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Introduction :

4 Fonction motrice (Chollet et al., 1991) N Activité corticale ipsilésionnelle

Altération de la motricité volontaire (Gracies, 2005) (Pichiorri et al., 2018 ; Ray etal., 2017 ; Rossiter
‘ _ . _ et al., 2014)
Hyperactiviteé musculaire (Gracies, 2005) - | -
& Activité corticale controlésionnelle
(Gerloff et al., 2006 ; Park et al., 2016)

N Capacité de production de force (Bohannon & Andrews, 1995)

‘ Objectif : Investiguer la reorganisation de l'activite corticale oscillatoire lors de mouvements actifs d'extension du coude chez des patients post-AVC

Méthode :

Electroencéphalographie : 64 électrodes (BIOSEMI, 1024 Hz)
Cinématique 3D : Systeme optoelectronique (OPTITRACK,125 Hz)

- 16 patients post-AVC chroniques : avec possibilite d’extension active du coude d’au moins 20°; limitation d’au moins 15°

- 9 sujets controles |
] : , L, : : . n _ Figure 1 : Dispositif expérimental : coude
- Mouvements d’extension du coude du cote paretique pour les patients et non dominant pour les sujets controles (Fig. 1) droit fléchi (a) et en extension (b)

- Etude temps / fréquence de la déesynchronisation de I'activité corticale (ERD) pendant le mouvement dans la bande de frequence 8 (13 a 30 Hz)

Résultats et discussion : désynchronisation EEG
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Figure 2 . Désynchronisation corticale f (ERD)
lors de la réalisation d'un mouvement
d’extension du coude, respectivement du coté
non dominant et du cote parétique
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Contribution de I'hnémisphere

controlésionnel (Fig. 2)
« Compensation des aires motrices
potentiellement |ésées par celles de

I’'hémisphere controlésionnel

(Feydy et al., 2002 ; Park et al., 2016)
 Prediction des déficits moteurs
(Kaiser et al., 2012)

Figure 4 : Etendue du site de désynchronisation corticale
B maximale sur les électrodes adjacentes pour chacun
des groupes

Figure 3 : Désynchronisation corticale f des groupes controle et
patient pour les électrodes C3 et FC2. Les valeurs correspondent
aux z scores de 'ERD de I'électrode d’intérét

Altéeration des capacites de désynchronisation (Fig. 3)

* Reflet dun manque de disponibilité de neurones dans
I’hémisphere Iésé (Ray et al., 2017 ; Tangwiriyasakul et al., 2014)

 Diminution de PPaptitude a moduler I’activité oscillatoire

Reflet d’un potentiel recrutement

additionnel des aires secondaires (Fig. 4)
(Quandt et al., 2019 ; Tangwiriyasakul et al., 2014)

Conclusion et perspectives :

L’altération de la fonction motrice en post-AVC est associéee a une plasticité cérébrale caractérisée par :
 Une modification de la localisation de la désynchronisation maximale

* Une plus faible amplitude de la desynchronisation maximale

« Une plus grande etendue spatiale de I'activité corticale oscillatoire au cours du mouvement

- Ces modifications pourraient s’expliquer par une augmentation de l'activité de I'hnémisphere controlésionnel inhibant l'activité de I'hnémispheére ipsilésionnel
(Hummel et al., 2006), C€S remaniements suggerent donc que l'utilisation accrue de I'hnémisphére controlésionnel chez les patients ne suffit pas a compenser
I’altération de la commande motrice responsable d’'une limitation du mouvement actif d’extension du coude.

Une des perspectives de ce travall sera d’évaluer l'influence du site Iésionnel sur la réorganisation de I'activité corticale et sur les interactions cortico-musculaires
afin de caractériser plus finement les mécanismes de plasticité neuromusculaire et d’exploiter ces connaissances dans le cadre de la réeducation de 'AVC.



