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Résumé 

 

Titre de l’abrégé : 

La thérapie par observation d’action (TOA) dans la maladie de Parkinson  

 

Auteurs de l’abrégé : 

Lagrange I, Levesque A, St-Martin A, Tremblay I. Sous la direction de Pham M1 et Nadeau 

S2. 1CHUM Notre-Dame, 2Programme de physiothérapie, École de réadaptation, Université 

de Montréal 

 

Abrégé : 

Problématique: La maladie de Parkinson (MP) est une pathologie neurodégénérative 

affectant les noyaux gris centraux et est caractérisée par quatre signes moteurs cardinaux: 

tremblements au repos, bradykinésie/akinésie, rigidité et instabilité posturale. Les 

symptômes limitent la performance aux tâches fonctionnelles et augmentent le risque de 

chutes. Actuellement, les interventions en physiothérapie avec les personnes 

parkinsoniennes sont limitées. La thérapie par observation d’action (TOA) est une approche 

de rééducation prometteuse.  

Objectifs: Décrire la physiopathologie de la MP, les outils cliniques pour évaluer les 

parkinsoniens, les particularités liées aux tâches fonctionnelles et les bases 

neurophysiologiques sous-tendant la TOA dans le but de déterminer les lignes directrices 

de cette thérapie auprès des parkinsoniens. 

Stratégie méthodologique: Les bases EMBASE, MEDLINE, PubMed et Cochrane ont été 

consultées pour la recension d’articles en lien avec les objectifs. 

Résultats: Aucun principe d’application de la TOA n’est décrit précisément et aucun 

consensus n’est établi sur les meilleurs outils d’évaluation à utiliser avec la clientèle 

parkinsonienne pour mesurer l’effet de la TOA. L’analyse de la littérature permet de 

suggérer trois tâches fonctionnelles à pratiquer avec la TOA, soit l’atteinte d’une cible avec 
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le membre supérieur, le transfert assis-debout et la marche. Il est aussi possible de proposer 

certaines lignes directrices pour l’évaluation clinique et la mise en pratique de la TOA. 

Conclusion: Le projet a permis de proposer certaines lignes directrices pour l’utilisation de 

la TOA chez les parkinsoniens. Ces recommandations seront présentées aux cliniciens afin 

de les outiller pour appliquer la TOA et étudier ses effets avec cette clientèle. 

 

Mots-clés : Thérapie par observation d’action (TOA), réadaptation, maladie de Parkinson, 

physiopathologie, évaluation, outils de mesure, tâches fonctionnelles, séquence motrice, 

apprentissage moteur, bases neurophysiologiques  
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Introduction 

C’est en 1817 que le neurologue anglais James Parkinson a décrit la maladie de Parkinson 

(MP) comme étant une « paralysie agitante » caractérisée par des tremblements 

involontaires au repos, une tendance à pencher le tronc vers l’avant, une puissance 

musculaire diminuée et une incapacité de passer de la marche à la course. Cependant, selon 

lui, les sens et l’intellect demeuraient indemnes (1). Actuellement, la MP est la deuxième 

pathologie neurodégénérative la plus couramment rencontrée chez les personnes âgées, 

après la maladie d’Alzheimer (2-5). Elle affecte 1,5 fois plus les hommes que les femmes 

(6). Sa prévalence s’élève entre 100 et 200 par 100 000 habitants (6) et considérant qu’elle 

est en lien avec le vieillissement, celle-ci équivaut à plus de 2% après l’âge de 65 ans (5) et 

3-4% chez les personnes âgées de plus de 85 ans (7). De plus, son  incidence est de 8,6 à 19 

par 100 000 habitants (8). 

 

Cette maladie dégénérative du système nerveux central affecte les noyaux gris centraux, 

principalement les neurones dopaminergiques de la voie nigrostriatale (9, 10). Elle se 

traduit en un trouble du mouvement associé à des signes moteurs cardinaux, soit la 

bradykinésie (lenteur des mouvements), les tremblements distaux au repos, la rigidité et 

l’instabilité posturale (3, 10-12). À tous les stades de la MP, il est aussi possible de 

retrouver des signes et symptômes non-moteurs comme la démence, la dépression, la 

fatigue, la douleur ainsi que des troubles sensoriels, cognitifs, comportementaux, 

dysautonomiques et du sommeil (10, 13-19). Avec l’évolution de la maladie, une 

diminution de la qualité de vie est notée chez les parkinsoniens (12) puisqu’ils deviennent 

de plus en plus limités fonctionnellement en raison de l’aggravation des manifestations 

motrices et non-motrices (20-22). Cette importante perte d’autonomie exige des ressources 

substantielles au système de la santé (23) ainsi qu’aux proches aidants (24). D’ailleurs, ce 

fardeau sur la société s’accentuera probablement dans les prochaines décennies en raison du 

vieillissement de la population, de l’augmentation de la prévalence de la MP avec l’âge et 

du fait qu’il n’existe encore, à ce jour, aucun traitement curatif de cette pathologie. 
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Malgré cette incurabilité, il existe plusieurs options thérapeutiques pour traiter les signes et 

symptômes de la MP. Bien que la lévodopa est le principal traitement pharmacologique de 

cette maladie (10, 12, 25), son utilisation à long terme demeure limitée en raison des 

complications motrices qu’elle engendre, telles que des dyskinésies (12, 26). Dans certains 

cas, des techniques invasives comme la stimulation profonde du cerveau, la thalamotomie, 

la pallidotomie et la transplantation tissulaire peuvent être utilisées (27), mais celles-ci ne 

sont pas priorisées d’emblée étant donné leurs effets indésirables possibles. À titre 

d’exemple, la thalamotomie peut aggraver la bradykinésie et les problèmes à la marche 

(27). Par ailleurs, les modalités non-invasives occupent une place importante dans le 

traitement de la MP. Celles-ci comprennent principalement l’activité physique sous toutes 

ses formes ainsi que l’enseignement de stratégies facilitatrices, soit au moyen d’indices 

visuels et auditifs. Or, un simple programme d’exercices écrit ne serait peut-être pas 

adéquat et entraînerait une mauvaise adhésion de la part des patients parkinsoniens (28, 29) 

étant donné leur difficulté à comprendre ou à se souvenir des exercices (19). C’est pourquoi 

il importe de trouver une intervention en physiothérapie mieux adaptée à cette clientèle qui 

permettrait de préserver leur autonomie à l’aide d’un entraînement quotidien (30). Cela 

réduirait le coût pour la société puisque les personnes parkinsoniennes pourraient 

possiblement demeurer plus longtemps à domicile. 

 

Depuis quelques années, la thérapie par observation d’action (TOA) est de plus en plus 

étudiée avec certaines clientèles, dont celle atteinte de la MP. Cette thérapie comprend 

l’observation d’action effectuée par une autre personne combinée à l’exécution simultanée 

ou subséquente de la tâche observée. Cette approche innovante pourrait diminuer les 

incapacités vécues chez cette clientèle et serait prometteuse pour la réadaptation du contrôle 

moteur par le biais de la réactivation de certaines représentations motrices corticales (31). 

De plus, la TOA permettrait de pratiquer plusieurs tâches fonctionnelles. Toutefois, aucun 

consensus n’est établi sur les principes d’application de cette thérapie ainsi que sur la 

mesure de ses effets auprès des personnes atteintes de la MP. Par conséquent, ce présent 

travail vise à identifier des lignes directrices sur ces aspects afin de permettre, 

ultérieurement, l’élaboration d’une vidéo d’entraînement par observation d’action basée sur 
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la littérature, pouvant potentiellement être utilisée en clinique avec les patients 

parkinsoniens. Pour ce faire, quatre sections sont présentées : la physiopathologie de la MP, 

l’évaluation clinique, les tâches fonctionnelles ainsi que les bases neurophysiologiques et 

les implications cliniques de la TOA avec la clientèle parkinsonienne. 

 

Dans la première section, la physiopathologie de la MP est expliquée. Actuellement, 

l’origine de cette maladie demeure inconnue, ce qui limite la prévention et le traitement.  

La sévérité de cette maladie neurodégénérative des noyaux gris centraux est proportionnelle 

au nombre de neurones atteints. Ainsi, au début de la maladie, les diverses manifestations 

motrices et non-motrices sont plus discrètes alors qu’en fin d’évolution, elles amènent une 

incapacité plus importante. Intuitivement, il serait possible que la TOA puisse atténuer ces 

symptômes moteurs. Toutefois, les déficiences liées à la MP, par exemple le déclin 

cognitif, pourraient nuire à l’applicabilité de cette thérapie. 

 

Dans la deuxième section, l’évaluation au moyen d’outils de mesure cliniques applicables 

aux patients parkinsoniens est abordée. En physiothérapie, le rendement fonctionnel doit 

être évalué avant toute intervention (32), et ceci est d’autant plus important en raison de 

l’hétérogénéité de la présentation clinique de la MP (33) ainsi que des changements 

inévitables liés à l’évolution de la maladie (34). Par ailleurs, les outils de mesure sont 

nécessaires afin de prouver ou non l’efficacité de certaines interventions émergentes, 

comme la TOA, avec la clientèle parkinsonienne. Afin d’obtenir des résultats dignes de 

confiance et de promouvoir cette thérapie en clinique, il serait intéressant que les 

instruments utilisés détiennent de bonnes qualités psychométriques (35, 36) et fournissent 

des résultats interprétables et utiles cliniquement pour les professionnels de la santé. 

 

Dans la troisième section, les tâches fonctionnelles avec les personnes atteintes de la MP 

sont présentées. Cette clientèle éprouve des difficultés à effectuer certaines tâches motrices, 

telles que l’atteinte d’une cible avec le membre supérieur (37), le transfert assis-debout (38) 

et la marche (39). Cela peut être expliqué par la complexité de ces mouvements et par la 

participation de la majorité des segments du corps (40, 41). Afin d’améliorer cette 
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problématique, la TOA pourrait être une option intéressante puisqu’elle a pour but de 

faciliter l’apprentissage et l’exécution de ces tâches fonctionnelles par la répétition d’une 

séquence motrice. Il est donc primordial de connaître les séquences des différents 

mouvements pour l’application de la TOA avec la clientèle parkinsonienne. 

 

Dans la quatrième section, les bases neurophysiologiques sous-tendant la TOA et son 

application sont décrites. Le système des neurones miroirs serait le principal substrat 

neuronal impliqué lors de l’observation et l’imitation d’action (42, 43). La TOA implique 

aussi une activité corticale complexe et un chevauchement de plusieurs étapes (44). Par 

ailleurs, la majorité des études évaluant l’efficacité de la TOA rapporte des effets 

bénéfiques sur la fonction motrice (31, 45-47). Toutefois, vu l’hétérogénéité remarquée 

dans la pratique de cette thérapie, il est essentiel d’établir des lignes directrices sur les 

principes d’application de la TOA avec les personnes atteintes de la MP afin d’encourager 

son utilisation par les cliniciens.  
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1. Introduction 

L’objectif principal de cette section est de présenter la physiopathologie de la maladie de 

Parkinson (MP) orientée vers l’approche de la thérapie par observation d’actions (TOA). 

Cette approche comprend deux étapes : l’observation d’une action exécutée par un tiers et 

l’imitation de cette action par la personne se trouvant en thérapie. Ceci est fait dans le but 

de rééduquer le contrôle moteur. 

 

Dans un premier temps, le fonctionnement normal des noyaux gris centraux (NGC) sera 

abordé, puis leurs dysfonctions se produisant lors de la MP seront présentées. Ces sections 

seront suivies par l’étiologie ainsi que la pathogenèse de la maladie. Ensuite, sera détaillé 

comment le diagnostic de la MP est posé. Dans la cinquième partie, il y sera mention de 

l’évolution des signes et symptômes moteurs et non-moteurs au courant de la maladie de 

même que les complications qui y sont associées. Pour finir, il y aura une courte partie sur 

le traitement pharmaceutique. 

 

Pour ce faire, une recension de la littérature sur le sujet a été effectuée à partir de la base de 

données MEDLINE en incluant des articles de 1817 à 2013. Les deux principaux mots clés 

utilisés sont : « parkinson disease » et « physiopathology ». 

 

2. La maladie de Parkinson 

2.1. Fonctionnement normal des noyaux gris centraux 

Les NGC sont impliqués dans le contrôle moteur (1). Ils permettent de moduler les 

mouvements en normalisant l’activité des neurones moteurs (NM) du cortex ainsi que 

celles du tronc cérébral (2). Les structures qui affectent la motricité sont : le noyau caudé 

(NC), le putamen (PUT), les segments externe (SE) et interne (SI) du globus pallidus (GP) 

ainsi que la substance noire (pars compacta et pars reticulata) se retrouvant à la base du 

mésencéphale et le noyau sous-thalamique (NST). Ces cinq structures forment une boucle 

sous-corticale et elles relient la majorité des aires corticales aux NM du cortex moteur 

primaire, du cortex prémoteur, de l’aire motrice supplémentaire et du tronc cérébral. Les 

neurones constituant ce circuit sont actifs avant et au cours du geste et leurs actions sont 

essentielles à l’enclenchement du mouvement volontaire (2). 
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2.1.1 Connexions afférentes aux noyaux gris centraux 

Les neurones du NC et du PUT sont la destination de voies tirant leur origine du cortex, de 

la substance noire pars compacta (SNPC), du thalamus et du tronc cérébral (Figure 1). Les 

fibres provenant de ces structures se rendent aux dendrites des neurones épineux moyens 

(NÉM). Ensuite, les axones des NÉM connectent sur les neurones du GP et de la substance 

noire pars reticulata (SNPR). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 Connexions afférentes aux NGC 

 

La plupart des régions du cortex connectent sur le NC et le PUT. La voie corticostriaire 

est le nom utilisé pour parler de ces connexions et elle est composée de plusieurs voies 

parallèles séparées qui ont des fonctions différentes (unités fonctionnelles en lien avec des 

gestes d’une région spécifique du corps). En effet, le NC reçoit des afférences corticales des 

aires d’association multimodales et des aires motrices du lobe frontal contrôlant les 

mouvements oculaires alors que le PUT reçoit des afférences des aires somesthésiques 

primaires et secondaires du lobe pariétal, des aires visuelles secondaires des lobes occipital 

et temporal, des cortex moteur et prémoteur du lobe frontal et des aires associatives 

auditives du lobe temporal. 

 

Également, les NÉM reçoivent des afférences en provenance de certaines autres zones. 

Premièrement, les interneurones des noyaux thalamiques intralaminaires et de la ligne 



3 

 

médiane font synapse au niveau des troncs dendritiques et à proximité du corps du NÉM ce 

qui leur permettent d’ajuster l’activité produite par les afférences corticales. 

Deuxièmement, des noyaux aminergiques du tronc cérébral font synapse à la base des 

épines en proximal des synapses corticales dont elles peuvent moduler leur activation. 

 

Enfin, pour être activé, le NÉM doit obtenir en même temps un grand nombre d’afférences 

excitatrices sinon, il demeurera silencieux. Donc, ces neurones s’activent lorsqu’un 

mouvement est proche de se produire. Les neurones du PUT sont prédisposés à dépolariser 

juste avant les mouvements du corps et ceux du NC juste avant le mouvement des yeux. 

Ces décharges anticipatoires peuvent apparaître plusieurs secondes avant le début du geste 

ce qui témoigne qu’elles ont un rôle à jouer dans le processus de sélection des mouvements 

(2-8). 

 

2.1.2 Connexions efférentes des noyaux gris centraux 

Les axones des NÉM du PUT et du NC ont des connexions GABAergiques inhibitrices sur 

le SI du GP et la SNPR (Figure 2). La voie qui provient du SI du GP fait relais dans les 

noyaux ventral antérieur (VA) et ventral latéral (VL) du thalamus dorsal avant de se rendre 

sur les aires motrices du cortex. Les neurones de la SNPR, eux, connectent directement sur 

les NM du colliculus supérieur (mouvements oculaires). 

Figure 2 Connexions efférentes des NGC 
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Par ailleurs, l’action des NGC est inhibitrice puisque les neurones efférents du SI du GP et 

de la SNPR sont GABAergiques et puisqu’ils ont un niveau d’activité spontanée élevée. 

Ceci fait en sorte d’éviter tout geste non désiré en inhibant de manière tonique le colliculus 

supérieur et les noyaux VA et VL du thalamus. De plus, puisque les neurones du NC et du 

PUT sont GABAergiques, l’aboutissement des commandes excitatrices que le cortex fait 

parvenir à ces deux structures est en fait, d’inhiber les neurones inhibiteurs toniques du SI 

du GP et de la SNPR («voie directe»). Ceci résulte en une désinhibition des noyaux VA et 

VL du thalamus et leurs permettent de relayer les signaux provenant d’ailleurs en direction 

des NM du cortex. Le NM peut alors propager des stimuli aux interneurones et aux 

motoneurones segmentaires qui engendrent les gestes (2-8). 

 

2.1.3 Boucles internes des noyaux gris centraux 

Il existe une «voie indirecte» qui augmente l’inhibition tonique qu’exerce la SNPR et le SI 

du GP sur le colliculus supérieur et les noyaux VA et VL du thalamus. Dans cette voie, des 

NÉM projettent sur le SE du GP et ce dernier projette sur le SI du GP ainsi que sur le NST. 

En retour, le NST se rend sur le SI du GP et sur la SNPR. Ceci permet à cette voie de 

modifier l’activité des NM corticaux/colliculaires et de moduler les stimuli désinhibiteurs 

de la «voie directe». Des neurones excitateurs provenant du NST connectent avec le SI du 

GP et la SNPR. Alors, quand la «voie indirecte» est activée, les NÉM inhibent les neurones 

inhibiteurs toniques du SE du GP. Cela active donc les neurones excitateurs du NST 

connectant avec le SI du GP et la SNPR et accroît les efférences inhibitrices provenant des 

NGC. Alors, au contraire de la «voie directe» qui diminue l’inhibition tonique lorsqu’elle 

est activée, la «voie indirecte» augmente cette inhibition tonique sur les NM lorsqu’elle est 

activée. Elle est un «freinant» de la «voie directe». 

 

Aussi, il y a une boucle à l’intérieur des NGC formée de neurones dopaminergiques de la 

SNPC qui régule les efférences du NC et du PUT (Figure 3). En fait, les NÉM du NC et du 

PUT se rendent sur la SNPC et celle-ci projettent en retour sur les NÉM. Premièrement, 

certains neurones de la SNPC procurent des afférences excitatrices aux NÉM par 

l’entremise de récepteurs dopaminergiques de type D1 qui se rendent sur le SI du GP 

(«voie directe»). Ensuite, d’autres neurones de la SNPC procurent des afférences 
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inhibitrices aux NÉM par l’entremise de récepteurs dopaminergiques de type D2 qui 

rejoignent le SE du GP («voie indirecte»). Ces tendances antagonistes vont amener une 

diminution des efférences inhibitrices des NGC (même effet que la « voie directe ») (2-4, 6-

8). 

Figure 3 Circuits internes du système des NGC 

 

2.1.4 Circuits non moteurs des noyaux gris centraux 

Les NGC font partie de circuits qui régulent des éléments du comportement. Ces circuits 

proviennent du cortex et elles incluent des secteurs particuliers des NGC et du thalamus 

pour ensuite se rendre au lobe frontal, à l’extérieur des aires motrices et prémotrices. Il y a 

deux boucles «non motrices». La première est celle « préfrontale » incluant le cortex 

préfrontal dorsolatéral et le NC antérieur. La seconde est la « limbique » qui inclut le cortex 

cingulaire et le PUT ventral ainsi que le NC ventral. Les NGC ont les mêmes rôles de 

régulation au niveau non moteur qu’ils ont au niveau de l’amorçage des gestes. Donc, la 
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boucle «préfrontale» gère le début et l’arrêt des opérations cognitives comme la 

planification, la mémoire de travail et l’attention alors que la boucle « limbique » s’occupe 

du comportement émotionnel et de la motivation par exemple (9-12). 

 

2.2. Modifications du fonctionnement des noyaux gris centraux dans la maladie de 

parkinson 

Quand une structure des NGC, de la substance noire ou du NST est atteinte, l’individu ne 

peut plus générer facilement des commandes qui initient un geste à celles qui le cessent. 

Les mouvements chaotiques qui en découlent sont dus à une activité anormale des NM à 

cause de l’absence de l’influence des NGC (13). 

 

2.2.1 Altérations des boucles internes des noyaux gris centraux 

La MP est due à une destruction de neurones dopaminergiques de la SNPC qui amène une 

augmentation des efférences inhibitrices des NGC réduisant ainsi l’activation thalamique 

des NM corticaux. Donc, les troubles moteurs hypokinétiques de la MP expriment une 

dysfonction de la déshinhibition des NGC. Il en résulte une diminution de l’expression 

faciale, une absence de mouvements réciproques comme le balancement des membres 

supérieurs à la marche et une difficulté à initier et à arrêter des gestes (14). L’atteinte de ces 

boucles multiplie aussi la fréquence de décharge des neurones inhibiteurs de la SNPR 

causant un accroissement de l’inhibition tonique sur les NM colliculaires. La conséquence 

est une diminution de la fréquence et de l’amplitude des saccades oculaires (5). 

 

2.2.2 Altérations des circuits non moteurs des noyaux gris centraux 

La dégénérescence des fonctions cognitives et émotionnelles dans la MP est la conséquence 

d’une défaillance des circuits non moteurs reliant les NGC aux cortex frontal via un 

manque de dopamine dans la SNPC et dans le cortex méso-cortico-limbique (15). Par 

exemple, l’altération des NGC peut modifier l’humeur (16). Quant à la dépression et 

l’anxiété, elles sont reliées à une diminution de l’innervation dopaminergique dans les 

régions corticales, sous-corticales et dans le système limbique (17). L’apathie, quant à elle, 

correspond à une altération des boucles qui réunit le cortex préfrontal aux NGC (18). 
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2.3. Étiologie et pathogénèse de la maladie de Parkinson 

La destruction de la substance noire amène la MP. Cette destruction origine des lésions 

contenant une protéine nommée α-synucléine. Cette protéine est la composante principale 

des corps (intra-corps neuronale) et prolongements (intra-prolongement neuronal) de Lewy 

(19). Cependant, le corps de Lewy n’est pas responsable des manifestations qui relèvent de 

la mort de neurones puisqu’il peut être retrouvé chez des humains asymptomatiques (20, 

21) et puisqu’il ne semble pas être associé à la sévérité des signes et symptômes de la 

maladie. En effet, la densité des corps de Lewy est constante, peu importe le stade de la 

maladie : ils se retrouvent chez 4% des neurones de la substance noire en tout temps. Donc, 

le nombre de corps de Lewy dépend du nombre de neurones subsistants. C’est pourquoi la 

personne peut demeurer asymptomatique même si elle a de nombreux corps de Lewy, car 

en fait, ils représentent une minorité à travers le nombre de neurones dopaminergiques 

intactes (par exemple 4% de 1000 = 40 corps de lewy en début de MP vs 4% de 100 = 4 

corps de Lewy en fin de MP) (19). Aussi, les diverses manifestations de la MP sont 

directement en lien avec les endroits où cette protéine s’accumule 1 (22-26). Cependant, il 

est important de noter que le noyau dorsal du vague, la zone réticulée intermédiaire, le 

complexe coeruleus-subcoeruleus et le bulbe olfactif sont touchés par les corps de Lewy 

avant que la substance noire le soit plusieurs années plus tard. Les manifestations de ces 

lésions précoces passent habituellement inaperçues et laissent croire que la période 

asymptomatique dure trois à cinq fois plus longtemps que celle symptomatique (19). 

 

L’origine de la mort progressive des neurones dopaminergiques de la SNPC est incertaine : 

elle pourrait être due à une anomalie métabolique provoquée par l’ α-synucléine, à une 

saturation du système ubiquitine-protéasome (SUP) 2 (27-29), au stress oxydatif 3 (30), à 

                                                 
1 La substance noire, le bulbe, le noyau dorsal du nerf vague, la zone réticulée intermédiaire qui entoure le nerf vague, le complexe 

coeruleus-subcoeruleu, le bulbe olfactif, le noyau basal de Meynert, les noyaux du septum, l’amygdale temporale, les noyaux limbiques 

du thalamus, l’hypothalamus, l’hyppocampe, le subiculum, le cortex entorhinal, le cortex transentorhinal, les cortex associatifs 

multimodaux, les cortex associatifs uni-modaux, le cortex cérébral, le plexus de Meissner et d’Auerbach du tube digestif, le ganglion 

stellaire, les plexus cardiaques et les glandes salivaires. 

2 L’ubiquitine est une protéine s’attachant sur les déchets de lysine des protéines mal repliées. Ces résidus liés à une courte chaine de 

polyubiquitine sont détruits par le protéasome. Ces protéines mal repliées se nomment synphiline-1 et se retrouvent à l’intérieur des 

lésions dans les corps et prolongements de Lewy. Donc, la présence d’ubiquitine dans les lésions permet de croire qu’un dérèglement du 

SUP peut être à l’origine du processus pathologique, ce qui amènerait une accumulation d’α-synucléine et ainsi une mort neuronale. 
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l’inflammation 4 (31) ou à la gliose (19). Ce manque de connaissance dans ce domaine fait 

en sorte qu’encore en 2014, l’étiologie de la MP demeure ignorée. Plusieurs hypothèses ont 

été soulevées afin de déterminer l’étiologie de cette maladie neurodégénérative. Les plus 

plausibles s’appuient sur des origines générique, toxique et/ou infectieuse. 

 

Tout d’abord, les formes familiales occasionnées par la mutation d’un gène constituent 

moins de 10% des cas de la MP (32, 33). En effet, la majorité des cas de MP sont 

sporadiques ce qui veut dire qu’ils sont sous l’influence de facteurs génétiques et 

environnementaux (34, 35). Les études en génétiques ont émis l’hypothèse que certaines 

formes spécifiques de gènes de susceptibilité augmentent les chances d’acquérir la MP. Les 

changements sont au niveau de la transmission autosomique dominante (des mutations de 

l’α-synucléine), la transmission autosomique récessive (des mutations de la Parkine et de la 

DJ-1) (35, 36). Les formes autosomiques dominantes seraient reliées à la présence de corps 

de Lewy et à la présence de démence au cours de la maladie alors que dans les formes 

autosomiques récessives, il n’y a pas de corps de Lewy ni de déficit cognitif (19). 

 

Ensuite, plusieurs études ont mis de l’avant que la toxine MPTP (1-méthyl-4-phényl-

1,2,3,6-tétrahydropyridine) induit la MP via la destruction spécifique des neurones 

dopaminergiques de la SNPC (37). En effet, certains chimistes et héroïnomanes exposés à 

cette toxine ont développé la MP. Le MPTP est une neurotoxine inhibant le complexe I 

mitochondrial et ressemble beaucoup à l’herbicide paraquat. Donc, les personnes exposées 

aux pesticides, tels les agriculteurs, ont elles aussi une chance plus élevée de développer la 

MP, car il y a une association entre l’exposition aux pesticides et la MP (38). 

 

Aussi, selon d’autres études, la maladie serait à l’origine d’une infection au niveau du 

système nerveux (SN) périphérique (39-41) plus précisément, dans le tube digestif, au sein 

du SN entérique qui a comme particularité de contenir un grand nombre de neurones (42). 

                                                                                                                                                     
3 Dans la substance noire, lorsque la cellule ne contrôle pas l’activité des espèces réactives de l’oxygène (ERO), il y a un 

dysfonctionnement de la protéine α-synucléine. Ces ERO proviennent soit de la mitochondrie lorsqu’il y a une inhibition du complexe 1, 

soit de l’auto-oxydation de la dopamine, soit des cellules gliales ou de cellules inflammatoires. 

 

4 Il y a des signes d’inflammation et d’activation de la microglie dans la substance noire lors de la MP. Jusqu’à présent, il est impossible 

d’établir si le stress oxydatif ou l’inflammation sont des causes ou des conséquences de la mort neuronale. 
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Il s’agit alors d’une infection intestinale due à une bactérie ou à un virus. L’hypothèse est 

que cette toxine (agent pathogène de nature inconnu) se transmettrait tout au long du SN 

jusqu’au cerveau amenant ainsi des lésions tout au long des faisceaux nerveux et 

synaptique (41). Donc, la dégénérescence des neurones du cerveau serait une conséquence 

ultime d’un processus qui aurait commencé dans les intestins plusieurs années auparavant 

(43, 44). 

 

Cependant, cette conception est critiquée, car elle ne peut pas expliquer tous les cas de MP  

comme ceux d’origines génétiques faisant intervenir la mutation de l’ α-synucléine (45, 46). 

En effet, l’évolution des corps de Lewy peut être envisagée comme étant d’emblée diffuse 

considérant la sensibilité différente de certains neurones à l’ α-synucléine. Donc, la 

multiplicité des sites où se retrouvent les lésions pourrait être expliquée par la sensibilité 

différente de certains neurones à cette protéine (47). 

 

2.4. Diagnostic et suivi de la maladie de Parkinson 

Le diagnostic de la MP est clinique. Selon une récente conférence sur la MP tenu à Paris, 

les recommandations concernant les critères diagnostiques sont les suivants : la triade 

(tremblement de repos, bradykinésie, rigidité), l’asymétrie de l’atteinte, l’absence de signes 

atypique ou d’autre étiologie et une réponse marquée à la L-Dopa (48). 

 

Le tremblement, l’asymétrie des symptômes et le syndrome akinéto-rigide possèdent les 

meilleures valeurs prédictives positives de la MP soit 91%, 85% et 82% respectivement. 

L’association des trois signes cardinaux, un début asymétrique et l’absence de signes 

atypiques pour le diagnostic de MP augmente la valeur prédictive positive à 90%. Si la L-

Dopa a une grande efficacité sur les manifestations cliniques, la valeur prédictive positive 

est alors de 78% (49). Cependant, lorsque la dépression est présente, le diagnostic de la MP 

peut alors être difficile à poser surtout s’il y a absence de tremblement puisque la lenteur 

parkinsonienne se confond avec le ralentissement dépressif (50). 
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De plus, l’imagerie fonctionnelle (scintigraphie) peut être utilisée pour démontrer une 

diminution significative des neurones dopaminergiques au courant de la maladie. Elle sert 

principalement à suivre l’évolution thérapeutique (51). 

 

Lors de certaines formes de la maladie, les corps de Lewy sont un marqueur pathologique 

de la MP. Ils peuvent être mis en évidence grâce aux anticorps anti- α-synucléines en 

immunohistochimie (52). La très grande sensibilité de l’immunohistochimie à l’α-

synucléines sert à prédire la diffusion des lésions au travers le SN périphérique, le tronc 

cérébral et le cortex (19). Lorsque des corps de Lewy sont retrouvés au niveau du cortex 

cérébral, ils sont un marqueur sensible et spécifique des troubles cognitifs qui sont observés 

dans les stades de la MP évoluée (53). 

 

2.5. Évolution des signes et symptômes de la maladie de Parkinson 

Les cliniciens peuvent utiliser l’échelle d’évaluation globale de Hoehn et Yahr pour classer 

la MP en cinq différents stades et ainsi voir son évolution. En effet, la symptomatologie de 

la maladie varie en fonction du stade (54) : 

Stade 0 = Pas de signes parkinsoniens; 

Stade 1 = Signes unilatéraux n’entraînant pas de handicap dans la vie quotidienne; 

Stade 2 =  Signes à prédominance unilatérale entraînant un certain handicap; 

Stade 3 = Atteinte bilatérale avec une certaine instabilité posturale, malade 

autonome; 

Stade 4 = Handicap sévère, mais possibilité de marche, perte partielle de 

l’autonomie; 

Stade 5 = Malade en fauteuil roulant ou alité, n’est plus autonome. 

 

La TOA pourrait permettre à la personne atteinte de la MP de conserver son autonomie plus 

longtemps et ainsi, ralentir le passage d’un stade à l’autre. Il serait donc judicieux de 

commencer cette thérapie dès les premiers stades de la maladie. 

 

Avant toute chose, il est important de savoir qu’il existe quelques signes et symptômes 

avant-coureurs de la MP (55). Tout d’abord, l’anosmie peut précéder la phase 
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symptomatique de la MP de plusieurs années (56) ce qui en fait un signe précurseur de la 

maladie (57). Aussi, une forte proportion des gens qui ont des troubles lors du sommeil 

paradoxal (leurs rêves sont terrifiants et reliés à des comportements agressifs) peuvent 

développer les manifestations motrices de la MP dans les années suivantes (19). En fait, 

c’est 33 à 60% des patients parkinsoniens qui ont des troubles de comportements lors du 

sommeil paradoxal (58) et ce symptôme est possiblement relié au dommage du complexe 

coeruleus-subcoeruleus. Ces troubles peuvent donc être un symptôme de l’atteinte du pont 

qui devance la dégénérescence du mésencéphale. Ensuite, la constipation est aussi un signe 

précurseur de la MP, car les gens qui souffrent de constipation sévère au courant de leur vie 

ont plus de chance de développer la MP des années plus tard que ceux qui n’en souffrent 

pas (19). La constipation est présente chez 50 à 80% des parkinsoniens (59) et elle serait 

l’aboutissement des atteintes des plexus de Meissner et d’Auerbach (19). Cette constipation 

est liée à des anomalies de la motricité colique, à une réduction d’activité physique ainsi 

qu’une hydratation et un apport de fibres inadéquat (59). 

 

La MP apparaît graduellement entre l’âge de 50 et 70 ans (l’âge moyen du début est de 55 

ans) (60) et elle progresse lentement jusqu’à la mort 15 à 20 ans plus tard (61). Les 

parkinsoniens ont un risque de décès 1,6 fois plus élevé qu’une personne de même âge et de 

même sexe (38). Les premiers signes et symptômes de la MP apparaissent lorsque la mort 

neuronale a éliminé le 2/3 (50 à 60%) des neurones dopaminergiques de la SNPC (62-64). 

L’évolution de la maladie peut se suivre à l’aide de l’échelle motrice de l’UPDRS (Unified 

Parkinson Disease Rating Scale) qui est un standard international d’évaluation du déficit 

extra-pyramidal (65). En fait, le syndrome extrapyramidal est étroitement relié à la mort 

neuronale dans la SNPC : la perte d’un point sur l’UPDRS correspond à la mort d’environ 

33 neurones/mm3. De plus, la mort neuronale au fil des années peut être représentée par une 

courbe exponentielle négative. En effet, la mort neuronale est la plus sévère durant les cinq 

premières années de la MP où la SNPC perd environ 50% de ses neurones (19). 

 

Tel que James Parkinson l’a décrit, la MP se manifeste dans les premiers temps par un 

tremblement de repos, une bradykinésie/akinésie, une rigidité des extrémités et du cou ainsi 

qu’un faciès inexpressif (66). Le patron de marche de ces personnes est caractérisé par des 



12 

 

pas courts, une posture voûtée et par la rareté des mouvements d’accompagnement tel le 

balancement des bras. Ces déficiences motrices sont dues à des lésions au sein de la SNPC 

qui amènent une perte de neurones dopaminergiques (67). Ces troubles moteurs résultent en 

un handicap moteur sévère en fin d’évolution de la maladie (60). Cependant, ces lésions 

n’affectent pas seulement la SNPC, mais aussi de multiples régions cérébrales ainsi que le 

SN périphérique ce qui expliquerait certaines manifestations non motrices de la maladie (39, 

40). 

 

Le tremblement apparaît au repos et disparaît lors d’un mouvement. Il est accentué par les 

émotions et il n’est pas présent lors du sommeil. De plus, il est prédominant aux extrémités 

(mains, pieds et menton), le plus souvent, dans un seul hémicorps et il est d’une vitesse de 

4 à 6 hertz (55, 60, 68). La rigidité (hypertonie) est qualité « en tuyau de plomb » et elle se 

manifeste « en roue dentée » (55, 60). L’akinésie qui est le trouble de l’initiation du 

mouvement et la bradykinésie qui est la lenteur du mouvement se manifestent comme une 

perte du mouvement automatique puisque les gestes sont lents et requièrent un grand effort 

afin d’être produits. Ainsi, la marche est difficile à démarrer et il n’y a aucun balancement 

des bras (60). En effet, ces gens vont avoir de la difficulté à exécuter des mouvements 

alternatifs (ex : balancement des bras lors de la marche, adiadococinésie et 

dysdiadococinésie lors de la pronosupination et du pédalage). De plus, cette akinésie peut 

se manifester par des troubles de l’écriture (micrographie) et de la parole (dysarthrie et 

diminution du volume de la voix) (55). L’hypokinésie reflète l’atteinte de la boucle 

cortico-sous-corticale et serait le trouble premier de l’activité locomotrice chez les 

personnes atteintes de la MP (67). En effet, l’aire motrice supplémentaire ne fonctionne pas 

normalement lorsqu’il y a un manque de dopamine; la rétroaction erronée des stimuli 

originaires des NGC entrave ainsi la motricité. Cependant, ce circuit peut être court-circuité 

avec l’utilisation de stimuli visuels et/ou auditifs qui sont reliés au cortex prémoteur latéral 

qui sert à programmer la motricité (67, 69-71). 

 

La fréquence des signes et symptômes non moteurs semble reliée à la sévérité (72) et aux 

altérations motrices lors de l’évolution de la maladie (73). Le système dopaminergique y est 

impliqué, car l’adaptation des traitements améliore l’état général de la personne (74, 75). 
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Ces troubles sont souvent la cause de l’altération de la qualité de vie des gens atteints de la 

MP ainsi que de leurs aidants (76, 77). Ils ont été durant des années mésestimés, mais ils 

sont maintenant connus comme étant hâtifs, courants et même davantage incommodants 

que les atteintes motrices de la MP. Il a été suggéré que les fluctuations dysautonomiques 

sont les plus fréquentes de ces fluctuations non motrices 5 (78). De plus, puisque certaines 

de ces manifestations (les crises sudorales, les douleurs thoraciques et les crises de 

dyspnée) se retrouvent principalement au stade « off » et lors des crises de dyskinésies (72, 

79, 80), il serait alors préférable d’appliquer la TOA lors de la phase « on ». Aussi, il est 

rapporté que des troubles cognitifs 6 modérés sont présents dès le commencement de la 

maladie. Ces troubles cognitifs toucheraient environ 90% des parkinsoniens (15, 81). En 

fait, la majorité des troubles cognitifs retrouvés dans la MP sont liés à un manque de 

contrôle des ressources attentionnelles. Ceci entrave alors les opérations stratégiques de la 

planification du comportement puisque ce manque de contrôle à des conséquences sur le 

mémoire, le langage ainsi que sur les fonctions visuospatiales. Aussi, avec l’avancement de 

la maladie, des lésions corticales peuvent amener ou aggraver les troubles cognitifs (15). Il 

y a aussi les troubles de l’humeur 7 (82-84), la fatigue 8 (85) et la douleur 9 (55, 86) qui 

sont d’autres signes et symptômes pouvant se manifester au courant de la maladie que le 

thérapeute doit considérer lors de l’établissement de son plan de traitement. 

 

                                                 
5 Cardiovasculaires : palpitation, serrement thoracique, œdème des membres inférieurs, hypertension, hypotension, pâleur; 

Pneumologiques : dyspnée, stridor, toux sèche; 

Digestives : douleur abdominale, gonflement, dysphagie, pyrosis, nausée, hypersialorrhée, xérostomie, ténesme, anisme, flatulence, 

éructation, fringale; 

Urinaires : impériosité, dysurie, pollakiurie; 

Autres : crise sudorale, sensation distale de chaud/froid, trouble de l’accommodation, flou visuel. 

 

6 Annexe 1 

 

7 Les fluctuations de l’humeur ressemblent à des épisodes de tristesse et d’idées suicidaires lors de la phase « off » et des épisodes 

d’hyperactivité et d’hypomanie avec euphorie en phase « on » Ceci dit, la personne risque d’être plus encline à effectuer son traitement 

lors de la phase « on ». 

 

8 La fatigue varie avec l’état moteur. Il est ainsi important d’appliquer le traitement lorsque la personne sent qu’elle a de l’énergie et plus 

elle s’entraînera, meilleure son état physique (moteur) sera et la fatigue diminuera. 

 

9 La douleur est une sensation qui est présente généralement en phase « off » et est en lien avec la rigidité et l’akinésie. Il faut donc éviter 

l’entraînement lors de la phase « off » pour ne pas exacerber cette douleur et traiter la cause de la douleur. 
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Quelques années plus tard, avec l’avancement de la maladie, les troubles vésico-

sphinctériens, telles les fuites urinaires, la dysurie, la pollakiurie, l’impériosité et 

l’incontinence, sont fréquents chez les parkinsoniens (87%) (48, 87). Le manque de 

dopamine aurait comme effet d’entraîner une hyperréflexie vésicale (60). La perte de 

poids est un autre signe de la MP qui vient avec les années de maladie. Elle serait due en 

partie à une défaillance de l’hypothalamus qui régularise la satiété et le métabolisme 

énergétique. Cette perte de masse est plus grande lorsque la personne est dans un stade 

avancé de la MP (88). En effet, leurs indices de masse corporelle sont inférieurs à ceux 

obtenus dans la population générale (89-95). Il a été proposé que la L-Dopa serait une cause 

de cette perte de poids (88) tout comme la dénutrition. La dénutrition atteint un 

parkinsonien sur quatre et découle de troubles psychologiques et moteurs, de déglutition, du 

goût, de l’odorat et des troubles digestifs (gastroparésie et constipation) (96). De plus, lors 

de la MP, les troubles de déglutition affectent 60 à 80% des parkinsoniens (59, 97) et sont 

les principales causes de pneumonie d’aspiration (98) et de mortalité (96) chez cette 

population. 

 

Il y a aussi l’instabilité posturale qui se retrouve lors des stades avancés de la maladie et 

représente un facteur de risque de chute. Cette instabilité est exacerbée lorsque la personne 

marche dans un passage étroit ou lorsqu’un obstacle se retrouve sur son chemin. En effet, 

ceci augmente les déséquilibres. Ces troubles posturaux et locomoteurs sont la conséquence 

d’une augmentation de la rigidité musculaire (67). 

 

Les troubles de la marche vont aussi suivre l’évolution de la maladie et se présentent pour 

la plupart au démarrage de la marche, au demi-tour ou lorsque la personne doit franchir un 

obstacle ou une porte (67). Au début, la marche est caractérisée par une diminution du 

balancement des bras pour ensuite voir apparaître une diminution de la longueur des pas, 

une augmentation du temps de double appui, une augmentation de la cadence de marche et 

une diminution de la vitesse de marche jusqu’à l’apparition du freezing et de la festination 

en stade avancé de la maladie (99). En fait, il y a une lacune au niveau de la régulation 

interne de la longueur du pas ce qui amène la diminution de la vitesse de marche (100). 

Cette diminution de longueur des pas (due à l’hypokinésie) peut être compensée par une 
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augmentation de la cadence (la personne semble donc courir après son centre de gravité 

tout en accélérant le pas) lors du phénomène de festination (101). 

 

Le freezing et la festination sont dépendants d’une inhibition ou d’une lacune d’exécution 

de programmes moteurs automatiques (102). Ces phénomènes amènent des risques de chute 

et une perte d’autonomie. Ils sont peu sensibles au traitement dopaminergique et font partie 

des signes axiaux tardifs de la maladie. En fait, ces troubles se retrouvent en phase «off» 

90% du temps; quand la personne est à jeun de médication, lorsqu’elle est en fin de dose ou 

lorsqu’elle est sous-médicamentée. Cependant, ils sont parfois aggravés en phase «on» 

lorsque la L-Dopa est au pic de son action (67). 

 

Lors du freezing les pieds de la personne restent collés au plancher et font de petits pas sur 

place. Il peut durer quelques secondes, rarement plus que dix secondes (103). Il est dû à un 

manque de contrôle des fonctions supérieures sur l’initiation et l’organisation de la marche 

(67, 102) et il est associé à l’évolution de la maladie et sa sévérité (fluctuations et 

dyskinésies), à la présence d’atteinte axiale, d’une dysarthrie, d’une démence, d’un 

syndrome dyséxécutif et à la durée de la thérapie par la L-Dopa (104-106). Le freezing 

touche 28% des gens dans les premières deux à cinq années de la maladie, 39% entre la 

sixième et la dixième année et 58% après la dixième année (104). Le freezing se retrouve 

lorsque la personne commence à marcher, suite à un transfert d’assis à debout, lors d’un 

déplacement ou bien au demi-tour. De plus, la marche du parkinsonien peut être débutée 

par un piétinement sur place (shuffling) (67). Une double tâche ou un stimulus 

visuel/auditif peuvent déclencher le freezing et le stress, l’émotion, la peur ainsi que la 

fatigue l’accroissent (107). Le freezing peut en certains cas rendre la marche impossible. 

Cependant, il peut disparaître quand la personne ferme les yeux puisque l’obscurité aurait 

comme effet de le réduire. Une flexion exagérée de la hanche peut aussi aider au déblocage 

du freezing (67). 

 

Quant à la festination, elle est une augmentation brusque de la cadence et une diminution 

de la longueur des pas lors de la marche. Elle peut aussi se manifester lorsque la personne 

parle ou tape des mains (105, 108, 109). 
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De plus, des échecs sont observés en situation de double tâche (par exemple, parler et 

marcher en même temps) due à des perturbations de l’attention. En effet, lors de ces 

situations, il y a une augmentation du nombre de pas et du freezing, une diminution de la 

vitesse de marche ainsi que de la longueur des pas, et ce, proportionnellement à la tâche 

demandée (110, 111). Donc pour effectuer une activité locomotrice optimale, ces gens 

doivent se servir au maximum de leurs ressources attentionnelles (111, 112). En effet, le 

dysfonctionnement de la boucle motrice des NGC demande à ces personnes de canaliser 

leur attention sur la marche pour créer un patron de séquence motrice acceptable. Ce qui 

arrive lors d’une double tâche, c’est que le parkinsonien peut décider de se concentrer sur la 

seconde tâche au détriment de l’activité locomotrice. Par contre, la marche se trouve 

améliorée lorsque la personne monte ou descend des escaliers ou bien marche à l’extérieur, 

car son attention est plus facilement focalisée sur la tâche qu’elle doit exécuter et est ainsi 

moins distraite par l’environnement. En effet, les escaliers provoquent des stimuli visuels 

constants à la personne (via la succession des marches) ce qui capte son attention. Il est 

aussi suggéré que l’ascension d’un escalier requiert des programmes moteurs plus 

intentionnels que la marche, donc ces derniers seraient moins affectés par la maladie (67). 

 

Comme mentionné plus haut, les gens atteints de la MP ont un risque de chute accru, 

conséquence des manifestations de la maladie avec son évolution. Ces chutes sont 

fréquemment vers l’avant lors de l’initiation de la marche, au demi-tour et lors de 

festination ou de blocage (67). Aussi, considérant leur âge, il y a une grande perte osseuse 

qui s’est installée avec l’ostéoporose. Ces facteurs mis ensemble accroissent l’incidence de 

fractures de fragilité sévères, particulièrement les fractures de hanches, en comparaison à 

des individus sains de même âge (113, 114). L’hypokinésie et l’immobilisation contribuent 

grandement aux pertes osseuses via une augmentation de l’activité des ostéoclastes et une 

diminution des ostéoblastes (115). Ces gens sont également moins exposés au soleil (25-

(OH)D) et ils ont une augmentation des taux sériques de calcium (116, 117) ce qui 

contribue aussi à accroître la fragilité de leurs os. Donc, la TOA serait un potentiel adjuvant 

afin de diminuer le risque de chute ainsi que la perte osseuse puisqu’elle mobiliserait ces 

personnes. 

 



17 

 

De plus, avec le vieillissement, les atteintes des fonctions motrices peuvent s’accompagner 

de démence. Un syndrome démentiel affecte 30% des parkinsoniens. La démence est 

pratiquement inexistante chez les gens atteints de la MP qui ont moins de 50 ans et elle 

touche 70% des gens chez les plus de 80 ans (118). Les individus atteints de la forme axiale 

de la maladie (rigidité axiale, dysarthrie, troubles de la marche et de l’équilibre) ont plus de 

chance d’avoir des détériorations cognitives (119). La démence « sous-corticale » touche le 

2/3 des gens qui ont une démence et elle présente un dysfonctionnement frontal qui amène 

des troubles du comportement. En premier lieu, cette forme consiste à un repli progressif et 

de l’apathie avec une diminution de la motivation voir même, un détachement affectif 

(118). Il y a aussi une diminution de la fluence verbale, un trouble dans la gestion des 

concepts, des problèmes à trouver une règle logique, des difficultés de planification et du 

maintien ainsi que du changement de consignes (120). La démence de forme « corticale » 

consiste en des troubles cognitifs inconstants avec une fluctuation de la vigilance et des 

hallucinations visuelles (121) ce qui témoigne d’un dysfonctionnement frontal en plus 

d’une atteinte des fonctions visuospatiales (118). L’applicabilité de la TOA risque donc 

d’être limitée chez ces personnes. Bien entendu, la démence n’est pas le seul trouble 

psychiatrique risquant de limiter l’applicabilité de la TOA; la dépression, l’anxiété, les 

hallucinations, l’apathie ainsi que les troubles de contrôle des impulsions sont des 

problèmes rencontrés chez ces personnes qui influenceront aussi la thérapie10. 

 

2.6. Principaux traitements de la maladie de Parkinson 

Étant donné que la distribution spatiale des neurones dopaminergiques qui dégénèrent se 

limite à un seul territoire, cela permet de développer de nouvelles approches thérapeutiques 

qui visent à augmenter la libération de dopamine dans le NC et le PUT. La L-Dopa dont la 

décarboxylatation produit la dopamine permet de remplacer celle manquante chez le 

parkinsonien (73). Ceci représente le traitement pharmacologique le plus efficace pour 

traiter les manifestations de la MP (73, 122, 123) étant donné qu’il n’existe présentement 

aucun traitement curatif (124, 125). La L-Dopa agit principalement sur la bradykinésie et la 

rigidité (76, 122, 123). Lors de son administration, elle est toujours associée à la carbidopa 

afin de limiter sa conversion en dopamine au niveau du SN périphérique et augmente ainsi 

                                                 
10 Annexe 2 
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sa concentration au niveau cérébral (76). Malheureusement, l’utilisation de cette molécule à 

long terme est limitée puisqu’elle engendre des complications motrices et de la dyskinésie. 

En effet, après cinq années sous la L-Dopa, environ 40% des parkinsoniens 

expérimenteront des fluctuations motrices et de la dyskinésie se traduisant par des 

mouvements involontaires de forme choréique ou stéréotypique impliquant la tête, le tronc, 

les membres et même les muscles respiratoires (126). L’impact de ces complications peut 

être diminué lors des derniers stades de la maladie en ajoutant un agoniste dopaminergique, 

un inhibiteur de la monoamine oxydase B ou un inhibiteur de la catéchol-O-

metyltransférase à la thérapie par L-Dopa (123, 127-130). S’il y a échec de la thérapie 

pharmaceutique, la personne atteinte de la maladie peut avoir recours à la stimulation 

cérébrale profonde du NST qui a comme effet de diminuer efficacement les manifestations 

de la MP (123). 

 

La physiothérapie, l’ergothérapie et l’orthophonie ne diminuent pas les signes et 

symptômes cardinaux de la MP contrairement aux interventions pharmacologiques. 

Cependant, ils sont utiles afin de maintenir le bien-être général ainsi que la qualité de vie 

des parkinsoniens (131-133). Les étirements, le renforcement et l’entrainement de 

l’équilibre augmentent la vitesse de marche, l’équilibre postural ainsi que la participation 

aux activités de la vie quotidienne (134, 135). Une nutrition optimale peut diminuer la 

constipation, maintenir les os et les muscles en bon état et augmenter l’absorption de la L-

Dopa (76). Bien entendu, il est aussi essentiel de donner soutien, enseignement et conseils 

aux gens atteints de la MP puisque l’éducation du patient est associée à une meilleure 

qualité de vie (136). 

 

3. Conclusion 

La MP est une maladie invalidante qui a un impact social et économique majeure (73). 

Dans les années à venir, il sera primordial que les cliniciens qui œuvreront auprès de cette 

clientèle soient le mieux outillés possible pour évaluer et traiter toutes les manifestations de 

cette maladie neurodégénérative. Les interventions interdisciplinaires, alliant arsenal 

pharmaceutique, exercices physiques, meilleure alimentation et enseignement devront être 

appliqués pour chaque individu atteint de la MP afin de limiter la progression ainsi que la 
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sévérité de la maladie pour permettre à la personne de vivre de manière autonome et ce, 

avec une meilleure qualité de vie. Pour y arriver, le physiothérapeute doit trouver des 

modalités de traitement afin que le parkinsonien conserve un style de vie actif. 

Actuellement, il est impossible pour une personne atteinte de la MP non-hospitalisée d’être 

vu en physiothérapie régulièrement afin d’exécuter un programme d’exercices, car il y a un 

manque de ressource. Alors, la personne doit prendre sa condition en charge. Au Québec, il 

existe des classes de groupe où les parkinsoniens peuvent se réunir pour exécuter leur 

entrainement ce qui augmente leur motivation et leur permet d’échanger à propos de ce 

qu’il vive. Cependant, pour une personne qui n’a pas les ressources pour se déplacer à 

l’endroit où se font les classes de groupe ou bien une personne qui habite dans une région 

éloignée qui ne dispense pas de ce genre de service, que peut-on leur offrir afin de les 

garder actifs? Vu les atteintes motrices, cognitives et psychiatriques que peuvent éprouver 

certaines personnes, un programme d’exercices écrit risque de sombrer dans l’abandon. Il 

faut donc que le physiothérapeute utilise d’autres formes de support explicatif pour aider à 

la compréhension du programme d’exercice et augmenter l’adhérence au traitement. La 

TOA pourrait être une forme valable d’entrainement pour les parkinsoniens. Évidemment, 

avant d’appliquer un traitement, il est important que le clinicien évalue les manifestations 

motrices et non-motrices de la MP afin de déterminer si la TOA pourrait être applicable 

chez un individu.  
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Annexe 1 : 

 

Les fonctions visuospatiales sont ce qui permet à un individu de s’orienter dans l’espace 

en lui permettant d’analyser et de comprendre son environnement (par exemple : la 

personne peut estimer qu’une chaise se trouve à environ 2 mètres d’elle, qu’une flaque 

d’eau à environ 5 cm de profondeur et qu’une peinture serait appropriée sur un mur X). 

Lors de la maladie de parkinson, même si l’efficience intellectuelle (l’intelligence de la 

personne) est intacte et qu’une tâche à accomplir demande peu d’aptitude motrice (par 

exemple : laisser tomber au sol un ballon), les fonctions visuospatiales seront tout de même 

perturbées chez cette personne (137). Cependant, les inconvénients d’une altération des 

fonctions visuospatiales sont présents seulement lorsque les tâches sont plus complexes et 

demandent un plus grand contrôle de l’attention. En effet, le traitement des informations 

visuospatiales est conservé et c’est plutôt l’intégration et l’utilisation de ces informations 

lors de l’élaboration et la gestion d’une réponse adaptée qui semble affectée (138). 

 

L’encodage et la consolidation des données mnésiques dans la mémoire épisodique 

sont conservés. Cependant, les éléments stratégiques de manipulation et d’intégration de 

ces données sont déficitaires lors de la MP. Ceci veut dire que lorsque la personne effectue 

une tâche de mémoire à court terme qui implique de manipuler des informations verbales à 

mémoriser (utilisation de la mémoire de travail), cette épreuve est alors affectée (par 

exemple, une période de 20 secondes où le sujet doit compter par bond de trois à partir d’un 

nombre X avant de donner une réponse verbale à une question qui lui a été initialement 

posée) (139-144). Ceci est aussi applicable lors d’une épreuve de mémoire de travail 

visuospatiale à l’exception que ceux-ci se manifestent dans des stades plus précoces (car 

demandent plus de ressources attentionnelles) comparativement aux troubles de mémoire 

de travail verbale qui arrivent plus tard dans la maladie (145). Cela peut aussi être expliqué 

par le fait que ces deux types de mémoire de travail ont des boucles indépendantes l’une de 

l’autre; la partie supérieure du cortex préfrontal pour la mémoire spatiale et la partie 

inférieure pour celle verbale (15). 
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De plus, chez les parkinsoniens, au sein de la mémoire implicite (non-déclarative), il y a 

une amélioration de la performance avec la répétition d’une même tâche, ce qui témoigne 

un apprentissage procédural. Ces gens auraient une courbe d’apprentissage normale 

lorsqu’ils font intervenir les régions corticales postérieures puisqu’elles ne sont pas 

atteintes par la maladie contrairement au NGC (15). Cependant, cette courbe reste 

inférieure aux sujets sains puisque l’apprentissage est moins efficace, car elle fait intervenir 

des ressources attentionnelles du fait qu’il y a une atteinte des NGC qui perturbent 

l’automatisation des procédures (146). 

 

En somme, les difficultés de mémorisation des parkinsoniens sont liées au degré de l’auto-

organisation de l’épreuve à exécuter et aux ressources attentionnelles nécessaires pour sa 

réalisation. Donc, la sévérité des atteintes des différents types de mémoire est en lien avec 

la sévérité du syndrome dysexécutif (15). 

 

Les fonctions exécutives sont tous les processus requis à la planification de comportements 

adaptés à des situations qui sont inexpérimentées par la personne (15). Elles sont en fait du 

ressort des lobes frontaux qui voient leurs boucles anatomo-fonctionnelles avec les NGC 

atteintes dans la MP(15). La personne doit être capable de sortir d’un automatisme acquis 

inadapté en élaborant une stratégie adaptée à une situation proposée, faire abstraction des 

distracteurs pour réussir à maintenir sa stratégie et être capable de s’adapter à une nouvelle 

situation lorsque l’environnement se modifie (ex : être capable de marcher à une certaine 

vitesse dans un corridor peu achalandé vs en traversant une rue) (15). Cependant, lors de la 

MP, les fonctions exécutives sont désorganisées, et ce dans les premiers stades de la 

maladie alors qu’elle n’est même pas encore sous médication (81). 

 

L’attention est un processus essentiel au traitement de l’information, à la construction 

d’une représentation mentale de cette information, à sa conservation en mémoire de travail, 

à son maniement et à la conception de réponse (15). Chez les parkinsoniens, il y a une 

réduction des ressources attentionnelles (difficulté de maintenir l’attention) qui sont 
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pourtant cruciales à la formation d’une stratégie qui doit être maintenue (147). Ces gens 

sont spécifiquement ébranlés lorsqu’ils doivent faire deux tâches à la fois. En effet, ils 

semblent incapables d’effectuer une tâche visuelle et auditive en même temps puisque 

chaque information est traitée l’une à la suite de l’autre (148). Cela ressemble aux 

difficultés motrices qu’ils éprouvent. 

 

Finalement, à la lumière de ces informations, il serait primordial qu’une évaluation des 

fonctions cognitives soit effectuée afin de statuer si la personne a ce qu’il lui faut afin 

d’entamer un entrainement par la TOA. De plus, puisque le ralentissement idéatoire et les 

difficultés de mémorisation sont souvent présents lors de la phase « off » (149), la TOA 

devrait alors préférablement être appliquée dans la phase « on » afin de maximiser les 

processus de mémorisation.  



IV 

 

Annexe 2 : 

 

Les syndromes dépressifs dans la MP touche 35 à 65% des individus (60). Ils se reflètent 

par une tristesse de l’humeur, un pessimisme, une péjoration de l’avenir, l’anxiété y est 

fréquemment reliée et les idées de culpabilité sont inhabituelles. Cependant, les idées 

suicidaires apparaissent fréquemment au sein de cette population (150). Malheureusement, 

à un stade avancé de la maladie, la dépression peut passer inaperçue chez une personne qui 

parle peu d’emblée (à cause de la dysarthrie ou de l’apathie par exemple) et/ou qui est aux 

prises de troubles cognitifs (50). De plus, un antécédent de dépression augmente le risque 

de développer ultérieurement la MP (151). On retrouve souvent un risque plus élevé des 

syndromes dépressifs chez les parkinsoniens qui ont un début de la maladie à un jeune âge, 

une forme akinéto-rigide et lorsque la prédominance des manifestations motrices se 

retrouve à l’hémicorps droit. Aussi, une dépression précoce est en lien direct à un fort 

risque de démence dans le futur et lorsqu’il y a présence de troubles cognitifs, ceux-ci sont 

liés à un risque augmenté de dépression (50). Donc, si la dépression est présente, elle peut 

s’avérer être une barrière à l’applicabilité de la TOA puisqu’elle risque d’entraver la 

motivation du sujet à suivre sa thérapie. 

 

L’anxiété est un symptôme fréquent lors de la MP (152, 153) et peut se retrouver sous 

forme de trouble anxieux généralisé, attaques de panique et phobies par exemple (50). 

L’anxiété peut devancer les signes moteurs de plusieurs minutes et amener à la prise 

anticipatoire de L-Dopa. Ce phénomène est très fréquemment rapporté (72, 74, 84, 154). 

Elle est aussi un facteur jouant un rôle dans l’insomnie d’endormissement chez ces 

personnes. La combinaison de l’anxiété à une dépression est courante et l’anxiété altère la 

qualité de vie de ces individus. Encore une fois, un antécédent d’anxiété peut mener plus 

tard à la MP. Alors, théoriquement, la TOA pourrait peut-être réduire les impacts moteurs 

de l’anxiété. 
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Les phénomènes hallucinatoires « mineurs » tels les hallucinations de présence ou « de 

passage » sont fréquents (40% des parkinsoniens) (50). Ils se produisent le plus souvent le 

soir ou la nuit. La prévalence augmente lorsque la personne est atteinte de démence (41-

87%) (155). Les hallucinations débutent après plusieurs années d’évolution de la MP (156) 

et sont dues à des lésions (corps de Lewy) de l’amygdale temporale, de la circonvolution 

para-hippocampique et du cortex temporal inférieur (157). Ces hallucinations apparaissent 

suite à une relation complexe entre l’individu et sa maladie (présence de troubles cognitifs 

sévères, troubles moteurs sévères, trouble du sommeil et de la vision) et la L-Dopa (155, 

156). En effet, la présence de corps de Lewy dans le lobe temporal et une activation 

anormale du cortex visuel associatif via l’hyperstimulation dopaminergique amène des 

hallucinations visuelles (155). Il serait donc important d’évaluer si ces hallucinations 

peuvent entraver le traitement par la TOA. 

 

L’apathie touche le tiers des gens atteints de la MP (158), elle est prédictive d’un déclin 

cognitif ou d’une démence ultérieure (159) et elle peut se manifester sans présence de 

dépression (50). Elle fait partie d’un fonctionnement hypodopaminergique comme l’anxiété 

et la dépression (160). L’apathie peut donc être, elle aussi, une barrière à l’applicabilité de 

la TOA. 

 

Les troubles du contrôle des impulsions et les comportements répétitifs sont favorisés 

par le traitement dopaminergique qui peut entraîner un « syndrome de dérégulation 

dopaminergique ». La pratique pathologique de jeux d’argent, les achats pathologiques 

(répété, non utile et/ou hors de prix pour la personne), l’hypersexualité (augmentation de la 

libido et recherche de plaisir sexuel), les troubles de comportement alimentaire (boulimie 

nocturnes, ingestion fréquente de friandises) et la dépendance à la L-Dopa sont les 

principaux troubles du contrôle des impulsions chez les parkinsoniens. En fait, les 

parkinsoniens vont accroitre leurs doses de L-Dopa de façon anarchique lorsqu’ils ont de 

sérieuses dyskinésies. La personne peut aussi présenter un comportement répétitif comme 

manier des objets sans efficacité comme démonter et remonter un moteur d’automobile 
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(50). Les troubles du contrôle des impulsions peuvent s’accompagner de l’hypomanie ou de 

la dépression et de l’insomnie (161, 162). De plus, un début précoce de la MP, une 

tendance aux jeux, une dépendance au tabac ou autre substance, le sexe masculin sont des 

précurseurs aux troubles du contrôle des impulsions (161-163). Ce sont en fait des 

comportements hyperdopaminergiques (160) conséquence du traitement sur les circuits 

cortico-sous-corticales associatives et limbiques qui ont un rôle dans la récompense, la 

motivation, le contrôle des impulsions et la flexibilité cognitive (50). Les agonistes 

dopaminergiques ont une affinité pour les récepteurs D3 qui se retrouvent en grande 

quantité dans le striatum ventral qui a un rôle dans les troubles addictifs (162, 163). Il est 

donc important d’évaluer ces troubles afin de déterminer s’ils peuvent entraver le traitement 

par la TOA. 
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1. Introduction 

L’évaluation est un incontournable en physiothérapie. Considérant que la maladie de 

Parkinson (MP) est une pathologie dégénérative associée à de multiples symptômes, 

moteurs et non-moteurs (1-3), il est important d’évaluer régulièrement les patients afin de 

suivre l’évolution de la maladie et de guider les décisions cliniques des professionnels de la 

santé. La prise de mesures, qui précède et succède toujours l’intervention, permet de juger 

de l’efficacité du traitement et de l’individualiser à chaque personne. L’évaluation 

fonctionnelle est particulièrement indiquée pour cette clientèle, car les atteintes physiques 

et cognitives sont complexes, diffèrent beaucoup d’un patient parkinsonien à l’autre (4) et 

limitent la mobilité (5) ainsi que la réalisation des activités quotidiennes (6). Les progrès 

objectivés par les évaluations peuvent alors être sources d’encouragements pour les patients 

et améliorer l’adhérence aux interventions, que ce soit envers la médication ou les exercices 

thérapeutiques. Par ailleurs, les outils de mesure sont utiles pour analyser les effets des 

interventions émergentes, comme la thérapie par observation d’action (TOA) qui semble 

prometteuse pour les patients parkinsoniens. En effet, avant de promouvoir cette thérapie en 

clinique, il est nécessaire de déterminer les changements cliniques qu’elle procure. 

 

L’évaluation clinique des personnes atteintes de la MP est donc l’objet de ce travail. Tout 

d’abord, la stratégie de recherche utilisée pour identifier les articles pertinents est présentée. 

Puis, des généralités concernant l’évaluation et la gestion de la médication lors des séances 

de mesure ainsi que des outils de mesure cliniques applicables à la clientèle parkinsonienne 

sont rapportés. La pratique actuelle en lien avec l’évaluation à l’Hôpital Notre-Dame du 

Centre Hospitalier de l'Université de Montréal (CHUM), de même que l’évaluation de 

l’effet de la TOA dans la littérature auprès des personnes avec la MP sont abordées. Pour 

finir, grâce à l’information amassée, des recommandations sont émises quant aux meilleurs 

outils de mesure cliniques potentiellement utiles pour étudier l’effet de la TOA auprès de la 

population parkinsonienne. 

 

2. Stratégie de recherche dans la littérature 

Une recherche sur l’évaluation clinique des patients atteints de la MP a été effectuée en 

septembre 2013 dans les bases de données MEDLINE et EMBASE. Les évaluations en 
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laboratoire et plus techniques ont été exclues, de même que les évaluations très communes 

telles que la goniométrie ou le bilan musculaire. Les mots-clés utilisés ainsi que la stratégie 

de recherche figurent dans les annexes 1 et 2. Brièvement, 3 731 références, incluant tous 

les résultats de MEDLINE et une partie des résultats d’EMBASE, ont été consultées par la 

lecture du titre et de l’abrégé pour déterminer de leur inclusion ou non. L’application des 

critères d’éligibilité a permis de réduire le nombre d’articles à 739. Les critères d’inclusion 

et d’exclusion des articles sont présentés à l’annexe 3. Une relecture des abrégés a été 

réalisée afin de cibler les études qui concernaient davantage les aspects physique et 

cognitif, résultant en la rétention de 519 articles. Les études les plus récentes, les revues 

systématiques ainsi que les articles avec des outils cliniques évaluant préférentiellement 

l’aspect moteur ont été priorisés. De ceux-ci, 44 articles complets ont été lus et résumés. 

Plusieurs références se trouvant dans la bibliographie des articles retenus et quelques-unes 

du site «Rehabilitation Measures Database» (7) ont également été utilisées dans ce travail. 

 

3. Généralités liées à l’évaluation des patients parkinsoniens et à la considération de 

la médication lors des mesures 

En 2013, Martinez-Martin et al. mentionnent dans leur article (3) qu’il n’existe pas, à ce 

jour, une seule mesure étalon ou un seul marqueur biologique destiné à évaluer de façon 

complète la sévérité de la MP. Par conséquent, l’évaluation des patients parkinsoniens 

devrait inclure plusieurs outils cliniques évaluant différents aspects (3) afin de dresser le 

meilleur portrait possible et ainsi fournir le traitement le plus pertinent selon leur condition. 

De plus, la croissance des nouvelles interventions thérapeutiques pour la clientèle atteinte 

de la MP exige des preuves quant à leur efficacité. Ainsi, l’évaluation de l’effet de 

traitement induit par la TOA auprès des patients atteints de la MP devrait être réalisée au 

moyen d’outils de mesure valides, fidèles, sensibles (8), interprétables et utiles pour la 

pratique clinique, évaluant alors des domaines importants pour les intervenants de la santé, 

mais surtout pour le patient lui-même (9). Ces instruments peuvent être de différents types, 

soit des entrevues structurées, des questionnaires, des tests ou des échelles de cotation (10). 

 

Un autre aspect à considérer plus particulièrement avec cette clientèle est l’impact de la 

médication antiparkinsonienne. Celle-ci peut induire des effets bénéfiques et néfastes, tels 
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que des dyskinésies et des fluctuations motrices, devant être considérés dans l’évaluation 

(11). En lien avec la médication, deux phases sont décrites : la phase ON et la phase OFF 

(12). La phase ON est observée lorsque le patient ressent les effets bénéfiques du 

médicament (13), soit une à deux heures et demi suite à la dernière prise de médication 

antiparkinsonienne (14). La phase OFF est définie comme la période où la dernière dose de 

médicament antiparkinsonien a été donnée 12 heures auparavant (15, 16). Dans la 

littérature, il existe trois approches d’évaluation tenant compte de la prise de médication 

antiparkinsonienne. Certains auteurs procèdent aux mesures à la fois dans la période OFF et 

dans la période ON (16, 17). Comme dans plusieurs études (14, 18-27), l’évaluation peut 

aussi être réalisée seulement en phase ON, malgré que cette approche ne permet pas 

d’apprécier l’état du patient lorsque le médicament n’agit plus. Or, la phase OFF influence 

aussi le quotidien du patient. Par ailleurs, de tous les articles lus pour ce travail, un seul 

comportait une évaluation des participants uniquement lors de la phase OFF (15). En dépit 

de la phase choisie, l’important est de réévaluer la même. Sinon, l’amélioration ou la 

détérioration de la condition pourrait être uniquement due au fait que le contexte 

d’évaluation diffère. Il serait aussi préférable que la prise de médication se fasse au même 

moment de la journée dans le but d’assurer une certaine standardisation lors des évaluations 

au suivi (28). De plus, il faut considérer que les récents changements de médication peuvent 

également influencer l’évaluation des patients parkinsoniens. 

 

4. Outils de mesure cliniques 

4.1. Dans les revues systématiques 

En 2012, deux revues systématiques ont été réalisées par Tomlinson et al. afin d’évaluer 

l’efficacité de la physiothérapie auprès des personnes avec la MP, l’une incluant 39 essais 

contrôlés randomisés (ECRs) (29) et l’autre comptant 33 ECRs (30). Dans la revue 

systématique de Tan et al. en 2012, la relation entre les troubles à la marche et les 

limitations d’activité est étudiée chez les patients avec la MP (31). Les outils les plus 

fréquents dans la littérature de 1900 à 2011 selon cette dernière étude sont en majorité ceux 

inclus dans les deux revues systématiques mentionnées ci-haut (29, 30). Tous ces auteurs 

ne donnent pas de recommandations spécifiques quant aux meilleurs outils cliniques à 

utiliser avec la clientèle parkinsonienne, mais il serait plausible de penser que les études 
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incluses dans ces trois revues systématiques (29-31) aient privilégié des outils de mesure de 

qualité. Les échelles de sévérité de la MP ou des symptômes parkinsoniens sont le «Hoehn 

& Yahr» (H&Y), l’«Unified Parkinson’s Disease Rating Scale» (UPDRS) et le «Webster 

Rating Scale». Il y a aussi des mesures liées à la marche, soit les tests de marche de 2 ou 6 

minutes (TM2M ou TM6M), les tests de 10 ou 20 mètres de marche, la vitesse de marche, 

la cadence de marche, la longueur de pas, la longueur d’un cycle de marche et le «Freezing 

of Gait Questionnaire» (FOG-Q). Les mesures de mobilité fonctionnelle et d’équilibre sont 

réalisées grâce au «Timed up and go test» (TUG), au «Functional Reach Test» (FRT), à 

l’échelle d’équilibre de Berg et au «Activities-Specific Balance Confidence Scale» (ABC). 

Les données sur les chutes sont évaluées au moyen du nombre de chutes expérimentées, du 

«Falls Efficacy scale» (FES) et du «Falls Efficacy scale International» (FES-International). 

Les outils mesurant les limitations d’activité sont le «Schwab and England Activities of 

Daily Living Scale» (S&E-ADL), l’«AMC Linear Disability score» (ALDS), la Mesure 

d’Indépendance Fonctionnelle (MIF) et le «Columbia University Rating Scale». La qualité 

de vie est évaluée avec le «39-item Parkinson’s Disease Questionnaire» (PDQ-39), le 

«Parkinson’s Disease Quality of Life» (PDQL), le «Parkinson’s Disease Quality of Life» 

(PDQUALIF) et le «36-item ou 12-item Short Form Health Survey» (SF-36 ou SF-12). 

 

Dans les prochaines sections du travail, les outils cliniques présentés sont ceux compris 

dans ces trois revues systématiques (29-31) en plus de certains autres provenant de la 

recension d’articles expliquée précédemment. Considérant que la MP entraîne de 

nombreuses difficultés dans les domaines moteur, non-moteur, cognitif, des activités, de la 

participation et de la qualité de vie, il importe que l’évaluation des patients parkinsoniens 

tienne compte de tous ces aspects. C’est pourquoi il sera question d’abord des évaluations 

plus globales, regroupant plusieurs sphères, avant de présenter les outils de mesure plus 

spécifiques par domaine d’évaluation. Les tests communs ne sont pas présentés en détails et 

il faut se référer à l’annexe 4 pour les autres outils qui ne sont pas présentés dans ce travail. 

 

4.2. Évaluations globales de la maladie de Parkinson et des symptômes parkinsoniens 

Depuis 2001, la Movement Disorder Society (MDS), une société professionnelle 

internationale, critique les outils déjà existants, détermine les manques dans l’évaluation 
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des personnes parkinsoniennes et émet des recommandations (32). Ainsi, la MDS a réalisé 

la critique du H&Y et de l’UPDRS (32-34). 

 

Le «Hoehn & Yahr» (H&Y)1 est un outil extrêmement utilisé avec la clientèle 

parkinsonienne (3, 18-20, 23, 28, 30, 35-38) dans le but d’évaluer la sévérité et la 

progression de la MP au moyen d’une échelle de cotation correspondant à différents stades. 

Cette échelle sert aussi fréquemment aux études cliniques pour établir des critères 

d’éligibilité et décrire les données démographiques des participants (32). Plusieurs versions 

existent dans la littérature. La version originale compte cinq stades, de 1-5 alors que la 

version modifiée, dont l’utilisation est très répandue, ajoute des variations de 0.5 entre ces 

stades (32). Or, les qualités de mesure de cette version modifiée n’ont pas été évaluées 

d’après Goetz et al. (32). Par ailleurs, certains articles utilisent une version à cinq stades 

allant de 0-4 (23, 32) et d’autres font l’usage d’une autre version modifiée comprenant des 

stades de 0-5 (18, 30) avec des augmentations de 0.5 point (32). Le stade cinq est attribué 

aux individus gravement atteints de la MP, confinés au fauteuil roulant ou au lit alors que le 

stade 0 signifie l’absence de signe de la MP (20). Toutefois, il faut garder en tête que les 

auteurs de la version originale (de 1-5) n’ont jamais supposé que chaque patient 

parkinsonien débute sa maladie au stade 1 et progresse de stade en stade jusqu’au 

cinquième (32). En fait, il semblerait que la plupart des patients se présentent au stade 2 

lors de l’évaluation permettant de diagnostiquer la MP et peuvent passer outre certains 

stades du H&Y (32). Cette non-linéarité de l’échelle est d’ailleurs critiquée par la MDS 

(32). Aussi, chaque hausse de stades au H&Y ne signifie pas nécessairement que le patient 

est davantage atteint dans sa fonction motrice générale, car cet outil estime la sévérité de la 

MP en se basant principalement sur l’instabilité posturale et en omettant la considération de 

d’autres symptômes moteurs importants, de l’atteinte de la fonction des membres 

supérieurs et des problèmes non-moteurs (32). De plus, la formulation des énoncés de cet 

outil mélangerait deux concepts, soit la déficience et l’incapacité, rendant alors difficile les 

tests de validation (32). Tout de même, la version espagnole serait valide avec la clientèle 

parkinsonienne (3). La fidélité inter-évaluateur est déterminée au moyen d’un score Kappa 

                                                 
1 Les outils de mesure suivis d’un astérisque sont ceux inclus dans au moins l’une des trois revues 

systématiques mentionnées dans la section 4.1. 
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non-pondéré de 0.44 et d’un score Kappa pondéré de 0.71 (32, 39-41). Aussi, l’échelle 

H&Y souffrirait d’une mauvaise sensibilité au changement, surtout pour les stades plus bas 

(42). Malgré ces nombreuses faiblesses, l’échelle H&Y est très acceptée en clinique comme 

en recherche puisqu’elle est facile et rapide à administrer (32). Les derniers stades du H&Y 

sont corrélés avec les tests de neuro-imagerie montrant la perte dopaminergique dans le 

cerveau des individus atteints de la MP (32), ce qui supporterait sa validité de critère, et il 

existe également une corrélation entre les stades du H&Y et la qualité de vie (32). 

 

L’«Unified Parkinson’s Disease Rating Scale» (UPDRS)2 est un outil très commun pour 

évaluer la sévérité des symptômes liés à la MP (43, 44). Ce questionnaire de 42 items (30) 

requiert environ 17 minutes à remplir (45) et inclut quatre parties (17, 37) : la 1ère partie 

concerne l’humeur, l’état mental et le comportement; la 2e partie est allouée à l’évaluation 

des activités de la vie quotidienne (AVQs); la 3e partie évalue le statut moteur en 

comprenant des aspects tels que les tremblements, l’expression faciale, la rigidité, la 

stabilité posturale et bien d’autres; la 4e partie détermine la présence de complications 

motrices associées au traitement (17, 20, 29, 37, 46). La différence minimale importante est 

établie à huit points (47) pour le score total et à cinq points pour le sous-score moteur (47). 

Il existe aussi une version abrégée pouvant être complétée en trois minutes, soit l’Unified 

Parkinson’s Disease Rating Scale -8 items (UPDRS-8) (17). Cette version regroupe les 

mêmes quatre domaines et serait corrélée adéquatement avec l’UPDRS original ainsi 

qu’avec le PDQ-39 (17). En 1987, le but de l’UPDRS original, cette échelle «unifiée», était 

de pouvoir fournir un outil de comparaison entre les différentes études cliniques impliquant 

des participants avec la MP (48). Toutefois, il présentait plusieurs lacunes selon une revue 

de la MDS, notamment un manque d’évaluation des symptômes non-moteurs, des 

formulations vagues et le manque d’instructions pour les évaluateurs (33). Le «Movement 

Disorder Society-Unified Parkinson’s Disease Rating Scale» (MDS-UPDRS) a donc été 

développé pour pallier à ces problèmes (33). Cette version révisée de l’UPDRS comprend 

50 items cotés selon la sévérité (3), à travers les mêmes quatre domaines (49). Le MDS-

UPDRS nécessite environ 30 minutes (49) et est donc plus long d’administration que 

                                                 
2 Les outils de mesure suivis d’un astérisque sont ceux inclus dans au moins l’une des trois revues 

systématiques mentionnées dans la section 4.1. 
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l’UPDRS, mais la qualité de l’information liée aux résultats compenserait cet inconvénient 

(34). En plus de supporter la validité du MDS-UPDRS, l’article de Tilley et al. montre que 

la cohérence interne entre les différentes sections est élevée (coefficient alpha de Cronbach 

(CAC)=0.79-0.93) et que la corrélation est forte (p=0.96) avec l’UPDRS original (49). Il a 

aussi été proposé que le MDS-UPDRS soit l’outil de référence officiel pour la MP (49). 

 

Le «Scales for Outcomes in Parkinson’s disease» (SCOPA) comprend plusieurs échelles 

qui évaluent chacune un domaine distinct spécifiquement chez les personnes atteintes de la 

MP. Le SCOPA-M mesure la fonction motrice avec trois sous-échelles, soit la déficience 

motrice, les AVQs et les complications motrices (50). C’est un questionnaire de 21 items 

qui requiert environ huit minutes à remplir (50). Concernant sa validité, le SCOPA-M est 

fortement corrélé avec l’UPDRS avec un coefficient de corrélation intra-classe (ICC) >0.85 

(50). La fidélité inter-évaluateur est caractérisée par un ICC de 0.27-0.83 pour les différents 

items de la sous-échelle déficience motrice, un ICC de 0.58-0.82 pour la section des AVQs 

et un ICC de 0.65-0.92 pour les complications motrices (50). Le SCOPA-COG évalue la 

cognition en 10-15 minutes au moyen de 10 items tenant compte de l’attention, la mémoire 

et l’apprentissage, les fonctions exécutives, les fonctions visuospatiales, les fonctions du 

langage, la pensée et le raisonnement ainsi que la bradyphrénie (51). Le score maximal 

indique la meilleure performance (51). La fidélité test-retest pour le score total est 

caractérisée par un ICC de 0.78 et la cohérence interne est de 0.83 (51). Le SCOPA-PC, 

anciennement nommé le «Parkinson Psychosis Rating Scale» (PPRS), évalue de façon 

valide la sévérité des complications psychiatriques (52) en incluant six items sur les 

hallucinations, la mémoire et la concentration, la paranoïa et les illusions, la fonction 

sexuelle, les rêves d’apparence réelle ainsi que les comportements compulsifs (53). La 

fidélité inter-évaluateur est élevée (Spearman’s rho=0.80-0.99) (52). Le SCOPA-AUT 

évalue les troubles autonomiques à l’aide de 25 items en s’intéressant aux aspects de 

l’incontinence, la fonction sexuelle, la fonction gastro-intestinale, la thermorégulation, la 

fonction cardiovasculaire et la fonction pupillo-motrice (54). Cette échelle serait valide 

pour mesurer la dysfonction autonomique chez les personnes avec la MP et démontre une 

bonne fidélité test-retest (54). Le SCOPA-Sleep évalue le sommeil, plus particulièrement la 

somnolence et l’insomnie (53). La condition est considérée pathologique lorsque le score 
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de somnolence diurne est supérieur à cinq et que le score d’insomnie est supérieur à six 

(53). Aucune donnée sur ses qualités psychométriques n’a été trouvée. 

 

Le «Webster Rating Scale»3 est un outil de 10 items évaluant des aspects problématiques de 

la MP, tels que le tremblement, la posture, la marche, le balancement des membres 

supérieurs, la bradykinésie, le faciès, la séborrhée, le discours, la rigidité et les soins 

personnels (30). Les scores élevés signifient que la maladie et les incapacités sont plus 

sévères (30). Ses qualités de mesure n’étaient pas décrites dans les références consultées. 

 

4.3. Aspect moteur 

La MP est caractérisée par des difficultés dans les déplacements, principalement en raison 

du blocage à la marche et de l’instabilité posturale qui sont typiques de cette pathologie (16, 

55). Ces déficits sont fréquemment la cause de chutes (56), qui surviennent chez 70% des 

personnes parkinsoniennes et peuvent mener à des conséquences néfastes telles que des 

fractures et même, la mort (57-60). Il est donc essentiel d’identifier ces déficits de mobilité 

et d’en assurer le suivi. Ainsi, les prochaines sections portent sur les outils de mesure en 

lien avec la marche, la mobilité fonctionnelle et l’équilibre ainsi que les chutes. 

 

4.3.1. Marche 

Les tests de marche sont couramment utilisés avec la clientèle parkinsonienne. Les tests de 

marche de 2 ou 6 minutes (TM2M ou TM6M)4 évaluent l’endurance à la marche en 

mesurant la distance parcourue en marchant à une vitesse confortable pendant deux ou six 

minutes respectivement (28, 30). Selon Tomlinson et al. (29), la différence minimale 

importante pour le TM2M est inconnue et selon la lecture d’articles pour ce travail, il en est 

de même pour ses autres qualités psychométriques avec la clientèle parkinsonienne. 

Néanmoins, le TM2M, étant plus court d’application, aurait l’avantage de causer moins de 

fatigue chez les patients parkinsoniens pendant la séance de physiothérapie (61). Le TM6M 

montre une fidélité test-retest élevée (ICC=0.95-0.96) avec cette clientèle et le changement 

minimalement détectable est une augmentation ≥82 mètres de distance parcourue (62). 

                                                 
3-4 Les outils de mesure suivis d’un astérisque sont ceux inclus dans au moins l’une des trois revues 

systématiques mentionnées dans la section 4.1. 



9 

 

Toutefois, pour les patients avec la MP, il serait légitime de se questionner si ces deux tests 

mesurent réellement l’endurance à la marche et non la performance étant donné que la 

distance marchée dans un intervalle de temps peut être influencée par leur bradykinésie ou 

leurs nombreux troubles à la marche. Les tests de 10 ou 20 mètres de marche54évaluent la 

performance à la marche (18) sur une distance de 10 ou 20 mètres respectivement (30). Le 

temps requis pour parcourir la distance est mesuré en secondes et le test permet alors de 

mesurer la vitesse (30). Pour le test sur 10 mètres, la fidélité test-retest est excellente 

(ICC=0.96 pour la vitesse confortable / ICC=0.97 pour la vitesse maximale) (62). À 

l’inverse, aucune donnée concernant les qualités de mesure du test de 20 mètres de marche 

n’a été trouvée. La vitesse de marche6 permettrait d’objectiver l’hypokinésie à la marche 

chez les patients atteints de la MP (31). Dans l’article d’Elbers et al., sa mesure sur 10 

mètres de marche a permis d’identifier convenablement 70% des marcheurs parkinsoniens 

en communauté avec une vitesse seuil de marche de 0.88 m/s (63). Ce seuil de vitesse 

pourrait aider les cliniciens à juger du potentiel des patients avec la MP à marcher en 

communauté. Le changement minimal détectable pour une vitesse de marche confortable 

serait de 0.18 m/s alors que celui relié à la vitesse de marche maximale serait de 0.25 m/s 

pour les sujets atteints de la MP (62). La cadence de marche7 est aussi utilisée pour évaluer 

les personnes parkinsoniennes et représente le nombre de pas effectués en une minute (30). 

La cadence de marche normale étant de 110 pas/minute (64), il serait sensé de penser qu’un 

nombre de pas très faible reflète l’hypokinésie à la marche alors qu’un nombre de pas très 

élevé indique la présence de festination à la marche chez les patients parkinsoniens. Pour la 

mesure de la vitesse et de la cadence, il faut probablement exclure la phase d’accélération et 

de décélération de la marche et donc, marcher une plus grande distance que celle mesurée 

pour obtenir une valeur plus fiable. La longueur de pas8 et la longueur d’un cycle de 

marche9 sont d’autres mesures objectivant la marche chez la clientèle parkinsonienne (30). 

Généralement, la longueur de pas est plus petite étant donné l’hypokinésie à la marche et 

une grande variabilité dans les pas est remarquée chez les personnes avec la MP (65-67). 

 

                                                 
5-9 Les outils de mesure suivis d’un astérisque sont ceux inclus dans au moins l’une des trois revues 

systématiques mentionnées dans la section 4.1. 
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Le «Dynamic Parkinson Gait Scale» (DYPAGS) est un test évaluant objectivement 

diverses tâches liées à la marche grâce à huit items, tels que l’enjambement d’obstacles, la 

marche dans de multiples directions, les virages et la marche en situation de double tâche 

cognitive (68). Chacun des items est coté selon la performance et un score élevé indique un 

sérieux problème à la marche (68). Le DYPAGS original a été validé auprès des patients 

parkinsoniens lors de la phase ON (68). Aussi, il est corrélé avec la sous-section de la 

marche du MDS-UPDRS et du «Tinetti Mobility Test» et est modérément à fortement 

corrélé avec le FOG-Q, la section mobilité du PDQ-39, la durée de la MP ainsi que les 

doses de levodopa (68), ce qui supporte sa validité. Le changement minimal détectable de 

la version longue (huit items) est de 5.71 alors qu’il est de 4.48 pour la version courte (six 

items) et il n’y aurait aucun effet plancher ou plafond (68). La fidélité inter-évaluateur 

(ICC=0.94) et la cohérence interne (CAC=0.95) sont excellentes pour le score total (68). 

 

Le «Freezing of Gait Questionnaire» (FOG-Q)105est un outil destiné à évaluer le blocage à 

la marche, qui est typique de la MP (30). C’est un questionnaire de 5-10 minutes 

d’administration (69) comportant six items reliés à la présence, aux caractéristiques et à 

l’impact des blocages à la marche (30). Les scores élevés signifient que la personne 

parkinsonienne expérimente plus sévèrement des blocages à la marche (30). Le FOG-Q 

serait valide et détiendrait une fidélité test-retest (coefficient de 0.83-0.84) ainsi qu’une 

cohérence interne (CAC=0.89-0.90) élevées avec les personnes atteintes de la MP (70). 

Giladi et al. ont comparé cet outil avec l’UPDRS afin d’étudier sa validité convergente. 

Ainsi, le FOG-Q serait corrélé davantage avec les items liés à la mobilité, la fonction 

motrice générale et la marche de l’UPDRS (70), ce qui est conforme aux attentes et 

supporte donc sa validité de construit. Il est aussi démontré que l’item 3 du FOG-Q (lié à la 

sensation d’être «collé au plancher») détiendrait une meilleure sensibilité (85.9%) pour 

détecter les «bloqueurs» à la marche en comparaison avec l’item 14 de l’UPDRS-partie 2 

(44.1%) et que cette seule question serait bonne pour dépister les blocages à la marche (70). 

Le FOG-Q est le seul outil validé pour mesurer le blocage à la marche, mais demeure 

subjectif (70) étant donné l’auto-rapport du patient. En fait, il serait difficile d’évaluer 

                                                 
10 Les outils de mesure suivis d’un astérisque sont ceux inclus dans au moins l’une des trois revues 

systématiques mentionnées dans la section 4.1. 
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objectivement ce trouble de mobilité des individus atteints de la MP puisque cela 

nécessiterait un enregistrement continu de la marche (70) vu l’imprévisibilité des blocages 

à la marche (71). Un outil de mesure objectif serait peu accessible en clinique et donc, le 

FOG-Q serait la meilleure façon, jusqu’à maintenant, pour évaluer le blocage à la marche. 

 

4.3.2. Mobilité fonctionnelle et équilibre 

Le «Five Times Sit to Stand Test» (FTSTS) mesure la durée requise, en secondes, pour 

effectuer cinq fois le transfert assis-debout sans l’aide des membres supérieurs (16). La 

performance de cette séquence motrice serait prédite par la bradykinésie ainsi que 

l’équilibre chez les patients parkinsoniens (16) et indiquerait aussi la force fonctionnelle 

des membres inférieurs (72). Pourtant, sa faible corrélation avec la contraction volontaire 

maximale isométrique du quadriceps (r=-0.33) (73) pourrait indiquer qu’il faudrait 

davantage utiliser ce test pour mesurer les changements fonctionnels que pour la force des 

membres inférieurs. Le FTSTS présente une fidélité test-retest (ICC=0.76) et une fidélité 

inter-évaluateur (ICC=0.99) élevées (73) ainsi qu’une erreur standard de mesure de 0.6 

secondes (74) avec la clientèle atteinte de la MP. De plus, une durée-seuil de 16 secondes 

serait utile pour discriminer entre les chuteurs et les non-chuteurs atteints de la MP avec 

une sensibilité de 0.75 et une spécificité de 0.68 (73). Toutefois, dans l’étude de Duncan et 

al., certains sujets parkinsoniens ont été incapables de faire le test étant donné l’incapacité à 

se lever d’une chaise sans utiliser les membres supérieurs (73). Ainsi, il faudrait peut-être 

songer à une version modifiée du FTSTS permettant l’aide des membres supérieurs afin 

que le test soit plus adapté aux personnes parkinsoniennes. Par ailleurs, même s’il existe 

plusieurs façons d’évaluer le transfert assis-debout, il semblerait que la mesure du temps 

nécessaire à la tâche serait plus précise que de compter le nombre de répétitions (72). 

 

Le «Timed Up and Go» (TUG)116est utilisé pour évaluer la performance à la marche en 

incluant le transfert assis-debout (18, 28, 31). Plus particulièrement, ce test permet de noter 

la présence d’hypokinésie en mesurant le temps nécessaire pour accomplir la tâche (18, 28, 

31). Avec la clientèle atteinte de la MP, la fidélité test-retest (ICC=0.85) est bonne et le 

                                                 
11 Les outils de mesure suivis d’un astérisque sont ceux inclus dans au moins l’une des trois revues 

systématiques mentionnées dans la section 4.1. 
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changement minimal détectable est déterminé par une diminution de 11 secondes pour 

l’exécution de cette séquence fonctionnelle (62). De plus, Foreman et al. (75), ont montré 

que le temps nécessaire pour réaliser le TUG ne discriminait pas entre les chuteurs et les 

non-chuteurs lors de la phase ON, mais qu’il était un meilleur prédicteur de chutes lors de 

la phase OFF chez les personnes atteintes de la MP. Tout de même, un score-seuil de 11.5 

secondes a été suggéré pour prédire les chutes avec une sensibilité de 0.66 et une spécificité 

de 0.62 (76). Même si certains auteurs l’utilisent à vitesse maximale, il faut considérer que 

ce test a été développé pour être accompli à une vitesse confortable de marche (77). 

 

Le «Functional Reach Test» (FRT)127est un outil d’évaluation de l’équilibre statique debout 

où le sujet se penche en conservant la même base de sustentation (29, 30). Dans l’étude de 

Steffen et Seney, la fidélité intra-évaluateur ainsi que le changement minimal détectable 

sont rapportés selon deux façons de réaliser le test (62). Le FRT vers l’avant présenterait un 

ICC de 0.73 et il faudrait un changement de neuf centimètres pour être minimalement 

détectable alors que le FRT vers l’arrière aurait un ICC de 0.67 et un changement minimal 

détectable de sept centimètres (62). Dans une autre étude, la fidélité intra-évaluateur est 

différente selon la présence d’histoire de chute (ICC=0.93) ou l’absence d’histoire de chute 

(ICC=0.42) (78). De plus, un résultat <31.75 cm indiquerait que le sujet parkinsonien est à 

risque de chute avec une sensibilité de 0.86 et une spécificité de 0.52 (79). 

 

L’échelle d’équilibre de Berg13 est un test de 15-20 minutes (80) destiné à l’évaluation de 

l’équilibre statique et dynamique au moyen de 14 tâches fréquemment réalisées au 

quotidien (18, 20). Les scores élevés sur 56 indiquent un meilleur équilibre (30, 62) et il 

existe une interprétation clinique reliée au risque de chute, pouvant être utile pour 

objectiver la sécurité du retour à domicile pour les patients parkinsoniens. Des scores de 0-

20 sont associés à un risque de chute élevé, un risque de chute modéré est relié aux scores 

de 21-40 et un risque de chute faible est déterminé par des scores de 41-56 (30). De plus, 

Lauhoff et al. (28) mentionnent qu’un score de 45 représente le seuil définissant une 

mobilité sécuritaire et indépendante. Il faut prendre en compte que le changement sur 

                                                 
12-13 Les outils de mesure suivis d’un astérisque sont ceux inclus dans au moins l’une des trois revues 

systématiques mentionnées dans la section 4.1. 
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l’échelle de Berg doit être d’au moins cinq points pour être minimalement détectable (62). 

La cohérence interne (CAC=0.86-0.87), la fidélité intra-évaluateur (ICC=0.94) (62) ainsi 

que la fidélité inter-évaluateur (ICC=0.95) (81) sont très bonnes. Par contre, même avec la 

population parkinsonienne, un effet plafond est noté (62, 82). Ainsi, malgré sa popularité en 

clinique, l’échelle de Berg ne serait pas le meilleur outil pour identifier les troubles 

d’équilibre et les chuteurs potentiels (81). 

 

Le «Four Square Step Test» (4SST) est un test chronométré impliquant l’enjambement 

d’obstacles (des mètres disposés en carré au sol) vers l’avant, l’arrière et les côtés (16). Ce 

type de séquence motrice avec des pas multidirectionnels est souvent problématique pour la 

clientèle parkinsonienne vu la nécessité d’effectuer des ajustements posturaux 

anticipatoires (16). Cet outil montre une fidélité intra-évaluateur (ICC=0.78 pour la phase 

ON / ICC=0.90 pour la phase OFF) et une fidélité inter-évaluateur (ICC=0.99 pour la phase 

ON) élevées et est capable de discriminer entre les conditions ON/OFF chez les patients 

parkinsoniens (16). Il est indiqué qu’un score-seuil >9.68 secondes représente un risque 

significatif de chute avec une sensibilité de 0.78 et une spécificité de 0.57 (16). Cependant, 

le 4SST serait moins bon que d’autres tests auxquels il est modérément corrélé, tels que le 

BESTest et le Mini-BESTest, pour discriminer entre les chuteurs et les non-chuteurs (16).  

 

Le «Balance Evaluation Systems Test» (BESTest) est un test de 36 items qui évalue 

l’équilibre grâce à six sections, soit les contraintes biomécaniques, les limites de stabilité et 

de verticalité, l’ajustement postural anticipatoire, les réponses posturales, l’intégration 

sensorielle et la stabilité à la marche, ce qui permet d’identifier les troubles spécifiques 

dans l’équilibre (83, 84). Les scores plus faibles représentent un pauvre équilibre (84). 

Auprès des personnes atteintes de la MP, le BESTest serait utile, et même plus précis, 

sensible et spécifique que l’échelle d’équilibre de Berg (81) pour identifier les patients qui 

vont chuter dans les six prochains mois, mais pas pour une année complète (85). C’est pour 

cette raison que Duncan et al. suggèrent que l’évaluation du risque de chute de cette 

clientèle soit réalisée deux fois par année (85). Le BESTest est fortement corrélé avec la 

sévérité de la MP, l’échelle d’équilibre de Berg et l’ABC, ce qui supporte sa validité pour la 

mesure de l’équilibre chez les patients atteints de la MP (81). La fidélité inter-évaluateur 
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pour l’ensemble des sections (ICC≥0.86), de même que la fidélité intra-évaluateur 

(ICC=0.88) sont élevées (84). Leddy et al. ont déterminé un score-seuil à 69% pour 

identifier un chuteur d’un non-chuteur avec une sensibilité de 0.84 et une spécificité 0.76 

(84). De plus, il faudrait un changement de 16 points pour être minimalement détectable 

(86). Apparemment, son désavantage est sa durée d’administration de 30-35 minutes (84). 

Le «Mini-Balance Evaluation Systems Test» (Mini-BESTest) est la version courte du 

BESTest qui comprend 16 des 36 items de la version originale, ce qui réduit sa durée 

d’administration à 10-15 minutes et est donc plus commode en clinique (87). La fidélité 

intra-évaluateur (ICC=0.92) et la fidélité inter-évaluateur (ICC=0.91) sont élevées (84). La 

corrélation est excellente entre le BESTest et le Mini-BESTest (r=0.955) (84) et celui-ci 

présente la même capacité prédictive de chutes que le BESTest dans les six prochains mois 

(85). Son score-seuil est établi à 63% pour identifier un chuteur avec une sensibilité de 0.88 

et une spécificité de 0.78 (84) et aucun effet plafond n’a été rapporté (84). 

 

L’«Activities-Specific Balance Confidence Scale» (ABC)148est un questionnaire qui évalue 

la confiance du sujet en son équilibre (30) et est complété en 10-20 minutes (88). L’outil 

contient 16 items liés aux AVQs qui sont cotés en pourcentage selon la confiance que le 

sujet accorde envers son équilibre (30). Dans l’étude de King et al. (20), il est indiqué 

qu’une pauvre mobilité est associée aux scores <68%. De façon similaire, Mak et Pang ont 

déterminé un score-seuil à 69% pour la prédiction des chutes sur une période de 12 mois 

avec une sensibilité de 0.93 et une spécificité de 0.67 (89). De plus, l’ABC serait capable de 

discriminer entre les personnes atteintes de la MP de ceux qui ne le sont pas avec une 

sensibilité de 0.58 et une spécificité de 0.96, ce qui supporte sa validité de construit avec 

cette clientèle (90). Selon Steffen et Seney, la fidélité test-retest de ce questionnaire 

(ICC=0.94) ainsi que sa cohérence interne (CAC=0.95-0.96) seraient très bonnes avec les 

individus atteints de la MP et le changement minimal détectable serait de 13% (62). 

 

 

 

                                                 
14 Les outils de mesure suivis d’un astérisque sont ceux inclus dans au moins l’une des trois revues 

systématiques mentionnées dans la section 4.1. 
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4.3.3. Chutes 

Le nombre de chutes159sur une certaine période de temps est utilisé avec les personnes 

parkinsoniennes (30) et peut être utile pour juger de leur sécurité à domicile. Cela peut 

s’effectuer à l’aide d’un journal où l’individu note les circonstances et les conséquences des 

chutes (30). Le «Falls Efficacy Scale» (FES)16 (30) est un questionnaire évaluant la peur de 

chuter à l’aide de 10 items. Le répondant doit estimer à quel point il se sent confiant de ne 

pas chuter lors des AVQs proposées et les scores faibles correspondent à une confiance 

élevée de ne pas tomber. La peur de chuter est présente chez les individus obtenant un score 

≥70. Toutefois, il semblerait que la peur de chuter n’est pas toujours associée aux chuteurs 

présentant de l’instabilité posturale (91, 92). Ainsi, il faudrait rester prudent dans 

l’interprétation du risque de chute avec cet outil, même en l’absence de peur de chuter. Le 

«Falls Efficacy Scale International» (FES-International)17 est un questionnaire qui inclut six 

items en lien avec des activités fonctionnelles et sociales en plus des 10 items du FES 

original présenté précédemment (30). La méthode de cotation du FES-International est 

complètement différente du FES et les scores élevés indiquent que le patient se sent très 

concerné par les énoncés (30). Aucune donnée sur ses qualités de mesure n’a été trouvée. 

 

4.4. Aspect non-moteur 

Les symptômes non-moteurs contribueraient à l’incapacité vécue dans la MP (2, 93, 94), 

d’où l’importance d’identifier précocement ces troubles et d’en assurer le suivi. Il existe 

deux outils de mesure complémentaires évaluant les manifestations non-motrices 

expérimentées par les individus atteints de la MP (95). Le «Non-Motor Symptoms 

Questionnaire» (NMSQuest) sert à dépister la présence de symptômes non-moteurs de la 

MP (95). Ce questionnaire auto-administré de 30 items se complète en 10-15 minutes (53) 

et est facile à comprendre pour les patients parkinsoniens (93), ce qui en fait un instrument 

pratique pour la clinique. Pour la détection globale de toutes les manifestations non-

motrices, la sensibilité moyenne est de 63.4% et la spécificité moyenne est de 88.5% (53). 

Le «Non-Motor Symptoms Scale» (NMSS) sert à évaluer la fréquence et la sévérité des 

symptômes non-moteurs reliés à la MP au moyen de 30 items (95). Neuf domaines sont 

                                                 
15-17 Les outils de mesure suivis d’un astérisque sont ceux inclus dans au moins l’une des trois revues 

systématiques mentionnées dans la section 4.1. 
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évalués, soit le système cardiovasculaire, le sommeil et la fatigue, l’humeur et l’apathie, 

problèmes perceptuels et les hallucinations, l’attention et la mémoire, le système gastro-

intestinal, la fonction urinaire, la fonction sexuelle et d’autres troubles (24). Cette échelle 

est validée pour les patients atteints de la MP (96) et est corrélée avec les stades du H&Y, 

le SCOPA-AUT (r=0.65) et d’autres outils évaluant des construits reliés (r=0.46-0.57) (24). 

Il y a aussi une forte corrélation avec le NMSQuest (r= 0.70) et la qualité de vie mesurée 

par le PDQ-8 (r=0.70) (96). La cohérence interne est caractérisée par un CAC de 0.40-0.82 

selon le domaine et aucun effet plancher ou plafond n’a été trouvé (24).  

 

4.5.Aspect cognitif 

Les troubles cognitifs sont très fréquents dans la MP. Ils affectent près de la moitié de la 

clientèle, considérant que 30% de celle-ci souffre de démence et que le quart des personnes 

non-démentes présentent des déficits cognitifs légers (22, 97, 98). L’évaluation de la 

fonction cognitive est essentielle puisqu’elle peut influencer la communication, le choix de 

traitements, l’indépendance fonctionnelle ainsi que la sécurité à domicile des patients 

parkinsoniens (22). L’outil le plus commun est le «Mini-Mental Status Examination» 

(MMSE), qui évalue la fonction cognitive (19) au moyen d’une cotation de 0-30 (23). Il 

existe plusieurs seuils pour l’interprétation des scores. La présence d’une déficience 

cognitive est notée par un score ≤24 pour les personnes ayant un niveau d’étude secondaire 

et plus, par un score ≤20 pour les gens avec un niveau d’éducation primaire et par un score 

≤17 pour les personnes analphabètes (99-101). Par ailleurs, Dujardin et al. ont établi que 

26/30 serait le meilleur score-seuil pour distinguer entre les patients parkinsoniens atteints 

de démence de ceux qui ne le sont pas (102). Cet outil est fréquemment utilisé dans les 

études pour exclure les participants avec des troubles cognitifs (18). Dans l’étude de 

Pelosin et al. évaluant l’effet de la TOA sur le blocage à la marche avec les patients 

parkinsoniens, les participants étaient inclus s’ils présentaient un score >24 au MMSE (18). 

Cela pourrait être expliqué par l’hypothèse que la faisabilité de la TOA avec la clientèle 

parkinsonienne serait affectée par une fonction cognitive moindre.  
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4.6. Aspect émotionnel (dépression et anxiété) 

La méta-analyse effectuée par Reijnders et al. montre que 22% des patients avec la MP 

présentent des symptômes dépressifs et que 17% présente une dépression majeure (103). Il 

est donc essentiel de dépister précocement la dépression, car celle-ci influence grandement 

l’état de santé, soit deux fois plus que les signes moteurs chez les patients parkinsoniens 

(38), et agit en tant que prédicteur de la qualité de vie (104). De même, l’anxiété a aussi un 

impact négatif sur l’état de santé de cette clientèle (38). Le «Hospital Anxiety and 

Depression Scale» (HADS) est valide pour évaluer la dépression et l’anxiété auprès des 

personnes parkinsoniennes (105). Ce questionnaire, nécessitant 2-6 minutes (106), figure 

parmi les outils de dépression les plus fréquemment utilisés (107). Un score >10 à l’une des 

deux sous-échelles indique la présence de dépression ou d’anxiété et un changement de 1.7-

2.7 points est considéré comme significatif avec la clientèle atteinte de la MP (38). 

 

4.7. Aspect des activités 

Pour diverses raisons, soit à cause de troubles moteurs, cognitifs ou autonomiques, la MP 

est caractérisée par des difficultés à réaliser les AVQs (35). Ainsi, il est essentiel de 

mesurer ces limitations afin d’intervenir de façon spécifique. Le «Schwab and England 

Activities of Daily Living Scale» (S&E-ADL)1810est un outil évaluant l’impact de la MP 

sur l’indépendance dans les AVQs (35, 37) et nécessite 5-10 minutes à remplir (108). La 

spécificité de cet outil serait >75.3% (35) et le changement minimal cliniquement important 

sur l’échelle serait de 10% (109). La fidélité test-retest (ICC=0.70) (110) et la fidélité inter-

évaluateur (entre les physiatres, les patients et les aidants) (ICC=0.60) (111) seraient 

moyennement bonnes. L’«AMC Linear Disability score» (ALDS)19 a pour but d’évaluer les 

limitations dans les AVQs et les AVQs instrumentales selon le niveau d’indépendance et 

est utilisé avec la clientèle parkinsonienne (31, 112). L’ALDS est corrélé avec d’autres 

mesures d’incapacité (r=0.50-0.63), présente une bonne cohérence interne (CAC=0.95), 

mais aussi un léger effet plafond (113). La Mesure d’Indépendance Fonctionnelle (MIF)20 

est un outil commun en réadaptation qui évalue le niveau d’indépendance du patient 

parkinsonien à accomplir 18 tâches liées aux AVQs, où le score maximal définit une 

                                                 
18-20 Les outils de mesure suivis d’un astérisque sont ceux inclus dans au moins l’une des trois revues 

systématiques mentionnées dans la section 4.1. 
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indépendance complète (31, 114). La MIF requiert 30-45 minutes d’administration et une 

formation pour les cliniciens est nécessaire (114). Même si la MIF a été utilisée par huit 

études incluses dans la revue systématique de Tan et al. en 2012 (31), il ne semble pas y 

avoir d’étude évaluant ses qualités psychométriques avec la clientèle atteinte de la MP. Le 

«Columbia University Rating Scale»2111(30) est un outil comportant 13 items reliés aux 

déficiences motrices ainsi qu’aux AVQs et dont le score maximal signifie que l’incapacité 

est sévère. Aucune autre information sur cet outil n’a été trouvée. 

 

4.8. Aspect de la participation 

Compte tenu des nombreuses déficiences et incapacités motrices présentes chez la clientèle 

parkinsonienne et du caractère dégénératif de la MP, il est probable que la participation 

puisse être affectée. Il importe alors de savoir comment l’évaluer convenablement. 

L’«Activity Card Sort» (ACS) serait le seul outil permettant d’évaluer la participation 

auprès des personnes âgées et celles atteintes de troubles neurologiques (exemple : AVC, 

sclérose multiple) (115-122) et est utilisé avec la clientèle parkinsonienne dans l’étude de 

Duncan et Earhart (15). L’évaluateur doit présenter au patient 89 images décrivant une 

activité, comprise dans l’un des quatre domaines suivants : activités instrumentales de la vie 

quotidienne, activités de loisirs de faible demande, activités de loisirs de demande élevée et 

activités sociales (123). Le sujet doit classer chacune de ces activités selon sa capacité à 

l’effectuer depuis le début de la maladie (123). Dans l’étude de Baum et Edwards, la 

fidélité test-retest du ACS était adéquate (coefficient de 0.89) lors de son application avec 

des personnes âgées en communauté (123), mais ses données psychométriques avec la 

clientèle parkinsonienne ne semblent pas disponibles. 

 

4.9. Aspect de la qualité de vie 

Les différents symptômes en lien avec la MP affecte la qualité de vie des patients 

parkinsoniens, et ce, de plus en plus alors que la maladie progresse (2, 124). Il est 

primordial que la mesure de qualité de vie fasse partie de l’évaluation de l’effet de 

traitement, d’autant plus que, globalement, les traitements pour cette clientèle visent 

                                                 
21 Les outils de mesure suivis d’un astérisque sont ceux inclus dans au moins l’une des trois revues 

systématiques mentionnées dans la section 4.1. 
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souvent à atténuer l’impact négatif de la MP sur la qualité de vie (107). Puisque c’est un 

concept multidimensionnel découlant de la subjectivité de chacun, la mesure de la qualité 

de vie doit être réalisée par le patient lui-même afin d’être la plus fidèle possible (107, 125). 

Les outils présentés ci-dessous sont donc des questionnaires auto-rapportés et impliquent 

plusieurs sphères de la vie. 

 

Le «39-item Parkinson’s Disease Questionnaire» (PDQ-39)2212est un outil dont l’utilisation 

est très répandue pour mesurer la qualité de vie des individus avec la MP (18, 24, 28, 30, 

31, 43, 46, 107, 126). Ce questionnaire est administré en 10-20 minutes (127) et couvre huit 

aspects, soit la mobilité, les AVQs, les émotions, les stigmates, le support social, la 

cognition, la communication et l’inconfort corporel (28, 43). En comparaison au SF-36, le 

PDQ-39 détiendrait une sensibilité supérieure pour la mesure de la mobilité, des émotions, 

des AVQs et des stigmates (128, 129). De plus, une étude psychométrique de la version 

française du PDQ-39 démontre que cette dernière serait sensible aux changements 

cliniques, en plus de démontrer une fidélité élevée et une corrélation étroite avec les parties 

1 à 3 de l’UPDRS (130). Selon une revue systématique (131), le PDQ-39 serait 

l’instrument le plus adéquat pour l’évaluation de la qualité de vie reliée à la santé auprès de 

la clientèle parkinsonienne. Par ailleurs, il existe une version abrégée, le «Parkinson’s 

Disease Questionnaire -8 items» (PDQ-8), qui nécessite 5-12 minutes à remplir (132). Les 

scores obtenus au PDQ-8 seraient comparables aux résultats obtenus avec l’outil original 

(38). Plus spécifiquement au Canada, la corrélation entre le PDQ-8 et le PDQ-39 est 

excellente (spearman’s rho=0.96) et la cohérence interne du PDQ-8 est bonne également 

(CAC=0.83), ce qui supporte sa validité avec les personnes atteintes de la MP (133). Le 

PDQ-8 montre une bonne fidélité test-retest (ICC=0.72) (134) et il faudrait un changement 

≥5.78-7.4 points pour être cliniquement important (135). De plus, aucun effet plancher ou 

plafond n’a été noté (136). 

 

Le «Parkinson’s Disease Quality of Life (PDQL)»23 est un outil développé pour la clientèle 

parkinsonienne qui évalue la qualité de vie reliée à la santé grâce à quatre sous-échelles 

                                                 
22-23 Les outils de mesure suivis d’un astérisque sont ceux inclus dans au moins l’une des trois revues 

systématiques mentionnées dans la section 4.1.  
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(30). Celles-ci couvrent les symptômes parkinsoniens, les symptômes systémiques, l’aspect 

émotionnel et les fonctions sociales (107), qui sont cotés selon la fréquence des énoncés 

(107). Aucune information quant à ses qualités de mesure n’a été trouvée. 

 

Le «Parkinson’s Disease Quality of Life (PDQUALIF)»2413est un questionnaire conçu pour 

la clientèle atteinte de la MP afin de dresser un portrait de la qualité de vie reliée à la santé 

(30) et est complété en 10-15 minutes (137). Cet outil comprend huit domaines, soit la 

fonction et le rôle dans la société, le sommeil, la condition physique, l’image de soi, 

l’indépendance, la sexualité, la fonction urinaire, la vision du monde, ainsi qu’un item 

représentant la qualité de vie globale reliée à la santé (137). Plus les scores sont élevés, plus 

la qualité de vie est affectée (30). Le PDQUALIF serait valide pour la mesure de qualité de 

vie des individus atteints de la MP et sa fidélité test-retest serait acceptable (ICC=0.68-

0.88) pour le score total et les différentes sous-échelles (137). 

 

Le «36-item Short Form Health Survey» (SF-36)25 est un questionnaire générique, 

comptant 36 questions, utilisé pour l’évaluation de la qualité de vie (30). En environ neuf 

minutes (107), huit dimensions sont évaluées, soit le fonctionnement physique, le rôle du 

fonctionnement physique, le fonctionnement émotionnel, le fonctionnement social, la santé 

mentale, la vitalité, la perception de santé générale ainsi que la douleur (30). Les scores 

élevés sont reliés à une qualité de vie supérieure (107). Selon les domaines, le changement 

minimal détectable varie de 19-45 et la fidélité test-retest présente des ICC variant de 0.71-

0.89. De plus, la cohérence interne à l’intérieur des dimensions varie de 0.67 à 0.95 (62). Le 

SF-36 serait utile comme outil de prédiction de l’évolution de la maladie (128), mais 

souffrirait d’une faible sensibilité au changement de qualité de vie (107). Par ailleurs, il 

importe de souligner que le SF-36 n’a pas été conçu, à la base, pour évaluer la qualité de 

vie (138) et que sa validité quant à cette mesure chez la clientèle atteinte de la MP n’a pas 

été prouvée (139). Pourtant, ce questionnaire est souvent utilisé comme mesure de 

référence, notamment dans l’étude de Zhang et Chan dans laquelle le SF-36 a servi à 

déterminer la validité congruente du PDQ-39 (43). Le «12-item Short Form Health Survey» 

                                                 
24-25 Les outils de mesure suivis d’un astérisque sont ceux inclus dans au moins l’une des trois revues 

systématiques mentionnées dans la section 4.1. 
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(SF-12)2614est similaire au SF-36 en incluant les mêmes huit dimensions, excepté qu’il 

compte 12 questions (30) et requiert 3-5 minutes (140). Selon Jakobsson et al., il faudrait 

être prudent quant à l’interprétation des scores étant donné que leur étude n’a pas pu 

supporter sa validité avec la clientèle parkinsonienne (141) et d’après une revue 

systématique de 2014, la validité du SF-12 avec cette population n’a pas été prouvée (142). 

 

5. Évaluation clinique des patients parkinsoniens selon différentes perspectives 

L’évaluation est légèrement différente en clinique par rapport à la littérature. Dans les 

milieux cliniques, la contrainte de temps et de ressources peuvent influencer davantage le 

choix des outils d’évaluation alors qu’en recherche, la précision prime souvent sur l’aspect 

pragmatique des instruments de mesure. 

 

5.1. Pratique à l’Hôpital Notre-Dame du Centre Hospitalier Universitaire de Montréal 

À l’Hôpital Notre-Dame du CHUM, selon les formulaires d’évaluation, la fonction 

physique des patients avec la MP est évaluée lors des phases ON et OFF. Plusieurs des 

instruments utilisés en clinique sont aussi retrouvés dans la présente recension de 

littérature, tels que le H&Y, le MDS-UPDRS–partie 3, l’UPDRS, le FOG-Q, le FTSTS, les 

TM2M ou TM6M, le test de 10 mètres de marche, le TUG standard et le Mini-BESTest. 

D’autres outils sont utilisés pour évaluer les clients avec la MP, tels que le «Tremor rating 

scale», des tests minutés de 20 cycles de pronation/supination, de 10 cycles de toucher de 

deux points et de 10 cycles de dextérité digitale, le TUG avec double tâche motrice ou 

cognitive, le nombre maximal de transferts assis-debout effectués en 30 secondes et 

l’Échelle d’activité du Parkinson modifiée27.15Ces outils de mesure ne sont pas détaillés ici 

parce qu’ils n’étaient pas rapportés dans les articles recensés pour ce travail. Toutefois, il 

pourrait être intéressant de les consulter. 

 

 

 

                                                 
26 Les outils de mesure suivis d’un astérisque sont ceux inclus dans au moins l’une des trois revues 

systématiques mentionnées dans la section 4.1. 
27 Pour plus d’information sur l’Échelle d’activité du Parkinson modifiée, consulter l’appendice à la page 4 de 

l’article de Keus et al. 2009. (143. Keus SH, Nieuwboer A, Bloem BR, Borm GF, Munneke M. Clinimetric 

analyses of the Modified Parkinson Activity Scale. Parkinsonism Relat Disord. 2009;15(4):263-9.) 
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5.2. Mesure de l’effet de la thérapie par observation d’action avec la clientèle atteinte 

de la maladie de Parkinson dans la littérature 

Selon la stratégie de recherche d’articles, seulement deux études ont évalué l’effet de la 

TOA avec des sujets parkinsoniens au moyen d’instruments de mesure cliniques (18, 27). 

Buccino et al. ont réalisé une étude pilote évaluant l’effet de la TOA sur l’indépendance 

lors des AVQs grâce à la MIF (27) alors que Pelosin et al. ont évalué l’impact de la TOA 

sur le blocage à la marche au moyen du FOG-Q et d’un journal («FOG-diary») (18). Dans 

ces deux études, les évaluations se sont réalisées au cours de la phase ON, le MMSE a servi 

à définir un critère d’éligibilité et le H&Y a été utilisé pour les données démographiques 

des sujets (18, 27). Les autres outils de mesure utilisés pour caractériser cliniquement les 

participants sont l’UPDRS, le TUG, le test de 10 mètres de marche, l’échelle de Tinetti, 

l’échelle d’équilibre de Berg et le PDQ-39 (18, 27). 

 

5.3.Recommandations sur les outils cliniques les plus pertinents à utiliser pour évaluer 

l’effet de la thérapie par observation d’action auprès des patients parkinsoniens 

À la lumière de ces recherches dans la littérature, certains outils de mesure cliniques 

présentés précédemment apparaissent comme étant de meilleure qualité, plus pratiques et 

possiblement utiles pour évaluer l’effet de la TOA chez la clientèle parkinsonienne. Bien 

que logiquement, la TOA serait plus susceptible de causer des changements reliés à la 

fonction physique, il serait tout de même pertinent d’évaluer son effet dans diverses sphères 

de la vie des patients avec la MP. Tout d’abord, il faudrait répandre l’utilisation du MDS-

UPDRS, la version améliorée de l’UDPRS, afin de mieux suivre l’évolution des 

symptômes du patient atteint de la MP. La vitesse de marche sur 10 mètres, le FOG-Q et le 

DYPAGS seraient les outils retenus pour évaluer différents aspects de la marche chez les 

personnes avec la MP, comme l’hypokinésie, le blocage à la marche, les pas 

multidirectionnels et la situation de double tâche respectivement. Le transfert assis-debout 

pourrait être évalué avec le FTSTS. Le Mini-BESTest, ralliant qualité et rapidité 

d’administration, pourrait être utilisé pour détecter un effet de traitement sur l’équilibre. En 

plus, plusieurs de ces outils fournissent de l’information cliniquement utile quant au risque 

de chute des patients. Il faudrait aussi faire le compte du nombre de chutes (ex : sur un an) 

et utiliser l’ABC afin d’obtenir un portrait plus global des chutes expérimentées. L’impact 
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de la TOA sur le niveau d’activité pourrait être évalué avec le S&E-ADL alors que le 

changement de la qualité de vie pourrait être objectivé grâce au PDQ-8. Au besoin, certains 

outils seraient utiles pour établir des données démographiques et cliniques importantes, 

comme le H&Y original pour la sévérité de la MP, le MMSE pour la fonction cognitive, le 

HADS pour l’anxiété et la dépression ainsi que le NMSS pour les symptômes non-moteurs. 

 

6. Conclusion 

En résumé, la nature progressive de la MP renforce la nécessité de réaliser des évaluations 

régulières afin de s’ajuster à la condition de chaque patient parkinsonien. Les outils de 

mesure cliniques sont utilisés en recherche et en clinique pour guider les prises de décision 

avec la clientèle atteinte de la MP. L’arrivée de nouvelles approches thérapeutiques, telle 

que la TOA, requiert l’utilisation d’outils d’évaluation de qualité et applicables en clinique 

afin de déterminer leur efficacité avec la population parkinsonienne. De plus, lors des 

séances d’évaluation, il est essentiel de prendre en considération le type de médicament 

antiparkinsonien ainsi que son moment d’administration vu son impact sur les résultats. 

D’ailleurs, l’évaluation dans les deux phases, ON et OFF, semble être l’option fournissant 

l’information la plus complète de la condition du patient. 

 

D’après la recherche d’articles sur l’évaluation des personnes parkinsoniennes effectuée en 

septembre 2013, il n’y a, apparemment, aucune revue systématique ou guide de pratique 

clinique concernant spécifiquement des lignes directrices quant aux meilleurs outils 

d’évaluation à utiliser avec la clientèle atteinte de la MP. Cette avenue de recherche serait 

donc pertinente à explorer, car les outils utilisés présentement dans la littérature sont très 

nombreux et diversifiés. Les données probantes quant à l’évaluation des patients avec la 

MP seraient alors plus accessibles pour les cliniciens. 
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Annexe 1 : Tableau des mots-clés utilisés dans les bases de données 

 

Catégories de mots-clés 

Mots utilisés dans les moteurs de recherche 

 

MEDLINE (R) In-Process & 

Other Non-Indexed Citations 

and Ovid MEDLINE (R) 

1946 to Present (sur OvidSP) 

EMBASE , 1974 to 2013 

september 19 (sur OvidSP) 

Évaluation 

 

 

exp Evaluation Studies as 

Topic/ OR exp 

Questionnaires/ OR exp 

Treatment Outcome/ OR exp 

¨Outcome Assessment 

(Health Care) ¨/ OR exp Self 

Report/ exp Psychometrics/ 

OR exp Interview/ OR exp 

Follow-up Studies / 

exp clinical evaluation/ OR 

exp ¨evaluation and follow 

up¨/ OR exp evaluation/ OR 

exp Health Assessment 

Questionnaire/ OR exp 

structured questionnaire/ OR 

exp General Health 

Questionnaire/ OR exp 

questionnaire/ OR exp 

outcome assessment/ OR exp 

treatment outcome/ OR exp 

self report/ OR exp semi 

structured interview/ OR exp 

interview/ OR exp structured 

interview/ OR exp analysis/ 

OR exp clinical assessment 

tool/ 

Maladie de Parkinson 

 

exp Parkinson Disease/ OR 

exp Parkinsonian Disorders/ 

OR exp Basal Ganglia 

Diseases/ 

exp Parkinson disease/ OR 

exp Parkinsonism/ OR exp 

extrapyramidal syndrome/ 



II 

 

TOA 

action* observation*.mp. 

OR observation therap*.mp. 

OR action observation* 

therap*.mp. OR action 

observation* treatment*.mp. 

action* observation*.mp. OR 

observation* therap*.mp. OR 

action observation* 

therap*.mp. OR action 

observation* treatment*.mp. 

Mesures reliées à l’aspect 

physique ou moteur 

exp walking/ OR exp Gait/ 

OR exp Gait Disorders, 

Neurologic/ OR exp 

¨Moving and lifting 

Patients¨/ OR exp Patient 

Safety/ OR exp Safety/ OR 

exp Accidents/ OR exp 

Accidental Falls/ OR exp 

Postural Balance/ OR exp 

Movement/ OR exp 

Movement Disorders/ OR 

exp Psychomotor 

Performance/ OR exp Motor 

Activity/ OR exp Motor 

Skills Disorders/ OR exp 

Motor Skills/ OR exp 

Tremor/ OR exp Muscle 

Rigidity/ OR exp 

Hypokinesia/ OR exp 

Posture/ OR exp Time/ OR 

exp Reaction Time/ OR exp 

¨Task Performance and 

Analysis¨/ OR exp 

¨Acitivities of Daily living¨/ 

exp walking/ OR exp gait/ 

OR exp neurologic gait 

disorder/ OR exp gait 

disorder/ OR exp safety/ OR 

exp patient safety/ OR exp 

accident/ OR exp falling/ OR 

exp incident report/ OR exp 

balance disorder/ OR exp 

balance impairment/ OR exp 

motor dysfunction/ OR exp 

motor control/ OR exp task 

performance/ OR exp motor 

coordination/ OR exp 

coordination disorder/ OR 

exp motor activity/ OR exp 

motor performance/ OR exp 

psychomotor performance/ 

OR exp tremor/ OR exp 

muscle rigidity/ OR exp 

akinesia/ OR exp 

hypokinesia/ OR exp 

bradykinesia/ OR exp body 

posture/ OR exp reaction 

time/ OR exp time/ OR exp 



III 

 

OR exp Leisure Activities/ 

OR exp Patient Participation/ 

OR exp Social Participation/ 

OR exp Disability 

Evaluation/ OR exp Field 

Dependence-Independence/ 

OR exp Fatigue/ OR exp 

Pain Measurement/ OR exp 

Pain/ 

 

velocity/ OR exp 

performance/ OR exp 

physical performance/ OR 

exp daily life activity/ OR 

exp social participation/ OR 

exp patient participation/ OR 

exp leisure/ OR exp 

disablitity/ OR exp physical 

disability/ OR exp ADL 

disability/ OR exp 

independence/ OR exp 

fatigue/ OR exp pain/ OR 

exp pain assessment/ 

Mesures reliées à l’aspect 

psychologique, cognitif 

ou émotif 

exp Emotions/ OR exp Fear/ 

OR exp Depression / OR exp 

Stress, Psychological/ OR 

exp Anxiety/ OR exp Affect/ 

OR exp Self Concept/ OR 

exp Self Efficacy/ OR 

exp¨Quality of Life¨/ OR exp 

Health Status/ OR exp 

Personal Satisfaction/ OR 

exp Perception/ OR exp 

Attention/ OR exp Mental 

Fatigue/ OR exp Cognition/ 

OR exp Internal-External 

Control/ OR exp Cognition 

Disorders/ OR exp 

Cognition/ OR exp 

exp psychological aspect/ 

exp psychological well 

being/ OR exp emotion/ OR 

exp fear/ OR exp mood/ OR 

mood disorder/ OR exp 

affect/ OR exp depression/ 

OR exp mental stress/ OR 

exp anxiety OR exp anxiety 

disorder/ OR exp self esteem/ 

OR exp self concept/ OR exp 

¨quality of life¨/ OR exp 

wellbeing/ OR exp life 

satisfaction/ OR exp 

satisfaction/ OR exp patient 

satisfaction/ OR exp social 

interaction/ OR exp 



IV 

 

Executive Function/ OR exp 

Memory/ OR exp Memory 

Disorders/ OR exp Sleep 

Disorders/ OR exp 

Hallucinations/ 

 

cognition/ OR exp mental 

function/ OR exp executive 

function/ OR exp memory/ 

OR exp memory disorder/ 

OR exp attention/ OR exp 

attention deficit disorder/ OR 

exp attention disturbance/ 

OR exp sleep disorder/ OR 

exp hallucination/ OR exp 

health status/ 

Médication exp Medication Adherence/ 

exp Medication Therapy 

Management/ OR exp 

Levodopa/ OR exp Drug 

Therapy/ OR exp 

Pharmaceutical Preparations/ 

OR exp Antiparkinson 

Agents/ 

exp drug therapy/ OR exp 

adverse drug reaction/ OR 

exp levodopa/ OR exp drug 

administration/ OR exp 

antiparkinson agent/ 
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Annexe 2 : Diagramme de la stratégie de recherche effectuée 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Évaluation + Mesures 

physiques + Parkinson 

nM =  2 456 / nE = 2 450 

Évaluation + 

Mesures psycho + 

Parkinson 

nM = 811 / nE = 1 440 

Évaluation + Parkinson 

nM = 2 543 / nE = 3 538 

Évaluation + TOA 

nM = 21 / nE = 186 

Évaluation + 

TOA + Parkinson 

nM = 2 / nE = 4 

Évaluation + TOA + 

Mesures physiques 

nM = 13 / nE = 122 

Évaluation + TOA 

+ Mesures psycho 

nM = 11  / nE = 149 

TOA + Parkinson 

nM = 4 /  nE  = 12 

 

18 070 références Total des références 

8 061 références 

Vérifiées sur la base de l’article complet 

Selon les critères 

d’inclusion et les 

critères d’exclusion 1-8 

(1 : Hors sujet; 

2 : Outil non clinique; 

3 : Manque info et/ou  

de qualité de mesure; 

4 : Outil standard; 

5 : Pas un article 

6 : Étude sur animaux 

7 : Non disponible 

8 : Redondance) 

 

44 références lues au complet 

Références 

exclues: 

n1 = 2 405 

n2 = 154 

n3 = 0 

n4 = 10 

n5 = 25 

n6 = 289 

n7 = 24 

n8 = 85 

ntotal= 2 992 

Élimination des doublons 

Vérification sur la base du titre et de l’abrégé 

519 références davantage pertinentes 

(concernant plus l’aspect physique et cognitif) 

ndoublons = 10 009 

Mx + Parkinson 

nM = 2 208 / nE = 2 100 

739 références retenues 

Choix de 3 731 références (toutes les références de 

MEDLINE (3 556) et 175 références d’EMBASE) 
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Légende du diagramme 

   

‒ ndoublons : Nombre de doublons. 

‒ n1 : Nombre de références éliminées pour la raison 1 d’exclusion à l’étude. 

‒ n2 : Nombre de références éliminées pour la raison 2 d’exclusion à l’étude. 

‒ n3 : Nombre de références éliminées pour la raison 3 d’exclusion à l’étude. 

‒ n4 : Nombre de références éliminées pour la raison 4 d’exclusion à l’étude. 

‒ n5 : Nombre de références éliminées pour la raison 5 d’exclusion à l’étude. 

‒ n6 : Nombre de références éliminées pour la raison 6 d’exclusion à l’étude. 

‒ n7 : Nombre de références éliminées pour la raison 7 d’exclusion à l’étude. 

‒ n8 : Nombre de références éliminées pour la raison 8 d’exclusion à l’étude. 

‒ Ntotal : Nombre de références éliminées au total. 

‒ nM : Nombre de références trouvées avec MEDLINE (R) In-Process & Other Non-

Indexed Citations and Ovid MEDLINE (R) 1946 to Present (sur OvidSP). 

‒ nE: Nombre de références trouvées avec EMBASE, 1974 to 2013 June 19 (sur 

OvidSP). 

‒ N/A : Non applicable. 

‒ TOA : Thérapie par observation d’action. 
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Annexe 3 : Critères d’inclusion et d’exclusion des articles 

 

 

Critères d’inclusion : 

 

1) Articles ayant pour sujet ou incluant dans leur méthodologie des outils de mesure 

évaluant des personnes atteintes de la maladie de Parkinson; 

2) Articles concernant des sujets parkinsoniens (tous âges, tous stades); 

3) Année de publication des articles variable selon les groupes de catégories de mots-

clés présentés dans l’annexe 2 : 2010-2014 ou 2013-2014; 

4) Articles écrits en langue française ou anglaise. 

 

 

Critères d’exclusion : 

 

1) Articles hors sujet, c’est-à-dire qu’ils ne traitent pas ou ne contiennent pas d’outils 

de mesure pour des sujets parkinsoniens; 

2) Articles présentant des outils de mesure non cliniques (EEG, IRMf, etc.); 

3) Articles présentant des outils de mesure cliniques dont les qualités psychométriques 

ne sont pas rapportées ou donnant peu d’information pour juger l’outil en 

profondeur; 

4) Articles présentant des outils de mesure standard (goniométrie, bilan musculaire 

manuel, etc.); 

5) Publications qui ne consistent pas en un article scientifique (abrégé de conférence, 

commentaires, lettre à l’éditeur, etc.); 

6) Articles dont l’objet d’étude est en lien avec des animaux ou des cellules; 

7) Articles non disponibles à travers les réseaux de documentation en ligne; 

8) Articles redondants présentant des outils de mesure clinique dont l’information était 

déjà complète.  
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Annexe 4 : Autres outils de mesure cliniques 

 

SÉVÉRITÉ DE LA MALADIE / ÉTAT DE SANTÉ 

 «Clinical Impression of Severity Index for Parkinson Disease» (CISI-PD) 

 «EuroQol-5 dimensions» (ED-5D) 

 «Sickness Impact Profile» (SIP) 

 

ASPECT MOTEUR 

 «Freezing of gait diary» (FOG-diary) 

 «Tinetti Mobility Test» 

 «Rapid Assessment of Postural Instability» (RAPID) 

 «Senior Fitness Test» (SFT) 

 «Apraxia Screen of TULIA» (AST) 

 «Nine Hole Peg Test» (9HPT) 

 «Falls questionnaire from the Canadian Longitudinal Study of Aging and clinical 

interview» 

 

ASPECT NON-MOTEUR 

 Sommeil/Fatigue 

o «Parkinson’s Disease Sleep Scale» (PDSS) 

o «Epworth Sleepiness Scale» (ESS) 

o «Sleep Disorders Questionnaire» 

o «Pittsburgh Sleep Quality Index» (PSQI) 

o «Fatigue Severity Scale» (FSS) 

o «Multidimensional Fatigue Inventory» (MFI) 

o «Functional Assessment of Chronic Illness Therapy Fatigue subscale» 

(FACIT-F) 

o «Modified Fatigue Impact Scale» 

 Hypotension orthostatique 
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o La composante orthostatique du «Composite Autonomic Symptom Scale» 

(COMPASS) 

o «Orthostatic Hypotension Questionnaire» (OHQ) 

 Douleur 

o «Brief Pain Inventory» 

 

ASPECT COGNITIF 

 «Parkinson Psychosis Questionnaire» (PPQ) 

 «Questionnaire for Impulsive-Compulsive Disorders in Parkinson’s Disease-Rating 

Scale» (QUIP-RS) 

 «Mattis Dementia Rating Scale» (DRS) 

 «Scale for Assessment of Positive Symptoms» (SAPS) 

 «Shortened Scale for Assessment of Positive Symptoms» (Shortened SAPS) 

 «Montreal Cognitive Assessment» (MoCA) 

 «Addenbrooke’s Cognitive Exam-Revised» (ACE-R) 

 «Pill Questionnaire» 

 

ASPECT ÉMOTIONNEL 

 Dépression 

o «Beck Depression Inventory» (BDI) ou «Beck Depression Scale» 

o «Geriatric Depression Scale» (GDS) 

o «Hamilton depression scale» (HAM-D) 

o «Inventory of Depressive Symptoms-Self Report» (IDS-SR) 

o «Inventory of Depressive Symptoms-Clinician-Rated» (IDS-C) 

o «Montgomery-Asberg Depression Rating Scale» (MADRS) 

o «Centre for Epidemiologic Studies Depression Rating Scale-Revised» 

(CESD-R) 

o «Snaith-Hamilton Pleasure Scale» (SHAPS) 

o «Patient Health Questionnaire-9» (PHQ-9) 



X 

 

 

 Anxiété 

o «Beck Anxiety Inventory» 

 Apathie 

o «Starkstein Apathy Scale» (AS) 

o «Apathy Evaluation Scale» 

o «Robert Inventory» 

 

ASPECT DES ACTIVITÉS 

 «Canadian Occupational Performance Measure» (COPM) –Performance score 

 «Assessment of Motor and Process Scale» (AMPS) –Process skills 

 «Rapid Assessment of Disability Scale» 

 «Lawton Instrumental Activities of Daily Living Scale» (Lawton-IADL) 

 «Barthel Index» (BI) activities of daily living (ADL) 

 «Self-Report Barthel Index» (SRBI) 

 «Physical Activity Scale for the Elderly» (PASE) 

 

ASPECT DE LA QUALITÉ DE VIE 

 «Parkinson’s Impact Scale» (PIMS) 

 «Life Satisfaction Questionnaire» (LSQ) 

 «Quality of Well-Being Scale» (QWBS) 
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Annexe 5: Liens utiles pour consulter les outils de mesure cliniques présentés 

 

«Hoehn & Yahr» (H&Y) 

http://www.jkma.org/ViewImage.php?Type=T&aid=267146&id=T1&afn=119_JKMA_51

_2_158&fn=jkma-51-158-i001_0119JKMA (version originale) 

Voir tableau 1 de l’article Rodrigo et al. (144) (version modifiée). 

 

«Movement Disorder Society-Unified Parkinson’s Disease Rating Scale» (MDS-UPDRS) 

http://www.movementdisorders.org/MDS-Files1/PDFs/Rating-

Scales/NewUPDRS7308final.pdf 

 

«Unified Parkinson’s Disease Rating Scale -8 items» (UPDRS-8) 

Voir page 2 de l’article de Hauser et al. (17).  

 

«Scales for Outcomes in Parkinson’s disease» (SCOPA) 

http://www.scopa-

propark.eu/index.php?page=1&navRight=3&doc=3&group=Yes&taal=eng&language=eng

&show=yes 

 

Test de marche de 2 minutes (TM2M) 

http://www.rehabmeasures.org/PDF%20Library/2%20Minute%20Walk%20Test%20Instru

ctions.pdf 

 

Test de marche de 6 minutes (TM6M) 

http://www.cscc.unc.edu/spir/public/UNLICOMMSMWSixMinuteWalkTestFormQxQ082

52011.pdf 

 

Test de 10 mètres de marche 

http://www.rehabmeasures.org/PDF%20Library/10%20Meter%20Walk%20Test%20Instru

ctions.pdf 

http://www.jkma.org/ViewImage.php?Type=T&aid=267146&id=T1&afn=119_JKMA_51_2_158&fn=jkma-51-158-i001_0119JKMA
http://www.jkma.org/ViewImage.php?Type=T&aid=267146&id=T1&afn=119_JKMA_51_2_158&fn=jkma-51-158-i001_0119JKMA
http://www.movementdisorders.org/MDS-Files1/PDFs/Rating-Scales/NewUPDRS7308final.pdf
http://www.movementdisorders.org/MDS-Files1/PDFs/Rating-Scales/NewUPDRS7308final.pdf
http://www.scopa-propark.eu/index.php?page=1&navRight=3&doc=3&group=Yes&taal=eng&language=eng&show=yes
http://www.scopa-propark.eu/index.php?page=1&navRight=3&doc=3&group=Yes&taal=eng&language=eng&show=yes
http://www.scopa-propark.eu/index.php?page=1&navRight=3&doc=3&group=Yes&taal=eng&language=eng&show=yes
http://www.rehabmeasures.org/PDF%20Library/2%20Minute%20Walk%20Test%20Instructions.pdf
http://www.rehabmeasures.org/PDF%20Library/2%20Minute%20Walk%20Test%20Instructions.pdf
http://www.cscc.unc.edu/spir/public/UNLICOMMSMWSixMinuteWalkTestFormQxQ08252011.pdf
http://www.cscc.unc.edu/spir/public/UNLICOMMSMWSixMinuteWalkTestFormQxQ08252011.pdf
http://www.rehabmeasures.org/PDF%20Library/10%20Meter%20Walk%20Test%20Instructions.pdf
http://www.rehabmeasures.org/PDF%20Library/10%20Meter%20Walk%20Test%20Instructions.pdf
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«Dynamic Parkinson Gait Scale» (DYPAGS) 

Voir appendice de l’article de Crémers et al. (68). 

 

«Freezing of Gait Questionnaire» (FOG-Q) 

Voir page 2 de l’article de Giladi et al. (70). 

 

«Five Times Sit to Stand Test» (FTSTS) 

Voir document Word attaché au FTSTS sur ce site: http://geriatrictoolkit.missouri.edu/ 

 

«Timed Up and Go» (TUG) 

http://www.rehabmeasures.org/PDF%20Library/Timed%20Up%20and%20Go%20Test%2

0Instructions.pdf 

 

«Functional Reach Test» (FRT) 

http://www.rehabmeasures.org/PDF%20Library/Functional%20Reach%20Test.pdf 

 

Échelle d’équilibre de Berg 

http://www.aahf.info/pdf/Berg_Balance_Scale.pdf 

 

«Four Square Step Test» (4SST) 

http://www.rehabmeasures.org/PDF%20Library/Four%20Step%20Square%20Test%20Inst

ructions.pdf 

 

«Balance Evaluation Systems Test» (BESTest) 

http://www.bestest.us/files/4413/6358/0759/BESTest.pdf 

 

«Mini-Balance Evaluation Systems Test» (Mini-BESTest) 

http://www.bestest.us/files/7413/6380/7277/MiniBEST_revised_final_3_8_13.pdf 

 

 

http://geriatrictoolkit.missouri.edu/
http://www.rehabmeasures.org/PDF%20Library/Timed%20Up%20and%20Go%20Test%20Instructions.pdf
http://www.rehabmeasures.org/PDF%20Library/Timed%20Up%20and%20Go%20Test%20Instructions.pdf
http://www.rehabmeasures.org/PDF%20Library/Functional%20Reach%20Test.pdf
http://www.aahf.info/pdf/Berg_Balance_Scale.pdf
http://www.rehabmeasures.org/PDF%20Library/Four%20Step%20Square%20Test%20Instructions.pdf
http://www.rehabmeasures.org/PDF%20Library/Four%20Step%20Square%20Test%20Instructions.pdf
http://www.bestest.us/files/4413/6358/0759/BESTest.pdf
http://www.bestest.us/files/7413/6380/7277/MiniBEST_revised_final_3_8_13.pdf
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«Activities-Specific Balance Confidence Scale» (ABC) 

http://www.pacificbalancecenter.com/forms/abc_scale.pdf 

 

«Falls Efficacy Scale» (FES) 

http://www.fallpreventiontaskforce.org/pdf/FallsEfficacyScale.pdf 

 

«Non-Motor Symptoms Questionnaire» (NMSQuest) 

http://www.pdnmg.com/imagelib/pdf/nms-quest.pdf 

 

«Non-Motor Symptoms Scale» (NMSS) 

http://www.pdnmg.com/imagelib/pdf/nms-scale08.pdf 

 

«Mini-Mental Status Examination» (MMSE) 

http://www.medecine.ups-tlse.fr/dcem4/module11/chamontin/2010_2011/169/MMS.pdf 

 

«Hospital Anxiety and Depression Scale» (HADS) 

http://www.e-cancer.fr/dmdocuments/Questionnaire%20HADS.pdf 

 

«Schwab and England Activities of Daily Living Scale» (S&E-ADL) 

http://www.epda.eu.com/en/parkinsons/in-depth/parkinsonsdisease/rating-scales/schwab-

and-england-adl/ 

 

«AMC Linear Disability score» (ALDS) 

Voir tableau 2 de l’article de Weisscher et al. (145). 

 

Mesure d’Indépendance Fonctionnelle (MIF) 

http://physiotherapytest.com/wp-content/uploads/2011/03/Mesure-de-

lind%C3%A9pendance-fonctionnelle.pdf 

 

 

http://www.pacificbalancecenter.com/forms/abc_scale.pdf
http://www.fallpreventiontaskforce.org/pdf/FallsEfficacyScale.pdf
http://www.pdnmg.com/imagelib/pdf/nms-quest.pdf
http://www.pdnmg.com/imagelib/pdf/nms-scale08.pdf
http://www.medecine.ups-tlse.fr/dcem4/module11/chamontin/2010_2011/169/MMS.pdf
http://www.e-cancer.fr/dmdocuments/Questionnaire%20HADS.pdf
http://www.epda.eu.com/en/parkinsons/in-depth/parkinsonsdisease/rating-scales/schwab-and-england-adl/
http://www.epda.eu.com/en/parkinsons/in-depth/parkinsonsdisease/rating-scales/schwab-and-england-adl/
http://physiotherapytest.com/wp-content/uploads/2011/03/Mesure-de-lind%C3%A9pendance-fonctionnelle.pdf
http://physiotherapytest.com/wp-content/uploads/2011/03/Mesure-de-lind%C3%A9pendance-fonctionnelle.pdf


XIV 

 

«39-item Parkinson’s Disease Questionnaire» (PDQ-39) 

http://www.isis-innovation.com/outcomes/documents/PDQ-39_English_UK_SAMPLE.pdf 

 

«Parkinson’s Disease Questionnaire -8 items» (PDQ-8) 

http://www.isis-innovation.com/outcomes/documents/PDQ-8_English_UK_SAMPLE.pdf 

«Parkinson’s Disease Quality of Life (PDQL)» 

Voir appendice de l’article de Boer et al. (146). 

 

«Parkinson’s Disease Quality of Life (PDQUALIF)» 

Voir page 3 de l’article de Welsh et al. (137).  

 

«36-item Short Form Health Survey» (SF-36) 

Voir tableau 1 de l’article de Ware et al. (147). 

 

«12-item Short Form Health Survey» (SF-12) 

Voir tableau 1 de l’article de Lim et Fisher (148). 

 

«Tremor rating scale» (TRS) 

Voir l’affiche de «Baylor College of Medicine»: 

https://www.bcm.edu/departments/neurology/pdf/poster_pdcmdc_TSGTremorRatingScale

_.pdf 

 

Nombre maximal de transfert assis-debout effectués en 30 secondes 

Voir description du test sur le site Rehabilitation Measures Database : 

http://www.rehabmeasures.org/Lists/RehabMeasures/DispForm.aspx?ID=1122 

 

Échelle d’activité du Parkinson modifiée (MoPAS en anglais) 

Voir appendice de l’article de Keus et al. (143). 

 

 

http://www.isis-innovation.com/outcomes/documents/PDQ-39_English_UK_SAMPLE.pdf
http://www.isis-innovation.com/outcomes/documents/PDQ-8_English_UK_SAMPLE.pdf
https://www.bcm.edu/departments/neurology/pdf/poster_pdcmdc_TSGTremorRatingScale_.pdf
https://www.bcm.edu/departments/neurology/pdf/poster_pdcmdc_TSGTremorRatingScale_.pdf
http://www.rehabmeasures.org/Lists/RehabMeasures/DispForm.aspx?ID=1122
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1. Introduction  

La maladie de Parkinson (MP) est une maladie neurodégénérative qui se caractérise par une 

perte de contrôle moteur (1). Les symptômes primaires de la maladie sont les tremblements, 

la rigidité, l’instabilité posturale et la bradykinésie (2). Ces atteintes sont incapacitantes 

pour les personnes atteintes de la MP et rendent difficile l’exécution des mouvements 

nécessaires aux activités de la vie quotidienne (AVQ) (3). Des mouvements orientés vers la 

fonction (tâches fonctionnelles) sont à prioriser avec cette clientèle afin d’améliorer 

l’adhésion au traitement et la motivation (4). Une tâche fonctionnelle se définit comme 

étant un acte qui permet de répondre aux exigences de la vie quotidienne. Monter les 

escaliers, prendre une assiette dans une armoire ou se laver les cheveux sont des exemples 

de tâches fonctionnelles. Ces mouvements sont difficiles à réaliser chez une clientèle 

parkinsonienne principalement en raison de la lenteur du mouvement et du manque de 

coordination entre les segments (5). La thérapie par observation d’action (TOA), qui 

consiste à exécuter une séquence motrice qui a été préalablement observée (6, 7), est une 

nouvelle approche qui semble prometteuse avec les personnes atteintes de la MP et qui 

permet d’améliorer directement les tâches fonctionnelles pratiquées. Pour appliquer cette 

thérapie, le mouvement doit être divisé en plusieurs étapes afin d’améliorer l’exécution et 

l’apprentissage de celui-ci (8). Connaitre les séquences motrices normales à la réalisation 

des tâches fonctionnelles s’avère alors une stratégie intéressante afin de les rééduquer 

convenablement. Trois tâches fonctionnelles sont abordées dans ce travail soit une activité 

avec le membre supérieur (l’atteinte d’une cible) et deux activités impliquant les membres 

inférieurs (le transfert assis-debout et la marche).  

 

L’objet de ce travail est l’étude des tâches fonctionnelles avec les personnes atteintes de la 

MP. Premièrement, des généralités concernant les fonctions organiques nécessaires au 

mouvement, les aires corticales impliquées, la segmentation des tâches fonctionnelles et la 

distinction entre une activité impliquant les membres supérieurs ou les membres inférieurs 

sont abordées. Puis, les limitations fonctionnelles chez cette clientèle ainsi que 

l’apprentissage d’une séquence motrice sont présentés. Dans la dernière section, les 
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séquences motrices des trois tâches fonctionnelles prémentionnées sont abordées avec des 

aspects reliés aux stratégies compensatrices (indices visuels et auditifs). 

 

2. Méthode de recherche 

Une recherche a été effectuée dans la littérature sur les bases de données EMBASE et 

MEDLINE en utilisant les mots clés suivants : «functional task», «functional activity», 

«sit-to-stand», «gait», «reaching», «sequence learning» et «parkinson’s disease». Aucune 

limite n’a été appliquée par rapport à l’année de publication. Le manuel de référence 

Neurosciences a également été consulté. 

 

3. Généralités 

3.1. Fonctions organiques impliquées dans une tâche fonctionnelle 

La capacité fonctionnelle, qui correspond au nombre d’activités de la vie quotidienne 

qu'une personne peut exécuter, est influencée par la douleur, la force et la mobilité 

articulaire (9). En fait, l’exécution d’une tâche fonctionnelle requiert une mobilité 

articulaire fonctionnelle, c’est-à-dire une amplitude articulaire suffisante à chacun des 

segments permettant d’effectuer la tâche de façon confortable et sans douleur (10). De plus, 

une force musculaire optimale est nécessaire étant donné que celle-ci est corrélée avec la 

performance lors des tâches fonctionnelles (11). Par exemple, une personne ayant  une 

force musculaire élevée au niveau des membres inférieurs présente une plus grande 

longueur de pas, ce qui améliore sa performance lors de la marche (11). La force et 

l’endurance musculaire contribuent d’ailleurs à améliorer la stabilité posturale et réduire le 

risque de chute durant l’exécution d’une tâche motrice (12).  

 

La proprioception joue également un rôle majeur lors de ces mouvements. Selon Dionisio 

et al., le système nerveux central (SNC) reçoit des informations en provenance des 

récepteurs proprioceptifs sur les perturbations externes afin de développer des réactions 

posturales adéquates et ainsi, assurer la stabilité lors de l’exécution du mouvement (13). Le 

système sensorimoteur est alors responsable d’intégrer rapidement les informations 
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afférentes et d’émettre un signal efférent dans le but de moduler le mouvement en cours 

(14). D’ailleurs, des synergies motrices contrôlées par le SNC sont utilisées afin de 

simplifier le contrôle moteur et sont essentielles pour diminuer le nombre de paramètres 

ainsi que la quantité d’information à analyser lors du mouvement (15). L’identification des 

exigences fonctionnelles peut alors être considérée comme un élément majeur de la 

représentation centrale de la tâche motrice (16). De plus, une coordination articulaire et 

musculaire sont essentielles pour maintenir l’équilibre debout et exécuter des mouvements 

fluides et sans effort (17). Il y a donc une interaction entre les fonctions perceptuelles et 

motrices pour exécuter une tâche fonctionnelle (4).  

 

3.2. Aires corticales impliquées 

3.2.1. Chez les sujets sains 

Lors de l’exécution volontaire d’une tâche fonctionnelle, il y a une activation du cortex 

moteur primaire et de l’aire motrice supplémentaire (AMS) (18). L’AMS a un rôle 

important dans la préparation et le contrôle d’un mouvement complexe et séquentiel (19). 

Elle se divise en deux régions: antérieure et caudale (20). La partie antérieure est impliquée 

dans la planification et la préparation du mouvement et projette essentiellement au niveau 

du cortex moteur primaire (20). La partie caudale démontre un plus grand niveau d’activité 

relié à l’exécution du mouvement (20) et projette principalement au niveau de la moelle 

épinière (21). L’AMS est une composante du cortex prémoteur (22). Ce dernier utilise les 

informations fournies par les autres régions du cerveau pour sélectionner les mouvements 

appropriés selon la tâche à exécuter (23). Ces deux régions sont donc fortement impliquées 

dans la sélection d’un mouvement ou d’une séquence motrice (23). Le cortex moteur 

primaire est recruté, quant à lui, essentiellement lors de l’exécution d’un mouvement précis 

(18). La production d’un mouvement volontaire active également d’autres régions du 

cerveau soit le cortex cingulaire antérieur, l’aire pariétale supérieure, l’insula et les noyaux 

gris centraux (NGC) (putamen et globus pallidus) (24). Ces dernières structures ont un rôle 

important dans la régulation du mouvement : ils reçoivent les inputs des différentes régions 

du cortex et retournent l’information, via le thalamus, au cortex moteur (18). Les NGC 
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choisissent les mouvements et les muscles appropriés pour exécuter la tâche fonctionnelle 

(25). Ils sont donc fortement impliqués dans le contrôle interne et la planification du 

mouvement complexe (26).  

 

Les projections du cortex moteur vers la moelle épinière utilisent le faisceau cortico-spinal. 

Cette voie, qui est impliquée dans la fonction motrice (27), est composée majoritairement 

de fibres qui croisent la ligne médiale. Ainsi, il y a une activation des motoneurones alpha 

qui sont responsables de l’innervation motrice du côté opposé à la région corticale stimulée 

(23), entrainant la contraction musculaire nécessaire au mouvement désiré.  

 

3.2.2. Chez les sujets parkinsoniens  

Comparativement aux sujets sains, les parkinsoniens présentent une diminution de 

l’activation de l’AMS, des NGC (putamen et globus pallidus),  du cortex préfrontal dorso-

latéral et du cortex cingulaire antérieur lors de l’exécution d’une tâche fonctionnelle (28). 

Cependant, selon Mallol et al., il y a une augmentation des signaux au niveau d’autres 

régions corticales telles que le cortex prémoteur latéral et le thalamus chez cette clientèle 

(24). Ces auteurs ont d’ailleurs démontré que l’hyperactivation présente au niveau du 

thalamus droit permet aux parkinsoniens de maintenir une fonction motrice à un niveau 

relativement normal (24) comparativement aux sujets sains.  

 

3.3. Segmentation d’une tâche fonctionnelle 

La décision de segmenter une tâche fonctionnelle en différentes parties dépend de la nature 

et la complexité de la tâche demandée (29). Il est certain qu’effectuer une tâche complète 

est plus représentatif de la réalité (30) et est, par conséquent, plus motivant. Cependant, 

diviser le mouvement en différentes séquences peut être également une option intéressante 

(31). Chez les personnes qui sont facilement fatigables ou qui ont un pauvre contrôle 

moteur comme par exemple, les parkinsoniens, segmenter la tâche et pratiquer chacune des 

séquences facilitent l’exécution du mouvement global (32). Les améliorations obtenues 

avec une telle pratique seront alors applicables à l’ensemble de la tâche (8). Toutefois, 
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chacune de ces parties ne doit pas être sous-divisée à nouveau puisque cela comporte un 

risque que cela ne soit plus représentatif de la tâche complète (8). Les entrainements 

orientés vers la fonction sont à prioriser puisqu’ils améliorent davantage la performance 

physique comparativement à un travail analytique (8). La TOA, lorsqu'utilisée de façon 

optimale, implique la segmentation des tâches fonctionnelles où les différentes étapes sont 

pratiquées de façon isolée avant de réaliser le mouvement complet, lorsque chacune des 

séquences est complétée avec succès (7). D'ailleurs, il est démontré que l'entraînement de la 

tâche fonctionnelle complète est plus efficace en termes de temps, de gain de force et de 

fluidité (meilleure qualité de mouvement (33)) par rapport à l’exécution d’une partie de la 

tâche fonctionnelle (8).  

 

3.4.  Distinction entre une activité fonctionnelle impliquant le membre supérieur et 

une activité fonctionnelle impliquant le membre inférieur 

La force musculaire et la puissance sont deux fois plus élevées aux membres inférieurs 

comparativement aux membres supérieurs (34), ce qui pourrait expliquer la différence 

observée au niveau des activités fonctionnelles. Par exemple, le saut nécessite une 

génération d’énergie plus élevée en comparaison avec le soulèvement d’une charge par le 

membre supérieur. De plus, une activité fonctionnelle nécessitant les membres inférieurs 

implique la mise en charge. Chez les sujets sains, il y a des récepteurs de pression qui se 

situent au niveau des membres inférieurs et qui apportent l’information afférente aux 

muscles des membres inférieurs. Cela permet alors de produire la contraction musculaire 

appropriée selon la tâche fonctionnelle à réaliser (35). Les personnes atteintes de la MP 

présentent, quant à elles, une sensibilité diminuée au niveau du mécanisme d’absorption de 

charge, ce qui occasionne une surestimation de la contraction musculaire requise pour 

accomplir la tâche fonctionnelle (36). Finalement, la motricité fine est meilleure aux 

membres supérieurs et permet d’exécuter des tâches qui requièrent une plus grande 

précision (37). 
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4. Limitations fonctionnelles chez les parkinsoniens 

La MP est causée par une dysfonction des NGC, ce qui résulte en une déficience dans la 

régulation temporelle et spatiale des mouvements (38). Le niveau d’atteinte fonctionnelle 

varie en fonction de la tâche demandée : si celle-ci demande une régulation spatiale, le 

déficit est augmenté en raison de leur incapacité à utiliser cette information lors d’une tâche 

complexe (38). Une perturbation temporelle peut également être observée en raison de la 

dysfonction des NGC et occasionner une atteinte dans la coordination des synergies 

motrices (39). Les parkinsoniens présentent alors une lenteur aux mouvements, qui se 

caractérise par une augmentation de la durée de chaque composante du mouvement et par 

une incoordination entre celle-ci (40). Ils sont donc incapables d’accomplir des tâches 

complexes qui comportent plusieurs éléments et ont de la difficulté à exécuter des 

mouvements précis sans rétroaction (16). Afin de pallier ces déficits, les parkinsoniens 

diminuent leur vitesse d’exécution, leur amplitude articulaire et utilisent des indices visuels 

ou auditifs lorsqu’ils accomplissent une tâche fonctionnelle (41). 

 

De plus, les personnes atteintes de la MP ont de la difficulté à modifier leurs réponses 

posturales en raison d’une mauvaise utilisation des informations proprioceptives ou d’une 

mauvaise représentation interne de leur corps (13). D’ailleurs, Flash et al. ont conclu que 

les parkinsoniens sont incapables de se faire une représentation interne du mouvement 

désiré (42). Ce déficit occasionne alors une instabilité posturale, ce qui est un facteur 

important d’incapacité chez cette clientèle (43). Ainsi, puisque les NGC sont les principales 

structures atteintes dans cette pathologie, cette conclusion suggère qu’ils sont essentiels 

pour adapter la réponse posturale de ces personnes (13). 

 

5. Apprentissage des séquences motrices  

L’apprentissage procédural fait référence à la capacité d’acquérir des compétences motrices 

et cognitives au travers la pratique (44). Il est une forme de mémoire implicite ou non 

déclarative, ce qui signifie que ce n’est pas accessible à la conscience, à tout le moins, pas 

dans les détails (45). Il est difficile d’avoir un souvenir précis des mouvements. Les tâches 
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fonctionnelles sont des bons exemples de la mémoire implicite : les mouvements sont faits 

automatiquement sans avoir recours à la conscience (45). Il arrive que le simple fait de 

penser à la tâche inhibe complètement l’aptitude à exécuter le mouvement (23, 44, 45). Par 

ailleurs, l’apprentissage procédural est essentiel pour effectuer les AVQ et se manifeste 

principalement par une plus grande précision et rapidité d’exécution lors des tâches 

fonctionnelles (44). 

  

5.1. Chez les sujets sains  

Les systèmes cortico-spinal et cortico-cérébelleux contribuent à ce type de mémoire 

procédurale (46). Au départ, une interaction est nécessaire entre ces deux systèmes pour 

apprendre la nouvelle séquence motrice (46). Puis, lorsque la tâche est bien apprise, cette 

séquence est distribuée aux structures impliquant le système cortico-spinal seulement (46). 

Les NGC, le cervelet, le cortex préfrontal, l’amygdale et le cortex sensoriel associatif sont 

également impliqués dans ce type d’apprentissage (23, 44). Les NGC ont un rôle important 

dans l’acquisition, l’apprentissage et la consolidation d’habileté motrice (47, 48). Plus 

précisément, le noyau caudé est associé à l’acquisition de nouvelles séquences motrices 

alors que le putamen est davantage recruté lors de l’exécution du mouvement (49). Par 

ailleurs, les circuits en boucle qui relient les NGC et le cortex préfrontal sont également 

engagés lors de l’apprentissage d’une tâche complexe (24). Des lésions dans l’une de ces 

structures pourraient alors limiter grandement la capacité d’apprendre de nouvelles choses 

(23, 47).  

 

5.2. Chez les sujets parkinsoniens   

La mémoire implicite est atteinte chez les personnes atteintes de la MP, ce qui altère leur 

apprentissage moteur (45). Siegert et al. ont conclu que les NGC ont un rôle important dans 

ce type d’apprentissage (50). Cependant, la MP est associée à une perte des neurones 

dopaminergiques de la substance noire, ce qui perturbe la transmission du signal au niveau 

des NGC (51). Cela entraine alors un déficit dans l’apprentissage moteur (52). Cette 

atteinte varie selon la progression de la maladie et est associée à la sévérité de celle-ci (46) : 



8 

 

 

les personnes atteintes des stades précoces de la MP sont toujours capables de faire des 

apprentissages moteurs alors que c’est plus difficile pour ceux aux stades avancés (44). Ces 

derniers présentent un mauvais patron d’activation du système cortico-spinal (46) et 

doivent alors activer une plus grande région du cervelet pour atteindre un niveau de 

performance similaire à celui des sujets sains (53). Leur système cortico-cérébelleux est 

donc capable de compenser toute altération de leur voie cortico-spinale (54).  

 

De plus, les parkinsoniens présentent fréquemment une atteinte de la fonction cognitive, ce 

qui a un impact sur leur habileté d’apprentissage (55). En effet, puisque l’exécution du 

mouvement ne se fait plus de façon spontanée, ils doivent davantage se concentrer sur ce 

qu’ils font, ce qui leur demande une tâche cognitive supplémentaire (55). Cependant, cette 

fonction est souvent altérée chez cette clientèle et ils n’ont plus l’activité cognitive 

nécessaire pour un apprentissage optimal (1). D’ailleurs, cette difficulté est présente surtout 

lors de l’apprentissage d’une double tâche en raison du haut niveau de concentration requis 

pour exécuter des mouvements simultanés (55, 56). Il ne faut donc pas que les exigences 

cognitives d’une double tâche dépassent leurs limites d’attention (57). Somme toute, 

l’apprentissage de séquences motrices est donc possible chez cette clientèle, mais de façon 

moindre comparativement aux sujets sains (57). Toutefois, cette atteinte n’affecte pas le 

statut fonctionnel des personnes atteintes de la MP (44). 

 

5.3. Effets de la médication dopaminergique sur l’apprentissage moteur 

Il y a deux phases de l’apprentissage moteur qui sont plus précisément impliquées chez les 

parkinsoniens : la phase initiale et la phase tardive (58). La phase initiale consiste à faire le 

mouvement de façon contrôlée et requiert une activité cognitive alors que la phase tardive 

correspond plutôt à réaliser le mouvement par automatisme (59). Afin de pallier les troubles 

moteurs présents chez les parkinsoniens, une médication dopaminergique est souvent 

administrée (58). Celle-ci peut altérer la performance et l’apprentissage moteur 

principalement lors de la phase initiale d’apprentissage (60), puisque les structures 

corticales impliquées à cette étape sont intactes chez les parkinsoniens (59). D’ailleurs, les 
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résultats de l’étude de Kwak et al. ont démontré une baisse significative de l’apprentissage 

à ce stade initial associée à la prise de ce médicament (58). Au contraire, durant la phase 

tardive, une amélioration de la performance est notée avec la prise de la  médication (58), 

car les structures engagées lors cette phase d’apprentissage sont atteintes et ce, dès le stade 

précoce de la maladie (59). Somme toute, malgré ses effets variables, il est préférable de 

poursuivre la prise de cette médication en raison des nombreux effets bénéfiques qu’elle 

engendre au niveau des symptômes moteurs et non-moteurs de la maladie (61). 

 

5.4. Effets de la pratique sur l’apprentissage moteur chez les parkinsoniens 

Pratiquer un mouvement est la meilleure façon pour améliorer son exécution et son 

apprentissage avec la clientèle parkinsonienne (62). D’ailleurs, les résultats d’une étude 

démontrent que les personnes atteintes de la MP obtiennent des gains qui sont similaires à 

ceux obtenus par des sujets sains suite à la pratique d’une séquence motrice (63). La 

pratique d’une tâche fonctionnelle peut occasionner une familiarité avec le mouvement. 

Également, la pratique peut entrainer une modification de la coordination neuromusculaire, 

un meilleur recrutement des unités motrices et une diminution de la co-contraction 

musculaire, diminuant ainsi la durée d’exécution du mouvement (63, 64). De plus, la 

pratique d’un mouvement à haute vitesse peut être particulièrement bénéfique avec la 

clientèle parkinsonienne afin d’améliorer leur vitesse d’exécution d’une tâche fonctionnelle 

(63). La durée des gains est un indicateur de l’apprentissage moteur : plus les acquis 

perdurent dans le temps, plus l’apprentissage est important (63). Cela justifie alors 

l’importance de la pratique comme modalité d’intervention pour améliorer les 

performances motrices chez les personnes atteintes de la MP (63). Par ailleurs, les mêmes 

effets pourraient se retrouver avec la TOA, puisque la pratique de séquences motrices est à 

la base de cette thérapie. 

 

6. Séquences motrices des tâches fonctionnelles 

Toutes les tâches fonctionnelles peuvent être divisées en séquences dans le but de faciliter 

l’apprentissage moteur (8) et permettre l’application de la TOA. Une séquence motrice est 
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constituée d’une série de mouvements simples ou complexes qui sont exécutés, 

éventuellement, comme un tout (46). Dans la section qui suit, trois tâches fonctionnelles 

sont élaborées soit une activité avec le membre supérieur (l’atteinte d’une cible avec la 

main) et deux activités avec les membres inférieurs (le transfert assis-debout et la marche).  

 

6.1. Activités fonctionnelles avec le membre supérieur 

L’exécution d’une tâche avec le membre supérieur telle que se brosser les cheveux ou 

porter des sacs d’épicerie est complexe. Plusieurs articulations sont sollicitées, ce qui 

nécessite une coordination articulaire et musculaire entre chacun des segments et muscles 

activés (15, 65-67). La position et l’orientation de la main sont des déterminants majeurs 

dans l’accomplissement d’une tâche fonctionnelle en chaine ouverte (68). 

 

6.1.1. Atteinte d’une cible avec la main  

6.1.1.1. Description de la tâche  

L’atteinte d’une cible avec la main (« reaching » en anglais) consiste à effectuer un 

mouvement d’arc avec le bras, ce qui requiert de déplacer la main vers l’avant au-dessus de 

la cible et ensuite, vers le bas pour atteindre l’objectif (15). Cette tâche se divise en trois 

phases distinctes : le transport de la main à l’objet (comprenant les mouvements de l’épaule 

et du coude), l’orientation de la main et des doigts dans l’espace et la préhension de l’objet 

(si la tâche implique de prendre un objet) (69). Le tronc est engagé dans cette tâche lorsque 

la cible se situe à une distance plus grande que la longueur du membre supérieur (69, 70). 

D’ailleurs, Rossi et al. ont démontré que, chez les sujets sains, le bras et le tronc bougent de 

façon simultanée tout au long du mouvement, mais seul le tronc est impliqué dans les 

derniers degrés d’atteinte d’une cible (71). Ainsi, des changements articulaires se 

produisent au niveau du bras afin de maintenir la trajectoire de la main inchangée, malgré 

l’influence du tronc (72, 73). Il y a donc une corrélation étroite entre les mouvements de ces 

deux segments (74). Les articulations gléno-humérale et scapulo-thoracique sont sollicitées 

en amplitude variable selon les caractéristiques de la cible (9), mais généralement le 

mouvement à ces articulations est important. La largeur de la cible influence seulement 
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l’articulation de l’épaule tandis que la hauteur de la cible a un effet sur l’épaule et le coude 

(66). Vandenberghe et al. rapportent des changements articulaires variables à chacune des 

articulations impliquées dans l’atteinte d’une cible (l’élévation de l’omoplate, la flexion et 

la rotation de l’épaule, l’extension du coude ainsi que la rotation de l’avant-bras) (66). Les 

muscles actifs durant cette tâche fonctionnelle sont les deltoïdes (chefs antérieur, moyen et 

postérieur), le sus-épineux, le grand pectoral, le grand dorsal, le triceps, le biceps et le 

brachio-radial. L’activité musculaire varie en fonction de la position de la cible. Par 

exemple, si celle-ci est placée en hauteur, l’activité des deltoïdes moyen et postérieur, du 

triceps et du grand dorsal est plus importante alors que l’activité de ces muscles varie si la 

cible est basse (66).  

 

Tel que mentionné précédemment, le but de l’atteinte d’une cible est souvent de saisir un 

objet et la préhension doit être un facteur à considérer, ce qui complexifie davantage 

l’analyse de cette tâche. Toutefois, lors d’une tâche d’atteinte sans préhension, le SNC n’a 

pas à s’occuper de la trajectoire de la main pour planifier et exécuter un mouvement 

adéquat d’atteinte de la cible, mais il intervient pour améliorer la précision du geste et 

réduire la perception de l’effort (75). Le système sensori-moteur est responsable, quant à 

lui, de déterminer la meilleure trajectoire à prendre (75), réduisant ainsi toutes déviations 

inutiles de la trajectoire. Il reste qu’en raison du nombre de degrés de liberté possible au 

membre supérieur, l’analyse du mouvement peut varier et doit donc être standardisée 

correctement (68).  

 

Lorsque cette tâche fonctionnelle est effectuée en position debout, le tronc et les membres 

inférieurs contribuent au transport de la main à la cible (76), particulièrement lorsque la 

cible est située plus loin que la longueur du membre supérieur (73). D’ailleurs, le 

mouvement aux membres inférieurs précède celui aux membres supérieurs dans une telle 

condition (73). Ces segments ont un rôle important pour maintenir la stabilité posturale et 

minimiser les déplacements du centre de gravité (77). Le système nerveux est alors 
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impliqué pour atteindre deux buts simultanément soit l’atteinte de la cible et le maintien de 

la stabilité posturale (73). 

 

6.1.1.2. Exécution par les parkinsoniens  

Le ralentissement observé chez les personnes atteintes de la MP affecte les trois phases de 

l’atteinte d’une cible et cause aussi un délai entre les composantes (78). L’aspect temporel 

et le contrôle de cette tâche sont donc affectés (79). Il est postulé que le ralentissement 

d’exécution permet aux personnes parkinsoniennes de conserver une certaine précision, 

laquelle est dépendante de la vision (41). Selon le stade de la MP et la position de la cible à 

atteindre, les patients adoptent des stratégies différentes. Par exemple, lors de l’atteinte 

d’une cible en position debout, les parkinsoniens prennent appui avec l’autre main, gardent 

les pieds complètement en appui au sol ou maintiennent un contact visuel avec la cible tout 

au long du mouvement comparativement aux sujets sains qui demeurent, sans appui des 

membres supérieurs, sur la pointe des pieds pour atteindre une cible en hauteur (80). En 

position debout, cette tâche peut amener une instabilité posturale dans les stades plus 

avancés de la maladie, ce qui augmente le risque de chute (80). En ce qui a trait à la 

coordination entre le tronc et le membre supérieur, les patients avec la MP ont des 

mouvements moins fluides que les sujets en santé (16).  

 

L’utilisation d’une cible dynamique, telle que proposée par Shenk et al., pourrait être une 

approche intéressante en raison des nombreux stimulis visuels que ce type de cible procure 

(81). Ces stimulis visuels engagent des circuits neuronaux qui sont moins atteints dans la 

MP, ce qui leur permet de faire des mouvements plus rapides et plus coordonnés (78). 

Selon les résultats de Shenk et al., des effets bénéfiques sont observés avec cette approche 

dont une amélioration de la vitesse comparativement à celle des sujets sains et une 

amélioration de la coordination tronc-bras (81). L’étude de Wang et al. précise les 

problèmes des personnes avec la MP pour ce mouvement d’atteinte d’une cible (38). Selon 

eux, malgré le manque de coordination entre les mouvements du bras et du tronc, les 

caractéristiques de base de la tâche (i.e. présence des trois phases) sont conservées chez les 
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parkinsoniens. Cette observation appuie le fait que leurs déficiences d’exécution motrice 

sont dues à des déficits dans la coordination de plusieurs synergies neuromotrices plutôt 

que dans le contrôle d’une articulation précise ou d’une synergie isolée (38). Finalement, 

les personnes atteintes de la MP peuvent également présenter des déficits au niveau de la 

préhension soit un retard de synchronisation, une ouverture de la main de plus petite 

amplitude et de plus faible vélocité (41). Ceci est alors à considérer lors de l’atteinte d’une 

cible avec le MS chez cette clientèle. 

 

6.2. Activités fonctionnelles avec les membres inférieurs 

Le transfert assis-debout et la marche sont des déterminants majeurs de l’indépendance 

dans les AVQ et la qualité de vie (3, 82-85). Une personne qui éprouve de la difficulté lors 

de ces tâches fonctionnelles présente un plus grand risque de chute (86, 87) et est associé à 

un taux de mortalité supérieur (88). Les activités impliquant les membres inférieurs 

requièrent principalement de la force musculaire et de la puissance (89). 

 

6.2.1. Transfert   

6.2.1.1. Description de la tâche  

Le transfert assis-debout est une action déstabilisante qui déplace le corps d’une large base 

d’appui (les fesses) à une petite base d’appui (les pieds) (90, 91). Il consiste à générer une 

force de propulsion pour initier un mouvement vers l’avant et vers le haut suivi d’un 

freinage pour maintenir la position debout statique (88). Cette tâche implique des 

changements articulaires et musculaires dans presque tous les segments corporels et 

nécessite un contrôle de l’équilibre et de la posture afin de limiter le déplacement du centre 

de gravité (13). D’ailleurs, ce transfert nécessite une plus grande force musculaire et 

mobilité articulaire au niveau des membres inférieurs comparativement à d’autres tâches 

fonctionnelles telles que marcher ou monter les escaliers (92, 93).  

 

Selon Schenkman et al., le transfert assis-debout se divise en quatre phases : l’élan en 

flexion (phase 1), le transfert de l’élan (phase 2), l’extension (phase 3) et la stabilisation 
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(phase 4) (94). La première phase se déroule entre l’initiation du mouvement et le 

décollement des fesses de l’assise. Une flexion antérieure du tronc et une bascule antérieure 

du bassin sont présentes afin de générer l’élan de la partie supérieure du corps. La 

deuxième phase débute lors du décollement des fesses du siège et cesse lorsque la flexion 

dorsale maximale est atteinte au niveau des chevilles. Cette étape permet de transférer 

l’élan de la phase 1 à l’ensemble du corps, ce qui contribue à déplacer le centre de gravité 

vers l’avant et vers le haut. La troisième phase se termine lorsque la position neutre est 

obtenue au niveau des hanches et que les genoux sont en extension complète, permettant 

ainsi la verticalisation du corps. La dernière phase se termine lorsque tous les mouvements 

associés avec la stabilisation sont complétés et que la personne maintient son équilibre 

debout (94). L’utilisation des appuis-bras et le positionnement des pieds davantage en 

postérieur permettent de réduire la force nécessaire aux membres inférieurs pour exécuter 

ce mouvement (88). Au niveau cinétique, il y a une augmentation des moments de force en 

flexion au niveau des hanches et en flexion dorsale au niveau des chevilles au début de la 

phase 1. Ainsi, la génération maximale de force en flexion des hanches est atteinte peu de 

temps après le début de l’accélération. Par la suite, les moments de force en extension aux 

hanches et aux genoux augmentent progressivement jusqu’à atteindre des valeurs 

maximales avant le décollement des fesses. Lors de la phase 3, les moments internes en 

extension au niveau des hanches et des genoux tendent à diminuer et la force de réaction du 

sol se déplace vers l’avant à la fin du mouvement (94).  

 

6.2.1.2. Exécution par les parkinsoniens   

Le transfert assis-debout est particulièrement difficile chez les gens atteints de la MP (82, 

95). En effet, 44,2 à 81% des parkinsoniens rapportent avoir de la difficulté à exécuter cette 

tâche fonctionnelle (82, 83). Cette difficulté peut provenir d’une faiblesse musculaire, d’un 

mauvais contrôle postural ou d’un déficit de coordination (96). Chez les personnes atteintes 

de la MP, le patron de mouvement est similaire à celui des sujets sains, mais il est exécuté 

plus lentement (95). Dans l’étude de Mak et al., un retard est observé dans la capacité de 
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générer des moments de force en flexion (quatre fois plus lent que chez les sujets sains) et 

en extension de la hanche, en extension du genou et en flexion dorsale de la cheville (150 

fois plus lent que chez les sujets sains) (95). D’ailleurs, les sujets atteints de la MP 

présentent une réduction significative de 40 à 67% dans la capacité à générer une force au 

niveau de la flexion de la hanche comparativement aux sujets sains (90, 97). Cette 

diminution pourrait être causée par une incoordination dans le recrutement des unités 

motrices (98), une force musculaire insuffisante (99) ou une contraction musculaire 

exagérée des antagonistes (100). De plus, puisque les parkinsoniens présentent des 

moments de force limités en flexion au niveau de la hanche et en flexion dorsale au niveau 

de la cheville (101), cela peut entraîner des difficultés à initier le transfert assis-debout et 

occasionner une diminution de la vitesse du mouvement (97). Finalement, lors de cette 

tâche fonctionnelle, les personnes atteintes de la MP ont tendance à chuter plus 

fréquemment vers l’arrière (51). Ils compensent alors en effectuant une flexion exagérée au 

niveau des hanches afin d’antérioriser leur centre de gravité. Cependant, cela pourrait 

entrainer des difficultés à cesser le mouvement et causer une chute vers l’avant (102).  Par 

ailleurs, il existe d’autres causes qui peuvent occasionner une chute chez cette clientèle lors 

de cette tâche fonctionnelle telles un trouble vestibulaire, de l’hypotension orthostatique ou 

une altération de la fonction neuromusculaire liée à l’âge (103). Ceci est alors à considérer 

lors du transfert assis-debout des personnes atteintes de la MP. 

 

6.2.2. La marche 

6.2.2.1. Description de la tâche   

La marche est une tâche fonctionnelle qui consiste à déplacer le centre de gravité dans 

l’espace selon le patron qui demande le moins d’effort musculaire et, par conséquent, le 

moins d’énergie (104). Un cycle de marche débute lorsqu’un pied droit touche le sol et se 

termine lorsque ce même pied touche à nouveau le sol. Le patron de marche chez les sujets 

sains peut se diviser en deux grandes étapes : la phase d’appui (60%) et la phase 

d’oscillation (40%) (105). La phase d’appui se sous-divise en quatre différents mouvements 

soit le contact du talon, le double appui du pied droit, l’appui unipodal et le double appui du 
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pied gauche (105). Le mouvement débute avec le contact du talon droit au sol qui se 

caractérise par une absorption d’énergie au niveau des fléchisseurs dorsaux de la cheville 

(106). Par la suite, il y a une augmentation de la mise en charge au niveau du membre 

inférieur en appui (double appui du pied droit). Durant cette étape, il y a une contraction 

excentrique au niveau des fléchisseurs dorsaux, ce qui permet de contrôler le rabat du pied 

au sol (106). Puis, le tronc de la personne se déplace au-dessus du membre inférieur droit, 

alignant ainsi toutes les articulations en position neutre (105). Durant cette période, ce sont 

les muscles fléchisseurs plantaires qui absorbent l’énergie et contrôlent l’avancée du corps 

vers l’avant (106). En majorité, cette période correspond à la phase d’appui unipodal, 

puisque le membre inférieur du côté opposé oscille à cette étape (105). La phase d’appui se 

termine par le décollement du talon et le transfert de poids à la jambe gauche en préparation 

à la phase d’oscillation (double appui du pied gauche) (105). La hanche est alors 

positionnée en extension et une forte contraction concentrique se produit au niveau des 

fléchisseurs plantaires pour effectuer la poussée plantaire (106). 

 

La phase d’oscillation se sous-divise en trois phases soit le début, le milieu et la fin (105). 

Elle débute par un déplacement de la cuisse vers l’avant accompagné d’un décollement du 

pied du sol (105), ce qui est produit par une contraction concentrique des fléchisseurs 

plantaires qui donne de l’énergie au membre inférieur (106). Par la suite, les fléchisseurs de 

la hanche se contractent pour poursuivre l’avancée avec une flexion de la hanche et du 

genou pour permettre le passage du pied suivi d’un début d’extension (105). La phase 

d’oscillation se termine lorsque le membre inférieur est en extension complète, juste avant 

que le talon droit touche à nouveau le sol (105). Le membre inférieur est alors prêt à 

débuter un nouveau cycle de marche.  

 

6.2.2.2. Exécution par les parkinsoniens  

Les troubles à la marche sont une problématique parmi les plus invalidantes de la MP (87). 

Fréquents (107), ils résultent d’une perte progressive des cellules de la substance noire 

(108). Cela entraine une diminution de la dopamine, ce qui diminue l’automaticité à la 
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marche (108). En fait, cette clientèle se présente avec de la bradykinésie, de l’akinésie et/ou 

du «freezing of gait » (FOG) (109). Les déficits à la marche sont majoritairement causés 

par la bradykinésie, ce qui se définit comme étant une diminution de la vitesse et de 

l’amplitude du mouvement dans le but de réduire les perturbations possibles (109). 

D’ailleurs, Canning et al. rapportent que plus de 90% des modifications observées dans le 

patron de marche des parkinsoniens sont le résultat de la bradykinésie (110). Celle-ci est 

associée à une diminution de la longueur de pas, ce qui est considérée comme étant la 

principale caractéristique du patron de marche des personnes atteintes de la MP (109). De 

plus, une diminution de la vitesse de marche, une augmentation du temps en double appuis 

et une augmentation de la cadence sont souvent présentes chez cette clientèle (110-112). 

Par exemple, Morris et al. ont noté une vitesse de marche de 40 à 60 mètres par minute 

chez les parkinsoniens (113) comparativement à 75 à 90 mètres par minute chez les sujets 

sains (114). Cette lenteur pourrait également être expliquée par une diminution du moment 

de force au niveau de la cheville, une réduction de la mobilité lors de la poussée des orteils 

ou une incapacité à supporter le corps en mise en charge (108), notamment par les muscles 

de la hanche. Par ailleurs, les changements de direction sont caractérisés par une lenteur du 

mouvement et une multitude de petits pas, ce qui peut entrainer des chutes chez cette 

clientèle (115). Avec la progression de la maladie, ces troubles deviennent plus prononcés 

et limitent alors la qualité de vie (3). 

 

Au niveau cinématique, le patron de marche des parkinsoniens se caractérise par une 

flexion excessive du tronc, des bras, des hanches et des genoux durant la phase d’appui 

(116). Ils présentent également une diminution ou absence du balancement des bras (117) 

ainsi qu’une rigidité au niveau du tronc (118). Les personnes atteintes de la MP ont une 

réduction de la flexion dorsale au début du cycle à l’attaque du talon et elles ont peu de 

déroulement du pied (119). Ils trainent les pieds au sol, ce qui augmente la durée du cycle 

de marche en double appuis et occasionne une plus grande dépense énergétique (120, 121). 

Cependant, il semble que ces adaptations à la marche permettent de réduire leur instabilité 

posturale (117) ou leur peur de chuter (122). Par ailleurs, la poussée des orteils est 
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diminuée de 19.8% chez les parkinsoniens comparativement aux sujets sains (108). Le 

passage des orteils est difficile en raison principalement d’une diminution de la mobilité 

articulaire au niveau des membres inférieurs (123) et au manque d’énergie transférée à la 

jambe en provenance des fléchisseurs plantaires.  

 

Finalement, environ 30 à 60% des patients parkinsoniens souffrent du « freezing of gait » 

(FOG), un trouble de la démarche épisodique au cours duquel les patients deviennent 

soudainement incapables de marcher ou de continuer à avancer (124).  Le FOG altère la 

qualité de vie, la mobilité, l’indépendance et peut aussi occasionner des chutes chez cette 

clientèle (125). Les résultats d’une étude qui a combiné la TOA à un programme 

d’exercices a révélé une diminution des épisodes de FOG comparativement à un 

programme d’exercices seul (126). Ces résultats suggèrent que la TOA aurait alors un effet 

positif sur la performance à la marche des personnes atteintes de la MP (126). 

 

7. Stratégies compensatrices utilisées: indices visuels et auditifs 

La TOA fournit, à l’aide d’une vidéo, des indices visuels et auditifs aux parkinsoniens sur 

la tâche fonctionnelle demandée. Plusieurs études ont démontré les bienfaits de l’utilisation 

d’indices sensoriels avec cette clientèle. Les indices visuels ou auditifs permettent de 

contourner les voies motrices défectueuses des NGC et utilisent plutôt la voie cérébello-

pariéto-prémotrice qui est intacte chez ces personnes (127). Par ailleurs, une tâche 

fonctionnelle est complexe et demande beaucoup d’attention au niveau cognitif. Les indices 

externes permettent alors de diminuer le niveau d’effort cognitif et l’attention nécessaire 

des parkinsoniens (128), ce qui facilite l’exécution du mouvement désiré. Malgré que les 

deux types d’indices soient efficaces, les indices visuels semblent meilleurs pour améliorer 

la performance lors d’une tâche fonctionnelle (109). De plus, ces signaux externes peuvent 

substituer les indices internes des NGC pour faciliter le mécanisme anticipatoire et ainsi 

maintenir un contrôle postural adéquat (51). Ils permettent d’améliorer la vitesse du 

mouvement et facilitent le développement de stratégies compensatrices chez la clientèle 

parkinsonienne (90). D’ailleurs, des études ont été réalisées avec les trois tâches 
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fonctionnelles qui ont été abordées dans la section 6 et dans chacun des cas, une nette 

amélioration de la performance était notée avec l’application de ces indices. Par exemple, 

Rochester et al. ont noté une amélioration de 29% de la vitesse de marche chez les 

parkinsoniens avec l’utilisation de signaux externes (129). Ces résultats positifs viennent 

donc appuyer l’utilisation future de la TOA dans les traitements de réadaptation avec la 

clientèle parkinsonienne dans le but d’améliorer leur performance lors des tâches 

fonctionnelles. 

 

8. Conclusion 

Les personnes atteintes de la MP ont des atteintes physiques et cognitives qui limitent leur 

performance lors des tâches fonctionnelles telles que l’atteinte d’une cible, le transfert 

assis-debout et la marche. Ils présentent une diminution de l’activité de l’AMS et des NGC, 

lesquels ont un rôle important dans la réalisation du mouvement. La segmentation de la 

tâche fonctionnelle en plusieurs séquences motrices peut être utilisée afin de faciliter 

l’apprentissage et l’exécution, mais le mouvement complet doit être effectué dès que 

possible. La TOA, qui consiste à observer et exécuter chaque séquence du mouvement 

distinctement, est une nouvelle approche qui améliore directement la tâche fonctionnelle 

travaillée. L’effet de cette thérapie a été étudié sur le FOG, qui est fréquemment rencontré 

chez la clientèle parkinsonienne, et des résultats positifs ont été notés quant à leur 

performance à la marche. Selon la littérature actuelle, aucune séquence de mouvement ne 

semble exister pour des tâches effectuées par les patients parkinsoniens. Cependant, une 

division de la tâche spécifique à cette clientèle permettrait d’avoir un portrait plus réaliste et 

ainsi, plus adapté à leur condition. Plusieurs études ont démontré les effets bénéfiques des 

indices visuels et auditifs utilisés par les parkinsoniens sur leur performance motrice lors 

des activités fonctionnelles. Ces gains seraient alors possiblement généralisables à la TOA 

puisque celle-ci implique une vidéo. Toutefois, d’autres études seraient nécessaires pour 

établir un tel lien.  
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1. Introduction 

Les modalités de traitement, qu’elles soient médicales ou en réadaptation, sont en constante 

évolution. Certaines modalités semblent être de bonnes avenues pour traiter ou améliorer la 

condition des personnes présentant certaines pathologies. Toutefois, il est nécessaire de 

bien comprendre leurs actions sur le corps humain et de déterminer leurs paramètres 

d’administration ou d’application. La thérapie par observation d’action (TOA) est une 

approche de traitement relativement nouvelle et peu connue des cliniciens. Son efficacité 

ainsi que les principes optimaux à appliquer doivent encore être précisés alors que les bases 

neurophysiologiques qui la sous-tendent sont assez bien établies. Sous peu, cette approche 

thérapeutique gagnera en évidences, ce qui pourrait lui permettre d’augmenter sa popularité 

au sein des milieux cliniques de réadaptation, notamment, pour les personnes atteintes de 

pathologies telles que la maladie de Parkinson (MP) et l’accident vasculaire cérébral 

(AVC). Dans ce travail, les bases neurophysiologiques sous-tendant la TOA seront 

brièvement décrites ainsi que les implications cliniques actuelles de son application, selon 

certains auteurs, principalement, pour les deux clientèles précédemment mentionnées. Les 

résultats de ces études ainsi que les principes d’application énoncés seront abordés dans le 

présent travail. En plus, des recommandations sous forme de lignes directrices seront 

émises à partir des évidences actuelles. Finalement, des liens entre les applications 

cliniques de la TOA et la maladie de Parkinson seront discutés. 

 

La recension de la littérature a été effectuée dans les bases de données MEDLINE, 

EMBASE et PubMed. Les principaux mots clés qui ont été utilisés sont : «mirror neurons», 

«action observation», «action observation therapy», «action observation treatment», 

«human», «brain area», «parkinson disease», «cerebrovascular accident» et «stroke». Seuls 

les articles en français ou en anglais ont été retenus et ce pour les années 1986 à 2013. 

 

1.1 Brèves descriptions 

1.1.1 Thérapie par observation d’action (TOA) 

Thérapie permettant de réactiver des représentations motrices corticales dans le but de 

rééduquer le contrôle moteur (1). Cette thérapie est basée sur le système des neurones 

miroirs où ces neurones présenteraient une activation des mêmes régions motrices 
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corticales lors de l’observation et de l’exécution d’une action (1, 2) ainsi que lors de 

l’apprentissage moteur (3).  

 

1.1.2 Maladie de Parkinson  

La maladie de Parkinson est une pathologie qui se retrouve chez les personnes ayant une 

diminution de dopamine dans le pars compacta de la substance noire des ganglions de la 

base ainsi que la présence de protéines alpha-synucléines provenant des corps de Lewy 

dans le système nerveux (4, 5). Cette maladie est caractérisée, entre autres, par des signes 

moteurs cardinaux comme l’akinésie (6) / la bradykinésie, les tremblements au repos, la 

rigidité en roue dentée et des déficits posturaux (4). Les parkinsoniens peuvent aussi 

présenter des signes non-moteurs (4) comme des troubles cognitifs, visuels, sensorimoteurs, 

de comportement, de communication et du système nerveux autonome. Ce tableau clinique 

affecte la qualité de vie de ces patients (4). 

 

2. Bases neurophysiologiques 

2.1 Implication du système des neurones miroirs dans la TOA 

Le système des neurones miroirs représenterait une grande partie de la base neuronale sous-

tendant la TOA puisqu’il serait impliqué dans la compréhension des actions effectuées par 

autrui ainsi que les intentions sous-jacentes à ces actions (7, 8). Ces neurones seraient aussi 

impliqués dans l’imitation de l’action (8). Les neurones miroirs sont appelés ainsi puisque 

l’action observée semble être reflétée dans la représentation motrice du cerveau de 

l’observateur (9). Il manque d’évidences directes sur l’existence des neurones miroirs chez 

l’humain. Cependant, des études neurophysiologiques et d’imagerie ont permis d’obtenir 

des évidences indirectes. Ces dernières ont été prouvées suite à la découverte de l’activation 

des portions homologues à la région F5 du singe (particulièrement dans l’aire 44 de 

Brodmann (8)) lors de l’observation d’actions par l’humain. C’est dans cette région F5 dans 

le cerveau du singe que les neurones miroirs ont été découverts pour la première fois (8). 

Le système des neurones miroirs chez l’humain serait situé principalement dans le lobe 

pariétal (particulièrement dans le lobule pariétal inférieur) (7), dans le cortex pré-moteur 

ventral (3, 7) et dans le pars opercularis du gyrus frontal inférieur (8, 10). Ce système, chez 
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l’humain, serait actif durant l’observation ainsi que lors de l’exécution d’actions (8, 11, 12) 

ayant un but spécifique (7) ou non (11, 13, 14). Les résultats d’une méta-analyse ont 

suggéré que d’autres régions avec des propriétés miroirs comme le cortex visuel primaire, 

le cortex auditif primaire, le cervelet, les parties ventrale et dorsale du gyrus post-central et 

des portions du système limbique (l’amygdale, l’insula et le gyrus cingulaire) pourraient 

être activées lorsque l’action, qui est observée et exécutée, utilise des fonctions non-

motrices comme des fonctions auditives, somatosensorielles ou affectives (10, 15-17). Les 

régions qui sont précisément activées dépendent de la modalité des tâches en cours (10). De 

plus, l’activité miroir aurait été retrouvée dans 34 différentes aires de Brodmann dont 13 

ayant des activités significatives dans le cervelet (10). Cependant, les auteurs de la méta-

analyse mentionnent qu’il est impossible que toutes ces régions aient une activité miroir 

puisque, dans les études chez le macaque, certaines de ces régions n’ont pas démontré 

d’activation motrice (10). De plus, lors de la découverte des neurones miroirs, il avait été 

postulé que les neurones devaient répondre à la condition que l’observation et l’exécution 

soient correspondantes afin d’être considérés comme miroirs (10), ce qui n’est 

probablement pas le cas pour toutes ces régions. Les cinq aires de Brodmann où il y a le 

plus d’activités miroirs et qui ont été le plus mentionnées dans les résultats de recherches 

sont : BA 40, BA 6, BA 9, BA 7 et BA 44 (10). 

 

2.2 Bases neurophysiologiques qui sous-tendent la TOA 

Une importante découverte a permis de faire un lien entre la région F5 située dans la partie 

rostrale du cortex pré-moteur ventral chez le singe et l’aire de Broca chez l’humain (18-20) 

(qui chevauche les aires 44 et 45 de Brodmann). Cette région F5 chez le macaque serait 

divisée en trois portions et chacune de ces sections seraient analogues à différentes parties 

du cerveau chez l’humain : la portion F5a supérieure serait l’équivalent du pars opercularis 

présent dans le gyrus frontal inférieur, F5c postérieur serait l’homologue du cortex pré-

moteur ventral et F5p antéro-inférieur serait représentée chez l’humain par une région 

située entre les deux portions précédentes (19, 20). Ces régions visuo-motrices qui incluent 

aussi le lobule pariétal inférieur sont associées avec les régions miroirs classiques qui 

concordent avec les données originales obtenues chez le singe par Gallese et al. (1996) 
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(21). Il y aurait aussi des activations visuo-motrices dans le cortex pré-moteur dorsal, dans 

le lobule pariétal supérieur, dans la portion postérieure du gyrus temporal moyen et dans le 

cervelet (10). L’observation d’actions produites à différentes régions du corps active 

préférentiellement certaines parties du cortex pré-moteur et du lobule pariétal. Ainsi, les 

expressions faciales et les actions de la bouche sont représentées davantage dans leur partie 

ventrale alors que les actions des pieds sont surtout retrouvées dans la partie dorsale et les 

mouvements des bras et des mains se retrouvent dans une partie intermédiaire (10, 22). Il y 

a donc une organisation somatotopique (22) dans le cerveau des parties du corps reliées aux 

actions.  

 

Suite à une recension de la littérature, il est possible de ressortir des étapes qui sont 

nécessaires à l’observation et l’exécution d’actions congruentes. Il est, cependant, difficile 

de les séparer puisque certaines étapes semblent se chevaucher dans le temps. Les étapes 

seront donc décrites en tenant compte de ces chevauchements. Tout d’abord, lors de 

l’observation d’action, il doit y avoir une intégration de l’information visuelle, qui serait 

possible, entre autres, grâce au sulcus temporal supérieur (STS) et au cortex fronto-médial 

antérieur. Ces régions permettraient une analyse des caractéristiques visuelles de l’action 

(23-25). Il est considéré que le STS présente des propriétés miroirs (26), mais ne ferait pas 

partie du système des neurones miroirs. Lors de l’observation d’action, les neurones de la 

région du STS fourniraient rapidement, aux neurones miroirs pariétaux, une description de 

l’action qui est en train d’être observée afin que ces derniers puissent y ajouter des 

informations somato-sensorielles. Cette information plus complexe, qui permettra une 

meilleure imitation du mouvement observé, serait envoyée au cortex frontal inférieur afin 

qu’il puisse coder le but de l’action qui sera à reproduire. Pour s’assurer que l’action codée 

est bien celle qui a réellement été observée, des «copies sensorielles» de l’action à imiter 

seraient retournées à la région du STS afin que les neurones effectuent cette analyse (26).  

 

Par la suite, l’observateur doit comprendre l’action qu’il observe. Les humains sont 

capables de comprendre les actions produites par un autre individu grâce à leur capacité de 

cartographier directement les représentations visuelles d’une action observée en une 
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représentation motrice équivalente dans leur propre système moteur (27). Le réseau 

neuronal responsable de ces transformations visuo-motrices serait le système des neurones 

miroirs (27, 28). La compréhension cognitive de l’action est donc possible grâce, en bonne 

partie, aux neurones miroirs qui sont présents dans les régions motrices du cerveau (29, 30). 

Cependant, l’importance de l’implication du système moteur, dans la compréhension de 

l’action, va dépendre de la raison pour laquelle la personne observe l’action. Si la personne 

ne fait que regarder des actions et n’a aucun objectif en lien avec ce qu’elle regarde, le 

système moteur va seulement fournir la description des aspects visibles des mouvements. 

Alors que si la personne veut comprendre ce qu’elle observe, l’activation du système des 

neurones miroirs sera nécessaire afin que la personne perçoive les composantes 

intrinsèques de l’action observée, sa signification ainsi que les liens entre les différents 

mouvements. De plus, le système des neurones miroirs va fournir une «copie motrice» des 

actions observées, ce qui permettra, en partie, l’imitation de ces actions observées (31). 

Cependant, puisque le système moteur est impliqué lors de l’observation d’action, il 

pourrait paraître étrange qu’il n’y ait pas de mouvements visibles qui soient produits par 

l’observateur lors de la phase d’observation. C’est un mécanisme inhibiteur présent dans la 

moelle épinière qui permettrait d’empêcher l’exécution de l’action observée (32) lorsque la 

personne n’a pas comme but d’imiter l’action pendant son observation. Cela permet donc 

au système moteur de pouvoir «réagir» lorsqu’une action doit être volontairement exécutée. 

De plus, selon une étude chez le singe, le cortex pré-moteur ventral serait aussi impliqué 

dans la reconnaissance de l’action, même si la dernière partie de l’action n’est pas 

observable. Cette partie non-observée serait donc générée à l’intérieur du cerveau (33). 

Cela pourrait être expliqué par les résultats d’études obtenus chez le singe et chez l’humain 

qui ont déterminé que les neurones miroirs codent le but de l’action et pas uniquement les 

caractéristiques physiques des mouvements impliqués dans une action (27).  

 

Kilner (2011) (34) a rapporté que plusieurs auteurs pensent que la compréhension des 

actions observées est possible grâce aux neurones miroirs et au réseau d’observation 

d’action (AON) qui est contenu dans certaines parties du cerveau, soit le cortex pré-moteur 

ventral, le lobule pariétal inférieur et le STS. Ces trois dernières régions sont 
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réciproquement connectées. Cependant, cet auteur propose que le mécanisme permettant la 

compréhension des actions soit plus complexe que ce qui a été présenté par les autres 

auteurs. Il pense que cela est possible par des interactions entre la voie ventrale (qui relie le 

gyrus temporal moyen au gyrus frontal antérieur inférieur) et l’AON dorsal. La voie 

ventrale jouerait un rôle dans l’encodage des caractéristiques abstraites de l’action 

observée. Cependant, les résultats d’une étude ont montré que pour comprendre une action, 

le cerveau de l’observateur doit non seulement coder le but de l’action qui est performée 

par l’acteur, mais doit aussi coder son intention (24). Afin de déterminer le rôle du système 

des neurones miroirs dans la compréhension de l’intention, Iacoboni et al. (2005) (35) et 

Molenberghs et al. (2011) (27) ont fait des études impliquant des actions similaires mais 

dans différents contextes. Un exemple tiré d’Iacoboni et al. (2005) (35) implique 

l’utilisation du même objet dans deux contextes différents soit : à «l’heure du thé», la 

personne va prendre sa tasse pour boire avec une préhension fine alors qu’après «l’heure du 

thé», la personne va prendre sa tasse de façon grossière pour aller la laver. Ces deux 

utilisations de la tasse ont été comparées à l’action de prendre la tasse mais sans contexte. 

Leurs résultats suggèrent que la compréhension des intentions est facilitée lorsque l’action 

est exécutée dans un contexte comparativement à la performance de cette même action sans 

contexte. Les neurones miroirs permettent donc non seulement de comprendre les actions, 

mais aussi de moduler la compréhension des intentions des autres à l’aide du contexte et du 

type de préhension par exemple. Ces auteurs ont pu déclarer cela puisqu’ils ont observé la 

présence d’une plus grande activité dans le cortex pré-moteur ventral et dans la région 44 

de Brodmann lorsque l’action était réalisée dans un contexte.  

 

Lors de l’observation et de l’exécution d’actions, un autre processus cortical se produit, soit 

la formation de nouveaux patrons moteurs, c’est-à-dire l’apprentissage moteur. Cela se 

produirait dans la pause entre l’observation et l’exécution de l’action. Les régions corticales 

présentant de fortes activations du système des neurones miroirs lors de ce processus sont : 

le lobule pariétal inférieur, le cortex pré-moteur ventral, le pars opercularis du gyrus frontal 

inférieur, la région 46 de Brodmann ainsi que le cortex médial antérieur (36). En addition, il 

y aurait davantage de régions activées lorsque l’action est observée dans l’intention d’être 
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imitée (20). L’apprentissage de nouveaux patrons moteurs serait possible, entre autres, 

grâce à la décomposition des actions observées en actes moteurs élémentaires qui activerait 

les représentations motrices correspondantes dans des régions miroirs soit : le lobule 

pariétal inférieur, le cortex pré-moteur ventral et le pars opercularis du gyrus frontal 

inférieur (9). Une fois que ces représentations sont activées, le lobe pré-frontal et la région 

46 de Brodmann joueraient un rôle fondamental dans la recombinaison des actes moteurs 

élémentaires afin d’obtenir un patron moteur plus complexe et adapté à l’action qui est 

présentement observée (9, 36). De plus, selon Cattaneo et Rizzolatti (2009) (7), des études 

ont montré que seuls les actes moteurs qui sont déjà représentés dans le répertoire moteur 

de l’observateur sont efficaces pour activer le système des neurones miroirs. Cela a été 

illustré dans l’expérience de Buccino et al. (2004) (36), où les auteurs ont montré que 

l’hémisphère gauche du lobule pariétal inférieur et le gyrus frontal inférieur répondent 

lorsque l’action est performée par un humain, un singe ou un chien en autant que l’humain 

ait déjà une représentation cartographiée de cette action dans son répertoire moteur 

(exemple : mâcher pour manger). Une fois que les actes moteurs nécessaires à la 

reproduction de l’action observée sont appris, l’observateur pourra imiter ce qu’il a 

observé.  

 

Le gyrus frontal inférieur gauche serait important dans l’imitation d’action (37). Afin de 

mieux comprendre le fonctionnement de l’imitation, Nishitani et Hari (2002) (38) ont 

demandé aux sujets d’observer des images fixes de formes de lèvres verbales et non-

verbales (exemple : grimace) dans le but de les imiter ou dans le but de former des formes 

de lèvres similaires mais de façon spontanée par la suite. Leurs résultats ont montré que 

durant l’observation et durant l’imitation des formes de lèvres (verbales et non-verbales), 

les activations corticales ont progressées du cortex occipital à la région temporale 

supérieure, au lobule pariétal inférieur, au gyrus frontal inférieur et finalement au cortex 

moteur primaire. Alors que seulement l’aire de Broca (relié au gyrus frontal inférieur) et le 

cortex moteur étaient activés lors de l’exécution spontanée des formes de lèvres. Cela 

pourrait être expliqué par le fait que l’activation du STS serait maximale durant l’imitation 

si les actions qui sont exécutées sont congruentes à celles qui ont été observées (26). En 
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addition, la région du STS serait aussi responsable, en partie, du fait que l’humain aurait 

tendance à imiter les mouvements comme une image miroir, c’est-à-dire que lorsque 

l’acteur et l’observateur sont placés l’un en face de l’autre, l’observateur reproduira avec sa 

main gauche le mouvement exécuté par la main droite de l’acteur (26). Il faut aussi tenir 

compte du fait qu’il y aurait deux chemins possibles lors de l’imitation soit : un pour les 

actions non-significatives (route directe à la jonction pariéto-occipitale droite) et l’autre 

pour les actions significatives (route indirecte dans le gyrus temporal inférieur). En d’autres 

mots, si le but de l’action n’a pas été détecté suite à l’étape de l’intégration visuelle des 

informations, l’action va contourner la mémoire sémantique pour activer directement la 

mémoire de travail à court terme et ainsi transformer cette nouvelle action en réponse 

motrice. Alors que si l’action est significative et présente un but, la mémoire sémantique à 

long terme va être activée avant la mémoire de travail pour l’imitation des actions déjà 

connues (39). 

 

Finalement, afin que l’observateur puisse reproduire dans le temps les actions observées, 

sans devoir observer constamment l’action avant de pouvoir la produire, le développement 

de la mémoire motrice sera essentiel. Le développement de cette mémoire serait possible 

grâce à des réorganisations spécifiques et durables des représentations motrices dans le 

cortex moteur suite à l’observation d’action (40) et serait meilleur lorsque l’observation et 

l’exécution de l’action sont convergentes (7). 

 

3. Applications cliniques 

3.1 Pathologies pour lesquelles l’efficacité de la TOA a été étudiée et résumé des 

résultats 

Jusqu’à présent, seulement quelques groupes d’auteurs ont étudié l’efficacité de la TOA 

comme approche de traitement avec les personnes atteintes de la maladie de Parkinson 

(MP). Ces auteurs ont tenté d’utiliser la TOA pour améliorer la performance de ces patients 

aux activités et augmenter leur participation soit en diminuant le «freezing» à la marche 

(FOG), soit en augmentant leur capacité motrice afin d’accomplir des tâches de la vie 

quotidienne. Pelosin et al. (2010) (41) ont étudié la possibilité de réduire le nombre 
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d’épisodes de FOG à l’aide de la TOA où les participants devaient observer des actions 

puis les pratiquer par la suite (groupe expérimental incluant 9 sujets) en la comparant à 

l’observation de photos de paysages statiques suivi de la pratique des mêmes exercices que 

le groupe expérimental (groupe contrôle incluant 9 sujets). Le tableau de l’Annexe 1 (page 

I) présente la description de leur procédure d’application de la TOA chez le groupe 

expérimental. Leurs résultats ont montré des améliorations significatives dans le nombre 

d’épisodes de FOG, dans les performances motrices et dans la qualité de vie, et ce, dans les 

deux groupes pour le score au Freezing of Gait Questionnaire (42), lequel évalue la sévérité 

du FOG auto-rapportée par le patient. Cependant, au suivi à quatre semaines après la fin de 

l’entrainement, la diminution du nombre d’épisodes de FOG était seulement présente pour 

les participants du groupe expérimental. Cet apprentissage permettant de diminuer le 

nombre d’épisodes de FOG semblait s’être généralisé dans la vie quotidienne des sujets du 

groupe expérimental. Selon ces mêmes auteurs, l’ensemble de ces observations suggère que 

la TOA a un effet positif sur la marche des personnes atteintes de la MP présentant du 

FOG.  

 

Par la suite, le groupe de Buccino et al. (2011) (43) a mené une étude pilote afin d’évaluer 

l’efficacité de la TOA, ajoutée à l’approche traditionnelle en physiothérapie, sur 

l’autonomie de sept personnes parkinsoniennes, lors de la réalisation de tâches de la vie 

quotidienne. Cela différait donc de l’objectif de Pelosin et al. (2010) (41). Leurs résultats 

préliminaires suggèrent que la TOA pourrait être un outil utile pour la réadaptation de cette 

clientèle afin d’améliorer leur autonomie au quotidien. Une faiblesse de cet article est le 

manque d’informations sur leur méthodologie, sur la procédure d’application de la TOA, 

sur les tâches fonctionnelles évaluées dans leur vidéo et même leurs résultats de recherche 

sont incomplets. Ils ne mentionnent pas, par exemple, les résultats au Unified Parkinson’s 

Disease Rating Scale (UPDRS) (44) et au Functional Independence Measure (FIM) (45) 

obtenus à la fin de l’étude pour chacun des participants. 

 

Étant donné le manque d’études avec la clientèle parkinsonienne, il est pertinent de 

regarder les résultats obtenus avec d’autres pathologies. La pathologie la plus étudiée en 
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lien avec la TOA est la clientèle post-AVC. Pour leur part, Ertelt et al. (2007) (1) ont étudié 

l’efficacité de la TOA sur la main et le bras parétiques de huit sujets ayant eu un AVC 

ischémique dans le territoire de l’artère cérébrale moyenne à l’aide de tâches de la vie 

quotidienne (groupe expérimental). Les huit sujets du groupe contrôle devaient observer 

des formes géométriques et des lettres, puis devaient pratiquer les mêmes tâches que le 

groupe expérimental avec leur membre supérieur atteint. Le tableau de l’Annexe 1 présente 

la description de leur procédure d’application de la TOA pour le groupe expérimental. 

Leurs résultats ont montré que l’observation d’action combinée à l’entrainement physique a 

un impact positif plus important sur la neuro-réadaptation de l’habileté motrice du membre 

supérieur que l’entrainement physique seul. Ces auteurs rapportent que ces bénéfices 

perdurent puisqu’ils étaient toujours présents lors de l’évaluation à huit semaines après la 

fin de la thérapie chez sept sujets sur huit du groupe expérimental. La réactivation des 

représentations motrices reliées aux actions observées serait une hypothèse expliquant les 

améliorations observées.  

 

Les auteurs d’un autre groupe, Celnik et al. (2008) (46), avaient un objectif différent des 

études précédentes et ont fait une étude préliminaire avec huit participants présentant un 

AVC chronique afin d’évaluer les effets de l’entrainement physique sur la formation de la 

mémoire motrice. Les auteurs ont conclu que l’observation et l’exécution simultanées d’une 

action peuvent améliorer la formation de la mémoire motrice. En plus, ils rapportent que les 

détails cinématiques de l’action observée jouent un rôle sur l’efficacité du traitement 

puisqu’il y avait plus de modulations corticales lorsque le mouvement observé était produit 

dans le même sens du mouvement que le patient devait exécuter. Ces auteurs concluent que 

l’observation d’action pourrait être utilisée dans la réadaptation motrice chez des patients 

post-AVC chronique. Une faiblesse de cette étude est que l’expérimentation a été produite 

au niveau du pouce, ce qui pourrait empêcher la généralisation de ces résultats à d’autres 

régions du corps.  

 

Une autre étude réalisée auprès de personnes ayant une condition post-AVC a conduit à des 

données intéressantes. Francheschini et al. (2010) (3) ont évalué la possibilité d’utiliser la 
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TOA dans un contexte clinique chez des sujets post-AVC chronique présentant des 

altérations motrices au membre supérieur. Le tableau de l’Annexe 1 présente la description 

de leur procédure d’application de la TOA. Tous les participants (n=28) ont présenté au 

terme de l’étude des améliorations de la fonction motrice du membre supérieur pour 

manipuler des objets de la vie quotidienne suite à l’application de la TOA. Tout comme 

Celnik et al. (2008) (46), ils ont conclu que la TOA pourrait être une approche de traitement 

utile et intéressante à inclure dans la réadaptation des sujets AVC chroniques. 

  

Dans une seconde étude, Francheschini et al. (2012) (47) ont tenté de démontrer l’efficacité 

de la TOA chez des sujets post-AVC en phase subaiguë sur la récupération des fonctions 

motrices du membre supérieur (groupe expérimental, n = 40) en la comparant à 

l’observation d’images statiques combinée à un entrainement physique (groupe contrôle n = 

39). Les données obtenues appuient celles observées chez les sujets chroniques et révèlent 

que l’ajout de la TOA à la physiothérapie conventionnelle est bénéfique pour améliorer la 

dextérité fonctionnelle des sujets en phase subaiguë post-AVC. Aussi, dans cette étude, les 

résultats ont été maintenus dans le temps jusqu’à cinq mois après la fin de la thérapie. 

Malheureusement, la comparaison avec le groupe contrôle, lequel devait regarder des 

images statiques avant de faire l’entrainement physique est faible.  

 

Toutefois, les résultats d’une étude récente de Cowles et al. (2013) (48) ne semblent pas 

appuyer l’ajout de la TOA dans la réadaptation de l’AVC aigu. Ils ont étudié l’effet de la 

TOA ajoutée à l’entrainement physique conventionnel, suite à un AVC aigu, sur la capacité 

des patients à contracter leurs muscles volontairement et à utiliser leur membre supérieur 

parétique. Les résultats du groupe expérimental (TOA et physiothérapie, n = 9) ont été 

comparés à ceux d’un groupe recevant seulement la physiothérapie conventionnelle (n = 

13). Leurs résultats ont montré que les deux groupes ont eu une amélioration au niveau de 

la contraction volontaire des muscles parétiques par rapport à la ligne de base. Le tableau 

de l’Annexe 1 présente la description de leur procédure d’application de la TOA chez le 

groupe expérimental. Les auteurs ont également eu l’intérêt de déterminer si la TOA 

ajoutée à la thérapie physique conventionnelle avait plus d’effets indésirables que la 
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pratique physique seule. Ils ont observé qu’il y avait un petit risque de développer un 

syndrome de sur-utilisation, associé à la TOA, chez certaines personnes.  

 

La TOA a aussi été étudiée avec d’autres pathologies telles que la paralysie cérébrale chez 

les enfants (49), le syndrome de Down (50) et la schizophrénie (51). En général, ces études 

ont démontré des résultats préliminaires qu’une approche comprenant l’observation 

d’action suivie par l’exécution de ces mêmes actions semble être efficace. Cependant, la 

littérature ne contient pas suffisamment d’évidences pour que l’on puisse déclarer que cette 

thérapie est assurément efficace pour ces pathologies. 

 

3.2 Description des procédures d’application de la TOA déjà existantes 

Dans le but de vérifier l’efficacité de la TOA comme une approche de traitement, des 

équipes de recherche ont élaboré des procédures d’application de cette thérapie. Le tableau 

de l’Annexe 1 présente des exemples de ces procédures qui ont déjà été étudiées. Il est 

possible de remarquer que très peu d’auteurs ont utilisé les mêmes principes d’application 

de cette thérapie. Par ailleurs, il n’y a pas de procédure spécifique de l’application de la 

TOA qui a été étudiée avec les autres pathologies, sauf pour la schizophrénie où le but 

d’une étude était d’évaluer l’efficacité de la TOA afin d’améliorer les compétences de 

cognition sociale (51). 

 

Il faut prendre en considération qu’il y a d’autres études qui ont été effectuées avec les 

clientèles parkinsonienne et post-AVC et qui utilisaient l’observation d’action en temps 

réel. Cependant, ces études avaient un but dirigé davantage vers l’obtention de réponses 

neurophysiologiques que vers la vérification de l’efficacité de la TOA comme une approche 

de traitement.  

 

3.3 Principes d’application de la TOA 

Étant donné que la TOA est une nouvelle approche de rééducation à laquelle les chercheurs 

commencent à s’intéresser, les procédures d’application de cette thérapie varient d’une 

étude à l’autre. À ce jour, il n’y a donc pas de consensus sur les types d’individus qui 
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pourraient bénéficier de cette approche de traitement, des doses ainsi que des principes 

optimaux qui devraient être appliqués lors de son utilisation (41, 48). Cependant, en 

ajoutant les résultats d’études neurophysiologiques sur l’observation et l’imitation d’action 

à ceux des études sur l’efficacité de la TOA, il est possible de tracer certaines lignes 

directrices. Des principes seront donc mis en évidence dans les prochaines lignes et 

l’Annexe 2 (page VI) résume les informations présentées. 

 

Avant tout, il faut noter qu’en se basant sur leurs travaux antérieurs, les auteurs Ertelt et al. 

(2012) (2) ont mentionné que l’observation de formes géométriques n’active pas les régions 

motrices corticales chez l’humain. C’est pourquoi, dans ce travail, l’emphase est mise sur 

l’évaluation de la TOA qui intègre des activités motrices plutôt que des images statiques. 

Des études chez l’humain ont permis de découvrir que les actions qui sont observées et 

exécutées ne nécessitent pas d’avoir un but sous-jacent particulier (11, 13, 14). Cependant, 

d’autres études ont montré que l’imitation est plus précise lorsque les activités observées 

sont significatives pour l’observateur (52, 53) et lorsque le mouvement complet et non 

partiel est observé (48). L’utilisation d’un modèle humain peut permettre aux sujets de 

répondre plus rapidement (53) afin d’exécuter la tâche demandée. En plus, comme discuté 

précédemment à la section 2.2, il a été démontré que seule l’observation d’actions qui sont 

déjà présentes dans le répertoire moteur de l’observateur (exemple: mâcher) active le 

système des neurones miroirs, alors que les actions qui ne sont pas déjà représentée dans les 

régions corticales motrices de l’observateur ne l’active pas (exemple : japper) (36, 39, 54, 

55). En d’autres mots, les sujets doivent avoir déjà expérimenté les mouvements qui leur 

seront présentés dans la vidéo. Des activités réalisées dans leur vie quotidienne en sont de 

bons exemples (54, 56). De plus, les auteurs Ertelt et al. (2012) (2) ont mentionné que le 

fait que les sujets effectuent des mouvements de la main et du bras qui leur sont bien 

connus et qui ne sont pas complexes, avec des objets communs, leur permettrait de mieux 

comprendre leur contenu et leurs détails et permettrait aussi une activation des patrons de 

mouvements qui sont déjà définis dans leur système moteur. 
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Des études chez des humains adultes en santé ont établi qu’il y a une plus grande 

augmentation de l’excitabilité de la voie corticospinale lorsque l’observation d’action est 

exécutée avec l’intention d’imiter (57) et lorsqu’elle est combinée avec la pratique des 

mêmes mouvements que ceux qui ont été observés (58). De surcroît, comme discuté dans la 

section 3.1, il a été démontré, avec la clientèle post-AVC chronique, que pour faciliter 

l’apprentissage des mouvements de base, l’observation et l’exécution de l’action doivent 

aussi être congruentes. Cela signifie que l’action observée et l’action pratiquée doivent être 

dans le même sens. Dans la même étude, il a été prouvé que lorsque l’observation et 

l’exécution de l’action ne sont pas congruentes ou que le mouvement est exécuté seul, il n’y 

a pas d’effet bénéfique sur la formation de la mémoire motrice lors de l’entrainement 

moteur (46) sous ces conditions. De plus, lors de l’apprentissage d’une tâche motrice, le 

système moteur ne doit pas être occupé à opérer une tâche différente de celle qui est 

observée puisque cela altère la performance des participants (59). Ceci implique aussi que 

pendant ou après l’observation d’action, l’observateur ne doit pas exécuter des mouvements 

qui sont différents ou en sens inverse de ceux qui sont observés.  

 

Il a aussi été démontré que la modulation de l’excitabilité corticomotrice est maximale 

lorsque l’observation est effectuée dans l’orientation à la première personne, soit de la 

perspective de l’observateur (13). De plus, cette dernière condition permet aux sujets d’être 

plus rapides pour préparer le mouvement (60) qui sera à exécuter. Alors, l’orientation de 

l’action observée devra être dans le même sens que l’action qui sera exécutée par 

l’observateur (13, 60). Cependant, il serait pertinent de connaître les raisons pour lesquelles 

certains auteurs ont décidé d’appliquer la TOA sous les trois perspectives. Afin d’obtenir 

un plus haut degré de spécificité lors de l’entrainement, il faut considérer la phase (61) et la 

direction (13) du mouvement, car des études ont démontré qu’il y a aussi une plus grande 

modulation de l’excitabilité corticomotrice lorsque ces conditions sont présentes. Cela 

pourrait donc impliquer que l’observation et l’exécution des exercices devraient être 

exécutées simultanément (46). Cependant, il serait intéressant de connaître le raisonnement 

des auteurs qui ont étudié l’efficacité de la TOA et qui ont choisi d’appliquer l’exécution de 

l’action observée suite à l’observation et non de les appliquer simultanément. D’autant plus 
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qu’une étude chez des sujets âgés et en santé a démontré que l’observation d’action 

immédiatement suivie de la pratique physique de ces actions permet de coder la mémoire 

motrice dans la région M1 du cerveau (56). Il n’est donc pas encore clair à quel moment 

l’exécution de l’action doit être faite lors de la TOA (6) afin d’obtenir une efficacité 

optimale.  

 

Dans un autre ordre d’idée, une étude a démontré que l’application en temps réel plutôt que 

virtuelle par l’intermédiaire d’une vidéo produit une meilleure activation du cortex moteur 

primaire (62). Par contre, les auteurs de Cowles et al. (2013) (48) ont utilisé cette technique 

d’observation d’action en réel et se sont quand même questionnés à la fin de leur étude à 

savoir si la TOA par vidéo pourrait être une forme plus efficace pour l’application de cette 

thérapie. Une autre information intéressante, provenant d’une étude réalisée sur un modèle 

animal, est qu’il faut environ 400 répétitions par jour, d’une même activité, pendant 10 

jours afin de stimuler la réorganisation du cerveau (63), et par conséquent, aider à la 

récupération de certaines fonctions du membre supérieur (48).  

 

Une attention particulière doit être portée sur les instructions qui seront données aux 

patients afin d’optimiser le recrutement du système des neurones miroirs. Par exemple, 

puisqu’il est important de s’assurer que l’attention des patients soit dirigée sur l’action 

observée du début jusqu’à la fin (64), les consignes devront clairement inciter les patients à 

être attentifs à ce qui se passe tout au long de la phase d’observation. De plus, des 

instructions claires sur le but de la thérapie pourraient aussi permettre une utilisation plus 

spontanée du membre atteint. Pour y parvenir, dans l’étude de Francheschini et al. (2010) 

(3), les patients avaient reçu comme information, avant la situation d’imitation, que la 

qualité de l’exécution n’était pas le but du traitement. Cependant, ces auteurs n’ont pas 

mentionné dans leurs résultats l’efficacité de ces instructions. 

 

Dans la littérature, certains aspects de l’application de la TOA sont utilisés dans plusieurs 

articles. Ainsi, dans la majorité des études ayant considéré l’efficacité de la TOA, les 

chercheurs ont développé leur protocole d’application de cette thérapie afin que les 
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participants débutent avec des actions simples et progressent vers des activités complexes  

(1, 3, 41, 47). De plus, les tâches étaient segmentées, généralement, en deux ou trois actions 

plus simples (1, 3, 9, 20, 47). En addition, outre quelques études, les patients devaient 

répéter les actions observées suite à l’observation de ces actions et non simultanément (1-3, 

41, 47). Or, aucun auteur ayant utilisé une vidéo pour appliquer la TOA n’a rapporté la 

façon dont les individus devaient progresser la complexité des exercices, particulièrement, 

s’ils n’étaient pas parvenus à faire ceux du traitement précédent.  

 

3.4 Efficacité de l’observation d’action et de l’entrainement moteur 

Comme mentionné précédemment, l’utilisation de la TOA dans la neuro-réadaptation de la 

clientèle post-AVC est celle qui a été la plus étudiée. D’ailleurs, puisqu’il a été démontré 

qu’un entrainement physique seul d’une durée de 30 minutes, avec la clientèle post-AVC 

chronique, n’est pas suffisant pour améliorer la mémoire motrice (46, 65, 66), il est donc 

pertinent de regarder le potentiel de nouvelles stratégies de réadaptation comme la TOA. En 

effet, les auteurs Ertelt et al. (2007) (1) ont évoqué que l’ajout de l’observation d’actions 

dans les traitements permet l’obtention d’un plus grand nombre d’effets thérapeutiques 

dans la réadaptation de cette clientèle que l’entrainement physique seul. 

 

Les résultats provenant de certaines études montrent qu’il est possible d’améliorer la 

performance motrice à l’aide d’exercices basés sur l’observation d’actions, inspirées des 

mouvements de la vie quotidienne, et l’exécution répétée de ces actions (1, 2, 9). D’autant 

plus que, la répétition des actions précédemment observées aide à réactiver et à renforcer 

les représentations corticales de ces actions (1, 2, 39). Il a aussi été démontré que 

l’observation d’action contribue à améliorer les effets de l’entrainement sur la fonction 

motrice d’une main partiellement paralysée (46). Cependant, l’évaluation de l’influence de 

la TOA sur des altérations motrices sévères a été peu concluante suite à l’étude de Cowles 

et al. (2013) (48) puisqu’ils ont obtenu une amélioration statistiquement significative dans 

les groupes contrôle et expérimental au niveau de la contraction volontaire des muscles 

parétiques. Par contre, cette étude a évalué la TOA avec la clientèle post-AVC aigue, ce qui 

implique qu’il n’est peut-être pas adéquat de comparer ces résultats à ceux obtenus avec les 
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sujets post-AVC chronique. D’autant plus que des évidences émergentes suggèrent que les 

thérapies développées pour les sujets en phase chronique de l’AVC ne seraient pas 

bénéfiques pour ceux en phase aigue (48, 67, 68). Toutefois, l’étude d’Ertelt et al. (2012) 

(2) a été élaborée pour des patients en phase subaiguë suite à un AVC et les auteurs 

mentionnent que selon eux, la TOA appliquée avec une vidéo pourrait aussi être bénéfique 

pour les personnes qui sont en phase aigue présentant des atteintes sévères, si elle est 

appliquée avant les séances de physiothérapie. Cela serait expliqué par le fait que 

l’observation d’action active des représentations de ces actions au niveau cortical sans que 

le mouvement ait été nécessairement performé (2). Un fait pertinent à considérer est que 

des auteurs suggèrent la possibilité que la TOA puisse être individualisée aux besoins de 

chacun des patients (2, 3), ce qui pourrait être avantageux et plus optimal pour certains 

d’entre eux.  

 

Des évidences préliminaires démontrent que l’observation d’action avec l’intention d’imiter 

a des bénéfices sur la fonction motrice des personnes ayant été victimes d’un AVC (1, 3, 

46, 47, 69). Cependant, il faut prendre en considération qu’il y a des biais potentiels dans 

ces études qui peuvent limités l’interprétation de leurs résultats ainsi que leur validité 

externe (48). Toutefois, l’amélioration motrice notée chez les patients post-AVC qui ont 

reçu la TOA semble être reliée à une augmentation de l’activation des régions cérébrales 

composées des régions pré-motrice ventrale bilatérale et pariétale inférieure (qui 

contiennent, entre autres, le système des neurones miroirs), le gyrus temporal supérieur, 

l’aire motrice supplémentaire (AMS) et le gyrus supramarginal controlatéral (1, 70). 

 

Une approche en réadaptation basée sur l’hypothèse qu’il y a une activation systématique 

des neurones miroirs dans les cortex pré-moteur et pariétal lors de l’observation et lors de 

l’exécution d’actions pourrait être utilisée pour obtenir des améliorations fonctionnelles de 

la main chez les patients ayant eu un AVC ischémique (20). De plus, il faut prendre en 

considération que la TOA ne remplace pas la thérapie conventionnelle en physiothérapie, 

mais qu’elle est une approche thérapeutique qui s’ajoute à la réadaptation (9, 47). En 

addition, la combinaison de l’observation d’actions et de l’entrainement moteur a davantage 
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de répercussions pour la réadaptation qu’un entrainement qui est produit seul (1, 20). Il a 

aussi été suggéré qu’avec la clientèle AVC, la TOA soit utilisée systématiquement dans la 

réadaptation des fonctions motrices du membre supérieur et de l’aphasie (20). 

Francheschini et al. (2010) (3) ont proposé, à la lumière de leurs résultats, que l’observation 

d’actions qui sont reliées à des objets de la vie quotidienne suivi de leur imitation pourrait 

être un outil ayant un potentiel pour la réadaptation des patients ayant une condition post-

AVC chronique. Par ailleurs, les effets bénéfiques du traitement par la TOA semblent 

persister dans le temps à court et moyen terme chez les personnes post-AVC (1, 20, 47). 

Cependant, au meilleur des connaissances, il n’y a pas d’étude qui a évalué l’efficacité et la 

durabilité des effets de la TOA à long terme (41). Des études avec des participants 

parkinsoniens ont aussi suggéré que la TOA pourrait être un outil à utiliser dans la 

réadaptation de l’autonomie de cette clientèle dans les activités de la vie quotidienne (43) et 

dans la diminution des épisodes de «freezing» à la marche (41). Par ailleurs, les auteurs de 

l’étude d’Ertelt et al. (2012) (2) ont suggéré que la TOA pourrait permettre de développer 

des programmes de réadaptation avec un bon rapport coût-efficacité et que, si elle est 

appliquée à domicile, elle permettrait l’auto-prise en charge par les patients pour leur futur 

bien-être. 

 

3.5 Régions du corps ou tâches fonctionnelles pour lesquelles la TOA semble la plus  

efficace 

À la lumière des résultats préliminaires retrouvés dans la littérature et présentés dans la 

section précédente, la TOA semble avoir démontré, dans la majorité des études, une 

efficacité pour augmenter la capacité à effectuer des activités de la vie quotidienne. 

Cependant, il est difficile de tirer des conclusions quant aux régions pour lesquelles la TOA 

est plus efficace puisqu’elle a été davantage évaluée pour le membre supérieur avec la 

clientèle post-AVC. Il n’est donc pas possible de déterminer si la TOA est efficace pour 

d’autres régions. Par ailleurs, il est difficile de déterminer les tâches fonctionnelles pour 

lesquelles la TOA semble la plus efficace puisque le but des études recensées n’était pas 

d’évaluer l’efficacité de ces tâches les unes par rapport aux autres. Toutefois, l’étude de 

Pelosin et al. (2010) (41) a démontré une diminution des épisodes de «freezing» à la 
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marche suite à l’application de la TOA chez des sujets parkinsoniens. Cependant, il pourrait 

être pertinent qu’il y ait des études qui soient faites afin de vérifier si l’activation 

sensorimotrice retrouvée dans le cerveau humain sain, suite à la simple observation d’un 

objet saisissable (71), pourrait aussi être présente dans le cerveau des gens atteints de la 

maladie de Parkinson, par exemple, puisque cette activation facilite les actions que l’objet 

observé suggère (72). 

 

3.6 Tâches fonctionnelles à utiliser en début de traitement avec la TOA 

Certains auteurs ont mentionné les activités de la vie quotidienne (au complet ou en partie) 

qu’ils ont utilisées dans leur étude. Cependant, ils n’ont pas fait mention de l’ordre dans 

lequel les participants ont été exposés. Néanmoins, quelques études ont été développées 

afin que les sujets débutent la thérapie avec des mouvements simples et progressent vers 

des activités plus complexes (1, 3, 41, 47). Le groupe d’Ertelt et al. (2007) (1) est le seul à 

avoir mentionné que lors du premier traitement, la TOA était appliquée avec des 

mouvements de translation simples à l’aide d’un morceau de tissu. Par la suite, les 

participants utilisaient une balle ou une tasse, par exemple, et progressaient en performant 

des actions plus difficiles comme ouvrir et fermer un robinet. Dans un autre ordre d’idée, 

Cowles et al. (2013) (48) ont déterminé les activités individuellement selon les capacités de 

chacun des participants. Cependant, la progression des tâches ne semblait pas faire partie 

du protocole d’application de leur thérapie. À la lumière de cette recension, il n’est pas 

possible de déterminer avec certitude quelles tâches fonctionnelles doivent être pratiquées 

en début de traitement. 

 

3.7 Liens entre les applications cliniques de la TOA et la maladie de Parkinson 

Comme mentionné précédemment, peu d’études ont visé l’évaluation de l’efficacité de la 

TOA avec la clientèle parkinsonienne. De plus, à ce jour, il n’est toujours pas clairement 

démontré si l’observation d’action et l’imitation sont affectées chez les personnes atteintes 

de la MP (6). Les résultats des rares études, en lien avec la MP et la TOA, révèlent 

quelques points importants à considérer avec cette clientèle spécifique et qui se 
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différencient, sur certains points, de la clientèle post-AVC. Ces spécifications sont décrites 

dans les prochaines lignes et résumées dans l’Annexe 2.  

 

Le groupe de Pelosin et al. (2013) (73) a montré que l’augmentation spontanée de la 

fréquence du mouvement du doigt suite à l’observation de mouvements rythmiques à trois 

hertz du doigt pendant six minutes (1er groupe expérimental MP, n = 10) durait plus 

longtemps en comparaison à l’écoute de sons rythmés à une fréquence de trois hertz 

pendant six minutes (2e groupe expérimentale MP, n = 10). Ces mêmes auteurs ont aussi 

suggéré que la thérapie dopaminergique (groupe ON/OFF, n = 10) permet une meilleure 

modulation de la consolidation des performances motrices chez les sujets avec la MP 

puisque la dopamine aurait un rôle dans les processus de neuroplasticité et d’apprentissage. 

Ces auteurs ont donc suggéré que la TOA ajoutée à la réadaptation et à la thérapie 

dopaminergique pourrait permettre l’amélioration de la bradykinésie chez les 

parkinsoniens. Cependant, il faut insister sur le fait que la TOA a été appliquée une seule 

fois et que les résultats obtenus étaient à très court terme. De plus, la taille des échantillons 

pour chacun des groupes était petite, ce qui limite la généralisation des résultats.  

 

Un autre groupe de chercheurs soit, Castiello et al. (2009) (74), a découvert que les sujets 

atteints de la MP présentent une facilitation à exécuter l’action observée lorsque l’acteur est 

aussi atteint de cette maladie. Alors que les sujets sains reproduisent facilement ce qu’ils 

ont observé sans égard au fait que l’acteur soit sain ou atteint de la maladie. Cette 

différence entre les sujets MP et sains serait expliquée par le fait que les personnes atteintes 

de la MP n’ont plus les représentations corticales de certains paramètres de mouvements, 

telle que la vitesse, ce qui fait en sorte qu’elles ne peuvent plus reproduire des mouvements 

ayant des composantes normales (74). Aussi, ce même groupe d’auteurs émet l’hypothèse 

qu’un scénario où un observateur atteint de la MP regarde un acteur neurologiquement sain 

exécutant un geste plus lentement, ne serait pas efficace, puisque les paramètres du 

mouvement produit plus lentement peuvent s’éloigner des paramètres du geste normal. Cela 

signifierait que les sujets sains ne peuvent pas imiter adéquatement la lenteur pathologique 

des sujets MP. Cette hypothèse devra, toutefois, être validée dans des études futures 
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puisque les auteurs n’ont pas évalué cette dernière affirmation dans leur étude. Castiello et 

al. (2009) (74) ont aussi conclu que la TOA permet d’améliorer l’akinésie et la 

bradykinésie qui sont deux problèmes moteurs importants chez les personnes atteintes de la 

MP.  

 

Un autre point à considérer, avec les personnes atteintes de la MP, est leur capacité à juger 

les paramètres entourant les actions performées par autrui (exemple : le poids de l’objet que 

l’acteur utilise pour accomplir sa tâche). Dans l’étude de Poliakoff et al. (2010) (75), les 

auteurs ont montré que les sujets MP sont légèrement moins précis que les sujets sains 

lorsqu’ils doivent estimer le poids d’une boîte soulevée par une autre personne par 

l’intermédiaire d’une vidéo. Cela serait expliqué par le fait que le système moteur des sujets 

atteints de la MP est modifié par rapport à leur condition antérieure. Cela fait en sorte qu’il 

est plus difficile, pour eux, de juger de leurs propres mouvements. Par conséquent, ils sont 

moins sensibles aux différences présentes dans les gestes performés par une autre personne 

(75). De plus, dans cette étude, il est possible que les personnes atteintes de la MP aient 

utilisé des stratégies compensatoires afin de parvenir à exécuter la tâche qui leur était 

demandée (6, 75). Jusqu’à maintenant, aucune étude n’a évalué la capacité des 

parkinsoniens à juger des actions plus complexes (6). L’imitation est une modalité qui est 

connue, depuis quelques temps, pour aider à surmonter le «freezing» à la marche chez les 

patients atteints de la MP (76). Plus récemment, il a été ajouté par Pelosin et al. (2010) (41), 

que l’observation d’action accompagnée de physiothérapie serait plus efficace que la 

physiothérapie seule pour améliorer la marche chez les personnes présentant du FOG.  

 

Dans un autre ordre d’idée, Albert et al. (2010) (77) ont remarqué qu’il y avait moins 

d’erreurs dans l’exécution de l’action lorsque la situation d’exécution était congruente à la 

situation d’observation. Ceci est en accord avec les résultats obtenus avec la clientèle post-

AVC (voir section 3.3). Un paramètre qui nécessitera davantage d’études est la perspective 

à partir de laquelle le parkinsonien devrait observer l’action. Jusqu’à présent, selon 

Poliakoff (2013) (6), les résultats des études suggèrent que la troisième perspective serait la 

meilleure à utiliser avec cette clientèle au lieu de la perspective à la première personne. 
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Finalement, plusieurs auteurs qui ont étudié l’observation d’action et/ou l’imitation avec la 

clientèle parkinsonienne en sont venus à la conclusion que l’ajout de la TOA à la 

réadaptation pourrait permettre l’amélioration des performances motrices avec cette 

clientèle (6, 41, 43, 73, 74). 

 

4. Conclusion 

La thérapie par observation d’action est une approche thérapeutique émergeante. Depuis 

quelques années, il y a de plus en plus d’auteurs qui se penchent sur les implications 

cliniques de cette thérapie ainsi que sur les bases neurophysiologiques qui la sous-tendent. 

Il semble clair que ce soit le système des neurones miroirs, principalement retrouvé dans les 

cortex pariétal, frontal (gyrus frontal inférieur) et pré-moteur ventral, qui jouerait un rôle 

important dans plusieurs étapes impliquées lors de l’application de la TOA. Cette thérapie 

n’est pas aussi simple qu’elle peut paraître. En effet, elle requière plusieurs étapes, de 

l’intégration de l’information visuelle à la formation de la mémoire motrice, qui impliquent 

plusieurs régions différentes du cerveau. Certaines parties du cerveau s’activent 

préférentiellement ou plus fortement lorsque certaines conditions sont présentes. Les 

principes d’application de la TOA devront être modifiés afin de répondre aux besoins 

différents et spécifiques que nécessitent les différentes pathologies. Cependant, il manque 

encore de la littérature neurophysiologique et surtout clinique qui nous permettrait de 

déterminer la réelle efficacité de la TOA et les variables spécifiques pour chacune des 

populations afin que l’application de cette thérapie soit optimale. Ce sont les raisons qui 

font en sorte que l’élaboration d’une procédure précise de l’application de la TOA est 

difficile. Malgré cela, plusieurs auteurs tant chez les sujets sains, que chez les post-AVC ou 

encore chez les sujets atteints de la MP ont concluent que la TOA pourra être une modalité 

très prometteuse à inclure dans les plans de traitement en réadaptation.   
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Annexe 1 : Description de procédures d’application de la TOA déjà existantes 

 

 Cowles et al.  

(2013) (48) 

Ertelt et al.  

(2007) (1) 

Ertelt et al.  

(2012) (2) 

Francheschini et 

al. (2010) (3) 

Pelosin et al. 

(2010) (41) 

Type de clientèle AVC aigu avec parésies 

sévères au membre 

supérieur 

AVC ischémique 

dans le territoire de 

l’artère cérébrale 

moyenne  

Premier AVC 

cliniquement prouvé 

avec hémiplégie 

légère à modérée au 

membre supérieur. 

Ceux avec une 

atteinte plus sévère 

pourront participer 

selon les critères 

d’inclusion 

Post-AVC 

chronique avec des 

altérations motrices 

du membre 

supérieur 

Maladie de 

Parkinson 

Milieu Clinique Clinique Domicile Clinique Clinique 

Type de tâches Activités fonctionnelles 

du membre supérieur 

qui nécessitent un 

réapprentissage suite à 

un AVC 

Tâches de la vie 

quotidienne pour le 

bras et la main avec 

des objets 

Actions de la main et 

du bras avec des 

objets domestiques 

20 activités de la vie 

quotidienne 

impliquant 

l’utilisation d’objets 

Stratégies pour 

contourner le 

«freezing» à la 

marche 

Position des 

sujets lors de 

l’observation 

Assis à une table Assis à 2 m d’un 

écran de télévision 

Non-mentionnée Assis dans une salle 

sans perturbation 

devant un écran 

d’ordinateur 

Assis à 150 cm 

d’un écran 

d’ordinateur 

Mode 

d’application 

Réel Vidéos «Vidéothérapie» 

(DVD) 

Vidéos Vidéos 



II 

 

 

 

 Cowles et al.  

(2013) (48) 

Ertelt et al.  

(2007) (1) 

Ertelt et al.  

(2012) (2) 

Francheschini et 

al. (2010) (3) 

Pelosin et al. 

(2010) (41) 

Durée des 

séances 

Chaque période de 30 

minutes était divisée en 

blocs de 6 à 8 minutes 

de thérapie suivi par 2 à 

4 minutes de pause 

 

Total de 2 x 30 minutes 

par jour 

Observation d’un 

ensemble de trois 

séquences vidéo de 

6 minutes (présenté 

2 fois par séance) 

 

Total de 90 minutes 

incluant la pratique 

 Observation de 

séquences vidéo de 6 

minutes chacune 

 

Total 90 minutes 

incluant la pratique 

Pratique d’une 

activité de la vie 

quotidienne par 

séance  

 

Chaque activité est 

subdivisée en 3-4 

actes moteurs qui 

sont présentés 

pendant 3 minutes 

chacun 

 

L’activité est 

présentée 2 fois par 

séance 

 

Total de 40 minutes 

Observation 2 

fois 2 vidéos de 6 

minutes 

 

Total de 60 

minutes incluant 

la pratique 

Instructions 

pour 

l’observation 

Le sujet doit observer 

avec l’intention d’imiter  

Regarder 

attentivement la 

séquence vidéo 

Un manuel guidera 

les sujets afin de les 

informer sur les 

séquences  vidéo à 

observer 

quotidiennement 

Non-mentionnées Se concentrer sur 

la façon dont les 

actions sont 

exécutées 

 

Ne pas bouger 



III 

 

 

 

 Cowles et al.  

(2013) (48) 

Ertelt et al.  

(2007) (1) 

Ertelt et al.  

(2012) (2) 

Francheschini et 

al. (2010) (3) 

Pelosin et al. 

(2010) (41) 

Acteurs/modèles  Le modèle est assis à la 

table du côté 

hémiparétique du sujet 

et leur épaule doivent 

être très proche l’une de 

l’autre 

Utilise chacune de 

ses mains pour 

performer les 

actions 

Non-mentionnés Un acteur et une 

actrice afin de 

rendre les séances 

plus intéressantes et 

pour maintenir 

l’attention des sujets 

plus longtemps 

Non-mentionnés 

Perspective de 

l’observation des 

actions 

Première personne 3 perspectives 

différentes 

Sous différentes 

perspectives 

Non-mentionnée Non-mentionnée 

Durée de la 

pratique 

Suite à l’observation de 

la tâche pendant 1 ou 2 

minutes, le sujet exécute 

cette tâche en même 

temps que le thérapeute 

pendant 4 à 6 minutes. 

Le rythme est modulé 

par le thérapeute selon 

les capacités du sujet 

Pratique des actions 

précédemment 

observées durant 

six minutes avec les 

mêmes objets que 

ceux utilisés dans la 

vidéo 

Pratique de la 

séquence 

précédemment 

observée pendant 6 

minutes avec le 

membre supérieur 

parétique et des 

objets similaires à 

ceux utilisés dans la 

vidéo 

Après l’observation 

de chaque acte 

moteur, le sujet 

pratique ce même 

mouvement pendant 

2 minutes avec le 

même objet que 

celui utilisé dans la 

vidéo 

Actions 

précédemment 

observées durant 

36 minutes 



IV 

 

 

 

 Cowles et al.  

(2013) (48) 

Ertelt et al.  

(2007) (1) 

Ertelt et al.  

(2012) (2) 

Francheschini et 

al. (2010) (3) 

Pelosin et al. 

(2010) (41) 

Supervision Faite par le modèle qui 

est un thérapeute et 

donne des rétroactions 

verbales afin de 

maintenir la motivation 

Par un psychologue 

qui s’assure que les 

sujets ne bougent 

pas leur membre 

supérieur durant 

l’observation et afin 

de s’assurer qu’ils 

restent attentifs à la 

vidéo 

Instructions incluses 

dans la vidéo sur les 

moments pour 

débuter/arrêter 

l’observation, la 

pratique et les pauses 

Par un 

physiothérapeute 

pour 

encouragements 

durant les pratiques 

de mouvements et 

pour s’assurer que 

les sujets restent 

attentifs durant la 

vidéo 

Par un 

physiothérapeute 

pour 

encouragements 

Complexité des 

actions 

L’activité est choisie 

conjointement par le 

participant et le 

thérapeute en tenant 

compte du niveau de 

difficulté. Les sujets 

peuvent pratiquer plus 

d’une tâche si une bonne 

amélioration est notée 

ou s’ils démontrent du 

découragement dû à une 

perception de 

progression lente ou de 

l’ennui 

Augmente à 

l’intérieur d’un 

même ensemble de 

séquences vidéo 

 

Augmente d’un 

ensemble vidéo à 

l’autre 

Séquences de 

mouvements avec 

des difficultés 

alternées afin de 

permettre à ceux qui 

présentent des 

atteintes plus sévères 

de pouvoir performer 

certaines actions 

Les activités sont 

présentées dans un 

ordre bien précis 

afin d’augmenter la 

complexité au fur et 

à mesure que 

l’étude avance 

Augmente au fur 

et à mesure que 

l’étude avance 

Nombre de 

vidéos total 

Pas de vidéo 44 séquences vidéo 

différentes 

Non-mentionné Non-mentionné 6 différentes 
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 Cowles et al.  

(2013) (48) 

Ertelt et al.  

(2007) (1) 

Ertelt et al.  

(2012) (2) 

Francheschini et 

al. (2010) (3) 

Pelosin et al. 

(2010) (41) 

Fréquence des 

séances 

2 x 30 minutes par jour 

avec une pause de 10 

minutes entre les 2 

séances pendant 15 jours 

ouvrables 

18 séances en 18 

jours ouvrables 

consécutifs 

Quotidiennement 

pendant 6 semaines 

5x/semaine pendant 

4 semaines 

3x/semaine 

pendant 4 

semaines 

Particularités L’intensité et la dose de 

TOA sont ajustées au 

quotidien pour chacun 

des participants selon 

leurs réponses 

comportementales et 

leurs rétroactions  

N/A Protocole développé 

à partir de 4 de leurs 

études précédentes 

pour un futur ECR 

N/A  Médication (anti-

parkinsonienne) 

stable pour tous 

les sujets 
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Annexe 2 : Principes suggérés pour l’application de la TOA 

 

Recommandons qu’au moins une séance soit accomplie avec supervision en clinique afin de s’assurer que le patient est sécuritaire et 

qu’il comprenne bien les consignes. La TOA ne doit pas être appliquée seule, elle doit être utilisée comme une approche thérapeutique 

faisant partie d’un plan de traitement. 

 

Recommandations Principes d’application de la TOA 

Mode 

d’application  

L’application en temps réel serait plus efficace, mais la littérature n’est pas encore très claire à ce 

sujet. 

Perspective de 

l’observation 

À la troisième personne pour la clientèle parkinsonienne.  

La meilleure perspective pour les autres clientèles n’est pas encore définie. 

Ce qui doit être 

observé 

Des activités motrices exécutées par un acteur humain. 

Acteur atteint de la MP si le sujet est aussi atteint de cette pathologie. 

Ce qui ne doit pas 

être observé 

Des formes ou des images statiques. 

Type d’activités Significatives pour le patient et qui font déjà partie de son répertoire moteur. 

Des activités de la vie quotidienne en sont de bons exemples. 

Mouvements Ne doivent pas être complexes (surtout au début).  

Les mouvements observés et exécutés doivent être congruents. 

Ne nécessitent pas d’avoir un but sous-jacent particuliers. 

Les mouvements observés doivent être complets et non partiels. 

Objets (si la tâche 

en requiert) 

Connus par le sujet comme des objets domestiques. 

Instructions pour 

l’observation 

Observer avec le but d’imiter. 

Être attentif à ce qui se passe tout au long de la période d’observation.  

Pas de distraction durant l’observation des actions. 
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Recommandations Principes d’application de la TOA 

Instructions pour 

l’exécution 

Reproduire l’action qui a été observée et non une action différente. 

Le but de la thérapie doit être clairement mentionné au patient: qualité de l’exécution versus 

mouvement spontané. 

Moment de 

l’exécution 

Le moment optimal où l’imitation devrait être faite n’est pas encore clairement défini. 

Nombre de 

répétitions 

Idéalement, 400 répétitions par jour pendant 10 jours (provient d’une étude faite chez l’animal).  

Progression Actions simples vers plus complexes.  

Il est possible de segmenter la tâche en 2 ou 3 actions plus simples. 

Les activités devraient être présentées dans un ordre bien précis afin d’augmenter la complexité des 

tâches au fur et à mesure que le traitement avance. 

Durée de 

l’observation 

Vidéos de 6 minutes, chacune observées 2 fois 

 

Suggestions de principes d’application de la 

TOA spécifiques pour la clientèle 

parkinsonienne basées sur l’étude de Pelosin et 

al. (2010). 

Durée de la 

pratique 

Pendant 6 minutes suite à chacune des séquences 

vidéo 

Durée totale  60 minutes par séance incluant la pratique et les 

pauses 

Fréquence des 

séances  

3 fois par semaine pendant 4 semaines 

Particularité avec 

la MP 

Ces patients doivent avoir une thérapie dopaminergique adaptée à leur condition. 

 



 

 

 

 



 

 

 

Conclusion 

La TOA est une approche émergente qui permet de rééduquer le contrôle moteur par 

l’entremise d’une réactivation des représentations motrices corticales (1). Les données chez 

les personnes atteintes de la MP, au nombre de deux seulement à notre connaissance, ne 

permettent pas de conclure avec certitude quant à l’efficacité de cette thérapie pour le 

moment. Toutefois, l’approche semble prometteuse puisque les études impliquant la TOA 

avec la clientèle AVC ont montré des résultats intéressants en terme d’amélioration de la 

fonction motrice du membre supérieur parétique, d’où la pertinence de tester cette approche 

de traitement auprès d’autres clientèles, comme celle atteinte de la MP. 

 

Malgré que l’utilisation d’une vidéo apparaisse comme étant pertinente pour l’application 

de la TOA, aucune vidéo ne semble avoir été élaborée en respectant chacune des 

spécificités reliées à la TOA avec la clientèle parkinsonienne. À partir des 

recommandations proposées dans ce travail en se basant sur les évidences scientifiques, il 

serait possible de réaliser des séquences vidéo pour appliquer la TOA. Il faudrait que les 

séquences vidéos soient réalisées en s’assurant de respecter les observations spécifiques en 

lien avec les patients parkinsoniens, ce qui serait un premier pas pour débuter l’utilisation 

de cette approche de traitement. Par exemple, les études montrent qu’avec la clientèle 

atteinte de la MP, il serait important de respecter ces critères : l’acteur observé doit aussi 

être parkinsonien, la perspective d’observation doit être à la troisième personne, le geste 

effectué doit être dans le même sens que celui observé et la médication antiparkinsonienne 

des sujets doit être stable.  

 

Cette approche thérapeutique présente des avantages, mais aussi des limites. Tout d’abord, 

elle permettrait aux patients de se responsabiliser et de devenir experts de leur condition. 

De plus, l’application de la TOA à domicile désengorgerait le système de santé et 

diminuerait les coûts octroyés à la clientèle parkinsonienne (2). Il serait aussi possible 

d’offrir des soins plus adéquats à une population demeurant dans des régions éloignées. 

Cependant, il faut se questionner par rapport à la sécurité de la TOA appliquée à domicile 
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et à la responsabilité professionnelle des physiothérapeutes. Par exemple, si le patient chute 

lors de sa pratique motrice avec la TOA, à qui revient la faute? Pour s’assurer de la 

sécurité, les physiothérapeutes sont tenus de réaliser une évaluation complète préalable 

étant donné le risque élevé de chute présent chez les patients parkinsoniens. Il serait aussi 

pertinent d’effectuer des pratiques supervisées en clinique avant l’application à domicile 

afin de s’assurer de la compréhension et de la capacité des sujets parkinsoniens à exécuter 

les séquences vidéo. Par ailleurs, il serait logique d’appliquer cette thérapie à domicile avec 

les patients atteints de la MP dans les stades 2 à 4 sur l’échelle de Hoehn & Yahr. Les 

personnes au stade 1 bénéficieraient davantage d’activités physiques en communauté étant 

donné leurs faibles atteintes motrices et cognitives reliées à la MP. À l’opposé, les sujets au 

stade 5 sont grabataires et donc, la TOA ne serait pas pertinente à utiliser avec ce groupe 

trop sévèrement atteint. Également, il faudrait probablement que cette approche soit 

appliquée dans la phase ON de la médication antiparkinsonienne pour obtenir des effets 

optimaux. Néanmoins, si l’application de la TOA à domicile n’est pas possible, sa 

pertinence en clinique demeure, car cette thérapie consiste en un traitement complémentaire 

à la réadaptation. Par ailleurs, comparativement à un programme d’exercices écrit, la TOA 

pourrait améliorer l’adhésion des patients au traitement puisque cette approche est plus 

facile à comprendre et comporte des indices visuels qui sont reconnus comme étant 

efficaces pour améliorer la performance motrice (3) auprès de la clientèle parkinsonienne. 

Cependant, l’adhésion à la TOA risque d’être problématique. En effet, l’apathie et la 

dépression, fréquentes avec la MP, peuvent affecter la motivation à effectuer un 

entraînement régulier. De plus, la peur de chuter est une limite à l’application du traitement, 

tout comme les troubles cognitifs qui affectent la faisabilité de la TOA. Tout de même, en 

clinique, il est souvent observé que les patients parkinsoniens participent davantage lors des 

entraînements en groupe.  

 

Somme toute, il serait pertinent que la TOA auprès de la clientèle atteinte de la MP soit 

l’objet d’études futures afin d’obtenir des preuves quant aux effets de la TOA sur la 
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fonction physique et la qualité de vie au moyen des outils de mesure suggérés dans ce 

travail. La prochaine étape sera l’élaboration de vidéos de qualité respectant les 

recommandations émises sur les principes d’application de la TOA de même que les tâches 

fonctionnelles à entraîner et la segmentation des mouvements proposés.  
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