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I. RÉSUMÉ 

Introduction L’adaptation posturale déficiente et le phénomène de freezing entraînent 

un défaut d’initiation de la marche handicapant dans la maladie de Parkinson. 

L’initiation de la marche d’un patient avec maladie de Parkinson se caractérise par une 

préparation motrice allongée, marqueur d’un risque de chute majoré. Une meilleure 

compréhension de la nature des anomalies de préparation motrice permettra d’adapter 

la rééducation et réduire les chutes. L’objectif de cette étude est de décrire les 

déterminants de la préparation du premier pas dans la maladie de Parkinson. 

Méthodes 44 patients avec maladie de Parkinson réalisaient des initiations de pas 

répétées en condition de charge attentionnelle élevée avec prise de décision. La part 

d’Ajustements Posturaux Anticipés (APA) multiples et d’erreurs d’APA, marqueurs de 

préparation motrice anormale, était mesurée. Une explication de ces APA anormaux 

par les caractéristiques démographiques, motrices, cognitives et limbiques des 

patients était recherchée par un modèle de régression.  

Résultats Les APA multiples (p<0,001) et erreurs d’APA (p 0,011) allongeaient le 

temps d’exécution du pas. La sévérité motrice (p 0,029) expliquait les APA multiples, 

suggérant un rôle pathologique. De moins bonnes performances attentionnelles (p 

0,004) expliquaient les erreurs d’APA. Les caractéristiques démographiques et 

limbiques n’expliquaient pas les APA anormaux.  

Conclusion Le handicap moteur participe par la multiplicité des APA au retard 

d’initiation de la marche dans la maladie de Parkinson, incitant à cibler une 

amélioration de la préparation motrice en rééducation.  
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II. INTRODUCTION 

La maladie de Parkinson est une pathologie neurodégénérative dans laquelle la perte 

de neurones dopaminergiques dans la pars compacta de la substance noire altère le 

fonctionnement de la voie nigro-striée et conduit à un déficit en dopamine dans le 

striatum, structure majeure des noyaux gris centraux. Au niveau neuronal, le 

déséquilibre entre la voie directe, facilitant le mouvement, et la voie indirecte, impliquée 

dans l’inhibition du mouvement, induit par le déficit striatal en dopamine, est 

responsable d’une désadaptation du contrôle du mouvement dans la maladie de 

Parkinson, y compris lors de la marche (1). Cette déficience du mouvement entraîne 

la classique triade motrice de la maladie : akinesie, rigidité et tremblement de repos 

(2,3). La triade classique n’est cependant que la partie émergée de l’iceberg et les 

patients rencontrent au quotidien d’autres limitations que celles engendrées par ces 

trois symptômes de la triade. Avec l’évolution de la maladie, d’autres symptômes, 

moteurs comme non moteurs, vont s’ajouter aux plaintes initiales. L’altération de la 

marche est l’un des symptômes les plus souvent rencontrés dans la maladie de 

Parkinson. Les patients se plaignent d’une lenteur, d’une marche à petits pas, de 

difficultés à se mettre en marche. Parmi les symptômes générateurs de handicap 

moteur, les troubles posturaux et les troubles de la marche participent à la morbidité 

de la maladie par le biais de chutes et des complications qui en résultent, de la perte 

fonctionnelle à l’institutionnalisation, allant jusqu’à une augmentation de la mortalité 

(4–7). Les chutes sont préoccupantes par leurs conséquences, mais également par 

leur haute prévalence au sein des patients avec maladie de Parkinson, puisque 

rapportées par plus de la moitié d’entre eux (8).  
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1. Eléments phénotypiques pourvoyeurs de chutes dans la maladie de 

Parkinson : troubles axiaux et phénomène de freezing 

A. Marqueurs d’une adaptation de la posture déficiente dans la maladie de 

Parkinson 

Les troubles posturaux apparaissent au cours de l’évolution de la maladie de 

Parkinson en parallèle d’autres types de troubles axiaux. Ils entraînant une incapacité 

d’adaptation de la posture, qui est qualifiée d’inflexible, que ce soit au repos, en 

réponse à un déséquilibre, ou lors de la marche (4,5,9). En condition physiologique, le 

maintien de l’équilibre passe par l’ajustement à tout instant de la posture, c’est-à-dire 

de l’ensemble des contractions musculaires permettant le maintien en station debout. 

La posture n’est pas figée et doit sans cesse se corriger grâce aux afférences 

somatosensorielles, vestibulaires et visuelles (10). Les réflexes posturaux 

automatiques sont un mécanisme permettant à un individu de prévenir une chute par 

une correction en temps réel de sa posture, en replaçant son centre de gravité. 

Lorsque ces réflexes posturaux automatiques sont pathologiques, comme dans la 

maladie de Parkinson, le risque de chute augmente. L’instabilité posturale est l’un des 

symptômes cardinaux de la maladie de Parkinson et, si sa prépondérance en début 

de maladie est atypique, il n’en reste pas moins un des symptômes les plus invalidants 

dans la maladie de Parkinson évoluée. L’adaptation de la posture n’est pas qu’un 

phénomène utile au repos et doit se poursuivre lors du déplacement du corps, comme 

pendant la marche. Le poids du corps doit se porter en avant pour anticiper le 

déplacement. Un défaut d’adaptation entraîne un risque de chute en arrière lors de la 

marche et surtout un risque de chute lors des changements de direction. Mais 

l’inadéquation de l’adaptation posturale n’est pas la seule anomalie en cause dans le 

risque de chute lors de la marche.  
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B. Trouble paroxystique de la marche : le phénomène de freezing 

La marche des patients avec maladie de Parkinson est qualifiée d’hypokinétique, avec 

un raccourcissement de la longueur du pas. Cependant, sur ce fond d’hypokinésie 

peuvent survenir des épisodes d’akinésie paroxystiques, comme le phénomène de 

freezing. Un épisode de freezing, aussi appelé « enrayage cinétique », est défini par 

l’impossibilité ou la réduction de la capacité à faire un pas malgré l’intention d’avancer. 

Les patients décrivent souvent l’impression d’  « avoir les pieds collés au sol » (11,12). 

Ce phénomène est rapporté par deux tiers des patients présentant une maladie de 

Parkinson évoluée, et sa prévalence augmente avec la durée d’évolution de la maladie 

(13,14). Le risque lors de l’un de ces épisodes de trouble paroxystique de la marche 

est la chute en avant, car, comme décrit plus tôt, l’adaptation de la posture lors de la 

marche s’accompagne d’un déplacement du poids du corps en avant pour anticiper 

l’avancée des membres inférieurs. En l’absence d’avancée des pieds lors de l’épisode 

de freezing, l’adaptation posturale devient inadéquate et induit un déséquilibre en 

avant. Les données épidémiologiques attestent de cette tendance car 80% des 

patients présentant des épisodes de freezing, aussi appelés « phénotype freezer », 

rapportent des chutes (8). Ces épisodes surviennent préférentiellement lors d’un 

changement de direction, ou surtout lors de l’initiation de la marche, qui est un moment 

de transition clef entre le repos et la marche, particulièrement déficient dans la maladie 

de Parkinson. 
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2. Description de l’initiation de la marche pathologique dans la maladie de 

Parkinson  

A. Préparation motrice physiologique 

L’initiation de la marche est un bref moment de transition entre un état statique et un 

déplacement. Cette transition nécessite une adaptation posturale pour créer le 

déséquilibre nécessaire à la mise en mouvement. Ce bref moment de déséquilibre, s’il 

est mal exécuté, peut mettre en échec la tentative d’initiation de la marche. Pour les 

patients avec maladie de Parkinson, l’initiation de la marche est un moment rendu 

critique par la déficience de contrôle de la posture et du mouvement. En condition 

physiologique, la génération d’un tel déséquilibre suit une séquence précise pour 

permettre son contrôle, via des Ajustements Posturaux Anticipés (APA) précédant le 

premier pas. Il s’agit de la phase de préparation motrice, précédant la phase 

d’exécution du pas. Ces ajustements créent un déséquilibre du poids du corps en 

avant, permettant le mouvement. Une phase de préparation motrice réussie nécessite 

un déplacement unique du poids du corps vers le pied opposé au pied d’appui avant 

de se placer finalement sur le pied d’appui pour débuter le décollement de la plante. 

Cette séquence d’APA génère l’élan nécessaire à l’initiation de la marche (15–17). 

L’étude des anomalies de préparation motrice dans la maladie de Parkinson est 

essentielle afin de rendre compte du mécanisme à l’œuvre dans les difficultés 

d’initiation de la marche de ces patients et espérer adapter les méthodes de 

rééducation et la prévention des chutes.  
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B. Réduction de l’amplitude des APA et délai augmenté avant initiation de la 

marche dans la maladie de Parkinson 

L’observation de la préparation motrice des patients avec maladie de Parkinson révèle 

d’une part une diminution de l’amplitude latérale des APA, jusqu’à présenter 

occasionnellement une absence complète d’APA, et en parallèle un allongement de la 

durée de ceux-ci (18–20). La diminution de l’amplitude des APA est également un 

marqueur de l’avancée en âge des sujets sains, et la spécificité de cette anomalie de 

préparation motrice dans la maladie de Parkinson peut être questionnée, mais les 

anomalies sont bien retrouvées de manière plus marquées dans la maladie de 

Parkinson que chez des sujets âgés sains (18). Au sein même des patients avec 

maladie de Parkinson, ceux de phénotype freezer présentent les anomalies les plus 

marquées, soit une diminution de l’amplitude latérale et un allongement de la durée 

des APA, ainsi qu’une fréquence plus importante de l’absence d’APA (21,22). Une des 

hypothèses avancées pour expliquer l’allongement de la préparation motrice des 

patients avec maladie de Parkinson se trouve dans la nature de leur préparation 

motrice.  

C. Initiation de la marche sans préparation, multiplicité des APA et erreurs 

d’APA pourraient être des marqueurs de l’initiation de la marche pathologique 

dans la maladie de Parkinson 

La préparation motrice des patients avec maladie de Parkinson comporte des APA 

corrects mais aussi des initiations de pas sans APA préalables ou précédés par des 

APA incorrects, comme la génération d’APA multiples (plus de deux déplacements 

latéraux dans le sens attendu) ou les erreurs d’APA (premier déplacement dans le 

sens inverse à celui attendu). La signification de ces derniers est encore débattue. En 

particulier, le lien entre les APA multiples et le phénomène de freezing est discuté. 
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D’un côté, la multiplicité des APA est souvent observée lors de l’enregistrement d’un 

épisode de freezing, et se traduit par le « tremblement de genoux » cliniquement 

observable pendant l’épisode de freezing (23). D’un autre côté, l’association d’une 

augmentation de la part d’APA multiples au phénotype freezer reste sujette à des 

résultats contradictoires dans la littérature, et la multiplicité des APA pourrait 

représenter une signification toute autre (21,22,24,25). L’interprétation de ce 

phénomène est rendue encore plus complexe par l’hétérogénéité des définitions des 

APA multiples, englobant parfois dans le terme les simples erreurs d’APA suivies d’une 

correction de la direction erronée. La conséquence de l’ensemble de ces anomalies 

de préparation motrice est de retarder l’exécution du pas. Un allongement de la phase 

de préparation motrice a par ailleurs été associé au risque de chute, appuyant 

l’importance de l’étude de l’origine de cette anomalie (26). Un lien de causalité n’est 

cependant pas une certitude et l’allongement de la phase de préparation motrice 

pourrait être à l’inverse un mécanisme compensateur pour pallier aux anomalies 

posturales (22). L’initiation de la marche survient en effet dans des situations très 

diverses au quotidien et se déroule en parallèle de processus cognitifs et émotionnels 

qui peuvent influencer le programme moteur de patients avec maladie de Parkinson, 

d’autant plus que ces patients sont plus souvent cognitivement atteints ou anxieux que 

la population générale.  

3. La cognition et les émotions influencent l’initiation de la marche 

A. Les sujets sains adaptent leur préparation motrice à leur environnement 

Lors de l’initiation de la marche dans un environnement neutre et en l’absence de 

stimulus, l’ajustement est aisé. Ce n’est pas le cas en conditions réelles, où l’individu 

est sans cesse assailli d’informations de son environnement. L’initiation de la marche 
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doit parfois répondre à un élément de l’environnement pour permettre une bonne 

adaptation du sujet à son entourage. L’individu doit faire face à des prises de décision 

et doit avoir terminé son processus cognitif avant le début de sa préparation motrice, 

sans quoi l’ajustement pourra être erroné. Dans ces situations de prise de décision, 

même un individu sain présente des APA erronés  (27). Les erreurs sont également 

plus fréquentes lorsque la charge cognitive demandée est importante, comme dans 

une situation nécessitant une résolution de conflit, ou lors d’une pression par le temps  

(28,29).  

B. Priorisation de la posture sur la vitesse dans la maladie de Parkinson  

Les patients avec maladie de Parkinson priorisent cependant différemment leur 

réponse motrice. Un sujet sain aura tendance à adapter la vitesse de sa réponse 

motrice à son environnement en fonction de la pression de rapidité demandée, au 

détriment de sa préparation motrice qui sera imparfaite, mais qu’il sera capable de 

corriger rapidement, à l’inverse des patients avec maladie de Parkinson qui, par leur 

incapacité à corriger leurs erreurs de préparation motrice, feront le choix de privilégier 

leur posture pour éviter de chuter. Lorsque la demande attentionnelle augmente, 

d’autant plus dans une situation de double tâche, les patients avec maladie de 

Parkinson, lorsque leur cognition est préservée, privilégient leur posture à la tâche 

effectuée, au prix de moins bonnes performances dans la tâche intercurrente (30,31). 

Un risque de chute plus important serait-il dans ce cas la conséquence d’un défaut de 

cette priorisation chez certains patients ?  
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C. Altération de la cognition dans la maladie de Parkinson et conséquences sur 

l’initiation de la marche 

La réponse à l’environnement nécessite une interprétation correcte et un bon 

traitement des informations données. Des capacités cognitives préservées permettent 

une réponse correcte, mais les patients avec maladie de Parkinson présentent au fil 

de l’évolution de leur maladie une altération de leurs performances cognitives, jusqu’à 

concerner 4 patients sur 5 à 20 ans d’évolution, en particulier dans les domaines de 

l’attention et des fonctions exécutives, même si d’autres domaines sont également 

atteints, comme la vitesse de traitement, les fonctions visuo-spatiales, la mémoire et 

le langage (32–35). L’altération des fonctions attentionnelles et exécutives perturbent 

les capacités de réponse à l’environnement. Le nombre d’APA multiples et d’erreurs 

d’APA en condition de prise de décision est majoré lorsqu’il existe une altération 

cognitive comme un défaut d’inhibition dans la maladie de Parkinson, montrant qu’une 

altération de la cognition participerait au défaut d’initiation de la marche (24).  

D. Altération de la cognition et freezing de la marche 

L’altération des capacités d’inhibition est l’une des particularités du phénotype freezer, 

tout comme l’altération de la capacité d’alternance de tâche, ou flexibilité (36). Ce 

défaut de flexibilité pourrait expliquer les plus grandes anomalies de préparation 

motrice lors de l’initiation de la marche dans cette population. La diminution 

d’amplitude latérale des APA des patients de phénotype freezer est d’autant plus 

marquée en condition de double-tâche, contrairement aux individus avec maladie de 

Parkinson sans freezing. Cette particularité est interprétée comme un élément 

compensateur car lors de l’enregistrement d’un épisode de freezing, l’APA est 

paradoxalement plus ample (22,31). En condition de résolution de conflit, où la 

demande attentionnelle est également forte, ce même phénomène est observé, avec 
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dans le phénotype freezer un raccourcissement des APA et allongement de la durée 

de préparation motrice en parallèle (37). Le fait de réduire le déplacement de leur poids 

du corps doit permettre aux individus freezer de garder un contrôle plus important sur 

le déséquilibre de leur posture. Il peut également s’agir d’une incapacité à faire face à 

la double tâche par leur déficience attentionnelle en contrôle exécutif et en flexibilité 

(36,38,39). D’après le modèle interférentiel proposé par Lewis et Barker, le 

phénomène de freezing résulte de l’embouteillage au niveau du striatum pathologique, 

dont la réserve en dopamine est insuffisante, des informations motrices, limbiques et 

cognitives, lorsque celles-ci surviennent de manière simultanée. Cet embouteillage, ou 

« jamming », provoque une inhibition brutale du mouvement et déclenche un épisode 

de freezing (40). En effet, le quotidien est une succession de situations où notre 

cerveau doit gérer à la fois un programme moteur, des processus cognitifs et des 

informations émotionnelles. Une personne saine aura les réserves suffisantes pour 

traiter les différents processus en parallèle, ou de les prioriser selon leur importance.  

E. Perturbations de l’initiation de la marche lors d’un contexte émotionnel fort 

Des études montrent une augmentation des épisodes de freezing dans un contexte 

générateur de stress, comme une marche dans le noir, ou sur une planche en hauteur 

(en réalité virtuelle) (41,42). Les patients freezer ayant moins de ressources 

attentionnelles, les interférences limbiques monopolisent les ressources et entravent 

le bon déroulement du processus moteur. Ces perturbations du programme moteur 

par des processus émotionnels sont principalement rapportées dans le phénotype 

freezer. En effet, le patient avec maladie de Parkinson facilite sa préparation motrice 

de la même manière qu’un individu sain, avec APA plus large après présentation 

d’images plaisantes, et accélération de sa vitesse d’initiation du pas après présentation 

d’images menaçantes (43,44). Dans le phénotype freezer en revanche, lors de 
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l’initiation d’un pas, la valence émotionnelle positive ou négative d’une image 

présentée influence leur préparation motrice de manière spécifique, faisant supposer 

une perturbation limbique toute particulière aux individus freezer (45).  

F. Eléments facilitateurs de l’initiation de la marche et application en 

rééducation 

L’implication de ces hypothèses sur la rééducation et la réadaptation des patients avec 

maladie de Parkinson est majeure, d’autant plus qu’ils expérimentent un phénomène 

de freezing. Si certains facteurs cognitifs et émotionnels participent à perturber 

l’initiation du pas, d’autres servent de mécanismes compensateurs. Les patients avec 

maladie de Parkinson se reposent sur leur environnement et leurs capacités 

visuospatiales pour faciliter leur mobilité. L’indiçage a montré un effet positif sur la 

marche et l’initiation du pas, que ce soit chez les patients avec ou sans phénomène 

de freezing (21,46). L’amélioration par l’indiçage a des applications majeures en 

rééducation, allant jusqu’à l’indiçage de la préparation motrice. Il a été montré 

expérimentalement qu’un indiçage d’APA, qu’il soit verbal (indiçage par l’examinateur) 

ou endogène (indiçage verbal en pensée par le sujet) permet une diminution drastique 

du nombre d’échecs d’initiation de pas lors d’un épisode de freezing. Cet indiçage 

d’APA permet au patient de repartir lors d’un épisode de freezing, et pourrait présenter 

des applications intéressantes en rééducation (47). La transposition de l’utilisation 

d’indiçage par les patients avec maladie de Parkinson au quotidien nécessite une 

étape supplémentaire d’adaptation des indices. Il peut s’agit d’indices endogènes 

comme dans l’étude précédente ou d’autres systèmes en boucle fermée, c’est-à-dire 

ajustés en temps réel aux besoins du patient (48). Dans une étude expérimentale 

récente, Chow et collaborateurs montrent une amélioration du nombre d’épisodes de 

freezing et une diminution de la durée des épisodes après un entrainement cognitif et 
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proprioceptif, confirmant la nécessité d’une rééducation multimodale (49). Mieux 

comprendre les déterminants de l’initiation de la marche perturbée dans la maladie de 

Parkinson pourrait permettre de développer des techniques de rééducation 

spécifiques et traiter le phénomène à sa source. Le but est le maintien d’une autonomie 

maximale et de prévenir le risque de chute, qui est un marqueur de morbimortalité 

dans la maladie de Parkinson.  

4. Objectif 

L’objectif est de décrire les déterminants de l’initiation de la marche déficiente dans la 

maladie de Parkinson.   

5. Hypothèses 

L’altération des capacités motrices, cognitives et limbiques pourraient expliquer cette 

perturbation de l’initiation de la marche dans la maladie de Parkinson. Nous souhaitons 

déterminer les poids respectifs des différentes caractéristiques cliniques de la maladie 

dans cette initiation de la marche déficiente. Nous souhaitons identifier la nature des 

perturbations de l’initiation de la marche générées par les différentes formes de 

handicap retrouvées dans la maladie de Parkinson. Le coût d’une anomalie de 

préparation motrice étant élevé dans la maladie de Parkinson, cette étude nous 

permettra de mieux comprendre les facteurs inhérents à ce phénomène et pourrait 

ouvrir de nouvelles perspectives rééducatives.  

III. MATÉRIEL ET METHODE 

1. Population 

L’étude, monocentrique, était conduite de manière transversale sur le CHU de Lille 

entre novembre 2015 et janvier 2021. Les participants avaient plus de quarante ans et 
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le diagnostic de Maladie de Parkinson Idiopathique était retenu lors des consultations 

de suivi avec le neurologue habituel. Les patients inclus ne devaient pas recevoir de 

traitement antipsychotique ou par benzodiazépine, et ne devaient pas avoir 

d’antécédent de lésion cérébrale avérée (infarctus cérébral, hématome, processus 

expansif) lors du recueil des antécédents. Les patients avec une acuité visuelle 

insuffisante non corrigée étaient exclus. Ils devaient être capables de marcher une 

dizaine de mètres sans aide technique pour pouvoir effectuer la tâche demandée. Les 

participants étaient recrutés parmi les patients suivis au CHU de Lille dans le centre 

d’expertise Mouvements anormaux et Maladie de Parkinson. L’étude était approuvée 

par le CPP (CPP Nord-Ouest, Lille, France ; référence : 2015-A00013-46). 

2. Relevé des données démographiques, motrices, cognitives et limbiques à 

l’étude 

Les données démographiques comme l’âge, l’IMC, le sexe, étaient relevées le jour de 

l’enregistrement. Les données motrices étaient évaluées le jour de l’enregistrement 

par un neurologue : le statut freezer ou non freezer était déterminé à partir des 

courriers médicaux et vérifié par un test de marche standard avec demi-tours (50), la 

sévérité du freezing était estimée par l’échelle FOG-Q (51,52), la sévérité motrice était 

évaluée par le score MDS-UPDRS partie III (53,54), la dose quotidienne de L-DOPA 

(Levodopa Equivalent Daily Dose, LEDD) et la durée d’évolution de la maladie qui 

étaient relevés par interrogatoire et courriers médicaux, la sévérité axiale était évaluée 

par un sous-score axial calculé en additionnant les scores 3.1 (parole), 3.2 (expression 

faciale), 3.3 neck (rigidité du cou), 3.9 (lever du fauteuil), 3.10 (marche), 3.12 (stabilité 

posturale), 3.13 (posture) du MDS-UPDRS III (55), et le statut chuteur était déterminé 

par les scores 2.13 (chute non liée au piétinement) et 2.14 (piétinement lors de la 

marche) de l’UPDRS, le statut chuteur étant défini par un score 2.13 supérieur ou égal 
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à 1 ou un score 2.14 supérieur ou égal à 3 (56). La performance cognitive globale était 

mesurée par le score Montreal Cognitive Assessment (MoCA) le jour de 

l’enregistrement (57). Les paramètres cognitifs évalués étaient les capacités 

visuospatiales par le Test de jugement de l’orientation des lignes de Benton (Benton 

Judgement of Line Orientation, Benton JLO, (58,59)), la vitesse de traitement par le 

Symbol Digit Modalities Test (SDMT, (60,61)), l’inhibition par la version D-KEFS (Delis 

et Kaplan) du Stroop Inhibition (62,63) et la flexibilité (alternance de tâche) par le 

Stroop Flexibility du D-KEFS (62), exprimés par des Z-scores permettant de corriger 

les différences d’âge et de niveau de scolarité, un score déficitaire étant défini par un 

Z score inférieur à -1,5. Les paramètres limbiques évalués étaient l’anxiété par la 

Parkinson Anxiety Scale (PAS, (64)), l’apathie par la Lille Apathy Rating Scale (LARS, 

(65)), et la dépression par l’échelle Hamilton (HAM-D, (66)). En l’absence de LARS 

disponible, le score 1.4 de l’UPDRS était utilisé, et en l’absence de HAM-D disponible, 

le score 1.3 de l’UPDRS était utilisé. Les paramètres cognitifs (Benton JLO, SDMT, 

Stroop Inhibition et Stroop Flexibility) et limbiques (LARS, PAS, HAM-D) étaient 

recueillis sur le bilan neuropsychologique le plus proche de l’enregistrement. N’étaient 

recueillies que les données des bilans neuropsychologiques faits dans les deux ans 

avant ou après l’enregistrement, à condition d’une absence de variation de la MoCA 

et de l’absence de modification du type de traitement médicamenteux. Les scores sont 

présentés en Annexe.  

3. Enregistrement et tâche cognitive 

Les participants étaient enregistrés en ON sous traitement habituel. Après avoir relevé 

les données de l’interrogatoire et de l’examen clinique, les participants exécutaient la 

version standard de la tâche cognitive, l’Attention Network Test (ANT), en position 

assise pour entraînement. Celle-ci permet d'évaluer les différentes composantes 
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attentionnelles : alerte, orientation et contrôle exécutif (résolution de conflit). Ensuite, 

ils initiaient le pas dans une condition de charge attentionnelle accrue induite par 

l’ANT : au lieu d'appuyer sur un bouton (droit ou gauche selon la consigne de l’ANT), 

les participants devaient initier le pas du pied droit ou du pied gauche en fonction de 

l'orientation de la flèche centrale (67–69). L’ANT est une tâche attentionnelle visuelle 

avec condition de rapidité permettant de relever les performances en alerte (ANT-A) 

et la déficience en contrôle exécutif (ANT-CE) des participants. L’ANT est décrit en 

détail en annexe, ainsi que le détail de la méthode de calcul pour ANT-A et ANT-CE.  

4. Enregistrement de l’initiation du pas et classification des APA 

L’enregistrement du pas était effectué par un système d’analyse tridimensionnelle 

(VICON 370, Oxford Biometrics, Oxford, UK). Des sphères réfléchissantes étaient 

collées sur les deux pieds du participant, sur le talon, la malléole externe, et la pointe 

du pied. Un marqueur réfléchissant était collé sur le côté médial du pied gauche pour 

permettre une détection de la latéralité des pieds par le logiciel. La détection des 

marqueurs réfléchissants par les 8 caméras VICON permettait une reconstruction de 

la cinétique d’initiation du pas. Sur chacun des 300 essais enregistrés de l’ANT, étaient 

placés trois repères temporels : le décollement du talon, le décollement de la pointe 

du pied et l’atterrissage du pied. Les repères étaient placés manuellement à partir des 

courbes de déplacement vertical des marqueurs en fonction du temps, avec l’aide de 

curseurs automatiquement générés à titre indicatif selon la méthodologie décrite lors 

de précédents travaux de l’équipe (69). La performance globale de chaque sujet en 

termes d'initiation du pas était mesurée par le temps d'exécution du pas (TEP) qui est 

le délai entre la présentation du stimulus impératif et la fin d'exécution du premier pas. 

Les APA étaient étudiés via le déplacement du centre de pression sur une plateforme 

de force. Ce dernier traduit les différents appuis au sol du sujet et permet de mesurer 
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objectivement la modification posturale nécessaire à l'initiation du pas sous forme 

d'une courbe de déplacement. Le participant devait se tenir debout au centre de la 

plateforme en position de repos, et avait pour consigne de sortir de la plateforme de 

force pour faire un pas sur une seconde plateforme de force devant lui. Les variations 

latérales et antéropostérieures du centre de pression étaient visualisées sur Matlab 

(Matworks, inc). Le début des APA (transition entre la phase posturale et le début de 

l'initiation du pas) était positionné selon la méthode décrite par Braquet et 

collaborateurs dans un précédent travail de l’équipe (69). La classification de l’essai 

en faux départ ou erreur de pied était automatisée. Les essais avec APA débutant 

moins de 100ms après l’apparition de la cible étaient classés faux départ et exclus de 

l’analyse. Les essais avec erreur de pied (avancée avec le mauvais pied) étaient 

exclus. La classification des APA était faite sur les essais restants, entre : absence 

d’APA, APA corrects, APA multiples et erreurs d’APA. L’absence d’APA désignait un 

déplacement du centre de pression d’emblée vers le pied d’appui. Les erreurs d’APA 

(APAe) désignaient les erreurs de préparation motrice lors desquelles le premier 

déplacement latéral du centre de pression se faisait dans le sens inverse à celui 

attendu, avant de se corriger vers un APA classique. Les APA multiples (APAm) 

désignaient un défaut de préparation motrice dans laquelle plusieurs déplacements 

latéraux consécutifs du centre de pression dans le sens attendu étaient constatés 

(sans présumer du sens du premier déplacement latéral, qui pouvait être erroné ou 

dans un sens correct). Les différents types d’APA sont illustrés en Figure 1. Ces deux 

variables, taux d’APAm et d’APAe, représentaient les variables à expliquer par le 

modèle.  

 

 



24 
 

Figure 1 : Classification des Ajustements Posturaux Anticipés (APA) 

 

Classification des Ajustements Posturaux Anticipés (APA) et illustration du 
déplacement du centre de pression. Celui-ci sur un plan physique correspond au point 
d’application des forces de réaction du sol. De manière plus pragmatique, il traduit les 
différents appuis du sujet au sol, un déplacement vers la droite traduisant un appui 
plus marqué sur le membre inférieur droit, un déplacement vers la gauche et un appui 
plus marqué sur la jambe gauche, un déplacement vers l'arrière un appui vers les 
talons. Ici sont représentées des initiations du pas avec le membre inférieur gauche. 
De manière physiologique, le centre de pression se déplace initialement vers la jambe 
oscillante puis vers la jambe d'appui en arrière permettant le déséquilibre nécessaire 
à l'initiation du pas. Ceci est représenté sur la figure A. T0 représente la position initiale 
du centre de pression, en condition statique. A. APA correct. Déplacement du centre 
de pression vers le pied oscillant puis sur le pied d’appui. B. Erreur d’APA. 
Déplacement du centre de pression vers le pied d’appui, puis correction du 
déplacement vers le pied oscillant, puis sur le pied d’appui. C. APA multiple. Plusieurs 
déplacements successifs du centre de pression vers le pied oscillant avant de se 
stabiliser sur le pied d’appui. D. Absence d’APA. Déplacement du centre de pression 
directement sur le pied d’appui.  

5. Analyses statistiques 

Les analyses statistiques descriptives et corrélations étaient effectuées avec le logiciel 

JASP (JASP Team 2020, JASP Version 0.14.1). La normalité des variables était 

déterminée par un test de Shapiro-Wilk et vérifiée visuellement par histogramme et Q-

Q plot. L’homogénéité des variances était déterminée par test de Levene. Pour les 

statistiques descriptives, la comparaison des variables quantitatives entre patients de 
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phénotype freezer et non freezer était faite sur les moyennes par test de Mann-Whitney 

car la majorité des variables dépendantes étaient à distribution non normale ou 

variance hétérogène. Un p<0,05 était défini comme seul de significativité pour tous les 

tests utilisés. La comparaison du temps d’exécution de pas moyen entre APA corrects, 

APAm et APAe était faite par test de Kruskal-Wallis et les tests post-hoc par méthode 

de Dunn avec correction de Bonferroni. Le degré de corrélation entre les variables 

potentiellement explicatives du taux d’APAm et d’APAe était établi par un test de 

corrélation de Pearson. Les variables explicatives avec une corrélation forte étaient 

examinées et n’étaient pas mises ensemble dans les modèles de régression proposés. 

Les analyses de régression étaient réalisées sur le logiciel R (70). Le modèle prédictif 

était déterminé par une régression logistique simple pour chaque variable explicative 

avec le taux d’APAm et d’APAe puis les variables expliquant le mieux les APAe et 

APAm en régression logistique simples étaient intégrées dans les modèles de 

régression logistique multiple (modèle linéaire généralisé à effets mixtes, avec un lien 

logit et une distribution binominale), avec le taux d’APAe ou APAm en tant que variable 

dépendante. Afin d’éviter un surajustement du modèle, un principe de parcimonie était 

respecté en n’intégrant pas plus de 4 ou 5 variables explicatives pour 44 sujets. Nous 

présentions seulement les variables corrélées significativement au taux d’APAe et 

d’APAm. La vraisemblance des modèles était testée par comparaison des critères 

d’information d’Akaike (AIC), BIC, log-likelihood et déviance. Un test de Chi2 

permettait de comparer la performance des modèles deux à deux. Les résultats étaient 

présentés sous forme d’Odds Ratio (OR) avec Intervalle de Confiance à 95% (IC95) 

et p-value pour les variables sélectionnées dans le modèle. Une variable avec p<0,05 

était considérée comme expliquant la variable d’intérêt de manière significative.  
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VI. RÉSULTATS 

1. Population 

Parmi les 45 patients incluables dans l’étude, 44 ont pu être analysés. Une participante 

n’a pas pu terminer la tâche d’initiation du pas du fait d’un freezing invalidant, et a dû 

être exclue de l’analyse. Toutes les données des variables démographiques et 

motrices étaient disponibles pour l’ensemble des participants. Les données de 

certaines variables cognitives et limbiques étaient manquantes pour quelques patients. 

Le détail est indiqué sur le diagramme de flux (Figure 2).  

Figure 2 : Diagramme de flux. 

 

Les effectifs encadrés étaient analysés pour les variables indiquées. Les effectifs non 
encadrés étaient exclus pour les variables indiquées. F : Participants de phénotype 
freezer. NF : Participants de phénotype non freezer. ANT-A : Performances en alerte. 
ANT-CE : Déficience en contrôle exécutif. Benton JLO : Benton Judgment of Lines 
Orientation. SDMT : Symbol Digit Modalities Test.  
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Tableau 1 : Description de la population à l’étude 

 

Tableau descriptif de la population. Les variables quantitatives sont exprimées par la 
moyenne et l’écart type. Les variables nominales binaires sont exprimées par un 
pourcentage. Comparaison des variables nominales par test du Chi2. Comparaison 
des variables quantitatives par test de Mann-Whitney. Significativité retenue si p < 
0,05, notée par un *. F = Participants de phénotype freezer ; NF = Participants de 
phénotype non freezer ; IMC = Indice de Masse Corporelle ; LEDD = Levodopa 
Equivalent Daily Dose = Dose quotidienne d’équivalent L-DOPA ; FOG-Q = Freezing 
Of Gait Questionnaire ; MoCA = Montreal Cognitive Assessment ; ANT-A = 
Performances en alerte ; ANT-CE = Déficience en contrôle exécutif ; SDMT = Symbol 
Digit Modalities Test ; Benton JLO = Benton Judgment of Lines Orientation.  

 

La population à l’étude était décrite dans sa globalité et en séparant deux catégories 

de patients : de phénotype freezer et de phénotype non freezer. Les patients de 

phénotype freezer étaient plus souvent de sexe masculin (p = 0,026), plus souvent 

  Population 
totale 
N = 44 

Patients 
freezer 
N = 22 

Patients 
non freezer 
N = 22 

Comparaison 
F/NF 
p value 

Données 
démographiques 

    

Sexe (Féminin) 34,1% 18,2% 50% 0,026* 
Age 62,3+8,2 63,2+7,3 61,4+9,2 0,533 
IMC 26,0+4,1 26,3+3,7 25,7+4,6 0,342 

Données motrices     
Durée d’évolution 9,5+4,7 10,7+5,2 8,3+4,0 0,156 
LEDD 1131+520 1169+559 1092+488 0,843 
MDS-UPDRS III 26+13 29+13 23+13 0,110 
Sous-score axial 5+4 7+4 4+3 0,022* 
FOG-Q - 12+4 - - 
Statut chuteur 31,8% 54,5% 9,1% 0,001* 
Statut freezer 50% - - - 

Données cognitives     
MoCA 25,5+3,5 25,7+3,6 25,4+3,5 0,670 
ANT-A 33,6+37,8 41,1+44,2 26,0+29,4 0,301 
ANT-CE 57,3+42,4 66,8+42,3 47,8+41,4 0,086 
SDMT -1,3+1,2 -1,4+1,2 -1,3+1,2 0,666 
Benton JLO 0,3+1,1 0,2+1,1 0,3+1,2 0,903 
Stroop Inhibition -0,2+1,2 -0,1+1,4 -0,2+1,1 0,717 
Stroop Flexibilité -0,1+1,2 -0,2+1,2 -0,1+1,2 0,786 

Données limbiques     
Apathie 22,7% 18,2% 27,4% 0,472 
Anxiété 25% 31,6% 17,6% 0,335 
Dépression 25% 31,8% 18,2% 0,296 
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chuteurs (p = 0,001), plus anxieux (p = 0,042), avaient un score axial plus sévère (p = 

0,022). Les données descriptives sont résumées dans le Tableau 1.  

2. Temps d’exécution du pas selon le type de préparation motrice 

Le temps d’exécution du pas moyen (TEP moyen) était allongé lors d’une préparation 

motrice anormale (p = 0,001). En présence d’APA multiples, le temps d’exécution du 

pas était allongé (p < 0,001). Lors d’erreur d’APA, le temps d’exécution du pas était 

également allongé (p = 0,011). La différence de temps d’exécution du pas entre les 

initiations de la marche avec APA multiples et avec erreur d’APA n’était pas 

significative (p = 0,217).  

Figure 2 : Allongement du temps d’exécution du pas lors d’APA anormaux 

 

Temps d’exécution du pas moyen de chaque patient exprimé en secondes, en fonction 
du type d’APA. Box plot indiquant pour chaque type d’APA la médiane, les quartiles et 
les valeurs maximales et minimales de chaque distribution, hors valeurs extrêmes. 
TEP = Temps d’Exécution du Pas ; APAn = Ajustements Posturaux Anticipés corrects ; 

*** 

* 
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APAe = erreur d’Ajustements Posturaux Anticipés ; APAm = Ajustements Posturaux 
Anticipés multiples. *** p < 0,001 ; * p < 0,05.  

 

3. Données démographiques et défaut d’initiation de la marche 

Aucune variable démographique n’était corrélée au taux d’APAm. Seul l’âge pouvait 

expliquer les APAm, mais en l’absence de corrélation, la variable n’était pas présentée. 

Aucune variable démographique n’expliquait les APAe. 

4. Handicap moteur et défaut d’initiation de la marche 

Au sein des variables motrices, le score axial (OR 1,47 ; IC95 [1,10-1,98] ; p = 0,010) 

et le score MDS-UPDRS III (OR 1,48 ; IC95[1,10-1,99] ; p = 0,010) expliquaient chacun 

à eux seuls les APAm. La corrélation des APAm avec ces deux variables était vérifiée 

(score axial : p = 0,011 ; MDS-UPDRS III : p = 0,008). Ces deux variables étant très 

corrélées entre elles, elles ne pouvaient être toutes deux intégrées dans un même 

modèle. Deux modèles ont été testés, l’un avec le score MDS-UPDRS III, l’autre avec 

le score axial. Dans le modèle intégrant la LEDD et le score MDS-UPDRS III, un score 

MDS-UPDRS III plus sévère expliquait les APAm (OR 1,5 ; IC95[1,13-2,01] ; p = 

0 ;006). Le modèle explicatif le plus performant pour les variables motrices intégrait la 

LEDD et le score axial. Dans ce modèle, une LEDD plus basse (OR 0,74 ; IC95[0,55-

0,99] ; p = 0,046) et un score axial plus sévère (OR 1,53 ; IC95[1,15-2,04] ; p = 0,004) 

expliquaient les APAm. Aucune variable motrice n’expliquait les APAe.  

5. Performances cognitives et défaut d’initiation de la marche 

Au sein des variables cognitives, seule l’ANT-A expliquait les APAe (OR 0,79 ; 

IC95[0,69-0,90] ; p <0,001). La corrélation des APAe avec l’ANT-A était vérifiée (p 

0,001). Le modèle avec l’ANT-A le plus vraisemblable intégrait l’ANT-CE et la MoCA. 
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Dans ce modèle, une alerte moins performante (ANT-A bas) expliquait les APAe (OR 

0,84 ; IC95[0,73-0,97] ; p 0 ;02). Aucune variable cognitive n’expliquait les APAm. 

6. Etat limbique et défaut d’initiation de la marche 

Aucune variable limbique n’expliquait les APAm ou les APAe.  

7. Construction du modèle global explicatif des APAm et des APAe 

Pour la construction du modèle global le plus fiable pour expliquer APAm, 5 variables 

ont été incluses. Plusieurs modèles ont été testés. Le modèle le plus vraisemblable 

intégrait l’âge, l’IMC, l’apathie, la LEDD et le score axial. Dans ce modèle, une atteinte 

axiale plus sévère (OR 1,39 ; IC95[1,03-1,88] ; p 0,029) expliquait les APAm. Plusieurs 

modèles globaux ont été testés pour expliquer les APAe. Le modèle le plus 

vraisemblable intégrait la LEDD, le FOG-Q, l’ANT-A et l’ANT-CE. Dans ce modèle, de 

meilleures performances en alerte protégeaient des APAe (OR 0,81 ; IC95[0,70-0,93] ; 

p 0,004).  
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Figure 3 : Modèle d’initiation de la marche déficiente dans la maladie de Parkinson 

 

Schéma résumant les différentes hypothèses tirées des modèles de régression décrits 
pour expliquer l’initiation de la marche déficiente dans la maladie de Parkinson. APAe 
= erreurs d’APA ; APAm = APA multiples ; TEP = Temps d’Exécution du Pas.  

 

V. DISCUSSION 

Les patients atteints de maladie de Parkinson présentent des difficultés d’initiation de 

la marche dont la sanction est sévère à cause du risque de chute. Nous souhaitions 

identifier les déterminants de l’initiation de la marche déficiente dans la maladie de 

Parkinson. Nos observations amènent plusieurs points clefs : (1) la pluralité des 

mécanismes en jeu dans le défaut de préparation motrice, (2) l’implication de 

l’altération des fonctions motrices de la maladie de Parkinson dans la multiplicité 

anormale des ajustements posturaux anticipés, et (3) le rôle du déficit attentionnel 

dans les erreurs d’ajustements posturaux anticipés. Contrairement à d’autres études 

de l’initiation de la marche, nous avons étudié séparément plusieurs types d’anomalies 

de préparation motrice, à savoir la multiplicité des ajustements posturaux anticipés 
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(APA multiples) et les erreurs d’ajustements posturaux anticipés (erreurs d’APA), car 

leur nature et leur mécanisme nous semblaient fondamentalement différents. Nous 

confirmons cette intuition en montrant que le handicap moteur et le handicap cognitif 

ne généraient pas des défauts d’initiation de la marche de même nature. Cette 

différence suggère une pluralité dans le défaut d’initiation de la marche et une 

signification propre à chaque anomalie. Le modèle proposé est illustré en Figure 3.  

1. La sévérité des symptômes moteurs de la maladie de Parkinson multiplie les 

ajustements posturaux anticipés lors de l'initiation de la marche 

La multiplicité des ajustements posturaux anticipés (APA multiples) était corrélée et 

expliquée par l’altération des capacités motrices. Avec l’évolution de la maladie, les 

patients avec maladie de Parkinson voient leurs difficultés motrices augmenter, et des 

signes axiaux s’ajoutent au handicap moteur. L’un et l’autre se mesurent aisément en 

routine grâce aux échelles cliniques de sévérité du MDS-UPDRS. La participation de 

la sévérité motrice dans la génération d’APA multiples appuie l’hypothèse d’un aspect 

en partie pathologique de ceux-ci dans la maladie de Parkinson. Les données de la 

littérature peinent à trancher dans la valeur des APA multiples et leur association au 

phénotype freezer. Lors de l’enregistrement d’un épisode de freezing, le « tremblement 

de genoux » observé est la traduction clinique d’un APA multiple, faisant placer le 

déclenchement d’un épisode de freezing dans l’incapacité à lier l’APA à l’exécution 

d’un pas, conduisant à cette multiplicité d’APA non suivis par le démarrage de la 

marche (23). Dans notre étude, cependant, les APA multiples n’étaient pas un 

marqueur du phénotype freezer mais bien une caractéristique présente également 

chez les non freezer. Les patients avec phénotype freezer ne faisaient pas plus d’APA 

multiples que les non freezer. Les études de la littérature retrouvent des résultats 

discordants sur la prépondérance ou non des APA multiples dans le phénotype freezer 
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(21,25). Nous ne retrouvons pas ici de prépondérance dans le phénotype freezer. Les 

APA multiples seraient donc plus un marqueur du handicap moteur de la maladie de 

Parkinson en général. Cet élément semble à première vue en désaccord avec les 

données de la littérature mettant en évidence la même proportion d’APA multiples chez 

les sujets sains que dans la maladie de Parkinson, mais il est nécessaire de noter que 

les APA multiples ainsi désignés dans l’étude regroupaient à la fois les APA multiples 

en tant que tels, mais aussi les erreurs d’APA, dont la signification est différente, 

comme nous le décrirons plus loin (24). Confirmant notre hypothèse de départ, la 

présence d’APA multiples est associée à un allongement du temps d’exécution du pas. 

Les multiples allers retours du poids du corps lors de cette préparation motrice 

anormale retardent l’initiation de la marche. Le temps d’exécution du pas se trouve 

dans notre étude effectivement corrélé aux données de sévérité motrice comme le 

score MDS-UPDRS III, le score axial ou la durée d’évolution. Jacobs et collaborateurs 

retrouvaient des résultats similaires sur une petite série de patients, expliquant un 

retard d’exécution du pas par la présence d’APA multiples dans la maladie de 

Parkinson (23). Dans notre paradigme, nous aurions pu penser que l’instruction de 

vitesse conduise les patients à raccourcir leur temps d’exécution du pas en priorisant 

leur vitesse, comme montré chez des sujets sains par Uemura et collaborateurs (29). 

Les patients avec maladie de Parkinson s’adaptent différemment, sacrifiant leur 

vitesse dans le but de privilégier leur posture pour éviter de chuter (30,31). Nous ne 

montrons pas de corrélation entre le temps d’exécution du pas et le statut chuteur, 

contrairement aux données de la littérature montrant qu’un allongement de la phase 

de préparation motrice est associé à un risque de chute plus élevé (26). Cette 

différence peut s’expliquer par un effectif insuffisant, ou par la mesure complète du 

temps d’exécution du pas et non le temps de préparation motrice de manière isolée. 
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Le prix de la sévérité motrice dans la maladie de Parkinson semble être via la 

multiplicité des APA un retard d’initiation de la marche, marqueur du risque de chute 

dans la littérature. Atténuer le handicap moteur par les traitements médicamenteux est 

déjà l’une des pistes d’amélioration de l’initiation de la marche par une meilleure 

préparation motrice en ON (20). Nous retrouvons en effet un effet protecteur de la 

dopathérapie sur les APAm. Nos résultats ont par ailleurs des implications notables 

dans la manière d’appréhender le défaut d’initiation de la marche des patients avec 

maladie de Parkinson en rééducation. L’indiçage de la marche a déjà montré son 

efficacité dans cette population (21,46). La mise en évidence de défaut de préparation 

motrice incite cependant à aller plus loin dans les propositions d’indiçage. Un indiçage 

de la préparation motrice est proposé par Maslivec et collaborateurs et montre son 

efficacité dans la réduction de la durée d’un épisode de freezing (47). La multiplicité 

des APA ne semble cependant pas qu’une caractéristique des patients de phénotype 

freezer et l’élargissement des indications de cette technique pourrait permettre de 

faciliter l’initiation de la marche des patients avec maladie de Parkinson et réduire leur 

risque de chute.  

2. L’altération des capacités attentionnelles génère des erreurs d’ajustements 

posturaux anticipés 

Contrairement aux APA multiples dont le lien avec la sévérité motrice évoque une 

implication du handicap moteur, les erreurs d’ajustements posturaux anticipés (erreurs 

d’APA) semblent davantage répondre du handicap cognitif. En effet, les erreurs d’APA 

sont expliquées par de moins bonnes performances cognitives attentionnelles, tout 

particulièrement sur l’alerte. Nous aurions pu supposer un effet inverse initialement, 

car les éléments de la littérature suggèrent une facilitation des erreurs de décision en 

condition de rapidité (29,71). Cependant, l’explication de difficultés d’initiation de la 
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marche par un déficit attentionnel rejoint certaines hypothèses émises dans la 

littérature (24,36,38,39,72). Les études s’accordent à dire que la part d’erreurs d’APA 

augmente avec l’apparition dans l’initiation de la marche d’une prise de décision, 

d’autant plus que la charge attentionnelle est importante dans un paradigme faisant 

intervenir des capacités d’inhibition et d’autant plus qu’il existe une consigne de vitesse 

(27–29). Toutes ces conditions étaient présentes dans notre paradigme. Le défaut 

attentionnel est une caractéristique du déclin cognitif débutant dans la maladie de 

Parkinson (33–35,38). Les patients avec une altération de leurs capacités 

attentionnelles peuvent avoir montré plus que les autres une interaction de la tâche 

sur leur initiation de la marche. Conformément à notre hypothèse de départ, les erreurs 

d’APA étaient associées à un allongement du temps d’exécution du pas. Les patients 

avec maladie de Parkinson, contrairement aux sujets sains, capables de corriger 

rapidement leur erreur, montrent plus de lenteur à corriger leur erreur de préparation 

motrice, conduisant à un retard dans l’exécution du pas, comme retrouvé par Cohen 

et collaborateurs (24). L’ensemble de ces données suggère davantage un processus 

cognitif à l’œuvre dans la génération des erreurs d’APA, contrairement aux APA 

multiples. Ces erreurs sont sans conséquence chez le sujet sain, capable de corriger 

rapidement une erreur, mais conduisent à un retard d’exécution du pas chez le patient 

avec maladie de Parkinson, marqueur de chutes dans la littérature.  

3. Les caractéristiques limbiques n’interfèrent pas avec l’initiation de la marche 

dans un environnement neutre 

Dans notre paradigme, aucun défaut d’initiation de la marche n’était expliqué par l’état 

émotionnel des participants, que ce soit leur degré d’anxiété, de dépression ou 

d’apathie. Cela peut s’expliquer par la présence à parts égales de patients de 

phénotype freezer et non freezer dans notre population. Les données de la littérature 
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appuyant une interférence des processus limbiques sur la marche ne retrouvent cet 

élément que dans le phénotype freezer. Ceux-ci sont particulièrement influencés par 

la valence émotionnelle de leur environnement lors de l’initiation de la marche, 

générant des perturbations dans leur processus moteur (41,42,45). Cette idée rejoint 

le modèle de Lewis et Barker dans lequel une interférence de processus limbiques 

avec les processus moteurs et cognitifs génère une inhibition du programme moteur 

(40). Si l’on considère une population de patients avec maladie de Parkinson sans 

distinction de phénotype, comme dans notre population à l’étude, leur modification du 

comportement d’initiation de la marche dans différentes conditions émotionnelles est 

similaire aux sujets sains (44). Une autre explication à l’absence d’implication des 

caractéristiques limbiques est l’absence de variabilité de la valence émotionnelle du 

paradigme. Nous avons considéré l’état limbique général des participants mais pas 

l’état émotionnel aigu lors de la tâche. Notre paradigme incluait une pression sur la 

rapidité, générant un certain degré de stress, mais les cibles présentées étaient 

neutres sur le plan émotionnel. Pour étudier l’implication des facteurs limbiques, il 

faudrait adapter le paradigme avec une charge émotionnelle plus forte, comme avec 

des cibles génératrices d’émotions positives ou négatives fortes.  

4. Limites 

Quelques limites à l’étude sont présentes et doivent inciter à la prudence dans 

l’interprétation des résultats. Premièrement, notre population à l’étude incluait très peu 

de patients avec cognition altérée. La MoCA de la plupart excédait 24/30. Le 

paradigme utilisé nécessitait que le participant comprenne suffisamment bien la 

consigne pour être capable d’exécuter la tâche voulue correctement. Les patients avec 

cognition altérée sont également plus fatigables et certains patients n’ont pu être inclus 

car incapables de terminer la tâche. Une autre raison est l’évolution parallèle de la 
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cognition et de la sévérité motrice. Les patients avec cognition altérée présentaient le 

plus souvent une altération de la marche ne permettant pas d’effectuer la tâche. 

Deuxièmement, le paradigme utilisé pour recréer en laboratoire une initiation de la 

marche était assez peu écologique, mais permettait en contrepartie d’effectuer des 

mesures précises et reproductibles des paramètres biomécaniques de l’initiation du 

pas. Les participants recevaient pour consigne d’effectuer un pas complet comme lors 

de l’initiation normale de la marche pour se rapprocher d’une initiation de la marche 

physiologique. Troisièmement, notre population était de faible effectif, et certaines 

associations ont pu ne pas être mises en évidence par manque de puissance. L’effectif 

réduit a cependant été suffisant pour mettre en évidence les éléments les plus 

pertinents. Quatrièmement, nous avons testé nos participants en condition ON sous 

dopathérapie, et de ce fait, très peu de patients freezer ont présenté des épisodes de 

freezing lors de l’enregistrement. Cela a pu contribuer à ne pas retrouver plus d’APA 

multiples dans le phénotype freezer. Le paradigme nécessitait une réponse motrice et 

ne pouvait dont pas être envisagé en condition OFF.  

5. Perspectives 

Les conséquences des anomalies de préparation motrice sur le retard d’initiation de la 

marche incitent à orienter une partie de la rééducation des patients avec maladie de 

Parkinson vers une meilleure préparation motrice. L’indiçage est une piste 

intéressante, d’autant qu’elle a déjà montré son efficacité dans la maladie de 

Parkinson. Des études de rééducation ciblant cet élément pourraient ouvrir de 

nouvelles voies dans le traitement non médicamenteux de la maladie de Parkinson. 

L’implication de la sévérité motrice seulement dans la multiplicité des APA appelle une 

modification des paradigmes d’étude de l’initiation de la marche dans la maladie de 

Parkinson. Il serait intéressant de rechercher une association des APA multiples, qui 
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semblent naître d’un rôle pathologique spécifique du handicap moteur dans la maladie 

de Parkinson, avec un allongement du temps de préparation motrice qui est associé 

au risque de chute dans la littérature. Enfin, un paradigme comportant des cibles avec 

valence émotionnelle variable pourrait permettre une étude plus spécifique de 

l’implication des processus limbiques dans l’initiation du pas en créant des variations 

émotionnelles aigues.  

VI. CONCLUSION 

La maladie de Parkinson génère un défaut d’initiation de la marche invalidant. La 

nature du défaut d’initiation de la marche spécifique de la sévérité motrice de la 

maladie de Parkinson est la multiplicité des Ajustements Posturaux Anticipés (APA) 

lors de la préparation motrice, avec en conséquence un retard à l’initiation de la 

marche. A l’inverse, les erreurs d’APA apparaissent liées à l’altération des capacités 

attentionnelles. Les APA multiples et les erreurs d’APA ne partagent donc pas le même 

mécanisme et devraient être étudiés séparément. L’état émotionnel n’avait en 

revanche aucune implication dans le défaut d’initiation de la marche des patients avec 

maladie de Parkinson. L’implication des APA multiples en pathologie ouvre des 

perspectives d’étude dans la maladie de Parkinson, et doit faire considérer un 

entraînement d’une bonne préparation motrice dans la rééducation des patients avec 

maladie de Parkinson pour faciliter l’initiation de la marche et réduire les chutes.  
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VIII. ANNEXE 

Annexe 1 : ANT 

 

L’Attention Network Test (ANT) se présentait sur un écran placé à 1m50 du participant. 

Le sujet était informé qu’il devait répondre à l’apparition d’une cible, représentée sous 

forme de flèche pointant à droite ou à gauche, par l’initiation de la marche avec le pied 

droit ou gauche en fonction du sens de la cible visuelle, le plus rapidement possible 

tout en essayant de ne pas faire d’erreur de pied. La cible était flanquée de distracteurs 

congruents (flèches pointant dans le même sens que la cible) ou incongruents 

(pointant dans le sens opposé à la cible). Entre les apparitions de la cible, le sujet 

devait fixer une croix au centre de l’écran, indiquant le lieu d’apparition de la cible. La 

cible était parfois précédée d’un indice sous forme d’étoile, alertant de l’imminence de 

l’apparition de la cible. Le sujet avait l’injonction de ne répondre qu’à la cible. Il était 



50 
 

demandé au participant d’effectuer un pas complet comme lors de l’initiation de sa 

marche, et ne pas taper de la pointe du pied. Les temps de réaction étaient enregistrés. 

La différence de temps de réaction moyen du sujet entre la condition de cible 

congruente et incongruente (distracteurs dans le même sens ou opposé) définissait la 

déficience en contrôle exécutif (ANT-CE). La différence de temps de réaction moyen 

du sujet entre la condition sans indice et la condition avec indice centré définissait la 

performance en alerte (ANT-A).  
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Annexe 2 : Tableaux de corrélations 

Corrélations entre données démographiques 

 

SexeBin = Sexe ; BMI = IMC ; APAe = erreurs d’APA ; APAm = APA multiples ; 
TEPmoy = Temps d’Exécution du Pas moyen. p<0,001***, p<0,01**, p<0,05*.  
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Corrélations entre données motrices 

 

LEDD = Levodopa Equivalent Daily Dose ; FOG-Q = Questionnaire Freezing of gait ; 
FeezingBin = Statut freezer ; ChutesBin = Statut chuteur ; APAe = erreurs d’APA ; 
APAm = APA multiples ; TEPmoy = Temps d’Exécution du Pas moyen. p<0,001***, 
p<0,01**, p<0,05*.  
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Corrélations entre données cognitives 

 

MoCA = Montreal Cognitive Assessment ; ANT-RTMean-A = ANT-A = Performances 
en alerte ; ANT-RTMean-EC = ANT-CE = Performances en contrôle exécutif ; APAe = 
erreurs d’APA ; APAm = APA multiples ; TEPmoy = Temps d’Exécution du Pas moyen. 
p<0,001***, p<0,01**, p<0,05*.  
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Corrélations entre données limbiques 

 

APAe = erreurs d’APA ; APAm = APA multiples ; TEPmoy = Temps d’Exécution du 
Pas moyen. p<0,001***, p<0,01**, p<0,05*.  
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Annexe 3 : MoCA 
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Annexe 4 : MDS-UPDRS III 
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Annexe 5 : Freezing of gait Questionnaire (FOG-Q) 

 

 

 

 

 

 Questionnaire de freezing (Giladi et al. 2000) 
 
Lorsque vous êtes en période « off », est-ce que vous marchez ? :  

0 – normalement   
1 – presque normalement, bien qu’un peu lentement 
2 – lentement mais sans aide 
3 – nécessité d’une aide à la marche (canne, déambulateur, aide humaine) 
4 – marche impossible 

Est-ce que vos troubles de la marche affectent votre vie quotidienne et votre indépendance ? : 
0 – pas du tout  
1 – quelques fois (occasionnellement) 
2 – modérément  
3 – sévèrement  
4 – marche impossible 

Est-ce que vous avez la sensation que vos pieds sont collés au sol pendant la marche ou au 
démarrage ? (phénomène de freezing) : 

0 – jamais 
1 – très rarement (environ une fois par mois) 
2 – rarement (environ une fois par semaine) 
3 – souvent (tous les jours) 
4 – toujours (marche impossible) 

Quelle a été, chez vous, la durée maximale d’un épisode de freezing ? 
0 – aucun épisode de freezing 
1 – 1 à 2 secondes  
2 – de 3 à 10 secondes 
3 – 11 à 30 secondes 
4 – impossibilité totale de marcher pendant plus de 30 secondes 

Comment se traduit, chez vous, le phénomène d’hésitation au démarrage de la marche ? 
(freezing à l’initiation de la marche) 

0 – jamais 
1 – latence d’au moins 1 seconde pour initier le pas  
2 – latence d’au moins 3 secondes pour initier le pas 
3 – latence d’au moins 10 secondes pour initier le pas 
4 – latence supérieure à 30 secondes 

Quelle est la durée de votre hésitation lors du demi-tour ? (phénomène de freezing au demi-
tour) : 

0 – jamais  
1 – temps pour effectuer le demi-tour : 1 à 2 secondes 
2 – temps pour effectuer le demi-tour : 3 à 10 secondes 
3 – temps pour effectuer le demi-tour : 11 à 30 secondes 
4 – temps pour effectuer un demi-tour supérieur à 30 secondes 
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Annexe 6 : Symbol Digit Modalities Test (SDMT) 

Le Symbol Digit Modalities Test (SDMT) est un test neuropsychologique évaluant la 

vitesse de traitement. Une clef est présentée en haut de la feuille, permettant 

d’associer des chiffres à des symboles respectifs. Une suite de chiffres est présentée 

en dessous, et le patient a pour consigne de remplir le plus possible de symboles 

correspondants à la série de chiffres dans un temps imparti (60,61).  

Annexe 7: Benton Judgment of Lines Orientation (Benton JLO) 

 

Le test de jugement de l’orientation de lignes de Benton permet d’étudier les capacités 

visuospatiales d’un patient. Des figures représentant des lignes sont présentées 

comme ci-dessus, et le patient doit donner le chiffre correspondant aux orientations 

correctes des lignes présentées (58,59,73). 
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Annexe 8 : Stroop Inhibition et Flexibilité 

Le test de Stroop classique, ou Stroop Inhibition, vise à évaluer les capacités 

d’inhibition d’un patient. Une planche est d’abord présentée avec une suite de 

rectangles de couleurs différentes que le patient doit dénommer. Une deuxième 

planche est présentée avec une suite de mots en encre noire que le patient doit lire. 

Une troisième planche est ensuite présentée avec une suite de noms de couleurs 

écrits dans une police colorée. Le patient a pour consigne de dénommer la couleur de 

police sans lire le nom de couleur écrit qui ne correspond pas à la couleur de police. 

Le patient doit inhiber la lecture pour effectuer correctement et rapidement la tâche. 

Le Stroop Flexibilité ajoute une quatrième planche identique à la troisième, à la 

différence que certains mots sont encadrés. Le patient doit dénommer la couleur de 

police, sauf pour les mots encadrés qu’il doit lire. Cette dernière planche teste la 

capacité du patient à alterner deux tâches différentes.  

Annexe 9 : Echelle Hamilton de Dépression (HAM-D) 

L’échelle de Dépression de Hamilton (HAM-D ou HDRS) est un entretien dirigé 

permettant une estimation du degré de dépression d’un patient (66) (J. D. Guelfi pour 

la traduction française présentée en exemple en annexe). Un score normal est inférieur 

ou égal à 10.  
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Annexe 10 : Parkinson Anxiety Scale (PAS) 

L’échelle d’anxiété pour Parkinson (PAS) évalue le degré d’anxiété des patients. Elle 

est spécifique à la maladie de Parkinson et présente pour avantage de moins se 

reposer sur la symptomatologie somatoforme, qui est très fréquente chez le patient 

avec maladie de Parkinson du fait des symptômes non moteurs de la maladie. La 

version française est présentée en annexe (64). Un score normal est inférieur ou égal 

à 13.  
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Annexe 11 : Lille Apathy Rating Scale (LARS) 

La Lille Apathy Rating Scale (LARS) permet une estimation du degré d’apathie des 

patients. Elle nécessite un entretien dirigé et l’examinateur se base sur les réponses 

du patient mais aussi sur des éléments non verbaux come le délai de réponse par 

exemple (65). Un score normal est inférieur ou égal à -21. La version anglaise tirée de 

l’article princeps est donné en annexe.  
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