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Sujet de la présentation

RETENTISSEMENT FONCTIONNEL DE L’OHB

après AVC en phase chronique : 

5 ans d’expérience à l’UTOH du CHU de NICE (2014-2019)

2 thèses d’exercice de Médecine de l’Université de Nice-Sophia Antipolis : 

 Traitement par oxygénothérapie hyperbare après un AVC de plus de 6 mois : évaluation 

des activités et participation, à propos de 9 cas.

 Retentissement fonctionnel du traitement OHB après AVC en phase chronique : étude 

prospective sur 8 cas.

1 mémoire d’orthophonie de l’Université Claude Bernard Lyon 1 : 

 Etude préliminaire de l’effet de l’oxygénothérapie hyperbare sur les fonctions 

langagières d’adultes en phase chronique d’un accident vasculaire cérébral.
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Retentissement fonctionnel de l’ OHB après AVC en phase chronique

Etude rétrospective, monocentrique avec 

effectif faible…

Dr Pierre BLANC

2ème lauréat du grand 
prix de la SOFMER

1 publication récente
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L’AVC en FRANCE, enjeu de santé publique : morbidité / mortalité
4

140.000 nouveaux cas d’ AVC par an en France. 1 personne sur 6 !

20% à 30 % de décès dans l’année suivant l’AVC… 

Âge moyen :  74 ans  / 25% < 65 ans. 10% < 45 ans (en augmentation…).

Charge financière importante (8,4 milliards d’euros par an en 2009). 

après la maladie d’ Alzheimer…

ISCHEMIE

1ère cause chez la femme…
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L’AVC dans le monde
5

Projections 2030

- Prévalence : 70 Millions

- Décès par AVC : 12 Millions

- Nombre d’années perdues du fait d’un décès ou d’un handicap résiduel 

liés à un AVC (DALYs  lost, Disability Adjusted Life Years lost) : 200 Millions

Feigin et al. Lancet 2013 ;383 :245-55
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Physiopathologie de l’ AVC : l’hypoxie cérébrale
6

Diminution du débit sanguin cérébral  →

Diminution de la glycolyse aérobie

Canaux ioniques(Na+, Ca++, K+)

non fonctionnels

Libération massive de neurotransmetteurs excitateurs

Suractivation des réc tepteurs NDMA et AMPA 

favorisant

un afflux massif de Na+, d’eau et de Ca++

Insuffisance d’apport d’O² et de glucose par la circulation cérébrale, 

responsable d’une souffrance du tissu (neurones et autres cellules), de 

symptômes neurologiques et d’un risque d’infarctus.

Débit sanguin cérébral (DSC) : 750 ml / min. (15 % débit cardiaque. 

50 à 54 ml / 100 gr  parenchyme cérébral / min.

Pression perfusion cérébrale : 

Différence P artér. moyenne / P intra crâ.  

Cerveau : 2 % poids / 20 % consom. d’O² Totale
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Physiopathologie de l’ AVC : hypoperusion / ischémie
7

Diminution du débit sanguin cérébral  →

Diminution de la glycolyse aérobie

Canaux ioniques(Na+, Ca++, K+)

non fonctionnels

Libération massive de neurotransmetteurs excitateurs

Suractivation des récepteurs NDMA et AMPA favorisant

un afflux massif de Na+, d’eau et de Ca++

La zone de  pénombre ischémique induite par l’hypoxie chronique 

sévèrement hypoperfusée est le siège d’un dysfonctionnement métabolique 

qui peut persister longtemps et aboutir à la mort cellulaire (délai ???).

- perméabilité et dépolarisation des membranes mitochondriales avec altération de la production d’énergie (ATP).

- arrêt ou diminution des biosynthèses cellulaires.

- afflux de dérivés réactifs de l’oxygène.

- activation des récepteurs du glutamate avec ↗ Ca⁺⁺ intracellulaire et relargage toxique du glutamate.

86 à 100 milliards de neurones, tout 

autant de cellules gliales… donneurs 

d’ordre : astrocytes ?  

← HYPOPERFUSION

← INFARCTUS NECROTIQUE

Ischémie irréversible
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Physiopathologie de l’ AVC ischémique
8

Diminution du débit sanguin cérébral  →

Diminution de la glycolyse aérobie

Canaux ioniques(Na+, Ca++, K+)

non fonctionnels

Libération massive de neurotransmetteurs excitateurs

Suractivation des récepteurs NDMA et AMPA favorisant

un afflux massif de Na+, d’eau et de Ca++

= cellules proches = cellules éloignées de la lésion

mort programméemort prématurée

Altération et destruction des neurones

Lésion de l’ADN

Recrutement de

cellules gliales, souches 

immunes limitant

l’extension de la lésion 

et participant à la 

reconstruction

Amplification du stress oxydant

Systèmes anti-oxydant (superoxyde dismutase, catalase, glutathion peroxydase)

Dégradation de la membrane cellulaire



Retentissement fonctionnel de l’ OHB après AVC en phase chronique © Carl WILLEM 08/11/2019

Conséquences de l’ischémie au niveau cellulaire
9

Diminution du débit sanguin cérébral  →

Diminution de la glycolyse aérobie

Canaux ioniques(Na+, Ca++, K+)

non fonctionnels

Libération massive de neurotransmetteurs excitateurs

Suractivation des récepteurs NDMA et AMPA favorisant

un afflux massif de Na+, d’eau et de Ca++

Déstructuration de l’architecture cellulaire complexe du tissu cérébral avec 

libération des péricytes (cellules souches) et des astrocytes : donneur 

d’ordre de la reconstruction ? chef d’orchestre ? 
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Physiopathologie de l’AVC hémorragique
10

Diminution du débit sanguin cérébral  →

Diminution de la glycolyse aérobie

Canaux ioniques(Na+, Ca++, K+)

non fonctionnels

Libération massive de neurotransmetteurs excitateurs

Suractivation des récepteurs NDMA et AMPA favorisant

un afflux massif de Na+, d’eau et de Ca++
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Plasticité cérébrale et Neurogenèse secondaire
11

Diminution du débit sanguin cérébral  →

Diminution de la glycolyse aérobie

Canaux ioniques(Na+, Ca++, K+)

non fonctionnels

Libération massive de neurotransmetteurs excitateurs

Suractivation des récepteurs NDMA et AMPA favorisant

un afflux massif de Na+, d’eau et de Ca++

Stade aigu : thrombolyse administration dans les max 4 heures suivant un AVC 

ischémique. traitement thrombolytique (activateur tissulaire du plasminogène recombinant)  

ou désobstruction mécanique. Utilisation très limitée (< 2 %).

Phase chronique, favoriser la plasticité post-lésionnelle du cerveau.

≠ thérapeutiques de « réparation fonctionnelle » du tissu cérébral lésé proposées : 

 thérapie cellulaire (injection de cellules souches mésenchymateuses multipotentes).

 stimulation transcrânienne répétitive

 médications neurorégénératrices (ex.neuroaid). ?

 OHB…

L’ischémie cérébrale augmente la neurogenèse secondaire endogène.

Activation de la prolifération des précurseurs neuraux et leur différenciation 

en neuroblastes au sein de la pénombre ischémique favorisant la 

neurogenèse. 

Rôle prépondérant de la « niche » neuro-vasculaire et de l’angiogenèse.



Retentissement fonctionnel de l’ OHB après AVC en phase chronique © Carl WILLEM 08/11/2019

Effets positifs de l’ OHB dans les différentes phases de l’AVC

Effets positifs de l’OHB en phase aiguë d’un AVC

 diminution de l’œdème cérébral.

 amélioration de l’apport d’ O² dissous aux cellules cérébrales avec 

induction d’une diminution du volume cérébral infarci.

 protection de la zone de « pénombre ischémique ».

 stimulation des inhibiteurs de l’apoptose et de l’angiogenèse. 

Effets positifs de l’OHB en phase chronique d’un AVC

Peu explorés et restent à démontrer… 

On évoque l’induction possible d’une neuroplasticité tardive et d’une 

neurogénèse secondaire.
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Histoire du projet Nicois OHB post-AVC
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Histoire du projet Nicois OHB post-AVC (CHU NICE)

08/2013 : patient, victime d’un AVC ischémique, informé du travail de l’équipe Israélienne du 

Dr Shai EFRATI, contacte le Prof. Manuella FOURNIER, responsable de l’unité de médecine 

physique et de réadaptation du CHU de NICE (Archet 1), laquelle interroge les médecins 

hyperbaristes de l’ UTOH du CHU de Nice (Pasteur 1), les Dr Andreas KAUERT et Bernard 

GAMIN. 

Ce dernier, intéressé par le sujet entame une recherche bibliographique et se rend en Israël. 

Sur base de 2 études, il initie un protocole OHB post-AVC à l’UTOH (Pasteur 1) en étroite 

collaboration avec l’équipe de l’Unité de Médecine Physique et de Réadaptation (Archet 1) 

qui sera chargée de l’évaluation des patients sur le plan fonctionnel. 

Ces 2 unités appartiennent au pôle des Neurosciences du CHU de NICE.

2014-2015 : premiers patients à bénéficier du protocole thérapeutique sur fond d’études.

2016 : 1ère étude avec évaluation des activités (marche) et participation.

2017-2018 : collaboration avec le service de médecine nucléaire dirigé par le Dr Micheline 

RAZZOUK-CADET. Avec le Dr Philippe VIAU, premières imageries avec le TEMP 99mTc-

ECD (scintigraphie de perfusion) et ensuite avec le TEP 18F-FDG (étude du métabolisme).

2019 : réunion pluridisplinaire de passation du dossier pour le départ à la retraite de Bernard.  
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Recommandations - 10ème Conférence de Consensus 2016

Il est raisonnable d’envisager l’ OHB dans le cas d’une étude clinique dans 

un groupe hautement sélectionné de patients atteint d’ un AVC chronique 

présentant des signes évidents de régions cérébrales métaboliquement 

dysfonctionnelles mais non nécrotiques.

Recommandation type 3, preuve de niveau C
traitement optionnel, pas encore soutenu par suffisamment de preuves,

opinion consensuelle d’experts, plan d'action considéré comme approprié 
dans le bon contexte .
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Lésion musculaire ↔ Ulcère cutané ↔ Lésion cérébrale : ≠ ??
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1ère étude : étude expérimentale sur le rat

Réduction de  la taille de l’infarctus cérébral par 

rapport aux animaux non traités, étude fonctionnelle du 

comportement moteur  (échelle mNSS).

Migration accrue, à partir de la moelle osseuse vers 

le cerveau, des cellules souches identifiées  par 

technique d’immunofluorescence (CD-34-DAPI).

Prolifération de nouvelles cellules nerveuses, au 

niveau du cortex et de l’hippocampe, effet directement 

dépendant du nombre des séances pratiquées.

Majoration de la multiplication des cellules gliales, 
tout en favorisant l’activité bénéfique de la gliose au détriment de 

son rôle négatif.

Modération de la réponse inflammatoire, en réduisant 

la synthèse de l’enzyme cytotoxique myélopéroxydase (MPO) par 

les granulocytes, enzyme responsable de l’extension des lésions. 

Activation notable des facteurs neurotrophes

BDNF (facteur neurotrophique dérivé du cerveau, NT4) et GDNF

(facteur neurotrophique dérivé des cellules gliales.      

Protocole du groupe OHB :

15 séances, 2.5 ATA, 90 min, 1/J, 5J/7.

AVC par occlusion de l’artère 

cérébrale moyenne. 
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2ème étude : Neuroplasticité cérébrale tardive après un AVC
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Neuroplasticité cérébrale tardive après un AVC

Etude prospective et randomisée.

Sélection : 74 patients, AVC (ischémique ou hémorragique)                                                                              

avec au moins un déficit moteur. 

6 à 36 mois avant l’inclusion. 

Groupes : 2 groupes, l’un traité par OHB  (37 → 30), l’autre témoin (37 → 29).

Imagerie : activité cérébrale contrôlée par Tomographie d’émission photonique (TEP / SPECT). 

Evaluations : fonctions neurologiques évaluées selon les échelles de déficit neurologique NIHSS 

(National Institutes Health Stroke Scale),  d’autonomie ADL (Activity of Daily Living) , de qualité de vie 

EQ-5D / EQ-VAS. Pas de données standardisées objectives.

Patients bénéficiant du traitement HBOT : 2 évaluations, 1ère au début du traitement, 2ème après 40 

séances d’OHB.

Patients du groupe témoin : 3 évaluations, 1ère à l’admission, 2ème après 2 mois sans traitement, 3ème

après 2 mois après 40 séances d’OHB.

Protocole HBOT : 40 séances OHB (2 mois), 2 ATA absolue, 1/J, 5 J/7, 90 min. à 100% d’O₂
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Hyperbaric Oxygen Induces Late Neuroplasticity in Post Stroke Patients

Echelles de déficit neurologique NIHSS (National Institutes Health Stroke 

Scale), d’autonomie ADL (Activity of Daily Living) , de qualité de vie (EQ)
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Appel à la Tomoscintigraphie par émission monophotonique (SPECT) 
Single photon emission computed tomography

Hémiparésie D post-AVC ischémique  

à 14 mois avant son inclusion. 

Amélioration significative des déficits de 

perfusion dans l'hémisphère G :

 cortex moteur (cercle rouge)

 aire de Broca (cercle vert) : production 

des mots parlés ou formulation d’un code 

articulatoire mis en œuvre par le cortex 

moteur ?? 

Résultats en corrélation avec l'amélioration 

des fonctions motrices et verbales.
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Neuroplasticité cérébrale tardive après un AVC : discussions

Echelles d’évaluation neurologique :

Scores de déficit neurologique, d’autonomie, de qualité de vie de tous les 

patients dans les deux groupes très significativement améliorées suite au 

traitement OHB.

Aucune amélioration pendant la période sans traitement du groupe témoin.

Pas de données standardisées objectives.

Imagerie fonctionnelle de perfusion :

Résultats donnés par l’imagerie TEP / SPECT corroborant les résultats 

cliniques.

Amélioration significative globale de la perfusion et diminution de la taille ou 

du nombre de zones hypoperfusées pour 55 % du groupe traité.

Réactivation de l’activité cérébrale détectée dans des régions où les cellules 

bien que vivantes (analyse IRM) présentaient, préalablement au traitement, 

une perfusion faible.
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Effect of HOT on Functional Impairments Caused by Ischemic Stroke
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Effect of HBOT on functional impairments

means and effect size
Effect of HBOT on memory: we observed a significant effect of HBOT on verbal and nonverbal memory using 

the CVLT, which measures verbal memory, and the WMS, which measures nonverbal memory. 

Effet de l’OHB sur les déficiences fonctionnelles / la mémoire post-AVC



Retentissement fonctionnel de l’ OHB après AVC en phase chronique © Carl WILLEM 08/11/2019

Effect of HBOT on Gait and UE mobility: we observed significant improvement in physical abilities as 

measured with the Upper Extremity Fugl Meyer (UEFM  and gait velocity.

Effet de l’OHB sur la marche et la mobilité du MS en post-AVC
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Effect of HBOT on Quality of Life: participants reported significant

improvement in overall global recovery following HBOT.

Effet de l’OHB sur la récuperation d’ une qualité de vie après un AVC
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Protocole thérapeutique OHB – UTOH CHU NICE

Sujets inclus : 

 sujets majeurs (> 18 ans).

 AVC ischémique ou hémorragique « chroniques »

 6 et 36 mois avant l’inclusion.

 déficiences motrices  et/ou déficiences cognitives et/ou neurosensorielles

Sélection : 1ère évaluation en médecine phyique / 1ère imagerie cérébrale fonctionnelle 

 type et gravité des déficiences : parésie motrice, troubles du langage…

 scintigraphie de perfusion / scintigraphie métabolique / (IRM fonctionnelle)

Evaluation : avant et après administration du traitement

1 journée d’évaluation en médecine physique et en neurologie sur les activités, la 

participation, les fonctions motrices, les fonctions cognitives, les fonctions 

neurosensorielles et de manière globale la qualité de vie. 

O² hyperbare : 100 % O² à 2,5 ATA absolues pendant 70 min., 5 min. de pause à l’air / 20 min. O²  

Fréquence des séances : 1/J, 5 J/7

Nombre de séances : 60 (+/- 20) 
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A (+/-) 6 mois de l’accident initial, en phase chronique :

Pas d’amélioration significative fonctionnelle malgré une prise en charge 

rééducative optimale axée sur l’entretien des activités et la participation.

 l’activité de marche n’est plus améliorée

 la rééducation ne vise plus qu’à l’entretien des activités et de la 

participation.

 l’activité de langage se stabilise entre 2 et 12 semaines post AVC.

28
Evolution post-AVC à 6 mois
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Patients traités par OHB en post-AVC, UTOH CHU NICE 2014-2019
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Patients sélectionnés OHB post-AVC, UTOH CHU NICE 2014-2019

Tableau Récapitulatif Activité OHB post-AVC

Année NP H F NS Age M

2014 3 3 0 137 48

2015 3 3 0 206 62

2016 14 10 4 548 56

2017 16 11 5 720 53

2018 21 14 7 1148 54

2019 15 10 5 1033 62

2014-2018 57 41 16 2559 54

4.7 % T

2014-2019 72 51 21 3792 56

5,8 % T H 57 F 53

Tableau Activité Globale UTOH

Année NP NS

2014-2018 2275 54339

2014-2019 2720 64689
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Prise en charge à l’ UTOH : information / suivi des patients
31
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Etude rétrospective UTOH – MPR du 01-2014 au 09-2016
32

Étude rétrospective, monocentrique.

Population : 9 patients (> 18 ans, 6 mois - 3 ans post-lésion).

Diagnostic : AVC ischémique ou hémorragique avec déficience motrice entre 

6 mois et 3 ans post-lésion.

Imagerie : -

Protocole OHB : 40 séances OHB,  2.5 ATA, 70 min. à 100%  0², 1/J, 5 J/7, 

pauses à l’air : 5min. toutes les 20 min. à 100%  0².

Objectif : évaluer l’effet de l’ OHB sur l’activité de marche, sur la fonction des 

MS, de préhension, de langage, de participation.

Evaluations : S0 / S40, test de marche de 6 min - index de BARTHEL - MIF -

Nine holes Peg test – test pour l’examen de l’aphasie.

Analyse statistique : logiciel JMP 12.
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Etude rétrospective UTOH – MPR : évaluations 
33

Objectif primaire

 Activité de marche

Distance parcourue en 6 min., vit. de marche / nombre de marches montées /descendues

Objectifs secondaires

 Activité de préhension et de dextérité du côté de la déficience motrice

 box and block test : transfert de cubes d’un compartiment à  un autre en 60 sec. .

 nine holes peg test : placer avec une main 9 chevilles dans un cadre en bois contenant 9 

trous

 Mesure fonctionnelle du membre supérieur                                                      

Capacité de la main  à atteindre la bouche, le front, les oreilles, les vertèbres cervicales, 

thoraciques et lombaires, épaules, genoux et pieds (notés sur 26).

 Evaluation des prises ( Kapandji)

Chaque type de prise évalué sur 4 critères : approche, saisie, fonction et lâche . Chaque 

critère est côté sur 34.
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Etude rétrospective UTOH – MPR : patients inclus 
34
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Etude rétrospective UTOH – MPR : pathologies
35

Type d’ AVC :

 6 AVC ischémiques : 

obstruction de l’artère cérébrale D (3), obstruction de l’artère cérébrale G (3), 

origine embolique par FA (3) , lésion carotidienne athéromateuse(3)

 3 AVC hémorragiques : 

Tableau clinique commun : 

hémiparésie avec difficulté à la marche et atteinte phasique.

Ancienneté de l’ AVC : 

Médiane de 11 mois (ancienneté minimale de 11 mois et maximale de 17 mois)

Médications : 

Anticonvulsivants (5)
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Etude rétrospective UTOH – MPR : rééducation
36

Protocole de rééducation d’entretien inchangé !

 6 patients pris en charge en hôpital de jour dans le service MPR :

- kinésithérapie et ergothérapie : 1 h/J - 5 J/7

- orthophonie : 1 h/J - 5 j sur 7

 1 patient sans rééducation

 2 patients pris en charge en cabinet privé :

- kinésithérapie : 1.5 h/sem. à 3 h/sem.

- orthophonie : 3.15h/semaine
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Etude rétrospective UTOH – MPR : résultats (récapitulatif)
37



Retentissement fonctionnel de l’ OHB après AVC en phase chronique © Carl WILLEM 08/11/2019

Etude rétrospective UTOH – MPR : résultats
38

Augmentation significative (p=0,0039) de la distance parcourue durant le 

test de 6 min. de marche :

 avant OHB : médiane de 253 mètres.

 après OHB : médiane de 325 mètres.
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Etude rétrospective UTOH – MPR : résultats
39

Augmentation significative (p=0,0039) de la vitesse de marche :

 avant OHB : médiane de 0,7 mètre/s 

 après OHB : médiane de 1 mètre/s 

(min. : 0,14 m/s - max. : 1,47 m/s)
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Etude rétrospective UTOH – MPR : résultats / discussions
40

Amélioration non significative sur l’analyse du nombre de marches en 

montée et descente.

Pas de modification significative sur les autres activités.

Limites de cette étude rétrospective et monocentrique 

 Effectif faible.

 Absence de groupe contrôle avec randomisation et absence     

d’aveugle.

 Rééducation non standardisée.

 Qualité de vie non évaluée. Bilan neuropsychologique non effectué. 

 Pas d’imagerie fonctionnelle.

 Pas de bilan à distance pour évaluer la persistance des effets positifs sur 

les paramètres de marche.
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Etude : OHB sur les fonctions langagières d’ AVC en phase chronique
41

Étude rétrospective, monocentrique

Population : 3 patients (3 H: 45 ans, 51 ans, 59 ans)

Diagnostic : aphasie post-AVC (2 AVC ischémique / 1 AVC hémorragique) à 

> 6 mois post-lésion (11 mois, 12 mois, 13 mois)..

Imagerie : -

Protocole OHB : 40 séances OHB,  2.5 ATA, 70 min. à 100%  0², 1/J, 5 J/7, 

pauses à l’air : 5min. toutes les 20 min. à 100%  0².

Objectif : évaluer l’effet de l’ OHB sur fonctions langagières.

Evaluations : T0 (S0 - 2 mois avant OHB) / T1 (S0 – avant OH), T2 (S40), 

test pour l’examen de l’aphasie (Ducarne), questionnaire spécifique du 

parcours de soins et du ressenti du milieu hyperbare (34 questions).
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Etude : OHB sur les fonctions langagières d’ AVC en phase chronique
42

Subtests 1 → 6 : expression orale (pouvoir de communiquer / degré d’information / 

automatismes langagiers (subtest 4) / répétition / dénomination / description)

Subtests 7 → 8 : compréhension orale (désignation /compréhension de phrases + textes)

T0/T1 : période témoin avant OHB (2 mois) – T1/T2 : période OHB

Charge rééducative constante de T0 à T2 dans le service MPR du CHU de NICE !

Amélioration de tests pour les 2 périodes sauf subtest 6 au T1 et subtest 4 au T2

Amélioration T1/2 par rapport à T0/T1 pour les subtests 1,5, 6, 7, 8
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Etude : OHB sur les fonctions langagières d’ AVC en phase chronique
43

BREVE CONCLUSION :

Echantillon de trop petite taille.

Amélioration des fonctions langagières (expression orale) mais pas dans 

toutes les modalités du langage et avec des différences entre les sujets 

(lésions cérébrales différentes…).

Limite du test de l’examen pour l’aphasie, non étalonné et moins sensible 

que d’autres tests comme la batterie de tests BETL (mise en place depuis 

quelques mois…).

Pas d’imagerie fonctionnelle à ce moment de l’étude (2016).

Nombre de séances OHB limité à 40…le questionnaire spécifique relate 

que 2 sujets ont témoigné de leur progression avec 20 séances 

supplémentaires…
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Apport de l’Imagerie Fonctionnelle Cérébrale
44

Objectifs : 

étude tridimensionnelle de la perfusion et du métabolisme cérébral

différencier zone nécrotique, zone de pénombre : zone viable, zone hibernante ou en 

réveil, zone anaérobique / aérobique, zone compensatoire à distance de la lésion, 

isométabolisme…

Médecine Nucléaire (Prof. Micheline RAZZOUK, Dr Philippe VIAUX)

TEMP/TEP : tomographie d'émission utilisant un radiopharmaceutique :

 TEMP : tomographie (tomoscinti) par émission monophotonique ou SCINTIGRAPHIE DE PERFUSION ou                                                 

SPECT : Single photon emission computed tomography 

TEMP 99mTc-ECD (éthyl-cystéine-dimère) ou TEMP 99mTc-HMPAO (examétazime) / ↔ étude de la 

perfusion cérébrale avec notion de viabilité cérébrale (neurones fonctionnels) et selon le traceur l’activité

enzymatique estérasique ou l’état de métabolisme d’oxydoréduction (HMPAO)

 TEP : tomographie par émission de positons ou TEP-TDM si TEP couplée à la tomodensitométrie ou

PET SCAN – PET CT : positrons emission tomography 

TEP 18F-FDG (fluor18-fluorodésoxyglucose : analogue du glucose marqué par fluor radioactif ↔  

étude  du métabolisme neuronal régional lié à l’activité cérébrale
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Apport de l’Imagerie Fonctionnelle Cérébrale
45

IRM fonctionnelle : IRMf

Détection des variations locales de perfusion et d'oxygénation du sang secondaires à 
l'activité neuronale (contraste BOLD, Blood Oxygenation Level Dependent). 

Augmentation locale du métabolisme cérébral, et de la consommation d'oxygène 
responsable d'une élévation de l'apport en oxyhémoglobine que l'on détecte en IRMf.

Grande sensibilité.

La grande majorité des études concernant la récupération fonctionnelle du langage après 
lésion ischémique a à l'heure actuelle été publiée en TEP.

Disponibilité ? Coût ? Expérience ? Précision ? 

Logiciel d’analyse ?

IRM par marquage des spins artériels 

IRM et mesure de perfusion cérébrale
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Imagerie FC : analyse des lésions, sélection des patients
46

Apport de logiciels d’analyse des images fonctionnelles cérébrales pour affiner l’analyse 

actuellement visuelle.

Objectifs : 

 analyser  avec précision les lésions avec une station d’interprétation et de quantification (Qbrain, 
Brain view, SPM mapping…).

 dépister et localiser avec précision les zones de pénombre et d’oligémie.

 comparer l’évolution des lésions avant et après traitement.

 aider à la sélection des candidats à l’ OHB.
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Comparaison des évaluations / imagerie / protocoles OHB
47

UTOH CHU NICE Assaf Harofeh TEL-AVIV Casa Colina POMONA 

Post-AVC 6-36 mois Post-AVC 6-36 mois Post-AVC 12-24 mois

72 patients 30 patients 6 patients

NIHSS / BEC 96 (T cognitif) NIHSS (déficit neurologique ) Stroke Impact Scale

MIF (indépendance fonctionnelle) ADL (autonomie)

MOS SF 36 / IB (qualité de vie) EQ-5D / VAS (qualité de vie)

BETL (troubles lexicaux) BNT / RCBA /PICA

CVLT / WMS (mémoire verbale / non verbale)

Test de marche 6 min.

Locométrie Vit. de marche (GaitRite system) / UEFM (mobilité MS)

Analyse vidéo

TEMP (SPECT) 99mTc-ECD TEMP (SPECT)

TEP 18F-FDG 

GFAP, S100β, Neuron specific enolase, IL6,TNFα

2.5 ATA 2 ATA 2 ATA

60 S (+20), 1/J, 5J/7

70 min à 100 % d’O₂
40 S, 1/J, 5J/7

90 min à 100 % d’O₂
20 S, 1/J, 5J/7

60 min à 100 % d’O₂
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Analyse de la marche et du mouvement
48

Analyse instrumentale de la cinématique de la marche et du mouvement 

Analyse vidéo des paramètres spatio-temporels de la marche

Mesures baropodométriques, optocinétiques, gonomiétriques, accélérométriques
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Cas clinique 1 : AVC hémorragique sylvien D chez un patient de 20 ans 

Patient : homme, 20 ans. 

Historique : 20/08/14 : céphalée brutale temporale D avec déficit moteur bracho-facial G, 

quadranopsie inférieure G, score NIHSS à 8.

Diagnostic IRM : infarctus sylvien D sur occlusion sylvienne D compliquant une dissection 

carotidienne interne D.

Traitement : thrombolyse à 2h36 du début des symptômes avec recanalisation de l’artère 

sylvienne D, craniotomie décompressive, injection de toxine botilique pour MS G + MI G 

spastiques, traitement de fond de l’épilepsie.

Evolution : plégie du MS G et parésie du MI G, crise d’épilepsie (partielle → généralisée). 

Protocole OHB (16 mois post-AVC) : 40 séances (05-01-16 / 13-03-16), + 20 séances (07-

09-16 / 14-10-16) + 20 séances (06-02-17 / 03-03-17), 2.5 ATA, 90 min., 1/J, 5/7

Evolution post-OHB : amélioration de la parésie du MI G et obtention de mouvements du MS 

G (dextérité de la main G lui permettant de reprendre des activités).

Imagerie fonctionnelle : TEP / TDM, légère amélioration > au niveau du diaschisis

cérébelleux croisé
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Cas clinique : AVC sylvien D, observations parentales… 

Après 40 séances :
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Cas clinique 1 : AVC hémorragique sylvien D, évaluation de la marche 

Evaluation avant caisson Novembre 2015

 Test de marche de 6 minutes : 260 mètres pour une vitesse de marche de 

0,7m/s

 Locométrie : 

o   Cadence de marche : 80,26 enjambées/minute

o   Longueur de pas : 0,54m droite et 0,46m gauche

o   Vitesse de marche : 0,68m/s

Evaluation après caisson Mars 2016

 Test de marche de 6 minutes : 325 mètres pour une vitesse de marche de 

0,9m/s

 Locométrie : 

o   Cadence de marche :  71,22 enjambées/minute

o   Longueur de pas : 0,43m droite et 0,46m gauche

o   Vitesse de marche : 0,53m/s
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Cas clinique 1 : AVC hémorragique sylvien D, TEP-FDG 
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Cas clinique 1 : AVC hémorragique sylvien D, TEP-FDG 
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Cas clinique 2 : AVC ischémique protubérantiel D d’étiologie athéromateuse 

Patient : homme, 77 ans, ancien pilote, gestionnaire d’entreprise

Historique : 19/02/15 : dysarthrie , troubles de la déglution, diplopie 

binoculaire, paraparésie (motricité fine) : difficultés à marche, troubles 

cognitifs : ralentissement,  difficultés d’attention, de flexibilité mentale  

et de concentration, légère paralysie faciale G.

Diagnostic : IRM lésion en hypersignal de la protubérance annulaire 

paramédiane droite étendue jusqu’à la région interpédonculaire.

Traitement : kinésithérapie et rééducation orthophonique.

Evolution : troubles importants orthophoniques (vocaux et arthriques).

Protocole OHB (27 mois post-AVC) 60 séances (16-07-17 / 09-10-17), 

+ 20 séances (02-01-19 / 29-01-19), 2.5 ATA, 90 min., 1/J, 5/7 

Evolution post-OHB : très nette amélioration des troubles dysarthriques 

et paraparétiques

Imagerie fonctionnelle : peu contributive (TEMP / TEP-TDM) vu la 

petite taille de la lésion : très discret hypométabolisme
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Cas clinique 2 : AVC ischémique protubéranciel D d’étiologie athéromateuse 

Evaluations (10/2018) : 

Epreuves cognitives

BEC 96 : 93/96 (11/12 pour la mémoire visuelle, auditive et la dénomination) : 

scores tous augmentés (88/96 au 06/2018 avec 10/12 pour l’orientation dans 

le temps et l’espace et 11/12 pour la fluence verbale actuellement 

normalisés, mémoire visuelle et auditive améliorée).

Examen de la parole et geste vocal

Incoordination phono-respiratoire : amélioration générale de la gestion du 

souffle phonatoire.

Voix moins spasmée et « robotique ».

Amélioration de l’effacement articulatoire.

Intelligibilité du discours améliorée.

Apnées moins nombreuses et moins grandes, reprises d’air moins bruyantes 

et moins anarchiques.
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Cas clinique 2 : imagerie fonctionnelle peu contributive

TEMP 99mTc-ECD (éthyl-cystéine-dimère TEP 18F-FDG (fluor18-fluorodésoxyglucose
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Cas clinique 3 : AVC ischémique sylvien G profond 

Patient : homme, 17 ans, étudiant

Historique : 21/05/17 : céphalées, vomissements, dysarthrie et hémiplégie D, 

MI D algique mais fonctionnel, déficit MS D), ralentissement cognitif : 

troubles de l’ attention, de la mémoire et de l’évocation lexicale

Diagnostic : IRM AVC sylvien G

Traitement : thrombolyse à 1h48 du début des symptômes, corticothérapie, 

injection de toxine botulique le 26/06/18 pour spasticité des fléchisseurs.

Protocole OHB (15 mois post-AVC) : protocole de  60 séances (08/08/18-

30/10/2018), 2.5 ATA, 90 min., 1/J, 5/7 

Evolution post-OHB : très bonne récupération (persiste une raideur dans la 

main D) et corrélation entre l’amélioration clinique et scintigraphique !

Imagerie fonctionnelle : TEP / TDM, résolution quasi-integrum des zones 

anomalies métaboliques
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Cas clinique 3 : AVC ischémique sylvien G profond 

TEP 18F-FDG (fluor18-fluorodésoxyglucose
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Comment améliorer le protocole OHB post-AVC en vue d’une nouvelle étude

Travailler en équipe pluridisciplinaire INTERACTIVE (médecin hyperbariste

↔ neurologue, médecin rééducateur, spécialiste en imagerie fonctionnelle, 

orthophoniste, physiologiste, statisticien).

Mettre en place un protocole spécifique d’évaluation fonctionnelle (physique, 

neuro-psychologique, logopédique…) de l’ AVC permettant de récolter des 

données standardisées, objectives et reproductibles.

Choisir des échelles d’évaluation les plus pertinentes et les standardiser sur 

différents plateaux de recherche avec de plus grandes cohortes.

Amélioration du protocole d’évaluation objective en neurologie et médecine 

physique par l’analyse instrumentale de la cinématique de la marche, du 

mouvement et de l’expression
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Optimaliser la sélection des patients à la fois sur la base du protocole 

d’évaluation fonctionnelle et celle de l’imagerie fonctionnelle en quantifiant 

de manière objective les zones cérébrales en souffrance avec l’assistance 

d’un logiciel d’analyse. 

Acquérir plus d’expérience par rapport à l’interprétation des images de 

l’ischémie cérébrale. Nous en sommes toujours au stade observationnel : 

pas encore assez de données à ce jour et données toujours en cours 

d’analyse… Pour apprécier la zone de pénombre, il faut une analyse 

multimodale (SPECT et/ou IRM et/ou TEP-FDG) car on ne sait pas trop ce 

qui se passe physiologiquement ni les changements que l’on doit observer 

(hibernation/réveil, anaérobie/aérobie, hypoperfusion/reperfusion, 

hypométabolisme/isométabolisme…).

Sélectionner des patients avec limitations d’activités et restriction de 

participation pour lesquelles l’hypoxie chronique cérébrale serait le facteur 

limitant de la réactivation neuronale.

Comment améliorer le protocole OHB post-AVC en vue d’une nouvelle étude
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Comment améliorer le protocole OHB post-AVC en vue d’une nouvelle étude

Coupler les évaluations et l’imagerie, fonctionnelles à un suivi des 

marqueurs biologiques  : cellules souches marquées (CD34+, CD31-, 

CD117), dosage des cytokines / facteurs de croissance intervenants dans 

les processus inflammatoires, dans la réparation tissulaire cérébrale dont  

le facteur neurotrophique du cerveau (BDNF), le facteur induit par l’hypoxie 

(HIF), IGF 1 le facteur qui stimule la prolifération et la différenciation ainsi 

que les facteurs d’angiogenèse plasmatiques (interleukine 8, VEGF A et C 

(facteurs de croissance de l’ endothélium vasculaire),  IL6 et IL1 béta, 

PDGF, EGF).

Favoriser une démarche plurithérapeutique et clairement l’association avec 

la restimulation cognitive qui viserait à stimuler des cellules cérébrales 

nouvellement réactivées par l’ OHB et maintenir de nouvelles connexions.

Constat de nos travaux en cours : la qualité de vie d’une majorité de nos 

patients traités en post-AVC s’est amélioré.. Beaucoup de joie et d’espoir !
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Cas clinique 2 : témoignage du patient
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Un tout grand merci pour votre attention…


