisante de sa maladie. La
préservation des capacités exécutives est également liée a 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

I’adaptation a un feedback permette aux patients de présenter des perceptions déja tres
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réalistes concernant leur maladie et d’étre 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 a 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 a
une forte impression de controle de la maladie et des traitements, une plus faible perception
des conséquences dans la vie quotidienne lors de I’évaluation initiale. D’autre part, lors de la
seconde évaluation (J-1), la préservation de la mémoire est liée a une perception de chronicite,
de contréle des traitements. Elle est également liée a de fortes attentes liées a 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 grace a un ancrage spatio-temporel.

Aux deux temps de I’évaluation, la mémoire épisodique est un support a la perception de la
maladie et des attentes postchirurgicales, mais d’une maniére différente.

En effet, a J-45, bien que les patients soient clairement en difficultés en terme d’autonomie
motrice et d’effets secondaires, puisqu’ils sont candidats a la neurochirurgie fonctionnelle, il
semble qu’ils présentent un fort sentiment de contrdle de la maladie, basée visiblement sur
une mémoire épisodique fonctionnelle. La littérature du CSM appliquée a la maladie de
Parkinson précise qu’un fort sentiment de controle représente une perception irréaliste de la
maladie et serait délétere pour le patient (Hurt et al., 2013). Ce sentiment de contréle serait
sous-tendu par un contréle de deux natures, c’est-a-dire d’un cété, « ce que je fais pour
améliorer ma maladie » et de I’autre c6té le lien entre acceptation et deni de la maladie
(Eccles et al., 2011). Evans & Norman (2009) expliquent que I’acceptation ou du moins
I’accommodation a la maladie permettrait un sentiment de contréle. Cela constitue une
donnée importante, puisque le fort sentiment de contrdle de la maladie lié a une mémoire
épisodique fonctionnelle pourrait s’expliquer par le fait qu’a ce moment de I’évaluation (J-
45), les patients considérent clairement contrdler leur maladie en réactivant les souvenirs de
leurs différentes prises en charge (orthophoniste, kinésithérapeute, infirmier, psychologue, ...)
passees ou en cours, leur ayant permis de s’accommoder a la maladie.

Par ailleurs, la veille de la chirurgie (J-1), par contre, le rappel de souvenirs liés a la maladie
de Parkinson apparait 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
apparait également lié, de fait, a de fortes attentes pour le résultat de la chirurgie, qui
permettra de changer la teneur des futurs souvenirs liés a la maladie de Parkinson, pour qu’ils
soient moins liés a des déficits et davantage a des possibilités. La forte perception de contréle
du traitement apparait effectivement liée au contexte préopératoire direct et a la nécessité de

croire en son impact sur la maladie, pour contréler I’angoisse préopératoire trés courante.

Nous avons également tenté de mieux comprendre les liens entre le bénéfice de I’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 a un feedback ne semble pas empécher 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 a méme 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 contrdle
personnel sur la maladie de Parkinson entre J-45 et J-1, par I’intervention psychothérapique

préoperatoire.

En résumé, les perceptions de la maladie et du résultat de la chirurgie semblent tres
spéecifiques a la maladie de Parkinson, qui est une pathologie neurodégénérative singuliére.
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 apparait garante d’un

bénéfice satisfaisant lié a la prise en charge psychothérapique préopératoire.

Utilisation de stratégies de coping

L’un de nos centres d’intérét 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 déja évoqué dans la littérature
(Montel & Bungener, 2008, 2009). En effet, il apparait que les 3 groupes de patients utilisent
significativement plus la recherche de soutien social instrumental en préopératoire
comparativement & la période postopératoire. Cela avait été expliqué par le fait qu’ayant
bénéficie 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 facon d’améliorer leur état. En plus de cela, du fait du contexte
opératoire et aussi de I’inclusion dans notre protocole, les patients ont bénéficié d’un acces
facilitt a 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 postopeératoire. Cette baisse de la nécessité d’acceder
au soutien instrumental semble donc étre 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 basees sur le ménagement et I’acceptation de sa situation en postopératoire qu’en
période préopeératoire. En effet, ce résultat semble consistant avec le précédent, puisque la
chirurgie marque le passage d’une stratégie de recherche de soutien instrumental a une
stratégie basées sur le ménagement et I’acceptation de sa situation. Le patient, apres 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 I’état actuel des
choses, pas prétendre a un meilleur traitement ou un traitement curatif. Les éventuelles
attentes de guérison ont été contrecarrees par la chirurgie et éventuellement par la prise en
charge psychothérapique préopératoire, le patient se rendant compte que la maladie est
toujours présente, méme avec des symptomes atténués, les contraignant a 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 contréle. 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 ameéne a se tourner plus facilement vers
I’extérieur, et vers I’avenir, par rapport aux patients contréles, pour qui la phase
postopératoire pouvait étre quelque peu mystérieuse.

Il apparait par ailleurs que nos patients ICM, en préopératoire, utilisaient d’avantage la

spiritualité que lors des évaluations postopératoire. Il semblerait que I’utilisation de cette
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spiritualité soit une forme d’accompagnement a la prise en charge psychothérapique proposée,
pour la préparation a la stimulation cérébrale profonde, qui bien qu’elle génére des attentes
relevant parfois du miracle, est aussi pourvoyeuse d’une certaine anxiété en lien avec le fait
gu’il s’agisse d’une part d’une chirurgie, et d’autre part d’une chirurgie du cerveau
accompagnée de I’implantation d’un corps étranger. La nécessité de faire preuve de
spiritualité a cette étape préchirurgicale pourrait faciliter la gestion de I’anxiété liée a ces
risques.

Enfin, il semblerait que les patients SICRPPD aient d’avantage accés a des substances pour
gérer leur été a 6 mois postopératoire comparativement a 3 mois postopératoire. Cette donnée
semble relativement intrigante, au sens ou on aurait pu penser que cet acces privilégié a des
substances est en lien avec une augmentation des doses de traitement postopératoire, or les
patients semblent au contraire prendre moins de dopamine journaliére qu’a 6 mois. Peut-étre
ce résultat est-il lié a une prise plus importante de traitement psychotrope en postopératoire,
en lien avec I’apparition de certains troubles psychiatriques transitoire ou d’une accentuation
de la dépression ? Il semble malgré tout difficile de formuler une hypothese causale définitive

au vu des connaissances gque nous avons de notre échantillon.

En somme, il apparait que la stimulation cérébrale profonde induit un changement dans les
stratégies d’adaptation utilisées par nos patients, qui passent de stratégies instrumentales en
préopératoire a des stratégies plutdt basées sur le ménagement et I’acceptation de sa situation
en postopératoire. On observe également, pour les patients des groupes interventionnels, un
acces postopératoire facilité a la distraction, contrairement aux patients contréles. Notons que
certains patients se tournent vers la spiritualité pour se préparer a I’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 a déterminer si celle-ci s’améliorerait
en postopératoire, et en particulier dans les groupes interventionnels comparativement au
groupe controle.

En premier lieu, la premiere chose importante a 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
lice a leurs symptémes moteurs. 1l semble la 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 préopeératoire 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
a 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 ; Schiipbach et al., 2013), qui la met en lien avec
I’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 I’amélioration des
symptdmes 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 I’inconfort physique et de la
cognition. Santos-Garcia et al. (2013) confirme que les symptdmes 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 I’expérience d’une amélioration motrice
conséquente, d’une diminution marquée de leurs traitements et de leurs complications
associees, I’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), I’absence ou la faible amélioration de la qualité de vie pourrait étre liée a 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 a 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-étre affectif et une
diminution des limitations physiques en postopératoire (Meyer et al., 2013 pour synthése),

bien que les résultats varient en fonctions des études. Toutefois, nous observons que ces
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dimensions sont particulierement améliorées dans le groupe SICRPPD comparativement aux
patients ICM et contréles. Il semble donc, la encore, que nos patients aient retiré un bénéfice
de la restructuration cognitive préopératoire dont ils ont bénéficié, d’un c6té en terme de
capacité a ponderer leurs attentes, et de I’autre cOté en terme de capacité a 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-étre affectif, des relations sociales et des troubles cognitifs. Nos
patients SICRPPD constatent, quant a 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 a I’environnement. Les
performances cognitives réelles ainsi que leur appréciation semblent importantes dans
I’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 I’amélioration de
ces variables non motrices de la qualité de vie, ce qui suggére que I’absence d’amélioration
observée par Drapier et al. (2005) était probablement associée a des attentes irréalistes du
résultat de la chirurgie, comme suggére par Gronchi-Perrin et al. (2006). De plus, Balaz et al.
(2013) constate qu’une augmentation de I’amplitude, c’est-a-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 a
I’amélioration de la qualité de vie globale. 1l apparait donc que pour nos patients SICRPPD, la
poursuite de I’amélioration de la qualit¢ de vie globale observée jusqu’a 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 percoivent une meilleure santé physique et de
meilleures capacités cognitives que les patients contrdles, 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 apparait que si la qualité de vie générale est améliorée pour tous les groupes de
patients, la progression de cette amélioration jusqu’a 6 mois ainsi que I’amélioration observée
dans de nombreuses dimensions mentales semble en lien avec la prise en charge
restructuration préopératoire proposée a 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 a mettre en évidence, a travers notre étude, une potentielle amélioration de
I’adaptation sociale postopératoire en lien avec la prise en charge psychothérapique
préopératoire proposeée.

Nos résultats semblent témoigner d’une tendance pour les patients des deux groupes
interventionnels a se sentir plus adaptés dans leurs relations a leurs enfants, et pour les
patients ICM seulement, une tendance a se sentir plus adapté dans I’activité professionnelle
(ou le travail a domicile). 1l semblerait donc que notre prise en charge psychothérapique ait eu
un impact positif sur certaines dimensions de I’adaptation sociale postopératoire, puisque les
tendances observées n’ont été relevées que dans les groupes interventionnels. Soulignons en
effet que selon Schiipbach et al. (2006), I’adaptation sociale postopératoire serait en lien avec
les représentations de la maladie et les attentes par rapport a 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 maniere générale (Schrag et al., 2003 ; Reese et al.,
2007) la maladie de Parkinson a un impact negatif sur I’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 I’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 étre en lien avec la persistance de complications
motrices liées au traitement dopaminergique, chez des patients ayant une maladie avancée. Il
apparait toutefois que nos patients présentent une amélioration postopératoire considérable de
leurs capacités motrices, associée a une réduction significative des doses journalieres de
dopamine et des complications qui y sont associées.

S’il semble rapporté que les relations aux enfants s’améliorent en postopératoire (Schiipbach

et al., 2006), comme pour notre échantillon, il est moins classique que I’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 a certains patients jeunes de reprendre leur
activité professionnelle, ils n’ont pu le faire. Nous constatons, quant a nous, une amélioration
de I’adaptation au travail dans I’un de nos groupes interventionnels, ce qui semble signer de
I’impact de la prise en charge psychothérapique.

Enfin, si la définition de I’adaptation sociale proposée par Weissman (1975) semble claire,
c’est-a-dire « le reflet des interactions du patient avec les autres, sa satisfaction et ses
performances dans les rdles sociaux, pouvant étre modifiés par la personnalité antérieure, les
attentes culturelles et familiales », I’appréhension de cette dimension a travers un
questionnaire semble plus difficile. 1l apparaissait en effet fastidieux pour les patients

d’évaluer leur satisfaction personnelle par rapport a différents domaines de la vie quotidienne.

En somme, si nos patients n’apparaissaient pas clairement « desadaptés » lors de I’évaluation
préoperatoire, nous observons malgré tout quelques évolutions quant a 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 I’adaptation
sociale.

Il apparait donc que I’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 a pondérer leurs perceptions de la maladie et leurs attentes relatives a
la chirurgie, mais aussi sur I’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 intérét, 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 étre suggéré que cette prise en charge puisse étre adaptée a d’autres

contextes opératoires, tels que dans la chirurgie de I’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,
apparait toutefois réduit lorsqu’il est divisé dans les trois groupes SICRPPD, ICM et GC. De

plus, I’introduction de questionnaires apres le commencement de I’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 étre faite pour répondre a 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 trés intéressants. Ils feront donc
I’objet de publications en cours de rédaction, notamment dans le but de témoigner de I’intérét
d’une préparation psychothérapique préopératoire, méme courte, permettant une amélioration
de certaines dimensions psychiatriques postopératoires, notamment la qualité de vie.

Ensuite, nos résultats nous apparaissant tres 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, I’obtention d’un échantillon plus
important nous permettrait d’accéder a une puissance statistique plus importante et d’obtenir
des effets de meilleure taille, notamment pour espérer accéder a des effets de groupe.

De plus, le fait de pouvoir bénéficier d’un échantillon de patients plus important apparait
clairement nécessaire pour la validation de I’échelle de perception de la stimulation cérébrale
profonde (ECSCP) que nous avons construite suivant deux critéres, nos connaissances des
attentes liées a 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 a la chirurgie, qui
pourra servir de base a un travail psychothérapique de préparation a I’apres 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 I’adaptation sociale en
postopératoire. Cependant, il serait intéressant de se servir de ce travail psychothérapique
préopératoire, afin de procéder a une analyse qualitative des entretiens. Il semblerait
intéressant de comparer les schémas de reconstruction issus de la Struktur-Lege Technik
d’Heidelberg, a des analyses du discours informatisées telles que proposées par certains

logiciels de type Alceste.
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I. Lettre d’information et consentement

Version N2.4 du 021002009

LETTRE D'INFORMATION

T.iser affenfivement ceffe notice ef poser tonfes les questions qui vons sembleront nfiles Vons
pourrez alors décider s1 vous voulez participer a cette recherche ou non.

Lisez attentivement cette notice et posez toutes les questions qui vous sembleront utiles. Vous
pourrez alors décider <1 vous voulez participer a cette recherche on non.
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(= : o il
préoperatoire chez les patients parkinsomiens beéneficiant d une stimulation sous thalamique
bilatérale

T
LLLLLC

Nom du Promoteur : CHU de Nancy
Adiesse du prowmotew . 29 avenue du Marechal de Lalne de Tassigny - 34035 NANCY cedex

Madame. Mademoiselle, Monsieur.

Vous etes attemt de la maladie de Parkinson idiopathique pour laquelle un traitement par
stimulation cérébrale profonde (SCP) (appelée également stimulation sous thalamique
bilatérale) vous a éte propose et explique par votre neurologue et votre neurochimirgien.

Le formulaire explicatif de votre CHU qui vous a €té remis au sujet de ce traitement détaille la
techmgue clmwgicale wiibisde, Ie Lénelice gue vous pouves escomnpler, sans oublier les

complications potentielles.

Telephone. .. ...........................
medecin mvestigateur, vous propose de participer a 'étude infitulée « Amelioration de
I'adaptation sociale aprés remediation cognitive preoperatoire chez les patients parkinsoniens

Leneiciant d une sinnulaiion sous thalanmque Lilalciale ».

Lobjectif de notre émde est deévaluer 'mnpact dune préparation psychologique
préoperatoire — appelée programme structuré de remédiation cognitive - sur la vie sociale

pevnalda o
appeict pat i

a
o
E
E

En effet les patients opérés par SCP ressentent habituellement un bénéfice physique telle

qu une réduction considérable des troubles des mouvements et généralement en ’absence de
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complication. Néanmoins, 1l semble que la qualité de vie de ces patients ne s ameéliore que
modérément et que 'adaptation socizle feste souvent inchangée aprés [intervention

chirurgicale.

Cette recherche se déroulera dans trois CHU en France : Clermont Ferrand, Nancy et
Strasbourg. Nous prévoyons d'yv inclure 120 patients répartis en 3 groupes de 40. Cette
répartition dans les groupes se ferz par tirege au sort. Les zroupes constitugs seront les
shvants
o Un groupe de patients bénéficiant d un pregramme structure de remédiation cognitive
préoperatoire
o Un groupe de patients bénéficiant dun survi psychiatrique non structuré (=simple
discussion)
o Un groupe de patients béaéficiant du survi habituel
Ceci afin d"évaluer 'inrérét d'un programme structure de remédiation cognitive préopératoire

sur 'adapiation sociale.

I’ étde se déronlera de la facon siuvante -

Aprés une lecture attentive de cetie note d'information. vous signerez le formulaire de
consentement éclairé (en 3 exemplaires dont | vous sera remis).

Deux mois avant votre intervention de SCP, une évaluaton clinique sera réalisée dans le
service de neurologie de vetre CHU. Voire médecin recueillera également des informations
relatives a votre sante | antécédents meédicaux, pathologies actuelles et traitements en cours.
Au cours de cette visme, différentes évaluanons psychiamiquas & 1'aide d= questicnnaires
srucmires seront effecruées. Ces évaluations seronr faires par un psychiatre ou un psychologue
el putleronl sw la dépression, Uanxadie, Vapallne (— absence d'cueigie), 1 adaplaion sociale,
la gualite de vie ainst gque sw 1 dlal psychologique pendial. De plus, vobe newologue evalueia
per un guesiionnane specilique vos noubles des mouwveinenis el Vnopact de 1a maladie sw
vos scliviles de la vie guotdienne. Une hewe envpon seia necessane pow  compleéle

ensernble de ces quesionmmnes.

Suite a cette visite, votre medecin effectuera le tirage au sort quu déternunera a quel groupe

vous apparticndrer dans le cadre de cotte Stude.
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= Sivous faites partie du groupe bénéficiant du suivi habituel, avncun accompagnement
supplémentaire a celm décrit précédemment ne sera mis en place avant votre
mtervention de SCP.
»  5S1vous faites partie d'un des 2 groupes ci-dessous vous serez convoque pour 2 visites
supplémentaires avant votre mtervention de SCP selon les modalités décrites c1 aprés -
o 57 vous faites parfie du groupe bénéficiant d'un prograwime structurd de
remeédiation cognitive préoperataire.
45 jour: environ avant votre intervention de SCP. vous serez convoque dans le
service de neurologie de votre CHU pour un entretien structuré avec un psychiatre
ou un psvchologue afin d évaluer vos difficultés liges a la maladie =t vos attentes
relatives a l'intervention.
Un 2™ entretien structuré avec le méme clinicien sera réalisé environ 20 jours
aprés le premier. Ceci permettra de formaliser les difficuliés et attentes identifices
précedemment et de les pondérer s1 nécessaire.
51 vous étes d accord, nous souhaiterions que votre conjomt(e) soit présent(e) lors
de ces dzux entretiens.
Chacun de ces entretiens dure environ 2 heures. Ces entretiens pourront faire

I'objet d'un enregistrement audio afin de faciliter le travail d analyse qui s ensuat.

o Siveus faites partie du groupe de patients bénéficiant d 'un suivi psvehiatrigue
non shructuré (=simple discussion)

45 jour: environ avant votre intervention de SCP. vous serez convoque dans le

service de neurologie de votre CHU pour un entretien non structuré (=simple

discussion) avec un psychiatre ou un psvchologue.

Un 2% entretien non structuré avec le méme clinicien serz réalisé erviron 20 jours

aprés le premier.

Chacun de ces entretiens dure environ 2 heures.

Quel que soit le groupe de patients auvquel vous appartiendrez, vous bénéficierez du méme
suivi a 3 mois et a & mois apres intervention de SCP. Au cours de c2s 2 visites de suivi, une
évalnation clinigque sera réalisée De plhis, de nonvelles évaluations psychiatrigques, des
troubles des mouvements et de 1'impact de la maladie sur vos activités de la vie quotidienne
seront effectuées a l'aide des mémes questionnaires que ceux utilisés 2 mois avant votre

intervention chirurgicale.
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Une heure environ sera neécessaire pour compléter 1 ensemble de ces questionnaires et ce pour

chaque visite.

La durée totale de votre participation a ce protocole cera de 8 mois.

Contraintes lhides an protocale

Les zeules contraintes lifes a ce protoccle sont le temps nécessaire a la passanon de
I'ensemble des questicnnaires neurologiques et psvchologiques (soit 3 heaures au total) amsi
que le temps passé a la réalisation du programme de remédiation cognitive (4 hewres environ)
ou du suivi psych:atrique non structure (4 heures environ) s1 vous appartensz a 'un de ces

deux zroupes.

Perspectives

Cette etude nous permettra d éclawer la question de 1:ntérét d un programme structure de
remediation cognitive preéoperatoire sur l'adaptation sociale (travail, vie scociale et loisirs,
fover, famille =t enfants) chez des patients parkinsoniens au décours de la SCP.

Szlon les résultars, une meilleure prise en charge préopéraroire pourra eire instaures.

Le Deooo . verifiera que vous etes bien affilid{e) i un régime de sécurnté

sociale.

Vous pourrez participer 4 nne autre recherche durant votre participation a ce protocole aprés

que vous avez obtenu 'accord de 'investigateur coordotmateur d= cette éude le Pr. Ravmund

SCHWAN.

Votre participation a cette étude est entitrement volontaire.

Votre refus de participsr n'aura aucune consequence sur le type et la qualité de votre prise en
chargs, amsi que sur les relations avec le medecm investigateur. Si vous acceptez. vous
pouvez a tout morment quitter cette etude sens conséquences sur votre fumr trattement. Vous

pouvez egalement sortir de 1" étude s1 votre médecin pense que ¢ est mISUx pour vous.

Toute nouvelle information devenant disponible an cours de l'étude et pouvant avoir des

mmplications sur votre personne vous sera fonrmie parle Do ... ..
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Le Promoteur prend en charge les frais supplémentaires l1és a d éventuels fournimures oun

examens specifiquement requis pour cette recherche.

Conformément a la réglementation en vigueus, un contrat d’assurance a été souscrit par le

Promoteur.

A I'issue de la recherche, vous serez informe(e) des résultats globaux de la recherche par un

courrier de I'investigateur coordonnateur, le Pr. Raymund SCHWAN.

cette etude le 01/07/2008

L’ Agence Francaise de Sécurité Sanitaire des Produits de Samté (AFSSAPS) a donné son

autorisation initiale pour la réalisation de cette étude le 26/06/2008.

En application de la loi « informatique, fichiers et liberté » du 06 janwvier 1978 meodifiée. le
fichier mformatique ufilisé pour réaliser la présente recherche a fait 1'objet d une autorisation
de la CNIL (Commission Nationale Informatique et Libertés). Seules les données nécessaires
a la recherche seront recueillies. Vous avez néanmoins le droit de wous opposer a ce que les
données vous concernant fassent I'objet d'un traitement automatise. S1 vous acceptez, vous
aurez a tout moment le droit d’accéder aux données vous concernant. Vous aurez également le
droit de demander a ce que les domnées inexactes ou devenues imexactes solent rectifiées.
Veous pourrez a tout moment exercer ces droits aupres du Dr. ... (n? de
téléphone) ...

Pour toutes les nformations de nature medicale, ces droits pourront tre exerces directement

ou par ' intermeédiaire <u medecin de votre choix,

Toutes les données et informations vous concernant resteront strictement confidentielles.

Les données vous concernant ne seront accessibles qu’aux personnes participant a cette
recherche et aux personnes chargées par le promoteur de contréler la qualite de 1'étude ; le cas
échéant elles pourront également étre transmises aux autortés sanitaires habilitées. Dans tous

les cas. elles seront exploitées dans les conditions garantissant leurs confidentialités.

L
-
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FORMULAIRE DE CONSENTEMENT

Les détails concernant cette étude sont fournis dans la lettre d’ information spécifique qui vous
a eté rerms Lisez attentivement cette notice et posez toutes les questions qui vous sembleront
utiles. 51 vous acceptez de participer a cette ¢tude, veuillez compléter le formulaire ci-
dessons.

Titre de 1'émde: Ameélioration de ['adaptation sociale aprés remédiation cognitive
préopératoire chez les patients parkinsoniens béneficiant d une stimulation sous thalamique
bilatérale

Nom du Promoteur : CHU de Nancy
Adresse du promoteur : 29, avenue du Maréchal de Lattre de Tassigny — 54035 NANCY cedex

Je soussigne (). M. . (rom complet en leitres
capitales) déclare avoirr compris le but et les modalités de cette Stude, qui m'ont &te
pletnement expliqués par le Doctanur .

Jai recu le formulaire d’information spécifique que j'ai eu la possibilitd d’émudier avec
attention.

Des réponses ont &t apportées a toutes mes questions.

T a1 dispose d'un délai de réflexion avant de prendre ma decision.

Je pourrai participer a une autre recherche durant ma participation a ce protocole aprés que
ja1 obtemu l'accord de l'imvestigateur coordomnateur de cette étude le Pr. Faymund
SCHWAN.

Taccepte de participer a cette recherche dans les conditions précisées dans le formulaire
d’'mformation ci-jomnt. Je demeurs hibre de qutter ['etude a tout moment sans que cela
n’affecte la prise en charge médicale ultérieure. J'en informerai alors le Docteur

Le fait de ne plus participer a cette recherche ne portera pas atteinte a mes relations avec mon
medecin et ne remettra pas en cause la qualité des soins ultérieurs.

J'ai été informé(e) que conformeément a la réglementation sur les émdes climques, le Comité
de Protection des Personnes Est III a rendu un avis favorable mitial pour la réalisation de cette
étude en date du 01/07/2008 et I’ Agence Francaise de Sécurité Sanitaire des Produits de Santé
(AFSSAPS) a donné son autorisation initiale pour la réalisation de cette étude en date du
26/06/2008

J'a1 également été informeé que conformément a la loi en vigueur, un contrat d assurance a été
souscrit par le promoteur de la recherche.

Toutes les données me concernant, v compris mon dossier médical, resteront confidentielles.
Je n'autonise leur consultation que par les personnes qui collaborent a la recherche, aux
personnes chargées par le promoteur de contréler la qualite de 'étunde ainsi que par un
représentant des antorités de santé.
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Jaccepte que les données nécessaires a la recherche soient recueillies durant ma participation
a I'étude et fassent 'objet d’un trattement informatisé autonisé par la Commuission Nationale
Informatique et Liberté. J'a1 bien eté informe de la finalité du traitement (on m’a explique a
quoi serviraient ces données) ainsi que des destinataires de ces données.

J'ai bien noté qu'en application de la loi « Informatique et Libertés » du 6 janvier 1978
modifiée, je dispose d'un droit d’accés aux données me concernant ainsi qu’un droit de
rectification. Je peux exercer ces droits a tout moment aupres du Dr. ... ... (nom
ef coordonnées du responsable de la recherche).

Je donne mon consentement pour participer a cette recherche.

Je pourrai a tout moment demander toute mformation complémentaire au Dr. ...
N¥detelephone ...

Mon consentement ne décharge en rien 1 mnvestigateur et le promoteur de 1'ensemble de leurs
responsabilités et je conserve tous mes droits garantis par la loi.

A l'issue de la recherche, je serai informe(e) des résultats globaux de cette recherche.

A REMPLIE PAF. LE PATIENT

Date: ...
Signature du patient

A REMPLIR. PAE. L'INVESTIGATEUR

Je soussigne Docteur ............................ (nom en lettres capitales) confirme avoir
pleinement expliqué au patient et a son représentant légal le cas échéant le but et les
modalités de cette étude ainsi que ses risques potentiels. Je m’engage a faire respecter les
termes de ce formulaire de consentement. conciliant le respect des droits et des libertés
indrviduelles et les exigences d'un travail scientifique.

Signature de 'investigateur : Date: ... ...

Fait en tro1s exemplaires dont un sera conserve par I'investigateur, un autre remis au patient et
un conserve par le promoteur.
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I1. Score UPDRS (Unified Parkinson’s Disease Rating Scale)

Annexe 2 : Echelle UPDRS (FAHN et ELTON, 1987)
UNIFED PARKINSON'S DISEASE RATING SCALE
D = droit ; G = gauche

NOM : Date : UFDRS =
Année de naissance : stable : Owi Non prédomunance :D- G- AH-M-T
Début de maladie début de traitement : cocher : O seul O conjoint O enfant O autre
IV) Complications du traitement
I) Etat mental, comportemental, thymique A - DYSKINESIES
1. affaiblissement 0 1 2 3 4 |32 durée o 1 2 3
wntellectuel
2. troubles de la pensée 0 1 2 3 4 |33 incapacité o 1 2 3
3. dépression 0 1 2 3 4 |34 dyskinésies doulourenses 0 1 2 3
4 motivation-mitiative 0 1 2 3 4 |35 dyskinésies matmale om=1 nen=2
précoce
B - FLUCTUATIONS CLINIQUES
II) activités dans la vie quotidienne 36. péniodes off prédictives om=1 non=2
5. parole 0 1 2 3 4 |37 périodes off non om=1 nen=2
prédictives
6. salivation 0 1 2 3 4 |38 périodes off brutales om=1 non=2
7. déglutition 0 1 2 3 4 |39 proportion de off o 1 2 3
8. écriture 0 1 2 3 4
9. s’alimenter 0 1 2 3 4 |C-AUTEES COMPLICATIONS
10. habillage 0 1 2 3 4 |40. anorexie, nausées, om=1 non=2
VOImissements
11. hygiéne 0 1 2 3 4 |41 insommnies, sommnolence om=1 non=2
12. se retourner dans le lit 0 1 2 3 4 |42 hypotension orthostatique om=1 non=2
13, chutes non lides an piétinement 0 1 2 3 4
14. piétmement 0 1 2 3 4 |Stades de HOEHN et YAHR
15. marche o 1 2 3 4
16. tremblement 0 1 2 3 4 |Stades:0-1-15-2-25-3-4-5
17. douleunrs o 1 2 3 4
IIT) examen moteur AVQ — SCHWAB et ENGLAND
18. parole 0o 1 2 3 4
19. expression faciale 0 1 2 3 4 |100% - totalement indépendant
20. tremblement de repos 0 1 2 3 4 |590% - indépendant mais plus lent
21. tremblement d’action 0 1 2 3 4 |80% - indépendant conscient de sa lenteur
22, nigidité 0 1 2 3 4 |70%-pastout afait indépendant (3 a 4 fois + lent)
23. tapotement des doigts 0 1 2 3 4 |60% - partiellement dépendant
24 mouvements desmams 0 1 2 3 4 | 50% - aidé dans 50% des activités
25. mouvements alternatifs 0 1 2 3 4 |40 % - trés dépendant
26. agilité de la jambe 0 1 2 3 4 |30%-peudactivités effectuées seul
27. se lever d’une chaise 0 1 2 3 4 |20%-nefaittien seul - aidé légerement
28. posture 0 1 2 3 4 |10% - alité — totalement dépendant
29. stabilité posturale 0 1 2 3 4 |0%:alité— troubles végétatifs
30. démarche 0o 1 2 3 4
31. bradykinésie 0o 1 2 3 4
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I11. La MINI (Mini International Neuropsychiatric Interview)

M. X.N.X.

Mini International Neuropsychiatric Interview
French Version 5.0.0

DSM-IV

Y. Lecrubier, E. Weiller, T. Hergueta, P. Amorim, L.l. Bonora, J.P. Lépine
Hopital de la Salpétriere - Paris - FRANCE.

D. Sheehan, J. Janavs, R. Baker, K.H. Sheehan, E. Knapp, M. Sheehan
University of South Florida - Tampa - USA.

© 1992, 1994, 1998 Sheehan DV & Lecrubier Y.

Tous droits réservés. Ce document ne doit étre reproduit, tout ou partie, ou transmis, quelgue soit la
forme, y compris les photocopies, ni stocké sur systéme informatique sans une autorisation écrite
préalable des auteurs. Les chercheurs et les cliniciens travaillant dans des institutions publiques
(comme les universités, les hopitaux, les organismes gouvernementaux) peuvent faire de simples
copies du M.L.N.I. afin de I’utiliser dans le cadre strict de leurs activités cliniques et de recherches
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NOM DU PATIENT : PROTOCOLE NUMERO :

DATE DE NAISSANCE: Heure de Début :

ENTRETIEN REALISE PAR : Heure de Fin :

DATE DE L’ENTRETIEN : DUREE TOTALE :

M. I N.X. S5S.0.0O / French version / DSM-1V / current

MODULES

PERIODES EXPLOREES

Irx=-"remmoowr >

>002Z

EPISODE DEPRESSIF MAJEUR

EDM avec caractéristiques mélancoliques
DYSTHYMIE

RISQUE SUICIDAIRE

EPISODE (HYPO-)MANIAQUE
TROUBLE PANIQUE

AGORAPHOBIE

PHOBIE SOCIALE

TROUBLE OBSESSIONNEL COMPULSIF
ETAT DE STRESS POST-TRAUMATIQUE
ALCOOL (DEPENDANCE /ABUYS)
DROGUES (DEPENDANCE /ABUS)
TROUBLES PSYCHOTIQUES

. ANOREXIE MENTALE

BOULIMIE

ANXIETE GENERALISEE

TROUBLE DE LA PERSONNALITE
NTISOCIALE

Actuelle (2 derniéres semaines) +
vie entiere

Actuelle (2 derniéres semaines)
Actuelle (2 dernieres années)
Actuelle (mois écoulé)

Actuelle + Vie entiere

Actuelle (mois écoulé) + Vie entiére
Actuelle

Actuelle (mois écoulé)

Actuelle (mois écoulé)

Actuelle (mois ecoulé)

Actuelle (12 derniers mois)
Actuelle (12 derniers mois)
Actuelle + Vie entiére

Actuelle (3 derniers mois)
Actuelle (3 derniers mois)
Actuelle (6 derniers mois)

Vie entiere

Optionnel

Optionnel

Optionnel




INSTRUCTIONS GENERALES

Le M.LLN.I. (DSM-IV) est un entretien diagnostique structuré, d’une durée de passation bréve (moyenne 18,7 min. + 11,6 min.;
médiane 15 minutes), explorant de facon standardisée, les principaux Troubles psychiatriques de I’Axe | du DSM-IV (American
Psychiatric Association, 1994). Le M.I.N.I. peut étre utilisé par des cliniciens, aprés une courte formation. Les enquéteurs non-
cliniciens, doivent recevoir une formation plus intensive.

e Entretien:

Afin de réduire le plus possible la durée de I’entretien, préparez le patient a ce cadre clinique inhabituel en lui indiquant que
vous allez lui poser des questions précises sur ses probléemes psychologiques et que vous attendez de lui / d’elle des réponses
en oui ou non.

e Présentation :
Le M.I.N.I. est divisé en modules identifiées par des lettres, chacune correspondant a une catégorie diagnostique.
e Au début de chacun des modules (a I'exception du module « Syndromes psychotiques »), une ou plusieurs question(s) /
filtre(s) correspondant aux critéres principaux du trouble sont présentées dans un cadre grisé.
e A la fin de chaque module, une ou plusieurs boites diagnostiques permet(tent) au clinicien d’indiquer si les criteres
diagnostiques sont atteints.

e Conventions :

Les phrases écrites en « lettres minuscules » doivent étre lues "mot-a-mot" au patient de fagon a standardiser I'exploration de
chacun des critéres diagnostiques.

Les phrases écrites en « MAJUSCULES » ne doivent pas étre lues au patient. Ce sont des instructions auxquelles le clinicien doit se
référer de facon a intégrer tout au long de I'entretien les algorithmes diagnostiques.

Les phrases écrites en « gras » indiquent la période de temps a explorer. Le clinicien est invité a les lire autant de fois que
nécessaire au cours de I'exploration symptomatique et a ne prendre en compte que les symptomes ayant été présentés au
cours de cette période.

Les phrases entre (parenthéses ) sont des exemples cliniques décrivant le symptéme évalué. Elles peuvent étre lues de maniére a
clarifier la question.

Lorsque des termes sont séparés par un slash (/), le clinicien est invité a ne reprendre que celui correspondant au symptéme
présenté par le patient et qui a été exploré précédemment (par ex. question A3).

Les réponses surmontées d'une fleche ( = ) indiquent que I'un des critéres nécessaires a I'établissement du diagnostic exploré
n'est pas atteint. Dans ce cas, le clinicien doit aller directement a la fin du module, entourer « NON » dans la ou les boites
diagnostiques correspondantes et passer au module suivant.

e Instructions de cotation :
Toutes les questions posées doivent étre cotées. La cotation se fait a droite de chacune des questions en entourant, soit OUI,
soit NON en fonction de la réponse du patient.
Le clinicien doit s'étre assuré que chacun des termes formulés dans la question ont bien été pris en compte par le sujet dans
sa réponse (en particulier, les criteres de durée, de fréquence, et les alternatives "et / ou").
Les symptomes imputables a une maladie physique, ou & la prise de médicaments, de drogue ou d’alcool ne doivent pas étre
cotés OUI. Le M.I.N.I. Plus qui est une version plus détaillée du M.I.N.1. explore ces différents aspects.

Si vous avez des questions ou des suggestions, si vous désirez étre formé a I’utilisation du M.I.N.I. ou si vous voulez étre
informés des mises a jour, vous pouvez contacter :

Yves LECRUBIER / Thierry HERGUETA David SHEEHAN

Inserm U302 University of South Florida

Hopital de la Salpétriére Institute for Research in Psychiatry
47, boulevard de I’Hopital 3515 East Fletcher Avenue

F. 75651 PARIS TAMPA, FL USA 33613-4788
FRANCE

tel : +33 (0) 142 16 16 59 ph:+1 813 974 4544

fax : +33 (0) 1 458528 00 fax : +1 813 974 4575

e-mail : hergueta@ext.jussieu.fr e-mail : dsheehan@coml.med.usf.edu
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=: ALLEZ DIRECTEMENT A LA (AUX) CASE(S) DIAGNOSTIQUE(S), ENTOUREZ NON DANS CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT

A. EPISODE DEPRESSIF MAJEUR

Al Au cours des deux derniéres semaines, vous étes-vous senti(e) particulierement
triste, cafardeux(se), déprimé(e), la plupart du temps au cours de la journée, et ce,
presque tous les jours ? NON  QuUI 1
A2 Au cours des deux derniéres semaines, aviez-vous presque tout le temps le sentiment
de n’avoir plus goQt a rien, d’avoir perdu I’intérét ou le plaisir pour les choses qui
vous plaisent habituellement ? NON  OQuUlI 2
>
Al OU A2 SONT-ELLES COTEES OUI ? NON  Oul
A3 Au cours de ces deux derniéres semaines, lorsque vous vous sentiez déprimé(e)
et/ou sans intérét pour la plupart des choses :
a Votre appétit a-t-il notablement changé, ou avez-vous pris ou perdu du poids sans en
avoir I’intention ? (variation au cours du mois de +5 %, c. a d. £ 3,5 kg / + 8 Ibs.,
pour une personne de 65 kg / 120 Ibs.) NON  QuUlI 3
CoTER OUI, sSIOUI AL’UN OU L’AUTRE
b Aviez-vous des probléemes de sommeil presque toutes les nuits (endormissement,
réveils nocturnes ou précoces, dormir trop)? NON  OuUl 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 a rester en place, presque tous les
jours ? NON  OuUl 5
d Vous sentiez-vous presque tout le temps fatigué(e), sans énergie, et ce presque tous
les jours ? NON  OQulI 6
e Vous sentiez-vous sans valeur ou coupable, et ce presque tous les jours ? NON  OQuUl 7
f  Aviez-vous du mal a vous concentrer ou a prendre des décisions, et ce presque tous
les jours ? NON  OuUl 8
g Avez-vous eu a plusieurs reprises des idées noires comme penser qu’il vaudrait
mieux que vous soyez mort(e), ou avez-vous pensé a vous faire du mal ?
NON  OuUl 9
A4 Y A-T-IL AU MOINS 3 OUI EN A3 ? NON Oul
(ou 4 si A1 QU A2 EST COTEE NON) EPISODE DEPRESSIF
MAJEUR ACTUEL
SI LE PATIENT PRESENTE UN EPISODE DEPRESSIF MAJEUR ACTUEL :
A5a 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 intérét pour la plupart des
choses et ol vous aviez les problemes dont nous venons de parler ? >
NON OuUl 10
Cette fois ci, avant de vous sentir déprimé(e) et/ou sans intérét pour la plupart des
b choses, vous sentiez-vous bien depuis au moins deux mois ?
NON Qul 11
A5b EST-ELLE COTEE OUI ? NON Oul

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 A2EST-ELLE COTEE OUI NON Oul 12
b Au cours cette derniére période, lorsque vous vous sentiez le plus mal, aviez-vous
perdu la capacité a réagir aux choses qui vous plaisaient ou qui vous rendaient
joyeux(se) auparavant ? NON  QUI 13
S1 NON : Lorsque quelque chose d’agréable survenait, étiez vous incapable de vous
en réjouir, méme temporairement ?
>
Aba OU A6b SONT-ELLES COTEES OUI NON  Oul
Au cours des deux dernieres semaines, lorsque vous vous sentiez déprimé(e) et
sans intérét pour la plupart des choses :
A7 a Les sentiments dépressifs que vous ressentiez étaient-ils différents de ce que I’on
peut ressentir lorsque I’on perd un étre cher ? NON  QuUlI 14
b Vous sentiez-vous, en général, plus mal le matin que plus tard dans la journée ?
NON OuUl 15
¢ Vous réveilliez-vous au moins deux heures trop tot, en ayant des difficultés a vous
rendormir, presque tous les jours? NON  QuUl 16
d A3cESTELLE COTEE OUI? NON  Oul 17
e A3aEST-ELLE COTEE OUI (ANOREXIE OU PERTE DE POIDS) ? NON  QuUlI 18
f  Vous sentiez-vous excessivement coupable ou ressentiez-vous une culpabilité qui
était hors de proportion avec ce que vous viviez ? NON  QUlI 19
Y A-T-IL AU MOINS 3 OUI EN A7 ? NON Oul

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

Bl Au cours des deux dernieres années, vous étes-vous senti(e) triste, cafardeux(se), >
déprimé(e), la plupart du temps ? NON  OQul 20
B2 Durant cette période, vous est-il arrivé de vous sentir bien pendant plus de deux >
mois ? NON  Qul 21
B3 Depuis que vous vous sentez déprimé(e) la plupart du temps :
Votre appétit a-t-il notablement changé ? NON  OuUl 22
Avez-vous des problemes de sommeil ou dormez-vous trop ? NON  OuUl 23
Vous sentez-vous fatigué(e) ou manquez-vous d’énergie ? NON  OuUl 24
Avez-vous perdu confiance en vous-méme ? NON  OuUl 25
Avez-vous du mal a vous concentrer, ou des difficultés a prendre des décisions ?
NON  Oul 26
Vous arrive-t-il de perdre espoir ? NON  OQuUl 27
>
Y A-T-IL AU MOINS 2 OUI EN B3 ? NON  Oul
B4 Ces problemes entrainent-ils chez vous une souffrance importante ou bien vous
génent-ils de maniere significative dans votre travail, dans vos relations avec les >
autres ou dans d’autres domaines importants pour vous? NON  OuUl 28
B4 EST-ELLE COTEE OUI ? NON Oul
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 étre mort(e) ? NON  OQuUl
c2 Voulu vous faire du mal ? NON  OuUl
C3 Pensé a vous suicider ? NON  Oul
C4 Etabli la fagon dont vous pourriez vous suicider ? NON  QuUI
C5 Fait une tentative de suicide ? NON  Oul

Au cours de votre vie,

C6 Avez-vous déja fait une tentative de suicide ? NON  OQuUl
Y A-T-IL AU MOINS UN OUI CI-DESSUS NON Oul
RISQUE SUICIDAIRE
S1 OUI, SPECIFIER LE NIVEAU DU RISQUE SUICIDAIRE COMME SI DESSOUS : ACTUEL
ClouC20uC6=0Ul:LEGER LEGER O
C3ou (C2 +C6)=0Ul : MOYEN MOYEN 0
C40ouC5o0u(C3+C6)=0Ul: ELEVE ELEVE [
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D. EPISODE (HYPO-)MANIAQUE

Dla Avez-vous déja eu une période ou vous vous sentiez tellement exalté(e) ou plein(e)
d’énergie que cela vous a posé des probléemes, ou que des personnes de votre
entourage ont pensé que vous n’étiez pas dans votre état habituel ? NON  QuUl
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 étre excessivement actif,
excité, extrémement motivé ou créatif ou extrémement impulsif.

S10UI
b Vous sentez-vous, en ce moment, exalté(e) ou plein(e) d’énergie NON  OuUl

D2a Avez-vous déja eu une période ou vous étiez tellement irritable que vous en arriviez
a insulter les gens, a hurler, voire méme a vous battre avec des personnes extérieures
a votre famille ? NON  OuUl
NE PAS PRENDRE EN COMPTE LES PERIODES SURVENANT UNIQUEMENT SOUS L’EFFET
DE DROGUES OU D’ALCOOL.

S10Ul
b  Vous sentez-vous excessivement irritable , en ce moment? NON  OuUI

Dla OU D2a SONT-ELLES COTEES OUI ? NON  Oul

D3 S1D1Bou D2B = OUI : EXPLORER SEULEMENT L’EPISODE ACTUEL
S1D1B 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 particulierement important ?

NON  OuUl

b Aviez-vous moins besoin de sommeil que d’habitude (vous sentiez-vous reposé(e)
apres seulement quelques heures de sommeil ?) NON QU

¢ Parliez-vous sans arrét ou si vite que les gens avaient du mal a vous comprendre ?
NON  OuUl

d Vos pensées défilaient-elles si vite dans votre téte que vous ne pouviez pas bien les
suivre ? NON Oul

e Etiez-vous si facilement distrait(e) que la moindre interruption vous faisait perdre le
fil de ce que vous faisiez ou pensiez ? NON  QUlI

f  Etiez-vous tellement actif(ve), ou aviez-vous une telle activité physique, que les
autres s’inquiétaient pour vous ? NON  QuUl
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g Aviez-vous tellement envie de faire des choses qui vous paraissaient agréables ou
tentantes que vous aviez tendance a en oublier les risques ou les difficultés qu’elles
auraient pu entrainer (faire des achats inconsidérés, conduire imprudemment, avoir
une activité sexuelle inhabituelle) ?

Y A-T-IL AU MOINS 3 OUI EN D3
ou 4 siD1a=NON (eErISODE PASSE) oU D1b = NON (EPISODE ACTUEL) ?

D4 Les problémes dont nous venons de parler ont-ils déja persisté pendant au moins une
semaine et ont-ils entrainé des difficultés a la maison, au travail/a I’école ou dans
vos relations avec les autres
ou avez-vous été hospitalisé(e) a cause de ces problémes ?

CoTER OUI, si OUI AL’UN OU L’AUTRE

D4 EST-ELLE COTEE NON ?

S1 OUI, SPECIFIER SI L’EPISODE EXPLORE EST ACTUEL OU PASSE

D4 EST-ELLE COTEE OUI ?

S1 OUI, SPECIFIER SI L’EPISODE EXPLORE EST ACTUEL OU PASSE

NON  OuUl 11
>
NON  Oul
NON  OuUl 12
NON Oul

EPISODE HYPOMANIAQUE

ACTUEL
PASSE

NON Oul
EPISODE MANIAQUE

ACTUEL
PASSE
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E. TROUBLE PANIQUE

El Avez-vous déja eu a plusieurs reprises des crises ou des attaques durant lesquelles
vous vous étes senti(e) subitement trés anxieux(se), trés mal a I’aise ou effrayé(e)
méme dans des situations ou 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 NON Oul 1
MINUTES
SIE1=NON, ENTOURER NON EN E5, ET PASSER DIRECTEMENT A F1
E2 Certaines de ces crises, méme il y a longtemps, ont-elles été imprévisibles, ou sont-
elles survenues sans que rien ne les provoque ? NON  QuUlI 2
SIE2 =NON, ENTOURER NON EN E5, ET PASSER DIRECTEMENT A F1
E3 A la suite de I’'une ou plusieurs de ces crises, avez-vous déja 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  OuUl 3
SIE3 =NON, ENTOURER NON EN E5, ET PASSER DIRECTEMENT A F1
E4 Au cours de la crise ou vous vous étes senti(e) le plus mal :
a  Aviez vous des palpitations ou votre coeur battait-il tres fort ? NON  QuUl 4
b Transpiriez-vous ou aviez-vous les mains moites ? NON  QuUl 5
¢ Aviez-vous des tremblements ou des secousses musculaires ? NON  OuUl 6
d Aviez-vous du mal a respirer ou I’'impression d’étouffer ? NON  QuUlI 7
e Auviez-vous I’impression de suffoquer ou d’avoir une boule dans la gorge ? NON  QuUlI 8
f  Ressentiez-vous une douleur ou une géne au niveau du thorax? NON  QuUI 9
g Aviez-vous la nausée, une géne au niveau de I’estomac ou une diarrhée soudaine ?
NON  OuUl 10
h  Vous sentiez-vous étourdi(e), pris(e) de vertiges, ou sur le point de vous évanouir ?
NON  OuUl 11
i Aviez-vous I’'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  OuUl 12
j  Aviez-vous peur de perdre le contréle ou de devenir fou (folle)? NON  QuUlI 13
k  Aviez-vous peur de mourir ? NON  QuUlI 14
I Aviez-vous des engourdissements ou des picotements ? NON  OQuUl 15
m  Aviez-vous des bouffées de chaleur ou des frissons ? NON  QuUI 16
E5 Y A-T-IL AU MOINS 4 OUI EN E4 ? NON  OuUl
SIE5=NON, PASSER AE7 Trou.ble Pg\nlque
Vie entiére
E6 Au cours du mois écoulé, avez-vous eu de telles crises a plusieurs reprises (au moins
2 fois) en ayant constamment peur d’en avoir une autre ? NON  OQuUlI 17
SIE6=0Ul, pPASSER AF1 Trouble Panique
Actuel
E7 YA-T-IL1,20U30OUIENE4? NON  OuUl 18
Attaques

Paucisymptomatiques vie

entiere
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F. AGORAPHOBIE

F1 Etes-vous anxieux(se) ou particulierement mal a l'aise dans des endroits ou dans des
situations dont il est difficile ou génant de s'échapper ou bien ou il serez difficile
d'avoir une aide si vous paniquiez, comme étre dans une foule, dans une file
d’attente (une queue), étre loin de votre domicile ou seul a la maison, étre sur un

pont, dans les transports en commun ou en voiture ? NON  OuUl 19
SIF1=NON, ENTOURER NON EN F2
F2 Redoutez-vous tellement ces situations qu’en pratique vous les évitez ou bien étes-
vous extrémement mal a I’aise lorsque vous les affrontez seul(e) ou bien encore
essayez-vous d’étre accompagné(e) lorsque vous devez les affronter ? NON  OuUl 20
Agoraphobie
Actuel
F2 (AGORAPHOBIE ACTUEL) EST-ELLE COTEE NON NON Oul

et
E6 (TROUBLE PANIQUE ACTUEL) EST-ELLE COTEE OUI ?

F2 (AGORAPHOBIE ACTUEL) EST-ELLE COTEE OUI
et
E6 (TROUBLE PANIQUE ACTUEL) EST-ELLE COTEE OUI ?

F2 (AGORAPHOBIE ACTUEL) EST-ELLE COTEE OUI
et
E5 (TROUBLE PANIQUE VIE ENTIERE) EST-ELLE COTEE NON ?

TROUBLE PANIQUE
sans Agoraphobie

ACTUEL

NON Oul

TROUBLE PANIQUE
avec Agoraphobie

ACTUEL

NON Oul

AGORAPHOBIE
sans antécédents de
Trouble Panique

ACTUEL
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G. PHOBIE SOCIALE

Gl Au cours du mois écoulé, avez-vous redouté ou avez-vous été géné d’étre le centre
de I’attention ou avez-vous eu peur d’étre 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 >
I’on vous regardait ? NON  OuUl
>
G2 Pensez-vous que cette peur est excessive ou déraisonnable ? NON  OuUl
G3 Redoutez-vous tellement ces situations qu’en pratique vous les évitez ou étes-vous >
extrémement mal a I’aise lorsque vous devez les affronter ? NON  OuUl

G4 Cette peur entraine-t-elle chez vous une souffrance importante ou vous géne-t-elle
de maniére significative dans votre travail ou dans vos relations avec les autres ? NON  OuUl

G4 EST-ELLE COTEE OUI ? NON Oul

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 a caractere
sexuel, des doutes irrépressibles ou un besoin de mettre les choses dans un certain
ordre ?

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

NON  OuUl 1

H2

H3

SIH1=NON, PASSER A H4

Avez-vous essayé, mais sans succes, de résister a certaines de ces idées, de les
ignorer ou de vous en débarrasser ?

S1H2 = NON, PASSER A H4

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 I’extérieur ?

NON  OuUl 2

NON  OuUl 3

H4

Au cours du mois écoulé, avez-vous souvent éprouvé le besoin de faire certaines
choses sans cesse, sans pouvoir vous en empécher, comme vous laver les mains,

compter, vérifier des choses, ranger, collectionner, ou accomplir des rituels religieux
?

NON  OuUl 4

H5

H6

H3 OU H4 SONT-ELLES COTEES OUI ?

Pensez-vous que ces idées envahissantes et/ou ces comportements répétitifs sont
déraisonnables, absurdes, ou hors de proportion ?

Ces pensées ou ces pulsions envahissantes et/ou ces comportements répétitifs vous

génent-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 ?

H6 EST-ELLE COTEE OUI ?

NON  Oul

NON  Oul 5

NON  OuUl 6

NON Oul

TROUBLE OBSESSIONNEL-
COMPULSIF
ACTUEL
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I. ETAT DE STRESS POST-TRAUMATIQUE (option)

11 Avez-vous déja vécu, ou été le témoin ou eu & faire face & un événement
extrémement traumatique, au cours duquel des personnes sont mortes ou vous-méme
et/ou d’autres personnes ont été menacées de mort ou ont été grievement blessées ou >
ont été atteintes dans leur intégrité physique ? NON  OQul 1
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...
12 Au cours du mois écoulé, avez-vous souvent pensé de fagon pénible a cet
événement, en avez-vous révé, ou avez-vous eu fréquemment I’impression de le >
revivre ? NON  Qul 2
13 Au cours du mois écoulé :
a Avez-vous essayé de ne plus penser a cet événement ou avez-vous évité tout ce qui
pouvait vous le rappeler ? NON  OQuUl 3
b Aviez-vous du mal a vous souvenir exactement ce qu’il s’est passé ? NON  OuUl 4
¢ Aviez-vous perdu I’intérét pour les choses qui vous plaisaient auparavant ? NON  OQul 5
d Vous sentiez-vous détaché(e) de tout ou aviez-vous I’impression d’étre devenu(e) un
(une) étranger(ére) vis & vis des autres ? NON  OuUl 6
e Aviez-vous des difficultés a ressentir les choses, comme si vous n’étiez plus capable
d’aimer ? NON  Oul 7
f  Aviez-vous I'impression que votre vie ne serait plus jamais la méme, que vous
n’envisageriez plus I’avenir de la méme maniere ? NON  OuUl 8
>
Y A-T-IL AU MOINS 3OUIEN 13 ? NON  Oul
14 Au cours du mois écoulé :
a  Avez-vous eu des difficultés & dormir ? NON  OuUl 9
b Etiez-vous particulierement irritable, vous mettiez-vous facilement en colére ? NON  QuUI 10
¢ Aviez-vous des difficultés a vous concentrer ? NON  OuUl 11
d Etiez-vous nerveux(se), constamment sur vos gardes ? NON QU 12
e Unrien vous faisait-il sursauter ? NON  OuUl 13
>
Y A-T-IL AU MOINS 2 OUI EN 14 ? NON  Oul
15 Au cours du mois écoulé, ces problemes vous ont-ils géné dans votre travail, vos
activités quotidiennes ou dans vos relations avec les autres ?
NON  Oul 14
I5 EST-ELLE COTEE OUI ? NON Ooul
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J. DEPENDANCE ALCOOLIQUE / ABUS D’ALCOOL

J1 Au cours des 12 derniers mois, vous est-il arrivé a plus de trois reprises de boire, en

moins de trois heures, plus que I’équivalent d’une bouteille de vin (ou de 3 verres >

d’alcool fort) ? NON  OuUl
J2 Au cours des 12 derniers mois :

a Aviez-vous besoin de plus grandes quantités d’alcool pour obtenir le méme effet
qu’auparavant ? NON  Oul

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 problémes ou pour
éviter d’avoir la « gueule de bois » ? NON  OQuUl
CoTER OUI, sSIOUI AL’UN OU L’AUTRE

¢ Lorsque vous buviez, vous arrivait-il souvent de boire plus que vous n’en aviez
I’intention au départ ? NON  Oul

d Avez-vous essayé, sans pouvoir y arriver, de réduire votre consommation ou de ne
plus boire ? NON  OQuUl

e Les jours ou vous buviez, passiez-vous beaucoup de temps a vous procurer de
I’alcool, a boire ou & vous remettre des effets de I’alcool ? NON  OuUl

f  Avez-vous réduit vos activités (loisirs, travail, quotidiennes) ou avez-vous passé
moins de temps avec les autres parce que vous buviez ? NON  OQuUl

g Avez-vous continué a boire tout en sachant que cela entrainait chez vous des

problémes de santé ou des problémes psychologiques ? NON  OuUl
Y A-T-IL AU MOINS 3 OUI EN J2? NON oul
DEPENDANCE
ALCOOLIQUE
ACTUEL
>
LE PATIENT PRESENTE-T-IL UNE DEPENDANCE ALCOOLIQUE ? NON  Oul
J3 Au cours des 12 derniers mois :

a  Avez-vous été a plusieurs reprises ivre ou avec la « gueule de bois » alors que vous
aviez des choses a faire au travail (/a I’école) ou a la maison ? Cela a-t-il posé des
problémes ? NON  OuUl
NE COTER OUI QUE SI CELA A CAUSE DES PROBLEMES
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b Vous est-il arrivé d’étre sous I’effet de I’alcool dans une situation ou cela était
physiquement risqué comme conduire, utiliser une machine ou un instrument
dangereux, faire du bateau, etc. ? NON  OQuUl 10

c Avez-vous eu des problemes légaux parce que vous aviez bu comme une
interpellation ou une condamnation ? NON  OuUl 11

d Avez-vous continué a boire tout en sachant que cela entrainait des problémes avec
votre famille ou votre entourage ? NON  QuUI 12

Y A-T-IL AU MOINS 1 OUI EN J3 ? NON Oul

ABUS D’ALCOOL
ACTUEL
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AMPHETAMINE
CANNABIS
CAPTAGON
CATOVIT
COCAINE
CODEINE
COLLE

CRACK
ECSTASY

ESSENCE

ETHER

FEUILLE DE COCA
HASCHICH
HEROINE

L.S.D.

MARIJUANA
MESCALINE
METHADONE
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MORPHINE

NEIGE

OPIUM

PALFIUM

RITALINE

SHIT

TEMGESIC

TOLUENE
TRICHLORETHYLENE
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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 a plusieurs reprises de
prendre I’un de ces produits dans le but de planer, de changer votre humeur ou de >
vous « défoncer » ? NON  Oul

ENTOURER CHAQUE PRODUIT CONSOMME

Stimulants : amphétamines, « speed », Ritaline, pilules coupe-faim.

Cocaine : cocaine, « coke », crack, « speedball ».

Opiacés : héroine, morphine, opium, méthadone, codéine, mépéridine, fentanyl.
Hallucinogénes : L.S.D., « acide », mescaline, PCP, « angel dust », « champignons », ecstasy.
Solvants volatiles : « colle », éther.

Cannabinoides : haschisch, « hasch », THC, cannabis, « herbe », « shit ».

Sédatifs : Valium, Xanax, Témesta, Halcion, Lexomil, secobarbital, « barbis ».

Divers : Anabolisants, Stéroides, « poppers ». Prenez-vous d’autres substances ?

SPECIFIER LA (OU LES) SUBSTANCE(S) LES PLUS CONSOMMEE(S) :

SPECIFIER CE QUI SERA EXPLORE CI DESSOUS :
e 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

e SISEULEMENT 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 méme effet qu’auparavant ? NON  OQuUl

b Lorsque vous en preniez moins, ou arrétiez d’en prendre, aviez-vous des symptdmes
de sevrage (douleurs, tremblements, fievre, faiblesse, diarrhée, nausée, transpiration,
accélération du coeur, difficultés a dormir, ou se sentir agité(e), anxieux(se), irritable
ou déprimé(e)) ?
Ou vous arrivait-il de prendre autre chose pour éviter d’étre malade (SYMPTOMES DE
SEVRAGE) OU pour vVous sentir mieux ? NON  QuUl
CoTER OUI, st OUI AL’UN OU L’AUTRE

¢ Vous arrivait-il souvent lorsque vous commenciez a en prendre, d’en prendre plus
gue vous n’en aviez I’intention ? NON  OQuUl
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=: ALLEZ DIRECTEMENT A LA (AUX) CASE(S) DIAGNOSTIQUES, ENTOUREZ NON DANS CHACUNE ET PASSEZ AU MODULE SUIVANT

K3

Avez-vous essayeé, sans y arriver de réduire votre consommation ou d’arréter d’en
prendre ?

Les jours ou vous en preniez, passiez-vous beaucoup de temps (> 2 heures) a essayer
de vous en procurer, a en consommer, a vous remettre de ses (leurs) effets, ou a 'y
penser ?

Avez-vous réduit vos activités (loisirs, travail, quotidiennes) ou avez-vous passé
moins de temps avec les autres parce que vous vous droguiez ?

Avez-vous continué a prendre [NOMMER LA SUBSTANCE OU LA CLASSE DE
SUBSTANCES SELECTIONNEE] tout en sachant que cela entrainait chez vous des
problémes de santé ou des problémes psychologiques ?

Y A-T-IL AU MOINS 3 OUI EN K2 ?

SPECIFIER LA (LES) SUBSTANCE(S) :

LE PATIENT PRESENTE-T-IL UNE DEPENDANCE POUR LA(LES)
SUBSTANCES(S) CONSOMMEE(S) ?

Au cours des 12 derniers mois :

Avez-vous été a plusieurs reprises intoxiqué(e) par [NOMMER LA SUBSTANCE OU LA
CLASSE DE SUBSTANCES SELECTIONNEE] ou « défoncé(e) » alors que vous aviez des
choses a faire au travail (/a I’école) ou a la maison ? Cela a-t-il posé des problémes ?
NE COTER OUI QUE SI CELA A CAUSE DES PROBLEMES

Vous est-il arrivé d’étre sous I’effet [NOMMER LA SUBSTANCE OU LA CLASSE DE
SUBSTANCES SELECTIONNEE] dans une situation ou cela était physiquement risqué
comme conduire , utiliser une machine ou un instrument dangereux, faire du bateau,
etc. ?

Avez-vous eu des problémes légaux parce que vous aviez pris [NOMMER LA
SUBSTANCE OU LA CLASSE DE SUBSTANCES SELECTIONNEE] comme une interpellation
ou une condamnation ?

Avez-vous continué a prendre [NOMMER LA SUBSTANCE OU LA CLASSE DE

SUBSTANCES SELECTIONNEE] tout en sachant que cela entrainait des problémes avec
votre famille ou votre entourage ?

Y A-T-IL AU MOINS 1 OUI EN K3 ?

SPECIFIER LA (LES) SUBSTANCE(S) :

4
NON Oul
NON oul 5
NON Oul 6
NON Oul 7
NON oul
DEPENDANCE & une (des)
SUBSTANCES(S)
ACTUEL
=
NON  oul
NON Oul 8
NON oOul 9
NON Oul 10
NON oOul 11
NON oul

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.

L1a

L2 a

L3 a

L4 a

L5a

L6 a

A présent, je vais vous poser des questions sur des expériences un peu inhabituelles
ou bizarres qui peuvent survenir chez certaines personnes.

Avez-vous déja eu I’'impression que quelqu’un vous espionnait, ou complotait contre
vous, ou bien encore que I’on essayait de vous faire du mal ?

SI OUI : Actuellement, avez-vous cette impression ?

Avez-vous déja eu I’impression que I’on pouvait lire ou entendre vos pensées ou que
vous pouviez lire ou entendre les pensées des autres ?

SI OUI : Actuellement, avez-vous cette impression ?

Avez-vous déja cru que quelqu’un ou que quelque chose d’extérieur a vous
introduisait dans votre téte des pensées étranges qui n’étaient pas les vbtres ou vous
faisait agir d’une fagon inhabituelle pour vous ? Avez-vous déja eu I'impression
d’étre possédé ?

SI OUI : Actuellement, croyez-vous cela ?

Avez-vous déja eu I’impression que I’on s’adressait directement a vous a travers la
télévision ou la radio ou que certaines personnes que VOusS ne connaissiez pas
personnellement s’intéressaient particuliérement a vous ?

SI OUI : Actuellement, avez-vous cette impression ?

Avez-vous déja 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

S1 OUI : Actuellement, considérent-ils vos idées comme étranges ?

Vous est-il déja 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 ?

SI OUI : Cela vous est-il arrivé au cours du mois écoulé ?
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NON
NON

NON
NON

NON
NON

NON
NON

NON

NON

NON

NON

Oul
Oul

Oul
Oul

Oul

Oul

Oul

Oul

BIzARRE

oul 1

oul 2
= L6a

oul 3

oul 4
= L6a

oul 5

oul 6
= L6a

oul 7

oul 8
= L6a

oul 9

oul 10

oul 11

oul 12
= L8b



L7 a

L8 b

L9 b

L10b

L11

L12

L13a

Vous est-il déja 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.

S1 OUI : Cela vous est-il arrivé au cours du mois écoulé ?

OBSERVATION DE L’ INTERVIEWER :

ACTUELLEMENT, LE PATIENT PRESENTE-T-IL UN DISCOURS CLAIREMENT INCOHERENT
OU DESORGANISE, OU UNE PERTE NETTE DES ASSOCIATIONS ?

ACTUELLEMENT, LE PATIENT PRESENTE-T-IL UN COMPORTEMENT NETTEMENT
DESORGANISE OU CATATONIQUE ?

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 ?

DE L1AL10, Y A-T-IL AU MOINS

UNE QUESTION « b » COTEE OUI BIZARRE
ou
DEUX QUESTIONS « b » COTEES OUI (NON BIZARRE) ?

DEL1AL7, 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 MEME

TEMPS)

ou

L11 EST-ELLE COTEE OUI ?
SIL11ESTCOTEEOQUIOUSIILY AAUMOINSUNOQUIDELIALTY:

LE PATIENT PRESENTE-T-IL

UN EPISODE DEPRESSIF MAJEUR (ACTUEL OU PASSE)
ou UN EPISODE MANIAQUE (ACTUEL OU PASSE) ?
SiL13a EST coTEE OUI :
Vous m’avez dit tout a I’heure avoir présenté une (des) période(s) ol vous vous
sentiez déprimé(e) / exalté(e) / particulierement 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) ol vous étiez
deprimé(e) / exalté(e) / irritable ?

L13b EST-ELLE COTEE OUI ?

NON  OuUl 13
NON  QOuUl 14
NON  OuUl 15
NON  OuUl 16
NON  OuUl 17
NON Oul

SYNDROME PSYCHOTIQUE

ACTUEL

NON Oul

SYNDROME PSYCHOTIQUE

VIE ENTIERE
>

NON oul

NON oul 18
NON Oul

TROUBLE DE L’THUMEUR
AVEC CARACTERISTIQUES
PSYCHOTIQUES
ACTUEL
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M. ANOREXIE MENTALE

Mla Combien mesurez-vous ? |_l_|_lcm
b Au cours des 3 derniers mois, quel est a été votre poids le plus faible ? || |_|kg
¢ LE POIDS DU PATIENT EST-IL INFERIEUR AU SEUIL CRITIQUE INDIQUE >
POUR SA TAILLE ? VOIR TABLEAU DE CORRESPONDANCE EN BAS DE PAGE NON  OQul
Au cours des trois derniers mois :
9
M2  Avez-vous refusé de prendre du poids, malgré le fait que vous pesiez peu ? NON  OQul
M3 Aviez-vous peur de prendre du poids ou redoutiez-vous de devenir trop gros(se) ? >
NON  Oul
M4a Vous trouviez-vous encore trop gros(se), ou pensiez-vous qu’une partie de votre
corps était trop grosse ? NON  OuUl
b L’opinion ou I’estime que vous aviez de vous-méme étaient-elles largement
influencées par votre poids ou vos formes corporelles ? NON  OQuUl
¢ Pensiez-vous que ce poids était normal, voire excessif ? NON  OQuUl
>
M5 Y A-T-IL AU MOINS 1 OUI EN M4 ? NON  Oul
M6 POUR LES FEMMES SEULEMENT : Ces trois derniers mois, avez-vous eu un arrét de
vos régles alors que vous auriez di les avoir (en I’absence d’une éventuelle >
grossesse) ? NON  Qul
POUR LES FEMMES : M5 ET M6 SONT-ELLES COTEES OUI ? NON oul

POUR LES HOMMES : M5 EST-ELLE COTEE 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)
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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 trés grandes quantités de nourriture dans une

période de temps limitée, c’est a dire en moins de 2 heures ? >

NON  Oul 7

N2 Avez-vous eu de telles crises de boulimie au moins deux fois par semaine au cours >

de ces 3 derniers mois ? NON  OQul 8
N3 Durant ces crises de boulimie, avez-vous I’impression de ne pas pouvoir vous arréter

de manger ou de ne pas pouvoir contrbler la quantité de nourriture que vous prenez ? >

NON  Oul 9

N4 De fagon a éviter une prise de poids apres ces crises de boulimie, faites-vous

certaines choses comme vous faire vomir, vous astreindre a des régimes draconiens,

pratiquer des exercices physiques importants, ou prendre des laxatifs, des >

diurétiques, ou des coupe-faim ? NON  Oul 10
N5 L’opinion ou I’estime que vous avez de vous-méme sont-elles largement influencées >

par votre poids ou vos formes corporelles ? NON  Oul 11
N6 LE PATIENT PRESENTE-T-IL UNE ANOREXIE MENTALE ? NON  OuUl

SIN6 = NON, PASSER A N8
N7 Ces crises de boulimie surviennent-elles toujours lorsque votre poids est en dessous

de kg* ? NON  OuUl 12

* REPRENDRE LE POIDS CRITIQUE DU PATIENT DANS LA TABLE DU MODULE ANOREXIE

MENTALE EN FONCTION DE SA TAILLE ET DE SON POIDS.
N8 N5 EST-ELLE COTEE OUI ET N7 COTEE NON (OU NON COTEE) ? NON oul

BOULIMIE
ACTUEL
N7 EST-ELLE COTEE OUI ? NON Oul

ANOREXIE MENTALE
Binge-eating / Purging type
ACTUEL
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O. ANXIETE GENERALISEE

O1 a Au cours des six derniers mois, vous étes-vous senti(e), excessivement préoccupé(e),
inquiet(e), anxieux(se), pour des problemes de la vie de tous les jours, au travail/a
I’école, a la maison, ou a propos de votre entourage, ou avez-vous eu I’impression
de vous faire trop de souci a propos de tout et de rien ? >
NON  Oul
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 ? S5
b NON  OuUl

02 Vous est-il difficile de controler ces préoccupations ou vous empéchent-elles de >
VOus concentrer sur ce que vous avez a faire ? NON  Oul

DE O3a A O3f, cOTER NON LES SYMPTOMES SURVENANT UNIQUEMENT DANS LE
CADRE DES TROUBLES EXPLORES PRECEDEMMENT

03 Au cours des six derniers mois lorsque vous vous sentiez particuliérement
préoccupé(e), inquiet(e), anxieux(se), vous arrivait-il souvent:

a De vous sentir agité(e), tendu(e), les nerfs a fleur de peau ? NON  OQuUl
b D’avoir les muscles tendus ? NON  Oul
¢ De vous sentir fatigué(e), faible, ou facilement épuisé(e) ? NON  OuUl
d D’avoir des difficultés a vous concentrer ou des passages a vide ? NON  OuUl
e D’étre particulierement irritable ? NON  QuUI

f  D’avoir des problémes de sommeil (difficultés d’endormissement, réveils au milieu
de la nuit, réveils précoces ou dormir trop) ? NON  OQuUl

Y A-T-IL AU MOINS 3 OUI EN 03 ? NON Oul

ANXIETE GENERALISEE
ACTUEL
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P. TROUBLE DE LA PERSONNALITE ANTISOCIALE (option)

P1

P2

Avant I’age de 15 ans, avez-vous :

Fréquemment fait I’école buissonniere ou passé la nuit en dehors de chez vous ?
Fréquemment menti, triché, arnaqué les gens ou volé ?

Brutalisé, menacé ou intimidé les autres ?

Volontairement détruit ou mis le feu ?

Volontairement fait souffrir des animaux ou des gens ?

Contraint quelqu’un a avoir des relations sexuelles avec vous ?

Y A-T-IL AU MOINS 2 OUI EN P1?

NE PAs COTER OUI LES REPONSES CI-DESSOUS, SI LES COMPORTEMENTS SONT
UNIQUEMENT PRESENTES DANS DES CONTEXTES POLITIQUE OU RELIGIEUX.

Depuis I’age de 15 ans, avez-vous :
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 ?

Fait des choses illégales (méme si vous n’avez pas été pris) comme détruire le bien
d’autrui, voler, vendre de la drogue ou commettre un crime ?

Souvent été violent physiquement, y compris avec votre conjoint ou vos enfants ?

Souvent menti ou arnaqué les autres dans le but d’obtenir de I’argent ou du plaisir,
Ou menti juste pour vous amuser ?

Exposé des gens a des dangers sans vous préoccuper d’eux ?

Ressenti aucune culpabilité apres avoir menti, ou blessé, maltraité ou volé quelqu’un
ou détruit le bien d’autrui ?

Y A-T-IL AU MOINS 3 OUI EN P2 ?

NON  OuUl 1
NON  OuUl 2
NON  QOuUl 3
NON  OuUl 4
NON  OuUl 5
NON  OuUl 6
>

NON  Oul

NON  OuUl 7
NON  Oul 8
NON  Oul 9
NON  Oul 10
NON  OuUl 11
NON  OuUl 12

NON Oul

TROUBLE DE LA
PERSONNALITE
ANTISOCIALE
VIE ENTIERE
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IV. La MADRS (Montgomery and Asberg Depression Rating Scale)
ECHELLE DE DEPRESSION
MADRS

S. MONTGOMERY et M. ASBERG, 1979
Traduction frangaise : T. LEMPERIERE

NOM: 10 O T T O T I
PRENOM: Lp 11111t 11|
SEXE: _| AGE: | | DATE: _L Il | | |
EXAMINATEUR: LL L 0 [ b0 41 g 1| 1]
CONSIGNES

La cotation doit se fonder sur I'entretien clinique allant de questions
générales sur les symptémes a des questions plus précises qui permettent
une cotation exacte de la sevérité. Le cotateur doit décider si la note est a
un point nettement défini de I'échelle (0, 2, 4, 6) ou a un point
intermédiaire (1, 3, 5).

Il est rare qu'un patient déprimé ne puisse pas étre coté sur les items de
I'échelle. Si des réponses précises ne peuvent étre obtenues du malade,
toutes les indications pertinentes et les informations d'autres sources
doivent étre utilisées comme base de la cotation en accord avec la clinique.

Cocher pour chaque item la case qui correspond au chiffre le plus adéquat.

1- Tristesse apparente
Correspond au découragement, a la dépression et au désespoir (plus qu'un
simple cafard passager) reflétés par la parole, la mimique et la posture.

Coter selon la profondeur et I'incapacité a se dérider.
0 Pas de tristesse.

1

2 Semble découragé mais peut se dérider sans difficulté.
3
4 Parait triste et malheureux la plupart du temps.
5
6

Semble malheureux tout le temps. Extrémement découragé.

2- Tristesse exprimeée
Correspond a I'expression d'une humeur dépressive, que celle-ci soit
apparente ou non. Inclut le cafard, le découragement ou le sentiment de
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détresse sans espoir.

Coter selon l'intensite, la durée a laquelle I'numeur est dite étre influencée
par les événements.

0

A WO DN P

o1

Tristesse occasionnelle en rapport avec les circonstances.

Triste ou cafardeux, mais se déride sans difficulté.

Sentiment envahissant de tristesse ou de dépression ; I'numeur est
encore influencée par les circonstances extérieures

Tristesse, désespoir ou découragement permanents ou sans
fluctuations.

3- Tension intérieure

Correspond aux sentiments de malaise mal défini, d'irritabilité, d'agitation
intérieure, de tension nerveuse allant jusqu'a la panique, I'effroi ou
I'angoisse.

Coter selon l'intensité, la fréquence, la durée, le degré de réassurance
nécessaire.

0

~ WO DN P

Calme. Tension intérieure seulement passageére.

Sentiments occasionnels d'irritabilité et de malaise mal défini.

Sentiments continuels de tension intérieure ou panique intermittente
que le malade ne peut maitriser qu'avec difficulté.

Effroi ou angoisse sans relache. Panique envahissante.

4- Réduction de sommeil
Correspond a une réduction de la durée ou de la profondeur du sommeil
par comparaison avec le sommeil du patient lorsqu'il n'est pas malade.

0
1
2

o O A W

Dort comme d'habitude.

Légere difficulté a s'endormir ou sommeil Iégerement réduit, léger
ou agite.

Sommeil réduit ou interrompu au moins deux heures.

Moins de deux ou trois heures de sommeil.
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5- Réduction de I'appétit

Correspond au sentiment d'une perte de I'appétit compare a I'appétit
habituel.

Coter I'absence de désir de nourriture ou le besoin de se forcer pour
manger.

Appétit normal ou augmente.

o

1
2 Appétit légérement réduit.

3

4 Pas d'appétit. Nourriture sans go(t.
5

6

Ne mange que si on le persuade.

6 - Difficultés de concentration

Correspond aux difficultés a rassembler ses pensées allant jusqu'a
I'incapacité a se concentrer.

Coter l'intensité, la fréquence et le degré d'incapacité.

0 Pas de difficultés de concentration.

Difficultés occasionnelles a rassembler ses pensées.

A WO DN P

Difficultés a se concentrer et a maintenir son attention, ce qui réduit
la capacité a lire ou a soutenir une conversation.

o1

6 Incapable de lire ou de converser sans grande difficulté.

7- Lassitude
Correspond a une difficulté a se mettre en train ou une lenteur a
commencer et a accomplir les activités quotidiennes.

0 Gueére de difficultés a se mettre en route. Pas de lenteur.
1

2 Difficultés a commencer des activités.

3

4 Difficultés a commencer des activiteés routinieres qui sont
poursuivies avec effort.

[ep}

Grande lassitude. Incapable de faire quoi que ce soit sans aide.

8- Incapacité a ressentir

Correspond a I'expérience subjective d'une réduction d'intérét pour le
monde environnant, ou les activités qui donnent normalement du plaisir.La
capacité a réagir avec une émotion appropriée aux circonstances ou aux
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gens est réduite.

0

H~ WO DN P

Intérét normal pour le monde environnant et pour les gens.
Capacité réduite a prendre du plaisir a ses intéréts habituels.

Perte d'intérét pour le monde environnant. Perte de sentiment pour
les amis et les connaissances.

Sentiment d'étre paralysé émotionnellement, incapacité a ressentir de
la colére, du chagrin ou du plaisir et impossibilité compléte ou méme
douloureuse de ressentir quelque chose pour les proches parents et
amis.

9- Pensées pessimistes
Correspond aux idées de culpabilité, d'infériorité, d'auto-accusation, de
péché, de remords ou de ruine.

0
1
2

Pas de pensée pessimiste.

Idées intermittentes d'échec, d'auto-accusation ou d'auto-
dépréciation.

Auto-accusations persistantes ou idées de culpabilité ou péché
précises mais encore rationnelles. Pessimisme croissant a propos du
futur.

Idées délirantes de ruine, de remords ou péché inexpiable. Auto-
accusations absurdes ou inébranlables.

10 - Idées de suicide

Correspond au sentiment que la vie ne vaut pas le peine d'étre vécue,
gu'une mort naturelle serait la bienvenue, idées de suicide et préparatifs au
suicide. Les tentatives de suicide ne doivent pas, en elles-mémes,
influencer la cotation.

0

O I S R

o1

Jouit de la vie ou la prend comme elle vient.
Fatigué de la vie, idées de suicide seulement passagéres.

Il vaudrait mieux étre mort. Les idées de suicide sont courantes et le
suicide est considéré comme une solution possible mais sans projet
ou intention précis.

Projets explicites de suicide si I'occasion se présente. Préparatifs de
suicide.
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V. La HARS (Hamilton Anxiety Rating Scale)

ECHELLE D'APPRECIATION DE L'ANXIETE

de Max HAMILTON
Traduction francaise : P. PICHOT

NOM: I N N Y N N B
PRENOM: Ll 111 110101 p1q1]]
SEXE: | AGE: L1 | DATE: LLJ_1 | ||

EXAMINATEUR: L L L 0L I L1 0B 00 [ | 1]

INSTRUCTIONS

La période d'évaluation a considérer
comprend les 7 jours précédant
I'entretien et le jour méme de
I'entretien.

Pour chaque item, choisissez la note
qui correspond d'aprés votre
expeérience, a l'intensité du
comportement.

Les définitions qui suivent I'énoncé
de I'item sont des exemples servant
de guide.

Marquez dans la case située a
droite le chiffre (de O a 4)
définissant l'intensité, tous les
items doivent étre notés.

O Absent

1 Intensite légere

2 Intensité moyenne

3 Intensité forte

4 Intensité maximale (invalidante)

INSTRUCTIONS COMPLEMENTAIRES

Cette echelle, construite pour des
patients névrotiques, est constituée
de 14 items dont l'intensité est a
coter de O a 4 (la note 4, impliquant
une symptomatologie véritablement
invalidante, n'est
gu'exceptionnellement justifiee chez
des patients ambulatoires).

L'échelle doit &tre remplie apres
chaque entretien et une note doit
étre attribuée a tous les items.
Lorsque le patient n'a pas évoqué
spontanément tel ou tel secteur de
I'anxiété au cours de I'entrevue,
quelques questions doivent lui étre
poseées en fin d'entretien.
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Chaque item représente un
complexe de manifestations ; I'item
"PEURS" par exemple, est illustré
de 6 exemples. Ces exemples ne
représentent que des illustrations
non limitatives du complexe en
question.

Dans son jugement pour chaque
item, le médecin doit donc donner
une appréciation globale du secteur
concerné : dans I'exemple "PEURS"
choisi, il doit coter son appréciation
globale du secteur phobique de
I'anxiété, en combinant intensite,
fréquence et nature des peurs
spéecifiques. Les exemples donnés a
propos de chaque item ne sont donc
fournis qu'a titre indicatif, surtout
pour aider I'évaluation dans ses
premiéres cotations; pour la suite, la
lecture seule du titre de I'item doit
suffire pour la cotation.

La cotation doit étre déterminée par
la symptomatologie actuelle du
sujet, c'est-a-dire par les
manifestations observees au cours
méme de I'entretien et par les
symptdmes rapportés par le patient
dans le cadre de son épisode actuel.
Le temps évalué par cette
technique doit étre de sept jours.

Par exemple, une phobie isolée,
ancienne, disparue, ne doit pas étre
prise en compte dans la cotation.

Il est souhaitable que le
remplissage de I'échelle de
Hamilton ait lieu dans les minutes
suivant I'entretien, aprés le départ
du patient.

COTATION

0:absent; 1:léger;2: moyen; 3: fort; 4 : maximal (invalidant)

1 Humeur anxieuse

Inquiétude - Attente du pire

Appréhension (anticipation avec peur) - Irritabilité

2 Tension

Sensations de tension - Fatigabilité - Impossibilité de se détendre -
Réaction de sursaut - Pleurs faciles - Tremblements - Sensation

d'étre incapable de rester en place

3 Peurs

Du noir - Des gens qu'on ne connait pas - D'étre abandonné seul -
Des gros animaux - De la circulation - De la foule
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Insomnie

Difficultés d'endormissement - Sommeil interrompu - Sommeil non
satisfaisant avec fatigue au réveil - Réves pénibles - Cauchemars -
Terreurs nocturnes

Fonctions intellectuelles (cognitives)

Difficultés de concentration - Mauvaise mémoire

Humeur dépressive

Perte des intéréts - Ne prend plus plaisir a ses passe-temps -
Dépression - Insomnie du matin - Variations de I'numeur dans la
journée.

Symptdmes somatiques généraux (musculaires)

Douleurs et courbatures dans les muscles - Raideurs musculaires -
Sursauts musculaires - Secousses cloniques - Grincements des
dents - Voix mal assurée.

Symptdmes somatiques généraux (sensoriels)

Tintement d'oreilles - Vision brouillée - Bouffées de chaleur ou de
froid - Sensations de faiblesse - Sensations de picotements

Symptoémes cardiovasculaires

Tachycardie - Palpitations - Douleurs dans la poitrine - Battements
des vaisseaux - Sensations syncopales - Extra-systoles.

10

Symptdmes respiratoires

Poids sur la poitrine ou sensation de constriction - Sensations
d'étouffement - Soupirs - Dyspnée.

11

Symptomes gastro-intestinaux
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Difficultés pour avaler - Vents - Dyspepsie :

douleurs avant ou apres les repas, sensations de brilure,
ballonement, pyrosis, nausées, vomissements, creux a I'estomac,
"Coliques" abdominales - Borborygmes - Diarrhée - Perte de poids
- Constipation

12 Symptdmes génito-urinaires

Ameénorrhée - Ménorragies - Apparition d'une frigidité - Mictions
fréquentes - Urgence de la miction - Ejaculation précoce - Absence
d'érection - Impuissance

13 Symptdmes du systeme nerveux autonome

Bouche seche - Acces de rougeur - Paleur - Tendance a la sudation
- Vertiges - Céphalée de tension - Horripilation

14 Comportement lors de I'entretien
Géneral :

Tendu, non a son aise - Agitation nerveuse des mains, tripote ses
doigts, serre les poings, tics, serre son mouchoir - Instabilité : va-
et-vient - Tremblement des mains - Front plissé - Facies tendu -
Augmentation du tonus musculaire - Respiration haletante - Paleur
faciale.

Physiologique :

Avale sa salive - Eructations - Tachycardie au repos - Rythme
respiratoire a plus de 20/mn - Réflexe tendineux vifs -
Tremblements - Dilatation pupillaire - Exophtalmie - Sudation -
Battements des paupiéres.

Note d'anxiété psychique :
somme des notes des items 1, 2, 3, 4, 5, 6 et 14.

Note d'anxiété somatique :
somme des notes des items 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13.

Note totale :
somme des notes de tous les items.
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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 étes 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 faites ? Pas du tout Un peu Oui Oui beaucoup
5. Recherchez-vous toujours quelque chose a faire ? Pas du tout Un peu Oui Oui beaucoup
6. Avez-vous des objectifs ou des projets pour I’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 I’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 quelgu’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 étes apathique ? Pas du tout Un peu Oui Oui beaucoup
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V1. L’échelle de démence de Mattis

-——

ECHELLE D.R.S. DE MATTIS

Naom, Prénom : Date de passation :

Date de naissance ; Age !

Niveau sociocufiurel ;

303

Ttems compris Score Score patient
Maximum
ATTENTION 1,2,3,4,30,31,34,36 k7)
INITIATION Werbale 56,7 30 i 17 i
Motrice B-14 7 - :
CONSTRUCTION 15-20 &
CONCEPTS 21-26.28 39
MEMOIRE Orientation 29 g i i
Rappel 32,33 70 25 ;
Reconnaissance 3s 5 ;
YWerbale 37 4 i i
Wisuelle ' '
SCORE TOTAL 144
Niveau d’éducation Groupes d”ages Total ) Norabre
o ) - - Niveau d*années NC
50-39 | 60-69 | T0-80 LY.
4-2 années d études (NC [a IV ; 3*BEPC) Ne sait ni lire - ]
= = ni écrire
N L1y 161 § A Tt fire ot derime . i
Movenne 1407 | 1400 | 139.0 140.2 uniquement,
8 (=t compter]
- — - CEF 3 ans i
Ecart-type 4.8 3.8 3.7 4.2 = —
10-13 années d'études (NC IV ; brevet élémentaire  nivean DEUG : VI+ ou VII pERe T
-1 E [ : brevet élémentaies i nivean 1¥l+ou -1 Brevet 10 ans
N G o1 50 G ékmentair: _
- CAF 11 an= IV
Moyenne [42.1 | 141.3 | 1407 141.6 BED -
2 10 ans
Ecart-tvpe 21 3.0 24 2.6 I 11 ans i
" Terminale, 12 ans W
2 — —— — nivean BAC
= 13 années d"études (s partir du DEUG valids) BAC eorki — =
M 23 38 16 a7 DEUG, BTS 14 ans
Li 15 ans
Moyenne 1431 | 1422 | 141 1423 T 5 ame
— — — Ingénicur Wil
Ecart-type L.9 1.7 L.7 1.7 DESS, DEA 17 ans
Dhosc torat 20 ans
Tous niveaux scolaires confondus
N 397 301 103 1001
Moyenne [41.8 | 141.0 | 140.1 141.2
Ecart-type 3.2 32 3.0 3.2




ATTENTION

1. Empans de chiffres

- Ordre direct: « Je vais vous dire des séries de chiffres. Ecourez
les bien. Dés que j'aurai terminé, vous les répérere; aprés moi,
dans le méme ordre exactement » (score max. = 4)

o 25

o 316

o 47492
- Ordre inverse : « Je vais vous dire de nouvelles séries de chiffres.
Ecourez les bien. Dés gue j'aural terming, vous les répeterez en
ordre inverse, en commencant par le dernier. Si je vous dis 3, 5,
vous répefez ... (5,8) » (score max. = 4)

o 14

o 539

o 85973

0-1-2-3-4/4

fd

{4

2. Commande double (score max. = 2)
-« owwrez la bouche et fermez les vewx »
__________________ la langue et leve la main » (n"importe quelle main) |
3. Commande simple (51 2. échoud) (score max. = 4)
-« owwrez la bouche »
-« rirez la langue »
-« fermez les veux »
______ .. “levez la main » (0importe quelle main) |
4. Imitation (si 2. échoué) (score max. = 4)
- bouche ouverte
- langue tirée
- yeux fermés
- main levée (n"importe quelle main)

{4

INITIATION

5. Supermarché : « je vewr gue vous
nommie; toul ce qu'il est passible
d'acheter dans un  supermarché.
Nommez le plus possible d'arricles
différenis »

(score max. = 20) (1 point / article en 60 sec.)

6. Vétements: (51 5. < 14 articles)
« regardez les vétements que je porte
el ceux que vous poriez. Nommez le
plus possible de véremenis différents »
(score max. = 8)

i1 point / article en 60 sec.)

/8

1. Répétition : (score max. = 2)

-« Répérez : bi. Répérez: ba Répére; : bo. Maintenani répéiez
bi-ba-bo, guatre fois de suite » (score max. = | point / 4
répétitions correctes)

-« Répérez : bi. Répérez: ki Répétez : gui. Maintenani répéiez
bi-ki-gui, quatre fois de suite » (score max. = | point / 4
répétitions correctes)

0-1/1

D-1/1

2. Paume sauche en haut - paume droite en bas et inversement, de fagon
alternée. Faire au patient la démonstration de ces gestes alternatifs. Lui
demander ensuite de les exécuter (score max. = | point pour 3 alternances
consécutives correctes)

D-1/1

/1
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9. Poing droit fermé - paume sauche ouverte et inversement, de fagon
alternée. Faire au patient la démonstration de ces gestes alternatifs, les
mains posées sur la table. Lui demander ensuite de les exécuter (score max.

=.1 point pour 3 alternances consécutives correctes) |l L W S 11
10. Tapping alterné. Taper sur la table en alternant les index gauche et droit.
Aprés démonstration, le patient doit reproduire 10 alternances consécutives
correctes pour obtenir | point (score max. = | point) 0—1/1 B!
1 1. Frise. Demander au patient de la copier. (score max. = | point pour une
copie entigrement correcte). 5i le patient réussi, accorder automati quement
Lpointawx épreuves 12,13, 14 e e U TS A
12, Cerele, (scoremax, = Lpoint) e e e 01/ AL
A3 X, (score max. = L point) 0-1/1) /11
14. Alternance de cercles et de X. (score max. = | point pour une copie
entitrement correcte) 0-1/1 !
CONSTRUCTION
15. Losange dans un careé. Faire copier la figure. (score max. = 1 point pour
'ensemble). S5i le patient réussi, accorder automatiquement 1 point aux
gprewyes 16220dncluses. 0171 /1
16, Can avec losange accole, (score max, = 1 point pour Vensemble) L 01/ AL
L7 Losange, (scoremax. =1 point) e R TR RS
18, Caprg, (scoremax. = Lpoint) | e e R RN WY
19. Licnes verticales. L"écart doit &tre respecté (score max. = | point pour
LPensemble) 0-1/1) /11
20. Ecriture. Faire écrire le nom et le prénom du patient (score max. = |
point si le nom est reconnaissahble ) 0—1/1 B!
CONCEPTS
21. Similitudes. (score max. = 8 points) 2 points | point
-« En quol ane pomme el une banane
se ressemblent, sont pareilles 7 » Fruits Manger, Pelure
-« En quot un manteaw er une chemise
se ressemblent, sont pareils 7 » Vétements, Habits Tissu, Chaleur
-« En guoi un bateau et une voiture se
ressemblent, sont pareils 7 » Transports Mouvement, Moteur,
Conduite
-« En quot une table et une chaise se
ressemblent, sont pareilles 7 » Mobilier, Meubles Cuisine, 4 pattes, en
bois
En cas de réussite partielle a I"item pomme-banane (« pour manger =), dire que la réponse est bonne,
mais que ce sont aussi des fruits. En cas d'échec a cet item, dire « ce sonr des fruirs ef aussi elles se
mangent ». ng pas accorder d'aide pour les autres items. Si le score est égal ou supérisur 4 6, passer
les épreuves 22 4 24 en y accordant les points.
/8
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22, Raisonnement inductif. (score max. = 3 points)

-« En quoi du pain, de la viande et des légumes se ressemblent,
sont pareils 7 »
En cas d'échec, dire « Du pain, de la viande er des [égumes, ce
sont des choses que I'on mange »

-« En gquoi un pull-over, un pantalon e des chaussettes se
ressemblent, sont pareils P »
En cas d'échec, dire « Un pull-over,

un pantalon et des

chausseries, ce sont des choses que I'on met pour ' habiller »
-« En quol une moto, une voiture et un autobus se ressemblent,

sont pareils 7 »

En cas d’échec, dire « Une moto, une voiture et un autobus se sont

23. Différences. (score max. = 3 points)
« Je vais vous nommer 3 choses. Dites-moi laguelle est différente, ne va
pas avec les deux autres »

0-1/1
0-1/1
0-1/1

- Chien; Chat ; Voiture. 0-1/1
- Gargon ; Fenétre ; Homme. 0-1/1
______ - Poisson ; Voitre s Train. |0z
24, Choix multiple. (score max. = 8 points)
-« Une pomme er une banane sont toutes les dewy des animaux,
toutes les dewe des fruits, oy toutes les deux vertes 7 » 0-1-2/2
La phrase doit étre répétée aussi souvent que nécessaire pour obtenir une
réponse.
-« Un manteau et une chemise sont tous les deux des vérements,
tous les dewx en laine, ou tous les dewe des fruits 7 » 0-1-2/2
-« Un bareau e une voiture bougent tous les deux, sont tous les
dewr des movens de rransport ou tous les dewx des vétements 7 » 0-1-2/2
-« Une chaise et un bureau sont tous les deux des movens de
transpori, tous les deux en bois, ou tous les dewx du mobilier 7 » 0-1-2/2
Score : 2 points par réponse abstraite, | point par réponse concréte. /8
25, Fizures semblables. (score max. = 8 points) [ 0-1/1
25, et 26, sont effectuds systé matiquement apres le 29, comme distracteurs, | 2| ... ... 0-1/1
« Sur cette ligne, quelles sont les deux fipures qui sont pareilles, qui se | 3| .. ... ... 0—=1/1
ressemblent 7w 4
5
Score : | point par item correct. Pour I'item 7, les réponses « carré et rond, | 6
meéme taille » ou «carré et triangle, des angles » sont acceptées si elles | 7
sont justifides. 8 /8
26. Fieures différentes. (score max. = 8 points) l
« Sur ceite ligne, gquelle est la figure qui est différente des dewy auires 7 » | 2
3
4
5
6
Score : | point par item correct. Pour I item 7, m&me cotation qu'en 23, 7
8 /8

MEMOIRE

27, Lecture d'une phrase. Demander au patient de lire & haute voix la
phrase « le garcon a wun chien marron ». Lui dire ensuite : « Rappelez-
vous de certe plirase parce gue je vous demanderais de la répérer plus
tard »

pour la lecture,
indiquer sa qualité :

X

Aucun score n'est comptabilisé
toutefois,

vd
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28. Construction d'une phrase. (score max. = | point)
« Je voudrais que vous fassiez wne phrase {compléte) en wtilisant les
mois "homme" et "voiture" »

= D—1/1
Le score est de | point 51 la phrase est complite.
En cas d’échec, en proposer une au patient.
Dvire ensuite : « Rappelez-vous aussi de ceife phrase parce gue je vous
demanderais de la répérer plus tard » i1
29. Orientation. (score max. = 9 points)
- Jour D—1/71
- Date D—1/71
- Mois D—1/1
- Annge D—1/71
- Président de la République D-1/1
- Président de la République précédent X ¥
- Premier Ministre D-1/1
- Maire de Paris ou Département D-1/1
- Ville D—1/1
- Hopital D—1/1
- Etage X ] /9
30, Compter les A. (score max. = 6 points)
Demander au patient de compter tous les A de la page.
Si le patient compte, par exemple 4 A, faire 6 - 2, §"il en compte 8, faire
éealement 6 - 2. /6
31. Compter les A. (score max. = 5 points)
Demander au patient de compter tous les A de cette nouvelle page.
Cotation : idem 30, {5
32. Rappel de la phrase lue.
« Répérez-moi la phrase gue vous avez lue tout a l'heure »
Le score est de 4 points powr la phrase compléte on d'1 point pour 4
chaque élément rappelé :
- "garcon" D-1/1
- "chien" D-1/1
- "marron” D—1/71
Avec indigage (=i échec) : X | /4
33, Rappel de la phrase construite. (score max. = 3 points)
« Répérez-moi la phrase que vous avez construite tout a ' heure »
Le score est de 3 points pour la phrase compléte ou d'1 point pour 3
chaque élément rappelé :
- "homme" D-1/1
- "voiture” D—1/71
Avec indigage (=i échec) : X ] /3
34 Lecture de mots. (score max. = 4 points) Lecture 1 0-1/1
« Je veux que vous lisiez cetre liste de mots 4 fois de suite de fagon a Lecture 2 0O-1/1
vous rappeler de chaque maot ». Lecture3 0-1/1
Score : | point par lecture correcte de I'ensemble des 5 mots. Lectured 0-1/1 /4
33. Reconnaissance de mots. (score max. = 5 points) Soirée D-1/1
« Je vais vous montrer des mois dewx par dewx. Pour chague paire de Plante D—1/71
mots, vous dever choisir celul qui érait selon vous dans la liste que vous Ouvert 0-1/1
venez de lire » Machine 0-1/1
Score : | point par item correctement reconnu. Feu D-1/1 /5
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36, Appariement de dessins. (score max. = 4 points)

« Vous avez quatre dessins sur votre partie de cefte page, mol, J'ai les
quatre mémes ici; quand j'en pointe un de mon cdté, vous pointez le
méme du voire... alors : lequel de ces dessins (1'examinateur peinte 4 la

file, un par un les quatre dessins du bas) ressemble a celui-ci (le patient App. 1 0-1/1

pointe le dessin désigné par |'examinateur) 7 » App. 2 O-1/1

Faire apparier 4 fois chacun des 4 dessins. App. 3 O0-141

Score : | point par appariement correct de I'ensemble des 4 dessins. App. 4 0—1/1 /4
37. Reconnaissance de dessins. (score max. = 4 points)

« Je vais vous montrer des dessins dewe par dewe. Pour chague paire de Dessinl  0O-1/1
dessins, vous devrez choisir celui que vous venez jusie de voir sur la Dessin2  0-1/1

feuille précédente » Dessind 0-1/1

Score : | point par item correctement reconnu. Dessind  0-1/1 /4
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Recopiez cette frise au-dessous :

/\ /\ /\ /\ N\

Recopier chaque dessin en un seul exemplaire, a coté :

O
X

Recopiez cette frise au-dessous :

XOXOXOXOXOXOXOXO
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Copiez chaque dessin, en un seul exemplaire, a coté :

N

-

Recopiez, a coté, cette suite de lignes verticales dans la méme configuration :

Ecrivez votre nom et votre prénom ci-dessous :
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VIII. Le RL-RI-16

RL/RI-16 : modéle de protocole pour la version de base

Nom : Prénom : Age Date :
Rappel 1 Rappel 1 Rappel 3 Rappel différé
Catégorie Item RIM RL1 RI1 RL2 RI2 RL3 RI3 RLD RID
poisson hareng
vetement gilet
jeu domino
fleur jonquille
profession dentiste
fruit groseille
métal cuivre
imst.mus harpe
oisean mésange
arbre tilleul
sport judo
légume céler
danse valse
maladie rougeole
meuble fabouret
science geographie

Rép. correctes

Score total (RL + RI)

Faux
Doubles
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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)

MATERIEL :
© 4 cartes-stimulus
® 1 jeu de 24 cartes réponses variant selon la forme, la
couleur, le nombre.

© La feuille de notation/cotation des réponses

PASSATION : » Le patient a, disposées devant lui, les 4 cartes-stimulus.
» 1l doit classer chacune des 24 cartes du jeu de cartes-
réponses, avec une des 4 cartes-stimulus. Les cartes restent
dans les mains de I'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
deuxiéme partie de la passation. (I'examinateur doit donc

presenter deux fois les 24 cartes-réponses du jeu).

PRINCIPES : = Le patient choisit son premier critéere de classement, il

7éme

doit faire 6 appariements successifs puis avant le
classement, I'examinateur lui précise verbalement qu'il doit

passer a un autre critére.

= Par ailleurs I'examinateur indique apres chaque réponses
du patient si elle est juste ou fausse

= le sujet doit classer les cartes en fonction des trois critéres,

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 I'ordre en commencant 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 prét ?

alors commencons. »

PATIENT

0 aa

< | Y

EXAMINATEUR

Figure 1 : Orientation des cartes-stimulus (cartes-clefs) du WCST
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Feuille de notation / cotation des réeponses

au WCST version Nelson
___1.F N C O ___1.F N C O
______2.F N C O _____2.F N C O
3 F N C O 3 F N C O
4 F N C O 4 F N C O
5 F N C O 5 F N C O
6 F N C O 6 F N C O
___7.F N C O ____TF N CO
8 F N C O 8 F N C O
9 F N C O 9 F N C O
10 F N C O 10 F N C O
____11.F N C O ____11.F N C O
____122F N C O ___122F N C O
133 F N C O 13 F N C O
14 F N C O 14 F N C O
15, F N C O 15, F N C O
16, F N C O 16, F N C O
____17.F N C O ____17.F N C O
188 F N C O 188 F N C O
199 F N C O 199 F N C O
20 F N C O 20 F N C O
____2.F N C O _____2.F N C O
_____2.F N C O _____2.F N C O
____23.F N C O ____23.F N C O
24 F N C O 24 F N C O
Nombre d'items administrés : % d'erreurs persévératives :

Nombre de critéres :

Nombre de réponses conceptuelles :

Nombre de bonnes réponses :

Nombre d'erreurs : Echec au maintien d'un critére :
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X. L’IPQ-R (IlIness Perception Questionnaire- Revised)

IlIness Perception Questionnaire- Revised
(IPQ-R ; Moss-Morris et al., 2002)

VOTRE PERCEPTION DE LA MALADIE

Nous nous interessons a 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 Pas , Tout a fait
, , Neutre | D’accord ,
d’accord d’accord d’accord

1. Ma maladie durera peu de
temps.

2. Ma maladie n’a pas
beaucoup d’effets dans ma vie.

3. 1l n’y arien qui puisse aider
mon état.

4. Ma maladie durera
longtemps.

5. Ma maladie a fortement
affecté la maniére 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 plutét
permanente que temporaire.

9. Ma maladie a de sérieuses
conséquences financiéres.

10. Ma maladie pose des
difficultés a ceux qui sont
proches de moi.

11. Il'y a beaucoup de choses
que je peux faire pour
contrbler mes symptomes.

12. Quand je pense a ma
maladie, je deviens triste, je
me fache.

13. L’évolution de ma maladie
dépend de moi.

14. Je m’attends a avoir cette
maladie jusqu’a la fin de ma
vie.

15. Rien de ce que je fais
n’affectera ma maladie.
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16. Mon traitement peut
contréler ma maladie.

17. Mes actions n’auront pas
d’effet sur I’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 étre évites par
mon traitement.

22. Ma maladie ne m’inquiete
pas.

23. Ma maladie est un mystere
pour moi.

24. J’ai le pouvoir d’influencer
ma maladie.

25. Je ne comprends pas ma
maladie.

26. Les symptémes de ma
maladie changent beaucoup de
choses au quotidien.

27. Ma maladie n’a aucun sens
pour moi.

28. Ma maladie est trés
imprevisible.

29. Les symptoémes de mon
état sont mystérieux,
incompréhensibles pour moi.

30. Mes symptomes vont et
viennent en cycle.

31. Je comprends clairement
mon état.

32. Je me décourage quand je
pense a ma maladie.

33. 1l n’y a que tres peu de
choses qui peuvent étre 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
colére.

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 a ce que vous considérez comme pouvant étre la cause de votre
maladie. Comme les personnes sont vraiment tres 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 I’opinion des autres (médecins, famille). Nous vous demandons
d’indiquer votre degré d’accord ou de désaccord a propos des causes suivantes en cochant la

case appropriée.

Causes possibles

Vraiment
pas d’accord

Pas
d’accord

Neutre

D’accord

Tout a fait
d’accord

1. Le stress ou I’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
I’environnement.

8. Mon propre
comportement.

9. Mon état d’esprit (par
exemple penser & la vie de
facon négative).

10. Des problemes
familiaux ou des
inquiétudes.

11. Le surmenage.

12. Mon état émotionnel
(par exemple étre déprimé,
se sentir seul, anxieux,
vide).

13. Le tabac.

14. Un accident ou une
blessure.

15. Ma personnalité.

16. Une altération de
I’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 a votre perception de cette
intervention. Merci de lire les propositions et de cocher la case qui correspond le mieux a 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) a 10 (tout a fait vrai).

Répondez a toutes les questions.

1. Je m’attends a ce que mes troubles moteurs disparaissent :

googoogogg

1
tout a fait faux

10
tout a fait vrai

2. Je m’attends a ce que mon traitement antiparkinsonien soit arrété :

gggoon

ggdg

1
tout a fait faux

10
tout a fait vrai

3. Je m’attends a ce que mon moral soit amélioré par la chirurgie :

googog

goog

1
tout a fait faux

10
tout a fait vrai

4. Je m’attends a étre guéri (e) :

gggooo

ggdg

1
tout a fait faux

10
tout a fait vrai

5. Je m’attends a pouvoir participer a la vie sociale sans étre génée par le
regard des autres :

googog

goog

1
tout a fait faux

10
tout a fait vrai

6. Je m’attends a recommencer mes activités interrompues a cause de la
maladie de Parkinson :

a) les loisirs (péche, jardinage, bricolage, tricot, couture, marche, vélo,
conduite automobile,...) :

b) les activités sociales (sorties, voyages, associations,...) :

googog

goog

1
tout a fait faux

googog

10
tout a fait vrai

goog

1
tout a fait faux

10
tout a fait vrai

7. Je m’attends a ne plus étre dépendant(e) de mon entourage :

googog

goog

1
tout a fait faux

10
tout a fait vrai

8. Je m’attends a reprendre ma place au sein de ma famille ou de mon
couple :

goggog

goog

1
tout a fait faux

10
tout a fait vrai

9. Je m’attends a ce que mon (ma) partenaire/conjoint(e) retrouve du
temps pour lui :

googog

goog

1
tout a fait faux

10
tout a fait vrai

10. Je m’attends a recommencer une vie sexuelle avec mon (ma)
partenaire/conjoint(e) :

googog

goog

1
tout a fait faux

10
tout a fait vrai
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XII. La BriefCOPE

Maintenant, nous allons vous demander de penser a la stimulation cérébrale profonde dont vous allez

bénéficier prochainement ou que vous avez subie il v a guelgues mois, et & la facon dont vous

réagissez ou avez réagi face a cette intervention. Répondez a chacune des affirmations suivantes en
cochant la case qui correspond le mieux a la maniére dont vous réagissez ou avez réagi. Répondez
honnétement sans vous soucier de ce que les gens auraient fait s’ils avaient été a 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 a
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 I’ai suivie.

3. Je me suis dit que ce n’était pas réel.

4. J’ai consommeé de I’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 a essayer de résoudre la situation.

7. Jai 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 I’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 a propos de ce qu’il y avait a faire.

14. J’ai recherché le soutien et la compréhension de quelqu’un.

15. J’ai abandonné I’espoir de faire face.

16. J’ai pris la situation avec humour.

17. Jai fait quelque chose pour moins y penser (comme aller au cinéma,
regarder la TV, lire, réver tout éveillé, dormir ou faire les magasins).

18. J’ai exprimé mes sentiments négatifs.

19. J’ai essayé d’avoir des conseils ou de I’aide d’autres personnes a
propos de ce gu’il fallait faire.

20. J’ai concentré mes efforts pour résoudre la situation.

21. J’ai refusé de croire que ¢a m’arrivait.

22. J’ai consommé de I’alcool ou d’autres substances pour m’aider a
traverser la situation.

23. J’ai appris a vivre dans ma nouvelle situation.

24. J’ai planifié les étapes a 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 médite.

28. Je me suis amusé de la situation.
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XI11. Le CHIP (Coping with IlIness Injuries Problems)

Les propositions suivantes correspondent a différentes réactions possibles face a

des probléemes de santé (maladie).

Pouvez-vous indiquer dans quelle mesure vous utilisez actuellement chacun de ces

moyens pour faire face a vos problémes de santé en entourant le chiffre qui
correspond le mieux a vos réactions, de 1 (pas du tout) a 5 (beaucoup).

Vérifiez que vous avez répondu a toutes les questions

Pas du tout Beaucoup

1. Je reste au lit 1 5
Pas du tout Beaucoup

2. Je cherche des informations a propos de 1 5

ma maladie

Pas du tout Beaucoup

3. Je me demande « pourquoi moi » ? 1 5
Pas du tout Beaucoup

4. Je cherche la compagnie des autres 1 5
Pas du tout Beaucoup

5. Je me repose quand je suis fatigué(e) 1 5
Pas du tout Beaucoup

6. Je me sens irrité(e), en colére 1 5
Pas du tout Beaucoup

7. Je réve tout éveillé(e) a des choses 1 5

agréables

Pas du tout Beaucoup

8. Je me plonge dans le sommeil 1 5
Pas du tout Beaucoup

9. Je pense que ¢a va s’améliorer 1 5
Pas du tout Beaucoup

10. Je me sens frustré(e) 1 5
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Pas du tout Beaucoup
11. Je cherche a savoir davantage de choses 1 5
sur la maladie
Pas du tout Beaucoup
12. Je pense aux choses que je ne suis plus 1 5
capable de faire
Pas du tout Beaucoup
13. Je fais des projets d’avenir 1 5
Pas du tout Beaucoup
14. Je suis les conseils que I'on me donne 1 5
Pas du tout Beaucoup
15. J'imagine que je suis en bonne santé 1 5
Pas du tout Beaucoup
16. Je m’aménage un environnement calme 1 5
Pas du tout Beaucoup
17. Je suis les conseils de mon meédecin 1 5
Pas du tout Beaucoup
18. Je souhaite que la maladie ne soit jamais 1 5
apparue
Pas du tout Beaucoup
19. J'invite des gens 1 5
Pas du tout Beaucoup
20. Je prends mes médicaments au moment 1 5
voulu
Pas du tout Beaucoup
21. Je pense que je suis vulnérable 1 5
Pas du tout Beaucoup
22. Je m'installe confortablement 1 5
Pas du tout Beaucoup
23. Je me renseigne au sujet de mon 1 5
traitement
Pas du tout Beaucoup
24. Je suis inquiet au sujet de ma sante 1 5

321




XI1V. La Whoqolbref

Date :
CONSIGNE

Les guestions s
réponse n'est juste,

ofle ast meant t

WHOQOL-BREF

Nom : ...

ol Dersanne.

Prénom :

(5 SN ce glie Vous {‘:j.l-"t'h'r'l'é’_' £

.

wtuellement. .

ni faible ni

loisis 7

Trés faible faible bonne bonne trés bonne
1 Comment évaluez-vouns
evalueze O O O O O
votre qualité de vie 7
trés ni satisfait(e) trés
. . insatisfait(e) ni satisfait(e) c o
insatisfait(e) . . satisfait(e)
insatisfait(e)
2 Etes-vous satisfait(e) de
- ) co O O O O O
votre sante 7
Pas du tout un pen modérément | beaucoup | extrémement
3 La douleur physique vous
empéche telle de faire ce O O O O O
dont vous avez envie 7
4 Avez-vous besoin dun
traitement médical | O O O O
quotidiennement 7
5 Aimez-vous votre vie 7 O O
6  Estimez-vous que votre O O
vie a du sens 7
7 Etes-vous capable de vous
j ap O mi O m| m|
concentrer
8 Vous sentez-vous en
securite dans votre vie | O O O O
quotidienne 7
9 Wivez-vous dans un
" T O O O O O
snvirennement sain 7
10 Avez-vous assez d'énergie
dans votre vie | O O O O
quotidienie 7
11 Acceptez-vous votre
ptez-vous votre O O O O O
apparence physigue
12 Avez-vous assez d'argent
pour satisfaire vos O O O | O
besoins 7
13 Avez-vous accés aux
mnformations nécessaires
i ) = | O O O O
pour votre vie
quotidienne 7
14 Avez-vous souvent
I'occaston de pratiquer des | O O O O
pratig

WHOQOL-BREF
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frés difficilement AsSeZ facilement tres
difficilement facilement facilement
15 Comment arnvez-vous a O O O O 0
vous deplacer 7
. ni satisfait(e .
trés e atisfait(e) e trés
. . insatisfait(e) ni satisfait(e) . e
insatisfait(e) . . s satisfait(e)
insatisfait(e)
16 Etes-vous satisfait(e) de O 0 O O 0
votre sommeil 7
17 Etes-vous sausfat(e) de
votre capacité a effectuer O O O O 0
les taches de la vie
quotidienne ?
. ni satisfait(e) .
trés . atisfait( e trés
. . insatisfait(e) ni satisfait(e) .
insatisfait(e) . e satisfait(e)
insatisfait{e)
18 Etes-vous satisfait(e) de
votre capacité a effectuer = = - = C
votre activite
professionnelle 7
19 Etes-vous satisfait(e) de
- O - C - O
vous
20 Etes-vous satisfait(e) de
vos relations avec les O O O O O
autres 7
21 Etes—'\'o_u'a sarisf'air-:ﬁ] de - = O = C
votre vie sexuelle 7
22 Etes-vous satisfait(e) du
o S O O O O O
soutien de vos anmis 7
23 Etes—v@u; sarigfaiqr-:s] e - = O = C
votre lieu de vie
24 Etes-vous satisfait(e) de
vOIre accss aux services
tr O O O O O
de sant2 7
25 Etes-vous satisfait(=) de
. O - C - O
votre moven de transport 7
jamais parfois assez souvent | trés souvent | toutle temps
26 Avez-vous souvent des
sentiments négatifs rels
que la mélancolis, le O a O | O

deésesporr. 'anxiété ou la
depression 7

Vérifiez il vous plait que vous avez répondu a toures les guestions

Merci de vatre participation
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XV. La PDQ-39 (Parkinson’s Disease Questionnaire- 39 items)

Questionnaire PDOQ-39
Date :
Nom : Prénom
Sexe Age

A cause de votre maladie de Parki’nso’n, combien de fois avez-vous vécu I’une des situations
suivantes, au cours du MOIS PRECEDENT ?

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 ? O O O O O

2. Avez-vous eu des difficultés a vous
occuper de votre maison, par exemple : O O O O O
bricolage, ménage, cuisine ?

3. Avez-vous eu des difficultés a porter des

sacs de provisions ? = = = = =
4. Avez-vous eu des problemes pour faire 1

km 4 pied ? = = = = =
5. Avez-vous eu des probléemes pour faire 100 0 0 0 0 0

m a pied ?

6. Avez-vous eu des problémes a vous
déplacer chez vous, aussi aisément que O O O O O
vous I’auriez souhaité ?

7. Avez-vous eu des difficultés a 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 étes-vous

senti(e) inquiet(e) a I’idée de tomber en O O O O O

public ?

Veuillez vérifier que vous avez coché une case pour chaque question avant de passer a 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 I’auriez souhaité ? = = = = =
11. Avez-vous eu des difficultés pour vous 0 O 0 0 0
laver ?
12. Avez-vous eu des difficultés pour vous
habiller ? - - - - -
13. Avez-vous eu des problémes pour
boutonner vos vétements ou pour lacer vos O O O O O
chaussures ?
14. Avez-vous eu des problémes 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 étes-v nti aprimé(e) ?
ous étes-vous senti(e) deprimé(e) 0 0 0 0 0
18. Vous étes-vous senti(e) isolé(e) et
seul(e) ? = = = = =
19. Vous étes-vous senti(e) au bord des
larmes ou avez-vous pleuré ? = = = = =
20. :Avez-vous ressenti de la colere ou de O O O O O
I’amertume ?
Atac. . . 5
21. Vous étes-vous senti(e) anxieux(se) “ 8 8 0 8 0
22. Vous étes-vous senti(e) inquiet(e) pour 0 0 0 0 0

votre avenir ?

Veuillez vérifier que vous avez coché une case pour chaque question avant de passer a 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 O O O O O
Parkinson ?
24. Avez-vous évite des situations ou vous
deviez manger ou boire en public ? O - . O .
25. Vous étes-vous senti(e) géné(e) en public
a cause de votre maladie de Parkinson ? . - . O .
26. Vous étes-vous senti(e) inquiet(e) des
réactions des autres a votre égard ? - - - - -
27. Avez-vous eu des problémes dans vos
relations avec vos proches ? - - - - -
28. Avez-vous manqué du soutien, dont vous
aviez besoin, de la part de votre époux(se) O O O O O
ou conjoint(e) ?
29. Avez-vous manqué du soutien dont vous
aviez besoin, de la part de votre famille ou O (] O O O
de vos amis proches ?
30. Vous étes-vous endormi(e) dans la
journée de facon inattendue ? - - - - -
31. Avez-vous eu des problemes de
concentration, par exemple en lisant ou en O O O O O
regardant la télévision ?
32. Avez-vous senti que votre mémoire était
mauvaise ? O . O O O
33. Avez-vous fait de mauvais réves, ou eu
des hallucinations ? O . O O O
34. Avez-vous eu des difficultés pour parler ?
O O ?2? O O

Veuillez vérifier que vous avez coché une case pour chaque question avant de passer a la page suivante
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Veuillez cocher une case pour chaque réponse Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours
ou
totalement
incapable
35. Vous étes-vous senti(e) incapable de O O O O O
communiquer normalement avec les autres
2
36. Vous étes-vous senti(e) ignoré(e) par les O O O O O
autres ?
37 . Avez-vous eu des crampes ou des
spasmes musculaires douloureux ? . . O . O
38. Avez-vous eu mal ou avez-vous eu des
douleurs dans les articulations ou dans le O O O O O
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 a la page suivante.

Commentaires Personnels :
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XVI. La SAS-SR (Social Adjustment Scale- Self Report)

QUESTIONNAIRE D'ADAPTATION SOCIALE
(SOCIAL ADJUSTMENT SCALE SELF-REPORT)

SAS-SR

Myrna M. WEISSMAN, Ph. D
Traduction francaise : J.D. GUELFI et L. WAINTRAUB

ﬁﬂw [i”

NOM: I
PRENOM: 1 1111111 11|
SEXE: _| AGE: L1 | DATE: LLJ_ | |_1 1

Comment vous étes-vous senti(e) au cours des deux derniéres semaines ?
Nous vous demandons de répondre a quelques questions qui concernent votre
travail, votre temps libre et votre vie de famille. Il n'y a pas de bonne ou de
mauvaises reponses a ces questions. Cochez la réponse qui correspond le
mieux a votre état pendant ces deux derniéres semaines.

TRAVAIL

Sujets ayant une activité professionnelle extérieure.

Quel (le) est votre statut (situation) ?

J'exerce une activité professionnelle rémunérée
Je suis femme au foyer

Je suis étudiant (e)

Je suis retraité (é)

Je suis sans emploi

g B~ W DN -

Exercez- vous habituellement une activité rémunérée plus de 15
heures par semaine ?

Oui
Non

Avez-vous exercé la moindre activité rémunérée ces deux derniéeres
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semaines ?
Oui
Non

Cochez la réponse qui s'applique le mieux a ces deux derniéres
semaines.

1. Combien de jours avez-vous manqué a votre travail ces deux
derniéres semaines ?

Aucun
Un jour
J'ai manqué a peu pres la moitié du temps

J'ai manqué plus de la moitié du temps, mais j'ai travaillé au
moins une journée

Je n'ai pas travaillé du tout
J'étais en vacances ces deux derniéres semaines 8

A W DN P

Si vous n'avez pas travaillé du tout ces deux derniéres semaines
passez a la question 7

2. Comment avez-vous travaillé ces deux derniéres semaines ?

Jiai trés bien fait mon travail 1
J'ai bien fait mon travail mais j'ai eu quelques problémes 2
mineurs

J'ai eu besoin d'aide dans mon travail et je ne I'ai pas bien 3
fait a peu pres la moitié du temps

J'ai mal fait mon travail la moitié du temps
J'ai mal fait mon travail tout le temps 5

3. Avez-vous été géné(e) de la mauvaise qualité de votre travail ces
deux dernieres semaines ?

Je n'ai jamais été géne(e)

Une ou deux fois je me suis senti(e) un peu géné(e)

Je me suis senti(e) géné(e) a peu pres la moitié du temps
Je me suis senti(e) géné(e) la plupart du temps

Je me suis senti(e) géné(e) tout le temps

O W DN PP

4. Vous étes-vous disputé(e) avec des gens a votre travail ces deux
derniéeres semaines ?

Je ne me suis pas disputé(e) et me suis bien entendu(e) avec les 1
gens
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Je me suis le plus souvent bien entendu(e) avec les gens mais il 2
y a eu quelques petites disputes (sans importance, sans gravité)

Je me suis disputé(e) plus d'une fois 3
Je me suis souvent disputé(e)
Je me suis disputé(e) sans arrét avec les gens 5

5. Vous étes-vous senti(e) troublé(e), inquiet(e) ou mal a l'aise a
votre travail pendant ces deux derniéres semaines ?

Je ne me suis jamais senti(e) mal a l'aise 1
Je me suis senti(e) mal a l'aise une ou deux fois 2
Je me suis senti(e) mal a l'aise la moitié du temps 3
Je me suis senti(e) mal a l'aise la plupart du temps 4
Je me suis senti(e) mal a l'aise tout le temps 5
6. Avez-vous trouvé votre travail intéressant ces deux derniéres
semaines ?

J'ai trouvé mon travail intéressant presque tout le temps 1
Une ou deux fois je n'ai pas trouvé mon travail intéressant 2
J'ai trouvé mon travail sans intérét (inintéressant) la moitié du 3
temps

J'ai trouvé mon travail sans intérét la plupart du temps 4
J'ai trouvé mon travail sans intérét tout le temps 5

Travail au foyer.

Si vous étes une femme au foyer, répondez aux questions 7 a 14. Sinon,
passez a la question 13.

/. Combien de jours avez-vous eu une activité ménagere ces deux
dernieres semaines ?

Tous les jours

Jiai fait mon travail ménager presque tous les jours

Jiai fait mon travail ménager a peu pres la moitié du temps
La plupart du temps, je n'ai pas fait mon travail ménager
J'étais completement incapable de faire mon travail ménager
Je n'étais pas chez moi ces deux dernieres semaines

o o1 A W N P

8. Ces deux derniéres semaines, avez-vous maintenu votre activité
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ménagere ? Ceci concerne la préparation des repas, le ménage, la
lessive, les courses pour la nourriture et les autres courses courantes.

Jiai tres bien fait mon travail ménager 1
J'ai bien fait mon travail mais j'ai eu quelques problémes 2
mineurs

J'ai eu besoin d'aide dans mon travail et je ne I'ai pas bien 3

fait & peu pres la moitié du temps
J'ai mal fait mon travail la plupart du temps
J'ai mal fait mon travail tout le temps 5

9. Avez-vous été génée de la fagon dont vous avez fait votre travail
pendant ces deux derniéres semaines ?

Je n'ai jamais été génée

Une ou deux fois je me suis sentie un peu génée

Je me suis sentie génée a peu pres la moitié du temps
Je me suis sentie génée la plupart du temps

Je me suis sentie génée tout le temps

g B~ W N -

10. Vous étes-vous disputée avec des commercants, des
démarcheurs ou des voisins ces deux derniéres semaines ?

Je ne me suis pas disputée et me suis bien entendue avec eux 1

Je me suis le plus souvent bien entendue avec eux maisilya 2
eu quelques petites disputes (sans importance)

Je me suis disputée avec eux plus d'une fois 3
Je me suis souvent disputée
Je me suis disputée sans arrét avec eux 5

11. Vous étes-vous sentie mal a l'aise pendant que vous faisiez votre
travail ménager ces deux derniéres semaines ?

Je ne me suis jamais sentie mal a l'aise

Je me suis sentie mal a l'aise une ou deux fois
Je me suis sentie mal a l'aise la moitié du temps
Je me suis sentie mal a l'aise la plupart du temps
Je me suis sentie mal & l'aise tout le temps

g B~ W DN -

12. Avez-vous éprouvé de l'intérét pour votre travail ménager ces
deux derniéres

semaines ?

J'ai éprouve de l'intérét pour mon travail tout le temps 1
Une ou deux fois je n'ai pas éprouvé d'intérét pour mon travail 2
Je n‘ai pas éprouvé d'intérét pour mon travail la moitié du 3
temps

Je n'ai pas éprouve d'intérét pour mon travail la plupart du 4
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temps
Je n'ai éprouvé aucun intérét pour mon travail en permanence 5 |

Etudiants.

Répondez aux questions 13-18 si vous suivez des cours au moins a mi-temps.
Sinon, passez a la question 19.

\os cours représentent :
Un plein temps

Un trois-quart de temps
Un mi-temps

w N e
C OC

13. Combien de jours de cours avez-vous mangqué ces deux dernieres
semaines ?

Aucun 1]
Quelques jours 2 ||
J'ai manqué a peu pres la moitié du temps 31

J'ai manque plus de la moitié du temps mais j'ai assisté au moinsa 4 [
une journée de cours

Je ne suis pas allé(e) du tout au cours 5]
J'étais en vacances ces deux dernieres semaines 8

14. Comment avez-vous pu travailler ces deux derniéres semaines ?
Jiai tres bien travaillé 1
J'ai bien travaillé mais j'ai eu quelques problemes mineurs 2

J'ai eu besoin d'aide dans mon travail et je n'ai pas bien travailléa 3
peu pres la moitié du temps

J'ai mal travaillé la plupart du temps 4
J'ai mal travaillé tout le temps 5 7

15. Avez-vous été géné(e) de la mauvaise qualité de votre travail ces
deux derniéres semaines ?

Je n’ai jamais été géné(e)

Une ou deux fois je me suis senti(e) un peu géné(e)

Je me suis senti(e) géné(e) a peu pres la moitié du temps
Je me suis senti(e) géné(e) la plupart du temps

Je me suis senti(e) géné(e) tout le temps

O N W N P
—_ O oOocLb

16. Vous étes-vous disputé(e) avec des gens a l'université (a I'école) ces
deux dernieres semaines ?
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[

Je ne me suis pas disputé(e) et me suis bien entendu(e) avec les
gens

Je me suis le plus souvent bien entendu(e) avec les gens mais il y
a eu quelques petites disputes (sans importance)

Je me suis disputé(e) plus d'une fois

Je me suis souvent disputé(e)

Je me suis disputé(e) sans arrét avec les gens

Ne s'applique pas : je ne suis pas allé(e) en cours

N

co o1 &~ W

17. Vous étes vous senti(e) mal a l'aise a I'université (a I'école) ces deux
dernieres semaines ?

Je ne me suis jamais senti(e) mal a l'aise

Je me suis senti(e) mal a l'aise une ou deux foi

Je me suis senti(e) mal a l'aise la moitié du temps
Je me suis senti(e) mal a I'aise la plupart du temps
Je me suis senti(e) mal a l'aise tout le temps

Ne s'applique pas : je ne suis pas allé(e) en cours

co o1 A W N B

18. Avez-vous trouvé votre travail intéressant ces deux dernieres semaines ?
J'ai trouvé mon travail intéressant presque tout le temps
Une ou deux fois je n'ai pas trouvé mon travail intéressant
J'ai trouvé mon travail sans intérét la moitié du temps

J'ai trouvé mon travail sans intérét la plupart du temps

J'ai trouvé mon travail sans intérét tout le temps
SAS-SR (page 2/3)

g B~ 0PN

VIE SOCIALE- LOISIRS

Cochez la réponse qui correspond le mieux a ces deux dernieres semaines

19. Combien d'amis avez-vous vus ou eu(s) au téléphone ces deux
derniéres semaines ?

Neuf ou plus
Cing a huit
Deux a quatre
Un ami
Aucun

o B~ W N P

20. Y-a-t-il au moins un ami avec qui vous avez pu parler de vos
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problemes, exprimer vos sentiments ces deux derniéres semaines ?

Je peux toujours parler de mes sentiments intimes les plus 1
personnels
Je peux le plus souvent parler de mes sentiments 2

J'ai pu parler de mes sentiments a peu pres la moitié du temps 3
J'ai été le plus souvent incapable de parler de mes sentiments 4
Je n'ai a aucun moment été capable de parler de mes sentiments 5
Ne s'applique pas : je n'ai pas d'amis 6

21. Combien de fois avez-vous fait quelque chose en compagnie
d'amis ou de relations ces deux derniéres semaines ? Ainsi, recevoir
et rendre visite a des amis, aller au cinéma, au bowling, a I'église, au
restaurant.

Plus de 3 fois
Trois fois
Deux fois
Une fois
Jamais

O A W DN P

22. Combien de temps avez-vous consacré a des violons d'Ingres ou
a des loisirs ces deux derniéres semaines ? Ainsi le sport, la couture,
le jardinage, la lecture ?

J'ai passé la plupart de mon temps libre a des violons d'Ingres 1
presque tous les jours

J'ai passé une partie de mon temps libre a des violons d'Ingres 2
quelques jours

J'ai passé un peu de temps libre a des violons d'Ingres 3

Je n‘ai le plus souvent pas passé mon temps libre a des violons 4
d'Ingres mais j'ai regardé la télévision

Je n'ai passé aucun temps libre a des violons d'Ingres ou a 5
regarder la télévision

23. Vous étes-vous disputé(e) avec vos amis ces deux derniéres
semaines ?

Je ne me suis pas disputé(e) avec mes amis et je me suis bien 1
entendu(e) avec eux

Je me suis le plus souvent bien entendu(e) avec mes amis mais 2
il y a eu quelques petites disputes (sans importance)

Je me suis disputé(e) plus d'une fois avec mes amis
Je me suis souvent disputé(e) avec mes amis

Je me suis disputé(e) sans cesse avec mes amis

Ne s'applique pas : je n'ai pas d'amis

o o1 b~ W

24. Si un(e) ami(e) vous a vexé(e); ou blessé(e) ces deux dernieres
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semaines, comment avez-vous réagi ?

Cela n'est pas arrivé ou bien cela ne m'a pas touché
Je m'en suis remis(e) en quelques heures

Je m'en suis remis(e) en quelques jours

Je m'en suis remis(e) en une semaine

Je vais mettre des mois & m'en remettre

Ne s'applique pas : je n'ai pas d'amis

o o A W N P

25. Vous étes-vous senti(e) intimidé(e) ou mal a l'aise (lorsque vous
étiez accompagné(e) d'autres personnes) avec les gens ces deux
derniéres semaines ?

Je me suis toujours senti(e) a l'aise 1

Je me suis senti(e) quelquefois mal a I'aise mais je pouvais me 2
détendre assez vite

Je me suis senti(e) mal a l'aise a peu pres la moitié du temps 3
Je me suis senti(e) le plus souvent mal a l'aise

Je me suis toujours senti(e) mal a l'aise (en compagnie des 5
autres)

Ne s'applique pas : j'étais toujours seul(e) 8

26. Vous étes vous senti(e) seul(e) et avez-vous désiré avoir plus
d'amis ces deux derniéres semaines ?

Je ne me suis pas senti(e) seul(e) 1
Je me suis senti(e) seul(e) quelquefois 2
Je me suis senti(e) seul(e) a peu prés la moitié du temps 3
Je me suis senti(e) seul(e) le plus souvent 4

5

Je me suis senti(e) seul(e) en permanence et ai désiré avoir plus
d'amis

2. Vous étes-vous ennuyé(e) ces deux dernieres semaines quand
vous aviez du temps libre ?

Je ne me suis jamais ennuyeé(e)

Je ne me suis le plus souvent pas ennuyé(e)

Je me suis ennuyé(e) a peu pres la moitié du temps
Je me suis ennuyé(e) le plus souvent

Je me suis ennuyé(e) en permanence

O b~ W DN PP

28. Combien de fois avez-vous vu un(e) (votre) ami(e) ces deux
derniéres semaines ?

Plus de trois fois
Trois fois
Deux fois

A WO DN P

Une fois
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Jamais 5

29. Avez-vous apprécié de sortir avec un(e) ami(e) ces deux
dernieres semaines ? Si cela n'est pas arrivé, l'auriez-vous apprecié ?

J'ai toujours apprécié de sortir avec un(e) ami(e) 1
Le plus souvent j'ai apprécié de sortir avec un(e) ami(e) 2
J'ai apprécié de sortir avec un(e) ami(e) la moitié du temps 3
Le plus souvent je n'ai pas apprécié de sortir avec un(e) ami(e) 4
Je n‘ai pas appreécié du tout de sortir avec un(e) ami(e) 5
FAMILLE

Répondez aux questions 30-37 concernant vos parents, enfants,
fréres, soeurs, notamment par alliance, mais uniquement ceux qui ne
vivent pas dans votre foyer. Avez-vous été en contact avec l'un
d'entre eux ces deux derniéres semaines ?

OUI repondez aux questions 30-37
NON passez a la question 36

30. Vous étes vous disputé(e) avec un membre de votre famille ces
deux derniéeres semaines ?

Nous nous sommes toujours bien entendus 1

Nous nous sommes le plus souvent bien entendu maisilyaeu 2
quelques petites disputes (sans importance)

Je me suis disputé(e) plus d'une fois avec au moins un membre 3
de ma famille

Je me suis souvent disputé(e) 4
Je me suis disputé(e) sans cesse 5

31. Y-a-t-il au moins un membre de votre famille avec qui vous
avez pu parler de vos problemes, exprimer vos sentiments ces deux
derniéres semaines ?

Je peux toujours parler de mes sentiments avec une personne 1
de ma famille au moins

Je peux le plus souvent parler de mes sentiments 2
J'ai pu parler de mes sentiments a peu pres la moitié du temps 3
J'ai été le plus souvent incapable de parler de mes sentiments 4
Je n'ai @ aucun moment été capable de parler de mes sentiments 5

32. Avez-vous évité les contacts avec votre famille ces deux
derniéres semaines ?
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J'ai pris contact avec des membres de ma famille régulierement 1

J'ai pris contact avec un membre de ma famille au moins une 2
fois

J'ai attendu que des personnes de ma famille prennent 3
I'initiative de me contacter

Jiai évité les personnes de ma famille mais ce sont elles qui 4
m'ont contacté(e)

Je n'ai eu de contact avec personne de ma famille 5

33. Dépendiez-vous de votre famille pour un soutient, des contacts,
une aide matérielle ou des relations amicales ces deux derniéres
semaines ?

Je n'ai jamais eu a dépendre d'eux

Je n'ai pas eu le plus souvent a dépendre d'eux

La moitié du temps environs j'ai eu a dépendre d'eux
Le plus souvent je dépends d'eux

Je dépend d'eux complétement

g B~ W N P

34. Vous est-il arrivé - dans le but de contrarier votre famille - de
désirer faire le contraire de ce qu'elle voulait ces deux derniéres
semaines ?

Je n'ai jamais voulu m'opposer a ma famille

J'ai voulu m'y opposer une ou deux fois

J'ai voulu m'y opposer a peu pres la moitié du temps
J'ai voulu m'y opposer la plupart du temps

Je m'y suis opposé(e) en permanence

O B~ W DN PP

35. Vous étes-vous inquiété(e) a propos de certaines choses qui sont
arrivées a votre famille, de fagcon démesurée, ces deux dernieres
semaines ?

Je ne me suis pas inquiété(e) sans raison

Je me suis inquiété(e) une ou deux fois

Je me suis inquiété(e) a peu pres la moitié du temps
Je me suis inquiété(e) la plupart du temps

Je me suis inquiété(e) en permanence

Ne s'applique pas : je n'ai plus de membres de ma famille en
vie

o o1 A W N P

Tous les sujets doivent répondre aux questions 36 et 37, méme ceux
qui n'ont plus de membres de leur famille en vie
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36. Vous est-il arrivé de penser au cours des deux dernieres semaines
gue vous avez laissé certains de vos parents, ou que vous vous étiez
mal comporté(e) a leur égard a un moment quelconque ?

Je n'ai jamais eu le sentiment que je les avais laissé tomber 1

Je n‘ai pas le plus souvent eu le sentiment que je les avais laissé 2
tomber

Jiai eu le sentiment que je les avais laissé tomber a peu preés la 3
moitié du temps

Le plus souvent j'ai eu le sentiment que je les avais laissé tomber

SN

J'ai eu en permanence le sentiment que je les avais laissé tomber 5

37. Au cours des deux dernieres semaines, vous est-il arrivé de penser que
certains de vos parents vous avaient laissé tomber, ou s'étaient mal
comportés a un moment quelconque ?

Je n'ai jamais eu le sentiment qu'ils m'avaient laissé tomber
Jiai eu le sentiment que le plus souvent ils ne me laissaient pas tomber

Jiai eu le sentiment qu'ils m'avaient laissé tomber a peu pres la moitié 3
du temps

Jiai eu le plus souvent le sentiment qu'ils m'avaient laisse tomber

Je suis tres décu(e) qu'ils m'aient laissé tomber 5
SAS-SR (page 3/3)

N

SN

Viviez-vous avec votre époux(se), ou bien avec une personne de
sexe opposé d'une fagon stable ?

OUI, répondez s'il vous plait aux questions 38-46
NON, passez a la question 47

38. Vous étes-vous disputé(e) avec votre compagne (compagnon)
ces deux derniéres semaines ?

Nous ne nous sommes pas disputés ; nous nous sommes bien 1
entendus

Nous nous sommes le plus souvent bien entendus mais il yaeu 2
quelques petites disputes (sans importance)

Nous nous sommes disputés plus d'une fois 3
Nous nous sommes souvent disputés
Nous nous sommes disputés sans arrét 5

39. Avez-vous pu parler de vos problémes, exprimer vos sentiments
avec votre partenaire ces deux derniéres semaines ?

J'ai toujours pu parler librement de mes sentiments 1
J'ai pu le plus souvent parler de mes sentiments 2
J'ai pu parler de mes sentiments a peu pres la moitié du temps 3
J'ai été le plus souvent incapable de parler de mes sentiments 4
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Je n'ai a aucun moment été capable de parler de mes sentiments 5

40. Avez-vous exigé que les choses soient faites chez vous comme
vous l'entendiez les deux derniéres semaines ?

Je n'ai pas insisté pour que les choses aillent toujours comme je 1
I'entendais

Je n‘ai le plus souvent pas insisté pour que les choses aillent 2
comme je I'entendais

Jiai insisté pour que les choses aillent comme je I'entendaisa 3
peu pres la moitié du temps

Jiai le plus souvent insisté pour que les choses aillent comme je 4
I'entendais

J'ai toujours insisté pour que les choses aillent comme je 5
I'entendais

41. Avez-vous eu l'impression que vous étiez dominé(e) par votre
partenaire, qu'il(elle) prenait toutes les décisions ces deux derniéres
semaines ?

Presque jamais

Une fois de temps en temps
A peu pres la moitié du temps
La plupart du temps

Toujours

o B~ W N

472. Dans quelle mesure vous étes-vous senti(e) dépendant(e) de
votre partenaire ces deux derniéres semaines ?

J'étais indépendant(e)

J'étais le plus souvent indépendant(e)
J'étais assez dépendant(e)

J'étais le plus souvent dépendant(e)

Je dépendais de mon partenaire pour tout

o~ W N P

43. Qu'avez-vous éprouvé pour votre partenaire ces deux dernieres
semaines ?

J'ai toujours éprouvé de I'affection

Jiai le plus souvent éprouve de l'affection

J'ai éprouvé tour a tour de l'affection et un manque d'affection
J'ai éprouvé le plus souvent un manque d'affection

o B~ W N P

J'ai toujours éprouvé un manque d'affection

44. Quel a été le nombre de vos rapports sexuels avec votre
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partenaire ?

Plus de deux fois par semaine

Une ou deux fois par semaine

Une fois toutes les deux semaines

Moins d'une fois toutes les deux semaines
Aucun au cours de ces deux dernieres semaines

o B~ W N P

45. Avez-vous eu des difficultés dans vos relations sexuelles,
comme des douleurs, au cours des deux dernieres semaines ?

Aucune

Une ou deux fois

A peu prés la moitié du temps
La plupart du temps

Toujours

Ne s'applique pas : aucune relation sexuelle au cours des deux
dernieres semaines

o o1 A W N P

46. Avez-vous pris plaisir aux relations sexuelles au cours des deux
derniéres semaines ?

J'y ai toujours pris plaisir

J'y ai pris plaisir le plus souvent

La moitié du temps j'y ai pris plaisir, I'autre moitié aucun
Je n'y ai le plus souvent pas pris plaisir

Je n'y ai jamais pris plaisir

g B~ W N P

ENFANTS

Avez-vous des enfants non mariés, des beaux-enfants, des enfants
d'un autre lit qui ont vécu a la maison ces deux dernieres semaines ?

OUI, répondez aux questions 47-50 1
NON, passez a la question 51 2

4'7. Vous étes-vous intéressé(e) a ce qu'ont fait vos enfants au cours
des deux derniéres semaines : école, activités de jeux, distractions ?

Je m'y suis toujours intéressé(e) et m'en suis occupé(e) 1
activement

Je m'y suis le plus souvent intéressé(e) et je m'en suis 2
occupé(e)

J'étais moyennement intéressé(e) 3

340



Je ne m'y suis le plus souvent pas intéressé(e)
Je ne m'y suis jamais intéressé(e) 5

48. Avez-vous été capable de parler a vos enfants, de les écouter au
cours des deux derniéres semaines ? Ne compter que les enfants qui
ont plus de deux ans.

J'ai toujours été capable de communiquer avec eux 1
Jiai le plus souvent été capable de communiquer avec eux 2
J'ai pu communiquer avec eux la moitié du temps a peu pres 3

4

Je n'étais le plus souvent pas capable de communiquer avec
eux

J'étais completement incapable de communiquer avec eux
Ne s'applique pas : aucun enfant de plus de 2 ans 8

ol

49. Comment vous étes-vous entendu(e) avec vos enfants ces deux
derniéeres semaines ?

Nous ne nous sommes pas disputés et nous nous sommes bien 1
entendus

Nous nous sommes le plus souvent bien entendus maisilyaeu 2
quelques petites disputes

Il'y a eu plus d'une dispute 3
I'y a eu de nombreuses disputes 4
Nous nous sommes disputes sans cesse 5

50. Qu'avez-vous éprouvé pour vos enfants ces deux derniéres
semaines ?

J'ai toujours éprouvé de I'affection

Jiai le plus souvent éprouve de l'affection

J'ai éprouvé tour a tour de l'affection et un manque d'affection
Jiai le plus souvent éprouvé un manque d'affection

o B~ W N P

Je n'ai jamais éprouvé d'affection pour eux

FOYER FAMILIAL

Avez-vous jamais €té marié(e), ou avez-vous VEcu avec une
personne de sexe opposé, ou eu des enfants ?

OUI, répondez aux questions 51-53
NON, passez a la question 54
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51. Vous étes-vous inquiété(e) sans raison a propos de votre
conjoint(e) ou de l'un de vos enfants, méme si vous ne vivez pas
ensemble, ces deux derniéres semaines ?

Je ne me suis jamais inquiété(e)

Je me suis inquiété(e) une ou deux fois

Je me suis inquiété(e) a peu pres la moitié du temps

Je me suis inquiété(e) la plupart du temps

Je me suis inquiété(e) en permanence

Ne s'applique pas : pas de conjoint ou d'enfants vivants

o o1l A W N P

52. Vous est-il arrivé de penser ces deux derniéres semaines que
vous aviez laissé tomber votre conjoint ou vos enfants?

Je n'ai jamais eu le sentiment que je les avais laissé tomber 1

Je n‘ai pas le plus souvent eu le sentiment que je les avais laissé 2
tomber

Jiai eu le sentiment que je les avais laissé tomber a peu présla 3
moitié du temps

Le plus souvent, j'ai eu le sentiment que je les avais laissé 4
tomber
Je les ai completement laissé tomber 5

53. Au cours des deux dernieres semaines, vous est-il arrivé de
penser que votre conjoint ou bien lI'un de vos enfants vous avaient
laissé tomber ?

Je n'ai jamais eu le sentiment qu'ils m'avaient laissé tomber 1

Jiai eu le sentiment que le plus souvent ils ne me laissaient pas 2
tomber

Jai eu le sentiment qu'ils m'avaient laisse tomber & peu présla 3
moitié du temps

Jiai eu le plus souvent le sentiment qu'ils m'avaient laissé 4
tomber

Je suis (tres) décu(e) qu'ils m'aient laissé tomber 5

SITUATION MATERIELLE

Répondez s'il vous plait a la question 54

53. Avez-vous eu assez d'argent pour faire face a vos besoins et a
ceux de votre famile ces deux derniéres semaines ?

J'ai eu assez d'argent pour les besoins courants 1
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J'ai eu d'une fagcon générale assez d'argent mais néanmoins 2
quelques petits problémes

La moitié du temps a peu pres je n'ai pas eu assez d'argent mais 3
je n'ai pas di emprunter

Je n‘ai le plus souvent pas eu assez d'argent et j'ai di emprunter 4
J'ai eu de grandes difficultés materielles 5
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XVII. Présentation du livret dédié aux patients parkinsoniens candidats a la SCP des NST
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CEREBRALE PROFONDE
¢ *) DANS LA MALADIE (‘ ®
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les réglages de la stimulation

le remplacement du matériel
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LES TRAITEMENTS DE LA MALADIE DE PARKINSON

On ne guérit pas de la maladie de Parkinson mais des traitements efficaces
existent. lls ont toute chance d'améliorer votre qualité de vie.

Dans le cadre de votre maladie de Parkinson, vous &tes habitué(e) a suivre un
traitement médicamenteux lourd et contraignant.

Celui-ci conjugue sirement L-dopa et agonistes dopaminergiques. Ce
traitement devrait avoir un impact sur vos symptimes « parkinsoniens » en
les diminuant, mais, il a pour inconvénient d'induire des prises multiples, des
effets secondaires, et aussi des complications liées A ce traitement au long
cours (fluctuations motrices, dyskinésies).

Depuis 1993, une autre forme de traitement peut &tre proposée a ceriines
personnes atteintes de la maladie de Parkinson. Il s'agit d'un traitement
chirurgical appelé « stimulation cérébrale profonde ».
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LE PARCOURS DU CANDIDAT{= <) LA STIMULATION CEREBRALE
A LA STIMULATION ‘ PROFONDE :
CEREBRALE PROFONDE (SCP) A QUI S'ADRESSE-T-ELLE ?

J
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LE BILAN D’ OPERABILITE

I ows o hilan d'cpérahilité, vous seraz hospitalisélal pendant plisisurs joors
dans |2 service de neurologie et vous passerez divers examens qui permettrant
de faire le point sur votra état :

= Le test a la L-dopa permet de déterminer a quel point vos symp=dmes
sont s2nsibles & la L-dopa. Pour cela, vous serez sevréle) de vos traitements
pendant une durée déterminée (12h). Votre état moteur sera évalué grice a
ure échelle (UPDRSI en cordition, sars, puis, avec traitement, afin de varifier
Pefficacitd de la L-topa sur vos syrmptdnmes

¢ L'évaluation neuropsychologique dure environ 2h. La premiére parie
de la corsultation sera dédiée 3 un entretier afin dz recueillir vos plaintes
concernant le tonctionnement de la mémaoire, la conzenzration, le langage. ..
puis vous seront proposés des 1esis afin d'évaluer voure mémoire, el voire
raisonnemean-. Cetr-ci seront plus ou maoins faciles. N'oublier pas wns
lunettes el appareils auditiis

¢ Laconsultation avecun psychiatre durera environ 30 minutes, il rézlisera
un cntretion ot peut vous proposce de rempliv des échelles psychiatriques

(dépression, anxiété, apathiz,.. )

* Une imagerie du carveau sera proposée (IRM) permettart de virifier
I"absence d’anomalizs

LA COMMISSION D’OPERABILITE ET LA DECISION

La commission d’opérabiité se réunit environ tous les 3 mok
pour faire la synthése des bilans préopératoires de chaque patiant.
Le planning opératoire est ensuite fixe, sachant que les opérations sont pratiquées
a un rythme d'une par mois environ (liste d*attente).
Votre neurnlogue vous transmettra, ainsi qu’a votre famille, 1a déckion prise [ors
d‘une consultation afin de vous réexpliquer la procédure
etderediscuter de votre motivation.

seseseead LA PHASE

PRE-CHIRURGICALE

Lorsque la décision d'opérer vous aura €€ communiquée, vous serez
contactéle) par le secrétariat de la Neurochirurgie. Vous serez irformele) des
rendes-vous aved le médecin neurochirurgien et le médecin anesthésiste, Pour
des: ralson: d'organisation e: afin d’éviter toute décepsion, la date d’opération
e vous sera communiguée que quelgues semaines avant |'intervertion.

RENCONTRE AVEC LE MEDECIN NEUROCHIRURGIEN

Vous renconirerez le médscin neurochirurgien quelques semaines avant
I'intervention, qui vous réexpliquara la procédure chirurgicale, ainsi que
les bénérices et risques liés 3 lintervention. N'heésltez pas a poser vos
questions,

RENCONTRE AVEC LE MEDECIN ANESTHESISTE

Suite 3 la visite avec le médecin neurochirurgisn, vous renconirerez
I"anesthésiste afin de vous expliquer lz procédure d'anesthésie et ce vérifier
quil rexiste pas de contre-indication (allergie,.. ).

PARTICIPATION
A DES PROTOCOLES
DE RECHERCHE CLINIQUE

Dans le cadre de votre prise en charge

au CHU de Nancy,
I'équipe

pourra vous proposer
la participation
i des recherches cliniques.
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L'ETAPE
DE LA NEUROCHIRURGIE

I'ENTREF A I'HOPITAI

Vous sercz admisie) dans le service de Meurochirurgic de 'hépital Contral
la veille de votre intarvention. A votre arrivée, vous serez accuzillie) par le
personnelsoignant et le neurologue pourra passer vous voir. Le déroulement de
la journéedu lenderrain vous sera réexpliqué et le rraiternent antiparkinsonien
seta éventuellement interrompu.

LA POSE DES ELECTRODES

Cette dtape de |a chirurgie dure environ # heures

Le jour |, & votre arivée au bloc opératoirz, on vaus poscra sous ancsthésic
générale un cadre do stéréotaxie, permettant le repérage précis des novaux
sous-thalamiques. Vous passerez une rouvelle IRM avec e cadre de
stéréoiaxia.

Vel Ia photographie d'un cadre de stéréotaxie : celul-cl est flxd
autour du crdne de agon précise, ann de permeitre au neurocki-
rurglen. grice notamment avx fmages IRM. dfattelndre les noyaux
sous-thalamiques en se basant sur fes repares donnes par ke cadre,

Ensuit2 I& neurochinurgien réalisera dews orifices dans votre crane [taille
d'une piéce de 20 centimes) sfin d'y introduire des électrodes provisoires
permettant de déterminer quelle position et quelle stimulation améliorent
vorre gtat. Une fois le bon paramétrage trouvé, |'électrodz définitive sera
inséréz, Un procadera de la méme maniére pour | élzctrode de ["autre coté,

7 ™~ ~, Voo une photographle présentant une électrode utllisée
dans fa SCP Ele est Mexidle ef 4 son exirémiid, vous
/ aperzevez les4 plots dont un ou dewx simolerant le noyau

/r' sous-thaamique.

Aprés un court séjour er salle ce réveil, vous rejoindrez votre chambre et
POUITEZ VOLS FEpDSer.

Le lendemain, veus bénéficierez d'un scanner cérébral, afin de vérifier le
bon placement de celles-ci et de vérifiar qu’il n'y ait pas de complizations,

LA POSE DES STIMULATEURS

Celle-ci s'effectue dans un second emps, généralement e surlendemain dz
la pose des Electrodes. Sous anesthésie générale, dewx stimulateurs seront
placés sous la peau au niveau des pectoraux, un de chaque cité, puis ils
seront reliés aux électrodes.

Swr da photographle, vous pouver g
constatzr o rajor dos dloctroes =
Jusquiaux deux stimulateurs, i "
A droite, ja photograpiie o un stmureur iy A
- —
—
~

LE SUIVI POST-OPERATOIRE
NEUROCHIRURGICAL ET NEUROLOGIQUE

Apres la pose des élecirodes et des stimulateurs, vous serez mantenule)
en hospitalisztion environ une dizaine de jours 2n neurochirurgie puis en
neurologie. Cette hospitalisstion vous permettia ce vous ieposer et permettra

également au neurachirurgien et zu neurclogue de surveiller volre élat.

LE REGLAGE DES STIMULATEURS
FTIFTRAITEMENT

C'ast durant cette hospitalisation que le premier 18glage
cu stimulateur interviendra, pour chaque cfé. Te reurnlognes
s‘appuiera sur les tests effectués durart la pose des electrodes,
et déterminera e plot de chague élecroce permettant de
corrigar au mieux vos synptimes. Ce plus, votre traiement
Vold h présentation antiparkinsonicn ser1 alcapfi en fonction de la stirulation, et il
dunc console co pro 5214 probablement diminué.

grammation comme en e réglage des stimulateurs s'effectue a tavers la peau grace a une
utlisera fe neurologue  console de programmation, ce qui est totalement indolore.

ponr raglor WS pac-
mélres de simukation. 9
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LE SUIVI (oooo.--o
POST-OPERATOIRE

Aprés "implantation de la SCP, vous bénéficierez d'un suivi neurclog/que et
neurachirurgical trés Strait.

Durant la premiére année, vous serez revule) plusieurs fois, soit pour
des visites en externs soit pour unz hospitalisation courne (1 journée) ou
plus longue (3-4 jours). De fagon systématique, vous bénéficierez d'une
hospitalisetion de jour & 3 mois, puis d'une hospitalisation de semaine a 6
mois puis réguliérement wous les ans. C'est durant cette premiére année que
les réglages de la stimulation et les modifications des traitements sont les
plus fréquants, afin de vous permettre un certain niveau de confort de vie.
Ces différentes consultatons permelront de suivre volre &lal neurologique
ot peychique.

En dehors de ces consultations, vous pouvez également vous fier 4 vctre
neurclopgue habituel (neurologue de ville, neurclogue hospitalier) qui est un
allié important dans votre prise en charge.

LES REGLAGES DE LA STIMULATION

l es réglages suront liet environ tons les quinze jours, pais fous les mois,
puis taus les six mois. N'hésiez pas i contacter votre n2urologue, au bescin,
ente ces moments-clés. .

QUELQUES RECOMMANDATIONS

Aprées avoir beneficie d'une 5CF, vous pourrez vous fier aux conseils de
I'équipe scignante ainsi qu’au livret qui vous sera remis afin de connaitre les
précautions & prendre.

Err vas e chowley i'fuisites pes a covsfacier vodre secrologue ou volre ncvrocliinorgies,

Ce livret a été réalisé grice au soutien institutionnel de la société Medtronic.
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J CONTACTS L

. Secrétariat du service de Neurologie ® ® o ¢
o 0383851275
*P 03 83 85 16 88
¢ .> Secrétariat du service de Neurochirurgie <. ®
.-' 0383851579
. o ®
Secrétariat de Neuropsychologie
“ (service de neurologie) r
. ® 03 83 85 12 75 ot
. 14\4\ h"

Réalisaticon : Service Communication du CHU de Mancy, janvier 2012,
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XVII1. Mon curriculum vitae

MEYER Myléene

Service de neurologie

Hopital 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 : Thése de doctorat en Psychologie de la santé (4°™ 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 a la
stimulation cérébrale profonde, et quel est I’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 I’influence des facteurs attentionnels dans les processus
perceptifs mis en jeu dans la tiche de détection du changement, dans la maladie de Parkinson et le
vieillissement normal.

4 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 I’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).

4 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 I’antenne neurologique du Centre Mémoire de
Ressources et de Recherche (CMRR) a 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 I’équipe pluridisciplinaire (neurologues, infirmiers, cadres de santé, orthophoniste,
assistante sociale), participation a des protocoles de recherche sur la maladie d’Alzheimer.
- Activité de recherche: psychologue référente a mi-temps pour un Protocole Hospitalier de
Recherche Clinique national concernant I’amélioration de I’adaptation sociale de patients parkinsoniens
candidats a 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 I’Hopital Central a 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 I’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 a la
commission de décision d’opérabilité), participation a 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 a mi-temps pour un Protocole Hospitalier de
Recherche Clinique national concernant I’amélioration de I’adaptation sociale de patients parkinsoniens
candidats a 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 I’antenne Meurthe-et-Mosellane de I’association France-Parkinson (54) : Octobre 2009 a juin
2010.

¢ Activité d’enseignement
+ DES de psychiatrie (CHU de Nancy)
o «Lamémoire » (décembre 2012)
o « Lestroubles psychiatriques dans les maladies du mouvement » (mars 2013)
+ DIU mémoire normale et pathologies de la mémoire (CHU de Nancy) : étudiants médecins,

infirmiers,
psychologues
- «le role de I’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, Hopital 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 I’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 thématigues du CMRR, Hépital Central, CHU de Nancy :

- 06 juin 2011 : Présentation thématique sur « I’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 :
I’ictus amnésique

idiopathique »

+ Interventions pour I’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 a I’h6tel de ville de Nancy,
Invitation par
France Parkinson 54.

+ Interventions autres :
- 22 novembre 2012 : Communication sur le theme 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

Meédicale de Lorraine, Nancy.

- 13 octobre 2012 : Animation d’un atelier portant sur « la consultation d’aide aux aidants »

lors du Congres

du Forum Alzheimer Lorraine (FAL), Pont-a-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 I’adaptation sociale aprés 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 a la technique de reconstruction des cognitions utilisée dans le protocole, formation des
psychologues intervenants dans le protocole a 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 I’interprétation des données, écriture d’articles scientifiques.

¢ Participation en tant qu’évaluateur neuropsychologue : screening neuropsychologique des patients
(évaluation des fonctions supérieurs correspondant aux criteres 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 a inclure, passation d’une durée de 2h30, recrutement de sujets
témoins)

- Protocole inter-régional PROCOG-SEP sur I’évaluation des effets d’une prise en charge de remédiation
cognitive (inclusions et bilans post-interventionnels, passation 1h30 par patient, 15 patients a 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 I’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 I’effet du
traitement des formes sévéres et résistantes de trouble obsessionnel compulsif par une stimulation unilatérale
droite ou gauche versus bilatérale a 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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