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IV.4. Facteurs associés à la symptomatologie anxieuse dans la 

maladie de Parkinson [Article 2] 

Article soumis le 14 mars 2008 pour publication dans la revue 
Journal of Neurology, Neurosurgery and Psychiatry  

 
 

A partir des données issues de l’étude DoPaMiP, nous avons pu évaluer la fréquence et les 

facteurs associés à la symptomatologie anxieuse et dépressive dans la maladie de 

Parkinson, définie à partir de l’échelle Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS).  

 

Les symptômes anxieux étaient présents chez 50% des patients parkinsoniens ambulatoires 

recrutés en neurologie générale, ce qui confirme la prévalence élevée de cette 

symptomatologie chez les malades parkinsoniens. Dans 40% des cas, les patients 

parkinsoniens présentaient une symptomatologie dépressive. Les deux types de symptômes 

étaient souvent associés chez un même patient. Plus de la moitié des patients parkinsoniens 

souffraient à la fois de symptômes anxieux et dépressifs. Cependant, dans notre étude, ces 

deux symptômes n’étaient pas associés aux mêmes caractéristiques démographiques, 

cliniques ou pharmacologiques et après ajustement sur l’effet confondant possible de la 

symptomatologie dépressive dans l’étude de l’anxiété et réciproquement. Les différences 

observées entre les facteurs cliniques associés aux signes anxieux des malades 

parkinsoniens (sexe féminin, âge jeune et présence de symptômes dépressifs) et aux signes 

dépressifs (présence de pathologies associées autres que la maladie de Parkinson, score 

plus faible du MMSE, présence de symptômes anxieux, durée et sévérité de la maladie de 

Parkinson) suggèrent que ces deux symptômes ont des mécanismes différents. Les 

symptômes anxieux des malades parkinsoniens ne semblent pas différents de ceux 

rapportés en population générale alors que les symptômes dépressifs semblent plus 

intimement liés à la sévérité de la maladie de Parkinson et à ses complications mais aussi à 

des caractéristiques classiquement décrites chez des sujets âgés dépressifs en population 

générale (âge, comorbidité, MMSE). De façon intéressante, nous n’avons pas retrouvé 

d’impact des médicaments anti-parkinsoniens sur les signes anxieux alors que l’on a 

observé une association positive entre la prise de L-Dopa et les symptômes dépressifs et 

une association négative entre la prise d’agonistes dopaminergiques et de sélégiline et ces 

mêmes symptômes. La consommation d’anxiolytiques, d’hypnotiques ou d’antidépresseurs a 

été étudiée. Environ 20% des malades parkinsoniens issus de l’étude DoPaMiP déclaraient 

prendre un psychotrope, essentiellement des inhibiteurs de la recapture de la sérotonine 

et/ou des benzodiazépines. Ce résultat ne différait des consommations de psychotropes 

rapportées dans le groupe des malades non parkinsoniens alors que les niveaux d’anxiété et 

de dépression étaient significativement plus sévères chez les parkinsoniens. L’étude 

DoPaMiP ne permet pas de répondre aux mécanismes physiopathologiques liés à la 
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symptomatologie anxieuse et/ou dépressive dans la maladie de Parkinson mais nos résultats 

suggèrent que ces symptômes sont associés à des mécanismes endogènes différents. La 

poursuite de notre travail est nécessaire pour mieux comprendre ces deux symptômes dans 

la maladie de Parkinson. 
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SUMMARY: (250 words) 

Background:  Anxiety has been less extensively studied than depression in Parkinson’s 

disease (PD). The DoPaMiP survey allowed assessing simultaneously anxiety and 

depressive symptoms in PD and comparing correlations of both symptoms with clinical and 

therapeutic features of the disease. 

Methods:  Cross sectional survey conducted prospectively in 450 ambulatory non-demented 

PD patients and 98 patients with other disorders than PD. Anxiety and depressive symptoms 

were assessed using the Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS), parkinsonism 

using the Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS). Other clinical factors were 

measured using a structured standardized examination/questionnaire. 

Results:  The mean HADS-A (anxiety) subscore was higher in PD patients than in the others 

(8.2±3.9 vs 6.5±3.2, p<10-4) as was the HADS-D (depressive) subscore (6.6±3.8 vs 3.9±3.2, 

p<10-4). Patients with possible/probable anxious signs (HADS-A≥ 8) were more prevalent in 

PD (51% vs 29%, p<10-4) as were those with depressive signs (40% vs 10%, p<10-4). 

Conversely, anxiolytic and antidepressant medications consumption was not different 

between the 2 groups. Patients with anxious symptoms were more frequently female and 

younger than those without such signs, while those with depressive signs had more severe 

indices of parkinsonism, more co-morbidities and lower cognitive function (Mini Mental 

Status). The presence of depressive signs was inversely correlated with dopamine agonists 

or monoamine oxidase-B inhibitors consumption. 

Conclusions: Anxiety and depressive symptoms were more frequent in PD patients than in 

patients with other disorders. Both symptoms were commonly associated in the same PD 

patients, but were correlated with different clinical/therapeutic features, suggesting different 

underlying pathophysiological mechanisms. 
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 (3017 words) 

INTRODUCTION 

Mood disorders are common in Parkinson’s disease (PD) (Schrag, 2004). Depression has 

been extensively studied in PD, but less attention has been paid to anxiety in this disorder, 

although this symptom might contribute to patients’ discomfort (Richard, 2005; Thanvi et al, 

2003). Published studies on anxiety in PD are rare and limited to small series of patients 

focusing on poorly representative subjects recruited in specialised tertiary centres (Menza et 

al, 1993; Stein et al. 1990; Schulman et al, 2001; Nuti et al., 2004; Lauterbach et al., 2003) or 

among depressed PD patients participating in clinical trials (Menza et al., 1993). Anxiety and 

depressive symptoms frequently coexist in PD patients but it remains unclear whether these 

two symptoms share common or different underlying physiopathological mechanisms.  

The aims of the present analysis of the DoPaMiP database were: 

 (i) to describe the prevalence of anxiety and depression signs in patients with or without PD 

using a common scale, the Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) (Zigmond et al., 

1983), and the consumption of hypnotic/anxiolytic and antidepressant medications in this 

population 

(ii) to compare demographic, clinical and pharmacological features associated with the 

presence or absence of such anxious or depressive symptoms, in order to provide novel 

arguments in favour of the concept that anxiety and depression might or might not share 

common mechanisms in such patients. 

 

METHODS 

Study design and population  

The present analysis is issued from the DoPaMiP survey database (for details, see Nègre-

Pagès et al, 2008). Briefly, DoPaMiP is a cross-sectional epidemiological survey performed 

in the South West of France in 2005 recording clinical motor and non motor signs and drug 

consumption of 450 ambulatory patients with PD fulfilling the United Kingdom Parkinson’s 

Disease Society Brain Bank criteria (Gibb and Lees, 1988) for idiopathic PD . These patients 

were recruited prospectively and consecutively from the outpatient clinics of 28 of the 95 

neurologists of the Toulouse (France) area. Exclusion criteria were patients less than 18 

years old, impaired cognitive function (MMSE<24) (Folstein et al., 1983), deep brain 

stimulation or serious disease conferring immediate risk of mortality.   

The DoPaMip survey also included 98 non PD patients of the same range of age and sex 

ratio. These patients were included while they were consulting 3 general practitioners (GP) of 

the same area during the same period of time for any other chronic disorder than PD. Such a 

population was chosen rather than healthy subjects in order to account (at least partially) for 

the influence of being chronically ill on studied outcomes.  

 

Patients’ assessment and studied variables 
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Each PD patient was clinically examined by a neurologist using a structured interview to 

collect at the time of the visit, the main socio-demographic characteristics and medical 

history. Drugs treatments taken at the time of the visit for PD and/or any other conditions 

(including psychotropic drugs) were collected. Parkinsonism was assessed in the ON 

condition using the total Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS) score [Parts II 

(Activities of Daily Living) + III (Motor Examination), most severe score=108] (Fahn et al., 

1987) and the Hoehn & Yahr scale (Hoehn and Hahr, 1967). Cognitive function was 

assessed using the Mini Mental Status (MMSE) (Folstein et al, 1983) and the MMSE score 

was used to identify patients with “low” (MMSE 24 to 28) or “high” (MMSE 29 to 30) normal 

cognitive function (Skoog et al., 2005).  

Anxiety and depression symptoms were assessed using the Hospital Anxiety and 

Depression Rating Scale questionnaire (HADS). HADS is a 14-item self reporting scale that 

consists of a depression and an anxiety subscales, each consisting of 7 statements 

(Zigmond et al., 1983; Marinus et al. , 2002). It explores the symptoms during the past week. 

Patients are asked to score the extent to which they agree with each statement on a 4-point 

scale rating from 0 to 3. HADS-A (for anxious symptoms) and HADS-D (for depressive 

symptoms) subscores are calculated independently with a maximum value of 21 (most 

severe) for each. Cut off values were applied in the DoPaMiP survey as proposed by the 

HADS developers (Zigmond et al.,1983) in order to determine the proportion of unimpaired 

(subscore ≤7), possibly (subscore between 8 and 10) and probably (subscore > 10) impaired 

patients regarding anxious or depressive symptoms. (Bjelland et al, 2002; Marinus et al, 

2002). Sleep quality was assessed using the Pittsburg Sleep Quality Index (PSQI) and a 

PSQI score > 5 was chosen to define “poor sleepers” (Buysse et al.1989). Quality of life was 

assessed using the total score of the PDQ-39 scale (Fitzpatrick et al, 1997).  

Co-morbid somatic disorders were coded using the WHO disease classification system 

(OMS, CIM 10, 1993). Drugs consumption were coded using the Anatomical Therapeutic 

Chemical (ATC) classification  (EphMRA, WHO, 2004). Psychotropic drugs record was 

limited to 2 main drugs categories: antidepressants (SSRIs, tricyclics and other 

antidepressants) and anxiolytics (benzodiazepines and hypnotics). The equivalent daily dose 

of L-dopa (mg/day) (to account for dopamine agonists, COMT and MAO-B inhibitors) was 

calculated for each patient as previously proposed (Moro et al, 1999). 

 

Patients without PD were assessed by the GPs using the same model, except for PD specific 

outcomes.  

 

Data management and quality control 

Data were stored in the Clinical Pharmacology Unit in Toulouse University Hospital. An 

independent data quality control was performed randomly in 10% of the sample at each 
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investigational centre by a professional monitor. If 10 % or more mistakes or inconsistencies 

were detected, all centre questionnaires were controlled and discussed with investigators to 

obtain the adequate information. The protocol was approved by the French regulatory 

authorities including data protection committees. The study was undertaken in accordance 

with Guidelines for Good Epidemiology Practices and ADELF (Association des 

Epidémiologistes de Langue Française) recommendations. All patients provided an informed 

written consent. 

 

Statistical analysis 

Demographic and clinical characteristics are presented as frequencies, proportions or means 

± standard deviation (± SD) and confidence interval 95% (CI95%). Bivariate analyses were 

carried out with chi-square statistics, student’s t test and ANOVA. Statistical significance was 

based on a 2-side test evaluated at 0.05 level of significance. 

Backward logistic regression analysis were performed to determine factors that best 

predicted the existence of possible /probable anxious symptoms and the presence of 

depressive symptoms,(Hosmer et al., 1989). Correlates with a significance level were then 

included in the model as explanatory variables. These variables were categorised using the 

median value or cut-offs.  

Logistic regression models were performed to determine whether antiparkinsonian drugs 

were correlated with the existence of possible/probable anxious or depressive symptoms 

once adjusted on PD severity as assessed by the UPDRS total score and the presence of 

anxiety or depressive symptoms.  

Magnitudes of associations were presented by ORs and confidence intervals (CI) 95%. 

Hosmer- Lemeshow test and likelihood ratio test were applied to check models quality. A p 

value less than 0, 05 was used to assess the statistical significance of interactions terms. 

Potential interactions were tested for these models. None was found. All statistical analysis 

was performed using SAS statistical software release 9.1 (SAS institute Inc, Cary, North 

Carolina, USA). 

 

RESULTS 

Overall, 422 PD patients (94% of the DoPaMiP population) completed the HADS 

questionnaire and were included for the purpose of this analysis. Table 1 shows the main 

demographic and clinical characteristics of the groups of patients with PD and of patients 

with other disorders than PD. There were no major socio demographical differences between 

these 2 groups. However, as expected from recruitment strategy, the group of patients with 

chronic disorders other than PD, who where selected because they consulted their GP for 

any other disease than PD, had more frequent “co-morbid”  somatic disorders, mainly 

cardiovascular (hypertension, arrhythmia), metabolic (hypercholesterolemia, diabetes 
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mellitus) and osteoarticular (arthrosis) ones. PD patients also had a slightly smaller MMSE 

mean score, but the difference (28.0 vs 28.6) was not considered as clinically relevant. 

 

Prevalence of anxiety and depression symptoms and psychotropic medications consumption 

 

There were more than twice many patients identified as having possible or probable anxious 

symptoms in the PD group than in the group of patients with other disorders than PD. 

Similarly the mean HADS-A subscore was significantly greater in the PD patients than in the 

other one (8.2±3.9 versus 6.5±3.2, p<10-4) (Table 2). Similar figures were found when 

analysing the HADS-D for depressive signs (mean HADS-D subscore = 6.6±3.8 in the PD 

group versus 3.9±3.2 in the group of patients with chronic disorders other than PD, p<10-4) 

(Table 2). The combination of possible/probable anxious and depressive symptoms was also 

more frequent in the PD patients than in the other group (28% vs 4%, p<10-4).  

In spite of such a higher prevalence of anxious or depressive symptoms in patients with PD 

as compared with those suffering from other chronic disorders, the consumption of 

psychotropic medications (antidepressants/ anxiolytics/hypnotics) was not different between 

the 2 groups (table 1). Conversely, and as anticipated, within the PD group, patients with 

probable/possible anxious or depressive symptoms had a greater consumption of 

psychotropic drugs than those without such signs (tables 3 and 4). 

 

Comparison of demographic, clinical and pharmacological features of patients with or without 

anxious or depressive symptoms  

- Anxiety: Table 3 compares the main clinical features of PD patients who exhibited 

possible/probable anxious symptoms (HADS-A subscore ≥ 8) versus those without such 

symptoms. Bivariate analysis showed that PD patients with anxious signs were more 

frequently females, had younger age, more depressive symptoms, worst sleep quality and 

more severe Quality of Life score. A modest association with some indices of greater PD 

severity was also observed (longer disease duration, presence of motor complications, 

greater Hoehn and Yahr stage, longer treatment duration). However, in the logistic model 

analysis, a significant association of anxious symptoms was only confirmed for younger age, 

female gender and presence of depressive symptoms. 

Table 5a shows PD patients’ antiparkinsonian drugs consumption according to the presence 

or not of anxious symptoms. After adjustment for PD severity and the presence of depressive 

symptoms, the model revealed no significant association between antiparkinsonian 

medications intake and the presence of anxious symptoms. 

- Depression: Table 4 compares the main features between PD patients who exhibited 

possible/probable depressive signs (HADS-D subscore ≥8) and those who did not. Bivariate 

analysis showed that PD patients with depressive signs had greater indices of PD severity 

(longer disease duration, presence of motor complications, greater Hoehn and Yahr stage, 
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greater UPDRS score, longer treatment duration), more anxious signs, more co-morbid 

somatic disorders, poorer quality of life, worst sleep quality, lower MMSE score, and greater 

proportion of females. The logistic model analysis only confirmed the existence of a 

significant association between the presence of depressive symptoms and that of anxious 

symptoms, co-morbid somatic disorders, more severe UPDRS scores, longer PD duration 

and lower MMSE scores.   

 After adjustment for PD severity and the presence of anxiety symptoms, the logistic 

regression model revealed that patients with depressive symptoms received more frequently 

L-Dopa and less frequently a dopamine agonist. A similar trend in favour of a negative 

correlation between the fact of having depressive signs and receiving a MAO-B inhibitor was 

also observed (Table 5b).  

 

DISCUSSION 

Overall, our results show that anxiety symptoms were present in half of the PD patients of 

the DoPaMiP survey and that depressive signs were present in 40% of the same population. 

These signs were more frequent in the parkinsonian population than in a group of patients of 

the same age consulting in the same area for other chronic disorders than PD. Both 

symptoms were frequently associated in PD patients (a third of the patients), but both 

symptoms were not associated with the same demographic, clinical and pharmacological 

features. 

 

Prevalence of anxiety and depressive symptoms in the DoPaMiP population 

The DoPaMiP survey showed that anxiety symptoms were present in 1 out of 2 non 

demented ambulatory PD patients recruited in general neurological practice. Depressive 

signs were detected in 40% of these same PD patients which is in line with the results of a 

recent meta-analysis which revealed 35% of clinically significant depressive symptoms in PD 

(Reijinders et al., 2008). A prevalence of anxious signs between 25 to 50% has been 

reported in previous publications (for review see Richard, 2005; Walsh 2001; Marinus et al., 

2002). However, the validity of these data is frequently hampered by methodological 

concerns due to population sampling such as patients recruited in specialized academic 

tertiary centres who might not be representative of the general population (Gotham et 

al.,1986; Stein et al. 1990; Menza et al.  1993).   

The DoPaMiP survey offered a unique opportunity to compare in the same study using the 

same technique the prevalence of both anxious and depressive symptoms in 2 different 

populations of ambulatory patients recruited in a non specialized environment: one suffering 

from PD and another one suffering form other chronic diseases than PD. Such comparative 

data are rarely available. The fact that both signs were more prevalent in PD patients than in 

the other group suggests that anxiety and depression have a special link with PD and might 

not simply be due to the fact that PD patients are suffering from a chronic disorder. The fact 
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that the DoPaMiP non PD group was not composed of healthy volunteers can account for the 

relatively high prevalence of anxious symptoms (29%) as compared with a recent French 

elderly population based study (Ritchie, 2004)   

It is important to acknowledge in the present study that we did not use the DSM IV (American 

Psy. Assoc., 2000), which would have allowed to establish the diagnosis of anxiety disorders 

or depression, and that we used instead the HADS, an instrument simply designed for 

screening of anxiety/depressive symptoms in non psychiatric medical outpatients. This 

choice was driven by the fact that our intention was to capture in a rapid manner concomitant 

indices of anxiety and depression using a patient self questionnaire. Studies assessing the 

concurrent validity of the HADS with DSM IV criteria for anxiety disorders showed that the 

sentitivity and specificity of this scale for “any anxiety disorder” was good, as were those for 

general anxiety disorder, panic disorder and social phobia (Bjelland et al, 2002; Bunevicius et 

al, 2006, Olsson et al., 2005). We do not think that the higher prevalence of 

anxious/depressive symptoms detected in the DoPaMiP parkinsonian population was caused 

by the fact that the HADS could have captured somatic features of parkinsonism overlapping 

with anxiety features. Indeed, both HADS-A and -D subscales, are reported to be insensitive 

to somatic problems according to their developers (Bjelland et al.,2002;  Hermman et al., 

1997) when using a cut off of 7/8.  The use of higher cut off in PD patients has been 

discussed previously by others because of possible confounding effects of tremor and rigidity 

on item 7 (“I can sit at ease and feel relaxed”) or of hypokinesia and rigidity on item 8 (“I feel 

as I’m slowed down”) (Schrag et al.,2007). However, this issue has been raised for 

depressive symptoms only and not for anxiety, based on an inappropriate use of the scale 

combining the sum of HADS-A and HADS-D subscores (while developers recommend 

analyzing these subscores separately) in small numbers of patients. In order to account for 

this potential bias, we performed a post hoc analysis deleting items 7 or 8 from the 

subscores and found similar results.  

 

Consumption of psychotropic drugs in PD:  

The consumption of anxiolytic, hypnotic and antidepressant medications has been rarely 

assessed in non selected PD patients. Nearly 20% of the DoPaMiP PD patients took at least 

one psychotropic drug, mainly a serotonine re-uptake inhibitor (SSRI) and/or a 

benzodiazepine. No significant difference was observed between patients suffering from PD 

and those suffering from another disorder. This observation is in contrast with the higher 

anxiety and depressive scores of the former group. Several hypotheses may explain this 

paradox. Doctors and patients may under-recognise the problem and focus more on motor 

than non motor symptoms in PD. A poor understanding of mood mechanisms in PD and a 

low level of evidence to support psychotropics efficacy in this disease may favour other 

management strategies. It is also possible that the HADS provides a dimensional rather than 

a categorical picture and that a proportion of patients with such symptoms might not 
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necessary require pharmacological interventions. Further studies are needed to better 

understand this situation. 

 

Clinical symptoms associated with the presence of anxious or depressive symptoms in PD 

patients 

In the DoPaMiP PD patients, anxious and depressive symptoms were common and 

frequently associated in the same patients. This can be seen as an argument to support the 

hypothesis that these two symptoms share common pathophysiological mechanisms. 

However, it is worth emphasizing that several demographic, clinical and pharmacological 

items were differently associated with such symptoms. The clinical factors most strongly 

associated with the presence of anxious symptoms (female gender, younger age, and 

presence of depressive symptoms) were not related to markers of parkinsonism and were 

comparable to those previously reported in general non parkinsonian populations (Lepine et 

al. 1998; Lepine et al., 2005; Tyrer et al., 2006). Interestingly, in line with the lack of 

correlation with indices of parkinsonism severity, there was also a lack of correlation between 

the consumption of any antiparkinsonian drugs and the presence of anxious symptoms.  

A completely different picture was observed when analysing patients exhibiting depressive 

signs. Such depressive signs were associated with many indices of PD severity (PD 

duration, Hoehn & Yahr and UPDRS scores, motor complications, duration of treatment). 

They were also associated, as in general non parkinsonian populations, with the presence of 

co-morbidities and lower MMSE scores (Djernes, 2006; Lepine et al., 1998). Interestingly, the 

observation of a negative correlation between the consumption of a dopamine agonist and 

the presence of depressive symptoms in the DoPaMiP population, and the same trend for 

the consumption of a monoamine oxidase (MAO)-B inhibitor, is compatible with the 

hypothesis that such medications may have antidepressive effects. This hypothesis has been 

difficult to demonstrate in intervention trials but suggests a possible role for dopamine in the 

genesis of depression rather than anxiety in PD (Schrag, 2004; Corrigan, 2000) that 

deserves further explorations.  

In summary, the observation that the presence of anxious or depressive symptoms was not 

correlated to the same features in the DoPaMiP parkinsonian population supports the 

hypothesis that, in spite of their common association in a given patient, both symptoms might 

refer to different mechanisms: anxiety in PD might be more related to non specific factors 

comparable to those observed in the general population while depression might be more 

linked to the dopaminergic denervation that characterizes PD.  
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Table 1: DEMOGRAPHICS & CLINICAL CARACTERISTICS OF PD PATIENTS AND 
NON PD PATIENTS 
 

 PD Patients 
(n = 422) 

NON PD Patients 
(n = 98) 

 

 Value % or ± SD 
(IC95%) 

Value % or ± SD 
(IC95%) 

p-value 

      

Mean Age (yrs) 
≤65 
>65 

68.6 
135 
287 

± 9.8  
32% [27-36] 
68% [64-72] 

70.3 
27 
71 

± 9.3  
28% [19-36] 
72% [64-81] 

0.14 
0.40 

Gender (% Males)  239 57 % [52-61]  53 54 % [44-64] 0.65 

Living arrangement 
Alone 

Living with somebody 

 
72 
350 

 
17% [13-21] 
83% [79-86] 

 
24 
74 

 
25% [16-33] 
75% [67-84] 

0.09 

Age at the end of studies 17.5 ± 6  17 ± 4.3 0.22 
Comorbid somatic disorders* (%) 

 
Cardiovascular disorder 

Metabolism disorder 
Osteoarticular disorder 

343 
 

164 
134 
108 

81 % [78-85] 
 

39 % [34-43] 
32 % [27-36] 
26 % [21-30] 

93 
 

62 
54 
43 

95 % [90-99] 
 

63 % [54-73] 
55 % [45-65] 
44 % [34-54] 

0.001 

MMSE mean score 
[24-28] 
[29-30] 

28.0 
197 
224 

± 2.3  
47% [42-51] 
53% [48-58] 

28.6 
27 
71 

± 1.8  
28% [19-36] 
72% [64-81] 

0.002 
0.0005 

PSQI>5 221 52%[48-57] 46 47% [37-57] 0.01 
Consumption of psychotropics      

At least one psychotropic drug  72 17% [13-21] 16 16% [9-24] 0.86 
Antidepressants  48 11% [8-14] 10 10% [4-16] 0.74 

Anxiolytics and hypnotics 45 11% [8-14] 14 14% [7-21] 0.31 
      

Age at PD Onset 63.2 ± 10.7    

UPDRS (II+III) ON 28.3 ± 15    
Mean Hoehn & Yahr score 2.2 ± 0.8    

Equiv. L-dopa daily dose mg/d) 956.6   ± 798     
Motor complications 

None 
At least one  

 
266 
156 

 
63% [58-67]  
37% [32-42] 

   

 
Data are mean ± SD or number (percentage) [95% CI] 

PD = Parkinson’s Disease; MMSE=Mini-Mental State Examination; UPDRS=Unified 
Parkinson’s Disease Rating Scale; PSQI= Pittsburg Sleep Quality Index; Antidepressants 
= SSRIs, Imipraminics; Anxiolytics and hypnotics = benzodiazepines, meprobamate, 
buspirone, zolpidem, zolpiclone, anti-hystaminics  ; NS=not significant (p>0�05) 

* At least one of the following categories : cardio-vascular, metabolism, osteoarticular 
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Table 2: ANXIOUX AND DEPRESSIVE SYMPTOMS IN PD AND NON PD PATIENTS  
 

 PD Patients 
(n=422) 

Non PD Patients 
(n=98) 

p-value OR [CI 95%] aOR [CI 95%] p-value 

ANXIOUS SYMPTOMS (HADS-A)       
Mean HADS-A score 8.2 ± 3.9 6.5 ± 3.2 < 10-4    

No anxious symptoms (HADS-A ≤ 7) 49% [44-53] 72% [62-80] 0.0002 1 1 0.0003 
Possible anxious symptoms (8 ≤HADS-A ≤10) 24% [20-28] 16% [9-24]  2.3 [1.3 – 4.2] 2.4 [1.3 – 4.4]  

Probable anxious symptoms (HADS-A >10) 27% [23-31] 12% [6-19]  3.7 [1.8 – 7.3] 3.6 [1.8 – 7.3]  
Possible/Probable anxious symptoms 

 
51% [47-56] 29% [20-37] < 10-4 2.9 [1.8 – 4.9] 2.9 [1.7 – 4.8] < 10-4 

DEPRESSIVE SYMPTOMS (HADS-D)       
Mean HADS-D score 6.6 ± 3.8 3.9 ± 3.2 < 10-4    

No depressive symptoms (HADS-D ≤ 7) 60% [55-65] 90% [84-96] < 10-4 1 1 < 10-4 
Possible depressive symptoms (8 ≤ HADS-D ≤10) 25% [21-29] 4% [0-8]  9.6 [3.4 – 26.8] 10.3 [3.6 – 28.8]  

Probable depressive symptoms (HADS-D>10) 15% [11-18] 6% [1-11]  3.9 [1.6 – 9.4] 4.3 [1.8 – 10.6]  
Possible/Probable depressive symptoms 

 
40% [35-45] 10% [4-16] < 10-4 6.2 [3.1 – 12.3] 6.8 [3.4 – 13.6] < 10-4 

 
HADS-A=Hospital Anxiety and Depression Scale – Anxiety subscore; HADS-D=Hospital Anxiety and Depression Scale – Depression subscore;  
a0R : adjusted odds ratio on age, sex, presence of at least one comorbid somatic disorder, consumption of any psychotropic drug  
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Table 3: PD patients characteristics according to the presence of possible/probable anxious symptoms as assessed by HADS-A 
 
 No anxious 

symptoms  
HADS-A ≤≤≤≤ 7 

Possible / probable 
anxious symptoms  

HADS-A>7 
 Value % or ± 

(IC95%) 
Value % or ± 

(IC95%) 
p- 

value 
OR [95%CI] aOR ** [95%CI] p- 

value 
Total sample 205 49%(44-53) 217 51%(47-56)       
Gender  

Male 
Female 

 
146 
59 

 
71%(65-77) 
29%(23-35) 

 
93 
124 

 
43%(36-49) 
57%(51-64) 

<10-4  
1 

3.3 

 
 

[2.2-4.9] 

 
1 

2.9 

 
 

[1.7-4.9] 

0.0002 

Mean Age (yrs) 
≤70 
>70 

70.8 
46 
159 

± 8.4 
22% (17-28) 
78% (72-83) 

66.6 
89 
128 

± 10.7 
41% (34-48) 
59% (52-65) 

<10-4 

<10-4 
 

2.4 
1 

 
[1.6-3.7] 

 
2.9 
1 

 
[1.5-5.3] 

 
0.0009 

Co-morbid somatic disorders* 164 80%(75-86) 179 83%(77-88) 0.51      

Mean MMSE score 
[29-30] 

  [24-28] 

27.8 
102 
102 

± 2.3 
50% (43-57) 
50% (43-57) 

28.1 
122 
95 

± 2.3 
56% (50-63) 
44% (37-50) 

0.16 
0.20 

     

Mean PD duration (yrs) 
≤5 years 
>5 years 

5.6 
127 
78 

± 5 
62% (55-69) 
38% (31-45) 

6.3 
113 
104 

± 5 
52% (45-59) 
48% (41-55) 

0.13 
0.04 

 
1 

1.5 

 
 

[1-2.2] 

   

Age at PD onset (yrs) 65.7 ± 9.6 60.8 ± 11.1 <10-4      
Motor complications 

None 
At least one  

 
138 
65 

 
67%(61-74) 
32%(25-38) 

 
126 
91 

 
58%(51-65) 

  42%(35-49) 

 
0.04 

 

 
1 

1.5 

 
 

[1.1-2.3] 

   

Hoehn & Yahr mean score 2.2 ±0.8 2.3 ±0.7 0.05      
UPDRS (ON condition) 

UPDRS II + III score  
UPDRS Axial score 

UPDRS L-Dopa responsive score  

 
28 
4.2 
13.7 

 
  ±15.4 
±3.5 
±8.1 

 
28.6 
4.4 
13.1 

 
±14.6 
±3.1 
±7.7 

 
0.68 
0.72 
0.52 

     

Depressive symptoms 
HADS-D mean score 

HADS-D > 7 

 
5.2 
50 

 
±3.3 

24%(18-30) 

 
7.9 
119 

 
±3.7 

55%(48-61) 

 
<10-4 

<10-4 

 
 

3.8 

 
 

[2.5-5.7] 

 
 

5 

 
 

[2.9-8.6] 

 

 

<10-4 

Anxious symptoms 
HADS-A mean score 

 
5 

 
±1.9 

 
11.2 

 
±2.6 

 
<10-4 

     

Sleep disorders 
PSQI Mean score 

PSQI>5 

 
6.7 
99 

 
±3.6 

48% (42-55) 

 
8.6 
122 

 
±4.2 

56%(50-63) 

 
<10-4 

0.0004 

 
 

2.3 

 
 

[1.4-3.6] 

   

PDQ39 total score 22.3 ± 11.7 33.2 ± 14.2 <10-4      
Anti-parkinsonian treatments           
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Duration of L-Dopa treatment (yrs) 4.7 ±4.2 6 ±4.7 0.006 
 
Psychotropic drugs consumption 

At least one psychotropic drug 
Antidepressants 

Anxiolytics/hypnotics 

 
 

18 
11 
8 

 
 

9%(5-13) 
5%(2-9) 
4%(1-7) 

 
 

54 
37 
37 

 
 

25%(19-31) 
17%(12-22) 
17%(12-22) 

 
 

<10-4 

0.0002 

<10-4 

 
 

3.4 
3.6 
5.1 

 
 

[1.9-6.1] 
[1.8-7.3] 

[2.3-11.2] 

   

 
 
(Mean ± SD or percentage (95% Confidence Intervals)); NS=not significant (p>0�05); PD= Parkinson’s Disease; MMSE=Mini-Mental State 
Examination; UPDRS=Unified Parkinson’s Disease Rating Scale; PSQI= Pittsburg Sleep Quality Index; Psychotropic drugs [Antidepressants = SSRIs, 
Imipraminics; Anxiolytics/hypnotics = benzodiazepines, meprobamate, buspirone, zolpidem, zolpiclone, anti-hystaminics]; HADS-A=Hospital Anxiety 
and Depression Scale – Anxiety subscore; HADS-D=Hospital Anxiety and Depression Scale – Depression subscore;  
 
 
* At least one of the following categories: cardio-vascular, metabolism, osteoarticular 

** Logistic regression model of factors significantly associated with anxious symptoms : aOR adjusted odds ratio on age, gender , age at onset, 
presence of motor complication, presence of sleep disturbance, presence of possible/probable depressive symptoms, duration of L-dopa treatment 
intake; Adjusted R-square value 0·28 ; Goodness of fit, Hosmer and Lemeshow – Pr >Chi 2: 0.9755  
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Table 4 : PD patients characteristics according to the presence of possible/probable depressive symptoms as assessed by HADS-D 

 No depressive 
symptoms  
HADS-D ≤≤≤≤ 7 

 

Possible/Probable 
depressive 
symptoms  
HADS-D>7 

 Value % or ± 
(CI95%) 

Value % or ± 
(CI95%) 

p- value OR 95%CI aOR ** 95%CI p- value 

Total sample 253 60%(55-65) 169 40%(35-45)       
Gender  

Male 
Female 

 
154 
99 

 
61%(55-67) 
39%(33-45) 

 
85 
84 

 
51%(43-58) 
49%(42-57) 

0.03  
1 

1.5 

 
 

[1.1-2.3] 

   

Mean Age (yrs) 68.1 ± 9.8 69.4 ±9.8 0.18      
Comorbid somatic disorders* 195 77%(72-82) 148 88%(83-93) 0.007 2.1 [1.2-3.6] 3.9 [1.5-9.9] 0.005 
Mean MMSE score 

 [29-30] 
 [24-28] 

28.3 
151 
102 

±2 
60% (54-66) 
40%(34-46) 

27.5 
73 
95 

±2.6 
43%(36-51) 
56%(49-64) 

0.003 
0.001 

 

 
1 

1.9 

 
 

[1.3-2.9] 

 
 

2.1 

 
 

[1.1-3.9] 

 
0.02 

PD duration (yrs) 
≤5 years 
>5 years 

5 
168 
85 

±4.6 
66% (61-72) 
34%(28-39) 

7.5 
72 
97 

±5.3 
43% (35-50) 
57%(50-65) 

<10-4 

<10-4 

 

 

1 
2.7 

 

 

[1.8-4] 

 

 
2.3 

 

 

[1.2-4.2] 

 

0.009 

Age at PD onset (yrs) 63.6 ±11 62.6 ±10.2 0.18      
Motor complications 

None 
At least one  

 
177 
76 

 
69%(63-75) 
30%(24-36) 

 
89 
80 

 
53%(45-60) 
47%(40-55) 

0.0004 
 

 
1 

2.1 

 
 

[1.4-3.1] 

   

Hoehn & Yahr mean score 2 ±0.7 2.5 ±0.8 <10-4      
UPDRS (ON condition) 

II + III score 
≤17 
>17 

  
Axial score 

L-Dopa responsive score  

 
24.3 
145 
90 
 

3.4 
11.9 

 
±12.7 

57%(51-63) 
36%(30-42) 

 
±2.6 
±7.1 

 
34.5 
59 
97 
 

5.6 
15.6 

 
±16 

35%(28-42) 
57%(50-65) 

 
±3.8 
±8.5 

 
<10-4 

<10-4 

 

 

<10-4 

<10-4 

 

 

1 
2.6 

 

 

 

[1.7-4] 

 

 

 

2.6 

 

 

 

[1.4-4.9] 

 

 

0.002 
 

Sleep disorders 
PSQI mean score 

PSQI>5 

 
6.9 
118 

 
± 3.8 

47%(41-53) 

 
8.7 
103 

 
±4.1 

61%(54-68) 

 

<10-4 

0.0006 

 
 

2.3 

 
 

[1.4-3.7] 

   

Anxious symptoms 
HADS-A mean score 

HADS-A > 7 

 
6.9 
98 

 
±3.3 

39%(33-45) 

 
10.1 
119 

 
±3.9 

70%(63-77) 

 

<10-4 

<10-4 

 
 

3.8 

 
 

[2.5-5.7] 

 

 

5 

 

 

[2.7-9.2] 

 

 

<10-4 

Depressive symptoms           
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HADS-D mean score 4.1 ±2.1 10.4 ±2.3 <10-4 
PDQ39 total score 22 ±11.6 36.7 ±12.8 <10-4      

 
Anti-parkinsonian treatments 

Duration of L-Dopa treatment (yrs) 

 
4.3 

 
±4 

 
6.7 

 
±4.8 

 
<10-4 

 

 

 

 

   

Psychotropic drugs consumption 
At least one psychotropic drug 

Antidepressants 
Anxiolytics/hypnotics 

 
29 
16 
17 

 
11%(7-15) 
6%(3-9) 
7%(4-10) 

 
43 
32 
28 

 
25%(19-32) 
19%(13-25) 
17%(11-22) 

 
0.0002 

<10-4 

0.001 

 
2.6 
3.5 
2.8 

 
[1.6-4.4] 
[1.8-6.5] 
[1.5-5.2] 

   

(Mean ± SD or percentage (95% Confidence Intervals)); NS=not significant (p>0�05); 

 

PD= Parkinson’s Disease; MMSE=Mini-Mental State Examination; UPDRS=Unified Parkinson’s Disease Rating Scale; PSQI= Pittsburg Sleep Quality 
Index; Antidepressants = SSRIs, Imipraminics; Anxiolytics/hypnotics = benzodiazepines, meprobamate, buspirone, zolpidem, zolpiclone, anti-
hystaminics ; HADS-A=Hospital Anxiety and Depression Scale – Anxiety subscore; HADS-D=Hospital Anxiety and Depression Scale – Depression 
subscore;  

* At least one of the following categories (cardio-vascular, metabolism, osteoarticular)  

** Logistic regression model of factors significantly associated with depressive symptoms: aOR adjusted odds ratio on gender, aid situation, MMSE 
score, PD duration, presence of motor complication, UPDRS II+III, presence of sleep disturbance, presence of anxious symptoms, presence of 
chronic pain, dose of L-dopa, agonist intake, IMAOB intake, presence of at least one co-morbid somatic disorders; Adjusted R-square value 0.32 

Goodness of fit, Hosmer and Lemeshow – Pr >Chi 2: 0.9987  
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Table 5a : Logistic regression model of antiparkinsonian drugs significantly associated with anxious symptoms (HADS-A>7)  
 

 No anxious 
symptoms 

(HADS-A≤ 7) 

Possible/probable 
Anxious 

symptoms 
(HADS-A > 7) 

Antiparkinsonian treatment  Value % Value % 

OR 
[CI95%] 

 
p-value 

aOR  
[CI95%] 

 
p-value 

L-DOPA 163 80% 165 76% 0.8 [0.5 – 1.3] 0.39 0.6 [0.4 – 1.1] 0.08 
Dopamine Agonist 130 63% 145 67% 1.2 [0.8 – 1.7] 0.46 1.5 [0.9 – 2.4] 0.07 

IMAO-B 36 18% 28 13% 0.7 [0.4 – 1.2] 0.18 0.7 [0.4 – 1.3] 0.3 
ICOMT 44 21% 39 18% 0.8 [0.5 – 1.3] 0.37 0.7 [0.4 – 1.2] 0.2 

Amantadine 13 6% 22 10% 1.7 [0.8 – 3.4] 0.16 1.8 [0.8 – 3.8] 0.2 
a OR adjusted odds ratio on PD severity and the presence of possible/probable depressive symptoms 
 
Table 5b: Logistic regression model of antiparkinsonian drugs significantly associated with depressive symptoms (HADS-
D>7)  
 

 No depressive 
symptoms 

(HADS-D≤ 7) 

Possible /probable 
depressive 
symptoms 

(HADS-D> 7) 
Antiparkinsonian treatment Value % Value % 

OR 
[CI 95%] 

p-value aOR 
[CI95%] 

p-value 

L-DOPA 182 72% 146 86% 2.5 [1.5 – 4.2] 0.0006 2.6 [1.4 – 4.7] 0.002 

Dopamine Agonist 177 70% 98 58% 0.6 [0.4 – 0.9] 0.01 0.5 [0.3 – 0.9] 0.009 
IMAO-B 48 19% 16 9% 0.4 [0.2 – 0.8] 0.009 0.6 [0.3-1.2] 0.1 
ICOMT 48 19% 35 21% 1.1 [0.7 – 1.8] 0.7 1.3 [0.8 – 2.3] 0.3 

Amantadine 18 7% 17 10% 1.5 [0.7 – 2.9] 0.3 1.0 [0.5 – 2.2] 0.9 
 

a OR adjusted odds ratio on PD severity and the presence of possible/probable anxious symptoms 
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CHAPITRE V - DISCUSSION GENERALE 

 

V.1 Limites méthodologiques de l’étude DoPaMiP 

V.1.1 Choix du schéma de l’étude 

V.1.2 Choix de la population source et représentativité 

V.1.3 Choix du groupe témoin  

V.1.4 Taux de participation 

V.1.5 Choix des outils de mesure 

 

V.2 Discussion des résultats de l’étude DoPaMiP 

V.2.1 Comparaison entre les malades parkinsoniens et non parkinsoniens 

V.2.2 Caractéristiques spécifiques des malades parkinsoniens 

V.2.3 Facteurs associés à la douleur chronique dans la maladie de Parkinson 

V.2.3.1 Définition de la douleur chronique 

V.2.3.2 Prévalence des douleurs chroniques et caractéristiques des patients douloureux 

V.2.3.3 Caractéristiques des douleurs parkinsoniennes et non parkinsoniennes 

V.2.3.4 Hétérogénéité des douleurs parkinsoniennes 
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CHAPITRE V - DISCUSSION GENERALE 

L’objectif de l’étude DoPaMiP était d’analyser les facteurs associés à la douleur chronique et l’anxiété, 

deux signes non moteurs, peu étudiés et rarement pris en compte dans la maladie de Parkinson. 

Comme nous l’avons vu en introduction, la revue de la littérature sur ces symptômes non moteurs a 

montré que les études disponibles étaient rares dans ce domaine et présentaient un certain nombre de 

biais (petites séries de malades, malades issus de centres spécialisés sans comparaison avec des 

populations témoins, terminologie de la douleur ou de l’anxiété différente, outils de mesure disparates) 

qui ne permettaient pas d’avoir une vision globale de ces symptomatologies et dont nous avons essayé 

de nous affranchir dans DoPaMiP. Cependant, notre travail n’échappe pas aux critiques 

méthodologiques.  

Nous discuterons dans ce chapitre, les limites méthodologiques de l’étude DoPaMiP ainsi que les 

résultats de nos travaux. 

V.1. Limites méthodologiques de l’étude DoPaMiP 

V.1.1. Choix du schéma de l’étude 

L’étude DoPaMiP est une étude épidémiologique transversale de la maladie de Parkinson, la plus large 

et la plus ambitieuse dans ce domaine, à notre connaissance. L’objectif princeps de cette recherche était 

d’étudier et de décrire la douleur chronique et les symptômes anxieux dans une population de malades 

parkinsoniens et de comparer le profil des malades avec ou sans ces signes non moteurs. C’est la 

raison pour laquelle nous avons sélectionné un échantillon aléatoire de 450 malades parkinsoniens 

recrutés par des médecins neurologues exerçant en milieu libéral ou hospitalier et en zone rurale ou 

urbaine. Cependant, nous avions aussi en tête qu’il n’existait pas dans la littérature de données 

comparatives entre la prévalence de la douleur chronique ou des symptômes anxieux chez des malades 

parkinsoniens et des malades non parkinsoniens. Notre expérience clinique empirique était que la 

douleur chronique et les symptômes anxieux sont inhabituellement fréquents chez les patients 

parkinsoniens comparés à des sujets de même âge et de même sexe. C’est la raison pour laquelle nous 

avons utilisé l’opportunité de l’étude DoPaMiP pour constituer, a posteriori, un groupe indépendant de 

comparaison de 98 malades non parkinsoniens sélectionnés à l’occasion d’une consultation chez le 

médecin généraliste. La recherche de la mesure de prévalence de la douleur chronique et de l’anxiété 

associées à la maladie de Parkinson nous a conduit à nous orienter vers une étude transversale. 

Cependant, comme toutes les études transversales, DoPaMiP permet uniquement de mesurer la liaison 

entre les caractéristiques cliniques de la maladie de Parkinson et la symptomatologie douloureuse ou 

anxieuse, sans autoriser une interprétation causale ou temporelle des symptômes. 
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Nous pensons que la force de notre travail réside dans la large taille de notre échantillon, et dans la 

capacité de comparer deux populations de malades atteints ou non de maladie de Parkinson d’âge et de 

sexe comparables, en utilisant les mêmes définitions et les mêmes outils d’évaluations qu’il s’agisse de 

la douleur ou des symptômes anxieux, des troubles du sommeil, de la qualité de vie et de la prise en 

charge.  

V.1.2. Choix de la population source et  représentativité 

On sait que le choix de la population source et la représentativité des échantillons, dans ce type d’étude 

épidémiologique, sont des éléments importants qui conditionnent leur qualité. Les malades 

parkinsoniens ont été recrutés à partir d’un réseau informel de neurologues libéraux et hospitaliers de la 

région Midi-Pyrénées avec lesquels nous avions l’habitude de travailler. Ils représentent environ 30% 

des neurologues de la Région et 2% des neurologues exerçant en France 

(http://www.web.ordre.medecin.fr/demographie/neurologie39.pdf). Le choix de travailler avec certains des 

neurologues de la Région ne nous positionne pas dans une situation de totale représentativité 

méthodologique. L’approche méthodologique qui a été choisie dans ce travail est nécessairement 

partielle et résulte d’un certain nombre de compromis à la fois financiers, organisationnels et de 

faisabilité. Cependant, il n’y a pas de raison objective de penser que les neurologues libéraux et 

hospitaliers de la région Midi-Pyrénées diffèrent fondamentalement des autres neurologues libéraux et 

hospitaliers d’autres Régions françaises.  

Par ailleurs, si l’on rapporte les données de prévalence de la maladie de Parkinson (1,5% chez les 

personnes de plus de 65 ans) à la population des plus de 65 ans vivant en région Midi-Pyrénées, on 

peut estimer à plus de 7 500 le nombre de patients parkinsoniens dans cette Région. Notre échantillon 

de patients parkinsoniens représente environ un peu moins de 10% de la population des patients 

parkinsoniens attendue dans la région Midi-Pyrénées. La représentativité de notre échantillon peut être 

discutée en raison des modalités de recrutement mais aussi parce que nous avons exclut, pour les 

besoins de l’étude et la passation des questionnaires, les malades avec des troubles cognitifs [environ 

20% des patients parkinsoniens aux stades avancés de la maladie (Defebvre et al., 2006)] et les 

malades ayant subi une intervention neurochirurgicale .  

Cependant, pour s’affranchir de ce biais de recrutement, nous nous sommes assurés d’une part que 

notre questionnaire explorait suffisamment l’ensemble des variables définissant les caractéristiques 

cliniques de la maladie de Parkinson et relevait tous les stades de sévérité de la maladie pour des 

patients ambulatoires et sans trouble cognitif. D’autre part, nous avons demandé aux neurologues de 

constituer un échantillon aléatoire de malades parkinsoniens et de sélectionner les patients de façon 

consécutive au moment de la consultation. Il n’y a pas de raison de penser que certaines catégories de 

malades ambulatoires, non opérés et sans trouble cognitif aient été sur ou sous représentées, ni qu’on 
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puisse attendre des caractéristiques ou des prises en charge particulières de ces malades parkinsoniens 

dans la région Midi-Pyrénées plutôt que dans une autre région.  

Nous pensons que les mesures prises pour limiter les biais de recrutement (choix de neurologues 

exerçant à la fois au secteur public et privé dans une proportion quasi équivalente, constitution d’un 

échantillon aléatoire de grande taille, questionnaires standardisés et élaborés de façon à explorer toutes 

les variables définissant les caractéristiques cliniques de la maladie de Parkinson) sont des éléments qui 

garantissent la qualité et la fiabilité de nos résultats même si ceux-ci ne peuvent être inférés à 

l’ensemble de la population des malades de Parkinson. 

V.1.3. Choix du groupe témoin  

Il n’existe pas de groupe de comparaison idéal et le fait que nous ayons sélectionné le groupe de 

comparaison a posteriori est probablement discutable. Le groupe de malades non parkinsoniens a, en 

effet, été recruté à l’issue de l’inclusion du groupe de malades parkinsoniens. De fait, nous connaissions 

à l’avance les moyennes d’âge et les sex-ratio requis pour constituer le groupe de comparaison, et 

anticiper avec les médecins généralistes la sélection consécutive de ces malades non parkinsoniens. 

Si l’on se réfère à la littérature, la prévalence de la douleur chronique serait de 30% dans la population 

générale âgée de plus de 65 ans et la prévalence actuelle des symptômes anxieux serait de 15% dans 

cette même population. Nous avons fait l’hypothèse selon laquelle la douleur chronique et les 

symptômes anxieux étaient 2 fois plus fréquents chez les malades parkinsoniens que chez des malades 

non parkinsoniens, tout venant et du même âge, et nous avons calculé que 100 malades non 

parkinsoniens seraient nécessaires pour pouvoir effectuer ces comparaisons. 98 malades non 

Parkinsoniens ont effectivement étaient recrutés. Evidemment, dans ces circonstances, notre étude se 

trouve en situation de sur puissance en termes de patients parkinsoniens pour les comparaisons de 

prévalence mais la taille de l’échantillon des malades parkinsoniens s’avérait nécessaire pour définir des 

facteurs associés à la douleur et aux symptômes anxieux chez les malades parkinsoniens. Le fait que le 

groupe de comparaison se réfère à une population malade introduit un biais de confusion. Nous n’avons 

pas souhaité inclure de patients avec une autre maladie neurologique chronique comme cela peut être 

proposé parfois dans les études épidémiologiques que nous avons relevées dans la littérature. Nous 

pensons qu’une telle population n’aurait pas été un bon groupe de comparaison et que son profil aurait 

été trop spécifique et trop éloigné d’une population plus générale. Il n’aurait pas non plus été raisonnable 

de recruter les conjoints des malades parkinsoniens car plusieurs données publiées ont déjà démontré 

que les époux (ses) ont des qualités de vie et des troubles de l’humeur plus altérés en réaction aux 

conséquences du fardeau occasionné par la prise en charge de leur conjoint. Nous pensons que le 

choix d’une telle population aurait eu une influence délétère et aurait généré un biais majeur sur la 

perception douloureuse, sur la symptomatologie anxieuse, dépressive, sur les troubles du sommeil ou la 

qualité de vie. 
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Nous pensons qu’avoir collecté des informations sur des patients consultant en médecine générale, tout 

venant, dans une aire géographique et culturelle similaires aux malades parkinsoniens, en identifiant des 

symptômes cliniques selon une même définition et en utilisant des outils d’évaluation était un choix 

optimal. Le fait d’avoir sélectionné les malades non parkinsoniens dans une consultation de médecine 

générale, quel que soit le motif de consultation, explique probablement le fait que la fréquence et les 

types de pathologies sous-jacentes soient plus élevées dans cette population mais il semble « articifiel » 

de penser que l’on puisse sélectionner, dans cette classe d’âge là (70 ans et plus) un groupe de 

comparaison de vrais « normaux ». Les pathologies sous-jacentes autres que la maladie de Parkinson 

sont un paramètre d’ajustement dont nous avons dû tenu compte dans la comparaison des taux de 

prévalence de la douleur chronique et des symptômes anxieux entre les malades parkinsoniens et non 

parkinsoniens.  

V.1.4. Taux de participation 

Aucun malade parkinsonien ni aucun malade témoin n’a refusé de participer à cette étude. Ce fort taux 

de participation est hautement favorable pour la qualité et la fiabilité de nos résultats. Il nous semble que 

les facteurs généraux qui ont influencés ce seuil d’acceptabilité et ce fort taux d’adhésion à l’étude ont 

reposé sur trois déterminants essentiels que sont les déterminants liés aux malades, les déterminants 

liés aux professionnels de santé et les déterminants liés à la relation « soignant-soigné », ainsi que sur 

la volonté de contribuer à l’amélioration des connaissances tant du côté du neurologue que du malade. 

Les patients ont souvent exprimé leur volonté de décrire des signes dont ils souffraient, et sur lesquels 

ils n’avaient jamais été réellement interrogés jusque-là, dans une consultation de neurologie. Les 

professionnels de santé ont appréhendé cette recherche épidémiologique comme un support de 

sensibilisation, d’information et d’apprentissage sur la maladie de Parkinson. Ils ont fait preuve tout au 

long de cette étude d’une forte motivation et d’une grande disponibilité pour décrire au mieux la 

symptomatologie parkinsonienne, bien qu’au quotidien l’organisation du système de soins, la charge 

inhérente à leurs consultations et les procédures hospitalières n’aient pas facilité leur activité de 

recherche. Enfin, la forte relation « médecin-malade » et la confiance nécessaire inhérente à cette 

« collaboration » qui accompagnent souvent les pathologies chroniques telles que la maladie de 

Parkinson ne sont probablement pas étrangères à ce fort niveau de participation. 

Nous pensons que le schéma ci-dessous résume l’ensemble des conditions (motivation, possibilité 

d’expression, information) qui a contribué au un fort niveau d’adhésion dans notre étude. 
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V.1.5. Choix des outils de mesure 

La distinction clinique entre la maladie de Parkinson et les autres syndromes parkinsoniens dégénératifs 

peut être difficile et représenter un biais de sélection dans les études épidémiologiques sur ce sujet. 

Dans notre étude, le diagnostic de la maladie de Parkinson a été établi, par des neurologues 

expérimentés, à partir de la United Kingdom Parkinson Disease Society Brain Bank (UKPDSBB) 

(tableau 1). C’est l’instrument diagnostique le plus utilisé et le mieux validé. De récents travaux ont 

montré qu’avec cet instrument les erreurs diagnostiques sont limitées à environ 8% lorsque ces critères 

sont évalués par un neurologue (Jankovic et al., 2000).  

De plus, l’utilisation de questionnaires totalement structurés et validés, pour l’évaluation de la 

sociodémographie, des pathologies associées et de leur prise en charge, de la douleur, du recours aux 

soins, des troubles du sommeil, des symptômes anxieux et dépressifs et de la qualité de vie nous a 

permis de standardiser le recueil des informations et d’assurer une bonne comparabilité clinique des 

malades parkinsoniens et non parkinsoniens entre eux. Le fait que nous ayons choisi des auto-

questionnaires validés pour étudier à la fois la maladie de Parkinson, la douleur chronique, la 

symptomatologie anxieuse nous a permis de comparer notre échantillon avec des populations générales 

du même âge, déjà décrites dans la littérature.  

 

MOTIVATIONS 
Motivations et convictions sur 
l’intérêt du domaine clinique 

exploré 

 POSSIBILITÉ D’EXPRESSION   
Pouvoir exprimer un ressenti réel sans difficultés 

 INFORMATION   
Participer à l’amélioration 

des connaissances et des 
compétences 
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V.2. Discussion des résultats de l’étude DoPaMiP 

V.2.1. Comparaison entre les malades Parkinsoniens et non Parkinsoniens 

La maladie de Parkinson concerne principalement la personne âgée de plus de 65 ans et sa prévalence 

est décrite soit comme similaire entre les hommes et les femmes soit avec une légère prépondérance 

masculine (Chrysostome et al., 2003 ; Siderowf, 2001). L’étude DoPaMiP a confirmé ces données de la 

littérature. Le groupe de malades non parkinsoniens a été sélectionné à l’issue de l’inclusion du groupe 

des malades parkinsoniens. Pour des raisons évidentes de modalités de recrutement, sa moyenne 

d’âge et son sex-ratio étaient similaires à la population des malades parkinsoniens. 

Les caractéristiques sociodémographiques ne diffèrent pas entre le groupe de malades parkinsoniens et 

le groupe de malades non parkinsoniens à l’exception du statut professionnel sensiblement différent et 

du recours à une aide, plus fréquent chez les parkinsoniens, comme nous nous y attendions. Les 

caractéristiques sociodémographiques sont proches de celles décrites, dans le recensement de l’INSEE 

(www.insee.fr), pour une population générale de cette tranche d’âge. Il n’y a pas de raison de penser qu’il 

y ait un biais de sélection lié aux paramètres sociodémographiques dont nous aurions dû tenir compte 

dans nos analyses. Au total, l’étude DoPaMiP montre que le profil sociodémographique des patients 

parkinsoniens et non parkinsoniens est similaire à celui observé dans la population générale pour une 

même classe d’âge 

 

Les pathologies autres que la maladie de Parkinson relevées dans notre échantillon montrent que les 

malades non parkinsoniens présentent plus fréquemment des problèmes médicaux. La fréquence plus 

élevée des pathologies autres que la maladie de Parkinson dans le groupe des malades non 

parkinsoniens est probablement due au fait que ces malades ont été recrutés lorsqu’ils consultaient en 

médecine générale pour un motif particulier. Cet élément a été considéré comme un biais de confusion. 

Cet effet confondant possible a été pris en compte comme un facteur d’ajustement dans toutes nos 

analyses. C’est le cas par exemple, des analyses concernant les douleurs chroniques où les troubles 

ostéo-articulaires, variable connue pour être associée à une fréquence plus importante de douleurs 

chroniques, ont été pris en compte comme variable d’ajustement. 

En outre, les caractéristiques cliniques des malades parkinsoniens (symptomatologies dépressive et 

anxieuse, troubles du sommeil, présence de douleurs chroniques, score au MMSE) diffèrent de celle des 

malades non parkinsoniens. Elles ont également été prises en compte systématiquement dans nos 

analyses multivariées, comme des facteurs confondants et nous avons ainsi essayé de minimiser leur 

biais. Le fait que ces symptômes cliniques soient plus fréquemment rapportés dans la population de 

malades parkinsoniens que chez les non parkinsoniens n’est pas forcément dû au fait que les malades 

parkinsoniens souffrent d’une pathologie chronique. Au contraire, cela suggère un lien particulier entre 
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ces symptômes et la maladie de Parkinson. Le fait que le groupe de comparaison ne soit pas composé 

de sujets sains mais de sujets avec des pathologies chroniques autres que la maladie de Parkinson 

explique probablement les fortes fréquences des symptômes cliniques rapportés dans DoPaMiP 

comparé aux études disponibles sur ces sujets dans une population générale âgée. 

 

 Données 
issues de 
l’étude 

DoPaMiP 

Données issues de la 
littérature 

Symptomatologie anxieuse 
 

29% 14% (Ritchie, 2004) 

Symptomatologie 
dépressive 
 

10% 3% (Ritchie, 2004) 

Douleur chronique 
 

58% 60% (Elliot, 1999) 

Troubles du sommeil 
 

47% 29% (Leger, 2000) 

 

Le score moyen du MMSE était de 28.0 ± 2.2 dans le groupe de malades parkinsoniens versus 28.6 

±1.8 dans le groupe de malades non Parkinsoniens (p=0.004). Mais nous ne pensons pas que cette 

différence significative entre les deux groupes de malades ait une signification clinique. 

 

Les pathologies les plus fréquemment relevées chez les malades Parkinsoniens et non Parkinsoniens 

sont comparables à celles qui sont décrites dans la population générale des plus de 65 ans, c'est-à-dire 

environ 70% d’affections cardiovasculaires, environ 60% de troubles du métabolisme et environ 50% les 

affections ostéo-articulaires (Données sur la situation sanitaire et sociale en France en 2003 – édition 

2003 – DREES ; Auvray et al., 2001). Cependant, il est intéressant de noter, dans notre étude, que 

l’hypertension artérielle, l’arythmie, l’hypercholestérolémie et le diabète semblent moins fréquents chez 

les malades parkinsoniens comparés aux malades non parkinsoniens sans que nous ayons une 

explication claire. 

V.2.2. Caractéristiques spécifiques des malades parkinsoniens  

L’étude DoPaMiP concerne une population de malades parkinsoniens d’évolution et de sévérité 

modérée comme le montrent les scores aux échelles UPDRS et Hoen & Yahr. Dans 80% des cas, la 

maladie évoluait depuis moins de 10 ans. Ceci s’explique principalement par le fait que les malades 

étaient recrutés en médecine ambulatoire auprès de neurologues libéraux qui ne travaillaient pas dans 

des centres spécialisés. La maladie de Parkinson débute à un âge moyen compris entre 58 et 65 ans 

(Tanner, 1992). L’étude DoPaMiP a confirmé ces données de la littérature.  
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Nous avons fréquemment relevé l’existence, chez nos malades, de troubles de la marche (69%) et de 

symptômes axiaux comme les troubles de la parole (54%), les troubles de la posture (65%), ou les 

troubles de la stabilité posturale (51%). Les troubles de la marche associés à la dysarthrie et l’instabilité 

posture sont généralement plus fréquents chez les sujets âgés notamment dans les formes à début 

tardifs (>70ans) et dans les formes évoluées de la maladie (Defebvre et al., 2006). Dans notre 

population ces signes étaient plutôt représentés chez des patients parkinsoniens avec un score Hoehn 

et Yahr supérieur ou égal à 3 et/ou une durée de la maladie supérieure à 5 ans, ce qui reste cohérent 

avec la littérature. 

La présence des troubles du système nerveux autonome reste elle aussi variable d’un patient à l’autre. 

La constipation est généralement le symptôme le plus fréquemment rapporté (dans 50 à 70% des cas) 

(Defebvre et al., 2006) et il est aussi corrélé avec la durée d’évolution et la sévérité de la maladie. Dans 

l’étude DoPaMiP, les résultats sont concordants avec la littérature. La constipation était le signe 

dysautonomique le plus fréquemment rapporté par les malades parkinsoniens. Ce symptôme était 

présent chez 36% des malades de l’étude DoPaMiP ce qui ne semble pas incohérent au regard de la 

durée d’évolution de la maladie.  

Les complications motrices (dyskinésies et fluctuations) ont été observées chez 36% (n = 164) des 

patients. Des données récentes de la littérature confirment nos résultats et montrent que les 

complications motrices sont présentes chez 40% des patients après 4 à 6 ans de traitement par 

dopathérapie (Ahlskog et al., 2001). Enfin, 96% des patients prenaient un médicament pour leur maladie 

de Parkinson. La L-Dopa et les agonistes dopaminergiques étaient les médicaments les plus prescrits. 

Le plus souvent les patients étaient traités en polythérapie. Seuls 30% des patients étaient traités en 

monothérapie (L-Dopa seule dans 18% des cas et agonistes dopaminergiques seuls dans 10% des 

cas). Les stratégies thérapeutiques et les doses de médicaments observées sont cohérentes avec la 

durée d’évolution de la maladie. Le score global de qualité de vie sur l’échelle PDQ-39 est en accord 

avec la sévérité modérée de la maladie de Parkinson.  

 

Pour des raisons de faisabilité de l’étude et de confort des patients au moment de l’entretien clinique, 

tous nos malades ont été évalués en condition « ON », c'est-à-dire sous l’effet du traitement. Une 

analyse spécifique des malades parkinsoniens fluctuants (n=130 soit 29% de l’échantillon) montre que 

les réponses aux questionnaires sont différentes selon que le patient fluctue ou non, sur l’évaluation de 

la qualité de vie, de la symptomatologie anxieuse et dépressive et des troubles du sommeil. Il est donc 

permis de penser que les scores ou les proportions de malades observées ont été minorés par rapport à 

ce que cela aurait pu être si le malade avait été interrogé en condition « OFF ». Ce biais n’a pas pu être 

corrigé. On peut néanmoins en conclure que les caractéristiques cliniques de notre échantillon de 

malades parkinsoniens sont concordantes avec les données issues de la littérature décrites dans des 

populations dont la durée d’évolution et la sévérité sont identiques à celles observées dans l’étude 

DoPaMiP.  
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Si aucun patient parkinsonien ni aucun patient non parkinsonien d’âge et de sexe comparables n’a 

refusé de participer à cette étude, nous avons cependant été confrontés à la présence de données 

manquantes sur différentes variables, notamment dans les auto-questionnaires, ce qui a pu réduire la 

puissance initiale de nos analyses et en ce sens générer un biais. Seul le groupe de malades 

parkinsoniens a été concerné par la présence de données manquantes. Pour les analyses multivariées, 

58% des dossiers, toutes variables confondues, ne comportaient aucune donnée manquante alors que 

ce chiffre était nettement plus important lorsque chaque variable était considérée indépendamment. En 

effet, dans 99% des cas (n=445) les données cliniques et sociodémographiques ne comportaient 

aucune donnée manquante. Ce chiffre s’élevait à 93% (n=419) pour l’UPDRS, 90% (n=407) pour 

l’échelle HADS, 79% (n=357) pour le PSQI, 88% (n=350) pour le PDQ39 et 89% (n=401) pour l’auto-

questionnaire de recours aux soins. L’analyse multivariée tend à accroître les conséquences des 

données manquantes puisque d’une variable à l’autre elles ne portent pas sur les mêmes individus. Pour 

traiter ce problème, nous avons effectué une comparaison sur les caractéristiques sociodémographiques 

et cliniques pertinentes entre le groupe de patients parkinsoniens sans aucune donnée manquante et le 

groupe de patients avec au moins une donnée manquante (tableaux 11 à 14). Le résultat a montré 

l’absence de différence significative entre ces deux populations de malades parkinsoniens. Cependant, 

bien qu’il n’y ait pas de différence entre les profils de malades avec ou sans données manquantes, nous 

avons utilisé, lorsque la situation le permettait, des méthodes d’imputation (méthode d’imputation 

multiple pour le PDQ39 et simple pour l’échelle HADS) et ce afin de limiter la perte de puissance 

occasionnée par la présence de non réponse. Le faible taux de non réponse dans notre étude et 

l’absence de différence entre les patients répondant et non répondant laissent à penser que ces 

paramètres sont sans conséquence sur les résultats de notre étude.  

V.2.3. Facteurs associés à la douleur chronique dans la maladie de Parkinson 

V.2.3.1. Définition de la douleur chronique 

La définition de la douleur chronique dans les études chez les malades parkinsoniens s’est révélée 

extrêmement variable d’une recherche à l’autre et difficilement comparable avec les données de la 

population générale. Dans notre étude, nous avons retenu la définition de l’International Association for 

the Study of Pain (IASP) qui fait référence au plan national et international et qui est également retenue 

par l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS). Cette définition associe les notions d’évolution 

temporelle de la douleur et celle d’impact négatif sur l’individu. Elle décrit la douleur chronique comme 

une « expérience sensorielle et émotionnelle désagréable, liée à une lésion tissulaire existante ou 

potentielle, ou décrite en termes évoquant une telle lésion, évoluant depuis plus de 3 mois et/ou 

susceptible d’affecté de façon péjorative le comportement ou le bien-être du patient attribuable à toutes 

causes non malignes ». Nous pensons que l’utilisation de cette définition objective la plainte des patients 
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et permet une bonne comparabilité à la fois entre les groupes de malades parkinsoniens et, avec les 

études en population générale. L’évaluation de la douleur chronique a été standardisée en utilisant les 

questionnaires structurés et validés, descriptifs de la douleur chronique (topographie, intensité, adjectifs 

sensoriels et affectifs descriptifs de la douleur et retentissement), recommandés par l’Agence Nationale 

d’Accréditation et d’Évaluation en santé (ANAES) chez l’adulte en médecine ambulatoire. Cette 

standardisation de l’évaluation de la douleur chronique nous a également permis une bonne 

comparabilité entre les groupes de malades parkinsoniens et/ou non parkinsoniens. 

V.2.3.2. Prévalence de la douleur chronique et caractéristiques des patients 

douloureux 

Globalement nos résultats montrent que la douleur était présente chez deux tiers des patients 

parkinsoniens (n=303). Nous nous sommes interrogés longuement sur la meilleure façon d’analyser les 

patients douloureux pour lesquels les critères de la douleur ne remplissaient pas la définition 

internationale de la douleur chronique et pour lesquels la douleur était inférieure à trois mois. Nous 

avons finalement pensé qu’il était plus logique d’exclure cette population de malades plutôt que de les 

intégrer dans l’un des 3 groupes de patients parkinsoniens (aucune douleur, douleur parkinsonienne, 

douleur non parkinsonienne). De plus, la taille de ce groupe était négligeable (n=25). Nous ne pensons 

pas que cela puisse avoir des répercutions substantielles sur les résultats ni ne pose de problème en 

terme de puissance statistique. 

La proportion de malades souffrant de douleurs chroniques (n=278) est deux fois plus importante que 

celle observée avec les mêmes critères dans le groupe de patients non parkinsoniens, après ajustement 

des principales comorbidités, en particulier les pathologies ostéo-articulaires fréquentes dans cette 

tranche d’âge. La prévalence de la douleur dans la maladie de Parkinson a été relativement peu  et les 

taux de prévalence rapportés varient de 40 à 60 % (Snider et al., 1976 ; Goetz et al., 1986 ; Koller, 1984; 

Lee et al., 2006).  

Les différences des taux de prévalence peuvent s’expliquer par des différences dans la définition utilisée 

pour caractériser la douleur chronique, l’absence de distinction entre les douleurs liées (directement ou 

indirectement) et non liées à la maladie de Parkinson ainsi que par les biais liés au recrutement des 

malades issus de centres spécialisés. Nous avons utilisé dans DoPaMiP la définition internationale de 

l’International Association for the Study of Pain (IASP) (International Association for the Study of Pain, 

Subcommittee on Taxonomy, 1986) et nous avons distingué les douleurs liées ou non liées à la maladie 

de Parkinson selon une catégorisation dont nous avons déjà discuté les limites. 

 

Les douleurs parkinsoniennes étaient associées à un début précoce de maladie de Parkinson, à la 

présence de complications motrices et à la présence de symptômes dépressifs. Bien que les douleurs 
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parkinsoniennes soient plus intenses que les douleurs non Parkinsoniennes, elles ont été moins souvent 

rapportées par les malades auprès d’un professionnel de santé (74% versus 86% ; p=0.02).  

En outre, l’étude DoPaMiP a permis d’explorer l’impact des douleurs chroniques chez les patients 

parkinsoniens et a montré que la douleur chronique était associée à des scores plus élevés de 

dépression et à une qualité de vie plus altérée. En particulier la douleur chronique semble avoir un 

retentissement important sur la mobilité, les activités de vie quotidienne, les relations de vie avec les 

autres et la joie de vivre. En revanche, nous n’avons pas retrouvé de différence sur la qualité globale du 

sommeil entre nos groupes de patients Parkinsoniens douloureux (PSQI) alors qu’il existe une différence 

sur ce symptôme lorsqu’on compare les malades parkinsoniens et non parkinsoniens. Ceci pourrait 

suggérer que des facteurs autres que la douleur puissent jouer un rôle sur la qualité du sommeil des 

patients parkinsoniens. 

Dans la littérature, la dépression a souvent été rapportée comme plus sévère chez les patients 

parkinsoniens douloureux bien que les valeurs de prévalence ne soient pas plus élevées en présence ou 

en l’absence de douleurs. Dans notre étude, les analyses multivariées ont montré que la 

symptomatologie dépressive était significativement liée à la présence de douleurs parkinsoniennes 

lorsque le groupe de comparaison était le groupe de patients sans aucune douleur. Ce qui n’était pas le 

cas lorsque le groupe de comparaison était le groupe de patients avec des douleurs non 

parkinsoniennes. Cela suggère que la présence de la symptomatologie dépressive chez les patients 

parkinsoniens pourrait être associée à la présence d’une douleur chronique, qu’elle soit ou non liée à la 

maladie de Parkinson. 

V.2.3.3. Caractéristiques des douleurs parkinsoniennes et non parkinsoniennes 

Dans l’étude DoPaMiP, les neurologues investigateurs ont déterminé à l’aide d’un questionnaire 

standardisé fondé sur des arguments cliniques et anamnestiques si la douleur chronique rapportée par 

leurs malades était en rapport avec la maladie de Parkinson ou non. En accord avec les données de la 

littérature (Verhaak et al., 1998 ; Breivik et al., 2006), 25% (n=111) des patients parkinsoniens issus de 

l’étude DoPaMiP souffraient de douleurs chroniques non liées à la maladie de Parkinson (douleurs non 

Parkinsoniennes) qui relevaient le plus souvent d’une douleur arthrosique, ce qui ne surprend pas à cet 

âge. Dans environ 40% des cas (n=167), les malades souffraient de douleurs chroniques liées 

directement ou indirectement à leur maladie avec des caractéristiques cliniques distinctes évoquant des 

mécanismes sous jacents probablement différents. En particulier les malades avec des douleurs 

chroniques parkinsoniennes étaient plus sévères, avec un âge au début de la maladie de Parkinson plus 

précoce, la présence de fluctuations motrices, une qualité de vie plus altérée.  En outre, ces patients 

étaient caractérisés par des scores affectifs sur l’échelle de McGill plus élevés et une qualité de vie plus 

altérée à cause de ces douleurs sur l’échelle QCD, suggérant que les douleurs parkinsoniennes étaient 

plus déplaisantes que les douleurs non parkinsoniennes. Les douleurs parkinsonniennes différaient 
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significativement  des douleurs non parkinsonniennes. En particulier, les douleurs parkinsonniennes 

étaient plus sévères, présentes depuis moins longtemps et étaient plus fréquemment aggravées par les 

émotions, les fluctuations motrices. En revanche, elles s’amélioraient plus fréquemment que les 

douleurs non parkinsonniennes sous l’effet des médicaments antiparkinsoniens, et siègieant plus 

souvent dans les membres inférieurs.  Le fait que nous ayons observé ces différences suggère que 

notre catégorisation de malades correspond à une réalité clinique et s’avère pertinente. Et le fait que les 

malades souffrant de douleurs non parkinsoniennes ne soient pas cliniquement différents des patients 

sans aucune douleur conforte également cette classification.  

V.2.3.4. Hétérogénéité des douleurs parkinsoniennes 

Les douleurs que l’on peut qualifier de « parkinsoniennes », c'est-à-dire celles pour lesquelles un 

faisceau suffisant d’arguments sémiologiques, chronologiques, topographiques et/ou pharmacologiques 

permet d’établir une relation causale avec la maladie de Parkinson, ne constituent pas, elles mêmes, 

une entité homogène. Chez 38% (n=64) des patients souffrant de douleurs parkinsoniennes, la douleur 

chronique n’était pas considérée comme directement liée à la maladie de Parkinson mais plutôt 

aggravée par la maladie. Dans la plupart des cas, il s’agissait de douleurs osté-oarticulaires aggravées 

par les symptômes moteurs de la maladie de Parkinson (akinésie, rigidité ou anomalies de la posture). 

Dans 62% des cas (n=103) le neurologue disposait d’un faisceau d’arguments suffisants qui permettait 

de conclure qu’il n’existait pas des  causes autres que la maladie de Parkinson pour expliquer la douleur 

et que ce symptome faisait bien partie intégrante du tableau clinique de la maladie de Parkinson.  

Cependant, les résultats de l’étude DoPaMiP montrent ici encore une hétérogénéité dans la description 

par les neurologues, des différentes symptomatologies directement liées à la maladie de Parkinson. 

Dans la majorité des cas, les douleurs directement liées à la maladie de Parkinson (n=103) étaient 

qualifiées, par les neurologues, comme des douleurs musculo-articulaires (n=63). Cependant, il est 

possible qu’une utilisation abusive de cette catégorie de syndrome douloureux ait pu avoir lieu lorsque la 

description des patients était vague ou imprécise. Les résultats de DoPaMiP devront être complétés par 

une description ultérieure plus précise et une meilleure classification de ce type de malades dans 

d’autres études à venir. Nous avons retrouvé une proportion relativement faible de patients avec des 

douleurs liées à la dystonie « OFF » (n=15) par rapport à ce qui est habituellement rapporté dans la 

littérature (28 à 40%). Cet écart est probablement lié à la différence dans le recrutement de notre 

population qui n’est pas issue de centres spécialisés, contrairement aux populations décrites dans la 

littérature. Les douleurs akatisiques (n=4) ont été également plus faiblement rapportées dans notre 

population si l’on considère l’akatisie et le syndrome des jambes sans repos comme des symptômes 

fréquents de la maladie de Parkinson. Ces faibles valeurs retrouvées dans notre étude sont peut être 

expliquées par le fait que de tels symptômes sont déplaisants mais pas vraiment douloureux chez la 
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plupart des patients. Enfin, nous avons retrouvé dans 14 cas des douleurs parkinsoniennes semblables 

à des douleurs neuropathiques alors que l’examen clinique n’a jamais révélé de déficit sensoriel.  

L’hétérogénéité des syndromes douloureux des malades parkinsoniens reflète probablement la 

multiplicité des mécanismes physiopathologiques sous-jacents mais la synthèse en la matière s’avère 

difficile à établir en raison de l’ambiguïté de certains tableaux cliniques et de l’absence de consensus et 

de cadre nosologique précis. 

V.2.3.5. Catégorisation des malades parkinsoniens douloureux 

La catégorisation des malades avec ou sans douleurs chroniques parkinsoniennes a fait l’objet d’une 

méthode standardisée que nous avons nous-mêmes développée à partir des données de la littérature 

(IASP, 1986 ; Goetz et al., 1986 ; Ford, 1998) et à partir de notre expérience clinique. Le choix des items 

explorés pour définir l’existence d’une relation entre la douleur chronique et la maladie de Parkinson et 

le fait que notre catégorisation des malades douloureux repose seulement sur le jugement clinique du 

neurologue sont critiquables. Cependant, il n’existe pas à notre connaissance ni de recommandation, ni 

de définition, ni aucun autre algorithme permettant de catégoriser la douleur chronique chez les malades 

parkinsoniens. Nous n’avons malheureusement eu aucun moyen de valider notre stratégie et en 

l’absence de données scientifiques nous n’avions pas de meilleure manière de procéder. Cependant, il 

nous semble que la possibilité d’erreur diagnostique de la douleur dans la maladie de Parkinson est 

compensée par le nombre de centres d’investigations, la diversité des médecins ayant déterminé le 

diagnostic clinique de douleur chronique non parkinsonienne ou parkinsonienne directement ou 

indirectement liée à la maladie, la compétence neurologique spécialisée des investigateurs et la 

validation de cette catégorisation par deux experts indépendants. L’étude DoPaMiP représente 

probablement en ce sens un travail innovant qui nous l’espérons permettra de guider les explorations 

futures de la douleur dans la maladie de Parkinson. 

Notre questionnaire permettait de relever les trois douleurs principales décrites par le malade et selon 

leur intensité (la première douleur décrite étant la plus sévère, la troisième étant la moins sévère). 

Devant la complexité des profils douloureux des malades parkinsoniens, nous avons fait le choix 

d’étudier la douleur chronique la plus sévère et la plus invalidante. Il est possible que cela ait entraîné un 

biais de sélection dans nos résultats. Il ne peut pas être totalement exclu que les différences observées 

sur la caractérisation des douleurs chroniques, entre les diverses populations de malades parkinsoniens 

ne soient pas finalement un continuum de douleurs qui pourraient évoluer avec l’avancement de la 

maladie de Parkinson. Seule une étude longitudinale permettrait de répondre à cette question. 
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V.2.3.6. Consommation d’antalgiques chez les malades parkinsoniens douloureux 

L’analyse de la consommation des antalgiques a été étudiée dans la population de malades 

parkinsoniens. Nos résultats montrent que près de 50% des malades parkinsoniens avec une douleur 

chronique liée à la maladie de Parkinson consomment un antalgique (généralement de niveau I et le 

paracétamol dans la majorité des cas) ce qui est une consommation plus faible que celle du groupe de 

malades avec des douleurs chroniques non parkinsoniennes (68%), alors que l’intensité de la douleur 

est significativement plus élevée dans le groupe des patients avec des douleurs chroniques 

parkinsoniennes (6.5 ± 2.0 versus 6.0 ± 2.2 ; p=0.03). Environ 10% à 15% des malades parkinsoniens 

douloureux consomment aussi des antalgiques de niveau II : opiacés faibles de type codéine, 

antidépresseurs, antiépileptiques ou benzodiazépines.  

Force est de reconnaître que le fait que la fréquence de consommation des antalgiques ait été établie à 

partir d’informations rapportées par le patient est un biais de mémorisation possible de notre étude et 

que nos résultats soient sous estimés. Néanmoins, ces pourcentages paraissent à la fois faibles et 

élevés. Ils sont faibles si l’on estime ces médicaments efficaces, puisque dans ce cas près de 50% des 

patients Parkinsoniens douloureux ne seraient pas traités alors qu’on pourrait les améliorer. Ils s’avèrent 

en revanche élevés si l’on considère que ces antalgiques n’ont jamais fait la preuve de leur efficacité sur 

ces types de douleur. 

Il paraît légitime de s’interroger à l’avenir sur la prescription et la consommation des analgésiques dans 

cette population, car leur efficacité et leur sécurité n’ont toujours pas été évaluées de façon spécifique 

dans cette indication. 

V.2.4. Facteurs associés à l’anxiété dans la maladie de Parkinson 

V.2.4.1. Définition de l’anxiété 

L’hétérogénéité des définitions et des outils pour déterminer la symptomatologie anxieuse dans les 

études de prévalence chez les malades parkinsoniens ne permet pas de comparer les recherches entre 

elles ni de fournir de données de prévalences homogènes sur ces symptômes. Le choix des outils de 

mesure pour caractériser les symptômes anxieux chez les malades parkinsoniens est important car 

certains instruments comportent des items somatiques (comme les troubles du sommeil, la fatigue, le 

ralentissement, …) qui peuvent être modifiés par la maladie de Parkinson elle-même et conduire à une 

« sur » ou « sous » estimation des symptômes anxieux ou dépressifs.  

Nous avons défini l’existence d’une symptomatologie anxieuse à partir de l’échelle Hospital Anxiety and 

Depression Scale (HADS) qui nous a paru être le meilleur outil dans notre contexte. En effet, l’échelle 

HADS permet d’évaluer le niveau actuel de la symptomatologie anxieuse et dépressive dans une même 

population de malades en éliminant les symptômes somatiques. Elle semble suffisamment fiable pour 

discriminer la symptomatologie anxieuse de la symptomatologie dépressive. Par ailleurs, les études 
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clinimétriques sur l’échelle HADS (Bjelland et al., 2002 ; Bunevicius et al., 2006) portant sur les 

symptômes anxieux ont montré que sa sensibilité et sa spécificité pour détecter les symptômes anxieux 

et sa validité par rapport aux critères du DSM-IV (qui fait référence pour l’évaluation des troubles de 

l’humeur et de l’anxiété) étaient de bonne qualité.  

L’échelle HADS est également recommandée pour analyser les répercutions psychiques de la douleur 

chronique dans des populations ambulatoires ce qui nous permettait ainsi de répondre à notre objectif 

de recherche initial. Enfin, il s’agissait du seul instrument validé en français, dont les propriétés 

clinimétriques étaient connues dans la maladie de Parkinson, pouvant être utilisé sur de larges 

populations de malades quel que soit le niveau culturel, l’âge ou le sexe des patients.  

La finalité de l’échelle HADS ne consiste pas à poser clairement un diagnostic d’anxiété ou de 

dépression ni de discriminer les différents types d’états anxieux ou de dépressions, parmi la 

constellation possible des diagnostics. Il s’agit d’un outil de dépistage qui permet d’identifier l’existence 

d’une symptomatologie dans des populations non psychiatriques en s’affranchissant des problèmes 

somatiques et ce sont les raisons pour lesquelles nous l’avons utilisée. Le fort taux de réponse au 

questionnaire HADS plaide en faveur de la fiabilité de nos résultats.  

V.2.4.2. Catégorisation des patients parkinsoniens anxieux et dépressifs à partir de 

l’échelle HADS 

La revue de la littérature sur l’utilisation de l’échelle HADS dans cette maladie n’offre pas de solution 

univoque sur le score seuil à utiliser pour discriminer les symptomatologies anxieuses et dépressives 

dans une population de malades parkinsoniens. Nous avons utilisé un score seuil > 7, tel qu’il est 

recommandé par les auteurs qui ont développé cet instrument (Zigmond et al., 1983), pour le dépistage 

des symptômes anxieux et dépressifs possible ou probable sur chacune des deux sous-échelles HADS-

A et HADS-D. Cette catégorisation n’est peut être pas optimale mais dans le cas présent, nous n’avons 

trouvé aucune étude fiable qui justifie l’utilisation de l’échelle HADS, dans une population de malades 

parkinsoniens, à des niveaux de seuils différents de ceux recommandés par les auteurs.  

 

On sait que la maladie de Parkinson et la symptomatologie anxieuse peuvent avoir des signes 

somatiques communs. Même si toutes les données issues de la littérature confirme que l’échelle HADS 

n’est pas influencée par les aspects somatiques des pathologies chroniques, Schrag et collaborateurs, 

2007, ont discuté le possible effet confondant du tremblement et de la rigidité des malades 

parkinsoniens sur les réponses à l’item 7, et de l’hypokinésie ou de la rigidité sur les réponses à l’item 8. 

Même si les études dont sont issues ces informations portent sur de très petits échantillons et ont été 

conduites chez des populations de malades parkinsoniens dépressifs, nous avons voulu vérifier que les 

niveaux élevés de prévalence de symptômes anxieux que nous avons détecté dans l’étude DoPaMiP, 

n’étaient pas causés par le fait que l’échelle HADS ait pu capturer des symptômes somatiques de la 
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maladie de Parkinson. Nous avons donc recalculé les valeurs de prévalence dans notre population de 

malades parkinsoniens et non parkinsoniens en s’affranchissant de l’item 7 « Je peux rester 

tranquillement assis sans rien faire et me sentir décontracté » et de l’item 8 « J’ai l’impression de 

fonctionner au ralenti ». Globalement, en utilisant arbitrairement le même seuil de dépistage, les 

résultats suivent la même tendance. La catégorisation des malades présentant une symptomatologie 

dépressive et anxieuse repose sur des recommandations applicables en population générale mais qui 

n’ont jamais été étudiées chez le malade parkinsonien. Cela peut représenter un biais d’information de 

notre étude mais là encore le manque de connaissances scientifiques dans ce domaine ne nous a pas 

permis de trouver une meilleure solution. 

V.2.4.3. Prévalence de la symptomatologie anxieuse et caractéristiques des patients 

anxieux 

L’utilisation de l’échelle HADS nous a offert l’opportunité de comparer dans une même étude et selon 

une même méthodologie, la prévalence de la symptomatologie anxieuse et dépressive chez des 

malades parkinsoniens et non parkinsoniens. 

Les symptômes anxieux étaient présents chez 50% des patients parkinsoniens ambulatoires recrutés en 

neurologie générale, ce qui confirme la prévalence élevée de cette symptomatologie chez les malades 

parkinsoniens (Richard, 2005). Dans 40% des cas, les patients parkinsoniens présentaient une 

symptomatologie dépressive. Ces résultats sont en accord avec une méta-analyse récente qui suugère 

que 35% des patients parkinsoniens présentent une symptomatologie dépressive (Reijnders et al., 

2008). Il n’est pas impossible que nos valeurs de prévalence soient sous-estimées car les patients non 

institutionnalisés et avec des troubles cognitifs n’ont pas été inclus dans notre étude alors qu’ils 

représentent une population à risque et parce que l’HADS n’évalue pas les formes sévères des troubles 

anxieux ou dépressifs.  

Par ailleurs, tous les malades ont été évalués en condition « ON », c'est-à-dire sous l’effet du traitement. 

Il se peut en effet que les symptômes relevés par l’échelle HADS aient été minorés par le patient au 

moment du remplissage du questionnaire par rapport à ce qu’ils auraient pu être si le malade avait été 

interrogé en condition « OFF ». L’évaluation clinique des malades par un spécialiste en psychiatrie aurait 

indiscutablement amélioré la force des résultats obtenus. Compte tenu de la taille de notre échantillon, il 

était manifestement impossible que des psychiatres formés puissent effectuer une évaluation exhaustive 

de tous nos malades.  

Enfin, l’étude DoPaMiP a montré que les deux symptomatologies anxieuse et dépressive étaient 

significativement plus fréquentes chez les malades parkinsoniens que chez les malades non 

parkinsoniens ce qui corrobore également les données de la littérature (Walsh et al., 2001). Le fait que 

la fréquence de la symptomatologie anxieuse et dépressive soit plus élevée chez les malades 

parkinsoniens que dans une population malade présentant des pathologies chroniques autre que la 
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maladie de Parkinson suggère qu’il existe un lien particulier avec la maladie de Parkinson et que ces 

symptômes ne sont pas forcément simplement en relation avec le caractère chronique et handicapant 

de la pathologie parkinsonienne. 

V.2.4.4. Caractéristiques cliniques des malades parkinsoniens anxieux 

Dans l’étude DoPaMiP, les deux types de symptômes étaient souvent associés chez un même patient. 

Plus de la moitié des patients parkinsoniens souffraient à la fois de symptômes anxieux et dépressifs. 

Ce fort taux de comorbidité est un argument qui pourrait suggérer un mécanisme physiopathologique 

commun pour les deux symptômes.  

Cependant, dans notre étude, ces deux symptômes n’étaient pas associés aux mêmes caractéristiques 

démographiques, cliniques ou pharmacologiques après ajustement sur l’effet confondant possible de la 

symptomatologie dépressive dans l’étude de l’anxiété ou réciproquement. Les différences observées 

entre les facteurs cliniques associés aux signes anxieux des malades parkinsoniens (sexe féminin, âge 

jeune et présence de symptômes dépressifs) et aux signes dépressifs (présence de pathologies 

associées autres que la maladie de Parkinson, score plus faible du MMSE, présence de symptômes 

anxieux, durée et sévérité de la maladie de Parkinson) suggèrent que ces deux symptômes ont des 

mécanismes différents. Les symptômes anxieux des malades parkinsoniens ne semblent pas différents 

de ceux rapportés en population générale (Lépine et al., 2005 ; Tyrer et al., 2006) alors que les 

symptômes dépressifs semblent plus intimement liés à la sévérité de la maladie de Parkinson et à ses 

complications mais aussi à des caractéristiques classiquement décrites chez des sujets âgés dépressifs 

en population générale (âge, comorbidité, MMSE). De façon intéressante, nous n’avons pas retrouvé 

d’impact des traitements anti-parkinsoniens sur les signes anxieux alors que l’on a observé une 

association positive entre la prise de L-Dopa et les symptômes dépressifs et une association négative 

entre la prise d’agonistes dopaminergiques et de sélégiline et ces mêmes symptômes. 

L’étude DoPaMiP ne permet pas de répondre aux mécanismes physiopathologiques liés à la 

symptomatologie anxieuse et/ou dépressive dans la maladie de Parkinson mais nos résultats suggèrent 

que ces symptômes sont associés à des mécanismes endogènes différents. La poursuite de notre 

travail est nécessaire pour mieux comprendre ces deux symptômes dans la maladie de Parkinson. 

V.2.4.5. Consommation de psychotropes 

La consommation d’anxiolytiques, d’hypnotiques ou d’antidépresseurs a rarement été étudiée chez des 

malades parkinsoniens ambulatoires, non issus de centres spécialisés et non spécifiquement 

sélectionnés pour étudier la dépression ou l’anxiété. Environ 20% des malades parkinsoniens issus de 

l’étude DoPaMiP déclaraient prendre un psychotrope, essentiellement des inhibiteurs de la recapture, de 

la sérotonine et/ou des benzodiazépines. Ce résultat ne différait des consommations de psychotropes 

rapportées dans le groupe des malades non parkinsoniens alors que les niveaux d’anxiété et de 
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dépression étaient significativement plus sévères chez les parkinsoniens. Plusieurs hypothèses peuvent 

expliquer ce phénomène. Il se peut qu’à la fois les patients et les médecins aient sous-estimé les 

troubles de l’humeur au profit de la symptomatologie motrice parkinsonienne invalidante. La 

méconnaissance des mécanismes physiopathologiques liés à l’anxiété et la dépression chez les 

malades parkinsoniens (Richard et al., 2001) et le faible niveau de preuve sur l’efficacité des 

psychotropes dans la maladie de Parkinson peuvent également expliquer cet élément. Enfin, il est 

possible que l’échelle dimensionnelle HADS ait capturé des symptômes dont la sévérité ne nécessite 

pas obligatoirement un traitement pharmacologique. Il paraît légitime de s’interroger à l’avenir sur la 

prescription et la consommation de ce type de médicaments dans cette population, car leur efficacité n’a 

toujours pas été évaluée de façon spécifique dans cette indication. 
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CHAPITRE VI - CONCLUSIONS ET PERSPECTIVES 

VI.1. Conclusions 

L’étude épidémiologique transversale DoPaMiP, réalisée en 2005, s’est inscrite dans un programme 

d’étude de la maladie de Parkinson entrepris depuis plusieurs années par les équipes de recherche 

toulousaines. Il avait pour objectif d’initier le développement d’activité de recherches épidémiologiques et 

cliniques dans ce domaine neurologique, et d’enrichir les travaux déjà en cours sur les symptômes non 

moteurs de la maladie de Parkinson. 

 

L’ensemble de nos recherches a pu être réalisé à partir d’une population de 450 malades atteints de 

Maladie de Parkinson idiopathique et 98 malades non parkinsoniens d’âge et de sexe comparables, 

ambulatoires, sans troubles cognitifs de la région Midi-Pyrénées. Cette étude, initialement conçue pour 

étudier la prévalence et les facteurs associés à la douleur chronique dans la maladie de Parkinson, 

nous a permis de constituer une vaste base de données cliniques sur les symptômes moteurs et non 

moteurs de la maladie de Parkinson. Elle nous permis d’évaluer ici, outre la douleur chronique, la 

fréquence et les facteurs associés à la symptomatologie anxieuse et dépressive chez les malades 

parkinsoniens. Ces résultats, circonscrits à une aire géographique et à une population choisie ne 

peuvent pas être inférés à l’ensemble de la population des malades de Parkinson. Cependant, on peut 

admettre qu’ils reflètent les valeurs de prévalence de la douleur chronique et de la symptomatologie 

anxieuse et de leurs facteurs associés chez des malades parkinsoniens ambulatoires et sans trouble 

cognitif.  

 

Globalement, nos résultats confirment la forte prévalence de la douleur chronique dans la population 

de malades parkinsoniens (62% des cas) et montrent qu’après ajustement sur les pathologies 

associées elle est deux fois plus fréquente chez les malades parkinsoniens que chez les malades non 

parkinsoniens. Dans 40% des cas, les douleurs décrites par les malades parkinsoniens sont 

directement ou indirectement liées à la maladie de Parkinson et sont associées à un âge précoce des 

patients au début de la maladie de Parkinson, à la présence de complications motrices et à une 

symptomatologie dépressive plus sévère. Nos résultats soulignent l’hétérogénéité des 

symptomatologies douloureuses parkinsoniennes reflétant probablement la diversité et la complexité 

des mécanismes physiopathologiques sous jacents. Ils mettent en exergue l’absence de la prise en 

charge thérapeutique spécifique de ces douleurs, qui sont spontanément peu rapportées par les 

malades. 
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Enfin, notre travail confirme également que les symptomatologies anxieuses et dépressives sont plus 

fréquentes chez les malades parkinsoniens que chez les malades non parkinsoniens. Les différences 

observées entre les facteurs associés à la symptomatologie anxieuse (sexe, âge) et à la 

symptomatologie dépressive (durée et sévérité de la maladie de Parkinson, score MMSE, pathologies 

associées) suggèrent que ces deux symptômes possèdent des mécanismes différents. L’absence 

d’impact des traitements antiparkinsoniens sur les signes anxieux, alors que l’on observe une 

association positive de la prise de L-Dopa avec les symptômes dépressifs, et une association négative 

avec la prise d’agonistes dopaminergiques ou de sélégiline renforcent cette hypothèse.  

 

VI.2. Perspectives de l’équipe de recherche DoPaMiP 

VI.2.1. Le développement d’activités de recherche et des collaborations scientifiques 

DoPaMiP est une première étape préalable au développement d’activités de recherches 

épidémiologiques et cliniques dans le domaine de la maladie de Parkinson. Ce travail avait pour but 

de mieux comprendre et de mieux circonscrire les phénomènes douloureux et anxieux et d’autres 

troubles non moteurs chez des malades parkinsoniens. Il a permis de faire un état des lieux sur la 

prévalence des symptômes non moteurs et des facteurs qui leur sont associés. Il devrait permettre de 

développer, dans un futur proche, des initiatives de recherche clinique et pharmacologique évaluant 

l’efficacité de médicaments dans le domaine de la douleur et de l’anxiété chez des malades 

parkinsoniens.  

Au-delà des aspects scientifiques, l’étude DoPaMiP met en exergue la richesse de la multidisciplinarité 

scientifique ainsi que le nécessaire besoin de transversalité et de partenariats pour approcher des 

domaines encore peu explorés dans la maladie de Parkinson.  

La tradition veut que la recherche clinique appartienne au domaine hospitalier, en particulier aux 

centres hospitalo-universitaires. Dans le domaine de la maladie de Parkinson comme dans d’autres 

domaines, c’est toujours le cas. Or, l’amélioration des connaissances de la maladie de Parkinson et le 

développement de nouvelles thérapeutiques ne peuvent se satisfaire aujourd’hui des seules 

populations de malades souvent sévères vues au CHU. L’ouverture de la recherche clinique à la 

neurologie libérale et hospitalière hors des centres universitaires apparaît comme une nécessité. Elle 

permet de s’intéresser à des populations de patients plus proches de celles qui, à terme, recevront les 

traitements, de contribuer indirectement à la formation des médecins aux avancées de la recherche 

autrement que par la seule visite médicale et la Formation Médicale Continue. L’étude DoPaMiP s’est 

inscrite complètement dans cette démarche. L’ensemble des neurologues ont été associés dès le 

début au développement de la recherche, et ont été partenaires des publications scientifiques, en 

véritables collaborateurs et pas seulement en recruteurs de patients ou collecteurs de données. 
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L’étude DoPaMiP est apparue comme un bon modèle qui a permis la mise en place de nouvelles 

initiatives de recherche auprès des neurologues libéraux et hospitaliers non universitaires de la région 

Midi-Pyrénées. Nous espérons que ce modèle puisse se décliner pourquoi pas à d’autres régions et 

favoriser ainsi des échanges productifs entre cliniciens et chercheurs.  

VI.2.2. La poursuite de travaux entrepris et l’exploitation de la base de données 

DoPaMiP 

A l’heure actuelle, notre travail sur la douleur chronique et l’anxiété dans la maladie de Parkinson se 

poursuit. Nous espérons pouvoir travailler à partir des données DoPaMiP et en partenariat avec les 

équipes de recherches parisiennes travaillant sur la douleur, au développement d’un algorithme 

diagnostique utilisable en neurologie générale pour le diagnostic de douleur chronique parkinsonienne. 

Par ailleurs, l’exploitation de la base de données DoPaMiP se poursuit également. D’autres analyses 

secondaires sont en cours. Elles étudient la prévalence du freezing, des dyskinésies, des chutes, de la 

dysarthrie, de la dysphagie … dans la population DoPaMiP ainsi que les facteurs cliniques qui leur 

sont associés.  

Des collaborations ont été également initiées avec les équipes de neuro-épidémiologie travaillant sur 

la maladie de Parkinson à la faculté de médecine de Madrid (Espagne) et de Buenos Aire (Argentine) 

et ont pour objectif de travailler sur la clinimétrie des instruments de mesure utilisés pour évaluer la 

qualité de vie des malades parkinsoniens. Ces initiatives devraient donner lieu dans le courant de 

l’année 2008-2009 à de nouvelles publications scientifiques. 

VI.2.3. Le développement de l’étude de cohorte de parkinsoniens en Midi-Pyrénées 

(ParkMiP) 

A l’issue des premières analyses DoPaMiP, nous avons pris conscience que nous disposions d’une 

caractérisation très précise d’une large population de malades parkinsoniens pour lequel il n’existait 

pas de données équivalentes en France mais que notre étude ne nous permettait de suivre au long 

cours l’évolution des symptômes des malades parkinsoniens.  

En outre, la revue de la littérature ne retrouvait pas l’existence de cohorte prospective de la maladie de 

Parkinson (MP) en France. Sur les 400 références identifiées dans une revue bibliographique pubmed 

utilisant les termes « Parkinson et cohorte », moins de 20 se référaient à la prévalence ou à l’incidence 

de la maladie. Très peu s’intéressaient à la mortalité ou à l’incidence d’importants symptômes ou 

événements tels que la démence ou l’institutionnalisation. Seules 5 études de cohortes prospectives 

longitudinales récentes ont été identifiées: the US DATATOP cohort (Marras et al., 2005), the 

Australian Sidney multicentre study (Hely et al., 2005), the Norway Rogaland County cohort (Aarsland 

et al., 2004), the US Washington Heighteds Inwood Manahttan cohort (Louis et al., 1999) et the UK 

PDRGUK cohort (Lees et al., 2001). Ces quelques cohortes internationales se référent à des 
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populations de malades biaisées issues d’essais cliniques ou de centres spécialisés et aucune d’entre 

elles ne se compare à un groupe contrôle. Trois d’entre elles (DATATOP, PDRGUK, Sydney) sont des 

études de suivi à long terme de populations de malades parkinsoniens issus d’essais cliniques 

randomisées et donc potentiellement biaisées. Seules 2 études de cohortes sont basées sur des 

échantillons représentatifs de malades parkinsoniens mais elles incluent moins de 250 malades. Par 

ailleurs, l’ensemble de ces études sont limitées par le fait qu’aucune d’entre elles ne suit 

simultanément et de façon prospective la progression des signes moteurs et non moteurs de la 

maladie de Parkinson, les comorbidités, la consommation de médicaments, le recours aux soins et la 

qualité de vie des malades.  

Nous avons donc décidé d’entreprendre en octobre 2006 un projet de cohorte (Etude de cohorte dans 

la maladie de Parkinson en Midi-Pyrénées Cohorte ParkMiP). L’objectif de ce projet multidisciplinaire 

(Neurologie, Pharmacologie, Epidémiologie, etc.) est donc de recueillir prospectivement dans une 

population de malades parkinsoniens ambulatoires la survenue et la progression des signes moteurs 

(tremblement, akinésie, rigidité, complications motrices, freezing, chutes, dysarthrie,…) et non moteurs 

(douleur, symptômes anxieux et dépressifs, dysautonomie, troubles du sommeil, démence, apathie, 

fatigue…) de la MP à l’aide d’échelles validées. Nous recueillerons parallèlement dans cette 

population la qualité de vie, la prise en charge (recours aux soins et consommation de médicaments) 

et la morbi-mortalité. Ces malades seront comparés à une population de malades non parkinsoniens 

d’âge et de sexe comparables. Au total, 600 malades parkinsoniens et 200 malades non 

parkinsoniens devraient être inclus dans la cohorte. Cette étude est actuellement en cours et compte à 

ce jour 442 malades parkinsoniens et 72 malades non parkinsoniens, suivis en moyenne depuis 24 

mois.  

La population de malades acceptant de participer à l’étude PARKMIP est évaluée tous les 18 mois 

pendant 5 ans. Les visites sont réalisées à l’occasion des consultations du suivi habituel des malades 

parkinsoniens et non parkinsoniens chez 25 des neurologues libéraux et hospitaliers de la Région et 4 

médecins généralistes. A l’occasion de cette visite, les neurologues évaluent les malades sur les 

paramètres suivants : 

- sur le plan moteur (UPDRS, Hoehn & Yahr, Scwab et England) ; 

- sur les aspects cognitifs (MMSE, MATTIS) ; 

- sur les symptômes dépressifs et anxieux (échelle HADS) ; 

- sur la dysautonomie (SCOPA-AUT) ; 

- sur les troubles du sommeil (PITTSBURG, EPWORTH) ; 

- sur la fatigue (fatigue severity scale) ; 

- sur l’apathie (apathy inventory) ; 

- sur la qualité de vie (PDQ39 – SF36) ; 

- sur la douleur (questionnaire et EVA). 
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Les comorbidités, la consommation des médicaments, la morbi-mortalité et le recours aux soins 

(accès au système de santé, institutionnalisation) sont également collectés. 

Les malades non parkinsoniens sont évalués de la même façon à l’exception des investigations 

concernant la maladie de Parkinson.  

Des premiers travaux sont en cours pour évaluer la morbi-mortalité et la survenue des troubles 

cognitifs de notre population à 24 mois de suivi.  

VI.2.4. L’extension de l’étude de cohorte de parkinsoniens en Midi-Pyrénées (ParkMiP) 

à d’autres régions françaises avec le soutien de l’Association France Parkinson (Projet 

CoPark) 

Au fur et à mesure de l’avancée de la cohorte ParkMiP, nous nous sommes rendu compte qu’il était 

intéressant de donner à notre projet initial une dimension multicentrique nationale plus représentative 

de l’ensemble des malades parkinsoniens de notre pays.  

L’obtention de l’appel d’offre France Parkinson, lancé en 2007, nous a offert une opportunité unique 

pour suivre dans le temps l’évolution de la maladie au plan national et la prise en charge des patients 

dans une population peu biaisée puisqu’elle ne sera pas recrutée seulement dans des centres 

hyperspécialisés mais aussi de façon prospective et colléatoire au sein de consultations de 

neurologues libéraux et hospitaliers généraux. Ainsi, nous avons eu l’opportunité d’étendre les 

objectifs et la méthode du projet ParkMiP (Midi-Pyrénées) à trois nouvelles régions françaises 

(Aquitaine, Pays de Loire et Nord-Pas-de-Calais) permettant ainsi de collecter des données auprès de 

320 malades parkinsoniens et 160 malades non parkinsoniens supplémentaires qui, ajoutés aux 600 

malades de la cohorte ParkMiP existante, constitueront une cohorte nationale de plus de 1000 sujets. 

Cette cohorte nationale de malades parkinsoniens se nomme CoPark. Les malades recrutés dans la 

cohorte CoPark seront évalués au même rythme et selon les mêmes modalités que les malades 

incluent dans la cohorte ParkMiP. L’élargissement de la cohorte ParkMiP au niveau national conférera 

au projet CoPark une dimension multicentrique importante et permettra de mettre en place une activité 

en réseau entre des neurologues non universitaires et universitaires dans le domaine de la maladie de 

Parkinson. Nous espérons que CoPark puisse : 

- Combler plusieurs lacunes actuelles concernant l’histoire naturelle de la maladie de 

Parkinson dans notre pays en termes de progression des principaux symptômes moteurs 

(signes cardinaux mais aussi troubles de la marche, dysarthrie,…) mais aussi non moteurs 

(troubles cognitifs, troubles de l’humeur, du sommeil, douleur, fatigue, apathie,..) de la 

maladie ; 

- apporter des indications sur la prise en charge (traitements et recours aux soins) au long 

cours de la maladie dans cette population ainsi que sur l’aggravation avec le temps de la 

qualité de vie des malades ; 
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- permettre de déterminer des profils ou des marqueurs prédictifs d’évolution et d’aggravation 

de la maladie, de déterminer des indicateurs cliniques prédictifs de la progression de la 

maladie. Ces données sont essentielles pour aider à l’établissement d’un pronostic plus 

précis, pour bâtir les plans expérimentaux et les critères de jugements d’essais cliniques 

interventionnels visant à freiner le cours évolutif de la maladie ; 

- permettre également de constituer une large base de données cliniques indispensable à la 

conduite de recherches plus fondamentales (cérébrothèque « Parkinson », génomiques, 

protéomiques, transcriptomiques, …) dans le but de tester des hypothèses 

physiopathologiques dans une population aux caractères phénotypiques précis (projets 

d’appels d’offres ultérieurs) ; 

- permettre de développer et de renforcer les réseaux d’expertise régionaux et interrégionaux, 

de renforcer les actions de Formation Médicale Continue et de familiariser les neurologues à 

la maladie de Parkinson et à ses recherches dans notre pays. 

 

CoPark est actuellement en cours de mise en place dans les trois régions françaises.  
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CHAPITRE VII  - ANNEXES 

VII.1. Annexe 1 : UPDRS 

I - ETAT MENTAL, COMPORTEMENTAL ET THYMIQUE 
  
1- Affaiblissement intellectuel          I_____I 

 
0= Absent 
1= Léger. Manque de mémoire habituel avec souvenirs partiels des évènements sans autre difficulté 
2= Perte amnésique modérée, avec désorientation et difficultés modérées de faire face à des problèmes 

complexes. Atteinte légère mais indiscutable de ses capacités fonctionnelles avec besoin d'une incitation 
occasionnelle de l'entourage 

3= Déficit amnésique grave avec désorientation dans le temps et souvent dans l'espace. Handicap grave face 
aux problèmes 

4= Perte amnésique sévère avec  uniquement préservation de sa propre orientation 
Incapable de porter des jugements ou de résoudre des problèmes, demande beaucoup d'aide pour les soins 
personnels, ne peut plus être laissé seul 

 
2- Troubles de la pensée           I_____I 
 (en rapport avec la démence ou une intoxication médicamenteuse)  

 
0= Aucun 
1= Rêves animés 
2= Hallucinations bénignes critiquées 
3= Hallucinations occasionnelles ou fréquentes ou idée délirantes : non critiquées: peuvent gêner les activités 

quotidiennes 
4= Hallucinations continuelles. Idées délirantes ou psychose expansive: incapable de prendre soin de lui-

même 
 
3- Dépression            I_____I 

 
0= Absente 
1= Période de tristesse ou sentiment de culpabilité excessif ne persistant pas plusieurs jours ou semaines 
2= Dépression durable (une semaine ou plus) 
3= Dépression durable avec symptômes végétatifs (insomnie, anorexie, perte de poids, perte d'intérêt) 
4= Dépression durable avec symptômes végétatifs avec pensées ou intentions suicidaires 
 

4- Motivation-Initiative          I_____I 
 
0= Normale 
1= Moins franche qu'à l'habitude : plus passif 
2= Perte d'initiative avec désintérêt pour certaines activités non routinières 
3= Perte d'initiative ou désintérêt dans les activités quotidiennes routinières 
4= Absence d'initiative, perte totale d'intérêt 
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II -ACTIVITES DE LA VIE QUOTIDIENNE 
 
 

Le score est déterminé en période « non bloqué » (ON) et en période « bloqué » (OFF) 
Si le patient ne fluctue pas, ne recueillir l’information que pour la condition « ON » (malade traité) 
 

ON        OFF 
 
5- Parole              I__I        I__I 

 
0= Normale 
1= Légèrement perturbée, pas de difficulté à être compris 
2= Modérément perturbée. On doit occasionnellement lui demander de répéter 
3= Gravement perturbée. On doit lui demander fréquemment de répéter 
4= Incompréhensible la plupart du temps 

 
6- Salivation              I__I                  I__I 

 
0= Normale 
1= Légère mais excès habituel de salive dans la bouche, peut baver pendant la nuit 
2= Hypersialorrhée modérée. Peut baver un peu 
3= Hypersialorrhée nette avec un peu de bave 
4= Ecoulement habituel de bave nécessitant en permanence un mouchoir 

 
7- Déglutition              I__I                  I__I 

 
0= Normale 
1= S'étrangle rarement 
2= S'étrangle occasionnellement 
3= Nécessite une alimentation semi-liquide 
4= Nécessite une alimentation par forme gastrique ou gastrotomie 

 
8- Ecriture              I__I                  I__I 

 
0= Normale 
1= Légèrement ralentie ou micrographique 
2= Nettement ralentie ou micrographique. Tous les mots sont lisibles 
3= Gravement perturbée : tous les mots ne sont pas lisibles 
4= La majorité des mots est illisible 

 
9- S'alimenter et manipuler les couverts          I__I                  I__I 

 
0= Normale 
1= Un peu lent et maladroit mais n'a pas besoin d'être aidé 
2= Pour la plupart des aliments peut se débrouiller seul, quoique lent et maladroit 
3= A besoin d'aide pour les repas, mais peut encore s'alimenter lentement 
4= On doit lui donner à manger 

 
10- Habillage              I__I                  I__I 

 
0= Normal 
1= Un peu lent mais ne doit pas être aidé 
2= Aide occasionnelle pour boutonner, enfiler une manche 
3= A besoin d'être aidé mais peut faire certaines choses tout seul 
4= Totalement dépendant 
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11- Hygiène         I__I                  I__I 
 
0= Normale 
1= Un peu lent mais n’a pas besoin d’être aidé 
2= Nécessite une aide pour la douche et le bain, ou très lent dans les soins hygiéniques 
3= Nécessite une aide à se laver, se brosser les dents, se coiffer et se baigner 
4= Sonde urinaire ou autres aides mécaniques 

 
12- Se retourner dans le lit et arranger les draps et couvertures  I__I                  I__I 

 
0= Normal 
1= Un peu lent et maladroit mais n'a pas besoin d'aide 
2= Peut se retourner seul ou arranger les draps mais avec une grande difficulté 
3= Peut commencer le geste mais n'arrive pas à se retourner ou arranger les draps seul 
4= Dépendant 

 
13- Chute non liée au piétinement      I__I                  I__I 

 
0= Aucune 
1= Chutes rares 
2= Chutes occasionnelles mais moins d'une fois par jour 
3= En moyenne, une chute par jour 
4= Chutes pluriquotidiennes 

 
14- Piétinement lors de la marche      I__I                  I__I 

 
0= Aucun 
1= Rare piétinement lors de la marche, peut avoir une hésitation au départ 
2= Piétinement occasionnel lors de la marche 
3= Piétinement fréquent entraînant, occasionnellement des chutes 
4= Chutes fréquentes dues aux piétinements 

 
15- Marche         I__I                  I__I 

 
0= Normale 
1= Difficultés légères mais peut balancer les bras ou traîne les pieds 
2= Difficultés modérées mais ne demande que peu ou pas d'aide 
3= Difficultés importantes de la marche nécessitant une aide 
4= Ne peut marcher tout seul même avec une aide 

 
16- Tremblement        I__I                  I__I 

 
0= Absent 
1= Léger et rarement présent 
2= Modéré, gênant le patient 
3= Important, gêne certaines activités 
4= Marqué, gêne la plupart des activités 

 
17- Troubles sensitifs subjectifs liés au Parkinsonisme   I__I                  I__I 

 
0= Aucun 
1= Occasionnellement engourdissement, picotements ou douleurs légères 
2= Engourdissement, picotements ou douleurs fréquentes : pas gênant 
3= Sensations douloureuses fréquentes 
4= Douleurs très vives 
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III - UPDRS : EXAMEN MOTEUR 
 
 

18- Parole            I__I 
 
0= Normale 
1= Légère perte d’expression de la diction et/ou du volume vocal 
2= Voix monotone, bredouillée mais compréhensible : altération modérée 
3= Altération marquée, difficile à comprendre 
4= Incompréhensible 

 
19- Expression faciale           I__I 

 
0= Normale 
1= Hypomimie légère, semble avoir un visage normalement impassible 
2= Diminution légère mais franchement anormale de l’expression faciale 
3= Hypomimie modérée : les lèvres sont souvent entrouvertes 
4= Masque facial ou faciès figé avec perte importante ou totale de l’expression faciale :  

lèvres entrouvertes (0,6cm ou plus) 
 

20- Tremblement de repos :        COU I__I 
       MSD I__I MSG  I__I  
       MID  I__I MIG   I__I 

 
0= Absent 
1= Léger et rarement présent 
2= Tremblement de faible amplitude, mais persistant, ou d’amplitude modérée mais présent seulement de 

façon intermittente 
3= Tremblement modéré en amplitude et présent la plupart du temps 
4= Tremblement d’amplitude marquée et présent la plupart du temps 
 

21- Tremblement d'action ou tremblement postural des mains  MSD I__I MSG  I__ I 
   

0= Absent 
1= Léger : présent lors de l’action 
2= Modéré en amplitude, présent lors de l’action 
3= Modéré en amplitude, tant lors du maintien postural que lors de l’action 
4= Amplitude marquée : gêne l’alimentation 
 
 

22- Rigidité           COU I__I 
MSD I__I MSG  I__I 
MID  I__I MIG   I__I 

 
(évaluée lors des mouvements passifs des principales articulations, avec un malade relâché en position assise (ne 
pas tenir  compte de la roue dentée)     

 
0= Absente 
1= Minime ou apparaissant lors des manœuvres de sensibilisation 
2= Légère à modérée 
3= Marquée, mais la plupart des mouvements peuvent être effectués aisément 
4= Sévère, les mouvements sont effectués difficilements 
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  D  G 
23- Tapotement des doigts         I__I I__I 
(le malade fait des mouvements rapides et de grande amplitude du pouce sur l'index chaque main séparément) 

 
0= Normal 
1= Ralentissement léger et/ou réduction d’amplitude 
2= Modérément perturbé, se fatigue nettement et rapidement, peut avoir d’occasionnels arrêts du mouvement 
3= Sévèrement perturbé. Hésitations fréquentes au démarrage du mouvement ou arrêt en cours du 

mouvement 
4= Peut à peine effectuer la tâche 
 

  D   G 
24- Mouvement des mains          I__I I__I 
(le malade ouvre et ferme les mains avec la plus grande amplitude possible, (chaque main séparément)    

0= Normal 
1= Ralentissement léger et/ou réduction d’amplitude 
2= Modérément perturbé. Se fatigue nettement et rapidement, peut avoir d’occasionnels arrêts dans le 

mouvement 
3= Sévèrement perturbé. Hésitations fréquentes au début du mouvement ou arrêt en cours de mouvement 
4= Peut à peine effectuer la tâche 
 
              D   G 

25- Mouvements alternatifs rapides        I__I I__I 
(mouvements de prosupination des mains verticalement et horizontalement, avec la plus large amplitude possible, 
les deux mains simultanément) 

 
0= Normal 
1= Ralentissement léger et/ou réduction d’amplitude 
2= Modérément perturbé. Se fatigue nettement et rapidement, peut avoir d’occasionnels arrêts dans le 

mouvement 
3= Sévèrement perturbé. Hésitations fréquentes au début du mouvement ou arrêt en cours de mouvement 
4= Peut à peine effectuer la tâche 
              D   G 

26- Agilité de la jambe          I__I I__I 
(le patient tape le talon sur le sol de façon rapide en soulevant tout le pied, (l'amplitude doit être d'environ 7,5 cm)) 

 
0= Normal 
1= Ralentissement léger et/ou réduction d’amplitude 
2= Modérément perturbé. Se fatigue nettement et rapidement, peut avoir d’occasionnels arrêts dans le 
mouvement 
3= Sévèrement perturbé. Hésitations fréquentes au début du mouvement ou arrêt en cours de mouvement 
4= Peut à peine effectuer la tâche 
 

27- Se lever d'une chaise          I__I 
(le patient assis essaie de se lever d'une chaise à dos en bois ou en métal, (les bras pliés sur la poitrine) 

 
0= Normal 
1= Lentement ou a besoin de plus d’un essai 
2= Se pousse sur les bras du siège 
3= Tend à tomber en arrière et peut essayer plus d’une fois, mais peut se lever sans aide 
4= Incapable de se lever sans aide 
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28- Posture              I__I  
 
0= Normalement droite 
1= Pas tout à fait droite : posture légèrement fléchie : cette attitude peut être normale pour une personne âgée 
2= Posture modérément fléchie, nettement anormale ; peut être légèrement penchée d’un côté 
3= Posture sévèrement fléchie avec cyphose ; peut être modérément penchée d’un côté 
4= Flexion marquée avec posture très anomale 
 

29- Démarche             I__I  
 
0= Normale 
1= Marche lentement, peut traîner les pieds et faire des petits pas, mais sans manifestation, ni propulsion 
2= Marche avec difficultés, mais nécessite peu ou pas d’aide. Peut avoir un peu de manifestation ou de petits 

pas ou une propulsion 
3= Perturbations sévères de la marche nécessitant une aide 
4=Ne peut pas marcher du tout même avec une aide 

 
30- Stabilité posturale           I__I 
(réponse à un déplacement postural soudain, produit par une poussée sur les épaules alors que le patient est debout, 
les yeux ouverts et les pieds légèrement écartés (le patient doit être prévenu))       

0= Normale 
1= Rétropulsion, mais rétablit l’équilibre sans aide 
2= Absence de réponse posturale : peut tomber s’il n’est pas retenu par l’examinateur 
3= Très instable, tend à perdre l’équilibre spontanément 
4= Incapable de se tenir debout sans aide 
 

31- Bradykinésie corporelle ou Hypokinésie        I__I 
(combinant la lenteur, l'hésitation, la diminution du ballant des bras, (l'amplitude faible et la pauvreté des 
mouvements en général))            

 
0= Aucune 
1= Lenteur minime, donnant aux mouvements un caractère délibéré, pourrait être normal pour certaine 

personne. Possibilité d’une réduction d’amplitude 
2= Degré léger de lenteur et de pauvreté du mouvement qui est nettement anormal. De plus, une certaine 

réduction d’amplitude 
3= Lenteur modérée, pauvreté et petite amplitude du mouvement 
4= Lenteur marquée, pauvreté et petite amplitude du mouvement 
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IV - COMPLICATIONS DU TRAITEMENT 
 
Dyskinésies 
 

32- Durée : durant quelle proportion de la journée les dyskinésies sont-elles présentes   I__I  
 
0= Aucune 
1= 1 à 25% de la journée 
2= 26 à 50% de la journée 
3= 51 à 75% de la journée 
4= 76 à 100% de la journée 

 
33- Incapacité : quelle incapacité entraîne des dyskinésies ?     I__I  

 
0= Aucune 
1= Légère 
2= Modérée 
3= Sévère 
4= Complète 

 
34- Dyskinésies douloureuses : les dyskinésies entraînent-elles des douleurs ?   I__I  

 
0= Aucune 
1= Légères 
2= Modérées 
3= Sévères 
4= Très sévères 
 

35- Présence d'une dystonie matinale précoce       I__I   
 
0= Non 
1= Oui 

 
FLUCTUATIONS CLINIQUES  

 
36- Quelle est la proportion moyenne de la journée durant laquelle    I__I 
le patient est en situation « bloquée » (OFF) ?         

 
0= Aucune 
1= 1 à 25% de la journée 
2= 26 à 50% de la journée 
3= 51 à 75% de la journée 
4= 76 à 100% de la journée 

 
37- Y-a-t-il des périodes OFF dont on peut prédire le moment après une prise  I__I 
médicamenteuse ?            
    

0= Non 
1= Oui 
 

38- Y-a-t-il des périodes OFF dont on ne peut prédire le moment après   I__I 
une prise médicamenteuse ?           

 
0= Non 
1= Oui 
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39- Est-ce que certaines des périodes OFF viennent soudainement    I__I 
(c'est-à-dire en quelques secondes) ?           

 
0= Non 
1= Oui 

 
AUTRES COMPLICATIONS  

 
40- Le patient a-t-il de l'anorexie, des nausées, des vomissements ?    I__I 

 
0= Non 
1= Oui 
 

41- Le patient a-t-il des troubles du sommeil, par exemple insomnie ou   I__I 
somnolence excessive ?   

 
0= Non 
1= Oui 

 
42- Le patient a-t-il une hypotension orthostatique symptomatique ?   I__I 

 
0= Non 
1= Oui 
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VII.2. Annexe 2 : Hoehn & Yahr 

• Stade de la maladie de HOEHN ET YAHR 
 
En présence de fluctuations, veuillez coter le malade en condition « ON » et « OFF ». 
En l’absence de fluctuation, veuillez coter le malade en condition « ON ». 
 
 

Stade 0 :  pas de signe de la maladie       
 

Stade 1 : maladie unilatérale        
 

Stade 1,5 :  maladie unilatérale, plus atteinte axiale     
 

Stade 2 :  maladie bilatérale sans troubles de l'équilibre    
 

Stade 2,5 : maladie bilatérale légère avec rétablissement lors du test de la poussée 
 

Stade 3 :  maladie bilatérale légère à modérée : une certaine instabilité posturale, physiquement 
autonome 

 
Stade 4 :  handicap sévère : toujours capable de marcher ou de se tenir debout   

 sans aide 
 

Stade 5 :  malade en chaise roulante ou alité sauf s'il est aidé  
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VII.3. Annexe 3 : Schwab & England 

ECHELLE DE SCHWAB ET ENGLAND  
 
 
100 % Totalement indépendant. Est capable d’effectuer toutes les activités sans lenteur, difficulté ou gêne. Tout à 

fait normal, n’ayant conscience d’aucune difficulté. 
 
90 % Complètement indépendant. Est capable d’effectuer toutes les activités avec un certain degré de lenteur, de 

difficulté et de gêne. Peut mettre deux fois plus de temps. Commence à avoir conscience de ses difficultés. 
 
80 % Complètement indépendant dans la plupart des activités. Met deux fois plus de temps. Conscient de ses 

difficultés et de sa lenteur. 
 
70 % Pas complètement indépendant. Beaucoup de difficultés pour certaines activités. Trois ou 4 fois plus lent 

dans certaines d’entre-elles. Peut passer une grande partie de la journée pour les activités de base. 
 
60 % Partiellement dépendant. Peut effectuer un certain nombre d’activités mais très lentement et avec beaucoup 

d’effort. Fait des erreurs; certaines activités sont impossibles. 
 
50 % Est plus dépendant. Doit être aidé dans la moitié des activités, plus lent. Difficulté pour chaque chose. 
 
40 % Très dépendant. Peut effectuer toutes les activités avec aide, mais peu d’entre elles seul. 
 
30 % Effectue seul peu d’activités avec effort, mais ne fait que les commencer seul. Plus d’aide est nécessaire. 
 
20 % Ne fait rien seul. Peut légèrement aider pour certaines activités. Invalidité sévère. 
 
10 % Totalement dépendant. Ne peut aider en rien. Complètement invalide 
 
0 % Certaines fonctions végétatives telles que la déglutition, les fonctions urinaires et les fonctions intestinales 
sont altérées. Alité. 
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VII.4. Annexe 4 : PDQ39 
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VII.5. Annexe 5 : MMSE 

EVALUATION DES TROUBLES COGNITIFS - MINI MENTAL STATE- (MMSE) 
 
CONSIGNES GENERALES 
 
La passation du MMSE doit être effectuée en présence de l’investigateur et du patient uniquement (en l’absence 
de l’accompagnant). 
 
Le patient ne doit pas être dérangé pendant la passation. Toutes les sections doivent être complétées. 
 
� ORIENTATION 
 
- Pour tous ces items, n'accepter que la réponse exacte. Cependant, lors des questions relatives aux changements de 
saison ou de mois, ou pour l'étage, permettre au patient de corriger une réponse erronée, en lui demandant : "êtes-
vous sûr?". 
 
- Les seules tolérances admises concernent : 

* pour la question n°6: lorsque le patient vient d'une autre ville, on peut se contenter de « l'hôpital de la 
ville » (car le nom de l'hôpital de la ville peut ne pas être connu du patient) ; si l'examen est réalisé en 
cabinet, demander le nom du cabinet médical ou de la rue où il se trouve ou du médecin. 

** Pour la question n°8: lorsque le nom du département et de la région sont identiques (par exemple : 
NORD), il faut alors demander "dans quel pays est situé ce département ?". 

 
- Chaque réponse juste vaut 1 point. 
 
Si la réponse est fausse ou s'il n'y a pas de réponse, comptez 0 point. Accorder 10 secondes pour chaque réponse. 
 
� APPRENTISSAGE 
 
- Dire les 3 mots groupés, un par seconde, face au malade en articulant bien. 
- Accorder 20 secondes pour la réponse. 
- Compter 1 point pour chaque mot répété correctement au premier essai. 
- Si le sujet ne répète pas les 3 mots au premier essai, les redonner jusqu'à ce qu'ils soient répétés correctement. En 
effet, l'épreuve de rappel ne peut être analysée que si les 3 mots ont été bien enregistrés. 
- Maximum : 6 essais. 
 
� ATTENTION  
 
Consigne : "Comptez à partir de 100 en retirant 7 à chaque fois jusqu'à ce que je vous arrête?" 
Il est permis d'aider le patient en lui présentant la première soustraction : "100-7 combien cela fait-il?" et ensuite 
"Continuez". On arrête après 5 soustractions et on compte 1 point par soustraction exacte c'est à dire lorsque le pas 
de 7 est respecté quelle que soit la réponse précédente ; ex: 100-7=92 pas de point accordé; 92-7=85 le point est 
accordé. 
Si le sujet demande, en cours de tâche, combien faut-il retirer? il n'est pas admis de répéter la consigne ("Continuez 
comme avant"). 
Lorsque le sujet ne peut effectuer les 5 soustractions, il est nécessaire, pour maintenir le principe d'une tâche 
interférente, de lui demander d'épeler le mot MONDE à l'envers ("Pouvez-vous épeler le mot MONDE à l'envers en 
commençant par la dernière lettre"). 
Toutefois, lorsque le patient a des difficultés manifestes dans le compte à rebours, il est préférable de lui demander 
d'épeler le mot monde à l'endroit avant de lui demander de l'épeler à l'envers pour le remettre en confiance. 
Dans cette épreuve, le nombre de lettres placées successivement dans un ordre correct est compté (exemple : 
EDMON=2) mais ce score n'est pas comptabilisé dans le score total. 
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Je vais vous poser quelques questions pour apprécier comment fonctionne votre mémoire. Les unes sont 
très simples, les autres un peu moins. Vous devez répondre du mieux que vous pouvez. 

Quelle est la date complète d'aujourd'hui ? 
Si la réponse est incorrecte ou incomplète, posez les questions restées sans réponse, dans l'ordre suivant : 
 
1 - En quelle année sommes-nous ? __  coter 0 ou 1 
 
2 - En quelle saison ? __ 
 
3 - En quel mois ? __ 
 
4 - Quel jour du mois ? __ 
 
5 - Quel jour de la semaine ? __ 
 
SOUS TOTAL :              __/5 
Je vais vous poser maintenant quelques questions sur l'endroit où nous nous trouvons. 
 
6 - Quel est le nom de l'hôpital ou du Centre d'examen de santé 
où nous sommes ?*  __  coter 0 ou 1 
 
7 - Dans quelle ville se trouve-t-il ? __ 
 
8 - Quel est le nom du département dans lequel est située cette ville ?** __ 
 
9 - Dans quelle province ou région est situé ce département ? __ 
 
10 - A quel étage sommes-nous ici ? __ 
 
SOUS TOTAL :             __/5 
 
APPRENTISSAGE 
Je vais vous dire 3 mots ; je voudrais que vous les répétiez et que vous essayiez de les retenir car 
je vous les redemanderai tout à l'heure 
 
11 -  Cigare    __  coter 0 ou 1 
 
12 -  Fleur  __ 
 
13 -  Porte  __ 
 
Répéter les 3 mots :                                                                                       SOUS TOTAL :          __/3 
 
ATTENTION  
Voulez-vous compter à partir de 100 en retirant 7 à chaque fois ?* 
 
14 -  100 -7 = 93 __ 
 
15 -  93 - 7= 86 __ 
 
16 -  86 - 7 = 79 __ 
 

ORIENTATION 
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17 -  79 - 7 = 72 __ 
 
18 -  72 - 7 = 65 __ 
 
SOUS TOTAL :               __/5 
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� RAPPEL 
 
- Accorder 10 secondes pour répondre. 
- Compter 1 point par réponse correcte. 
 
 
� LANGAGE 
 
- D'une façon générale : compter 1 point par réponse correcte et accorder 10 secondes pour chaque réponse. 
 
Item 22 (*) Il faut montrer un crayon (et non un stylo ou un stylo à bille). Aucune réponse 

autre que crayon n'est admise. 
 
Item 23 (**)   Aucune autre réponse que montre ou montre-bracelet n'est admise. 
 
Item 24 (*) La phrase doit être prononcée à haute voix, bien distinctement, face au malade ; ne 

compter 1 point que si la répétition est entièrement correcte. 
 
Items 25-27 (***) Compter 1 point par item correctement exécuté. Si le sujet s'arrête et demande ce 

qu'il doit faire, il ne faut pas répéter la consigne, mais dire: "faites ce que je vous ai 
dit". 

 
Item 29 (**) Cette phrase doit être écrite spontanément. Elle doit contenir un sujet, un verbe et 

avoir un sens. 
 
Compter 1 point si la phrase comprend un sujet et un verbe, sans tenir compte des fautes d'orthographe  ou de 
syntaxe. Accorder 30 secondes. 
 
� PRAXIES CONSTRUCTIVES 
 
Compter 1 point si tous les angles sont présents et si les figures se coupent sur 2 côtés différents. On peut autoriser 
plusieurs essais et accorder un temps d'une minute. 
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Pour tous les sujets, même pour ceux qui ont obtenu le maximum de points à l'épreuve de calcul 
demander : 
Voulez-vous épeler le mot "MONDE" à l'envers ** : EDNOM 
** Noter le nombre de lettres données dans l'ordre correct : __ 
Ce chiffre ne doit pas figurer dans le score global. 
 
RAPPEL 
Pouvez-vous me dire quels étaient les 3 mots que je vous avais demandé de répéter et de retenir  
tout à l'heure ? 
  
 19 -  Cigare   __ 
 
 20 -  Fleur   __ 
 
 21 -  Porte  __ 
 
                                                    SOUS TOTAL :               __/3 
 
LANGAGE 
 
 22 -  Montrer un crayon 
   Quel est le nom de cet objet ?* __ 
 
 23 -  Montrer une montre 
   Quel est le nom de cet objet ?** __ 
 
 24 -  Ecoutez bien et répétez après moi : 
  "PAS DE MAIS, DE SI, NI DE ET"* __ 
 
 25 -  Poser une feuille de papier blanc sur le bureau, la montrer au sujet : 
   en lui disant "écoutez bien et faites ce que je vais vous dire : 
 
   prenez cette feuille de papier avec la main droite, __ 
 

26 -  pliez-la en deux, __ 
 
 27 -  et jetez-la par terre".***  __ 

 
28  Montrer au sujet une feuille de papier  sur laquelle est écrit 

   en gros caractères : "FERMEZ LES YEUX" et dire au sujet : 
   "faites ce qui est écrit". __ 

 
29 -  Tendre au sujet une feuille de papier et un stylo, en disant : 

   "voulez-vous écrire une phrase, ce que vous voulez,  
   mais une phrase entière".** __ 
 
 SOUS TOTAL :              __/8 
 
PRAXIES CONSTRUCTIVES 
 
 30 -  Tendre au sujet une feuille de papier et lui demander : 
  "voulez-vous recopier ce dessin" __ 

 

SCORE TOTAL (0 à 30)       ____/30 
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FERMEZ  LES YEUX 
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VII.6. Annexe 6 : Topographie 

PRECISER sur le schéma ci-dessous, LE TERRITOIRE  où se situe(nt) la (ou les) douleur(s) chronique(s). 
NUMEROTER , dans le cas de douleurs multiples, les douleurs chroniques PAR ORDRE D’ INTENSITE . (Douleur 1 la 
plus intense à douleur la moins intense). 

 
Douleur diffuse = DD 
�Décrire brièvement chacun des types de douleurs chroniques   

Siège de la douleur 1 : ______________   
Siège de la douleur 2 : ______________  
Siège de la douleur 3 : ______________   

Af  

EDf EGf 
Bf  

CDf 
CGf 

Gauche  Droite  

Face 

 Gauche Droite 

Dos 

Ad 

EDd EGd 

Bd 

CDd 
CGd 
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VII.7. Annexe 7 : HADS 

EVALUATION DE LA DEPRESSION ET DE L’ANXIETE 
 
HADS 
Les médecins savent que les émotions jouent un rôle important dans la plupart des maladies. Si votre médecin est 
au courant des émotions que vous éprouvez,  il pourra mieux vous aider. 
Ce questionnaire a été conçu de façon à permettre à votre médecin de se familiariser avec ce que vous éprouvez 
vous-même sur le plan émotif. 
 
Lisez chaque question et cochez la réponse qui convient le mieux à ce 
que vous avez ressenti AU COURS DE LA SEMAINE QUI VIENT DE S ’ECOULER .  
Ne vous attardez pas sur la réponse à faire : votre réaction immédiate à chaque question fournira 
probablement une meilleure indication de ce que vous éprouvez, qu’une réponse longuement méditée. Il n’y 
a pas de bonnes ou mauvaises réponses. 
 
 
HHAADDSS  11 Je me sens tendu ou énervé : 

 La plupart du temps       � 
 Souvent        � 

De temps en temps       � 
 Jamais         � 

 
HHAADDSS  22 Je prends plaisir aux mêmes choses qu'autrefois : 

 
Oui, tout autant  � 
Pas autant  � 
Un peu seulement  � 
Presque plus  � 

 
HHAADDSS  33 J'ai une sensation de peur comme si quelque chose 
 d'horrible aller m'arriver : 

Oui, très nettement  � 
Oui, mais ce n'est pas trop grave  � 
Un peu, mais cela ne m'inquiète pas  � 
Pas du tout  � 

  
HHAADDSS  44 Je ris facilement et vois le bon côté des choses : 

Autant que par le passé  � 
Plus autant qu'avant  � 
Vraiment moins qu'avant  � 
Plus du tout  � 

 
 
 
 

A 
 
3 
2 
1 
0 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
3 
2 
1 
0 

D 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
0 
1 
2 
3 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
0 
1 
2 
3 
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HHAADDSS  55  Je me fais du souci : 
 
Très souvent   � 
Assez souvent  � 
Occasionnellement  � 
Très occasionnellement  � 

 
HHAADDSS  66  Je suis de bonne humeur : 

Jamais  � 
Rarement  � 
Assez souvent  � 
La plupart du temps  � 

 
HHAADDSS  77  Je peux rester tranquillement assis à ne rien faire et  
  me sentir décontracté : 

Oui, quoiqu'il arrive  � 
Oui, en général  � 
Rarement  � 
Jamais  � 

 
HHAADDSS  88  J'ai l'impression de fonctionner au ralenti : 

Presque toujours  � 
Très souvent  � 
Parfois  � 
Jamais  � 

 
HHAADDSS  99 J'éprouve des sensations de peur et j'ai l'estomac noué : 

Jamais  � 
Parfois  � 
Assez souvent  � 
Très souvent   � 

 
HHAADDSS  1100 Je ne m'intéresse plus à mon apparence : 

Plus du tout   � 
Je n'y accorde pas autant d'attention que je le devrais  � 
Il se peut que je n'y fasse plus autant attention,  � 
J'y prête attention autant que par le passé  � 

 
HHAADDSS  1111J'ai la bougeotte et n'arrive pas à tenir en place : 

Oui, c'est tout à fait le cas  � 
Un peu  � 
Pas tellement  � 
Pas du tout  � 

 
HHAADDSS  1122  Je me réjouis d'avance à l'idée de faire certaines choses : 

Autant qu'avant   � 
Un peu moins qu'avant  � 
Bien moins qu'avant  � 
Presque jamais  � 

A 
 
 
3 
2 
1 
0 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
0 
1 
2 
3 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
0 
1 
2 
3 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
3 
2 
1 
0 

D 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
3 
2 
1 
0 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
3 
2 
1 
0 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
3 
2 
1 
0 
 
 
 
 
 
 
 
 
0 
1 
2 
3 
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HHAADDSS  1133 J'éprouve des sensations soudaines de panique : 
Vraiment très souvent   � 
Assez souvent   � 
Pas très souvent   � 
Jamais  � 

 
HHAADDSS  1144 Je peux prendre plaisir à un bon livre ou à une bonne  
    émission radio ou de télévision : 

Souvent  � 
Parfois  � 
Rarement  � 
Très rarement  � 

 
 
 
 

A 
 
3 
2 
1 
0 

D 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
0 
1 
2 
3 
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VII.8. Annexe 8 : PSQI 

INDEX DE QUALITE DU SOMMEIL DE PITTSBURGH 
 

PSQI 
 
INSTRUCTIONS  
 
Les questions suivantes ont trait à vos habitudes de sommeil PENDANT LE DERNIER MOIS SEULEMENT . Vos 
réponses doivent indiquer ce qui correspond aux expériences que vous avez eues pendant la majorité des 
jours et des nuits au cours du dernier mois. Répondez, s’il vous plait, à toutes les questions. 
 
 
 
 
PPSSQQII   11 Pendant le mois dernier, quand êtes-vous habituellement allé vous coucher le soir ? 
 
  HEURE HABITUELLE DU COUCHER ___________________ 
 
 
PPSSQQII   22 Pendant le mois dernier, combien vous a-t-il habituellement fallu de temps (en minutes) pour vous 
endormir chaque soir ? 
 
  NOMBRE DE MINUTES _____________________________ 
 
 
PPSSQQII   33   Pendant le mois dernier, quand vous êtes-vous habituellement levé le matin? 
 
  HEURE HABITUELLE DU LEVER ____________________ 
 
 
PPSSQQII   44  Pendant le mois dernier, combien d’heures de sommeil effectif avez-vous eues chaque nuit ? (Ce 
nombre peut être différent du nombre d’heures que vous avez passé au lit) 
 
  HEURES DE SOMMEIL PAR NUIT ____________________ 
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Pour chacune des questions suivantes, indiquez la meilleure réponse. 
Répondez s’il vous plait à toutes les questions. 
 
Pendant le mois dernier, avec quelle fréquence avez-vous eu des troubles du sommeil parce que vous: 
 

 
 
 

Pas au 
cours du 
dernier 
mois 

Moins 
d’1 fois 
par 
semaine 

1 à 2 fois 
par 
semaine 

3 ou 4 
fois par 
semaine 

PPSSQQII   55 

N’avez pas pu vous endormir en moins de 30 minutes 
� 1 � 2 � 3 � 4 

PPSSQQII   66  

Vous êtes réveillé au milieu de la nuit ou précocement le 
matin 

� 1 � 2 � 3 � 4 

PPSSQQII   77  

Avez dû vous lever pour aller aux toilettes 

� 1 � 2 � 3 � 4 

PPSSQQII   88  

N’avez pas pu respirer correctement 

� 1 � 2 � 3 � 4 

PPSSQQII   99  

Avez toussé ou ronflé bruyamment 

� 1 � 2 � 3 � 4 

PPSSQQII   1100  

Eu trop froid 

� 1 � 2 � 3 � 4 

PPSSQQII   1111  

Eu trop chaud 

� 1 � 2 � 3 � 4 

PPSSQQII   1122  

Eu de mauvais rêves 

� 1 � 2 � 3 � 4 

PPSSQQII   1133  

Eu des douleurs 
� 1 � 2 � 3 � 4 

PPSSQQII   1144  ((ccllaaii rr))  
Pour d’autre(s) raison(s). Donnez une description, s’il vous plait : 

---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------
---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------
------------------------------------------------------------------------------------------------ 
PPSSQQII   1155� Combien de fois pendant le mois dernier avez-
vous eu des difficultés à dormir à cause de cela ? 

� 1 � 2 � 3 � 4 
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PPSSQQII   1166  Pendant le mois dernier, comment évalueriez-vous globalement la qualité de votre sommeil ?  
 
 Très bonne   ���� 1 
 Assez bonne   ���� 2 
 Assez mauvaise  ���� 3 
 Très mauvaise   ���� 4 
 
 
 
PPSSQQII   1177  Pendant le mois dernier, combien de fois avez-vous pris des médicaments (prescrits par votre 
médecin ou achetés sans ordonnance) pour faciliter votre sommeil ?  
 

Pas au cours du 
dernier mois 
 

Moins d’1 fois 
par semaine 
 

1 ou 2 fois 
par semaine 
 

3 ou 4 fois 
par semaine 
 

� 1 � 2 � 3 � 4 
 
 
 
PPSSQQII   1188  Au cours du mois dernier, combien de fois avez-vous eu des difficultés à demeurer éveillé 
pendant que vous conduisiez, preniez vos repas, étiez occupé dans une activité sociale ?  
 

Pas au cours du 
dernier mois 
 

Moins d’1 fois 
par semaine 
 

1 ou 2 fois 
par semaine 
 

3 ou 4 fois 
par semaine 
 

� 1 � 2 � 3 � 4 
 
 
 
PPSSQQII   1199  Au cours du mois dernier, à quel degré cela a-t-il représenté un problème pour vous d’avoir 
assez d’enthousiasme pour faire ce que vous aviez à faire ? 
 
 Pas du tout un problème   ���� 1 
 Seulement un tout petit problème  ���� 2 
 Un certain problème    ���� 3 
 Un très gros problème   ���� 4 
 
 
PPSSQQII   2200  Avez-vous un conjoint ou un camarade de chambre ? 
 
 Ni l’un, ni l’autre        ���� 1 
 Un conjoint/un camarade de chambre dans une chambre différente ���� 2 
 Un conjoint dans la même chambre mais pas dans le même lit  ���� 3 
 Un conjoint dans le même lit       ���� 4 
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Si vous avez un camarade de chambre ou un conjoint, demandez lui combien de fois le mois dernier vous 
avez présenté : 
 

 Pas au 
cours du 
dernier 
mois  
 

Moins 
d’1 fois 
par 
semaine 
 
 

1 ou 2 
fois 
par 
semaine 
 
 

3 ou 4 
fois 
par 
semaine 
 
 

PPSSQQII  2211  
Un ronflement fort 

� 1 � 2 � 3 � 4 

PPSSQQII  2222  
De longues pauses respiratoires 
pendant votre sommeil 

� 1 � 2 � 3 � 4 

PPSSQQII  2233  
Des saccades ou des secousses 
des jambes pendant que vous 
dormiez 

� 1 � 2 � 3 � 4 

PPSSQQII  2244  
Des épisodes de désorientation 
ou de confusion pendant le 
sommeil 

� 1 � 2 � 3 � 4 

PPSSQQII  2255  
D’autres motifs d’agitation 
pendant le sommeil 

� 1 � 2 � 3 � 4 
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VII.9. Annexe 9 : Mc Gill 

QUESTIONNAIRE DOULEUR DE SAINT-ANTOINE (QDSA), FORME ABRÉGÉE 
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VII.10. Annexe 10 : QCD 

Questionnaire Concis de la Douleur 
Version française, format réduit 
 
 
11..  Au cours de notre vie, la plupart d’entre nous ressentent des douleurs un jour ou l’autre (maux de tête, rage des 
dents). Avez-vous ressenti d’autres douleurs que ce type de douleurs « familières » aujourd’hui ? 
 

� OUI  1 � NON 0 
 

33..  SVP, entourez d’un cercle le chiffre qui décrit le mieux la douleur la plus intense que vous ayez ressentie 
pendant les dernières 24 heures. 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
Pas de  
douleur 

       Douleur la plus  
horrible que vous 
puissiez imaginer 
 

 
44..  SVP, entourez d’un cercle le chiffre qui décrit le mieux la douleur la plus faible que vous ayez ressentie pendant 
les dernières 24 heures. 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
Pas de  
douleur 

       Douleur la plus  
horrible que vous 
puissiez imaginer 
 

 
55..  SVP, entourez d’un cercle le chiffre qui décrit le mieux la douleur en général. 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
Pas de  
douleur 

       Douleur la plus  
horrible que vous 
puissiez imaginer 
 

 
66..  SVP, entourez d’un cercle le chiffre qui décrit le mieux la douleur en ce moment. 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
Pas de  
douleur 

       Douleur la plus  
horrible que vous 
puissiez imaginer 
 

 
77..  Quels traitements suivez-vous ou quels médicaments prenez-vous contre la douleur ? 
 

 CLAIR  
ATC1 ; 

ATC2 ; 
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88..  Pendant les dernières 24 heures, quel soulagement les traitements ou les médicaments que vous prenez vous ont-
ils apporté ; pouvez-vous indiquer le pourcentage d’amélioration obtenue ? 
 

0 % 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100% 
Aucune 
amélioration 

       Amélioration 
complète 
 

 
99..  Entourez le chiffre qui décrit le mieux comment, pendant les dernières 24 heures, la douleur a gêné votre :  
  AA..  Activité générale 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
Ne gêne 
Pas 

       Gêne 
complètement 
 

BB..  Humeur 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
Ne gêne 
pas 

       Gêne 
complètement 
 

  
CC..  Capacité à marcher 

 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
Ne gêne 
pas 

       Gêne 
complètement 
 

 
DD. Travail habituel  (y compris à l’extérieur de la maison et les travaux domestiques) 

 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
Ne gêne 
pas 

       Gêne 
complètement 
 

  EE..  Relation avec les autres 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
Ne gêne 
pas 

       Gêne 
complètement 
 

F. Sommeil 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
Ne gêne 
pas 

       Gêne 
complètement 
 

 
GG..  Goût de vivre 

 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
Ne gêne 
pas 

       Gêne 
complètement 
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VII.11. Annexe 11 : SF36 

 

SF-36


 VOTRE SANTE ET VOTRE BIEN- ÊTRE 
(Ware,1993 [Copyright New England Medical Hospitals IQOLA SF-36 (France) French, version 2.0, 8/03]) 
 
Instructions : Les questions qui suivent portent sur votre santé, telle que vous la ressentez. Ces informations nous 
permettront de mieux savoir comment vous vous sentez dans votre vie de tous les jours. Merci de répondre à ce 
questionnaire ! 
Pour chacune des questions suivantes, cochez la case qui correspond le mieux à votre réponse. 
 
SSFF3366--11  Dans l’ensemble, pensez-vous que votre santé est :  
 
� 1  Excellente  � 2  Très bonne � 3  Bonne � 4  Médiocre � 5  Mauvaise 
 
SSFF3366--22  Par rapport à l’année dernière à la même époque, comment trouvez-vous votre état de santé en ce 
moment ? 
 

  � 1  Bien meilleur que l’an dernier 

  � 2  Plutôt meilleur 

  � 3  A peu près pareil 

  � 4  Plutôt moins bon 

  � 5  Beaucoup moins bon 
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Voici une liste d’activités que vous pouvez avoir à faire dans votre vie de tous les jours. Pour chacune d’entre elles 
indiquez si vous êtes limité(e) en raison de votre état de santé actuel. 
 

  
Activité 

Oui, 
beaucoup 
limité(e) 

Oui, 
un peu  
limité(e) 

Non pas 
du tout 
limité(e) 

SSFF3366--33 Efforts physiques importants tels que courir, soulever un 
objet lourd, faire du sport. 

 
� 1 

 
� 2 

 
� 3 

SSFF3366--44 Efforts physiques modérés, tels que déplacer une table, passer  

l’aspirateur, jouer aux boules. 

 
� 1 

 
� 2 

 
� 3 

SSFF3366--55 Soulever et porter les courses. � 1 � 2 � 3 

SSFF3366--66 Monter plusieurs étages par l’escalier. � 1 � 2 � 3 

SSFF3366--77 Monter un étage par l’escalier. � 1 � 2 � 3 

SSFF3366--88 Se pencher en avant, se mettre à genoux, s’accroupir. � 1 � 2 � 3 

SSFF3366--99 Marcher plus d’un km à pied. � 1 � 2 � 3 

SSFF3366--1100 Marcher plusieurs centaines de mètres. � 1 � 2 � 3 

SSFF3366--1111 Marcher une centaine de mètres. � 1 � 2 � 3 

SSFF3366--1122 Prendre un bain, une douche ou s’habiller. � 1 � 2 � 3 

 
 
 
Au cours de ces 4 dernières semaines, et en raison de votre état physique, 
 

  
Problèmes 
 

OUI NON 

SSFF3366--1133 Avez-vous réduit le temps passé à votre travail ou à vos activités 
habituelles ? 

� 1 � 2 

SSFF3366--1144 Avez-vous accompli moins de choses que vous auriez souhaité ? � 1 � 2 

SSFF3366--1155 Avez-vous dû arrêter de faire certaines choses ? � 1 � 2 

SSFF3366--1166 Avez-vous eu des difficultés à faire votre travail ou toute autre activité 
(par exemple, cela vous a demandé un effort supplémentaire) ? 

� 1 � 2 
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Au cours de ces 4 dernières semaines, et en raison de votre état émotionnel (comme vous sentir triste, nerveux(se) 
ou déprimé(e)) 

 
 

  
Problèmes 
 

OUI NON 

SSFF3366--1177 a.  Avez-vous réduit le temps passé à votre travail ou à vos activités 
habituelles ?  

� 1 � 2 

SSFF3366--1188 b. Avez-vous accompli moins de choses que vous auriez  

souhaité ? 

� 1 � 2 

SSFF3366--1199 c. Avez-vous fait ce que vous aviez à faire avec moins de soin et 
d’attention que d’habitude ? 

� 1 � 2 

 
SSFF3366--2200  Au cours de ces 4 dernières semaines, dans quelle mesure votre état de santé, physique ou 

émotionnel, vous a-t-il gêné(e) dans votre vie sociale et vos relations avec les autres, votre famille, 
vos amis, vos connaissances ? 

 

� 1  Pas du tout   

� 2  Un petit peu  

� 3  Moyennement  

� 4  Beaucoup  

� 5  Enormément 

 
SSFF3366--2211  Au cours de ces 4 dernières semaines, quelle a été l’intensité de vos douleurs physiques ? 

 

 � 1  Nulle   

 � 2  Très faible  

 � 3  Faible  

 � 4  Moyenne  

 � 5  Grande  

 � 6  Très grande 

 
SSFF3366--2222  Au cours de ces 4 dernières semaines, dans quelle mesure vos douleurs physiques vous ont-elles 

limité(e) dans votre travail ou vos activités domestiques ? 

 � 1  Pas du tout   

 � 2  Un petit peu 

 � 3  Moyennement  

 � 4  Beaucoup  

 � 5  Énormément 
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SF-36 VOTRE SANTE ET VOTRE BIEN- ÊTRE (SUITE) 
 

Les questions qui suivent portent sur comment vous vous êtes senti(e) au cours de ces 4 dernières semaines. 
Pour chaque question, veuillez indiquer la réponse qui vous semble la plus appropriée.  
Au cours de ces 4 dernières semaines, y-a-t-il eu des moments où : 

 
 

  
 
 

E
n 

pe
rm

an
en

ce
 

T
rè

s 
so

uv
en

t 

S
ou

ve
nt

 

Q
ue

lq
ue

fo
is

  

R
ar

em
en

t 

Ja
m

ai
s 

SSFF3366--2233 Vous vous êtes senti(e) dynamique ?  � 1 � 2 � 3 � 4 � 5 � 6 

SSFF3366--2244 Vous vous êtes senti(e) très nerveux(se) ? � 1 � 2 � 3 � 4 � 5 � 6 

SSFF3366--2255 Vous vous êtes senti(e) si découragé(e) que rien ne 
pouvait vous remonter le moral ? 

� 1 � 2 � 3 � 4 � 5 � 6 

SSFF3366--2266 Vous vous êtes senti(e) calme et détendu(e) ? � 1 � 2 � 3 � 4 � 5 � 6 

SSFF3366--2277 Vous vous êtes senti(e) débordant(e) d’énergie ? � 1 � 2 � 3 � 4 � 5 � 6 

SSFF3366--2288   Vous vous êtes senti(e) triste et abattu(e) ? � 1 � 2 � 3 � 4 � 5 � 6 

SSFF3366--2299 Vous vous êtes senti(e) épuisé(e) ? � 1 � 2 � 3 � 4 � 5 � 6 

SSFF3366--3300 Vous vous êtes senti(e) heureux(se) ? � 1 � 2 � 3 � 4 � 5 � 6 

SSFF3366--3311 Vous vous êtes senti(e) fatigué(e) � 1 � 2 � 3 � 4 � 5 � 6 

 
 
SSFF3366--3322  Au cours de ces 4 dernières semaines, y-a-t-il eu des moments où votre état de santé, physique ou 

émotionnel, vous a gêné(e) dans votre vie sociale et vos relations avec les autres, votre famille, vos 
amis, vos connaissances ? 

 
 

� 1  En permanence   

� 2  Une bonne partie du temps 

� 3  De temps en temps  

� 4  Rarement  

� 5  Jamais 

 
 
 
 
 



 

 223 

SF-36 VOTRE SANTE ET VOTRE BIEN- ÊTRE (SUITE) 
 
 
 
Indiquez, pour chacune des phrases suivantes, dans quelle mesure elles sont vraies ou fausses dans votre cas : 
 

  Totalement 
vraie 

Plutôt 
vraie 

Je ne  
sais pas 

Plutôt 
fausse 

Totalement 
fausse 

SSFF3366--3333 Je tombe malade plus facilement que 
les autres 

� 1 � 2 � 3 � 4 � 5 

SSFF3366--3344 Je me porte aussi bien que n’importe 
qui 

� 1 � 2 � 3 � 4 � 5 

SSFF3366--3355 Je m’attends à ce que ma santé se 
dégrade 

� 1 � 2 � 3 � 4 � 5 

SSFF3366--3366 Je suis en excellente santé � 1 � 2 � 3 � 4 � 5 

 




