EXpIorat:on JNM

%Iecreme,nts et /ltter




Transmission NM :
pré-synaptique

PA axonal

ouverture de canaux calciques
pre-synaptiques voltage-dépendants
entrée de Ca#*

libération d’Ach par exocytose dans la
fente synaptique (100 ps apres I'entrée du Ca?*)




Transmission NM
post-synaptique

Ach se fixe sur RAch (canaux ioniques)
ouverture des RAch pendant 1-2 ms
phase acendante du PPM

E,, tend vers une valeur intermédiaire entre
Ey, (+45mV)etE, (-80 mV) : £-15 mV

courant ionique net entrant (principalement Na*)
qui charge la capacité membranaire

fermeture des Rach
phase descendante du PPM

(décharge passive de la capacité membranaire)
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Bloque des RAcCh par
{curare} croissante

1 PPMN — atteinte quasi

instantanée du
seuil du PA

2-3 / PPM — PA_ avec léger retard

4-5 PPM < seuil — pré-potentiel  qui
finit par atteindre le
seuil du PA
Jitter
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Stimulation ou activation
repeétitive des JNM

° depression synaptique (2-3 Hz)

Epuisement des vésicules immeédiatement
disponibles pour le processus d’éjection

° facilitation synaptique (> 5 Hz)

Q Ach libérée = k Q Ca*

(toute quantité résiduelle de calcium au moment ou survient un
nouveau PA, facilitera fortement la libération d’Ach)




MG : SNR a 3 Hz

v le décrément du PPM est physiologique
(dépression synaptique)

v" certaines JNM sont en bloc partiel

v" certaines JNM sont en bloc total

v lors d’une SNR supramaximale,
qui sollicite toutes les JNM,
le nombre de f.m. qui sont le siege d’'un PA
diminue de la 1¢™ a la 5¢ stimulation
1-5
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MG :SNR a 3 Hz

v" stimulation nerveuse
détection musculaire

v choc supramaximal : I, =150 % |

v réponseen U: décrément1-5
le + gd écart entre 1 et 2
léeger increment 6 — 10

v’ parametres: Aet/ou S
de la phase negative initiale

] e de surface

1¢r¢ R : nombre de JNM en blocage au repos
5 eme R comparée a la 1ére : décrément



MG : SNR a 3 Hz
Conditions techniques

v stimulation stable : chocs supramaximaux
v détection stable et muscle relaché

v filtres : 2 Hz - 10 KHz

v' température > 32°C

le froid améliore la transmission NM
inhibition de ’'AchE

 augmentation de I'amplitude du PPMm




MG : SNR a 3 Hz
Quels muscles ?

v n’importe quel muscle ; MAIS :

de préférence un muscle faible cliniquement

reponses M supramaximales fiables et dans des
conditions confortables pour le patient

faibles mouvements induits par la stimulation
m. thénariens, m. hypothénariens, m. trapeze,
m. nasalis, m. anconé

deltoide, orbiculaire de I'ceil, biceps, jambier ant. :
muscles techniquement difficiles




technique plus sensible que la SNR

détecte des anomalies méme si
le muscle examiné n’est pas
cliniquement faible

a 'inverse, si le muscle est faible
et la SFEMG normale :
pathologie de la JNM peu probable

: sans bloc des JNM
décréement : induit par les blocs des JNM




SFEMG

Stimulation 0,5 Hz

Stimulation 3 Hz




SFEMG

v = fluctuation de latence
+ fluctuation du temps de transmission NM

(car 'axone et la f.m. interviennent peu)

v'  parametre = MCD

v SFEMG avec microstimulation axonale
* ne nécessite pas la collaboration du patient

 permet de modifier la fréquence d’activation des JNM
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