Depuis l’introduction de la stimulation cérébrale profonde (SCP), il y a près de 30 ans, il y a eu un immense regain d’intérêt pour la technique neurochirurgicale dans les traitements d’un grand nombre de troubles neurologiques et psychiatriques. Le côté réversible de la technique de stimulation était une caractéristique novatrice ouvrant de nouvelles possibilités pour des troubles cliniques qui n'étaient traitables pas chirurgicalement jusque-là. 
Le succès de la SCP dans le traitement de la maladie de Parkinson est évident, tandis que pour les autres troubles moteurs (tremblements primaires, dyskinésies, syndrome de Gilles de la Tourette médicalement réfractaire), de bons résultats sont encore attendus. Les principales maladies psychiatriques, dépression réfractaire, trouble obsessionnel-compulsif, céphalées en grappe, épilepsie, troubles de l'alimentation (obésité) sont les nouveaux domaines dans lesquels la SCP semble avoir des possibilités thérapeutiques intéressantes. Mais reprenons un peu l’historique de la SCP : 
Les pionniers de la SCP étaient Delgado et al. (1952), Bekthereva et al. (1963), Sem-Jacobsen (1965) et Cooper (1978). La stimulation électrique profonde des structures cérébrales avait été initialement introduites comme option thérapeutique pour traiter les troubles du comportement ou la douleur chronique. Au début des années 1970, certains rapports faisaient état de systèmes SCP chroniques implantés dans le thalamus pour le traitement de la douleur chronique (Hosobuchi et al., 1973 ; Mazars et al., 1974), ainsi que d'expériences isolées chez des patients présentant un état végétatif persistant ( Hasserl et al., 1969 ; Sturm et al., 1979).
Après l’introduction de la L-dopa à la fin des années 1960, le traitement chirurgical de la maladie de Parkinson a fortement diminué et les procédures ablatives (destructrices -tomies) se sont poursuivies, ciblant uniquement le noyau intermédiaire ventral (Vim) et le globus pallidus (GP). 
Au milieu des années 1980, au CHU de Grenoble, l’équipe dirigée par le Pr Alim-Louis Benabid, neurochirurgien, utilisait les thérapies ablatives habituelles pour traiter des cas de maladie de Parkinson, de dystonie et quelques troubles psychiatriques qui ne répondaient aux thérapies médicamenteuses. Cette équipe était l’un des centres spécialisés qui avaient conservé les outils stéréotaxiques et l’ensemble des compétences développés avec la stéréotaxie. Pour chaque patient, un appareil stéréotaxique a été utilisé conjointement avec des technologies d'imagerie pour identifier les zones cérébrales profondes et planifier l'intervention chirurgicale. De plus, l’électrostimulation peropératoire a été utilisée pour garantir que la zone correcte avait été localisée et, comme d’autres avant lui, le Pr Benabid a noté qu’une stimulation à plus haute fréquence pouvait réduire certains des symptômes moteurs de la maladie de Parkinson (MP). 
Grâce à la diffusion de la méthode stéréotaxique, diverses études ont démontré que, alors que la « stimulation à basse fréquence » (5 à 10 Hz) pouvait augmenter les tremblements et d’autres symptômes corrélés, la « stimulation à haute fréquence » (50 à 100 Hz) entraînait une réduction des symptômes (Albe Fessard et al., 1963 ; Blomstedt et Hariz, 2010). 

Le Pr Benabid et le Pr P. Pollak ont dès-lors entrepris de mener des essais sur la neurostimulation chronique en tant que thérapie à part entière, utilisant déjà la neurostimulation pour traiter la douleur chronique et connaissant l’équipement et les méthodes nécessaires pour fournir une stimulation chronique. 
À partir de 1987, les Pr Benabid et le Pr P. Pollak ont mener des essais de SCP dans les zones du thalamus afin de traiter les tremblements chez les patients atteints de maladie de Parkinson ou de tremblements essentiels, dont certains ont montré un soulagement complet (Benabid et al., 1987). 
L’équipe du Pr Benabid et le Pr P. Pollak ont couplé la SCP à la maladie de Parkinson à une époque où les cliniciens recherchaient une alternative chirurgicale aux thérapies à base de lévodopa. Les cliniciens prenaient conscience que même si les médicaments comme la lévodopa sont initialement efficaces pour gérer les symptômes de la MP, ils perdent de leur efficacité à long terme. Au milieu des années 1980 des thérapies alternatives devenaient nécessaires et les neurochirurgiens commençaient à revisiter les procédures chirurgicales stéréotaxiques d'avant l'ère lévodopa (Bergman et al., 1990 ; Laitinen et al., 1992).

Le Pr Benabid et le Pr P. Pollak et leurs équipes ont également couplé le traitement SCP à la maladie de Parkinson à une époque où la maladie pouvait être quantifiée avec fiabilité. En effet, en 1987, un consortium de spécialistes du mouvement a créé la Movement Disorder Society et a produit l’échelle d’évaluation unifiée de la maladie de Parkinson (UPDRS). Leur intention était de créer un système complet et flexible qui remplacerait les nombreuses échelles idiosyncratiques utilisées dans divers sites de recherche sur la maladie de Parkinson (Fahn et Elton, 1987). La variabilité des échelles utilisées à l'époque rendait les évaluations comparatives difficiles : le système unifié mondial a permis l'évaluation clinique entre les différentes équipes impliquées (Goetz et al., 2003).


De plus, la découverte d’une neurotoxine (1976 et 1983) a conduit à la production de modèles primates de la maladie de Parkinson. Les études qui en ont résulté ont permis au Pr Benabid de consolider des zones particulières au plus profond du cerveau en tant que cibles efficaces pour le SCP. La substance a été identifiée comme étant la 1-méthyl-4-phényl-1,2,3,6-tétrahydropyridine (MPTP), et une autopsie a révélé plus tard qu'elle avait détruit les cellules productrices de dopamine de la substance noire, la même zone qui dégénère dans PD (Porras et al., 2012). 
Par la suite, le MPTP a été utilisé pour créer les premiers modèles de primates non humains de la maladie de Parkinson (Chiueh et al., 1984 ; Langston et al., 1984), ouvrant ainsi de nouvelles voies de recherche sur la pathologie. L'une de ces voies de recherche a produit un modèle de chaîne pathologique d'activité neuronale, dans laquelle le noyau sub-thalamique (STN) ou de Luys et le globus pallidus (GPi) sont hyperactifs (DeLong, 1990). En procédant à l'ablation chirurgicale de ces zones, des chercheurs de l'Université Johns Hopkins ont noté qu'ils pouvaient réduire les symptômes de la maladie de Parkinson induite chez les primates (Bergman et al., 1990). Le STN avait été identifié pour la première fois comme une cible efficace à la fin des années 1960 (Nashold et Slaughter, 1969), mais le modèle qui en résultait fournissait désormais une justification scientifique, incitant le Pr Benabid et le Pr Pollak à attirer l’attention sur la zone comme cible privilégiée de la SCP.

En 1991, les groupes Benabid (Grenoble), Blond & Sigfried (Lille) ont rapporté leurs résultats sur les SCP thalamiques pour les tremblements (Benabid et al., 1991 ; Blond et Siegfrid, 1991). Des études ultérieures ont montré que la SCP du thalamus était plus sûre que la thalamotomie et en particulier la thalamotomie bilatérale. De même, la stimulation du globus pallidus s’est avérée plus sûre que la pallidotomie, initialement proposée par Laitinen pour la maladie de Parkinson médicalement réfractaire au début des années 1990 (Laitinen et al., 1992). La fiabilité des SCP de ces zones a conduit à un abandon progressif des techniques lésionnelles. 

En 1994, le groupe du Pr Pollak commence à stimuler le noyau sous-thalamique de Luys (STN ; Pollak et al., 1993). En particulier, la SCP de cette zone s'est avéré efficace contre la bradykinésie, les tremblements et la rigidité. De plus, la stimulation du SNT et du globus pallidus a été explorée pour le traitement de la dystonie généralisée et segmentaire (Yu et Neimat, 2008).
Concernant la dystonie, un essai rigoureux a été mené sur l'efficacité de la SCP du globus pallidus pour la dystonie primaire, mais le rapport sur la SCP pour la dystonie secondaire se compose de petites séries de cas. Au contraire, l'efficacité de la stimulation du SNT est encore clairement définie pour ce trouble (Holloway et al., 2006 ; Benabid, 2007).
L’indication de l’utilisation de la SCP a été étendue depuis à de nouvelles maladies, de nouvelles perspectives intéressantes pour de futures thérapies semblent s’ouvrir. La stimulation thalamique bilatérale a été utilisée pour le traitement du syndrome de Tourette réfractaire. Les premiers résultats sont positifs avec des caractéristiques cliniques améliorées (Porta et al., 2010). La SCP a également été indiqué pour le traitement de troubles psychiatriques graves, tels que la dépression réfractaire et le trouble obsessionnel-compulsif (TOC) et les troubles involontaires compulsifs (TIC). Outre les maladies psychiatriques, la SCP a également été suggéré comme traitement potentiel de l'obésité, des troubles de l'alimentation et de l'hypertension pharmaco résistante (Mayberg et al., 2005 ; Lipsman et al., 2007).
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