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Résumé du projet de recherche : Substrats neuroanatomiques des anomalies
électroencéphalographiques permettant de prédire le trouble neurocognitif majeur dans la maladie de
Parkinson.

Plus de 100000 Canadiens souffrent de la maladie de Parkinson (MP), une condition
neurodégénérative associée a des symptomes moteurs et non-moteurs. Parmi les symptdmes les plus
fréquents figurent les perturbations du sommeil et le trouble neurocognitif majeur (démence). Ce
dernier touche plus de 80% des individus avec la MP au cours de I’évolution de la maladie et entraine
des conséquences majeures : baisse de la qualité de vie des patients et de leurs proches, espérance de
vie plus courte, colts sociaux et médicaux plus élevés, et augmentation du taux de placement en
institution.(1) L’un des nombreux défis des chercheurs et cliniciens travaillant sur la MP consiste a
mieux comprendre la grande hétérogénéité qui existe dans 1’apparition et 1’évolution de la démence. Il
est donc primordial d’identifier et de comprendre la pathophysiologie des marqueurs permettant de
prédire le développement de la démence dans la MP afin de permettre un diagnostic précoce des
patients a risque, qui pourront éventuellement bénéficier de traitements préventifs et adaptés.
Récemment, notre équipe a identifié deux nouveaux marqueurs de la demence dans la MP : les patients
avec la MP qui ont développé une démence avaient une diminution de I’amplitude des fuseaux du
sommeil et une réduction de I’activité electrique du cerveau (EEG) en sommeil paradoxal
comparativement aux patients avec une MP qui n’ont pas développé de démence et aux sujets sains.(2—
3) Cependant, la pathophysiologie associée a ces perturbations demeure inconnue. Nous savons que la
boucle thalamo-corticale est impliquée dans la genese des fuseaux du sommeil alors que les régions du
tronc cérébral (noyau basal de Meynert) régulent I’activité EEG en sommeil paradoxal. Nous croyons
que les anomalies structurelles de ces regions cérébrales sont liees aux perturbations du sommeil dans
la MP. Cette étude vise a 1) identifier les anomalies de la matiere grise liées aux perturbations de
I’EEG en sommeil dans la MP; et 2) identifier les anomalies de la matiere blanche liees aux
perturbations de ’EEG en sommeil dans cette méme cohorte. Hypothéses: 1) les anomalies de la
matiere grise (thalamus, noyau basal de Meynert et cortex) seront associées aux perturbations de ’EEG
(amplitude des fuseaux de sommeil et puissance spectrale de I’EEG en sommeil paradoxal) dans la MP
; et 2) les anomalies de la matiere blanche (fibres thalamo-corticales, fibres reliant le noyau basal de
Meynert au cortex) seront associées aux perturbations de I’EEG (amplitude des fuseaux de sommeil et
puissance spectrale de ’EEG en sommeil paradoxal) dans la MP.

Cinguante patients avec une MP et 50 sujets sains (pour s’assurer que les associations reportées
sont specifiques a la MP) équivalents pour I'age, le genre et I'éducation ont eu une polysomnographie
pour identifier les marqueurs EEG du sommeil, une évaluation neuropsychologique et neurologique et
un examen en imagerie par résonance magnétique (2-3 pour les détails). Les fuseaux du sommeil et
I’activit¢ EEG en sommeil paradoxal seront quantifiés grace a une méthode développée dans notre
laboratoire.(2-3) La matiére grise cérébrale sera évaluée a 1’aide de plusieurs techniques couvrant
I’ensemble du cerveau comme 1’épaisseur corticale, le volume cortical et sous-cortical et la forme des
structures sous-corticales (4-5 pour les détails). La matiere blanche cérébrale sera mesurée a 1’aide de
la tractométrie (pipeline du Laboratoire d’Imagerie de la Connectivité a Sherbrooke),(6) une technique
permettant de caractériser les faisceaux de matiere blanche sur différentes variables mesurant leur
intégrité (nombre et densité des fibres, anisotropie fractionnelle, diffusivité moyenne, axiale et radiale).
Des corrélations seront effectuées entre les métriqgues EEG et celles de neuroimagerie selon les
statistiques appropriées (4-6).
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