L ‘excitabilité nerveuse en pratique
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* Intensité nécessaire pour obtenir une réponse motrice de 100 pV
- durée de stimulus = 0,2 ms
- durée de stimulus = 1,0 ms
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* Intensité nécessaire pour obtenir une réponse motrice de 100 pV
- durée de stimulus = 0,2 ms
- durée de stimulus = 1,0 ms
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Figure 55. The influence of ischaemia on the recovery G
after single activation,

Threshold ratio _ -J_l— o CONT. 1 Période réfractaire relative
130# i ISCH. Smin. 2 Période supernormale
% [ |'| a|SCH. 10min. 3 Période sous-normale tardive
e POSTISCH 3min.
0t 100 ’
80 rh
o} = 60
5
v 40
(%p)
100} - 3 20
C
o
= 0
9ot S
G
= 20
o
sok = -40 ,
-60
Interv
: ' L . — Intervalle entre les 2 stimuli (ms)

10 20 30 40 msec. 50



35

Intensité du choc conditionnant = supramaximale ; Intensité du choc test : i40




Sujets controles (n=11)

200
180

160

140

120

100
80

60

40

20
0




300,0

250,0

200,0

150,0

100,0

50,0

0,0
1,00

10,00

300,0
CMT
250,0

200,0

150,0

100,0

50,0

0,0
100,00 1,00

300,0
250,0
200,0
150,0
100,0
50,0
0,0

10,00

PRNC
IgIV
> 18 ans

100,00

L&S

T ==

1,00 10,00 100,00

(V]
e+ Q)
~+ 2
wn




250
200
150
100

50

Post-ischémie

Post-ischémie

Ctl
250
200
150
A\ 100
50
0
1,00 10,00 100,00 1,00
Ischémie
Ischémie
250,0
L&S
200,0 sans
ttt
150,0
100,0
50,0
0,0
1,00 10,00 100,00

Condition
basale

Ctl

AN

10,00

A

100,00



CMAP (% maximum)

CMAP (% maximum)

100 -
75 4
——CIDP-0.2
50 A
—{1-CIDP-1.0
25 - —&— Control-0.2
—- Control-1.0
0 T
0 10 20 30 40 50
Current (mA)
100 -
75 4
50 4
CIDPn =11
25 - Control n=25
0 I ) 1 )
0.6 0.8 1 1.2 14

Normalized current

% Aire PAC

100 ~
90 1
80 1
70 4
60 -
50 1
40
30 1
20
10

Médian — Durée de choc: 0.50 ms

—e— Mondor
—»— Lausanne
—— Liége
—l— Marseille

10 15
Intensité (mA)

20

25

% Aire PAC

100 +
90 1
80 1
70 4
60 -
50 1
40 4
30 1
20 1

Médian — Durée de choc: 0.50 ms

—eo— Mondor
—»— Lausanne
——Liége
—— Marseille

0.6

0.7

0.8 0.9 1.0 1.1 1.2
Intensité normalisée

1.3 1.4




Sujet contréle

100,0
80,0
60,0
40,0
20,0

0,0

Stimulus/Réponse
durée =0,2 ms

10 20

30 40

tabilité par it |  Doubles chocs ¥
20mA © 10ms¥ ¥ | 0.4-0.5Hz @

Droit Moteur Medianus |aPB A

Lat.  Durée  Amp. Surface Int.destim. Sew
[ms]  [ms]  [mV] [ms*mV]  [mA] [
Seull poignet0.2 3.58 3.6 0.12 0.26 4.2 4.
‘Seul poignet 395 38 013 031 18 1

<

vc
Segments sl

Seu poignet-APB

Max poignet-APB

Seul poignet-Seuil poignet 0.2 -

< >
Droit Moteur Medianus |APBbis

- Lat.  Durée  Amp. Surface Int.destim. Seul
[ms]  [ms]  [mV] [ms*mV]  [mA] [ma)

CMT

Stimulus/Réponse
durée=1ms

100,0
80,0
60,0
40,0
20,0

0,0

100 iMAX

Controles

80 n=21
60
40
20

0 e
0 Seuil 10 20 30 40




CMT (n=8) PRNC (n=8)
100 Contréles " looContréles ] "'.
n=21 =21
80 30
60 60
40 40
20 20
0 d o . 0
0 0 10 20 30 40
SGB (n=3) Ctl PRNC SGB CMT
100
100 4
Controles ’ y
n=21 30
60 60
20 20
0 0 J
0 0 10 20 30 40




Polarizing pulse Test pulse
<« — -} Threshold
[ 1 l tracker

: Error

: Control & Acquisition 50~60Hz Noise Eliminator Amplification

Computer running QtracW under , i @ Humbug is recommended
Windows with 2 USB ports -

Amplifier '
Amplifier incorporating analogue
outputs. e.g. D440 channel
isolated amplifier or a medically
approved equivalent

A

Target_J
3> __I—I—__l_ response 7‘

660012
ol

National Instrument
NI USB-6251BNC
NI USB-6341BNC |

13
i
]
i
]
|
'
: Combined stimulus
t
i
i
| ]
]

oo am e An A WR G Gmw G S e e o

BNC -
T o e ;
A 4 AA Non-polarized ring
3 electrodes for |
Current “Sfi BNC h- Non-polarized sensory?s?udires :
Source — o surface electrodes '
v _________________________________ T P e.g. 3M Red dot \ '
\__ ‘r' '
e Lo e e e e e e S e e s R e NSy

AT I

g¢

CQathode (over nerve)

‘ll

Isolated Bipolar Current Stimulator
Digitimer DS5 Stimulator Stimulation

Thermometer



Threshold electrotonus _ Current-threshold relationship
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Errrssement of axonal excitability: Consensus guidelines
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GBS is currently classified as acute inflammatory demyelinating
polyneuropathy (AIDP), the classical demyelinating form, or acute
motor (and sensory) axonal neuropathy (AMAN/AMSAN), an axo-
nal variant. The pathology in the two subtypes is different, and
so too are the excitability changes. Three studies have compared
excitability properties in AIDP and AMAN/AMSAN (Kuwabara
et al.,, 2002a, 2003; Pyun et al., 2017). All excitability indices
(tsp, threshold electrotonus, recovery cycle, and current/threshold
relationship) were normal, findings explained by demyelinating
lesions selectively affecting the nerve terminals and roots, sparing
the wrist portion where testing was performed.
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Cycle de récupération de I'excitabilité nerveuse
- condition basale
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Seuil a 2 durées de stimulation (0,2 et 0,1 ms) => rhéobase et chronaxie



SGB PRNC MMN CMT1a SLA?



SYNTHESE

Mécanismes

Chaleur
Exercice
Post-ischémie

Froid
Ischémie

Sclérose latérale
amyotrophique

CMT1a

Syndrome de
Guillain-Barré

Polyradiculonévrite
chronique

Na, nodaux
L'augmentation de la
conductance =>
augmentation de la
chronaxie

Chronaxie réduite par
diminution de la
conductance des Na,

Chronaxie accrue par
augmentation de la
conductance des Na,

Démyélinisation, cedeme
endoneural, altération des
conductances nodales =>
déplacement -> droite

et souvent pente réduite

Augmentation des seuils

Diminution des seuils
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Na, nodaux (inactivation) => PR absolue
Ks nodaux et paranodaux

=> période sous-normale tardive

(NB : La période supernormale est liée a la
décharge du condensateur internodal)

Hyperpolarisation => fermeture des Kf

=> cycle vers le bas => PR réduite et période
supernormale augmentée

Dépolarisation => ouverture des Kf
=> cycle vers le haut => PR accrue et
période supernormale réduite

Augmentation de la chronaxie (Na, nodaux) versus défaillance globale de tous les canaux ioniques

Chronaxie normale
Rhéobase accrue

Chronaxie normale

Chronaxie réduite
Rhéobase accrue

Augmentation des seuils =>

déplacement -> droite
Réduction de la pente

i50 augmenté, réduction de

la pente, IMAX augmenté

Augmentation des seuils =>
déplacement -> droite
Réduction de la pente

Réduction d’amplitude de la PR relative et

de la période supernormale (traduit les
propriétés passives de la membrane)

AMAN : allongement de la PR (Na, nodaux)
et période supernormale moins ample

Réduction d’amplitude de la PR relative et
de la période supernormale (traduit les
propriétés passives de la membrane)

100 —J
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TEd : S1 limité par Kf paranodaux (canaux

qui limitent la réexcitation) et S2 traduit
I'activation des Ks nodaux

TEh : inactivation des Na, et des Ks et
activation des I, internodaux

TEd et TEh : variation des seuils accrue
(fanning out)

TEd et TEh : variation des seuils réduite
(fanning in)

TEd et TEh : variation des seuils accrue

(réduction de la résistance internodale) et
accommodation plus rapide au TEd (Kf)

TEd et TEh : absence d’anomalie

TEh : variation des seuils accrue

Na, : canaux sodiques persistants ; Na, : canaux sodiques voltage-dépendants ; Kf : canaux potassiques rapides ; Ks : canaux potassiques lents ; TEd : électrotonus dépolarisant ;
TEh : électrotonus hyperpolarisant ; PR : période réfractaire



