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RESUME
Introduction : La stimulation cérébrale profonde est une procédure complexe de
neurochirurgie fonctionnelle stéréotaxique permettant I'introduction d’électrodes dans des
structures neurologiques précises profondes, reliées a un pacemaker afin d’améliorer des
symptémes d’origine neurologique. L’objectif de notre étude est d’analyser la chronologie des
évolutions techniques de cette chirurgie dans la maladie de Parkinson a Lille afin d’en étudier

les impacts péri-opératoires en terme de sécurité et d’efficacité.

Méthode : Il s’agit d’'une étude rétrospective réalisée au CHU de Lille sur 332 patients ayant
bénéficié d’'une stimulation sous thalamique bilatérale dans le cadre d’'une maladie de
Parkinson, entre 1998 et 2021. Les patients ont été séparés en 3 groupes (non robotisé avec

éveil, robotisé avec éveil, robotisé sans éveil) avec analyse des suites péri-opératoires.

Résultats : Depuis l'arrét de la procédure d’éveil peropératoire, nous avons noté une
diminution considérable du temps chirurgical (3.6h versus 9h), du temps d’occupation de
salle (6.5h versus 13h), du temps d’hospitalisation (18] versus 33j), des complications
hémorragiques 5.6% versus 14 a 20%), du taux de reprises chirurgicales (8% versus 15 a
30%) et des déces (0 sur 6 déces). Il existe également une diminution des complications
mécaniques (1% versus 22% du premier groupe) et cognitivo comportementales (8% versus
24% du premier groupe). Il n’y a pas eu de différence sur I'efficacité post-opératoire de la

stimulation sur I'échelle UPDRS 11l (45% versus 39%).

Conclusion : Les évolutions techniques de la stimulation cérébrale profonde dans notre
centre sont responsables d’une amélioration considérable des suites péri-opératoires, aussi
bien sur le temps opératoire que sur la morbi mortalité. Ces améliorations sont également
nettement plus prononcées depuis l'arrét du réveil peropératoire ainsi que de la
neurophysiologie. De plus, toutes ces améliorations chirurgicales ne se font pas au prix de

I'efficacité a 1 an de la stimulation, qui semble stable entre les groupes.
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| - INTRODUCTION

A. MALADIE DE PARKINSON

Début des années 1800, James Parkinson, chirurgien britannique, apothicaire, géologue et
paléontologue, a observé quelques patients atteints de troubles moteurs stéréotypés, qu'il
nomme « paralysie agitante » et effectue des travaux de recherche a ce sujet. Il publie un
essai nommé « An Essay on the Shaking Palsy » en 1817(1). Le neurologue francgais Jean-

Martin Charcot a nommé la pathologie « Maladie de Parkinson » en son honneur.

Elle correspond a une maladie neurodégénérative responsable d’une dégénérescence
nigro-striée(2), liée a une déplétion dopaminergique dans la substance noire compacta,
entrainant ainsi des anomalies de la neurotransmission des ganglions de la base,

responsable entre autre, de symptémes moteurs, et principalement :
- Tremblement de repos (souvent asymétrique, 4-6 Hz)
- Akinésie (blocages, freezing, marche a petit pas, demi tours décomposeés)

- Hypertonie plastique (phénomene de roue dentée)

B. RAPPELS ANATOMO FONCTIONNELS

1) Le Thalamus

Le thalamus, relais central des informations motrices, sensitives, sensorielles, cognitives et
eémotionnelles possede une organisation nucléaire complexe pour laquelle il n’existe pas
encore aujourd’hui de consensus en ce qui concerne sa nomenclature. La classification de

Hassler est la plus utilisée.
11



Le thalamus, de forme ovale, qui appartient au diencéphale est limité :

- En dedans par le 3eme ventricule

- En dehors par la capsule interne.

- En haut et en avant par le noyau caudé

- En arriére par les cornes postérieures des ventricules latéraux

- En bas, la région sous-thalamique (zona incerta, noyau sous thalamique, substance

noire)

Il est composé chez ’lhomme d’environ 120 noyaux, certains ayant une fonction qui reste a

définir.

Il se décompose en plusieurs groupes nucléaires, séparés par des cloisons fibreuses

« lames médullaires » (image 1) :

- Groupe nucléaire médial a destination du cortex préfrontal contenant la commissure

inter-thalamique

- Groupe nucléaire antérieur avec des efférences cingulaires

- Groupe nucléaire latéral, avec trois sous portions :

o Noyaux dorsaux, végétatif et limbique

o Noyaux ventraux (groupe moteur)

12



= Ventral-oral : afférences des noyaux gris centraux (principalement

globus pallidus) et de la substance noire

e Antérieur (Voa), autrement appelé Ventral Antérieur (VA)

e Postérieur (Vop), autrement appelé Ventro Latéral (VL)

= Ventral intermédiaire (Vim) : afférences cérébelleuses

= Ventro-caudé (Vc) :

e Ventro-postéro-latéral : afférences somesthésiques lemniscales

e Ventro-postéro-médial : afférences somesthésiques trigéminales

- Le pulvinar, portion arriere la plus volumineuse, réle sensoriel, notamment par le

biais du :

o Noyau géniculé latéral, qui recoit les afférences du tractus optique

o Noyau géniculé médial, qui recoit les afférences des voies acoustiques

13



Radiations thalamocorticales

Sillon central
(scissure de Rolando)

Lame médullaire interne
Noyaux intralaminaires

Novaux antérieurs Autres noyaux médians

Noyaux thalamiques y " Noyaux de la ligne médiane (médians)
CM  Centro-médian " e ——— A ) Adhérence interthalamique
DM Dorso-médian s

LD Latéro-dorsal

LP  Latéro-postéricur
VA Ventro-antéricur

Vi Vental intermédiaire
VL Ventro-latéral

VPL Ventro-postéro-latéral
VPM Ventro-postéro-médial

Pulvinar

Noyau géniculé médial
Afférences du globus pallidus

et de la substance noire Voies acoustiques

Noyaux réticulaires (réclinés)

Afférences Noyau géniculé latéral
en provenance et oo
du cervelet oplig;

Afférences somesthésiques du corps

(faisceau spinothalamique et lemmnisque médial) Afférences somesthésiques de la téte (nerf trigéminé)

Image 1 : Anatomie du thalamus gauche, illustrée par F. Netter

Le Noyau Ventral-Intermédiaire (VIM)

Il mesure approximativement 2 a 4 mm dans 'axe antéro-postérieur, 8 a 10 mm dans I'axe

transversal et 8 a 10 mm en hauteur.
Il est limité :
- Enavant par le Vop (VA) et en arriére par le noyau ventro caudé (Vc, ou VPL).

- Médialement par le noyau centro-médian (CM) du thalamus et latéralement par la

capsule interne.

- Dorsalement par les noyaux dorsaux du thalamus et ventralement par la zona

incerta (ZI) et les fibres du lemnisque médian.
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Le Vim, de par ses afférences cérébelleuses, contient de nombreuses « tremor cells »(3),
cellules déchargeant a hautes fréquences sur les tracés d’enregistrement

électrophysiologiques, responsables de tremblements.

Le Vim est la premiére cible efficace identifiée pour traiter le tremblement par la stimulation

cérébrale profonde(4).

Ses deux principales indications sont : le tremblement essentiel, et la maladie de Parkinson

dont le handicap est lié plus au tremblement qu’au syndrome akinéto rigide.

2) Les noyaux gris centraux

Les noyaux gris centraux (autrement appelés ganglions de la base) sont des structures
paires sous-corticales de substances grises, interconnectés au télencéphale et au
diencéphale, participant a des réseaux neuronaux en boucles pour la régulation de

fonctions motrices, oculomotrices, cognitives, associatives, et limbiques.
lls peuvent étre décrits de deux fagons :
ANATOMIQUE (image 2) :

- Noyau caudé

Noyau lenticulaire (putamen + pallidum)

- Noyau sous thalamique

Substance noire

15



FONCTIONNELLE :

Striatum : Noyau caudé + putamen (partie dorsale du noyau lenticulaire)

- Pallidum (partie médiale du noyau lenticulaire) : globus pallidus externe (GPe) et

globus pallidus interne (GPi)
- Noyau sous-thalamique (NST, autrement appelé Corps de Luys)

- Substance noire : compacte (SNc) et réticulée (SNr)

(\N_ ’,‘// Putamen —__

_ Pallidum
externe

— Pallidum _—
interne

NS -
* Thalamus —

. Noyau
~ sous-thalamique

Image 2 : Représentation anatomique des noyaux gris centraux sur une coupe coronale (image de gauche) et

axiale (image de droite) du cerveau.

Parmi ces noyaux gris centraux, nous allons nous intéresser au GPi et au NST, qui sont les
principales cibles fonctionnelles de la stimulation cérébrale profonde dans le traitement de

la maladie de Parkinson.
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Le Globus Pallidus Interne (GPI)

Il s’agit de la partie la plus interne du pallidum. Il joue une part importante dans le circuit

moteur des ganglions de la base (boucle directe cortico-pallido-thalamo-corticale et boucle

indirecte cortico-subthalamo-pallido-thalamo-corticale par le biais du noyau sous

thalamique). Il exerce un réle inhibiteur GABAergique sur le thalamus. Une hyper-

excitabilité de cette structure, liée indirectement au déficit dopaminergique, entre donc en

jeu dans le syndrome akinéto rigide Parkinsonien(5) (image 3).

Health

GPe VL
Thalamus

Parkinson’s disease

—a

Y

Putamen

I‘-q -

11

1
k\éNé)

( GPe

1
Gm
L

A

VL

Thalamus

|

Parkinson’s disease
after inactivation of STN

Putamen

i Thalamus

e \,\é:'-:ﬂ’\l ]
Y -

Image 3 : Diagramme d’Alexander, représentant le circuit moteur des ganglions de la base, en version

simplifiée. A gauche, celle d'un sujet sain. Au milieu, celle d’'un patient parkinsonien. A droite, celle d’'un

patient parkinsonien avec une stimulation sous-thalamique.

Anatomiquement, cette structure est limitée par :

- Latéralement et au-dessus, le globus pallidus externe (GPe), séparé du GPi par la

lame médullaire médiale (ou interne)
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- Médialement, la capsule interne

- Le tractus optique dans sa portion ventrale.

La stimulation du GPi ne permet pas seulement une amélioration des tremblements, mais
aussi des une amélioration du syndrome akinéto-rigide, et surtout des dyskinésies

iatrogenes(6).

Elle est donc proposée essentiellement chez les patients principalement handicapés par les
dyskinésies iatrogenes (induites par la L-DOPA) de la maladie de Parkinson, non éligibles a

une stimulation des noyaux sous thalamiques.

Il existe cependant une proximité de la cible avec les voies optiques, dont un geste
notamment lésionnel peut se compliquer de déficit visuel(7), nécessitant une précision et

un contrle suffisant lors de la procédure chirurgicale.

Le Noyau Sous Thalamique (NST)

Le noyau sous thalamique est une structure paire, située bilatéralement dans les ganglions

de la base, sous le thalamus.

Il est également appelé « corps de Luys » en référence au neurologue Jules Bernard Luys

qui I'a décrit en 1865(8).

Cette structure, de petite taille (10 x 6 x 3mm chez 'humain), est limitée :
- En bas et en dedans par le mésencéphale, notamment le noyau rouge
- En haut par la zona incerta et le thalamus

- En latéral par la capsule interne

18



Il est divisé fonctionnellement en trois portions, d’avant en arriére

motrice.
Prefrontal cortex  primary motor
: frontal eye fields
Antenor 4 cortex Doidal
cingulate “
cortex oter Lateral

Limbic Associative SNr —

: Limbique, associative, et

GPi — Motor

Oculomotor
Cognitive

Ventral Behavioral

pallidum™ Emotional

Image 4 : Schéma des subdivisions fonctionnelles du noyau sous thalamique(9)

Le noyau sous-thalamique (NST), participe en amont du GPi a la boucle motrice cortico-

subthalamo-pallido-thalamo-corticale. Celui-ci est responsable d’'une activation excitatrice

glutamatergique du GPi(5)(image 3).

Une hyperexcitabilité du NST, liée indirectement au déficit dopaminergique, est donc

responsable d’'une sur-sollicitation inhibitrice du GPi dans la boucle motrice, et donc

également responsable de la triade Parkinsonienne.

Le noyau sous-thalamique, notamment sa portion motrice dorsolatérale, est une cible

préférentielle dans le traitement de la maladie de Parkinson par la stimulation cérébrale

profonde, avec un effet bénéfique sur les trois composants de la triade Parkinsonienne, et

des effets indésirables limités(10).
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C. HISTORIQUE DE LA NEUROCHIRURGIE FONCTIONNELLE DANS LA MALADIE DE

PARKINSON

Le concept de neurochirurgie fonctionnelle correspond a une procédure neurochirurgicale
visant a améliorer des symptdmes neurologiques, par le biais de |ésions précises ou par le
biais d’'une neuromodulation(11). Il existe a I'heure actuelle de multiples indications
(troubles des mouvements, spasticité, épilepsie, douleur, psychochirurgie...), mais

I'indication principale reste a ce jour la maladie de Parkinson.

Bien que la premiere procédure de neurochirurgie fonctionnelle ait été réalisée par Horsley
en 1890 (consistant en une résection partielle du cortex moteur pour le traitement de
I'athétose et de la chorée(12)), la neurochirurgie fonctionnelle pour la maladie de Parkinson
a commencé en 1912, et se décline en deux grandes périodes : La neurochirurgie
fonctionnelle « open » (abords chirurgicaux ouverts), de 1912 a 1947, et la neurochirurgie
fonctionnelle stéréotaxique (abords chirurgicaux fermés), de 1947 a ce jour. Ces deux
grandes périodes ont connu d’'importants bouleversements, tant sur les cibles Iésionnelles

que sur les techniques chirurgicales.

1) Neurochirurgie fonctionnelle open (1912-1947)

a) Les prémices (1912-1939)

En 1912, le neurochirurgien frangais Leriche démarre la neurochirurgie fonctionnelle sur les
premiers patients atteints de maladie de Parkinson, en utilisant la technique de rhizotomie

postérieure bilatérale de C5, C6 et C8. (13).
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Cette technique est ensuite abandonnée, et de nombreuses autres cibles ont été essayees
par d’autres auteurs, notamment la cordotomie cervicale (cordotomie postérolatérale(14),
cordotomie antérolatérale(15), tractus rubrospinal(16)), section des rameaux ou des
ganglions du systeme sympathique(17), thyroidectomie(18), exérese du noyau denté du

cervelet(19).

Ces cibles n’ont pas permis un effet thérapeutique suffisant, et de nouvelles cibles plus

intéressantes ont par la suite été découvertes :

b) Le cortex et le tractus corticospinal (1937-1954)

Concernant le cortex cérébral, la premiére intervention fut menée par Bucy et Case en
1939, consistant en une résection des aires de Brodmann 4 et 6 (cortex précentral),
permettant une amélioration du tremblement(20). D’autres chirurgiens ont perpétué des
interventions identiques ou apparentées (pyramidotomie sous corticale par Iésion du centre
semi-ovale(21)) qui n’avaient d’effet que sur les symptémes hyperkinétiques et le
tremblement, sans efficacité sur la rigidité et I'hypokinésie, avec des effets indésirables

relativement lourds et fréquents, conduisant a 'abandon de cette technique(22).

Par la suite, les interventions ont ciblé le tractus corticospinal, notamment avec les travaux
de Putnam en 1938 pour la pyramidotomie médullaire(23), puis de Guiot en 1949 pour la

pédonculotomie mésencéphalique(24)

Cette technique avait certes un effet positif sur le tremblement et sur la rigidité
Parkinsonienne, mais au prix le plus souvent de rétention urinaire, d’hémiparésie

controlatérale, et d’anesthésie thermoalgique homolatérale.
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Image 5 : Cibles chirurgicales fonctionnelles du tractus cortico spinal, décrites par Speelman en 1998.

c) Les ganglions de la base et leurs efférences (1939-1949)

En 1939, Meyers effectue la premiére chirurgie des ganglions de la base par voie open
transventriculaire, en ciblant diverses structures neurologiques (téte du noyau caudé, bras
antérieur de la capsule interne, ansa lenticularis). La section des fibres de I'ansa lenticularis
(fibres provenant du GPi et en direction du thalamus) semble avoir une efficacité supérieure

aux autres cibles sectionnées. Apres 39 patients Parkinsoniens opérés, la procédure est
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abandonnée en 1940 due a une haute mortalité(25,26). Il a malgré tout permis de
démontrer l'intérét chirurgical des ganglions de la base, qui était jusqu’a présent une zone

cérébrale considérée comme inabordable(27).

Dans les années 1950, le globus pallidus et I'ansa lenticularis étaient des cibles de choix en
neurochirurgie fonctionnelle, 'approche transventriculaire a été remplacée par une voie

d’abord transtemporale(28).

En 1953, Cooper blesse accidentellement une artére choroidienne antérieure au décours
d’'une pédonculotomie. Cela permet une amélioration notable du tremblement Parkinsonien,
par le biais d’une ischémie entre autre du globus pallidus, de I'ansa lenticularis, et du noyau
ventro latéral du thalamus(29,30). Il effectuera alors jusque 1955 des ligatures de l'artere
choroidienne antérieure pour traiter des symptémes unilatéraux de la maladie de
Parkinson. Aprés 700 patients traités, cette procédure prend fin du fait d’'une mortalité de

13,3%, et d’effets indésirables graves (hémiplégie, hémianopsie...)(31).

Malgré la présence d’outils stéréotaxiques développés en 1906 par Clarke et Horsley(32) et
la haute morbi mortalité de la neurochirurgie fonctionnelle « open » (saignements,
infections, hémiparésies, troubles du langage, troubles cognitifs, épilepsie)(16), la
communauté neurochirurgicale est réticente a I'utilisation de la neurochirurgie fonctionnelle

stéréotaxique, par le manque d’atlas de neuro anatomie fonctionnelle.
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Clarke-Horsley Stereotaxic Instrument

Image 6 : Cadre stéréotaxique de Clarke et Horsley, développé en 1906

Plusieurs atlas ont donc par la suite été rédigés (Spiegel et Wycis en 1952(33), Talairach
en 1957(34), Delmas en 1959(35) puis Schaltenbrand et Wahren en 1977(36)), permettant
le développement de I'ére stéréotaxique, constituant un tournant majeur de la

neurochirurgie fonctionnelle.
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Putamen

Image 7 : Photographie d’une planche de I'Atlas de Schaltenbrand et Warren, sur une vue axiale centrée sur

les noyaux gris centraux.
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2) Neurochirurgie fonctionnelle stéréotaxique (1947 — Aujourd’hui)
a) Ere pré-levodopa (1947-1969)

Avant 'avénement de la L-DOPA, la neurochirurgie fonctionnelle avait une place

prépondérante dans le traitement symptomatique de la maladie de Parkinson.

En 1947, Spiegel et Wycis effectuent la premiéere procédure stéréotaxique (a crane fermé)

de neurochirurgie fonctionnelle(37).

La technique, effectuée sous anesthésie locale, a I'aide d’un outil stéréotaxique (image 8),
permet par le biais d’un trou de trépan, en I'introduction d’un dispositif fin dans des
structures profondes sous-corticales, afin de provoquer une |ésion précise, soit de facon
meécanique, soit thermique (thermo ou cryolésion)(38) avec un contrble clinique
peropératoire. Ce dispositif est utilisé la premiere fois pour de la psychochirurgie par des

techniques lésionnelles des noyaux médians du thalamus.

Image 8 : Systeme de contention platré sur mesure associé a son dispositif stéréotaxique, réalisé par Spiegel
et Wycis en 1947
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En 1949, Lars Leksell développe son cadre et son arc, dont des modeles plus récents

deviendront une référence dans la neurochirurgie stéréotaxique(39).

Image 9 : Lars Leksell, présentant son cadre et son arc pour simuler une procédure stéréotaxique sur un
crane

Pour le traitement stéréotaxique de la maladie de Parkinson, initialement, aprés I'obtention
de résultats insuffisants en ciblant I'ansa lenticularis, les travaux de Leksell, Spiegel et
Woycis permettent de cibler plus précisément le globus pallidus (portion ventrale et

postérieure) (40).

Les travaux de Hassler et Riechert se sont ensuite dirigés vers la thalamotomie (noyau
ventro-latéral, notamment voa et vop)(41), qui remplace petit a petit la pallidotomie. Cooper
et ses associés effectuent entre 1953 et 1968 plus de 8000 chirurgies de mouvements
anormaux, dont 5000 pour des patients Parkinsoniens : Tout d’abord de 1953 a 1955 par

des ligatures de I'artére choroidienne antérieure, puis de 1955 a 1961 la réalisation de
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thalamotomies (noyaux ventro-latéral), ensuite standardisées par la technique de

cryothalamotomies(42).

En 1969, une étude effectuée par Spiegel estime a 37 000 le nombres de procédures
neurochirurgicales stéréotaxiques effectuées dans le monde, essentiellement pour la

maladie de Parkinson(43,44).

b) Ere de la Levodopa (1969-Aujourd’hui)

En 1969, la levodopa (L-DOPA) est devenu le traitement de référence de la maladie de

Parkinson(45).

La neurochirurgie fonctionnelle stéréotaxique dans le traitement de la maladie de Parkinson

perd alors beaucoup de son intérét.

Cependant, aprés une période d’efficacité du traitement durant quelques années, appelée
« lune de miel », apparaissent des effets indésirables a long terme, notamment des

dyskinésies induites par la L-DOPA(46).

Du fait de I'apparition de ces effets indésirables, du développement du CT-scanner, de
logiciels informatiques, et de I'électrophysiologie peropératoire, le traitement chirurgical de
la maladie de Parkinson refait surface dans les années 1970, tout d’abord par la poursuite
des thalamotomies(47), puis en 1985 la pallidotomie est remise au godt du jour par

Laitinen, nommée « Pallidotomie postéroventrale de Leksell »(48).

La stimulation cérébrale profonde, déja utilisée pour le traitement de certaines douleurs
et pour la psychochirurgie, est utilisée pour la premiere fois dans le cadre de pathologies de
mouvements involontaires par Bechtereva a Leningrad en 1972 d’aprés Siegfried(49).
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Celle-ci était tout d’abord utilisée dans un but localisateur peropératoire (et non pas de

stimulation chronique), afin d’effectuer précisément le geste Iésionnel de coagulation.

En effet, on se rend compte, qu’hors mis les micro-enregistrements électrophysiologiques
utilisés pour repérer les tracés connus des ganglions de la base pendant I'intervention, que
I'utilisation de stimulations électriques a haute fréquence (100 Hz et plus) permettait
d’obtenir un effet thérapeutique efficace et immédiatement réversible a I'arrét de la
stimulation. Cette technique a donc été utilisée par de nombreux auteurs pour guider leur

geste opératoire, en plus du contréle clinique chez le patient éveillé(50-55).

Cooper, qui utilisait la stimulation du cortex cérébelleux pour le traitement de certaines
spasticités(56), utilise ensuite la stimulation cérébelleuse profonde chronique (avec
implantation de pacemaker) pour traiter de multiples affections responsables de
mouvements anormaux (49 patients jusqu’en 1982), avec des résultats mitigés. Il y décrit
cependant des effets réversibles, et la possibilité d’effectuer le geste controlatéralement a

une thalamotomie(57).

Il existe ensuite un tournant majeur dans I'Histoire de la neurochirurgie fonctionnelle par le
développement de la stimulation cérébrale profonde chronique dans le traitement de la

maladie de Parkinson, dés 1987 par Benabid(4).

La premiere procédure est effectuée chez un patient thalamotomisé d’'un co6té, permettant
la pose d’'une électrode de stimulation dans le thalamus controlatéral (vim, dans le noyau
ventrolatéral), avec une excellente efficacité sur tremblement, sans les effets indésirables
graves des techniques Iésionnelles bilatérales. En effet, ces derniéres seraient

responsables d’une dysarthrie définitive chez 25% des patients(58).
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Cette technique est largement développée en France par Benabid dans les années 1990 a

Grenoble(59), perpétuée ensuite par Blond a Lille(60).

En 1990, Alexander décrit les circuits neuronaux moteurs des ganglions de la base(5). Il
explique notamment I'existence de plusieurs circuits neuronaux moteurs paralléles
permettant la régulation extrapyramidale des afférences motrices, plus précisément par
I'existence d’une boucle striato-pallido-thalamo-corticale activatrice (voie directe) et d’'une
d’'une boucle striato-subthalamo-pallido-thalamo-corticale inhibitrice (voie indirecte). Les
deux étant sous l'influence de la dopamine (activation de la voie directe, inhibition de la
voie indirecte) pour permettre un équilibre positif sur le mouvement. Une carence
dopaminergique serait alors responsable d’'une inhibition de la boucle motrice, et donc d’'un

syndrome akinéto rigide Parkinsonien (image 3).

Grace a cette approche neurophysiologique, de nouvelles cibles sont par la suite utilisées
lors de la stimulation cérébrale profonde dans la maladie de Parkinson. En plus du vim
déja utilisé en routine pour traiter les tremblements, se développe la stimulation du noyau
sous thalamique (NST)(61-63) et la portion ventro postérolatérale (VPL) du globus pallidus
interne (GPi)(64). Ces deux nouvelles cibles permettent également un effet sur I'akinésie,
I'hypertonie, les dyskinésies (surtout la stimulation du GPi) et une diminution des prises de

L-DOPA (uniquement lors de la stimulation du NST(65).

Concernant les techniques Iésionnelles, qui étaient les premieres utilisées dans la
neurochirurgie fonctionnelle des mouvements anormaux, celles-ci sont actuellement en
perte de vitesse, du fait de leurs effets non modulables, de leurs effets secondaires pouvant

étre irréversibles et de 'impossibilité d’étre utilisées bilatéralement.
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En effet, la stimulation cérébrale profonde, en dépit de son colt (pacemaker, suivi...), et de

son geste plus complexe, offre la possibilité de moduler I'intensité de I'effet, de limiter les
effets indésirables avec une réversibilité immédiate, d’agir de fagon bilatérale sans délai,

sans créer de Iésions cellulaires.

Ses criteres d’indication(66), dans la maladie de Parkinson, sont donc :
- Age physiologique relativement jeune

- Maladie de Parkinson handicapante, avec symptomatologie distale prédominante

(akinésie, tremblements, hypertonie)
- Phénomenes iatrogéniques (fluctuations motrices)
- Bonne DOPA sensibilité (> 30% d’amélioration du score UPDRS IlI)

- Absence de contre-indications (infectieuses, atrophie cérébrale, démence, troubles

psychiatriques...)

D. OBJECTIF

En partant de cette base, notre travail consiste au recueil exhaustif de toutes les
stimulations chroniques bilatérales des noyaux sous-thalamiques implantées au
CHU de Lille pour le traitement de la maladie de Parkinson, afin d’effectuer la
chronologie des différentes techniques et avancées technologiques pour la
réalisation de la procédure chirurgicale, afin de déterminer I'impact péri-opératoire

de ces changements sur le plan de I’efficacité et de la sareté.
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- METHODES

A. CRITERES D’INCLUSION

Il s’agit d’un travail rétrospectif unicentrique, incluant jusqu’en janvier 2021 tous les patients
opérés pour la premiere fois d’une stimulation subthalamique bilatérale dans le cadre d’'une

maladie de Parkinson.

N’ont pas été incluses les autres indications de stimulation cérébrale profonde
(tremblement essentiel, dystonies...), les indications de stimulation unilatérale, les cibles de
stimulation autre que le noyau sous thalamique (Vim, Gpi), ou les patients ayant un

antécédent de stimulation cérébrale profonde.

Chaque patient a été réparti dans un groupe, séparés par des changements majeurs dans
la prise en charge chirurgicale. Nous avons ainsi créé trois groupes indépendants, qui se

succédent chronologiquement :

Groupe 1 : Chirurgie non robotisée, avec réveil et neurophysiologie peropératoire

Groupe 2 : Chirurgie robotisée, avec réveil et neurophysiologie peropératoire

Groupe 3 : Chirurgie robotisée, sans réveil ni neurophysiologie peropératoire

B. DONNEES RECUEILLIES

Pour les patients inclus, de multiples données ont été recueillies, dont les résultats ont été

séparés et comparés par groupe :

1) Données préopératoires :

- Genre, Homme ou femme, ratio ;
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- Age a la chirurgie, en années ;
2) Données peropératoires :

Elles sont liées uniqguement a la procédure de stimulation cérébrale, incluant la pose du

pacemaker, ne prenant pas en compte les futurs changements de boitier ni les reprises :

Temps total d’'occupation de la salle opératoire, en heures ;

- Temps chirurgical total, en heures ;

- Temps de réveil peropératoire, en heures, calculé par I'intervalle de temps séparant

la reprise d’'une ventilation spontanée/extubation, jusqu’a reprise des sédations ou,

le cas échéant, la fin du geste chirurgical ;

- La marque du pacemaker primo-implanté ;

L’intervalle de temps entre I'implantation des électrodes et du pacemaker.

3) Données postopératoires :

- Complications, en lien avec le geste chirurgical, séparées en :

o Complications hémorragiques :

= Légeres : Sans incidence clinique

= Modérées : Avec signes cliniques régressifs et/ou nécessité d’'une

chirurgie

= Graves : Avec séquelles neurologiques ou décées

o Complications infectieuses :

= Légeres : N'ayant pas nécessité de reprise chirurgicale
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= Modérées : Reprise chirurgicale sans ablation de matériel

= Graves : Nécessité d’ablation du matériel, et donc interruption de la

stimulation
o Complications mécaniques :
= Légeres : Sans incidence clinique

= Modérées : Responsables de signes cliniqgues sans nécessité de

reprise chirurgicale
= Graves : Nécessité d’'une reprise chirurgicale

o Complications cognitivo-comportementales :

= Légeres : Symptomatologie |égere ou rapidement régressive

» Graves : Symptomatologie bruyante, chronique, ou handicapante
o Complications cliniques autres :

= Légeres : Peu grave, régressives, sans consequence

= Modérées : Nécessitant une prise en charge adaptée, sans mise en jeu

du pronostic vital
= Graves : Mettant en jeu le pronostic vital ou déces

- Reprise chirurgicale, notamment liée a une complication, donnée qualitative binaire ;

- Déces liée au geste chirurgical ou a ses suites proches ;

- Durée d’hospitalisation totale, en jours. Calculée par l'intervalle de temps séparant

I'admission dans le service de neurochirurgie pour la réalisation du geste chirurgical,

et la sortie d’hospitalisation a la fin de la prise en charge (le patient étant souvent
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transféré dans le service de neurologie pour adaptation médicamenteuse et prise en

charge médicale dans les suites de la chirurgie) ;

- Efficacité de la stimulation entre trois mois et un an postopératoire, basée sur

I'échelle UPDRS III.

L’échelle UPDRS :

Il s’agit d’'une échelle clinique(67), mesurée par un neurologue expérimenté, séparée en 6

sections.

La troisieme section (UPDRS Ill), la plus importante, mesure I'impact moteur de la maladie
de Parkinson. Il permet I'analyse de 14 items permettant d’établir un score dont le total
varie entre 0 (aucun symptéme moteur de la maladie de Parkinson) a 108

(symptomatologie motrice maximale).
Apres stimulation cérébrale, cette échelle est détaillée sous 4 conditions :
- ON STIM ON DRUGS (best on) : Avec stimulation allumée, et médicaments
- ON STIM OFF DRUGS : Avec stimulation allumée, sans médicaments
- OFF STIM ON DRUGS : Avec stimulation éteinte, et médicaments
- OFF STIM OFF DRUGS (worst off) : Avec stimulation éteinte, sans medicaments.

L’efficacité relative de la stimulation correspond au quotient (OFF STIM OFF DRUGS — ON

STIM OFF DRUGS) / (OFF STIM OFF DRUGS). Elle est exprimée en pourcentage.
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C. ANALYSES STATISTIQUES

Les variables qualitatives ont été décrites en termes de fréquences et de pourcentages. Les
variables quantitatives ont été décrites par la moyenne et I'écart type ou par la médiane et
I'intervalle interquartile en cas de distribution non Gaussienne. La normalité des distributions
a eté vérifiée graphiquement et a I'aide du test de Shapiro-Wilk.

Les outcomes ont été comparés entre les 3 groupes d’intervention a 'aide d’'un modele de
régression logistique pour les outcomes binaires (avec et sans ajustement sur I'age et le
genre (facteurs de confusions prédéfinis)) et d'un modéle d’analyse de la variance (sans
ajustement) ou de la covariance (avec ajustement sur 'age et le genre) pour les outcomes
quantitatifs. Pour la comparaison de la durée d’hospitalisation, les patients décédés ont été
exclus et une log-transformation a été appliquée. La durée du réveil a été comparée entre
les groupes « non robotisé » et « robotisé » a l'aide d’'un modéle d’analyse de la variance
(sans ajustement) ou d’'un modéle d’analyse de la covariance (avec ajustement sur 'age et
le genre).

Dans les groupes « non robotisé » et « robotisé », I'impact de la durée du réveil sur la
présence de différents types de complications a été évalué a I'aide d’'un modele de régression
logistique et I'impact de cette durée sur l'efficacité de la stimulation a été évalué par le
coefficient de corrélation de Pearson.

Le risque de complication infectieuse et I'efficacité de la stimulation ont été comparés entre
les différents boitiers (boitiers SOLETRA exclu) a I'aide d’'un modéle de régression logistique
et a 'aide d’'un modéle d’analyse de la variance, respectivement.

Le niveau de significativité a été fixé a 5%. Les analyses statistiques ont été effectuées a

I'aide du logiciel SAS (SAS Institute version 9.4).
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Il — RESULTATS

A. POPULATION

332 patients ont été inclus, ceux-ci ont été opérés entre février 1998 et janvier 2021. Le

ratio H/F est de 1,48. L’age moyen a la chirurgie est de 58 ans.

Population
Groupe 1 Groupe 2 Groupe 3
H 82 71 43
F 69 38 29
Ratio H/F 1.19 1.87 1.48
Age moyen 58 57 59

Tableau 1 : Résumé de notre population (genre et &ge), trié par groupe

Il N’y a pas de différence significative entre les groupes sur les données relatives au genre

(p =0.213) et a I'age.
Sur nos 332 patients, 662 électrodes et 324 pacemakers ont été implantés.
Les deux électrodes non implantées font suite a une interruption de la procédure

chirurgicale aprés la pose de la premiere électrode chez deux patients suite a un

hématome intra cérébral révélé pendant la phase d’éveil.

Les 8 pacemakers non implantés font suite a des hématomes profonds postopératoires
chez 6 patients, un déces par arrét cardiaque a J1 chez un patient, et une infection de

cicatrice précoce sur un tableau d’agitation sévére chez un autre patient.
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B. DEROULEMENT DE LA PRISE EN CHARGE NEUROCHIRURGICALE

1) Groupe 1 (Chirurgie non robotisée, avec éveil et neurophysiologie)

Ce groupe concerne 151 patients, et s’étale entre février 1998 et avril 2007.

Les jours précédents la chirurgie : Réalisation d’'une IRM encéphalique sous anesthésie

générale, et tonte intégrale du cuir chevelu la veille du bloc.

Le jour de I'intervention, au bloc opératoire de neurochirurgie, une anesthésie générale est

effectuée, avec intubation oro trachéale.

Mise en place du cadre de Talairach puis réalisation d’'une ventriculographie. Celle-ci
permet de déterminer la ligne CA-CP (ligne rejoignant la commissure antérieure a la
commissure postérieure), et donc de cibler les noyau sous-thalamique selon des
coordonnées stéréotaxiques déterminées selon I'atlas stéréotaxiques de Schaltenbrand et
Warren en 1973(36) et I'utilisation du diagramme de Guiot (image 10), en accord avec la

littérature(68). En prenant CP comme origine des reperes :

X =12,5mm en latéral ; Y = 11mm en avant, Z = -4mm en dessous de CP.
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Image 10 : Diagramme de Guiot. L'image d’en haut correspond a une vue coronale avec en abscisses la
latéralité (en millimétres) et en ordonnées la hauteur (chaque graduation correspond a 1/8¢ de hauteur du
thalamus). L'image d’en bas correspond a une vue sagittale, avec en abscisses la ligne AC-PC divisée en 12

et en ordonnées la hauteur (également graduée en huitieme de hauteur du thalamus).

Le cadre de Talairach correspond donc a la référence stéréotaxique utilisée a cette

époque.

Une trajectoire de face et de profil est donc déterminée pour chaque c6té. Celle-ci est

avasculaire, en double obliquité, a point de départ frontal, et passe latéralement par rapport
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aux ventricules latéraux et médialement par rapport a l'insula jusqu’a atteindre le noyau

sous thalamique ipsilatéral (image 11).

Image 11 : Clichés de ventriculographie de face (image du haut) et de profil (image du bas) permettant, avec
la réalisation du diagramme de Guyot (image du bas), le repérage stéréotaxique du noyau sous thalamique et

le calcul de la trajectoire idéale.
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Aprés cette étape de planification, le geste chirurgical en tant que tel commence. Toujours

sous anesthésie générale, le patient est installé en décubitus dorsal, I'arc de Scerrati

(image 12) est mis en place et permettra de guider la trajectoire.

Image 12 : Cadre de Talairach sur lequel est adapté 'arc de Scerrati

Réalisation d’une incision du scalp de chaque c6té centré sur les points d’entrée, puis d’un

trou de trépan de chaque c6té et incision de la dure meére.

Le patient est par la suite réveillé, puis extubé. Le neurologue rejoint la salle opératoire.
Introduction de 3 a 5 micro électrodes, paralléles, dans les noyaux gris centraux avec
recueil de données cliniques et électrophysiologiques par microstimulations et micro-

enregistrements. Des clichés téléradiologiques permettent de suivre les étapes (image 13).
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Image 13 : Cliché peropératoire de face d'un crane, aprés introduction de multiples micro électrodes de

neurophysiologie vers le noyau sous-thalamique gauche, pendant la procédure d’éveil.
NB : Cliché effectué avec 'O-ARM chez un patient du groupe 2

Aprés concertation entre le neurochirurgien et le neurologue, a partir des données
clinigues, électrophysiologiques, et anatomiques, une des cing localisations est choisie afin

d’y déployer 'électrode définitive, avec 4 plots circonférentiels.

Cette étape est répétée de I'autre cbté, toujours pendant la phase de réveil du patient.
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En fonction de I'état clinique du patient, celui-ci est soit rendormi (masque laryngé) soit
reste éveillé jusqu’a la fin de la procédure. Celle-ci consistant en la tunnelisation des
électrodes sous le cuir chevelu, jusque dans la région rétro auriculaire, puis fermeture du
scalp. La tunnelisation était effectuée de chaque coté pour les 39 premiers patients, jusqu’a
la fin de 'année 2000, du fait de I'utilisation du pacemaker lItrel Il qui ne prend en charge
gu’une seule électrode. L’arrivée des pacemakers Kinetra a permis de ne tunneliser que

d’un seul cété (image 14).

Apres fermeture du scalp, le patient est transféré en salle de réveil puis passera une nuit

aux soins intensifs post-opératoires.

Aprés surveillance clinique et réalisation d’un scanner postopératoire, le patient retourne au

bloc opératoire en moyenne 9,5 jours plus tard pour le deuxiéme temps opératoire.

Celui-ci consiste, sous nouvelle anesthésie générale, en un abord rétro auriculaire et sous
clavier permettant de connecter I'électrode a une extension rétro auriculaire, tunnellisée
vers la région sous claviére ou une logette supra aponévrotique est créée pour y loger le

pacemaker, que nous connectons avec I'extension.

Cette deuxieme intervention est également réalisée des deux c6tés pour les premiers
patients ayant un pacemaker lItrel Il, les suivants de ce groupe ne sont opérés que d’'un
seul coté grace a I'arrivée du pacemaker Kinetra prenant en charge deux électrodes (image

14).
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Image 14 : Radiographie de thorax de face de contrble postopératoire aprés implantation d’un pacemaker de

modéle Kinetra. Ce modéle a double canal permet de connecter les deux électrodes a un seul pacemaker.
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2) Groupe 2 (Chirurgie robotisée, avec éveil et neurophysiologie)

Ce groupe concerne 109 patients, et s’étale d’octobre 2007 a avril 2016.

Concernant les 98 premiers patients, un fiduciaire stéréotaxique est fixé sur le crane, puis
une IRM encéphalique est réalisée sous anesthésie générale et permettra I'élaboration de
la trajectoire de planification (logiciel Voxim) sur la station dédiée du robot (Neuromate,
Renishaw Mayfield, UK). Le fiduciaire correspond donc a la nouvelle référence

stéréotaxique.

Apres fixation du crane du patient au cadre de Leksell, celui-ci est fixé au robot et servira

de contention.

Aprées mise en concordance entre le robot et le fiduciaire du patient par ultrasons, le robot
se place dans la trajectoire planifiée sur le logiciel Voxim. Jusqu’a l'arrivée de I'O-ARM en
juin 2014 (détaillé dans le groupe 3), la ventriculographie est toujours effectuée, guidée par
le bras robotisé recalé sur I'IRM avec fiduciaire. |l servira de complément a I'|RM pour
déterminer la cible stéréotaxique. Les images de la ventriculographie sont fusionnés avec

I'IRM préopératoire grace au systéme ALCIS.

Une vérification de la précision du robot est ensuite effectuée a I'aide d’un pointeur laser

adapté.

Le reste de la procédure chirurgicale est ensuite identique par rapport au groupe 1, hormis
I'introduction des électrodes qui sera effectuée a I'aide du micro-descendeur adapté sur le

porte-outil du bras robotisé (image 15).
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Image 15 : Bras robotisé (Neuromate, Renishaw Mayfield) en place, permettant par le biais du porte outil et

du micro-descendeur, d’introduire I'électrode en utilisant la trajectoire prédéterminée.

Pour les 11 derniers patients de ce groupe, et jusqu’a ce jour, une nouvelle stratégie
stéréotaxique est utilisée, et fait la transition vers la fin de I'éveil peropératoire, que nous

décrirons au groupe 3.

Tout comme le premier groupe, le deuxiéme temps chirurgical est également différé, en

I'absence de complication, 9,5 jours apres le premier temps chirurgical.
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3) Groupe 3 (Chirurgie robotisée, sans éveil ni neurophysiologie)

Ce groupe concerne 72 patients, et s’étale de février 2015 a janvier 2021 dans notre

étude, avec une transition progressive entre février 2015 et avril 2016.

Utilisation de I'lRM préopératoire pour effectuer la planification de la trajectoire (logiciel
Neuro Inspire) : les séquences T2 haute résolution permettent de déterminer précisément
la ligne CA-CP, et les séquences en écho de gradient permettent de visualiser les noyaux
sous thalamiques. La cible est déterminée initialement par les coordonnées statistiques

décrites précdemment, puis adaptée aux différences interpersonnelles anatomiques sur

I'IRM permettant des modifications millimétriques (image 16).

Image 16 : Coupe axiale d’'une IRM encéphalique en séquence T2 écho de gradient, zoomée et centrée sur le
mésencéphale. La croix verte correspond a la cible stéréotaxique, correspondante a la partie postérieure

(motrice) du noyau sous thalamique gauche, visible en hyposignal.
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Apres avoir déterminé la cible, une trajectoire est ensuite planifiée de chaque coté. Celle-ci
est toujours avasculaire et en double obliquité, mais contrairement a la ventriculographie, la

traversée du cortex et parenchyme cérébral est mieux contrblée (image 19).

Sous anesthésie générale, mise en place du cadre de Leksell puis réalisation d’'un scanner
préopératoire, qui servira de référence stéréotaxique. Depuis I'utilisation de ce scanner

stéréotaxique, la ventriculographie a été abandonnée, le 17 juin 2014.

Installation du patient sur la table opératoire, adaptation du cadre au robot, et fusion de
I'IRM (avec planification de la trajectoire) avec le scanner stéréotaxique. Vérification de la

bonne précision du robot au pointeur laser.

En 'absence de contréle clinique et neurophysiologique, les contrdles peropératoires sont
anatomiques, effectués a l'aide d’'un O-ARM (Medtronic) (image 17). Cette machine permet
en peropératoire d’effectuer des clichés 2D par rayons X, de face et de profil, afin de vérifier

les étapes intermédiaires sans passer par la téléradiographie (image 18).

Ensuite, une série de clichés par rayons X autour du crane du patient, dont les images
reconstruites sont semblables a un scanner en fenétre osseuse, permet, apres fusion avec
le scanner stéréotaxique (et donc avec I'lRM préopératoire), de visualiser sur les trois plans
de I'espace la position des électrodes pendant la procédure et donc d’adapter leur position

finale (image 19).
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Image 17 :

O-ARM installé autour du créne du patient pendant la procédure chirurgicale

49



| § CHRU_Lille CHRU_Lille
TOUZET, Gustavo TOUZET, Gusiava

1710612020 171081
10:34:07 10:35:00

3 £ 81
KV 574 67 kV ]
;m: 50D 8.8 mA - 5t

66 33.5 mGy/min Mo ez - N TS 4
Eisaymin 1166 WGy PORIVEZRNI, A pour arifidterimad|

19 mGy

Image 18 : Clichés peropératoire 2D de face (a gauche) et de profil (a droite) réalisés avec 'O-ARM, aprés

l'introduction d’une électrode dans le hoyau sous-thalamique droit, et avant vérification par une procédure 3D.

Image 19 : Fusion de I'IlRM préopératoire avec une séquence 3D de 'O-ARM pour un contréle final.

L’électrode, en hyperdensité sur la séquence O-ARM, se superpose parfaitement avec la trajectoire en jaune

pré-établie sur I'IRM, le dernier plot étant au niveau de la cible (croix verte).
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Pour ce troisieme groupe, en I'absence de réveil, le temps chirurgical court et le maintien
de I'anesthésie permettent d’effectuer directement le deuxieme temps chirurgical sans

délai, dont la procédure reste identique.

C. ANALYSE DU TEMPS AU BLOC OPERATOIRE

1) Temps d’occupation de la salle opératoire

Le temps passé par le patient en salle opératoire pour les deux procédures chirurgicales
additionnées (implantation des électrodes, puis du pacemaker) a été en moyenne de 13
heures pour le groupe 1, de 13.3 heures pour le groupe 2, et de 3.6- heures pour le groupe

3.

Il existe un effet groupe significatif (p < 0.0001) avec notamment une différence entre le
groupe 3 et le groupe 1 (-6.45 heures ; IC 95% [-6.98 ; -5.92] ; p < 0.0001) et entre le

groupe 3 et le groupe 2 (-6.71 heures ; IC 95% [-7.27 ; -6.15] ; p < 0.0001).

2) Durée de la chirurgie

Concernant les deux procédures chirurgicales additionnées (implantation des électrodes,
puis du pacemaker), la durée moyenne de la chirurgie (intervalle de temps entre incision et
fermeture) est de 9.5 heures pour le groupe 1, de 8.2 heures pour le groupe 2, et de 6.5

heures pour le groupe 3.
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Il existe un effet groupe significatif (p < 0.0001) avec notamment une différence entre le
groupe 3 et le groupe 1 (-6.19 heures ; IC 95% [-6.58 ; -5.80] ; p < 0.0001) et entre le

groupe 3 et le groupe 2 (-4.63 heures ; IC 95% [-5.04 ; -4.22] ; p < 0.0001).

3) Temps de réveil peropératoire

Par définition, le temps de réveil peropératoire du groupe 3 est nul. Nous ne comparons

donc que le temps de réveil pour les groupes 1 et 2.

Pour le groupe 1, sur les 151 patients, seulement 25 données sur le temps de réveil ont pu
étre recueillies. En effet, cette information n’apparait pas sur notre base de données pour

les interventions effectuées avant 2005.

Celui-ci est en moyenne de 5,3 heures pour le groupe 1 et de 5,5 heures pour le groupe 2.

Il n’a pas été retrouvé de différence significative entre la comparaison de ces deux groupes

(p = 0.3449).
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Graphigue 1 : Evolution en fonction des groupes, du temps passé en salle opératoire, de la durée de la

chirurgie et du réveil peropératoire, en heures.
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D. PACEMAKERS :

1) Les principes d’un pacemaker :

Les pacemakers, aussi appelés « boitiers », « générateurs », en anglais « ipg »
(implantable pulse generator) ou parfois auprés du patient, « pile », sont indissociables de
la stimulation cérébrale. Ce dispositif implantable, connecté aux électrodes (ou a
I'électrode, en cas de stimulation unilatérale) du patient, permet, grace aux parameétres que
nous lui imposons a I'aide d’un périphérique externe, de délivrer a I'extrémité de I'électrode
un courant électrique, permettant de stimuler (ou d’inhiber, selon les parameétres) la

structure neurologique ciblée afin d’obtenir un effet clinique.

Sa mise en route s’effectue par un neurologue ou neurochirurgien expérimenté quelques
jours aprés I'implantation de I'électrode, celle-ci étant responsable d’'un effet de micro-
subthalamotomie améliorant spontanément I'état clinique du patient, et s’estompant les

journées suivantes.

Les effets cliniques prodigués par le pacemaker différent en fonction des parametres
électriques dont les réglages peuvent étre modifiés a tout moment par le neurologue ou

neurochirurgien en charge du patient.

Ces paramétres sont :

- L’amplitude (en mA ou en V), qui détermine la puissance électrique délivrée. Sa valeur
habituelle tourne autour des 3V ou 3mA. Les pacemakers de chez Medtronic sont

parameétrés en Volts, ceux de chez Boston Scientific en milli Ampéres.

L’amplitude varie en fonction de 'impédance (Ohm), qui correspond a la résistance du
circuit, et ne pouvant étre reglée. Elle peut néanmoins étre mesurée, et permet d’adapter

manuellement ou automatiquement le courant de sortie. Une impédance extrémement
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élevée peut notamment signifier une rupture d’une électrode sur son trajet, ou une

déconnexion ;

- La fréquence (Hz), qui correspond au nombre d’impulsions électriques par seconde. Dans
la stimulation du noyau sous thalamique, il s’agit de hautes fréquences, supérieures a 100
Hz. Habituellement, celle-ci est paramétrée a 130 Hz. Elle peut étre augmentée,

notamment pour avoir un effet ciblant d’avantage les tremblements du patient(69) ;

- La largeur d’'impulsion (us), qui correspond a la durée d’une impulsion électrique. Elle est

habituellement paramétrée a 60 ps. Son augmentation permettant, par une plus longue
impulsion, une meilleure pénétration dans les tissus, et donc un effet (désirable ou non) sur

une zone plus large.

Les pacemakers sont, actuellement, séparés en plusieurs catégories :

- Non rechargeables : lIs correspondent a la majeure partie des pacemakers implantés. lls

contiennent une certaine quantité d’énergie stockée, qui est consommeée au fil du temps
par la stimulation. L’épuisement de sa batterie est donc responsable d’'une diminution puis
d’'un arrét de I'effet de la stimulation, devant imposer généralement une nouvelle chirurgie
pour remplacer ce dernier. Le remplacement peut se faire vers le méme modele, ou vers un
dispositif d’'une génération plus avancée du méme ou d’un autre constructeur, pouvant
nécessiter I'utilisation d’adaptateurs. La durée de vie moyenne d’'un pacemaker avec des
réglages standard dans le cadre de la maladie de Parkinson est entre 4 et 5 ans
d’utilisation(70). Une augmentation de n'importe lequel des parameétres cités ci-dessus
contribue a une augmentation de la consommation énergétique et donc un épuisement plus

rapide du pacemaker. La nécessité de remplacer trés régulierement les pacemakers chez
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ces patients dont la maladie est chronique ont conduit au développement des pacemakers

rechargeables :

- Rechargeables : Ceux-ci disposent d’'une quantité totale de batterie plus faible que les

pacemakers non rechargeables, ils sont donc moins épais et donc plus acceptables sur le
plan esthétique. Cependant, un pacemaker rechargeable nécessite a ce que le patient le
recharge régulierement afin qu’il ait toujours de I'’énergie en réserve pour étre actif. Son
principal avantage est son espérance de vie, estimée a plus de 15 ans selon le

constructeur(71) ;

- Simple canal : Correspond aux pacemakers ne pouvant étre reliés qu’a une seule
électrode. Cela concerne notamment les premiers pacemakers, ou lorsque certaines
indications précises nécessitaient leur utilisation (exemple : symptdémes unilatéraux). Pour
des symptdmes bilatéraux, il était donc initialement utilisé deux pacemakers simple canal

(un de chaque cb6té). Ont par la suite été développés les pacemakers double canal :

- Double canal : Permet de prendre en charge deux électrodes différentes, avec la
possibilité d’'un réglage asymétrique. Il correspond donc aux pacemakers les plus utilisés
pour la maladie de Parkinson, dont les symptémes sont a la fois bilatéraux, mais également

souvent asymeétriques.

2) Les pacemakers utilisés dans notre population :

- Itrel 1l (Medtronic, Minneapolis) : Primo-implantés chez 37 (11.4%) de nos patients de
février 1998 a octobre 2000. Il s’agit des premiers pacemakers utilisés au CHU de Lille pour
nos stimulations sous thalamiques bilatérales. Il s’agit d’'un pacemaker non rechargeable

simple canal, il nécessitait donc d’étre posés de chaque cbté.
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- Kinetra (Medtronic, Minneapolis) : Primo-implantés chez 165 (50.9%) de nos patients
d’octobre 2000 a mai 2011. Il s’agit d’'un pacemaker non rechargeable, mais a double canal
en comparaison avec le pacemaker précédent. Celui-ci est donc logiquement

significativement plus volumineux que I'ltrel Il (image 20).

- Soletra (Medtronic, Minneapolis) : Primo-implantés chez 2 (0.6%) de nos patients
(décembre 2008 et décembre 2009). Il s’agit d’'un pacemaker non rechargeable, de la
méme génération que les Kinetra, mais avec simple canal. Chez nos deux patients, ils ont
été implantés dans les suites de complications hémorragiques graves (hématome
capsulothalamique lié a l'introduction d’une électrode) ne permettant pas de stimuler 'une

des deux électrodes.

- Activa PC (Medtronic, Minneapolis) : Primo implantés chez 61 (18.8%) de nos patients
entre octobre 2011 et novembre 2016. Il s’agit de la génération suivante des pacemakers
de Medtronic. Ceux-ci sont non rechargeables (contrairement aux Activa RC de la méme
génération) et double canal (contrairement aux Activa SC de la méme génération). lls sont

moins volumineux que les Kinetra, mais ont une espérance de vie plus faible(72,73).

- Vercise PC (Boston Scientific) : Primo implantés chez 31 (9.6%) de nos patients entre
mars 2017 et janvier 2020. Il s’agit également d’'un pacemaker non rechargeable double
canal. La forme aux angles plus arrondis est plus appréciable, tout comme son interface
utilisateur (tablette de programmation, télécommande du patient). Le changement de
fabriquant a également été motivée par l'utilisation de leurs nouvelles électrodes

cérébrales, dont les deux plots du centre sont multidirectionnels et non plus circonférentiels.

- Vercise Gevia (Boston Scientific) : Primo implantés chez 28 (8.6%) de nos patients entre

juin 2019 et janvier 2021, il s’agit du pacemaker que nous continuons a implanter

quasiment exclusivement chez nos patients a I’heure actuelle. Il s’agit d’'un pacemaker
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toujours double canal, mais celui-ci est rechargeable. Il est donc moins volumineux que ses

prédécesseurs, et a une espérance de vie nettement plus longue.

Image 20 : Modéles de pacemakers implantés. De gauche a droite et de haut en bas, dans l'ordre : Itrel Il,

Kinetra, Soletra, Activa PC, Vercise PC, Vercise Gevia.
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Graphigue 2 : Modéles de pacemakers utilisés entre 1998 et 2021. En abscisses, la date d’implantation. En

ordonnées, le nombre cumulé de pacemakers implantés pour le méme modéle.
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E. EVOLUTION POSTOPERATOIRE :

1) Complications hémorragiques

Les complications hémorragiques correspondent, dans la période postopératoire, a
I'apparition d’'un hématome ou d’un saignement pouvant apparaitre sur le foyer chirurgical.
Il peut s’agir d’'un hématome intracranien (sous-dural, extra-dural, intraparenchymateux...),

sur le trajet de tunnelisation, ou au niveau du pacemaker.

Sur notre population de 332 patients, nous avons recueilli un total de 47 (14.2%)

complications hémorragiques, toute gravité confondue.

Celles-ci concernent 21 (13,91%) patients du groupe 1, 22 (20,18%) patients du groupe 2

et 4 (5,6%) patients du groupe 3.

Il existe un effet groupe significatif (p = 0.0307) avec notamment une différence entre le
groupe 3 et le groupe 2 (OR = 0.233 ; IC 95% [0.077 ; 0.707] ; p = 0.0101) et une tendance

entre le groupe 3 et le groupe 1 (OR =0.364 ; IC 95% [0.120 ; 1.104] ; p = 0.0741).

Nous détaillons sur le tableau 2 l'intégralité des complications hémorragiques, triées par

groupe et par gravité.
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Complications hémorragiques

Gravité légere Groupe 1 | Groupe 2 | Groupe 3 Total
Hématome intra parenchymateux profond de petite taille 2 7 9
Hématome intra parenchymateux superficiel de petite taille 2 3 5
Contusion cérébrale de petite taille 3 1 4
Hématome de la logette du pacemaker 1 1 2 4
Hématome sous dural chronique de petit volume 2 2
Hématome extra dural de petite taille 1 1 2
Hématome latéro cervical 1 1
Total 12 11 4 27
Gravité intermédiaire Total
Hématome sous dural aigu opéré, sans séquelles 2 1 3
Hématome intra parenchymateux superficiel avec signes

déficitaires régressifs 1 1
Total 3 1 4

Tableau 2 : Liste des complications hémorragiques, triées par gravité et par groupe
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Image 21 : Hématome capsulo-lenticulaire gauche avec inondation ventriculaire suite & la procédure de
stimulation cérébrale profonde

Dans notre population, la durée du temps de la phase d’éveil peropératoire ne semble pas
étre en corrélation avec la fréquence des complications hémorragiques (OR = 1.411, IC

95% [0.888 ; 2.242], p = 0.12).

Il existe une différence significative entre le nombre de complications hémorragiques

graves dans le groupe 3, en comparaison avec les groupes 1 et 2 (p = 0.031).

2) Complications infectieuses

Les complications infectieuses correspondent a un défaut de cicatrisation (inflammation,
suintement, collection abcédée, extériorisation de matériel...) sur 'une des cicatrices
postopératoires, entre la période postopératoire du geste de stimulation cérébral profonde

(incluant la primo implantation du pacemaker) et le premier changement de pacemaker.
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Sur notre population de 332 patients, nous avons recueilli des complications infectieuses

chez 44 (13.25%) patients, toute gravité confondue, qu’elles soient uniques ou multiples.

Celles-ci concernent 24 (15.89%) patients du groupe 1, 14 (12.84%) patients du groupe 2

et 6 (8.33%) patients du groupe 3.

Il n’a pas été retrouve de différence significative entre le groupe d’appartenance et les

complications infectieuses (p = 0.3035).

Nous détaillons sur le tableau 3 les différentes prises en charge de nos 44 patients ayant

permis la guérison des différentes complications infectieuses, triées par groupe et par

gravité.
Complications infectieuses

Gravité légere Groupe 1 | Groupe 2 | Groupe 3 Total
Inflammation cicatrice : Antibiothérapie 2 2
Ecoulement purulent cicatrice : Antibiothérapie 1 1
Total 3 3
Gravité intermédiaire Total
Reprise de cicatrice septique du scalp 2 1 3
Reprise de cicatrice septique rétro auriculaire 3 3
Reprise de cicatrice septique pacemaker 1 1
Total 6 1 7

Tableau 3 : Liste des complications infectieuses et leur prise en charge, triées par gravité et par groupe
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Nous n’avons pas retrouveé de différence significative entre la durée de la phase d’éveil

peropératoire, ou le modéle de pacemaker utilisé, et le taux de complication infectieuse.

3) Complications mécaniques

Les complications mécaniques correspondent & des complications liées au matériel a
proprement parler. Il peut s’agir d’'une fracture d’'une électrode, d’'un mauvais placement de

celle-ci, d’'une déconnexion...

Sur notre population de 332 patients, nous avons recueilli un total de 33 (9.94%)

complications mécaniques, toute gravité confondue.

Celles-ci concernent 21 (21.85%) patients du groupe 1, 2 (1.83%) patients du groupe 2 et 1

(1.39%) patients du groupe 3.

Il existe un effet groupe significatif (p < 0.0001) avec notamment une différence entre le
groupe 2 et le groupe 1 (OR =0.075 ; IC 95% [0.018 ; 0.323] ; p = 0.0005) et entre le

groupe 3 et le groupe 1 (OR = 0.057 ; IC 95% [0.008 ; 0.426] ; p = 0.0052).

Nous détaillons sur le tableau 4 l'intégralité des complications mécaniques, triées par

groupe et par gravité.
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Complications mécaniques

Gravité légere Groupe 1 | Groupe 2 | Groupe 3 Total
Tension du cable 1 1
Total 1 1
Gravité intermédiaire Total
Fracture d'une électrode sans reprise chirurgicale 3 3
Déplacement symptomatique d'une électrode non réopérée 1 1 2
Tiraillement cervical invalidant 1 1
Malposition d’électrode non réopérée 1 1
Frottements irritants du boitier : repositionné 1 1
Total 6 1 1 8

Tableau 4 : Liste des complications mécaniques triées par gravité et par groupe

4) Complications cognitivo-comportementales

Les complications cognitivo-comportementales correspondent aux changement de

comportement secondaire a la chirurgie de stimulation cérébrale profonde. Ceux-ci

correspondent par exemple a des épisodes confusionnels postopératoire, des

hallucinations, des psychoses, des syndromes dépressifs...

Sur notre population de 332 patients, nous avons recueilli un total de 54 (16.27%)

complications cognitivo-comportementales, toute gravité confondue.
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Celles-ci concernent 36 (23.84%) patients du groupe 1, 12 (11.01%) patients du groupe 2

et 6 (8.33%) patients du groupe 3.

Il existe un effet groupe significatif (p = 0.0037) avec notamment une différence entre le
groupe 2 et le groupe 1 (OR =0.395 ; IC 95% [0.195; 0.801] ; p = 0.0101) et entre le

groupe 3 et le groupe 1 (OR =0.290 ; IC 95% [0.116 ; 0.726] ; p = 0.0081).

Nous détaillons sur le tableau 5 I'intégralité des complications cognitivo-comportementales,

Complications cognitivo-comportementales
Gravité légére Groupe 1 | Groupe 2 | Groupe 3 Total
Syndrome confusionnel/Hallucinations 15 3 18
Syndrome dépressif 1 1
Total 16 3 19

Tableau 5 : Liste des complications cognitivo comportementales, triées par gravité et par groupe
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5) Complications cliniques

Les complications cliniques correspondent a d’autres complications, plus générales, liées le
plus souvent & la période postopératoire. Celles-ci peuvent inclure les infections urinaires,

phénomenes thrombo-emboliques, pneumopathies...

Sur notre population de 332 patients, 33 (9.94%) d’entre eux ont fait I'objet d’'une ou

plusieurs complications cliniques, toute gravité confondue.

Celles-ci concernent 20 (13.25%) patients du groupe 1, 10 (9.17%) patients du groupe 2 et

3 (4.17%) patients du groupe 3.

Il n’a pas été retrouve de différence significative entre le groupe d’appartenance et les

complications cliniques (p = 0.1204).

Nous détaillons sur le tableau 6 'intégralité des complications cliniques, triées par groupe

et par gravité.

65



Complications cliniques

Gravité légere Groupe 1 | Groupe 2 | Groupe 3 Total
Infection urinaire 3 1 4
Troubles de conscience postopératoire régressif sans

cause 3 3
Aphasie régressive 1 1
Phlébite superficielle 1 1
Total 8 1 9

Tableau 6 : Liste des complications cliniques, triées par gravité et par groupe
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6) Reprises chirurgicales

Sur notre population de 332 patients, nous avons recueilli un total de 68 (20.48%) patients
ayant nécessité une ou plusieurs reprises chirurgicales dans les suites de la stimulation
sous thalamiques. Celles-ci peuvent inclure des reprises de cicatrice, ablation de matériel,

repositionnement de matériel, évacuation d’'un hématome...

Celles-ci concernent 45 (29.80%) patients du groupe 1, 17 (15.60%) patients du groupe 2

et 6 (8.33%) patients du groupe 3.

Il existe un effet groupe significatif (p = 0.0006) avec une différence entre le groupe 2 et le
groupe 1 (OR =0.435 ; IC 95% [0.233 ; 0.812] ; p = 0.009), ainsi qu’entre le groupe 3 et le

groupe 1 (OR =0.214 ; IC 95% [0.087 ; 0.530] ; p = 0.0009).
Il N’y a pas de différence significative entre le groupe 3 et le groupe 2 (p = 0.1575).

Nous détaillons sur le tableau 7 les motifs de reprises chirurgicales, triés par groupe.

Reprises chirurgicales
Groupe 1l | Groupe?2 | Groupe 3 Total
Cicatrice septique 19 14 6 39
Electrode fracturée/dysfonctionnelle 17 17
Malposition d'électrode 6 6
Hématome intra cérébral 2 1 3
Hématome sous dural aigu 3 3
Hématome sous dural chronique 1 1
Déplacement de boitier 1
Total 47 17 6 70

Tableau 7 : Nombre de patients concernés pour chaque motif de reprise chirurgicale, trié par groupe
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7) Déces

Sur notre population de 332 patients, nous déplorons 6 (1.81%) déceés.

5 (3.31%) d’entre eux concernent le groupe 1, et 1 (0.92%) d’entre eux concerne le groupe

2.1l n’y a pas eu a ce jour de déces dans le groupe 3.

Nous détaillons sur le tableau 8 I'intégralité des déces répartis en groupe, et leur cause.

Déceées

Tableau 8 : Liste des causes de déces

8) Durée d’hospitalisation

Sur notre population de 332 patients, la durée moyenne d’hospitalisation a été de 29.7

jours, répartis entre la neurochirurgie, les soins intensifs, et la neurologie.

La durée moyenne d’hospitalisation est calculée a 33.61 jours pour le groupe 1, 32.48

jours pour le groupe 2, 17.83 jours pour le groupe 3.

Il existe un effet groupe significatif (p < 0.0001) avec notamment une différence entre le
groupe 3 et le groupe 1 (- 13.39 jours ; p < 0.0001) et entre le groupe 3 et le groupe 2 (-

11.93 jours ; p < 0.0001).
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Nous détaillons dans le graphique 3 I'évolution de la durée d’hospitalisation entre 1998 et

2021 pour chaque groupe.
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Graphigue 3 : Evolution de la durée moyenne d’hospitalisation en fonction des groupes. En abscisses : la date
de la chirurgie. En ordonnées : la durée d’hospitalisation pour chaque patient (en jours). Les pics

correspondent le plus souvent a des complications graves avec séjours en réanimation.

9) Efficacité de la stimulation

Sur notre population de 332 patients, nous avons pu recueillir 267 données sur l'efficacité
de la stimulation cérébrale profonde sur 'amélioration clinique de I'examen moteur des

patients parkinsoniens (test aux 4 conditions de I'échelle UPDRS IlI).

Les données manquantes concernent 16 (10.60%) patients du groupe 1, 19 (17.43%)

patients du groupe 2, et 30 (41.67%) patients du groupe 3.

Nous détaillons sur le tableau 9 les différentes raisons qui concernent ce manque de

données.
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Nous calculons une efficacité moyenne de la stimulation de 39,90% dans le groupe 1,

de 44.36% dans le groupe 2, et de 45.31% dans le groupe 3.

Nous ne retrouvons pas d’effet groupe significatif dans I'efficacité de la stimulation

cérébrale sur les symptémes moteurs parkinsoniens, néanmoins nous soulignons une

tendance favorable (p = 0.0708).

Manque de données UPDRS

Pas de pose de boitier car :

Hématome 5
Infection 1
Déces 2
Boitier posé mais :
Infection 16
Hématome 0
Déces 3
Pas encore a 1 an de la stimulation 10
L'hospitalisation du bilan a 1 an n'a pas eu lieu 13
Hospitalisé a 1 an pour bilan mais test UPDRS aux 4
conditions non effectué 8
Test UPDRS aux 4 conditions effectué, mais résultat non
communiqué 1
Perdu de vue 4
Suivi ailleurs 2

Tableau 9 : Détails sur le manque de données UPDRS
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IV — DISCUSSION

A. CIBLES STEREOTAXIQUES

La stimulation cérébrale profonde est un traitement complémentaire aux médicaments pour
améliorer la qualité de vie des patients Parkinsoniens. Notre travail reprend de facon
exhaustive les stimulations sous thalamiques bilatérales, débutées au CHU de Lille en
1998. Cependant, la premiere stimulation cérébrale profonde dans le traitement de la
maladie de Parkinson a Lille a été effectué le 20 novembre 1989. En effet, les premiéres
stimulations cérébrales profondes ont tout d’abord ciblé le GPI, voire le VIM dans le cas des
patients essentiellement trembleurs, avec un rythme d’environ un a deux patients opérés

par an, pendant 10 ans.

Suite au recul de l'efficacité de la stimulation sous thalamigue par I'équipe Grenobloise

dirigée par le Pr BENABID(62), celle-ci est devenue une cible de choix, et de référence

pour la grande majorité des patients depuis le premier implanté le 10 février 1998 a Lille.

Certaines indications de stimulation du GPI ont été conservées, principalement pour les

patients dont le symptdme principal se manifestait par des dyskinésies
médicamenteuses, ou pour ceux présentant un début de troubles cognitifs lors du bilan
d’éligibilité a la stimulation cérébrale profonde. En effet, il a été démontré que des troubles
cognitifs préexistants pouvaient étre aggraves par la stimulation des noyaux sous-

thalamiques, contrairement a celle du GPI(74).

Concernant le VIM, sa stimulation était réservée de fagcon occasionnelle aux patients
Parkinsoniens souffrant principalement de tremblements. L’essor de la radiochirurgie
gamma-knife a cependant pu permettre de traiter ces patients par une technique

|ésionnelle unilatérale(75), réduisant ainsi les patients éligibles a la stimulation qui reste

71



cependant une alternative envisageable si le tremblement est bilatéral(76). D’autres
techniques lésionnelles du VIM sont proposées dans d’autres centres, comme la

radiofréquence(77) et HIFU (high intensity focused ultrasound)(78).

Enfin, la stimulation cérébrale profonde unilatérale pouvait étre proposée, de facon plus

exceptionnelle, chez les patients dont la symptomatologie était trés asymeétrique.

Afin d’homogénéiser au maximum notre population, nous avons choisi d’analyser

uniquement ceux opérés d’une stimulation sous thalamique bilatérale.

B. EVOLUTIONS TECHNIQUES

Parmi ces patients, entre 1998 et 2021, il y a eu de hombreux changements de technique
opératoire, ainsi que l'utilisation de technologies plus avancées. Afin de faciliter les
analyses statistigues, nous avons séparé notre population en 3 groupes, marqués par le
remplacement de I'arc de Scerrati par un robot stéréotaxique positionneur le 8 octobre
2007, et par I’arrét de I’éveil peropératoire (dont I'arrét de I'électrophysiologie, des

microstimulations et micro-enregistrements) de facon plus progressive en 2015.

1) Awake versus Asleep

Plusieurs paramétres ont motivé I'arrét du réveil peropératoire (awake surgery) au profit

d’une chirurgie 100% sous anesthésie générale (asleep surgery)(79) :

- Notons d’'une part les progrés de I'imagerie, notamment avec les séquences de
susceptibilité magnétique T2 écho de gradient de I'lRM préopératoire permettant une

tres bonne définition de notre cible stéréotaxique(80) ;
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- L'utilisation de 'O-ARM, permettant de s’assurer du bon positionnement
peropératoire de I'électrode en 3D, contrairement aux techniques précédentes en 2D

(clichés téléradiographiques) ;

- Une précision infra-millimétriqgue du placement d’électrodes grace a la chirurgie

robotisée(81).

La chirurgie éveillée était d’ailleurs une situation tres éprouvante pour le patient, mais
également pour le reste de I'équipe (chirurgicale, anesthésique, neurologique) avec une
organisation exigeante. Enfin, 'avénement de plusieurs épisodes successifs d’hématomes
profonds, pour la plupart déja symptomatiques pendant la phase d’éveil, avec des suites
cliniques parfois dramatiques, a fait partie des éléments déterminants pour ne plus éveiller

nos patients.

Concernant la réalisation de la stimulation sous thalamique dans des conditions asleep, en
comparaison avec les conditions awake considérées comme le standard, de nombreuses
études et méta-analyses ont étudiées les suites cliniques neurologiques a 'aide de
multiples scores, dont TUPDRS. Celles-ci pour la grande majorité ne retrouvent pas de

différence clinigue(82-85), et pour certains une amélioration clinique(86).

Notre étude, contrairement aux autres publiées(87), a I'intérét de pouvoir comparer et
évaluer les complications chirurgicales de ces patients, pris en charge au sein d’une
méme équipe, lors de grandes périodes de transitions techniques, avec notamment

I'arrét du réveil peropératoire, et avec une population conséquente.

2) Evolutions matérielles

Parmi les autres évolutions techniques dans la prise en charge chirurgicale des patients

Parkinsoniens a Lille, nous pouvons noter :
73



- L'utilisation de 'O-ARM depuis le 17 juin 2014 permettant de vérifier en
peropératoire la position exacte et en 3D des électrodes par rapport a la cible, en
fusionnant les images peropératoires de ’'O-ARM avec I'IRM préopératoire. Il est
ainsi possible de corriger la position des électrodes, et notamment d’ajuster leur
profondeur pour une meilleure précision anatomique sans avoir recours aux

vérifications neurophysiologiques et/ou cliniques.

- L'utilisation d’électrodes multidirectionnelles depuis le 28 mars 2017 permettant
des paramétrages plus complexes, et notamment de focaliser la stimulation vers des
zones anatomiques plus précises pour une meilleure efficacité, sans déborder sur le
reste des zones stimulées par un plot circonférentiel, afin de limiter les effets

indésirables(88,89).

- L'utilisation de pacemakers moins volumineux, et notamment rechargeables
depuis juin 2019, permettant ainsi un meilleur confort et une durée de vie allongée

du pacemaker, réduisant ainsi le nombre de chirurgies de remplacement.

Concernant les pacemakers les plus récents et les plus utilisés au CHU de Lille, la forme et
le volume des pacemakers Kinetra et Activa PC de Medtronic nécessitent la création d’'une
importante logette sous cutanée pendant l'intervention, faute de quoi la fermeture cutanée
peut s’effectuer sous tension, ou un angle du pacemaker peut étre saillant sous la peau,
responsable dans les deux cas d’une extériorisation de celui-ci et donc I'entrée dans des
complications septiques et reprises chirurgicales. En effet, nous avons relevé de multiples
épisodes d’extériorisation de ces boitiers dans notre recueil (11 patients sur 226), que nous
ne retrouvons plus depuis l'utilisation des boitiers Vercise PC et Vercise Gevia de Boston
Scientific (O patient sur 59). Nous ne retrouvons cependant pas de différence significative
entre les infections de pacemaker lors de I'utilisation des boitiers Kinetra et Activa PC au

lieu de Vercise (p = 0.18).
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C. EVOLUTION POSTOPERATOIRE

Dans notre population, les complications sont diverses, et nombreuses. Nous avons en
effet relevé des complications (pouvant étre isolées ou multiples, toute gravité confondue)
chez 146 (44%) de nos 332 patients, dont 103 (31%) victimes de complications

considérées comme graves.

Les complications concernent 30.5% des patients du groupe 1, 42.2% des patients du

groupe 2 et 25% des patients du groupe 3.

Concernant les complications hémorragiques, celles-ci ont concernées 14,2% de nos

patients toute gravité confondue, avec 4.8% de nos patients gardant des séquelles. Celles-
ci semblent supérieures aux chiffres publiés par la meta analyse de Benabid en 2009(87),
qui retrouve une moyenne de 8.4% de complications hémorragiques, avec 2 a 4% de
patients gardant des séquelles. Néanmoins, notre recueil exhaustif qui inclus également les
hématomes sur le trajet des extensions, ou de la logette du pacemaker, explique en grande

partie nos résultats.

D’ailleurs, nous avons pu constater dans notre série que I'arrét du réveil peropératoire, et
par conséquent, de la neurophysiologie, était en significativement corrélé a une
disparition des complications hémorragiques graves. L’hnématome intra cérébral
profond est la complication responsable en général de décés ou de handicap séveére et
chronique lors de ce geste chirurgical. En effet, cette technique nécessite 'introduction de
multiples micro électrodes paralléles dans le parenchyme cérébral, jusqu’en profondeur des
noyaux gris centraux, il y a donc beaucoup plus de traversée de parenchyme cérébral et

donc théoriqguement plus de risque de provoquer un saignement (image 21).
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Concernant les complications infectieuses, celles-ci ont concerné 44 (13.25%) de nos

patients. Ce nombre est supérieur a la moyenne des complications infectieuses publiées
dans la littérature (entre 1 et 10% selon les séries(87)) et fera I'objet d’une prochaine étude

dans notre population.

Ces complications ont pour la plupart nécessité de nombreuses reprises chirurgicales pour
le méme patient (reprises de cicatrices, retrait progressif du matériel...). 34 de ces 44
patients ont nécessité, pour une complication infectieuse, I’ablation progressive ou totale
du matériel, responsable, pour une durée variant de plusieurs mois a plusieurs années, en
I'interruption de la stimulation. Une antibiothérapie seule étant pour le plus souvent
insuffisamment efficace pour traiter une infection avec présence de matériel sous-jacent. Il
s’agit donc de complications qui, méme si elles ne sont pas responsables, dans notre
population, de mise en jeu du pronostic vital, privent le patient de sa stimulation souvent
quelques semaines apres I'avoir mise en route. Pour une partie de ces patients, un
nouveau geste de stimulation cérébrale est proposée pour réimplanter le matériel, il s’agit
donc in fine d’'une complication dont les conséquences psychologiques sont non

négligeables.

Concernant les complications mécanigues, nous constatons que celles-ci étaient

nombreuses dans le groupe 1, ce qui est concordant avec les meta analyses(87). Les
premiéres générations d’électrodes étaient certainement fragiles, et nous avons constaté
de nombreux épisodes de fractures d’électrodes (pour la quasi intégralité, situées juste
au-dessus du connecteur en région rétro-auriculaire). Cette complication mécanique est de

loin la plus présente dans notre population. Ces fractures d’électrodes sont responsables
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d’'une diminution voire d’'une inefficacité de la stimulation, nécessitant le plus souvent un
nouveau geste complet de stimulation cérébrale profonde. Rappelons qu’a I'époque,
ce geste nécessitait d’étre effectué une nouvelle fois dans des conditions éveillées. Pour la
grande majorité des cas, ces fractures d’électrodes étaient diagnostiquées durant les
premieres années postopératoires. Le suivi de nos patients du groupe 3 permettra ainsi

d’obtenir plus de recul quant a la solidité des électrodes mises en place plus recemment.

Concernant la malposition d’électrodes, cette complication n’a concerné que peu de
patients, et seulement 4 ont nécessité un nouveau geste de stimulation cérébrale profonde,
et concernent exclusivement des patients du groupe 1. Depuis I'absence de
neurophysiologie, et donc avec uniquement I'utilisation d’un ciblage purement
anatomique, aucun patient n’a nécessité de remplacement d’électrode. De plus,
I'utilisation de la multidirectionnalité des plots des électrodes peut également
permettre de corriger certaines imprécisions submillimétriques afin d’obtenir I'effet

clinigue escompte.

Du fait de cette multidirectionnalité, le paramétrage est devenu plus complexe. Ainsi, depuis
2020 l'utilisation du logiciel GuideXT (Boston Scientific, Brainlab), permet de simuler
pour chaque patient, en fonction de la position de I’électrode sur son IRM, par
rapport a la cible anatomique, le meilleur plot a utiliser. Cette innovation est encore en
cours d’étude, et sera trés probablement a I'avenir déterminante dans les réglages de la
stimulation cérébrale pour optimiser le paramétrage dans les suites du geste

chirurgical(90).
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Les complications cognitivo comportementales sont relativement nombreuses. Les patients

Parkinsoniens sont une population fragile, d’'un age dans I'ensemble plutét avancé, avec de
nombreux traitements agissant sur le systéme nerveux. Les suites d’'une chirurgie de
longue durée, responsable également d’'un déséquilibre transitoire de leur maladie (saut de
prise médicamenteuse, effet de micro subthalamotomie) sont souvent responsables d’un
état confusionnel, plus ou moins hallucinatoire, dans la période postopératoire. Nous
notons néanmoins que la moyenne d’age des patients ayant présenté ces complications
est identique a celle de notre population étudiée (59 ans), 'age des patients n’expliquerait

donc pas a lui seul ces complications.

Une partie non négligeable d’entre eux développe également un syndrome dépressif plus
ou moins sévere (responsable pour deux de nos patients d’une tentative d’autolyse
quelques mois apres l'intervention, dont une aboutie), de troubles du comportement,
et/ou I'apparition d’'une psychose dopaminergique. Ces complications non anodines
tentent d’étre évitées au maximum par le biais d’'un bilan d’éligibilité a la stimulation
cérébrale, comprenant entre autre une batterie de tests neuropsychologiques et
I'utilisation de I'échelle de MoCA (Montreal Cognitive Assessment). Ces tests sont
egalement renouvelés quelques mois apres l'intervention pour dépister ces complications,

et leur apporter si nécessaire un traitement complémentaire.

Toutes ces complications sont également frequentes dans la littérature, et concerneraient

25% des patients(91) avec eégalement quelques cas de suicide.

Les complications clinigues sont souvent peu spécifiques a la stimulation cérébrale

profonde, et sont des complications pouvant étre retrouvées pour tout type d’hospitalisation

dans les suites d’'une prise en charge chirurgicale (infection urinaire, épisode thrombo-
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embolique...). Cependant, il existe de nombreux épisodes de pneumopathie dans notre
population, d’origine multifactoriel : longue anesthésie générale, terrain Parkinsonien lui-

méme (troubles de la déglutition pendant les périodes de blocages) ...

Nous dénombrons des pneumopathies en postopératoire immédiat chez 16 (4.8%) de nos
patients, dont aucune dans le groupe 3, laissant suggérer une corrélation entre le réveil
peropératoire et les pneumopathies. Nos analyses statistiques ne retrouvent cependant

gu’une tendance (p = 0.076) pour cette hypothése.

La stimulation cérébrale profonde ne doit pas étre considérée comme un geste chirurgical
unique pour améliorer la qualité de vie du patient Parkinsonien. En effet, avant l'arrét du
réveil peropératoire, ce geste complet était séparé en deux procédures, avec deux
anesthésies générales : une pour I'implantation des électrodes, et une autre pour
I'implantation du pacemaker et des extensions. Le gain de temps par I'arrét du réveill
peropératoire a permis a notre groupe 3 d’effectuer ces deux gestes en une seule
anesthésie. De plus, les pacemakers nécessitent des remplacements réguliers,
notamment les non rechargeables, multipliant ainsi les gestes chirurgicaux, associés dans
la plupart des cas a des périodes de déséquilibre de la maladie (aggravation clinique sur
épuisement du pacemaker). Grace a I'utilisation des pacemakers rechargeables, notre

groupe 3 sera eégalement moins sujet aux remplacements de boitiers.

Enfin, nous rappelons que 70 (21%) de nos 332 patients ont nécessité une ou plusieurs

reprises chirurgicales liées a des complications, dont la quasi intégralité a concerné les

groupes 1 et 2.
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Le taux de mortalité postopératoire, de 1.8% dans notre population, est principalement liée

aux hématomes profonds ou complications cliniques graves des suites de cette longue

intervention. En outre, ces déces ne sont a déplorer que dans les groupes 1 et 2.

Le temps d’hospitalisation s’est également nettement amélioré par rapports a nos débuts

de la stimulation cérébrale profonde. Ceux-ci ne sont sensiblement pas tres différents entre
le groupe 1 et le groupe 2, de 1998 a 2016, mais I’arrét du réveil peropératoire a permis
de grandement améliorer ce parameétre. Ceci est lié d’'une part a la diminution de la
lourdeur du geste opératoire, mais également a l'implantation du pacemaker le jour-méme.
De plus, notre expérience ainsi que notre coopération neurochirurgicale/neurologique ont
facilité les suites chirurgicales du patient, par un démarrage du pacemaker plus précoce,
des paramétres de stimulation de plus en plus maitrisés, ainsi que I'adaptation
médicamenteuse en relai de la mise en route du stimulateur. Les patients retournant a
domicile plus rapidement, ceux-ci sont également revus plus rapidement en consultation de
neurologie afin de modifier les parameétres de stimulation. Pour la majorité des cas, il s’agit
d’augmenter 'amplitude, afin de contrebalancer I'atténuation de I'effet de micro-
subthalamotomie, elle-méme responsable d’'une amélioration clinique Iésionnelle réversible

des symptdmes moteurs du patient, sans méme allumer le stimulateur.

Bien entendu, toutes ces modifications techniques ne sont justifiées que si elles ne se font

pas au détriment de I'efficacité de la stimulation, qui est I'objectif principal du geste

chirurgical, auquel cas celui-ci doit étre reconsidéré. Nos patients bénéficient donc tous
d’'un test de I’échelle UPDRS Ill aux 4 conditions aux consultations de suivi de 3 mois

et/ou 1 an. Bien que nos données ne soient pas complétes, notamment pour le groupe 3,
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dont les bilans ne sont réalisés qu’a 1 an, nous n’avons pas retrouve de différence

statistique significative entre les groupes concernant I'efficacité de la stimulation.

L’efficacité de la stimulation semble également concordante avec les résultats de la

bibliographie, dont des méta-analyses estiment qu’elle est en moyenne de 52%(87,92).

D. PERSPECTIVES D’AVENIR

Concernant les perspectives d’avenir, nous espérons que nous pourrons atteindre une
amélioration de I'efficacité de la stimulation, conjointement a une diminution des effets
indésirables grace aux électrodes multidirectionnelles et aux logiciels de simulation

anatomique de la région stimulée.

L’utilisation de pacemakers rechargeables, associée a une éducation thérapeutique de
qualité, permettrait également de diminuer sensiblement le recours aux changements
de pacemakers et donc des périodes d’épuisement de ceux-ci, et des risques d’infection

postopératoires.

Nous espérons également que la diminution du nombre de toutes ces complications,
associée a une plus grande rapidité du geste opératoire, et du temps d’hospitalisation bien
plus court, puisse ouvrir la porte a d’avantage de patients Parkinsoniens a cet outil
thérapeutique, afin d’améliorer sensiblement la qualité de vie a une plus grande partie

d’entre eux.

81



V - CONCLUSION

La stimulation cérébrale profonde est un geste chirurgical potentiellement lourd de
conséquences. Celui-ci était en effet associé a des suites chirurgicales pouvant étre
lourdes, et de nombreuses complications pouvant nécessiter de multiples reprises

chirurgicales des mois a des années apres le geste initial.

Cependant, les avancées techniques et technologiques sur ces vingt derniéres
années, marquées entre autre par l'utilisation de la chirurgie robotisée, I'utilisation
de I'imagerie peropératoire 3D, I’arrét du réveil et de la neurophysiologie
peropératoire, l'utilisation d’électrodes plus solides et multidirectionnelles, et de
pacemakers de plus en plus aboutis, ont permis, notamment avec une bonne
coopération entre neurochirurgiens et neurologues, d’améliorer sensiblement |a

prise en charge de nos patients atteints de la maladie de Parkinson.

Depuis I'arrét de I’éveil peropératoire, la procédure chirurgicale est moins lourde et
plus rapide, la morbi-mortalité s’est amoindrie, notamment par la diminution des
complications hémorragiques et cliniques graves, accompagnant celles des
défaillances mécaniques. De plus, les patients sont moins souvent réopérés, sont
hospitalisés moins longtemps, et tout ceci, sans diminution de I'efficacité clinique de

la stimulation.

Ce geste fonctionnel permet donc, a I’heure actuelle, d’améliorer significativement la
gualité de vie des patients Parkinsoniens, et, grace aux innovations techniques et
technologiques, de pouvoir proposer cet outil thérapeutique a une plus grande

proportion de patients atteints de cette grave maladie neurodégénérative.
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VIl = ANNEXES

NUMERO | AGE_CHIR | GENRE | INTERVALLE | BOITIER | GROUPE| TEMPS_SALLE | TEMPS_CHIR |TEMPS_REVEIL
1 48 H NC Itrel Il 1 NC NC NC
2 45 H NC Itrel Il 1 NC NC NC
3 61 H NC Itrel Il 1 NC NC NC
4 46 F Itrel Il 1 13.25 10 NC
5 63 H Itrel Il 1 13.25 9.5 NC
6 68 H 49 Itrel Il 1 21.5 17 NC
7 71 H 10 Itrel Il 1 15.5 10.25 NC
8 48 F 8 Itrel Il 1 13 10 NC
9 68 F 9 Itrel Il 1 14 10.5 NC
10 69 H NA NA 1 9.25 sans boitier | 8 sans boitier NC
11 66 H 5 Itrel I 1 14 11 NC
12 49 H 7 Itrel Il 1 15 9.5 NC
13 52 H 10 Itrel Il 1 15 11 NC
14 67 H 100 Itrel I 1 12 10 NC
15 53 H 9 Itrel Il 1 11 8.5 NC
16 44 H 8 Itrel Il 1 9.5 6.5 0
17 48 H ? Itrel Il 1 15 NC NC
18 43 H 6 Itrel Il 1 14.5 12 NC
19 51 H 6 Itrel Il 1 15.5 13 NC
20 59 H NA NA 1 8.5 sans boitier | 7.5 sans boitier NC
21 59 H 7 Itrel Il 1 12.25 10 NC
22 62 H 8 Itrel I 1 16 13 NC
23 67 F 7 Itrel Il 1 16.5 13 NC
24 55 F 8 Itrel Il 1 135 10.5 NC
25 51 F 8 Itrel Il 1 135 10.5 NC
26 64 F 8 Itrel Il 1 14.5 11.75 NC
27 58 F 8 Itrel Il 1 14 11 NC
28 68 H 8 Itrel Il 1 12 10.5 NC
29 58 H 10 Itrel Il 1 14.5 10.5 NC
30 55 H 8 Itrel Il 1 14 9.25 NC
31 60 H 8 Itrel Il 1 12 8.75 NC
32 49 H 8 Itrel Il 1 12.75 11 NC
33 58 H 6 Itrel Il 1 13 10.75 NC
34 58 F 8 Itrel Il 1 14 10 NC
35 63 F 6 Itrel Il 1 12 10 NC
36 70 F 8 Itrel Il 1 12.75 10 NC
37 53 H 8 Itrel Il 1 14 10.5 NC
38 52 H 7 Itrel Il 1 14 10.5 NC
39 58 F 10 Kinetra 1 10 7.5 NC
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NUMERO | AGE_CHIR | GENRE | INTERVALLE | BOITIER | GROUPE| TEMPS_SALLE | TEMPS_CHIR | TEMPS_REVEIL
40 70 F 4 Itrel 1l 1 13.5 10.5 NC
41 53 F 8 Kinetra 1 12.5 9.5 NC
42 56 F 8 Kinetra 1 12 9.5 NC
43 56 H 8 Kinetra 1 115 9.5 NC
44 48 H 8 Kinetra 1 11 9 NC
45 73 F NA NA 1 11.5 sans boitier | 10 sans boitier NC
46 68 H 8 Kinetra 1 115 8.75 NC
47 66 H 8 Kinetra 1 12.5 10 NC
48 49 H 8 Kinetra 1 12.5 9 NC
49 48 F 7 Kinetra 1 11.5 9 NC
50 60 H 7 Kinetra 1 12 9.75 NC
51 65 H 8 Kinetra 1 10.25 8.5 NC
52 51 F 8 Kinetra 1 10.75 8.5 NC
53 59 F 7 Kinetra 1 9.5 7.75 NC
54 55 F 8 Kinetra 1 12 10 NC
55 60 F 9 Kinetra 1 11 8.5 NC
56 45 H 9 Kinetra 1 12.5 10.25 NC
57 61 F 8 Kinetra 1 NC NC NC
58 66 F 8 Kinetra 1 11.5 9 NC
59 60 F 8 Kinetra 1 13.5 10.5 NC
60 47 F 9 Kinetra 1 11.5 9 NC
61 54 F 8 Kinetra 1 10.25 7.75 NC
62 39 H 8 Kinetra 1 12 8 NC
63 58 F 8 Kinetra 1 10.5 8 NC
64 40 H 8 Kinetra 1 10 8 NC
65 62 H 6 Kinetra 1 13.5 10 NC
66 71 F 13 Kinetra 1 10.5 8.5 NC
67 64 H 7 Kinetra 1 11.5 NC
68 62 H Kinetra 1 9 NC
69 67 F 4 Kinetra 1 12 NC
70 63 F 0 Kinetra 1 12 10.25 NC
71 68 H 15 Kinetra 1 12.5 10.25 NC
72 45 H 7 Kinetra 1 11.5 8 NC
73 52 H 6 Kinetra 1 10.25 8 NC
74 59 H 9 Kinetra 1 11 8.5 NC
75 62 H 8 Kinetra 1 11.25 8.75 NC
76 72 H 7 Kinetra 1 13 10 NC
77 70 H 8 Kinetra 1 19 13.5 NC
78 43 F 6 Kinetra 1 12 9 NC
79 63 F 6 Kinetra 1 11 9 NC
80 56 F 6 Kinetra 1 11.25 9 NC
81 72 H 7 Kinetra 1 12.5 10 NC
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NUMERO | AGE_CHIR | GENRE | INTERVALLE | BOITIER | GROUPE| TEMPS_SALLE | TEMPS_CHIR | TEMPS_REVEIL
82 54 H 8 Kinetra 1 12 9.5 NC
83 59 F 8 Kinetra 1 11.5 9.5 NC
84 50 F 8 Kinetra 1 12.5 9.5 NC
85 64 F NA NA 1 9.5 sans boitier | 8.5 sans boitier NC
86 50 F 0 Kinetra 1 11 9 NC
87 72 F 11 Kinetra 1 12 8.5 NC
88 57 H 4 Kinetra 1 12 9.25 NC
89 63 F 4 Kinetra 1 13 9 NC
90 68 H 3 Kinetra 1 13.5 10 NC
91 52 F 6 Kinetra 1 11 8.5 NC
92 69 H 8 Kinetra 1 14 11 NC
93 61 H 8 Kinetra 1 11.5 8.75 NC
94 40 F 3 Kinetra 1 11 8.5 NC
95 63 F 2 Kinetra 1 13 10 NC
96 63 H NA NA 1 9.25 sans boitier | 7.5 sans boitier NC
97 71 F 9 Kinetra 1 13 9.5 NC
98 67 F 2 Kinetra 1 11.5 9.5 NC
99 52 H 4 Kinetra 1 13.75 11.75 NC
100 60 H 4 Kinetra 1 11.5 9.5 NC
101 59 H 8 Kinetra 1 14 11 NC
102 57 F 7 Kinetra 1 135 10.25 NC
103 56 F NA NA 1 9.75 sans boitier | 7.25 sans boitier NC
104 66 H 3 Kinetra 1 11 8.75 NC
105 65 H 15 Kinetra 1 13.25 9.5 NC
106 54 F 8 Kinetra 1 11.5 8 NC
107 66 F 4 Kinetra 1 12.5 10 NC
108 56 F 6 Kinetra 1 13.5 8.5 NC
109 69 H 3 Kinetra 1 12 9 NC
110 71 H 10 Kinetra 1 19 15.25 NC
111 61 F 8 Kinetra 1 14 12 NC
112 64 F Kinetra 1 14.5 12 NC
113 57 F Kinetra 1 12.5 9.5 NC
114 66 H 11 Kinetra 1 14 11.5 NC
115 52 H 7 Kinetra 1 13.75 12 NC
116 64 H 8 Kinetra 1 13.5 10.5 NC
117 63 F 10 Kinetra 1 14 11 NC
118 54 F 4 Kinetra 1 13.75 11.5 NC
119 46 F 4 Kinetra 1 13.5 10.5 NC
120 64 F 4 Kinetra 1 12 9.5 NC
121 54 F 7 Kinetra 1 13 10.25 NC
122 61 F 9 Kinetra 1 13.5 10 NC
123 57 H 7 Kinetra 1 14.5 11 NC
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124 59 F 4 Kinetra 1 12 10.5 NC
125 64 H 8 Kinetra 1 15 12.5 NC
126 52 F 8 Kinetra 1 15 12 NC
127 60 H 7 Kinetra 1 14 11.5 NC
128 44 H 8 Kinetra 1 13.5 11 4.5
129 47 H 8 Kinetra 1 12 9 3.5
130 60 F 11 Kinetra 1 12.5 8 6.5
131 54 F 14 Kinetra 1 12.5 9 2.5
132 67 H 4 Kinetra 1 14.5 9 5
133 64 F 8 Kinetra 1 13 9.5 5
134 58 H 8 Kinetra 1 13 9 6
135 48 H 7 Kinetra 1 13.5 8.5 6
136 56 F 7 Kinetra 1 13 8 6
137 60 H 12 Kinetra 1 12.5 8.5 6.5
138 66 H 8 Kinetra 1 13 10.5 5
139 59 F 35 Kinetra 1 19.5 11 7
140 49 F 8 Kinetra 1 13.5 8 6
141 56 H 22 Kinetra 1 13 8 6
142 56 H Kinetra 1 11.5 8 5.5
143 52 F Kinetra 1 13 9 7
144 59 H 75 Kinetra 1 22.5 13 1.5
145 64 H Kinetra 1 13 7
146 40 H Kinetra 1 23.5 14.25
147 67 F Kinetra 1 13 8 5.5
148 68 H 71 Kinetra 1 13.25 8.75 6.5
149 65 F 7 Kinetra 1 13 7 5
150 58 H Kinetra 1 12.75 6.75 5
151 48 H 10 Kinetra 1 11.25 6 4.75
152 57 F 4 Kinetra 2 13 8.25 6.75
153 49 H Kinetra 2 14.5 8.75 6
154 47 H Kinetra 2 13.75 8.75 6
155 59 F 8 Kinetra 2 13.75 8.75 6.25
156 68 F 29 Kinetra 2 13.25 8 5.5
157 48 H 7 Kinetra 2 12.25 7 5.25
158 53 H 4 Kinetra 2 13 8 5.5
159 69 F 8 Kinetra 2 12 7.5 5.25
160 69 F 8 Kinetra 2 14.5 8.75 6.25
161 51 H 5 Kinetra 2 14.75 7.5 5.5
162 49 H 4 Kinetra 2 17.25 8 5.5
163 49 H 10 Kinetra 2 13.75 8.5 5.75
164 52 H 7 Kinetra 2 11.75 7.25 5.75
165 61 H Kinetra 2 14.75 8.25 5.75
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166 69 H 10 Kinetra 2 13.5 7.75 5.75
167 43 H 4 Kinetra 2 12.75 7.5 5.25
168 55 H 156 Soletra 2 13.25 8 5.5
169 53 H 7 Kinetra 2 13.25 8 5.75
170 63 H 10 Kinetra 2 13.5 8 5.25
171 44 H 8 Kinetra 2 13.25 8 5.25
172 64 H Kinetra 2 13.75 10 5.75
173 74 H 8 Kinetra 2 13.25 8.25 5.75
174 61 F Kinetra 2 13.25 8 6
175 68 H 10 Kinetra 2 12.75 8 5
176 45 H 8 Kinetra 2 14.5 8.5 5
177 67 H 500 Kinetra 2 13.25 7.25 5
178 68 F 7 Kinetra 2 14 9 6.25
179 64 H 8 Kinetra 2 14.5 9.5 6
180 56 H 8 Kinetra 2 12.75 7.25 5.25
181 56 F 8 Kinetra 2 12.25 7 5
182 54 H 10 Kinetra 2 13 8.25 4.5
183 62 H 38 Kinetra 2 12.5 7 5.25
184 65 H 4 Kinetra 2 11.5 6.5 475
185 46 F 10 Kinetra 2 13.75 8 5.5
186 65 H 10 Kinetra 2 11.75 6.75 4.5
187 64 H 10 Kinetra 2 11 6.75 5
188 61 H 10 Kinetra 2 12.25 7 4.5
189 53 H 10 Kinetra 2 12.75 7 5
190 55 H 357 Soletra 2 24 17.5 7.5
191 61 F Kinetra 2 12.75 7.25 5
192 59 H Kinetra 2 12.25 7 4.75
193 57 F Kinetra 2 14 8 5
194 34 H 8 Kinetra 2 12 8 5.25
195 57 H 106 Kinetra 2 13.25 7.25 5.5
196 63 H Kinetra 2 13 8.5 6
197 56 H Kinetra 2 14.5 7 4.5
198 47 H Kinetra 2 13.25 7.75 5.75
199 47 H Kinetra 2 13.5 7.75 5.5
200 65 H 10 Kinetra 2 13 10 6.25
201 58 F 10 Kinetra 2 14 7.75 4.25
202 64 F 15 Kinetra 2 13.25 7.25 5
203 52 F 17 Kinetra 2 12.5 6.75 3.75
204 52 F 10 Kinetra 2 12.5 8.5 5
205 50 F 10 Kinetra 2 14 8 5.75
206 49 H 17 Kinetra 2 13.25 7.5 6.5
207 63 H 18 Kinetra 2 12 7.5 5.5
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208 51 F 10 Kinetra 2 12.5 8 6
209 54 H 10 Kinetra 2 11 8 5.5
210 3 H 8 Kinetra 2 13.25 8 6
211 65 H 8 Activa PC 2 14 8.5 6
212 58 F 8 Activa PC 2 13 8 6
213 1 F 7 Activa PC 2 14 8 7
214 66 H 8 Activa PC 2 12 7 5
215 58 H 8 Activa PC 2 14 9.5 7.5
216 49 F ? Activa PC 2 24 13 8
217 49 H 4 Activa PC 2 13.75 9 5
218 57 H 8 Activa PC 2 13 7.75 5.75
219 64 H 8 Activa PC 2 13.75 8.5 5.5
220 44 H 8 Activa PC 2 13.25 9.75 6.25
221 68 H 11 Activa PC 2 13.25 8.75 6
222 69 H 7 Activa PC 2 12.5 7.75 5.75
223 57 H 8 Activa PC 2 15.75 8 5
224 53 F Activa PC 2 13.5 8.25 6
225 60 H 45 Activa PC 2 12 9 6
226 67 F 25 Activa PC 2 12.5 7.5 6
227 57 F 8 Activa PC 2 13.25 8.5 4
228 65 H NA NA 2 10 sans boitier 6 sans boitier | 5 sans boitier
229 59 F 8 Activa PC 2 12.25 8 5.5
230 46 F Activa PC 2 12.75 8 6.5
231 64 F 10 Activa PC 2 12.5 8 6
232 52 H 10 Activa PC 2 11 7 3.5
233 52 F 22 Activa PC 2 12.75 9 6.5
234 57 F 11 Activa PC 2 13.75 7.75
235 49 H 8 Activa PC 2 13.75 8.25
236 55 F 7 Activa PC 2 13.5 8 6.5
237 49 F 0 Activa PC 2 14 8.75 6
238 50 H 8 Activa PC 2 12 7.5 5.5
239 53 F 11 Activa PC 2 12.5 7.75 5
240 45 H 7 Activa PC 2 13 9 5
241 66 H 8 Activa PC 2 12.5 9.5 45
242 40 F 8 Activa PC 2 13.5 9.5 0
243 66 H 3 Activa PC 2 13.25 8.25 6
244 55 F 8 Activa PC 2 13.5 7.75 5
245 63 H 8 Activa PC 2 13 8 6
246 57 H 8 Activa PC 2 13 8 6
247 54 H 7 Activa PC 2 13 8 6
248 62 F 8 Activa PC 2 13.25 8 6.75
249 55 H 8 Activa PC 2 13 8.5 6
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250 55 H 7 Activa PC 2 14.75 10.25 5.75
251 65 H 6 Activa PC 2 12 9 5.5
252 67 H 6 Activa PC 2 12.75 9.5 6.5
253 51 H 6 Activa PC 2 115 5.25
254 66 H 20 Activa PC 2 13.75 6.5
255 69 F 6 Activa PC 3 8.5 0
256 67 F 2 Activa PC 2 135 9.5 8
257 52 F 426 Activa PC 2 10 7.5 5.5
258 46 F 6 Activa PC 2 11 8.5 6.5
259 64 F 3 Activa PC 3 7 4.5 0
260 64 H 6 Activa PC 3 10.5 4.5 0
261 58 F 3 Activa PC 3 8 4 0
262 56 H 7 Activa PC 2 13.75 7.5 5.25
263 46 H 3 Activa PC 3 9.25 5.25 0
264 58 F 0 Activa PC 3 8 4 0
265 57 F NA NA 2 9.25 sans boitier | 7.75 sans boitier 6.5
266 63 H 10 Activa PC 2 8.25 5.75 1
267 57 H 0 Activa PC 3 7.75 4 0
268 41 H 0 Activa PC 3 7.5 5 0
269 52 H 0 Activa PC 3 8.5 4 0
270 57 H 0 Activa PC 3 7.25 4 0
271 53 F 0 Activa PC 3 7.5 4.5 0
272 66 H 0 Activa PC 3 8 4.25 0
273 66 F 0 Activa PC 3 5.5 3.75 0
274 65 F 0 Vercise PC 3 7.5 5 0
275 54 H 0 Vercise PC 3 7.25 4 0
276 67 H 0 Vercise PC 3 8 5 0
277 58 F 0 Vercise PC 3 7 4 0
278 53 H 0 Vercise PC 3 8 4.25 0
279 62 H 0 Vercise PC 3 7 5 0
280 57 H 0 Vercise PC 3 7 4.75 0
281 59 H 0 Vercise PC 3 6.5 3.5 0
282 66 H 0 Vercise PC 3 6.25 3.5 0
283 58 F 0 Vercise PC 3 7 3.75 0
284 62 F 0 Vercise PC 3 7 4.5 0
285 60 H 0 Vercise PC 3 7.25 3.75 0
286 59 H 0 Vercise PC 3 6.25 3.5 0
287 45 F 0 Vercise PC 3 6.25 3.75 0
288 64 H 0 Vercise PC 3 5.75 3.5 0
289 60 F 0 Vercise PC 3 5.5 3.5 0
290 67 H 0 Vercise PC 3 6.5 3 0
291 68 F 0 Vercise PC 3 6 3.25 0
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292 64 F 0 Vercise PC 3 6 3 0
293 62 H 0 Vercise PC 3 8.25 3.75 0
294 59 F 0 Vercise PC 3 6 3.25 0
295 58 H 0 Vercise PC 3 5.5 3.5 0
296 67 F 0 Vercise PC 3 6.25 3.25 0
297 57 F 0 Vercise PC 3 6.5 3 0
298 57 H 0 Vercise Gevia 3 5.75 3 0
299 36 H 0 Vercise Gevia 3 6 3.5 0
300 63 H 0 Vercise PC 3 6.75 3.25 0
301 64 H 0 Vercise PC 3 5.75 3.25 0
302 66 F 0 Vercise PC 3 6 3.5 0
303 46 H 0 Vercise Gevia 3 6 3.25 0
304 62 F 0 Vercise PC 3 6 3 0
305 60 F 0 Vercise PC 3 6.5 2.75 0
306 40 F 0 Vercise Gevia 3 5.75 3.5 0
307 49 H 0 Vercise Gevia 3 7.25 3.5 0
308 55 F 0 Vercise PC 3 6.25 3 0
309 65 H 0 Vercise Gevia 3 5.75 3 0
310 68 H 0 Vercise PC 3 6 3 0
311 68 F 0 Vercise Gevia 3 6.5 3.25 0
312 62 F 0 Vercise Gevia 3 5.75 3 0
313 62 H 0 Vercise Gevia 3 5.75 3 0
314 64 F 0 Vercise Gevia 3 6 3.75 0
315 58 H 0 Vercise Gevia 3 6.5 3.5 0
316 52 H 0 Vercise Gevia 3 5.5 3 0
317 68 H 0 Vercise Gevia 3 5.75 3.25 0
318 55 H 0 Vercise Gevia 3 6.25 2.75 0
319 42 H 0 Vercise Gevia 3 6.5 3.5 0
320 55 H 0 Vercise Gevia 3 5.5 3.25 0
321 40 H 0 Vercise Gevia 3 6 3.5 0
322 66 H 0 Vercise Gevia 3 6.75 3 0
323 70 H 0 Vercise Gevia 3 6.25 3.25 0
324 62 F 0 Vercise Gevia 3 5.75 2.75 0
325 66 F 0 Vercise Gevia 3 5 2.75 0
326 50 H 0 Vercise Gevia 3 5.25 2.5 0
327 61 H 0 Vercise Gevia 3 55 3.25 0
328 66 F 0 Vercise Gevia 3 5.5 2.75 0
329 71 F 0 Vercise Gevia 3 2.5 0
330 58 H 0 Vercise Gevia 3 3 0
331 67 H 0 Vercise Gevia 3 55 3 0
332 63 H 0 Vercise Gevia 3 5.5 3.5 0
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NC
NC
NC
NC
NA

328
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330
331

332
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NUMERO | Quelle complication ?
1 Fracture électrode en cervical G + collection inflammatoire boitier, ATB seul
hallucinations + dysfonction de plots électrode étirée au dessus connecteur reprise
2 + ablation tout matos sur solution continuité oreille 13 ans plus tard (pas compté)
Extériorisation connecteur sans infection a 10 mois, puis repose de stim pour malposition gauche
et rupture droite puis ablation PMK nécrose cutanée puis ablation tout matos
3 puis infection cicatrice frontale
Reprise cicatrice rétro auriculaire a 4 mois + repose de stim pour repositionner électrodes a 4 ans
puis reprise précoce cicatrice PMK infecté
5
Symptomes bizarres lors de la stimulation gauche en per-op donc électrode pas posée initialement
(mydriase, blush, symptomes vaso moteurs), puis posée lors d'une autre hospit. Puis infection
6 retro auriculaire puis ablation électrode et connecteur droit a 1 an puis ablation boitier droit
7 Sd confusionnel et dépressif post-op régressif
8
9
10 Hématome pédonculo protubérantiel a J1 déces
11 Reprise cicatrice septique rétro auriculaire droite a 1 mois
12 Rupture électrode droite au dessus connecteur
Sd confusionnel transitoire postop puis zero efficacité de la stim sur défaillance bilat des électrodes
donc changement tout matos a 1 an puis HSDA post-op opéré
puis reprise cicatrice cervicale droite a 15 ans (solution continuité frottements)
puis ablation PMK et extension droit
13 puis choc septique écoulement purulent électrode droite : réa ablation matos trachéotomie
Confusion post-op puis infection urinaire et pulmonaire puis infection pacemaker
14 donc ablation PMK puis ablation tout matos droit
Tbles consciences et sd confusionnel post-op puis troubles cicatrisation occipital G reprise
+ sd dépressif donc porte plainte puis reprise chir rétro auriculaire G
puis re-reprise méme cicatrice puis reprise de deux cicatrices bilat puis purulent
donc ablation tout matos gauche puis reprise cicatrice rétro auriculaire droite
puis extériorisation PMK droit donc ablation PMK et extenseur puis repose boitier droit,
15 devient purulent, ablation intégralité matos
16
Somnolence et confusion post-op puis changement position électrode droite
17 puis fracture électrode gauche donc reprise
18
19 Hypoxie sévere lors de |'extubation : arrét de la procédure et report
20 Volumineux HIP droit engagement évacué : hémiparésie G séquellaire, pas de stim
21
Fracture électrode gauche reprise a 4 an puis écoulement purulent rétro auriculaire repris,
puis désunion scalp gauche donc ablation matos gauche
22 puis plicature électrode droite dysfonction pas opéré
Solution continuité cutanée scalp x2 a 9 ans post-op : ablation tout matos
23 (pas eu de changement boitier dans l'intervalle)
24 Psychose dopaminergique
25
26 Sd confusionnel post-op régressif
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Psychose dopaminergique chronique sévére

27 + fracture électrode droite au dessus connecteur a 2 ans
28
29 Sd confusionnel transitoire puis inefficacité sur malposition électrode : reprise a 4 ans
30 Sd confusionnel transitoire
31 Fracture électrode droite juste au dessus connecteur a 1 an et demi, reprise
32
33
34 Psychose dopaminergique
35 Sd confusionnel post-op
36 Contusion frontale gauche petite taille
37 Fracture électrode droite a la sortie du crane restim droite
Sd dépressif post-op + arrét fréquent du PMK droit
38 + fracture électrode gauche donc restim gauche a 3 ans
Troubles du comportement (agitation aggressivité fugues hallucinations : psychose dopaminergique)
39 nécessitant arrét de la stim, puis fracture électrode droite (au dessus connecteur) sans reprise chir
40 Rupture électrode droite (localisation inconnue) nécessitant re-DBS droite
41
Hématome précentral G modéré : hémiparésie héminegligence droite
+ mutisme post-op, minimes séquelles
42 + fracture électrode gauche (coudée capuchon) reposée a distance
43
44
45 Confusion et agitation sévére puis infection cicatrice scalp ablation matos
46
47
48
Petite contusion frontale interne droite
+ troubles comportement (confusion, fugue)
+ malposition électrode gauche donc réopéré a distance
49 puis fracture électrode droite au dessus du connecteur pas réopéré
50 Hématome latéro cervical sans conséquence
51 Sd dépressif
Sd dépressif postop
+ écoulement purulent cicatrice frontale droite a 2 mois reprise
puis ablation puis infection cicatrice cervicale puis reprise cicatrice frontale gauche
52 puis reprise cicatrice frontale droite puis restim
53
Petit hématome frontal droit puis fracture électrodes a 2 ans
54 puis infection connecteurs et boitier puis ablation une électrode puis I'autre puis restim
55 Ablation matos complet a 2 mois
56 Déhiscence cicatrice latérocervicale a 12 ans
57
58 Fracture bilat des électrodes au dessus de la connexion, a 1 un post-op. Repose stim a 2 ans
59
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60 Désunion cicatrice scalp précoce
61
62
Reprise cicatrice septique crane puis reprise cicatrice crane et retro auriculaire
+ tiraillement cable latéro cervical++
63 puis ablation matos puis ostéite avec fistulisation cutanée crane puis restim
64 Trouble comportement, agitation, fugue, maintien domicile difficile
65 Sd confusionnel + hallucinations puis fracture partielle électrode gauche a deux ans sans reprise chir
66
67
68 Fracture électrode gauche deux ans plus tard reprise
69
70
71 Asthénie majeure et désorientation en post-op, puis crise comitiale puis confusion plusieurs semaines
72 Fracture électrode G au dessus du connecteur a 6 mois, réopéré
73
74 Fracture électrode G au dessus du connecteur, reposée 1 an apres la stim initiale
75
Petit HSD post-op immédiat non compressif puis syndrome confusionnel transitoire
76 puis fracture électrode gauche donc restim 5 ans plus tard
77
78
79
80 Hématome boitier : reprise, puis troubles comportement (sd oppositionnel) puis infection urinaire
81 Confusion post-op transitoire
Restimulé a 5 ans (unilat), extériorisation matos a 1 mois de la restim,
82 ablation, et restim 9 ans (bilat) ans aprés la premiére puis fracture électrode G
83
84
Volumineux hématome frontal + inondation + effet masse et hydro —
85 -> réa, PNP, trachéo, hémorragie digestive sur ulcere de stress. hémiplégie
86 Malposition électrode, indication reprise pour repositionnement mais pas effectué
87 Pendaison déces trois mois apres
88
89 Hématome centre semi ovale droit : hémiplégie G + épilepsie partielle
90 Sd dépressif post-op
91 Confusion hallucination puis écoulement purulent a J20 plaie frontale du cadre, pyostacine
Altération conscience qui finit par s'améliorer, puis HSDC sans conséquence,
92 puis confusion hallucinations, PNP, EP, TVP
93
94
95
Hématome frontal gauche + HSDA G opéré + réa
96 + déplacement de la seule électrode. Pas réopéré. Troubles cognitifs séquellaires
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97

98

99

PNP + psychose

100

Syndrome délirant et catatonique + PNP sévere + réa + Insuff rénale aigue
+ défaillance multiviscérale + Déces

101

Hématome noyau caudé droit + Sd dépressif post-op

102

Phlébite membre inf

103

Déces par arrét cardiaque a J1

104

105

Somnolence, encombrement, infection urinaire

106

107

Petite contusion frontale droite + HED centimétrique frontal gauche

108

Contusion frontale centimétrique + suppuration cicatrice scalp

109

110

Hypoxie sévere au réveil, arrét procédure et report puis patient non réveillé + confusion post-op

111

112

113

114

Troubles conscience post-op sans étiologie
+ extériorisation du boitier a 4 mois réenfoui puis rétro auriculaire réenfoui
puis re rétro auriculaire réenfoui

115

116

Psychose dopaminergique sévére + PNP peu sévere

117

118

119

120

121

122

123

124

125

126

127

128

129

Psychose dopaminergique, pneumopathie, escarre

130

131

132

133

134

135

136
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137
138 Nombreuses reprises (premiére a 3 mois extériorisation boitier)
139 Hématome frontal gauche JO sans séquelle mais nécessitant regeste de stim
140
141 1 HSDA
142
Ablation PMK a J38 puis deux reprises latero cervical infection ablation connecteur
puis réimplantation puis reablation boitier connecteur puis ablation intégralité matos
143 puis restim
Electrode sectionnée + Hypoxie sévere pendant le réveil nécessitant arrét chir
144 + psychose dopaminergique
145 Ecoulement purulent rétro auriculaire a 5 mois
146 1 malposition électrode changée
1 hématome profond hémiparésie séquellaire + infection pyostacine
147 + PNP puis décés a 3 mois (probable EP)
148 1 petit hématome profond + paralysie lll
149
150 1 reprise cicatrice frontale a 4 mois sans ablation matos
151
152
153
154
155
156 Hématome profond + PNP inhalation
157
158 Petit hématome lenticulaire sans conséquence
159
160 Hématome frontal droit petit effet masse (ralentissement idéo moteur, amélioration)
Infection précoce PMK ablation PMK et cervical puis reprise septique cervical nettoyage
161 puis idem puis idem puis ablation totale
162
Troubles de la conscience sans étiologie, régressif + coma aprés changement boitier sous AL
163 + hypernatrémie IRA PNP
164
165 Hématome post-op boitier (traité par augmentin)
166
167
168 Hématome capsulo-thalamique donc pas de stim unilat mais amélioration des symptomes !
169
170
171 Hématome frontal gauche sans conséquence
172
173
174
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175 Ecoulement PMK a 1 mois : ablation PMK et connecteur, puis réimplanté OK
176
177 Hématome profond + EP, pneumopathie et septicémie
178
Tbles comportement, chute, fracture
179 + infection cicatrice rétro auriculaire a 2 mois ablation matos
180 Sd confusionnel + hallucinations
181
182
183 1 hématome profond bilat et ventriculaire + atelectasie pulmonaire
184
185
186 Petit hématome téte noyau caudé G
187 Hallucinations post-op
188
189
190 Hématome thalamique per-op deficit
191 Démence sévére post-op
192
193
Hématome mésencéphalique responsable de diplopie IlI
194 Ablation du PMK a 1 mois puis du reste du matos a 6 mois
195 Pneumopathie inhalation
196
197
198
199 Ablation boitier a 1 mois puis ablation du reste a 3 mois
200 Hallucinations et confusion leponex
201 Hématome bilatéral des noyaux caudés sans conséquence
202
203
204
205
206 Ablation intégralité matos infecté a 6 semaines
Petit hématome profond centre semi ovale droit : Spasmes hémiface G chroniques invalidants
207 + tension du cable
208
209 Modifications comportementales
210
211 1 hématome centimétrique noyau caudé sans conséquence
212
213
214
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215
Hématome capsulo lenticulaire G sans séquelle premiere tentative stim
216 + Echec ventriculographie tentative stim 2
217
218
Troubles comportement leponex + extériorisation pacemaker donc ablation pmk et extension
219 puis réimplantation puis perte subst retro auriculaire donc ablation tout matos
220
Extériorisation purulente du boitier a 3 mois : ablation boitier et extension,
221 puis reprise réenfouissement rétro auriculaire puis réimplantation boitier puis ablation de tout
222
Panne informatique, BO annulé reporté
223 + Hématome profond petite taille + Troubles du comportement
224
225 Pneumopathie d'inhalation postop
226
227 Démence
228 HIP réa PNP trachéo GPE
229 Avulsion dentaire lors de I'intubation
230
231 Ecoulement purulent désunion toutes cicatrices précocément : ablation tout matos
232
233 Hématome profond droit + frontal droit + syndrome persécution
234
235
236 Sd dépressif
237
238 Infection de toutes les cicatrices a 2 mois : ablation totale
239
240 Extériorisation capuchon J60 : reprise plaie, ATB, guérison
241
242
243
244
245
246
247
248
249 Extériorisation PMK précoce : ablation tout matos
250
251 Volumineux HSD bilat, opéré
252
253 Extériorisation prcoce PMK : ablation PMK et extension, puis réimplantation ok

112




NUMERO

Quelle complication ?

254

Hématome frontal droit + syndrome confusionnel
+ irritation cutanée nécessitant déplacement boitier

255

256

257

Volumineux HIP, coma, réa, hémiplégie, trachéotomie et infections bronchiques

258

259

260

261

262

extériorisation boitier : ablation tout matos a 8 mois

263

264

265

Hématome profond trajet électrode DECES

266

267

268

269

270

271

EP + extériorisation cable derriere oreille lunette donc ablation pmk et ext puis réimplanté ok

272

273

274

275

Défenestration 9 mois plus tard en rééduc

276

277

278

Hématome loge PMK bonne évolution

279

280

281

282

283

284

285

286

Oedeme bifrontal responsable d'un syndrome frontal

287

288

289

290

291

Sd anxio dépressif

292

293

294
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295

296

Ablation extensions et pacemakers 5 mois apres (pdd pmk) puis réimplanté puis reprise de plaie

297

298

299

300

301

Hématome loge du boitier, sans conséquence

302

303

304

Désunion septique scalp donc ablation tout matos a 3 mois

305

Infection urinaire simple + Sd jambes sans repos

306

307

308

309

310

311

312

313

314

315

316

317

318

Infection des cicatrices : ablation de tout le matos

319

Apathie sévere

320

321

Petit HED sur trou de trépan, asympto, surveillé

322

323

324

EP filtre cave

325

Déplacement d'électrode gauche

326

Sepsis rétro auriculaire; ablation stim

327

Psychose

328

329

330

331

Confusion comportement : clozapine

332

Minime remaniement hémorragique cortical + infection PMK et extensions retirés a 3 mois
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Titre de la these : Impact des évolutions techniques de la Stimulation Cérébrale Profonde
dans la chirurgie de la Maladie de Parkinson
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Mots-clés : stimulation cérébrale, sous thalamique, robot, Parkinson, complications

Introduction : La stimulation cérébrale profonde est une procédure complexe de
neurochirurgie fonctionnelle stéréotaxique permettant I'introduction d’électrodes dans des
structures neurologiques précises profondes, reliées a un pacemaker afin d’améliorer des
symptomes d’origine neurologique. L’objectif de notre étude est d’analyser la chronologie
des évolutions techniques de cette chirurgie dans la maladie de Parkinson a Lille afin d’en
étudier les impacts péri-opératoires en terme de sécurité et d’efficacité.

Méthode : Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée au CHU de Lille sur 332 patients ayant
bénéficié d’une stimulation sous thalamique bilatérale dans le cadre d’une maladie de
Parkinson, entre 1998 et 2021. Les patients ont été séparés en 3 groupes (non robotisé avec
éveil, robotisé avec éveil, robotisé sans éveil) avec analyse des suites péri-opératoires.

Résultats : Depuis l'arrét de la procédure d’éveil peropératoire, nous avons noté une
diminution considérable du temps chirurgical (3.6h versus 9h), du temps d’occupation de
salle (6.5h versus 13h), du temps d’hospitalisation (18j versus 33j), des complications
hémorragiques 5.6% versus 14 a 20%), du taux de reprises chirurgicales (8% versus 15 a 30%)
et des décés (0 sur 6 déceés). Il existe également une diminution des complications
mécaniques (1% versus 22% du premier groupe) et cognitivo comportementales (8% versus
24% du premier groupe). Il n’y a pas eu de différence sur I’efficacité post-opératoire de la
stimulation sur I’échelle UPDRS Il (45% versus 39%).

Conclusion : Les évolutions techniques de la stimulation cérébrale profonde dans notre
centre sont responsables d’une amélioration considérable des suites péri-opératoires, aussi
bien sur le temps opératoire que sur la morbi mortalité. Ces améliorations sont également
nettement plus prononcées depuis l'arrét du réveil peropératoire ainsi que de Ila
neurophysiologie. De plus, toutes ces améliorations chirurgicales ne se font pas au prix de
I’efficacité a 1 an de la stimulation, qui semble stable entre les groupes.
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