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INTRODUCTION 
	
 

I. GENERALITES SUR LA MALADIE DE PARKINSON 

1. Définition 

La maladie de Parkinson a été décrite pour la première fois par Sir James Parkinson en 

1817 puis mieux définie par Jean Martin Charcot1. Elle se caractérise par la triade 

bradykinésie, tremblement de repos et hypertonie. Il s’agit d’une pathologie 

neurodégénérative qui appartient au groupe des synucléinopathies.  

	
2. Epidémiologie 

2.1. Généralités 

La maladie de Parkinson est la deuxième pathologie neurodégénérative la plus 

fréquente après la maladie d’Alzheimer2, la première cause de syndrome parkinsonien et la 

deuxième source de handicap moteur en France après les accidents vasculaires cérébraux.  

En 2015 on estimait à 166 712 le nombre de personnes atteintes de la maladie de 

Parkinson en France avec environ 1,5% de la population de plus de 70 ans touchée3. Une 

augmentation de 56% de la prévalence est prévue d’ici 2030 en raison de l’accroissement de 

l’espérance de vie4.  

L’âge moyen de début se situe dans la sixième décennie mais 10% des patients 

peuvent déclarer la maladie avant 40 ans5.  

	
2.2. Facteurs de risque intrinsèques 

La maladie de Parkinson est d’origine multifactorielle. 

L’âge est le principal facteur de risque, l’incidence augmente ainsi dans les deux sexes 

avec l’âge atteignant son maximum entre 70 et 79 ans avec 93,32 cas par an pour 100 000 

femmes contre 162,58 par an pour 100 000 hommes6.  
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Les hommes sont plus à risque que les femmes avec une incidence 1,5 fois 

supérieure7, après 40 ans elle est de 61,21 cas pour 100 000 habitants par an dans la 

population masculine contre 37,55 dans la population féminine. 

Environ 10 % des patients présentent une histoire familiale de maladie de Parkinson. 

Plusieurs gènes ont été décrits à l’origine de formes familiales de transmission mendélienne 

que ce soit autosomique dominante ou récessive (SNCA, LRRK2, VPS35, Parkin, DJ-1, 

PINK1)8. Plus de vingt polymorphismes génétiques ont également été identifiés comme 

associés à un plus grand risque de survenue de maladie de Parkinson9. Une mutation de la 

glucocérébrosidase (responsable de la maladie de Gaucher par transmission autosomique 

récessive) peut également être à l’origine de cas de maladies de Parkinson.  

 
2.3. Facteurs de risque environnementaux 

Concernant les facteurs environnementaux, plusieurs études ont montré que 

l’exposition en particulier professionnelle aux pesticides, notamment le roténone un 

insecticide et le paraquat un herbicide, augmentait le risque de développer une maladie de 

Parkinson [OR 1,46 95% CI (1,21 – 1,77)]. Une corrélation a été établie avec certains 

polymorphismes génétiques associés à la maladie de Parkinson (GST, PON-1, MDR1 et 

SNCA)10. Par conséquent la pathogénicité sous-jacente des pesticides pourrait à la fois 

associer une neurotoxicité directe et la dysrégulation de gènes clés impliqués dans la fonction 

dopaminergique.  

Parmi les facteurs protecteurs, une relation inverse entre l’exposition au tabac11 et à la 

caféine12 et le risque de développer une maladie de Parkinson a plusieurs fois été démontrée. 
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3. Physiopathologie 

3.1.Substrats anatomopathologiques 

La maladie de Parkinson est secondaire à la dégénérescence des neurones 

dopaminergiques de la pars compacta de la substance noire13 notamment la partie 

ventrolatérale qui contient les neurones qui projettent vers le putamen dorsal. Une perte 

d’environ 70% de ces neurones entraîne l’apparition des symptômes moteurs de la maladie14. 

Cependant, la neurodégénérescence touche également le locus coeruleus (système 

noradrénergique), le noyau basal de Meynert (système cholinergique), le noyau 

pédonculopontin (système cholinergique), le noyau du raphé (système sérotoninergique), le 

noyau dorsal du vague, l’amygdale et l’hypothalamus15.  La dégénérescence de l’ensemble de 

ces systèmes participe à la physiopathologie des signes non moteurs de la maladie de 

Parkinson. 

L’autre caractéristique anatomopathologique est la présence d’agrégats insolubles 

d’alpha-synucléine qui forment des inclusions au niveau intraneuronal qu’on appelle les corps 

de Lewy16 et au niveau des neurites : les prolongements de Lewy.  Ces dépôts sont également 

visibles au niveau médullaire et du système nerveux périphérique17 18 19 20 (nerf vague, plexus 

cardiaque, système nerveux entérique, ganglions sympathiques, glandes salivaires,  

médullosurrénale). 

Braak21 a proposé une théorie d’évolution de la maladie en 6 stades selon la 

topographie des dépôts de corps de Lewy qui débuterait par le système nerveux périphérique 

et progresserait de façon caudo-rostrale vers le système nerveux central. Les stades 1 et 2 

correspondent ainsi aux symptômes pré-moteurs, le stade 3 à la phase d’état avec la triade 

motrice symptomatique et les stade 4 à 6 aux stades avancés de la maladie avec notamment 

les troubles cognitifs en lien avec des dépôts corticaux (figure 1).   
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 Figure 1 : Cinétique des dépôts des corps de Lewy dans la maladie de Parkinson selon 

Braak21 

  

Le déficit en dopamine au sein des ganglions de la base (GB) va être responsable d’un 

déséquilibre à l’origine de l’akinésie parkinsonienne. 

 

3.2. Physiopathologie des ganglions de la base 

Les GB sont un ensemble de structures sous corticales capables d’intégrer des 

informations d’origine corticale diverses afin de sélectionner des émotions, de planifier des 

actions en utilisant des programmes moteurs pertinents et ceci, dans un contexte 

motivationnel donné. Le modèle à 5 voies de Wichmann22 rappelle en effet l’existence de 5 

boucles cortico-sous corticales motrices, oculomotrices, associatives (cortex dorso-latéral 

préfrontal et orbitofrontal) et limbiques. 

Ils sont composés par le striatum qui comprend le noyau caudé et le putamen, le 

globus pallidus interne (GPi) et externe (GPe), la substance noire (pars compacta (SNc) qui 

contient les neurones dopaminergiques et pars reticulata (SNr) qui contient les neurones 

GABAergiques) et le noyau subthalamique (NST). Le striatum et le NST sont considérés 

comme les portes d’entrée des informations dans les GB alors que le GPi et SNr représentent 
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les deux voies de sortie. Ces derniers exercent une activité tonique inhibitrice spontanée sur le 

thalamus moteur qui réduit la production du mouvement volontaire (Figure 2 : Schéma 

d’Alexander et Crutcher modifié par Mink). 

Différents modèles décrivent le mode de fonctionnement des GB selon le nombre de 

voies fonctionnelles. D’après le modèle à 3 voies de Mink23 on peut décrire 3 circuits : 

- La voie directe qui correspond aux projections inhibitrices du striatum sur la SNr 

et le GPi,  

- La voie indirecte : les projections inhibitrices partent du striatum vers le GPe avec 

ensuite un relai sur le NST qui a des projections excitatrices sur le GPi et la SNr.   

- La voie hyperdirecte correspond aux projections directes du cortex sur le NST .  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Modèle de Mink à 3 voies de fonctionnement des GB23 

 

Ainsi la voie directe favoriserait la réalisation du mouvement sélectionné tandis que la voie 

indirecte inhiberait les programmes moteurs qui pourraient rentrer en compétition avec le 

D2 

Cortex 

Striatum 

GPi 
SNr 

NST 

GPe 

Thalamus SNc 

D1 

Projections excitatrices                     

Projections inhibitrices	

Inhibition de la voie 
indirecte par la dopamine 
via les récepteurs D2	

Activation de la voie 
directe par la dopamine 
via les récepteurs D1	
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programme moteur désiré. Au cours de la maladie de Parkinson, le déficit striatal en 

dopamine va être à l’origine d’une diminution de l’activité au sein de la voie directe et d’un 

renforcement de l’activité de la voie indirecte conduisant à une hyperactivité des structures de 

sortie des GB (GPi, SNr). La résultante de ces dysfonctionnements est une diminution de 

l’activité de la voie thalamo-corticale à l’origine de l’akinésie parkinsonienne. 

 

3.3. Bases physiopathologiques des troubles de la marche dans la maladie de Parkinson 

Les troubles de la marche dans la maladie de Parkinson sont liés à une dégénérescence 

du système dopaminergique mais également des systèmes extra-dopaminergique notamment 

des systèmes cholinergiques du tronc cérébral24. En effet, il a été montré que les neurones 

cholinergiques du noyau pédonculopontin (PPN) (qui forme avec le noyau cunéiforme la 

région locomotrice mésencéphalique) dégénèrent au cours de la maladie de Parkinson ce qui 

pourrait expliquer les anomalies du patron de marche retrouvées au cours de cette affection25 

et pourrait également participer aux troubles de l’équilibre26.  

 

II. DESCRIPTION CLINIQUE DE LA MALADIE DE PARKINSON 

 
1. Triade motrice parkinsonienne 

Les symptômes cardinaux de la maladie de Parkinson se caractérisent par l’association de la 

triade akinésie, hypertonie extrapyramidale et tremblement de repos, dont la présentation est 

asymétrique voire unilatérale en début de maladie27.  

 
1.1. L’akinésie 

L’akinésie est un trouble de l’initiation du mouvement pouvant s’associer à une lenteur du 

mouvement (bradykinésie) et/ou une diminution de l’amplitude de celui-ci (hypokinésie). 
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Celle-ci sera mise en évidence à l’examen des mouvements alternatifs, de la marche, du demi-

tour, au niveau de l’expression du visage avec une amimie et de la voix qui est monocorde. 

 

1.2. L’hypertonie parkinsonienne  

L’hypertonie extrapyramidale est une rigidité plastique constatée lors des mouvements passifs 

qui cède par à-coups et donne une sensation de roue dentée au niveau des membres supérieurs 

et inférieurs ainsi que sur le plan axial. Elle peut être sensibilisée par la manœuvre de 

Froment.  

 
1.3. Le tremblement de repos 

Le tremblement parkinsonien est un tremblement de repos, de fréquence lente (4 à 6Hz) 

disparaissant lors des mouvements volontaires, qui affecte les membres ainsi que le menton et 

s’aggrave avec les émotions et la concentration. 

 

2. Troubles de la marche, de la posture et de l’équilibre dans la maladie de Parkinson 

A côté des signes cliniques de la triade parkinsonienne, on peut retrouver des troubles 

de la posture, de l’équilibre et de la marche qui sont l’une des principales sources d’altération 

de la qualité de vie des patients parkinsoniens28 . 

 

2.1. Définitions de la marche 

La marche est un phénomène physiologique complexe acquis qui consiste à déplacer 

le corps vers l’avant grâce à la répétition de mouvements de segments corporels, tout en 

maintenant l’équilibre (Perry 1992).  

Pour l’analyser on s’appuie sur le cycle de marche de chaque membre inférieur qui 

débute par le contact initial du pied au sol et se termine lors du nouveau contact. Le cycle de 

marche alterne ainsi entre une phase d’appui, qui débute lorsque le talon touche le sol et se 
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termine lors du décollement des orteils, et une phase oscillante lors de l’avancée du membre 

inférieur, après le décollement des orteils jusqu’à ce que le pied retouche le sol (figure 3). La 

phase d’appui correspond normalement à 60% du cycle et la phase oscillante à 40%. 

L’analyse du cycle de marche d’un membre inférieur s’intègre avec celui du membre 

controlatéral distinguant ainsi des phases de simple appui et de double appui lorsque les deux 

pieds sont simultanément en contact avec le sol.   

 

 

Figure 3 : Cycle de marche du membre inférieur droit 

 

2.2. Anomalies de la marche dans la maladie de Parkinson 

2.2.1. Description clinique 

L’akinésie et la rigidité décrites ci-dessus se traduisent précocement au niveau de la 

marche par une diminution du ballant d’un bras et/ou d’une jambe. A la phase d’état, la 

marche se fait à petits pas et à faible vitesse avec une lenteur à l’initiation du pas et une 

décomposition du demi-tour. Ces éléments s’accentuent à l’encontre d’obstacles.  

Avec l’évolution apparait un enrayement cinétique de la marche ou freezing of gait 

(FOG) qui se manifeste par des piétinements avec impossibilité d’avancer, notamment lors du 
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demi-tour et en cas d’obstacle. Les festinations sont également caractéristiques, elles 

correspondent à une brusque accélération de la vitesse du pas dont la longueur se réduit en 

parallèle. Ces deux manifestations peuvent être à l’origine de chutes. 

La première façon d’évaluer la marche est donc clinique en observant l’individu et en 

s’aidant d’échelles de cotation.  

En 2016 la HAS29 et la revue Movement Disorders30 ont émis des recommandations 

sur différentes échelles, questionnaires et tests évaluant la marche ainsi que l’équilibre et la 

posture chez les patients ayant une maladie de Parkinson. Le tableau 1 en fait la synthèse. 

Bien que pratiques, ces évaluations restent incomplètes chez un patient ayant une 

maladie de Parkinson car peu tiennent compte des atteintes spécifiques liées à la 

pathologie comme le ballant des bras ou les festinations, et lorsque c’est le cas la conception 

des échelles ne permet pas de les individualiser. La plupart n’évaluent pas non plus le FOG 

qui est l’une des principales causes de chute, ni les anomalies de la posture (camptocormie) 

ou les troubles de l’équilibre en statique et dynamique. 
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Tableau 1 : échelles et tests recommandés pour l’évaluation de la marche et l’équilibre chez 
le patient ayant une maladie de Parkinson 
 

ECHELLE DOMAINE 
EVALUES 

MODALITES AVANTAGES INCONVENIENTS 

UPDRS 
Postural 
Instability 
and Gait 
Difficulty 

Marche et 
équilibre 

Comprend les items 13, 
14, 15, 29 et 30 du score 
UPDRS 

- Bonne reproductibilité intra-
évaluateur 

- Ne tient pas compte 
du FOG 
 - Reproductibilité 
inter-évaluateur 
moyenne 

ABC scale : 
échelle 
d’auto-
évaluation 
de 
l’équilibre 

Equilibre et 
risque de 
chute 

Auto-questionnaire 
évaluant la confiance du 
patient dans la réalisation 
d’activités sans perdre 
l’équilibre : de 0% aucune 
confiance à 100% 
totalement confiant. 

- Auto-évaluation 
- Comprend les activités sociales 

Sur ou sous-estimation 
possible par le patient 

Epreuve de 
Tinetti 

Marche, 
équilibre et 
risque de 
chute 

Lever de chaise sans l’aide 
des mains, station statique, 
pieds joints, yeux fermés, 
tour de 360°, épreuve de 
déséquilibre par 
l’examinateur, marche sur 
3m et se rassoit. 

- Réalisable en moins de5 minutes 
- Bonne reproductibilité 

Peu sensible : échelle 
générale ne 
comprenant pas les 
items discriminants 
chez le patient 
parkinsonien 

Functional 
Gait 
Assesment 

Equilibre  
10 items évaluant 
l’équilibre lors d’activités 
durant la marche  

- Bonne reproductibilité  

Timed Up 
and Go test 

Equilibre, 
transferts et 
risque de 
chute 

- Test chronométré. Lever 
de chaise sans l’aide des 
mains, marche à bonne 
vitesse sur 3m, demi-tour 
et se rassoit.  
- Variante en double 
tâche : permet de 
sensibiliser la détection du 
risque de chute. 

- Réalisation facile 
- Bonne reproductibilité 
- Réalisable avec aide technique 
- Sensible aux changements 
- Corrélé à la vitesse de marche, à la 
longueur du pas et à la facilité du 
demi-tour 
- Si >7,95s : risque de chute de 93% 

- Patient déambulant 
uniquement 

Functional 
Reach Test Equilibre 

Le patient est debout et 
doit essayer d’aller le plus 
loin possible sur le côté le 
bras tendu 

- Facile de réalisation 
- Bonne reproductibilité 
- Sensible aux changements  
- Bonne corrélation avec la mobilité 
du CoP 

- Corrélation incertaine 
avec le risque de chute 

Test de 
marche de 6 
minutes 

Marche  
Le patient doit parcourir la 
plus grande distance 
possible en 6 minutes 

- Facile de réalisation 
- Bonne reproductibilité 
- Sensible aux changements 
- Sensibles au freezing ou aux 
difficultés lors du demi-tour 
- Evaluation de la vitesse de 
marche : prédictif du risque de chute 
- Bonne corrélation avec d’autres 
tests  
- Réalisable avec aide technique 

- Patient déambulant 
uniquement 
- Peu corrélés à 
l’UPDRS 

Test de 
marche sur 
10 mètres 

Marche Marche à vitesse normale 
ou rapide sur 10 mètres 

Echelle de 
Berg 

Equilibre 
statique 

14 items de difficulté 
croissante 
(nécessite : chronomètre, 
mètre ruban, chaise, 
marche pied et un objet à 
ramasser au sol) 

- Bonne reproductibilité  
- Bonne corrélation avec d’autres 
tests 

- Nécessite du matériel 
- Réalisation en 20min 
- Non validée dans 
l’évaluation de 
l’équilibre dynamique 

Mini-Best 
test 

Marche, 
posture et 
équilibre 

 - Bonne reproductibilité  
- Réalisable en 10 min - Nécessite du matériel 
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2.2.2.  L’analyse quantifiée de la marche 

Nous venons de voir que l’approche clinique à l’aide d’échelles est parfois imprécise 

ou incomplète. C’est la raison pour laquelle des systèmes permettant de quantifier la marche 

ont été développés. L’analyse quantifiée de la marche, notamment en cinématique, permet en 

effet une investigation précise et objective de celle-ci.  

L’analyse est réalisée dans un laboratoire spécialisé par l’intermédiaire de systèmes 

optoélectroniques, le plus souvent grâce à des marqueurs passifs qui sont des dispositifs 

réfléchissants placés sur le patient qui renvoient la lumière infra-rouge émise par plusieurs 

stroboscopes disposés autour de la pièce. Le signal doit être enregistré simultanément par au 

moins 2 caméras infra-rouge afin de déterminer ses coordonnées spatiales, puis les données 

sont traitées par un logiciel permettant une modélisation de la marche en trois dimensions.  

Ceci permet ensuite d’évaluer les différents composants d’un cycle de marche :  

- les phases d’appui simple et double  

- les phases d’oscillation 

- la longueur du pas qui correspond à la distance antéro-postérieure entre les deux 

pieds au sol  

- la largeur du pas qui est la distance latérale séparant les deux pieds 

- la cadence qui correspond au nombre de pas par minute 

- la durée du cycle de marche  

- la vitesse de marche (rapport de la longueur du cycle sur la durée du cycle).  

Ce système permet également de calculer les différents angles articulaires (hanche, genou et 

cheville).  

L’analyse peut être réalisée en marche spontanée ou avec double tâche, en demandant au 

patient de réaliser une tâche cognitive ou motrice pendant qu’il marche afin de sensibiliser 
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l’examen et d’explorer un déficit attentionnel et dysexecutif31. En effet, la marche est un 

processus automatisé qui ne nécessite que peu d’attention chez le sujet sain. Par contre, chez 

le patient parkinsonien qui présente des troubles de la marche, la charge attentionnelle 

dévolue à cette activité augmente car les processus automatiques sont altérés. Le fait de 

solliciter l’attention des patients par une tâche supplémentaire au cours de la marche, 

sensibilise la survenue des troubles de la locomotion et peut favoriser les festinations et le 

FOG.  

 

2.2.3.  Analyse cinématique de la marche dans la maladie de Parkinson  

En comparaison aux sujets contrôle de même âge, l’analyse cinématique de la marche 

des patients parkinsoniens montre une diminution de la longueur du pas et de la vitesse de 

marche, une augmentation de la durée du double appui tandis que la cadence reste inchangée32 

33 34.  

Il existe également une plus grande variabilité du rythme de marche d’un cycle à 

l’autre34 d’autant plus prononcée chez les patients ayant un FOG35, ainsi qu’une diminution de 

la mobilité articulaire33. 

L’analyse cinématique du freezing et des festinations objective une réduction de la 

longueur du pas dans les deux cas avec une cadence qui reste stable dans le freezing et qui 

s’accélère durant les festinations36. 

Lors de la marche avec double tâche, on note une diminution de la vitesse de marche 

comme chez le sujet contrôle qui est toutefois plus prononcée, une diminution de la longueur 

du pas, une augmentation de la cadence ainsi que de la variabilité du pas et l’apparition d’un 

freezing37 38. 
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A l’encontre d’obstacles la vitesse de marche et la longueur du pas diminuent comme 

chez le sujet contrôle mais avec un risque plus élevé de marcher sur l’obstacle en raison d’un 

pas qui se place moins proche de celui-ci avant de l’enjamber39. 

La marche du patient parkinsonien peut cependant être modulée par des stratégies 

attentionnelles grâce à des indices extérieurs de type sonores32 (métronome) ou visuels33 

(marquages au sol). Ceci permet d’élaborer le mouvement via le cortex moteur primaire 

latéral dont le fonctionnement est préservé dans la maladie de Parkinson, contrairement à 

l’aire motrice supplémentaire. 

 

2.3. Troubles de la posture et instabilité posturale dans la maladie de Parkinson 

2.3.1. Aspects cliniques 

Un trouble de la statique axiale est fréquemment retrouvé dans la maladie de Parkinson 

avec une attitude en triple flexion par hyperactivité des muscles fléchisseurs40 et raideur inter-

segmentaire. Entre 3,0 et 17,7% des patients ont également une déformation thoraco-lombaire 

en antéflexion (camptocormie) dont l’origine serait à la fois centrale et périphérique41.  

L’instabilité posturale se manifeste plus tardivement dans l’évolution de la maladie. 

Elle est à la fois secondaire aux déformations posturales, à la perte des réflexes posturaux 

ainsi qu’au syndrome dyséxécutif42. L’analyse clinique se limite à observer le patient à la 

recherche de postures anormales, à tester l’équilibre debout les yeux ouverts et fermés et enfin 

à tester les réflexes posturaux notamment avec le test de rétropulsion.  

Ces patients semblent également présenter un défaut d’intégration des informations 

proprioceptives43 et des neuropathies par carence en vitamine B12 secondaires à la 

consommation de lévodopa au long cours44. Il a également été mis en évidence des troubles 

de la vision des contrastes et de la discrimination des couleurs par dénervation 
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dopaminergique rétinienne45 ainsi qu’une altération des réflexes vestibulo-spinaux46. 

L’ensemble de ces anomalies pourrait participer aux troubles de l’équilibre de ces patients.  

 

2.3.2. Analyse quantifiée : la posturographie 

La posturographie est un moyen d’appréhender l’équilibre des patients de façon 

objective en condition statique et/ou dynamique. Elle est réalisée grâce à une plateforme de 

force qui est un dispositif équipé de capteurs de pression qui permettent de mesurer les forces 

exercées par le sujet sur le sol et donc la position du centre de pression (Centre of Pressure : 

CoP). Le CoP est le barycentre des points de pression appliqués au sol, il reflète le 

comportement de régulation de l’équilibre. La posturographie évalue ainsi les déplacements 

du CoP dans les plans sagittal et frontal (antéro-postérieur et latéro-médial respectivement), 

permettant de déterminer la distance des déplacements du CoP, la surface contenant ses 

déplacements et la rapidité avec laquelle ils ont lieu.  

Chez le sujet sain on observe un déplacement permanent du CoP à faible vitesse, dans 

le plan sagittal préférentiellement, et sur une surface restreinte. La rapidité de déplacement du 

CoP semblerait être le paramètre le plus sensible pour détecter un trouble de l’équilibre 

d’origine neurologique47.  

Dans la maladie de Parkinson, la posturographie statique montre des déplacements 

plus amples et plus rapides du CoP, couvrant une surface plus importante, ce qui est corrélé à 

l’instabilité posturale et donc au risque de chute47. Une localisation anormalement  

postérieure48 ou antérieure49 du CoP a également été rapportée.  

En posturographie dynamique, lorsque le patient est déstabilisé suite à des 

perturbations proprioceptives, on observe une augmentation des oscillations posturales tandis 

que la vitesse de déplacement du CoP diminue. La latence de correction posturale est par 

ailleurs allongée ce qui traduit une altération des stratégies d’équilibre50. 
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2.4. Les chutes dans la maladie de Parkinson  

Les chutes sont une complication fréquente de la pathologie, en particulier aux stades 

avancés, puisqu’elles concernent 51 à 68% des patients51. Un antécédent de chute dans	

l’année qui précède, une déformation posturale axiale, la présence d’un FOG et une atteinte 

cognitive sont des facteurs prédictifs de chute dans la maladie de Parkinson52.  

D’un point de vue cinématique les facteurs prédictifs retrouvés sont une vitesse de 

marche plus lente et une longueur de pas plus courte53. Les patients qui chutent sembleraient 

avoir également un pas moins régulier54. 

En posturographie, les patients chuteurs ont une surface d’oscillations posturales plus 

étendue avec une vitesse et une amplitude des oscillations plus importantes51 55. La surface 

des oscillations posturales serait un facteur prédictif indépendant du risque de chute51. 

	

3. Symptômes non moteurs 

Les signes non moteurs touchent une sphère très large. Bien qu’ils s’aggravent avec 

l’évolution de la maladie, ils peuvent précéder les symptômes moteurs de plus de 10 ans56. 

Ils concernent des troubles neurosensoriels notamment une hyposmie et des troubles visuels, 

des signes dysautonomiques : constipations, troubles urinaires, hypotension orthostatique et 

une altération de la sudation, des troubles psycho-comportementaux : un syndrome anxio-

dépressif, une apathie, des troubles cognitifs de type dyséxécutifs (syndromes sous cortico-

frontaux) ainsi que des troubles du sommeil : somnolence diurne excessive, trouble du 

comportement en sommeil paradoxal. 

	
4. Critères diagnostiques 

Sur le plan clinique le diagnostic de maladie de Parkinson n’exige aucun examen 

complémentaire en l’absence de signe atypique.  De nouveaux critères diagnostiques ont été 

établis en 2015 par la Movement Disorder Society57 détaillés dans l’encadré ci-dessous. 
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Le premier critère requis est la présence d’un syndrome parkinsonien défini par une 
bradykinésie associée à un tremblement de repos et / ou une rigidité. 
 
Le diagnostic clinique de maladie de Parkinson est ensuite établi si : 
• absence de critère d’exclusion absolu 
• au moins 2 critères positifs  
• absence de drapeau rouge (signe atypique). 
Le diagnostic clinique de maladie de Parkinson est probable si :  
• absence de critère d’exclusion absolu 
• la présence d’un drapeau rouge doit être contrebalancée par des critères en faveur du 

diagnostic (2 drapeaux rouges maximum qui doivent être associés à au moins 2 
critères en faveur du diagnostic). 

 
 
Les critères en faveur du diagnostic sont : 
• Une réponse positive au traitement dopaminergique avec initialement un retour à 

l’état neurologique normal ou proche de la normale. Si ce critère n’a pas été 
documenté la dopa-sensibilité des symptômes peut être retenue si les symptômes sont 
nettement améliorés par l’augmentation du traitement ou nettement aggravés par sa 
diminution. Les changements cliniques doivent être supérieurs à 30% sur l’échelle 
UPDRS. 

• Des dyskinésies induites par la L-dopa. 
• Un tremblement de repos d’un membre documenté à l’examen clinique. 
• Présence d’une hyposmie ou d’une dénervation sympathique mise en évidence grâce à 

une scintigraphie au MIBG. 
 
 
Les critères d’exclusion absolue sont : 
• Un syndrome cérébelleux 
• Une paralysie oculomotrice supra-nucléaire de la verticalité ou un ralentissement 

sélectif des saccades vers le bas 
• Diagnostic de démence fronto-temporale probable ou d’aphasie primaire dans les 5 

premières années d’évolution 
• Syndrome parkinsonien limité aux membres inférieurs pendant plus de 3 ans 
• Traitement par neuroleptiques ou antagonistes dopaminergique avec une évolution 

compatible avec le diagnostic de syndrome parkinsonien iatrogène 
• Syndrome parkinsonien ne s’améliorant pas sous fortes doses de L-dopa malgré une 

sévérité modérée de maladie 
• Signes d’atteinte corticale : troubles de la graphestésie, astéréognosie, apraxie idéo-

motrice 
• Imagerie fonctionnelle des marqueurs pré-synaptiques normale 
• Preuve documentée par un expert, en faveur d’un autre syndrome parkinsonien 

dégénératif.  
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 En cas de doute diagnostique une scintigraphie cérébrale appelée DAT-scanner peut 

être réalisée. Celle-ci utilise le loflupane marqué à l’iode123 qui est un analogue des récepteurs 

dopaminergiques et va montrer une dénervation dopaminergique pré-synaptique de la voie 

nigro-striée se traduisant par une hypofixation au niveau des putamen. Sa spécificité est de 

98% mais sa sensibilité est plus variable (entre 78 et 95% selon les études). Cependant elle ne 

permet pas de distinguer les différents syndromes parkinsoniens entre eux58. 

 

 
Drapeaux rouges :  
• Evolution rapide des troubles de la marche nécessitant l’utilisation d’un fauteuil 

roulant dans les 5 premières années d’évolution. 
• Absence de progression des symptômes moteurs après au moins 5 ans d’évolution 

sauf si cette stabilité est liée à l’adaptation des thérapeutiques. 
• Atteinte bulbaire dans les 5 premières années d’évolution : dysphonie, dysarthrie 

sévère, troubles de la déglutition nécessitant une alimentation mixée ou une nutrition 
entérale. 
• Insuffisance respiratoire, stridor diurne ou nocturne ou soupirs inspiratoires 

fréquents.  
• Dysautonomie sévère dans les 5 premières années d’évolution : 
- Hypotension orthostatique définie par la perte de 30 points de systolique ou 15 

points de diastolique après 3 minutes d’orthostatisme et en l’absence de déshydratation, 
de traitement ou de pathologie susceptibles d’expliquer cette dysautonomie.  

- Incontinence urinaire (excluant l’incontinence d’effort chez la femme) ou rétention 
urinaire en l’absence chez l’homme d’une hypertrophie prostatique et associée à une 
dysfonction érectile. 
• Plus d’une chute par an en lien avec une instabilité posturale dans les 3 premières 

années d’évolution. Antécolis ou dystonie des mains et des pieds fixés, dans les 10 
premières années d’évolution.  
• Absence d’un symptôme non moteur classique de la maladie de Parkinson dans les 

5 premières années d’évolution : 
- Trouble du sommeil de type insomnie, somnolence diurne excessive ou trouble du 

comportement en sommeil paradoxal 
- Dysautonomie (constipation, hypotension orthostatique, urgenturie) 
- Hyposmie 
- Dépression, anxiété ou hallucinations 
• Syndrome pyramidal inexpliqué 
• Syndrome parkinsonien bilatéral d’emblée ou sans asymétrie à l’examen.  
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5.  Evolution 

Progressivement les symptômes moteurs s’aggravent et apparaissent ensuite des 

complications liées au traitement au long cours, en particulier à la stimulation dopaminergique 

pulsatile des récepteurs striataux par administration intermittente de lévodopa. Après 5 ans 

d’évolution en moyenne, près de la moitié des patients voit apparaitre des fluctuations 

motrices et des dyskinésies qui sont corrélées à l’importance de la dénervation 

dopaminergique59. Ces fluctuations motrices sont à type d’akinésie de début et fin de dose, 

des dyskinésies de pic de dose ou de fin de dose et des dyskinésies biphasiques60.  

Il s’y associe des fluctuations non-motrices en rapport temporel avec les fluctuations 

motrices, qui peuvent être très polymorphes : phénomènes douloureux, baisse de l’humeur, 

anxiété, attaques de panique ou au contraire des états hypomaniaques, d’euphorie etc61.  

En parallèle, les troubles axiaux s’aggravent et on voit apparaître une instabilité 

posturale, des freezing à la marche et des chutes. La dysarthrie et l’hypophonie se majorent et 

s’associent à des troubles de la déglutition. Ces signes axiaux sont souvent accompagnés d’un 

déclin cognitif de type dyséxécutif62 pouvant aller jusqu’à la démence, parfois associée à des 

hallucinations qui sont aggravées par les traitements dopaminergiques . 

Les symptômes non moteurs s’accentuent également en particulier les troubles 

dysautonomiques avec une hypotension orthostatique qui peut être sévère.  

	
	
III. TRAITEMENTS DE LA MALADIE DE PARKINSON 

	
1. Les thérapeutiques médicamenteuses symptomatiques des signes moteurs 

Le traitement de première ligne a pour objectif de suppléer au déficit en dopamine, soit 

en stimulant ses récepteurs par des agonistes dopaminergiques, soit en augmentant la 

concentration de la dopamine en apportant un précurseur la lévodopa, ou en diminuant son 

métabolisme par des inhibiteurs de la monoamine oxydase B (IMAO-B)63.  
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Au stade des fluctuations motrices, la prise en charge initiale consiste à adapter les traitements 

médicamenteux avec augmentation et/ou fractionnement des doses de lévodopa, ajout d’un 

agoniste dopaminergique, d’IMAO-B, d’ICOMT (inhibiteurs de la catéchol-O-méthyl 

transférase). L’amantadine peut être utilisée pour réduire les dyskinésies dopa-induites63.  

	
2. Prise en charge des symptômes non moteurs  

La prise en charge des symptômes non moteurs dépendra de leur nature : traitements 

antidépresseurs, antipsychotiques atypiques pour les hallucinations en plus de l’adaptation des 

traitements antiparkinsoniens, benzodiazépines pour les troubles du comportement en 

sommeil paradoxal, laxatifs, mesures d’hygiène pour lutter contre l’hypotension orthostatique 

et mesures médicamenteuses : midodrine, fludrocortisone64.  

	
3. Prise en charge en rééducation 

En parallèle du traitement pharmacologique, une prise en charge en kinésithérapie est 

recommandée dès la phase d’état, qui sera adaptée au stade d’évolution de la maladie. Elle 

vise à travailler la marche, l’équilibre, la posture, à lutter contre les raideurs, à travailler 

l’amplitude, la vitesse, la coordination et l’initiation des mouvements, à prévenir les chutes et 

à maintenir les capacités respiratoires65.  

Une prise en charge orthophonique peut également être recommandée dans le cadre de 

l’hypophonie, notamment avec la méthode LSVT®66, et des troubles de déglutition.  

	
4. Traitements de seconde ligne 

Dans les situations où les traitements classiques ne permettent pas un contrôle 

satisfaisant des symptômes moteurs, des thérapeutiques de seconde ligne plus invasives sont 

discutées notamment une stimulation dopaminergique continue afin d’éviter les fluctuations 

motrices liées aux variations plasmatiques et donc intracérébrales des taux de L-dopa.  
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Actuellement deux traitements pharmacologiques de seconde ligne sont proposés :  

l’apomorphine, un agoniste dopaminergique délivré sur 12 ou 24 heures par voie sous-cutanée 

à l’aide d’une pompe67, ou l’administration dans la journée de lévodopa délivrée à l’aide 

d’une sonde de gastro-jéjunostomie et d’une pompe68.  

Une alternative non pharmacologique peut également être proposée comme traitement 

de seconde ligne, il s’agit de la stimulation cérébrale profonde (SCP) du noyau sous-

thalamique (NST).  

 

IV. LA STIMULATION CEREBRALE PROFONDE DANS LA MALADIE DE 

PARKINSON  

 
1. Le rationnel de la SCP du NST  

En se basant sur le fonctionnement des GB décrit par Alexander et Crutcher, on sait 

qu’un déficit en dopamine induit une hyperactivité du NST et du GPi69. La stimulation à haute 

fréquence du noyau subthalamique permettrait de réduire l’hyperactivité anormale du NST et 

de modifier son mode de décharge, deux effets concourant sans doute à la levée des 

symptômes de la maladie de Parkinson. Toutefois le mode d’action exact de la SCP reste 

encore méconnu. Plus récemment, une hyperactivité béta corrélée à l’akinésie 

parkinsonienne70 a été décrite au niveau du NST et serait atténuée par la SCP71. D’autre part, 

la SCP du NST induirait également des changements de connectivité cérébrale72 et pourrait 

avoir un rôle neuroprotecteur73.  

Si le NST est la cible de choix pour traiter efficacement les symptômes parkinsoniens, 

le noyau ventral intermédiaire du thalamus et le GPi peuvent parfois être privilégiés 

respectivement dans des formes trémulantes du sujet âgé ou chez des patients très fluctuants 

avec d’importantes dyskinésies et ne présentant pas les critères d’opérabilité du NST 74.  
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2. Critères pour bénéficier d’une SCP des NST75  

 

3. Bénéfices de la SCP du NST  

3.1. Bénéfices sur les symptômes moteurs 

La SCP du NST a montré son efficacité dans l’amélioration des symptômes moteurs 

de la maladie de Parkinson, évalués sur le score UPDRS III, avec un bénéfice qui varie entre 

27% et 72,6% selon les études76. 

Les fluctuations motrices sont également améliorées, la durée et la sévérité des 

dyskinésies sont en effet diminuées de 40% à 91% selon les études76 avec un bénéfice qui 

persiste après 10 ans77.  

	
3.2. Effets de la SCP sur les symptômes axiaux 

Relativement peu d’études ont évalué de façon objective l’effet de la SCP du NST sur 

les paramètres de marche et d’équilibre, et ses conséquences sur les symptômes axiaux restent 

débattues. Welter et collaborateurs ont permis de montrer que les symptômes qui étaient 

améliorés en préopératoire par la L-dopa sont ceux qui étaient également améliorés par la 

SCP du NST en post opératoire78. Cependant, lorsque les signes axiaux sont liés en partie à 

 
Afin de pouvoir bénéficier de cette thérapeutique les critères suivants doivent être 
remplis : 

- avoir une maladie de Parkinson au stade des fluctuations motrices, avec un 
impact sur la qualité de vie malgré un traitement médical bien conduit 

- des symptômes dopasensibles, c’est à dire améliorés d’au moins 50% par la 
L-dopa et d’éventuelles dyskinésies lors de ce test 

- un âge inférieur à 70 ans 
- l’absence de déclin cognitif ou de trouble psychiatrique évolutif notamment 

un syndrome dépressif 
- l’absence de troubles axiaux sévères 
- l’absence de traitement antiagrégant plaquettaire ou anticoagulant ne 

pouvant être arrêté 
- une IRM cérébrale préalable ne montrant pas de lésion cérébrale ni 

d’atrophie marquée.  
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une dégénérescence extra-nigrale, la dopa-sensibilité de ces symptômes est moins marquée. 

Par ailleurs, si leur amélioration par la SCP est rapportée en postopératoire, cet effet semble se 

dissiper au cours du temps79. 

D’autre part, une aggravation ou l’apparition d’un FOG dopa-résistant et d’une 

instabilité posturale au décours de la SCP du NST ont été rapportés80, avec pour conséquence 

un risque accru de chutes. Certains patients rapportent également une impression subjective 

de dégradation de la marche en postopératoire en dépit de l’amélioration des autres 

paramètres moteurs81. 

	
3.2.1. Quels sont les effets de la SCP du NST sur les paramètres cinématiques de marche ? 

Selon les différentes études sur ce sujet, la SCP a les mêmes effets que la lévodopa : 

elle diminue la durée du double-appui et la variabilité du pas, elle augmente la longueur et la 

vitesse du pas, ainsi que la mobilité articulaire au niveau des membres inférieurs. La 

coordination entre les deux jambes serait également améliorée79. Cependant les effets de la 

lévodopa sur la longueur et la vitesse du pas seraient plus marqués81. 

 

3.2.2. Quels sont les effets de la SCP du NST sur les paramètres posturographiques ?	

En ce qui concerne les troubles axiaux, la SCP, comme la lévodopa, diminue 

l’antéflexion du tronc liée en partie à la réduction de l’attitude en triple flexion49.  

L’analyse en posturographie statique montre une diminution de la vitesse et de la 

distance des déplacements du CoP.  Une normalisation de la position du CoP, qui pourrait être 

moins postérieur, a également été décrite.  Par contre son influence sur la surface de 

déplacement du CoP est d’avantage discutée, certaines études ayant montré une diminution, 

d’autres une augmentation82 et d’autres aucun effet79 83. 
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Ces paramètres ne sont habituellement pas améliorés sous lévodopa, selon les études 

aucun changement n’est observé ou bien la surface de déplacement du CoP est augmentée79. 

Une diminution de la vitesse de déplacement antéropostérieur a toutefois été rapportée83.  

En posturographie dynamique l’effet de SCP du NST est débattu. Certains notent une 

amélioration du contrôle postural, d’autres décrivent au contraire une altération des réactions 

posturales et des ajustements anticipatoires lors de l’initiation du pas sur la plateforme de 

force79. Enfin certains auteurs ne retrouvent aucun effet de la SCP du NST sur les paramètres 

posturographiques83 et concluent au fait que l’instabilité posturale est en partie due à la 

diminution de la souplesse du tronc et du bassin, facteurs non sensibles à la stimulation.  

	
3.3. Bénéfices sur les symptômes non moteurs 

Une amélioration sur les symptômes non moteurs a également été démontrée84 avec un 

effet maintenu à 2 ans sur les symptômes cardio-vasculaires et urinaires, le sommeil et la 

fatigue, les hallucinations et les symptômes douloureux.  

Concernant les symptômes neuropsychiatriques, la SCP du NST améliore également les 

fluctuations thymiques et permet une diminution des troubles du contrôle des impulsions et du 

syndrome de dysrégulation dopaminergique excepté pour les troubles alimentaires et 

l’hypersexualité85.  

	
3.4. Bénéfices sur la qualité de vie 

Un effet bénéfique sur la qualité de vie, estimée par la Parkinson’s Disease 

Questionnary 39 (PDQ39), a également été démontré, avec un taux d’amélioration entre 

23,9% et 89% selon les études, concernant les dimensions motrices telles que la mobilité et 

les activités de la vie quotidienne.   

En parallèle la dose équivalente en dopa est diminuée de plus de 50%76.  
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4. Effets indésirables de la SCP du NST 

4.1. Complications liées à l’intervention chirurgicale 

Leur fréquence varie en fonction des équipes. L’évènement le plus souvent rapporté 

est une confusion post-opératoire transitoire (18,4%) suivie des complications générales de la 

chirurgie (2,8%) : phlébite, infection urinaire ou pulmonaire etc.  

Les événements graves intéressent essentiellement les hémorragies intracrâniennes 

symptomatiques (2%), ou asymptomatiques (1,2%), les complications infectieuses (2%), les 

mauvais placements d’électrode (1,7%) et les crises épileptiques (1,2%).  

Les complications immédiates liées au matériel sont plus rares (entre 0,3 et 0,5%) : 

saignement, hématome et suintement86.  

 

4.2. Complications liées au matériel  

Ce sont principalement des complications infectieuses (2,4%) et d es 

dysfonctionnements de matériel (environ 3,6%), des cassures ou des déplacements d’électrode 

(1,3%)86. 

 

4.3. Effets indésirables liés à la SCP des NST 

Certains symptômes sont directement liés à l’intensité de la stimulation qui agit sur les 

structures environnantes, et régressent avec l’adaptation des paramètres de stimulation. On 

peut ainsi observer des contractions musculaires par stimulation de la capsule interne, des 

troubles oculomoteurs ou une dysarthrie liés à la stimulation des fibres cortico-géniculées, des 

paresthésies par stimulation des fibres lemniscales et des dyskinésies par sur-stimulation du 

NST87. 

La prise de poids est l’effet secondaire le plus fréquemment rapporté (37,5%) qui 

serait en partie due à l’amélioration du tremblement et des dyskinésies86.  
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Concernant les symptômes neuropsychiatriques, certains patients développent une 

apathie88 qui peut être liée à la diminution du traitement dopaminergique, notamment les 

agonistes, mais qui peut persister dans 2,8% des cas.   

Sur le plan cognitif les résultats sont discutés. Des changements mineurs des tests 

neuropsychologiques sont constatés au niveau des fonctions exécutives excepté pour les 

patients âgés de plus de 69 ans qui semblent avoir une détérioration plus marquée89.  Une 

diminution de la fluence verbale ainsi qu’une dysarthrie90 sont fréquemment rapportées 

(12,8%).  

Une apraxie à l’ouverture des yeux est également fréquente, présente dans 11,3% des 

cas86. 

La mise en place d’une neurostimulation implique ensuite un suivi spécialisé régulier 

avec nécessité d’adapter les réglages de la stimulation et un changement du boitier de 

stimulation après quelques années selon les paramètres de stimulation.  

 

5. Modalités de l’intervention : anesthésie locale versus générale 

Le NST est une petite structure située en dessous du thalamus qui n’est pas visible à 

l’IRM, c’est pourquoi son repérage nécessite habituellement un enregistrement peropératoire 

et que le patient soit éveillé afin d’évaluer les effets positifs et secondaires de la stimulation91.  

Au cours de ces procédures sous anesthésie locale (AL) le patient est sevré des traitements 

antiparkinsoniens pendant au minimum les 12 heures qui précèdent la chirurgie et reste 

éveillé tout le long de la procédure (7 heures en moyenne) ce qui peut être source d’angoisse 

et d’inconfort notamment lorsque les symptômes en OFF traitement sont sévères. Cinq 

microélectrodes d’enregistrement sont introduites dans chaque NST afin de corriger la 

trajectoire calculée sur l’IRM. Lorsque la cible est atteinte, les électrodes sont testées par 

stimulation afin de déterminer celle qui est la mieux placée au sein du NST (meilleur effet 
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clinique avec le moins d’effets secondaires possible). Les signes cliniques les plus faciles à 

appréhender au bloc opératoire sont le tremblement et la rigidité. Les effets secondaires liés à 

la stimulation sont recherchés systématiquement : dysarthrie, contraction musculaire, 

paresthésies, troubles oculomoteurs, anxiété. Une fois que l’on a définit la microélectrode qui 

est la mieux placée au sein du NST, celle-ci est remplacée par l’électrode définitive qui sera 

fixée avant de retirer les 4 microélectrodes restantes.  

La chirurgie éveillée est donc une procédure longue, inconfortable qui amène certains patients 

à refuser la procédure sous anesthésie locale. D’autre part, plus les procédures chirurgicales 

sont longues plus le risque infectieux augmente. Enfin, l’utilisation de microélectrodes de 

repérage peut entraîner des saignements à l’origine d’effets secondaires parfois dramatiques.  

Actuellement, les progrès technologiques en imagerie permettent parfois de mieux 

établir les contours des NST grâces à des algorithmes de calcul de leur position. Ces derniers 

se basent sur les structures anatomiques situées autour des NST couplées aux données 

d’imagerie de patients ayant eu d’excellents résultats cliniques. Cette approche permet ainsi 

de cibler les NST sans la participation du patient, et donc de proposer des procédures sous 

anesthésie générale (AG). 

Les avantages théoriques par rapport à une chirurgie éveillée sont une durée 

d’intervention plus courte ce qui diminuerait le risque infectieux, un confort pour le patient, 

une réduction du risque hémorragique et une réduction du coût de l’intervention92. 
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V. OBJECTIFS DE NOTRE TRAVAIL 

Les troubles de la marche et de l’équilibre sont fréquents au cours de la maladie de 

Parkinson et peuvent impacter négativement la qualité de vie des patients. La SCP des NST 

peut être proposée à des stades évolués de la maladie en l’absence de signes axiaux majeurs.  

A ce jour, la procédure d’implantation se fait sous anesthésie locale afin d’optimiser le 

ciblage et la qualité de l’amélioration clinique post-opératoire. Cependant, le fait que cette 

procédure soit très inconfortable pour les patients, associé au risque infectieux et 

hémorragique, amène certaines équipes à proposer une procédure d’implantation sous 

anesthésie générale. Ceci est parfois possible si la qualité de l’imagerie préopératoire le 

permet ou si de nouvelles techniques de ciblage se développent. Au CHU de Bordeaux, 

l’équipe du Pr Emmanuel Cuny et du Pr Pierre Burbaud ont mis en place un protocole de 

recherche intitulé PARKEO, visant à étudier les effets cliniques post opératoires et les effets 

secondaires de la SCP des NST chez des patients parkinsoniens opérés sous AG. Le ciblage 

était basé sur une approche probabiliste des coordonnées du NST et l’utilisation du scanner 

peropératoire.   

Dans la mesure où la position des électrodes, la nature des structures traversées pour 

atteindre la cible et/ou à la stimulation du NST ou des structures environnantes peuvent être 

des paramètres pouvant expliquer la majoration ou l’apparition de troubles axiaux chez des 

patients opérés sous AL, l’objectif principal de notre travail était d’étudier le devenir de ces 

troubles chez des patients opérés sous AG.  Notre approche était à la fois clinique et 

paraclinique en utilisant des outils permettant une évaluation objective des troubles axiaux 

(analyse cinématique de la marche et posturographie). Un des objectifs secondaires était de 

comparer nos résultats avec les données de la littérature issues de patients opérés sous AL. 

Pour finir, nous avons regardé s’il existait des corrélations entre l’évaluation clinique 

préopératoire des troubles axiaux et notre évaluation quantifiée de la marche et de l’équilibre.  
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METHODES 
 

1. Type d’étude 

Nous avons réalisé une étude de cohorte historique monocentrique à partir de la 

population de l’étude PARKEO. PARKEO est un essai thérapeutique non contrôlé, 

randomisé, de phase II, réalisé entre 2013 et 2016 au CHU de Bordeaux. Il avait pour objectif 

d’évaluer la faisabilité, les risques et l’efficacité de la mise en place d’une SCP des NST sous 

anesthésie générale grâce à une nouvelle technique innovante de ciblage utilisant des 

coordonnées probabilistes du NST couplées à l’assistance d’un robot chirurgical et d’un 

contrôle peropératoire par scanner. Cette approche devait permettre la localisation optimale 

du NST en l’absence d’enregistrements électrophysiologiques peropératoires et en l’absence 

de contrôle clinique de la position des électrodes. 

 

2. Population 

Les patients inclus dans le protocole PARKEO étaient âgés entre 18 et 70 ans, avaient 

une maladie de Parkinson idiopathique au stade des fluctuations motrices malgré un 

traitement médical optimisé et une dopa-sensibilité qui était définie par une amélioration au 

moins supérieure à 50% des symptômes moteurs évalués sur la partie motrice de l’échelle 

Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS III).  

Les critères d’exclusion étaient les suivants : détérioration cognitive (score inférieur à 

130 à l’échelle Mattis93 94), état dépressif non résolutif (score sur l’échelle de dépression de 

Beck supérieur à 2095), patients présentant une contre-indication à la chirurgie ou à 

l’anesthésie générale (traitement antiagrégant ou anticoagulant ne pouvant être arrêté, 

atrophie cérébrale marquée ou leucoencéphalopathie à l’IRM cérébrale ou l’absence de 

contraception chez les femmes en âge de procréer) et les patients sans couverture sociale. 
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L’indication chirurgicale était ensuite discutée en réunion pluridisciplinaire. Un consentement 

éclairé était signé pour participer à cette l’étude.  

Nous avons inclus tous les patients de PARKEO ayant une maladie de Parkinson 

idiopathique au stade des fluctuations motrices et ayant bénéficié de la mise en place sous 

anesthésie générale d’une électrode de stimulation dans chaque noyau subthalamique.  

 

3. Evaluation clinique 

3.1. Evaluation motrice 

 Pour évaluer la sévérité des signes moteurs nous avons utilisé la partie 3 du score 

UPDRS96 (disponible en annexe). Cette échelle permet d’apprécier la sévérité de l’akinésie, 

du tremblement et de la rigidité au niveau segmentaire ainsi que l’intensité des signes axiaux. 

Les items 29 et 30 de l’UPDRS III : respectivement la marche et la stabilité posturale, étaient 

aussi analysés individuellement. Nous avons également défini un score composite 

axial comprenant la parole, l’expression faciale, le tremblement de repos de la face, la rigidité 

du cou, le lever, la posture, la stabilité posturale et la marche (items 18, 19, 20, 22, 27, 28, 29 

et 30 de l’UPDRS III).  Chaque item de l’UPDRS III est coté entre 0 et 4, un score à 0 

correspond à l’absence de signe clinique et un score à 4 correspond à l’intensité maximale 

pour chaque symptôme.  

En préopératoire, les patients étaient évalués en OFF : lévodopa arrêtée depuis au 

moins 12 heures et les agonistes dopaminergiques depuis 72 heures, puis en ON : 45 minutes 

à 1 heure après la prise de 150% de la dose matinale de lévodopa.  

L’évaluation clinique postopératoire à 6 mois a été réalisée dans 4 conditions différentes :  

- OFF : lévodopa arrêtée depuis au moins 12 heures, agonistes dopaminergiques arrêtés 

depuis 72 heures et SCP arrêtée depuis au moins 30 minutes  
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- SCP : SCP active depuis au moins 30 minutes, lévodopa arrêtée depuis au moins 12 

heures et les agonistes dopaminergiques depuis 72 heures  

- DOPA : SCP arrêtée depuis au moins 30 minutes et patient ayant reçu 150% de la 

dose matinale de dopa 45 minutes à 1h avant 

- SCP + DOPA : SCP active depuis au moins 30 minutes et patient ayant reçu 150% de 

la dose matinale de dopa 45 minutes à 1h avant. 

 
3.2. Evaluation neuropsychologique 

La qualité de vie a été évaluée en préopératoire et 6 mois après la chirurgie à l’aide de 

l’échelle PDQ3997 98 (disponible en annexe) qui apprécie différentes dimensions (mobilité, 

activités de la vie quotidienne, bien être affectif, gêne psychologique, soutien social, 

cognition, communication et l’inconfort physique). Le résultat peut aller de 0 à 100, les scores 

les plus élevés correspondant à une moins bonne qualité de vie.   

Pour le bilan neuropsychologique effectué en préopératoire et 6 mois après la 

chirurgie, les neuropsychologues ont utilisé l’échelle de Mattis93 94 (disponible en annexe) qui 

apprécie les fonctions cognitives notamment la mémoire et les fonctions exécutives et 

l’échelle de dépression de Beck95 (Beck Depression Inventory : BDI, disponible en annexe).   

 

4. Analyse cinématique et posturographie 

Le bilan était réalisé sur la Plateforme d’Analyse du Mouvement (figure 4) au sein de 

l’INCIA (Institut des Neurosciences Cognitives et Intégratives d’Aquitaine-CNRS UMR 

5287) dirigé par Jean René Cazalets. L’acquisition des données a été effectuée par Etienne 

Guillaud (Ingénieur-PhD) et Emilie Doat (ingénieure).  
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A : tapis de marche ; B : plateforme de force  
C : émetteur de lumière infra-rouge ; D : caméra infra-rouge 
 
Figure 4 : Photographie de la plateforme d’analyse du mouvement au sein de l’INCIA 

 
 

4.1. Analyse cinématique 

L’acquisition de la marche était réalisée par l’intermédiaire d’un système 

optoélectronique (système Optitrack®) qui utilise la lumière infra-rouge. Le patient est équipé 

de dispositifs réfléchissants collés au niveau des pieds, des mains, de la tête et pour certains 

au niveau des épaules et le long du rachis (cervical, thoraco-lombaire et lombo-sacré) qui 

reflètent la lumière infra-rouge reçue (figure 5). Le signal réfléchi est enregistré par des 

caméras infra-rouge disposées tout autour de la pièce. Un système d’enregistrement vidéo 

conventionnel y est associé.  La marche était ensuite modélisée par des algorithmes 

développés au laboratoire à l’aide de Matlab (MathWorks®), l’ensemble des paramètres était 

vérifié manuellement par l’ingénieur.  
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Figure 5 : Disposition des marqueurs passifs réfléchissants pour l’analyse quantifiée de la 
marche 

 

Pour l’acquisition des données, le patient devait tout d’abord marcher à une vitesse de 

confort pendant 5 à 10 aller-retours sur 10 mètres environ. La marche était ensuite enregistrée 

en double tâche cognitive. Cette dernière consistait à demander au patient de retirer le chiffre 

7 à un nombre de 3 chiffres pris au hasard. Il devait ensuite retirer 7 à chacun des résultats 

obtenus tout en marchant. Cinq à dix aller-retours étaient de nouveau effectués.  

L’acquisition des données cinématiques a été réalisée dans les mêmes conditions 

thérapeutiques pré et postopératoires décrites dans le chapitre « évaluation clinique ».  
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Nous nous sommes intéressés à la vitesse de marche, la cadence, la durée du double 

appui, la longueur du pas droit et gauche et le déplacement et la vitesse du tronc durant le 

ballant de la jambe droite et de la jambe gauche. 

 
 

4.2. Analyse en posturographie 

L’enregistrement des déplacements du CoP était fait sur la plateforme AMTI 

BP600900® synchronisée au système d’acquisition de la marche. Le patient se tenait debout 

avec des chaussons fournis par le laboratoire, pieds légèrement écartés pour être stable. La 

base de sustentation délimitée par l’espacement des pieds a été dessinée sur une feuille de 

papier A3 déposée au préalable sur la plateforme de force. Ceci permettait au patient de se 

remettre dans la même position pour chacune des conditions d’enregistrement pré et 

postopératoires. Le patient avait pour consigne de regarder devant lui. Les enregistrements de 

cette posturographie statique ont été réalisés les yeux ouverts dans les mêmes conditions pré 

et postopératoires décrites dans le chapitre « évaluation clinique ».  

Nous avons pris en compte pour notre analyse la surface contenant 95% des 

déplacements du CoP (Aire 95%) et la distance moyenne parcourue par le CoP et la vitesse de 

déplacement du CoP dans l’axe antéro-postérieur et latéro-médial. 

 
4.3. Procédure expérimentale 

Lors des évaluations pré et postopératoires l’analyse posturographique était réalisée 

avant l’analyse cinématique de la marche. La durée de ces évaluations était d’environ 10 à 15 

minutes.  La sévérité des signes moteurs était ensuite cotée sur l’UPDRS III (ND). Un 

enregistrement vidéo était réalisé tout au long de l’évaluation pour permettre à un évaluateur 

indépendant et aveugle du traitement en cours (DG) d’évaluer les signes cliniques. En 

postopératoire l’ordre des conditions d’évaluation était le suivant : SCP, OFF, DOPA, SCP + 

DOPA.  



	 41 

5. Analyses statistiques 

Les analyses statistiques ont été réalisées grâce au logiciel IBM SPSS 25.0 et Excel. 

Nous avons d’abord effectué des statistiques descriptives, puis nous avons utilisé des tests non 

paramétriques car le nombre d’individus de notre échantillon était inférieur à 30. Ainsi les 

tests de Kruskal-Wallis et Mann-Whitney ont été utilisés pour les comparaisons multiples 

entre les différentes conditions thérapeutiques. Un facteur de Bonferroni a été appliqué du fait 

de la répétition des comparaisons. De ce fait, le seuil de significativité a été fixé à 0,7% pour 

l’analyse des scores moteurs et à 1% (p=0,01) pour l’analyse des données issues de la 

cinématique et de la posturographie.  

Un test de Spearman a été utilisé pour étudier les corrélations entre les données 

cliniques et les paramètres cinématiques et posturographiques avec un seuil de significativité 

de 5% (p<0,05). 
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RESULTATS 
	
	

1. Population incluse 

1.1. Description de la population incluse 

Vingt-huit patients étaient inclus dans le protocole PARKEO, dont 19 opérés sous 

anesthésie générale. Parmi eux un patient a été exclu car le suivi a révélé qu’il avait une 

atrophie multi-systématisée. Dix-huit patients ont donc été inclus, 6 femmes et 12 hommes, 

d’une moyenne d’âge de 59,4 ans (±6,7) et dont la durée moyenne d’évolution de la maladie 

était de 12,4 ans (±3,9).  

 
1.2. Données manquantes 

Cinq patients n’avaient pas eu d’enregistrement cinématique et posturographique lors 

de l’inclusion car le bilan préopératoire avait été réalisé en dehors du CHU de Bordeaux, 

notamment par le Dr Stéphanie BANNIER au centre hospitalier de Bayonne et par le Dr Elsa 

KRIM au centre hospitalier de Pau. Une patiente n’avait pas pu bénéficier du bilan 

postopératoire (cotation de l’UPDRS, bilan cinématique et posturographique) en ON dopa en 

raison d’une hypotension artérielle sévère suite à la prise du traitement ayant nécessité un 

remplissage vasculaire. Le bilan de posturographie préopératoire n’a pas été retrouvé pour 

deux patients.   

 
2. Analyse des scores moteurs  

2.1. Scores moteurs préopératoires 

Les patients inclus avaient une bonne dopa-sensibilité des symptômes moteurs avec 

une amélioration de l’UPDRS III de 67,9%. Les scores moteurs axiaux (marche, stabilité 

posturale et score composite axial) étaient de sévérité modérée et s’amélioraient 

respectivement de 100%, 45,9% et 68,5% mais de façon non significative pour la stabilité 

posturale (tableau 2 ci-dessous).  
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SCA : score composite axial ; DEP : dose équivalente en dopa  
** p<0,007 ;  * p<0,05  
(Les analyses préopératoires sont faites en comparaison au OFF préopératoire et celles 
postopératoires par rapport au OFF postopératoire.) 
 
Le détail des tests statistiques est disponible en annexe : tableaux 10, 11 et 12. 

 
2.2. Scores moteurs postopératoires 

Les résultats postopératoires ont été obtenus avec les paramètres de stimulation 

optimisés pour chaque patient qui figurent sur le tableau 3 ci-dessous.  

     P : patient ; M : moyenne 

Tableau 2: résultats des scores moteurs, des échelles neuropsychologiques et de la DEP 

 
INCLUSION 6 MOIS 

OFF dopa On dopa OFF dopa 
SCP 

OFF SCP  
On dopa 

On SCP  
OFF dopa 

On SCP  
dopa 

UPDRS III 36,4 (16,4) 11,4 (7,4)** 44,0 (8,3) 14,2 (6,9)** 20,6 (6,7)** 11,41 (6,0)** 
Marche 1,64 (1,1) 0 (0)** 1,5 (0,8) 0,2 (0,4)** 0,8 (0,9)** 0 (0)** 
Stabilité 
posturale 1,11 (0,9) 0,6 (0,8) 1,2 (0,7) 0,6 (0,5) 0,9 (0,6) 0,4 (0,5)** 

SCA 10,8 (5,7) 3,4 (1,9)** 11,1 (2,8) 4,6 (1,7)** 7,1 (2,6)** 3,9 (1,7)** 
 INCLUSION 6 MOIS 

PDQ39 58,5 (20,7) 39,0 (18,1) * 
BDI 7,7 (4,8) 7,00 (4,1) 

Mathis 140,2 (3,8) 139,1 (5,6) 
DEP 1 263,61mg  (387,36) 899,28 (378,97) * 

Tableau 3 : paramètres de stimulation des patients lors du bilan à 6 mois postopératoire 

P 
Gauche Droite 

plot Voltage 
(mV) 

Durée 
d’impulsion (µs) 

Fréquence 
(Hz) plot Voltage 

(mV) 
Durée 

d’impulsion (µs) 
Fréquence 

(Hz) 
1 2 2,1 90 130 10 3,4 90 130 
2 2 2,2 60 160 8 2,4 60 160 
3 2 3,6 60 80 10 3,4 60 80 
4 1 1,5 60 60 9 1,5 60 60 
5 2 2,5 60 130 9 2,5 90 130 
6 2 2,6 60 130 10 1,8 60 130 
7 2 2,4 60 130 10 2,5 60 130 
8 2 2 60 130 11 2 60 130 
9 1 2,7 90 130 9 3 90 130 

10 2 2 60 130 10 1,6 60 130 
11 1 2 90 130 10 2,5 90 130 
12 1 2,3 60 130 10 ou 11 2,5 60 130 
13 2 3,1 90 130 11 3,9 90 130 
14 1 3,7 60 150 10 ou 11 1,5 ou 1,7 60 150 
15 2 3,4 60 130 10 3 60 130 
16 2 2,2 60 130 10 2 60 130 
17 2 2,9 60 130 10 2,7 60 130 
18 2 2 60 130 10 2,1 60 130 
M  2,51±0,61 14/4 126,1 ±22,3  2,46±0,68 13/5 126,1±22,3 
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En comparaison au statut OFF dopa-SCP, la SCP seule améliorait le score UPDRS III 

(réduction de 53,2% p<0,001), l’item marche (p=0,007) et le score composite axiale 

(p=0,001) mais son bénéfice sur la stabilité posturale n’était pas statistiquement significatif 

(p=0,339).  

Les mêmes résultats étaient retrouvés sous lévodopa seule (p=0,001 pour l’UPDRS III, 

la marche et le score composite axial et p=0,019 pour la stabilité posturale).  

L’association des deux traitements (SCP du NST et lévodopa) permettait une 

amélioration significative des 4 scores moteurs (p<0,001 pour l’UPDRS III, la marche et le 

score composite axial et p=0,002 pour la stabilité posturale).  

 
Figure 6 : Evolution du score UPDRS III et du SCA en fonction du traitement en pré et 
postopératoire 
	
	

A noter une potentialisation de l’effet sur ces scores moteurs lors de l’association de la 

lévodopa à la SCP des NST. Lors de l’analyse statistique cette différence était significative en 

comparaison avec la SCP seule pour les scores UPDRS III (p<0,001), marche (p<0,001) et 



	 45 

SCA (p<0,001) mais pas pour la stabilité posturale (p=0,027).  Pour la lévodopa seule 

p=0,339 pour l’UPDRS III, p=0,394 pour la marche, p=0,394 pour la stabilité posturale et 

p=0,193 pour le SCA. 

Nous avons remarqué que le score UPDRS III était plus élevé en OFF postopératoire 

par rapport au statut OFF préopératoire, cependant cette différence n’était pas statistiquement 

significative (p=0,055).  

Ces bénéfices cliniques ont permis une réduction significative des équivalents dopa de 

28,8% à 6 mois après la chirurgie (p=0,013).   

	
3. Impact de la SCP des NST sur les paramètres neuropsychologiques 

La qualité de vie évaluée à l’aide de l’échelle PDQ39, était améliorée de 33,3% à 6 

mois (58,5±20,7 versus 39,0±18,1 p=0,009) sur les dimensions mobilité (19,7±8,5 versus 

12,8±7,9 p=0,03), activités de la vie quotidienne (10,5±5,9 versus 6,2±3,4 p=0,01) et bien être 

affectif (9,1±4,1 versus 5,6±4,0 p=0,04).  

Les scores de dépression de la BDI étaient inchangés entre l’inclusion et l’évaluation à 

6 mois après la chirurgie (p=0,71). 

De même la SCP des NST n’a pas entrainé de variation significative des scores 

obtenus à la Mattis lors du bilan neuropsychologique réalisé à 6 mois par rapport aux scores 

préopératoires (p=0,92).  

		
4. Analyse cinématique de la marche 

Pour l’analyse cinématique, nous avons étudié les paramètres vitesse de marche, 

cadence, durée du double appui, longueur du pas droit et gauche, déplacement et vitesse du 

tronc durant le ballant droit et gauche et l’écart-type de la longueur du pas droit et gauche afin 

d’étudier la variabilité du pas.  
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Le détail des valeurs des différents paramètres analysés en cinématique en fonction de la 

condition de marche (marche normale et double tâche) et de la condition thérapeutique, est 

colligé en annexe dans les tableaux 13, 14 et 15.  

	
4.1. Evaluation cinématique préopératoire	

4.1.1. Evaluation cinématique préopératoire de la marche normale 

Les paramètres dopa-sensibles lors du bilan préopératoire en marche normale étaient 

la vitesse de marche (p=0,01) et la durée du double appui qui diminuait de 35,42% du cycle 

de marche à 22,05% (0,38 à 0,24s p=0,004).  

 
Figure 7 : Paramètres de marche dopa-sensibles lors du bilan préopératoire 

	
Le tableau 4 résume les résultats significatifs et les tendances observées sous lévodopa 

lors du bilan cinématique préopératoire en marche normale. (Tableau 13 en annexe) 

	
4.1.2. Evaluation cinématique préopératoire de la marche en double tâche 

La dopa-sensibilité de la vitesse de marche et de la durée du double-appui était perdue 

lors de la marche en double tâche puisque aucun paramètre n’était significativement modifié 
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sous lévodopa, y compris la variabilité du pas. Le tableau ci-dessous fait une synthèse des 

tendances observées.  

	
Tableau 4 : effet de la lévodopa sur la marche normale et avec double tâche en préopératoire 
Paramètre de marche Marche normale Double tâche 
Vitesse de marche ↑*  ↑ 
Cadence ↑ ↓ 
Durée double appui ↓*  - 
Longueur du pas droit ↑ ↑ 
Longueur du pas gauche ↑ ↑ 
Déplacement du tronc ballant droit ↑ ↑ 
Déplacement du tronc ballant gauche ↑ ↓ 
Vitesse du tronc ballant droit ↑ ↑ 
Vitesse du tronc ballant gauche ↑ ↓ 
Variabilité du pas - - 
Nombre de patients  12 11 

↑ : augmentation ; ↓ : diminution ;  - : pas de différence  
* : différence significative avec p<0,01  

	
	
4.2. Evaluation cinématique postopératoire 

Nous avons comparé les effets de la SCP, de la lévodopa et de l’association SCP+DOPA par 

rapport à la condition OFF post opératoire.  

Une patiente a été exclue des analyses sur la cinématique en raison de résultats aberrants 

puisqu’elle présentait des vitesses et des longueurs de pas négatifs.  

	
4.2.1. Evaluation cinématique postopératoire de la marche normale  

La SCP du NST n’avait que peu de retentissement sur les paramètres cinématiques. En 

effet, elle augmentait la vitesse et déplacement du tronc durant le ballant droit, puis on notait 

uniquement des tendances pour certains paramètres sans que cela ne soit significatif. 

Notamment, il existait une tendance à la diminution de la durée de double appui, une 

augmentation de la vitesse de marche, de la longueur du pas droit et gauche et du déplacement 

du tronc durant le ballant gauche (figure 6). De la même manière, aucun paramètre ne se 

trouvait altéré par la SCP des NST à 6 mois après la chirurgie.  
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La lévodopa améliorait significativement les paramètres suivants : longueur du pas 

droit et gauche, vitesse de marche, durée du double appui et vitesse et déplacement du tronc 

durant le pas droit et gauche.  

 Lorsque la SCP et la lévodopa étaient associés, on gardait les mêmes effets que sous 

lévodopa seule.  

La variabilité du pas, estimée par les écarts-types de la longueur du pas droit et 

gauche, n’était pas modifiée sous lévodopa, sous SCP ni sous SCP en association à la 

lévodopa. 

Le tableau 5 résume l’influence de chaque traitement sur la marche normale. Le détail 

des résultats est colligé dans le tableau 14 en annexe.  

 

 

        ↑ augmentation,  ↓ : diminution  ; - : pas de différence ; vs :  versus  
        * : différence significative avec p<0,01 

 

 

 

 

 
 

 

Tableau 5 : effets de la SCP, de la lévodopa et de leur association sur la marche 
normale 
Paramètre de marche SCP DOPA SCP + DOPA 
Vitesse de marche ↑ ↑*   ↑* 
Cadence - ↑ ↑ 
Durée double appui ↓ ↓ *  ↓* 
Longueur pas droit ↑ ↑*   ↑* 
Longueur pas gauche ↑ ↑*  ↑* 
Vitesse du tronc ballant droit ↑* ↑*   ↑* 
Vitesse du tronc ballant gauche ↑ ↑*  ↑* 
Déplacement du tronc ballant droit ↑*  ↑*  ↑* 
Déplacement du tronc ballant gauche ↑ ↑*  ↑* 
Variabilité du pas - - - 
Nombre de patients  17 16 16 
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Figure 8 : Evolution des paramètres 
cinématiques postopératoires en 
marche normale en fonction du 
traitement 
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4.2.2.  Evaluation cinématique postopératoire de la marche en double tâche  

	
Si on compare maintenant les effets des différents traitements lors de la marche avec 

double tâche par rapport à la situation OFF postopératoire, la SCP du NST n’avait pas 

d’impact significatif bien que l’on note une tendance à augmenter la vitesse de marche, la 

longueur du pas droit et gauche ainsi que le déplacement du tronc durant le ballant droit. 

La lévodopa augmentait significativement la vitesse de marche, la longueur du pas 

droit et gauche, la vitesse et le déplacement du tronc durant le ballant droit et gauche. 

L’association de la lévodopa et de la SCP avait les mêmes effets que la lévodopa 

seule. 

Il n’y avait pas de différence entre les statuts OFF dopa préopératoire et OFF dopa-

SCP postopératoire que ce soit pour la marche normale ou avec double tâche.  

Le tableau 6 fait la synthèse de ces résultats. Le détail est colligé dans le tableau 15 

disponible en annexe.  

 

 

 

Tableau 6 : effets de la SCP, de la lévodopa et de leur association sur la marche avec double tâche 
Paramètre de marche SCP DOPA SCP + DOPA 
Vitesse de marche ↑ ↑*  ↑*  
Cadence - - - 
Durée double appui - ↓ ↓ 
Longueur pas droit ↑ ↑* ↑*  
Longueur pas gauche ↑  ↑* ↑*  
Vitesse du tronc ballant droit - ↑*  ↑*  
Vitesse du tronc ballant gauche - ↑*  ↑*  
Déplacement du tronc ballant droit ↑ ↑*  ↑*  
Déplacement du tronc ballant gauche - ↑*  ↑*  
Variabilité du pas - - - 
Nombre de patients 16 14 14 
↑ augmentation ;  ↓ : diminution ; - : pas de différence ; vs :  versus 
* : différence significative avec p<0,01   
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Figure 9 : Evolution des paramètres cinématiques lors de marche avec double tâche en 
postopératoire en fonction du traitement 
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4.3. Influence de la double tâche sur la marche 

	
En préopératoire la réalisation d’une tâche cognitive pendant la marche augmentait la 

durée du double appui et diminuait la cadence en ON dopa.   

En OFF pré et postopératoire, la double tâche n’avait pas d’influence significative sur 

les paramètres cinématiques. 

Si l’on compare ensuite les paramètres cinématiques postopératoires obtenus au cours 

de la marche en double tâche avec ceux obtenus lors de la marche normale, on note une 

augmentation significative de la durée du double appui sous lévodopa, SCP et sous leur 

association. La cadence était diminuée sous lévodopa et sous lévodopa associée à la SCP, et la 

vitesse de marche diminuait sous lévodopa et sous SCP mais était stable lorsque les deux 

traitements étaient associés.  

La variabilité du pas n’était pas modifiée par la double tâche, quelque soit la condition 

thérapeutique.  

	
Tableau 7 : effet de la double tâche sur les paramètres de marche en fonction du traitement 
 INCLUSION A 6 MOIS POSTOPERATOIRE 
Paramètre de marche OFF dopa ON dopa OFF dopa-

SCP 
Dopa SCP  ON dopa -

SCP 
Vitesse de marche - - - ↓  * ↓ * - 
Cadence - ↓ * - ↓  * - ↓  * 
Durée double appui - ↑  * - ↑  * ↑  * ↑  * 
Longueur du pas droit - - - - - - 
Longueur du pas gauche - - - - - - 
Vitesse du tronc ballant droit       
Vitesse du tronc ballant 
gauche       

Déplacement du tronc  
ballant droit - - - - - - 

Déplacement du tronc  
ballant gauche - - - - - - 

Variabilité du pas - - - - - - 
Nombre de patients 10 11 16 14 16 16 
↑ augmentation ;  ↓ : diminution ; - : pas de différence ; vs :  versus 
* : différence significative avec p<0,05 
 

Le détail des résultats est disponible en annexe tableau 16.  
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5. Analyse des paramètres de posturographie 

	
L’analyse a porté sur les paramètres posturographiques suivants : l’Aire 95% qui 

contient 95% de la surface de déplacement du CoP, la distance de déplacement du CoP et la 

vitesse de déplacement du CoP dans l’axe antéro-postérieur et latéro-médial.  

Le détail des valeurs obtenues dans chacune des conditions thérapeutiques est colligé 

dans le tableau 8 ci-dessous. Le tableau 17 en annexe reprend ces données avec le résultat des 

analyses de comparaison.  

	
	
	
5.1. Posturographie préopératoire 

Lors du bilan préopératoire la lévodopa semblait augmenter tous les paramètres : Aire 

95%, distance du CoP, vitesse de déplacement latéro-médiale et antéro-postérieure mais cette 

différence n’était pas significative.  

	
5.2.  Posturographie postopératoire 

La SCP du NST diminuait uniquement la vitesse de déplacement latéro-médiale du 

CoP (p=0,005). 

 La lévodopa ou l’association lévodopa et SCP ne modifiaient pas l’équilibre de ces 

patients en postopératoire comme en témoigne la stabilité des paramètres posturographiques.  

Il n’y avait pas non plus de différence significative entre les données obtenues en OFF 

préopératoire et OFF postopératoire.  
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Figure 10 : Evolution des paramètres posturographiques en fonction du traitement en pré et 
postopératoire 
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Figure 11 : Déplacements du CoP et ellipse contenant 95% de ses déplacements (Aire 95%) à 
6 mois postopératoire selon la condition thérapeutique 

Bien que les résultats ne soient pas significatifs, on note une tendance à l’augmentation de 
l’Aire 95% sous lévodopa qui se rétablie sous SCP et lors de l’association SCP + DOPA 
comme en témoigne la figure ci-dessus.  
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6. Analyses de corrélation  

Nous avons fait une analyse de corrélation entre les données cliniques (scores UPDRS III, 

scores axiaux : items marche et stabilité posturale et le score composite axial) et les 

paramètres cinématiques de la marche et les données de posturographie. Le détail des 

analyses est disponible en annexe, tableaux 18 et 19. 

	
6.1. Corrélation entre les scores moteurs et l’effet de la SCP sur la marche  

Nous avons posé la question d’un lien possible entre le degré de dopa-sensibilité 

préopératoire des scores UPDRS III et du score composite axial et l’efficacité de la SCP seule 

sur les paramètres cinématiques de marche. 

Il existait en effet une corrélation positive entre l’amplitude d’amélioration de 

l’UPDRS III par la lévodopa en préopératoire et l’amélioration sous SCP de la vitesse de 

marche, de la cadence, de la longueur du pas droit, du déplacement tronc et de sa vitesse de 

déplacement pendant le ballant droit.  

 Une corrélation positive était également retrouvée entre l’amélioration préopératoire 

par la lévodopa du SCA et l’amélioration sous SCP de la vitesse de marche, de la cadence, du 

double appui et de la longueur du pas droit et gauche.   

Le tableau 9 résume les corrélations significatives, avec les coefficients de corrélation 

et les tests de significativité, entre l’amplitude d’amélioration sous SCP des paramètres de 

marche et l’amélioration préopératoire des scores UPDRS III et score composite axial.   
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6.2. Corrélation entre les signes axiaux et l’effet de la SCP sur la posturographie 

Nous avons recherché s’il existait un lien entre la dopa-sensibilité préopératoire du 

score composite axial et l’item « stabilité posturale » et l’effet de la SCP du NST sur les 

paramètres posturographiques. Aucune corrélation n’a été retrouvée entre ces deux éléments. 

Figure 12 : Dispersion et courbe d’ajustement de la vitesse de marche et de la longueur du 
pas en fonction de l’amélioration préopératoire du score UPDRS III et du score composite 
axial par la lévodopa pour la marche normale 
  

 

 
 
 

	
	

A : amélioration sous SCP de la longueur du pas en fonction de l’amélioration préopératoire de l’UPDRS III 
sous dopa  
B : amélioration sous SCP de la longueur du pas en fonction de l’amélioration préopératoire du SCA sous dopa  
C : amélioration sous SCP de la vitesse de marche en fonction de l’amélioration préopératoire de l’UPDRS III 
sous dopa  
D : amélioration sous SCP de la vitesse de marche en fonction de l’amélioration préopératoire du SCA sous dopa 
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DISCUSSION 
 

Nous avons pu étudier les effets de la stimulation cérébrale profonde des noyaux 

subthalamiques sur la qualité de la marche et de l’équilibre de patients atteints d’une maladie 

de Parkinson. Ce travail a été mené de façon rétrospective à partir de données obtenues de 

façon prospective chez des patients inclus dans le protocole PARKEO qui visait à montrer 

l’efficacité d’une implantation sous anesthésie générale sur les signes moteurs et la qualité de 

vie à 6 mois. Notre approche était à la fois clinique et paraclinique ce qui nous a permis 

d’apporter des données nouvelles, par ailleurs objectives, sur les effets de la SCP des NST sur 

les signes axiaux de la maladie de Parkinson et de comparer nos résultats à ceux de la 

littérature obtenus sous anesthésie locale.  

 
1. Population incluse  

Notre population était semblable à celle des études qui portent sur l’analyse 

cinématique et posturographique de patients parkinsoniens opérés sous anesthésie locale. Ces 

dernières concernent des petits effectifs (entre 4 et 19 patients pour la cinématique, entre 5 et 

28 pour la posturographie), avec une moyenne d’âge aux alentours de 58 ans, une durée 

d’évolution de la maladie d’environ 14 ans et une sévérité similaire avec un score UPDRS III 

en OFF compris entre 36 et 50 79 81 99.  

Les patients inclus étaient indemnes de troubles cognitifs et de troubles thymiques et   

les signes moteurs étaient dopasensibles comme en témoigne l’amélioration de plus de 50% 

de l’UPDRS III. Ainsi notre population remplissait les critères classiques pour bénéficier 

d’une SCP des NST75. De plus, cette sensibilité à la dopa constitue un critère prédictif d’une 

bonne amélioration clinique liée à la chirurgie puisqu’il a été prouvé que les signes 

dopasensibles étaient les signes qui répondaient à la SCP des NST78.  
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Concernant les signes axiaux, le score composite axial et l’item marche étaient 

significativement améliorés par la lévodopa, mais l’item stabilité posturale n’était pas 

dopasensible. Ceci peut traduire un tout début d’atteinte du processus dégénératif des 

systèmes extra-nigraux au moment où l’indication opératoire fut retenue. L’autre hypothèse 

est que les patients avaient un score de stabilité posturale trop faible (moyenne à 1,1 +/- 0,96), 

la réponse à la lévodopa était donc plus difficile à mettre en évidence. De plus il existe dans la 

maladie de Parkinson un dysfonctionnement des autres systèmes d’équilibre (troubles visuels, 

vestibulaires, intégration sensitive et des neuropathies sous lévodopa) pouvant participer aux 

perturbations suite à la manœuvre de rétropulsion 44 45 46.   

Lors du bilan préopératoire l’évaluation cinématique de la marche a permis de relever 

des variations objectives et significatives de certains paramètres avec la prise de lévodopa. En 

effet, ce traitement diminuait la durée du double appui et augmentait la vitesse de marche. 

D’autres paramètres semblaient modifiés mais ces changements n’étaient pas statistiquement 

significatifs. L’absence d’effet significatif préopératoire sur les autres paramètres de marche 

pourrait s’expliquer par un effectif faible puisque cinq patients n’avaient pas eu de bilan 

cinématique à l’inclusion car celle-ci avait été réalisée en dehors du CHU. Cependant la 

plupart des études réalisées dans ce domaine ont des effectifs plus faibles que les nôtres et 

retrouvent malgré tout un allongement de la longueur du pas, une augmentation de la mobilité 

du tronc et parfois une diminution de la variabilité du pas79.  

	
2. Evaluation clinique à 6 mois postopératoire 

2.1. Schéma et méthodologie de l’étude 

Notre évaluation postopératoire était réalisée à 6 mois ce qui était plus précoce que les 

évaluations postopératoires publiées qui ont en moyenne lieu vers 16 mois79. 

D’autre part, nous avons évalué les effets de la lévodopa et de la SCP par rapport à la 

situation OFF postopératoire et non préopératoire, comme beaucoup d’autres études100 101 102.  
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Notre méthodologie nous paraît pertinente car la condition OFF est évaluée le même jour que 

les autres conditions cliniques ce qui limite d’éventuels biais de mesures qui pourraient 

notamment être liés à une évolution de la maladie entre les deux évaluations. Cependant la 

SCP peut avoir des effets rémanents sur l’akinésie pouvant durer plusieurs heures après l’arrêt 

de la stimulation103.  

Bien que le score UPDRS III soit plus élevé en OFF postopératoire qu’en OFF 

préopératoire, cette différence n’était pas statistiquement significative ce qui va également à 

l’encontre d’un effet lésionnel des électrodes dans le NST. L’effet de subthalamotomie peut 

être observé jusqu’à 3 mois après la chirurgie75 87, notre évaluation à 6 mois nous exemptait 

donc de ce risque.  

Les autres scores étaient inchangés, l’implantation n’avait donc pas eu d’effet délétère 

sur les signes axiaux. 

	
2.2. Données cliniques postopératoires 

La SCP des NST améliorait l’UPDRS III, l’item marche et le score composite axial et 

cet effet était amplifié lorsqu’elle était associée à la lévodopa ce qui est concordant avec les 

données publiées chez les patients opérés sous AL104. 

La stabilité posturale était inchangée sous SCP et sous lévodopa séparément, mais leur 

association permettait une amélioration significative, ce qui serait en faveur d’un effet 

synergique des deux traitements sur l’équilibre avec des modalités d’action différentes : la 

lévodopa rétablit l’équilibre entre la voie directe et indirecte, et la SCP agirait sur les systèmes 

extra-nigraux, notamment mésencéphaliques au travers des voies descendantes.  

Malgré ces bénéfices sur les symptômes moteurs et sur les dimensions mobilité, 

activités de la vie quotidienne et bien être affectif de l’échelle PDQ39, similaires aux résultats 

obtenus chez les patients opérés sous AL104 76 105, la diminution de la dose équivalente en 

dopa en postopératoire était inférieure aux modifications observées dans la littérature, 
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puisqu’elle était de 30% dans notre étude alors qu’elle est généralement de plus de 50%76 105. 

Puisque l’amélioration des scores moteurs et de la qualité de vie restent cohérents avec ceux 

des patients opérés sous AL nous pouvons supposer que les signes non moteurs 

habituellement améliorés par le SCP, comme les fluctuations thymiques et les symptômes 

douloureux84, ne le soient pas dans notre population ce qui nécessiterait une majoration du 

traitement dopaminergique.  

Peu de comparaisons entre la mise en place d’une SCP des NST sous AG et sous AL 

ont été faites au sein d’une même équipe et les résultats cliniques ne sont pas univoques. En 

2004 Maltête et collaborateur106 ont retrouvé à 6 mois postopératoires de meilleurs résultats 

sur l’UPDRS III et avec des voltages de stimulation inférieurs dans le groupe opéré sous AL. 

Plus récemment, Brodsky et collaborateurs107 n’ont retrouvé aucune différence entre les 2 

groupes à 6 mois au niveau du score UPDRS III (SCP seule) mais ils avaient de meilleurs 

résultats dans le groupe AG concernant la réduction du temps « OFF » et la qualité de vie 

selon l’échelle PDQ39 (items cognition, communication et fluence verbale). Blasberg et 

collaborateur 108 ont retrouvé une amélioration plus rapide du score UPDRS III dans le groupe 

AL (évaluée à 3 mois) mais qui régressait à un an.  

	
3. Données cinématiques postopératoires 	

3.1. La marche normale 

La SCP du NST augmentait uniquement la vitesse et le déplacement du tronc durant le 

ballant de la jambe droite. Ce bénéfice sur la mobilité du tronc est similaire à celui retrouvé 

chez les patients opérés sous AL, qui toutefois est bilatéral, comme sous lévodopa109, nous 

avons donc été moins efficaces sur ce paramètre.  

On notait ensuite une tendance à la diminution de la durée du double appui, à 

l’augmentation de la vitesse de marche et de la longueur du pas alors que ces paramètres sont 

habituellement améliorés chez les patients opérés sous AL79. On peut donc se demander si le 
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positionnement des électrodes sous AG est optimal pour traiter les signes axiaux par rapport à 

un positionnement sous AL. L’autre explication serait que notre évaluation des effets sur les 

signes axiaux est trop précoce par rapport à la chirurgie puisque les données issues de la 

littérature sont obtenues en moyenne à 16 mois postopératoires. En effet, il est possible que la 

modulation induite par la SCP des NST au sein des réseaux neuronaux impliqués dans la 

locomotion et la posture, nécessite davantage de temps contrairement aux effets sur les signes 

latéraux de la maladie qui seraient plus immédiats. Il serait sans doute intéressant de réévaluer 

ces patients 12 ou 18 mois après la chirurgie. 

Les bénéfices observés sous lévodopa étaient concordants avec les données de la 

littérature à l’exception de la diminution de la variabilité du pas rapportée par certains 

auteurs79 81. Ce dernier paramètre n’est pas systématiquement étudié ni modifié dans les 

études, alors que certains corrèlent une variabilité plus élevée du pas à un risque accru de 

chutes. Ceci confirme donc que notre population a des caractéristiques cliniques similaires à 

celles des cas publiés, à savoir des patients ayant initialement peu de signes axiaux et donc 

une atteinte des systèmes extra nigraux limitée.  

L’association de la lévodopa et de la SCP avait les mêmes effets que la lévodopa 

seule, cela serait donc en faveur d’un effet minime voire absent de la SCP chez nos patients 

opérés sous AG, et qu’il n’y aurait pas d’effet synergique de l’association des deux 

traitements sur la marche.  

Deux patients ont développé un FOG à l’origine de chutes. La diminution de la 

fréquence de stimulation à 80Hz a permis une nette amélioration des symptômes chez l’un 

mais était insuffisante chez le second dont l’imagerie de contrôle a montré un positionnement 

trop médial et postérieur des électrodes par rapport au NST. Ce mauvais positionnement 

pourrait affecter les fibres cérébello-rubro-thalamiques impliquées dans la posture, la marche 

et l’équilibre87 et expliquer cet effet délétère. L’apparition d’un FOG au décours de la SCP du 
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NST a été décrite comme un effet secondaire de la procédure80 mais son lien avec la SCP 

reste à préciser. L’apparition d’un FOG au décours immédiat de l’intervention pourrait être 

liée à l’inhibition des projections excitatrices du NST vers le PPN110 par la stimulation à haute 

fréquence du NST. Cet effet est d’autant plus délétère que la dégénérescence des neurones 

cholinergiques du PPN est importante. En effet, cette structure fait partie des centres 

locomoteurs mésencéphaliques impliqués dans la locomotion, la posture et l’équilibre26. 

Ainsi, une stimulation à basse fréquence (60-80Hz) stimulerait les projections du NST vers le 

PPN ce qui pourrait expliquer la réduction des troubles de la marche et du FOG chez ces 

patients111 112.  

A l’inverse, une amélioration du FOG a été rapportée au décours de la SCP des NST 

qui se maintenait après 48 mois113 100. L’amélioration du FOG par la SCP des NST est dans ce 

cas souvent corrélée à la dopa-sensibilité du FOG en préopératoire100. 

Nous avons trouvé une corrélation positive entre l’amélioration préopératoire sous 

lévodopa de l’UPDRS III et du SCA et l’amélioration sous SCP des paramètres de marche. 

L’amélioration de l’UPDRS III sous lévodopa a récemment été décrite dans une méta-

analyse, comme le seul facteur prédictif indépendant d’amélioration de la marche après SCP 

des NST100. Ceci confirme donc la similitude entre les caractéristiques de notre population et 

celle de la littérature.  

	
3.2. La marche avec double tâche 

3.2.1. Influence de la double tâche sur la marche 

En pré comme en postopératoire, la double tâche ne modifiait pas le pattern de marche 

lorsque les patients étaient en OFF, probablement car celle-ci était trop altérée.  

Au contraire, sous lévodopa et sous SCP, séparés comme en association, la double 

tâche augmentait la durée du double appui. La cadence était également diminuée sous 

lévodopa seule et associée à la SCP et la vitesse de marche était diminuée sous lévodopa et 
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sous SCP séparément, mais elle n’était pas influencée lors de l’association des deux 

traitements. Ces modifications, bien qu’accentuées dans la maladie de Parkinson, sont des 

phénomènes physiologiques constatés également chez le sujet sain. Le fait que la vitesse de 

marche ne soit plus influencée par la double tâche lorsque la lévodopa et la SCP sont 

associées serait en faveur d’un effet synergique des traitements sur les processus 

attentionnels.  

 

3.2.2. Effet de la lévodopa et de la SCP sur la marche avec double tâche 

En préopératoire la lévodopa n’avait pas d’effet significatif sur la cinématique lors de 

la marche avec double tâche. On notait uniquement des tendances pour une augmentation de 

la vitesse et de la longueur des déplacements. Par contre en postopératoire la lévodopa seule 

ou associée à la stimulation, avait les mêmes effets qu’en marche normale à l’exception de la 

durée du double appui qu’elle ne modifiait pas. 

La SCP n’avait pas d’influence sur la marche avec double tâche, bien que l’on note 

une tendance à l’augmentation de la vitesse de marche, de la longueur du pas et du 

déplacement du tronc durant le ballant droit.  

Ainsi, comme pour la marche normale, nous retrouvons en postopératoire l’effet 

habituellement attendu sous lévodopa37 100, mais pas sous SCP qui améliore normalement ces 

mêmes paramètres100. La SCP des NST mise en place sous AG n’aurait donc aucun effet 

significatif sur la marche en double tâche contrairement à l’intervention sous AL qui 

l’améliore.   

	
3.3. Synthèse 

L’analyse cinématique en marche normale et avec double tâche chez nos patients 

retrouve, pour la lévodopa, des résultats similaires à ceux de la littérature concernant les 

patients opérés sous anesthésie locale, ce qui signifie qu’ils ont les mêmes caractéristiques et 
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que la mise en place d’électrodes dans le NST n’a pas eu d’effet délétère sur les signes 

axiaux.   

Toutefois les bénéfices attendus sous SCP ne sont pas retrouvés dans notre étude en 

dépit des tendances qui vont dans ce sens et une corrélation qui persiste malgré tout entre 

l’amélioration préopératoire de l’UPDRS III et l’amélioration postopératoire de la marche 

sous SCP. Deux patients ont développé un FOG en postopératoire, comme cela fut décrit chez 

les patients opérés sous AL, nous n’avons donc pas été plus néfastes.  

	
Par conséquent la SCP des NST mise en place sous AG serait moins bénéfique sur la 

marche que la procédure classique sous AL suggérant donc un placement des électrodes 

moins satisfaisant. Ceci pourrait s’expliquer par l’insuffisance de l’imagerie seule, l’absence 

d’enregistrement peropératoire qui aide à mieux définir la cible et l’absence d’évaluation 

clinique peropératoire qui détermine l’électrode parmi les cinq apportant les meilleurs 

résultats cliniques avec le moins d’effets secondaires. Toutefois, l’approche clinique 

peropératoire vise à cibler le NST en se basant sur l’évaluation des signes latéraux (akinésie, 

rigidité et tremblement des membres supérieurs) et non des signes axiaux. Bien que l’on 

puisse évaluer l’impact en peropératoire de la stimulation sur la rigidité et le tremblement des 

membres inférieurs, l’akinésie à ce niveau ne peut être évaluée. Il serait donc intéressant de 

pouvoir corréler les paramètres que nous avons étudié avec les effets cliniques peropératoires 

sur la rigidité et/ou le tremblement des membres inférieurs. D’autre part, l’amélioration des 

signes latéraux des membres supérieurs pourrait avoir un effet bénéfique sur la marche et la 

posture. En effet, le ballant des bras et la dissociation de la ceinture scapulaire au cours de la 

marche peuvent contribuer à la modulation indirecte des signes axiaux. Par conséquent, 

l’optimisation du ciblage, même avec une évaluation clinique peropératoire qui ne concerne 

que les membres supérieurs, reste un point important et qui doit être considéré lors du choix 

entre une procédure chirurgicale sous AG ou sous AL. 
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Par ailleurs la potentialisation de l’association de la lévodopa à la SCP des NST 

discutée par certains auteurs101 et notée précédemment au niveau de la stabilité posturale, n’a 

pas été observée dans notre population en ce qui concerne la marche. Cependant cet effet 

n’est pas toujours retrouvé chez les patients opérés sous AL100, ainsi l’absence d’effet 

synergique en lien avec un effet plus discret, voire absent, de la SCP sur ces paramètres reste 

incertain.   

	
	

4.  Données de posturographie postopératoires 

Lors de l’évaluation à 6 mois, comme en préopératoire, la lévodopa n’avait pas 

d’impact significatif sur l’équilibre de nos patients, malgré une tendance à l’augmentation de 

l’Aire 95% et de la distance de déplacement du CoP. L’absence d’influence ou d’aggravation 

des paramètres de posturographie par la lévodopa, sont les résultats les plus souvent décrits79. 

 La SCP des NST diminuait de façon significative la vitesse de déplacement latéro-

médiale du CoP, ce qui est également observé chez les patients opérés sous AL79. Il s’agit ici 

d’un paramètre non dopasensible, par conséquent la SCP aurait un mode d’action différent de 

celui de la dopamine sur les troubles posturaux. Concernant les bénéfices fonctionnels, la 

surface et la distance des déplacements du CoP ont été corrélées au risque de chute dans la 

maladie de Parkinson mais aucun lien significatif n’a été établi avec la vitesse des 

déplacements51. 

 L’association de la lévodopa à la stimulation annulait le bénéfice de la SCP sur la 

vitesse de déplacement du CoP, effet classiquement observé83. La L-dopa induit des 

dyskinésies et une hypotonie ce qui augmente habituellement la surface de déplacement du 

CoP et pourrait expliquer l’accroissement secondaire de la vitesse de déplacement latéro-

médiale du CoP lors de l’association de la lévodopa à la SCP.  De même, lorsque l’on regarde 

les écart-types des données, on remarque que ces derniers sont supérieurs aux moyennes 
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observées, notamment pour l’Aire 95%, ce qui pourrait être secondaire à l’apparition de 

dyskinésies47 82. 

Concernant les analyses de corrélation, aucun lien n’a été établi entre l’amélioration 

sous lévodopa en préopératoire de l’UPDRS III, du score composite axial et de l’item stabilité 

posturale et l’amélioration sous SCP des paramètres posturographiques. Une corrélation a 

pourtant été décrite entre l’ensemble des perturbations posturographiques et les score UPDRS 

total, UPDRS III et l’item bradykinésie mais pas l’item stabilité posturale51. Nos résultats sont 

certainement liés à la discrétion de l’efficacité sur ces paramètres.  

	
	

5.  Points forts de notre étude 

A notre connaissance, aucune étude n’a été publiée sur l’analyse cinématique et 

posturographique chez les patients ayant bénéficié d’une SCP des NST mise en place sous 

AG dans le cadre d’une maladie de Parkinson.   

Ce travail porte sur un effectif conséquent, issu du protocole PARKEO dans lequel les 

patients étaient affectés de façon randomisée dans le groupe anesthésie locale ou générale, ce 

qui évite d’éventuels biais de sélection. Par ailleurs l’évaluation du score UPDRS III était 

faite en aveugle du traitement par un évaluateur indépendant (DG) de celui qui réalisait 

l’acquisition des données cinématique et de posturographie (NDP).  

	
6.  Limites de notre étude  

Nous avons des données manquantes notamment 5 patients n’avaient pas eu de bilan 

cinématique et posturographique préopératoire ce qui a réduit la taille de notre échantillon 

pour l’analyse des données préopératoires. Le statut OFF postopératoire a donc été pris 

comme référence pour nos analyses de comparaison, cependant comme nous l’avons dit 

précédemment cela permet de comparer des données obtenues au même moment.   
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Ensuite notre évaluation a été réalisée de façon ponctuelle et assez précoce à 6 mois, 

les effets à plus long terme restent donc inconnus.  

Par ailleurs nous n’avions pas de groupe contrôle opéré sous AL. Or les procédures et 

les expertises chirurgicales peuvent différer d’une équipe à l’autre, une comparaison aux 

données de la littérature est de ce fait moins fiable.  

Concernant les données analysées, les déformations axiales n’étaient pas prises en 

compte, nous n’avons donc pas pu évaluer les bénéfices de la SCP des NST sur cet aspect. Par 

ailleurs les modalités d’acquisition posturographique ne permettaient pas d’analyser les 

positions du CoP de façon reproductible, les effets de la SCP sur la position moyenne du CoP, 

paramètre qui reste encore débattu, n’ont donc pas pu être abordés.  

 Enfin les approches cinématique et posturographique permettent une analyse objective 

et quantifiée de la marche et de l’équilibre mais celle-ci est réalisée de façon très ponctuelle 

dans des conditions expérimentales et chez des patients dont l’état clinique peut fluctuer 

rapidement, par conséquent l’acquisition pourrait imparfaitement refléter l’état quotidien du 

patient.  

	
	

7.  Perspectives  

Bien que la SCP des NST mise en place sous AG semble à 6 mois moins bénéfique 

que la procédure sous AL sur la marche et l’équilibre, nous avons tout de même observé des 

tendances qui vont dans le sens des effets habituellement constatés. Celles-ci méritent donc 

d’être confirmées et surtout d’être évaluées à plus long terme. L’utilisation de nouvelles 

technologies portatives, en particulier des accéléromètres, pourrait par ailleurs rendre 

l’approche cinématique plus accessible mais également moins ponctuelle en évaluant les 

capacités fonctionnelles de marche des patients dans leurs conditions de vie quotidienne 114. 
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CONCLUSION 
 

 

La mise en place d’une stimulation cérébrale profonde des noyaux subthalamiques 

sous anesthésie générale sans enregistrement électrophysiologique peropératoire, dans la 

cadre d’une maladie de Parkinson, n’a pas montré de bénéfice équivalent sur la marche et 

l’équilibre en comparaison aux patients opérés sous anesthésie locale. Cependant il n’a pas été 

noté davantage d’effet indésirable dans l’étude PARKEO et les patients n’avaient pas non 

plus de dégradation des paramètres de marche et d’équilibre ce qui n’est pas en faveur d’un 

mauvais placement des électrodes.  

Ces résultats nécessitent donc d’être confirmés et évalués à plus long terme. Toutefois 

chez les patients présentant une contre-indication ou refusant l’anesthésie locale, une 

procédure sous anesthésie générale semble acceptable en termes de bénéfices et de risques.   
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ANNEXES  
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Echelle UPDRS 

UPDRS I – État mental, comportemental et thymique  

 

 
UPDRS II – Activités de la vie quotidienne
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UPDRS III – Examen moteur 
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UPDRS IV – Complications du traitement 

Dyskinésies 

 
 
Fluctuations cliniques : 
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Autres complications : 
 

 

 

Stade de Hoehn et Yahr : 
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Échelle d’activité de la vie quotidienne de Schwab et England :  
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PDQ39 : Parkinson’s Disease Quotation 
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ECHELLE D’EVALUATION DE LA DEMENCE DE MATTIS : 
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BDI : Beck Depression Inventory  
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ABSTRACT 

Effects of subthalamic nucleus stimulation on gait and balance in Parkinson’s disease: 
clinical approach, gait analysis and posturography   
 
Introduction: The localization of the subthalamic nucleus (STN) can be estimated by 
algorithms based on new imaging techniques allowing deep brain stimulation (DBS) without 
intraoperative testing under general anaesthesia. However, we still need to establish if this 
procedure induces similar benefits on axial symptoms than those observed in patients 
operated under local anaesthesia. Our aim was to assess the effects of STN DBS under 
general anaesthesia on gait and balance in patients with Parkinson’s disease.  
 
Methods: Clinical approach was based on the UPDRS III scale, the gait and postural stability 
items and an axial composite score. Kinematic analysis of gait focused on velocity, cadence, 
double-support time, step length, trunk velocity and displacement. Balance was assessed on 
posturography and focused on the area containing 95% of the centre of pressure (CoP) 
displacement, the CoP length and velocity displacements. 
 
Results: 18 patients were included. STN DBS improved clinical scores except the postural 
stability item. Trunk velocity and displacement were significantly increased during gait and 
the mediolateral displacement of the CoP was decreased. These improvements were 
correlated with preoperative improvement of UPDRS III after levodopa intake. 
 
Discussion: Compared to literature data, patients who had asleep surgery demonstrated less 
improvements of their axial symptoms at 3 months than those who had awake surgery. These 
initial findings need to be confirmed during a longer period of observation and by comparing 
them to data from patients who underwent awake surgery in the same centre.  
 
Conclusion: STN DBS under general anaesthesia has not demonstrated an equivalent benefit 
on gait and balance compared to awake surgery.  
 
Key words: deep brain stimulation, subthalamic nucleus, Parkinson’s disease 
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RESUME 
 
Effets de la stimulation du noyau subthalamique sur la marche et l’équilibre dans la 
maladie de parkinson : approche clinique, cinématique et posturographique  
 
Introduction : La localisation du noyau subthalamique (NST) peut être estimée grâce à des 
algorithmes basés sur de nouvelles techniques d’imagerie permettant une stimulation 
cérébrale profonde (SCP) sans enregistrement peropératoire sous anesthésie générale (AG).  
Il reste cependant à déterminer si cette approche permet d’obtenir un bénéfice pour le patient 
superposable à celui obtenu lors des procédures sous anesthésie locale (AL). Notre objectif 
était d’évaluer les effets de la SCP des NST sur la marche et l’équilibre chez des patients 
opérés sous AG.  
 
Méthodes : L’évaluation clinique était basée sur la partie 3 de UPDRS, l’item marche, l’item 
stabilité posturale et un score composite axial. L’étude de la marche était basée sur une 
analyse cinématique qui tenait compte de la vitesse de marche, la cadence, la durée du double 
appui, la longueur du pas, la vitesse et le déplacement du tronc. L’équilibre était évalué en 
posturographie en étudiant l’aire contenant 95% des déplacements du centre de pression 
(CoP), la distance et la vitesse de déplacement du CoP. 
 
Résultats : 18 patients ont été inclus. La SCP améliorait les scores cliniques, à l’exception de 
l’item stabilité posturale, elle augmentait la vitesse et le déplacement du tronc lors de la 
marche et diminuait la vitesse de déplacement latéro-médiale du CoP. Les bénéfices de la 
SCP sur la cinématique étaient corrélés à la dopa-sensibilité de l’UPDRS III préopératoire. 
 
Discussion : Par rapport aux données de la littérature, les patients opérés dans notre étude 
sous AG voient leurs signes axiaux à 3 mois moins améliorés par rapport aux signes axiaux 
des patients opérés sous AL. Ces données sont préliminaires et restent à confirmer à plus long 
terme en les comparant à des patients opérés sous AL dans le même centre.  
 
Conclusion : la SCP des NST sous AG n’a pas montré de bénéfice équivalent à l’intervention 
sous AL sur la marche et l’équilibre.  
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