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Introduction
Les études de la conduction ner-
veuse sont fondées sur l’enre-
gistrement de potentiels de nerf 
(conduction sensitive ou mixte) 
et de potentiels musculaires 
(conduction motrice) qui sont ana-
lysés en termes d’amplitude et de 
latence. La différence de latence 
entre deux points de stimulation 
permet de calculer une vitesse de 
conduction motrice. Les latences 
des réponses tardives F, H, T auto-
risent l’évaluation de la conduction 
nerveuse proximale. 

RÉSUMÉ
L’étude de l’excitabilité axonale ne fait actuellement 

pas partie de la mise au point classique d’une neuro-

pathie périphérique. Pourtant, l’étude de l’excitabi-

lité permettrait de mieux comprendre les mécanismes 

physiopathologiques impliqués dans ces neuropa-

thies et d’aider au diagnostic. Différentes méthodes 

permettent d’étudier l’excitabilité : la courbe inten-

sité-durée, le cycle de la récupération axonale, la 

courbe stimulus-réponse, la poursuite de seuil (élec-

trotonus). Ces techniques sont complémentaires. Les 

trois premières sont réalisables sur un simple appareil 

d’électroneuromyographie. 
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ABSTRACT 
Study of peripheral axonal excitability

The study of axonal excitability is currently not part 

of the classic diagnostic testing of a peripheral neu-

ropathy. However, the study of excitability would pro-

vide better understanding of the pathophysiological 

mechanisms involved in these neuropathies and to 

help diagnosis. Different methods can be used to 

study excitability: strength-duration curve, the axo-

nal recovery cycle, the stimulus-response curve, the 

threshold tracking (electrotonus). These techniques 

are complementary. The first three are achievable on 

a conventional electrodiagnostic device.

Keywords:
Excitability, Peripheral nerve, Motor axon, 
Electrodiagnostic, Peripheral neuropathy

Établir le mécanisme physiopa-
thologique primaire (axonal, dé-
myélinisant ou nodal) participe à 
la mise au point diagnostique des 
neuropathies. De façon simpli-
fiée, voire simpliste, l’analyse des 
réponses musculaires motrices ou 
potentiels d’action globaux muscu-
laires (PAGM) aboutit à la conclu-
sion que :
• la réduction des vitesses de 
conduction alors que les ampli-
tudes des PAGM sont conser-
vées est le fait des neuropathies 
démyélinisantes ; 

• tandis que la diminution de l’am-
plitude des PAGM associée à des 
vitesses de conduction normales 
est l’expression des neuropathies 
axonales. 
Cette façon d’interpréter les para-
mètres de l’étude de la conduction 
nerveuse, bien que non fondée 
puisqu’elle traduit les anomalies 
électriques en termes histopatho-
logiques, se révèle souvent pra-
tique sur le plan diagnostique, 
particulièrement quand les ano-
malies sont franches. Quand les 
paramètres d’amplitude et/ou de 
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Figure 1 - Canaux ioniques impliqués dans l’excitabilité axonale. Les 
canaux sodiques transitoires nodaux (Nat) sont ouverts lors de la 
dépolarisation et responsables du potentiel d’action et les canaux 
sodiques persistants (Nap) sont ouverts au potentiel de repos 
(courant de fuite) et représentent 2 % des canaux sodiques nodaux. 
Les canaux potassiques rapides (Kf au niveau du juxta-paranœud) 
et les canaux potassiques lents (Ks au niveau du nœud et de 
l’internœud) s’ouvrent lors de la dépolarisation et sont responsables 
de la repolarisation de l’axone. Les canaux HCN s’ouvrent lors de 
l’hyperpolarisation de l’axone et limitent cette hyperpolarisation 
via un courant entrant de sodium et potassium. Les pompes NaK 
ATPase permettent le maintien du gradient de concentration.

poursuite de seuil, la référence en 
matière d’excitabilité axonale [1].
Nous pensons que nous devrions 
nous intéresser davantage aux 
différentes techniques d’évalua-
tion de l’excitabilité axonale péri-
phérique. L’intérêt est de mieux 
comprendre les mécanismes phy-
siopathologiques impliqués dans 
les différentes neuropathies péri-
phériques et d’aider au diagnostic 
de celles-ci.  La figure 1 illustre les 
différents acteurs de l’excitabilité 
nerveuse.

Courbes intensité-durée

Principe
Avec un dispositif classique pour 
obtenir un PAGM dont l’amplitude 
à atteindre est prédéfinie par l’exa-
minateur (seuil d’amplitude), la 
mise en relation de l’intensité de la 

stimulation nerveuse en fonction 
de la durée du stimulus a permis 
de définir deux paramètres d’ex-
citabilité, la rhéobase (intensité 
d’un courant infiniment long pour 
atteindre le seuil d’amplitude) et 
la chronaxie (durée d’un courant 
dont l’intensité est le double de la 
rhéobase pour atteindre le seuil 
d’amplitude) (Fig. 2a). 
La loi « empirique » de Weiss (ap-
plicable aux grosses fibres ner-
veuses myélinisées), Q = R (t + τ) 
où Q correspond à la quantité de 
charge délivrée par la stimulation 
(le produit de l’intensité du cou-
rant par la durée du stimulus), 
R à la rhéobase,  t à la durée du 
stimulus et τ à la constante de 
temps du modèle étudié, permet 
de linéariser la relation entre la 
charge délivrée et la durée du sti-
mulus. Dans ce modèle, la rhéo-
base correspond à la pente de la 

latence ne sont que discrètement 
altérés, l’extrapolation quant au 
mécanisme physiopathologique 
axonal ou démyélinisant est sou-
vent malaisée.

De nos jours, force est de consta-
ter que l’étude de l’excitabilité 
nerveuse n’a pas trouvé sa place 
dans la mise au point des neuro-
pathies périphériques. Pourtant, 
historiquement, la neurophysio-
logie clinique a débuté par les 
travaux de Lapicque au début du 
XXe  siècle portant notamment sur 
les notions de rhéobase et de chro-
naxie. Celles-ci seront néanmoins 
rapidement remplacées par l’étude 
de la conduction nerveuse et de 
l’électromyographie (EMG) par 
électrode-aiguille. Pourtant aussi, 
l’électroneuromyographie (ENMG) 
nous rappelle au quotidien que le 
PAGM n’est pas une réponse tout 
ou rien, qu’il y a donc des axones 
moteurs d’excitabilité variable. 
Nous savons également qu’en aug-
mentant la durée d’un stimulus, il 
faudra une intensité moindre pour 
évoquer la réponse motrice ou sen-
sitive souhaitée. Nous faisons ré-
gulièrement l’expérience que chez 
un patient avec une neuropathie 
démyélinisante, il faut utiliser des 
intensités de courant plus élevées 
laissant deviner l’hypo- excitabilité 
accompagnant la démyélinisation 
nerveuse. À l’inverse, les activi-
tés pathologiques enregistrées 
au repos en EMG traduisent très 
souvent une hyperexcitabilité des 
axones ou des fibres musculaires. 
Les notions d’excitabilité nous sont 
donc familières. 
La recherche fondamentale a 
donné lieu à d’innombrables publi-
cations sur le sujet. Les travaux 
de Bostock et de ses collabora-
teurs sont devenus dans les an-
nées 1980, avec la technique de 
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membrane axonale à une capacité 
électrique. La double-couche lipi-
dique est un isolant électrique sé-
parant deux milieux conducteurs 
(intra- et extra-cellulaire), ce qui 
constitue la définition d’une capa-
cité. Avant d’atteindre le seuil de 
déclenchement du potentiel d’ac-
tion, les modifications du potentiel 
membranaire (potentiel électroto-
nique non transmis) s’établissent 
par une charge ou une décharge de 
la capacité membranaire selon une 
cinétique exponentielle définie par 
sa constante de temps τ (le temps 
nécessaire pour charger la capa-
cité à 63 % de son maximum). La 
constante de temps de la relation 
intensité-durée pour les grosses 
fibres nerveuses myélinisées cor-
respond à la chronaxie. Celle-ci 
se décompose en une composante 
passive très courte (environ 50 μs) 

liée à la très faible surface nodale 
et une composante active beau-
coup plus longue (300-400   μs) 
dépendant de canaux de fuite so-
diques persistants (2 % des canaux 
sodiques nodaux) ouverts aux en-
virons du potentiel de repos (par 
opposition aux canaux sodiques 
transitoires responsables du po-
tentiel d’action, fermés au poten-
tiel de repos et représentant 98 % 
des canaux sodiques nodaux) (Fig. 1). 
L’augmentation de la capacité no-
dale en rapport avec un processus 
de démyélinisation augmente la 
composante passive et diminue la 
composante active en réduisant la 
densité des canaux sodiques per-
sistants. La polarisation préalable 
des membranes agit sur la com-
posante active de la chronaxie en 
l’augmentant lors de la dépolarisa-
tion (augmentation des courants 

droite et la constante de temps 
τ (ou chronaxie) au point d’inter-
section de la droite avec l’axe des 
abscisses (Fig. 2b).

 > Rhéobase
Tout ce qui s’oppose à la conduc-
tion saltatoire des influx aura pour 
conséquence une augmentation de 
la rhéobase telles que : 
• la diminution de la densité des 
canaux sodiques nodaux, 
• la démyélinisation segmentaire 
(fuites de courant), 
• l’exposition des canaux potas-
siques rapides par une démyélini-
sation juxta-paranodale. 
La rhéobase est également influen-
cée par des paramètres techniques 
(impédance sous les électrodes sti-
mulatrices) et extra-nerveux tels 
que :
• l’impédance des tissus biolo-
giques (panicule adipeux), 
• la présence d’un œdème ou de 
tout ce qui augmente la distance 
entre le nerf et la stimulation 
percutanée, 
• des zones de moindre résistance 
liées à des structures vasculaires. 
La rhéobase est aussi en partie 
tributaire de la polarisation des 
membranes. La dépolarisation des 
axones (potentiel membranaire 
moins négatif), préalable à la sti-
mulation électrique, permettant 
d’atteindre de façon plus précoce le 
seuil de déclenchement du poten-
tiel d’action, réduit la rhéobase et 
c’est l’inverse pour l’hyperpolarisa-
tion (potentiel membranaire plus 
négatif). À noter qu’une dépolari-
sation trop importante risque de 
prolonger la période d’inactivation 
des canaux sodiques nodaux jusqu’à 
entraîner un bloc de conduction.  

 > Chronaxie
Pour comprendre la notion de 
chronaxie, il faut assimiler la 

Figure 2 -   A : courbe intensité/durée mettant en relation l’intensité 
de stimulation nécessaire pour atteindre un seuil d’amplitude donné 
en fonction de la durée de stimulation. La rhéobase est l’intensité 
d’un courant infiniment long pour atteindre le seuil d’amplitude et 
la chronaxie, la durée d’un courant dont l’intensité est le double de 
la rhéobase pour atteindre le seuil d’amplitude. B : linéarisation de 
la courbe en A en mettant en relation la charge (intensité multipliée 
par la durée) et la durée de stimulation. À partir de cette courbe, 
la loi de Weiss permet de calculer la chronaxie (intersection de 
la droite avec l’axe des X) et la rhéobase (pente de la droite).
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sodiques persistants nodaux) et la 
réduisant lors de l’hyperpolarisa-
tion (réduction des courants so-
diques persistants nodaux).

En pratique
Il est aisé et fiable de mesurer 
la rhéobase et la chronaxie avec 
un appareil d’ENMG convention-
nel par une procédure en quatre 
étapes :
1. mise en place de la stimulation 
nerveuse et de la détection des 
PAGM par des électrodes de sur-
face autoadhésives et disposables 
en limitant l’impédance sous les 
électrodes stimulatrices (< 5 kΩ) 
par une préparation soigneuse de 
la peau,
2. fixer le seuil d’amplitude du 
PAGM, par exemple à 40 % du 
PAGM maximal,
3. tester quatre durées de stimula-
tion (t = 1 ; 0,7 ; 0,5 ; 0,2 ms) et dé-
terminer l’intensité (I) nécessaire 
pour atteindre le seuil d’amplitude 
choisi
4. et créer dans un tableur de type 
Excel un graphique représentant la 
relation linéaire entre la charge de 
courant (I x t) et la durée de stimu-
lation (t) et afficher l’équation (y = 
ax + b avec a = rhéobase et b/a = 
chronaxie) (Fig. 2).

En pathologie
Les courbes intensité-durée ap-
pliquées à la pathologie montrent 
notamment que la rhéobase est 
augmentée dans les neuropa-
thies démyélinisantes comme les 
maladies de Charcot-Marie-Tooth 
(CMT), les syndromes de Guillain-
Barré (SGB) ou les polyradicu-
lonévrites chroniques (PRNC) et 
reste inchangée dans la sclérose 
latérale amyotrophique (SLA), 
alors que dans cette maladie la 

chronaxie est souvent augmentée.
Kanai et al. [2] ont statué qu’il 
existait une relation entre l’aug-
mentation de la chronaxie dans 
la SLA et la réduction de survie 
de ces patients. La chronaxie est 
réduite dans certaines neuropa-
thies inflammatoires chroniques 
(PRNC). 
Par ailleurs, dans les PRNC, Boërio 
et al. [3] proposent d’expliquer les 
effets immédiats des immuno-
globulines intraveineuses par une 
action de celles-ci sur les courants 
sodiques persistants nodaux. 

Cycle de récupération  
de l’excitabilité axonale

Principe
Les modifications de l’excitabilité 
axonale consécutive au passage 
d’un potentiel d’action ont notam-
ment été bien mises en évidence 
par les travaux de Bergmans (1970) 
[4] sur des fibres nerveuses hu-
maines isolées. Immédiatement 
après le passage d’un potentiel 
d’action, la fibre nerveuse est en 
période réfractaire absolue en 
relation avec l’inactivation des ca-
naux sodiques transitoires nodaux. 
Celle-ci est prolongée par la dépo-
larisation préalable de la mem-
brane axonale. La levée progres-
sive de l’inactivation des canaux 
sodiques transitoires nodaux se 
traduit par une période réfrac-
taire relative qui se termine envi-
ron après 4 ms. Ensuite, la fibre 
nerveuse entre dans une période 
super-normale précoce qui dure 
une vingtaine de millisecondes. 
Enfin, entre 25 ms et 200 ms après 
le passage du potentiel d’action, 
la fibre nerveuse est en période 
sous-normale tardive. La période 
super-normale s’explique par le 
fait qu’à la fin du potentiel d’action, 

un excès de charges positives se 
retrouve en intra-cellulaire.  Ces 
charges se répartissent à la face 
interne de la membrane interno-
dale, ce qui induit une dépolarisa-
tion nodale (post-potentiel dépo-
larisant) et donc une plus grande 
excitabilité des axones. Si l’axone 
est préalablement dépolarisé (is-
chémie), la phase super-normale 
est réduite car d’une part le cou-
rant sodique entrant au moment 
du potentiel d’action est moindre, 
et d’autre part les courants potas-
siques sortants sont plus impor-
tants, compte tenu notamment de 
l’ouverture des canaux potassiques 
rapides juxta-paranodaux, ce qui 
limite le post-potentiel dépolari-
sant. Au contraire, l’hyperpolari-
sation de l’axone (post-ischémie, 
post-effort) accentue la période 
super-normale pour des raisons 
inverses (plus de courant sodique 
entrant, moins de courant potas-
sique sortant). Enfin, la période 
sous-normale tardive résulte de 
l’ouverture lente des canaux potas-
siques lents nodaux.

En pratique
Le cycle de récupération de l’exci-
tabilité axonale s’explore par une 
procédure de doubles-chocs, un 
choc initial supra-maximal (choc 
conditionnant) suivi d’un choc 
sous-maximal (choc test) avec un 
intervalle inter-stimulus variant 
entre 1-200 ms. Sur le plan métho-
dologique, il est possible de fixer 
l’amplitude du PAGM test (à 40 % 
du PAGM maximum par exemple) 
et de mesurer l’intensité nécessaire 
pour atteindre ce seuil d’amplitude 
(intensité accrue en période réfrac-
taire relative et sous-normale tar-
dive, intensité réduite en période 
super-normale), ou de fixer l’inten-
sité du choc test (à l’i40 par exemple, 
soit l’intensité nécessaire pour 



44 Neurologies • février 2023 • vol. 26 • numéro 255

ENMG 

obtenir un PAGM dont l’amplitude 
est égale à 40 % du PAGM maximal 
en l’absence de choc conditionnant) 
et de mesurer l’amplitude du PAGM 
test (accrue en période super-nor-
male, réduite en période réfractaire 
relative et sous-normale tardive, 
absence de réponse en période ré-
fractaire absolue). 

Cette seconde approche est no-
tamment réalisable sur un appa-
reil d’ENMG de marque Natus® 
avec le logiciel Keypoint (Fig. 3). Le 
mode « burst complexe » doit être 
sélectionné pour réaliser deux 
chocs à des intensités différentes. 
Le sous-programme « M Incre-
ment » est utilisé pour permettre 
la soustraction de traces lorsque 
l’intervalle inter-stimulus est in-
férieur à 10 ms et que les PAGM 
conditionnant et test se che-
vauchent. La procédure peut être 
sensibilisée par une épreuve d’is-
chémie de cinq minutes qui pro-
voque une dépolarisation axonale 
(allongement de la période réfrac-
taire et réduction de la période 
super-normale précoce), suivie 
d’une mesure après trois minutes 
de post-ischémie responsable 
d’une hyperpolarisation axonale 
(raccourcissement de la période 
réfractaire et majoration de la pé-
riode super-normale précoce par 
rapport aux données enregistrées 
en condition basale). 

En pathologie
Les périodes réfractaire et super- 
normale sont réduites dans les 
pathologies démyélinisantes 
chroniques acquises ou hérédi-
taires (CMT et PRNC) du fait de 
l’altération des propriétés passives 
des membranes [5]. Dans certaines 
nodopathies aiguës (AMAN), la 
période super-normale est éga-
lement réduite, mais la période 

réfractaire est augmentée. Dans 
les neuropathies à blocs persis-
tants (neuropathies multifocales 
motrices ou sensitivo- motrices 
démyélinisantes acquises), il peut y 
avoir une majoration de la période 
super-normale distalement aux 
blocs de conduction en rapport 
avec une hyperpolarisation axo-
nale. En effet, à hauteur des blocs, 
les pompes Na/K ATPase sont 
inactivées (inflammation, œdème 
local) entraînant une augmenta-
tion de la concentration en Na 
intra-cellulaire. Celle-ci provoque 
distalement une hyperactivation 
réactionnelle des pompes Na/K 
ATPase avec pour conséquence 
une hyperpolarisation axonale [6].

Courbes stimulus-
réponse

Principe
La relation entre l’amplitude du 
PAGM et l’intensité de stimula-
tion nerveuse est sigmoïde. Aux 
faibles intensités ( jusqu’à i10) (par-
tie initiale de la sigmoïde en pente 
douce), soit la stimulation nerveuse 
est infraliminaire, soit elle est juste 
liminaire pour activer les axones 
moteurs les plus excitables (les 
fibres les plus superficielles dans 
le fascicule nerveux le plus exposé 
à la stimulation et/ou les fibres 
dont le diamètre est le plus grand). 
Pour une stimulation plus intense 
(entre i20 et i90), la majorité des 

Figure 3 -  Étude du cycle de l’excitabilité via la méthode des doubles-
chocs. Le premier stimulus conditionnant est supramaximal, le second 
stimulus est d’une intensité permettant une réponse de 40 % de la 
réponse maximale. La figure montre la réponse au second stimulus, 
après soustraction de la réponse au premier stimulus, en fonction de 
l’intervalle inter-stimulus (ISI) chez un sujet contrôle sain. Lorsque l’ISI 
est de 200 ms, la réponse au second stimulus n’est pas influencée par le 
premier stimulus. Lorsque l’intervalle se réduit, l’amplitude du potentiel 
d’action global musculaire (PAGM) diminue, c’est la période sous 
normale tardive, qui est maximale autour de 40 ms. Lorsque l’intervalle 
diminue encore, l’amplitude du PAGM augmente, c’est la période 
super-normale, qui est maximale autour de 10 ms. Ensuite, l’amplitude 
se réduit de nouveau lorsque l’on entre dans la période réfractaire 
relative jusqu’à ce qu’il n’y ait plus de réponse au second stimulus, 
c’est la période réfractaire absolue (non représentée sur cette figure).
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axones moteurs sont activables 
(partie raide de la sigmoïde). Entre 
i90 et i100, les axones les moins 
excitables sont activés (partie ter-
minale de la sigmoïde en pente 
douce) (Fig. 4). 
Certains points de cette courbe 
intensité-durée semblent particu-
lièrement pertinents. Brismar [7] a 
proposé d’étudier le rapport (i90-
i10)/i10. Milants C et al. [8] portent 
leur attention sur l’i100 (iMAX : 
intensité juste suffisante pour évo-
quer un PAGM maximal). Le dépla-
cement à gauche, et plus souvent 
à droite de la courbe stimulus- 
réponse, ainsi que la pente de 
cette dernière sont également des 
paramètres d’analyse intéressants. 
Plus la pente est faible, et plus il 
existe une grande variabilité dans 
l’excitabilité des axones consti-
tutifs du nerf étudié. Le déplace-
ment à droite de la courbe indique 
que tous les axones moteurs sont 
concernés par le trouble d’exci-
tabilité. Une simple hyperpola-
risation axonale préalable peut 
conduire au déplacement de la 
courbe vers la droite et à la réduc-
tion de la pente de la courbe sti-
mulus-réponse. La dépolarisation 
préalable des membranes axonales 
conduira aux effets inverses. 

En pratique
À nouveau, sur le plan méthodolo-
gique, l’établissement de la courbe 
stimulus-réponse est similaire à 
celui d’une mesure de la conduc-
tion nerveuse motrice. Dans un 
premier temps, il faut évoquer 
un PAGM maximal. Il faut ensuite 
décider des points d’intérêt de la 
courbe stimulus-réponse, soit tous 
de i10 à i90 (neuf mesures), soit i10 
et i90, soit i100 et l’intensité né-
cessaire pour évoquer un PAGM de 
100 μV (procédure iMAX). Le test 
peut également être sensibilisé en 

modifiant la durée de stimulation 
(Fig. 4). La visualisation des courbes 
stimulus-réponse est facilement 
obtenue par l’utilisation d’un ta-
bleur de type Excel.

En pathologie
L’étude de Cappelen-Smith et al. 
[9] illustre parfaitement ce que 
l’on peut attendre de la courbe 
stimulus-réponse. Le nerf médian 
au poignet de sujets contrôles 
(n = 25) et de patients avec une 
PRNC (n =  11) est évalué avec deux 
durées de stimulation (0,2 ms et 
1 ms). Chez les patients avec une 
PRNC, les courbes sont dépla-
cées à droite et leur pente est 
réduite. Les différences d’exci-
tabilité axonale motrice entre les 
sujets contrôles et les patients sont 
plus marquées avec une durée de 
stimulation de 0,2 ms et pour les 

fibres les moins excitables (i90). 
De façon plus générale, la plupart 
des neuropathies démyélinisantes 
acquises (SGB, PRNC) ou hérédi-
taires (CMT) se traduisent par des 
courbes stimulus-réponse dépla-
cées à droite avec une réduction 
de leurs pentes.
L’étude multicentrique avec la 
procédure iMAX montre :
• d’une part une variabilité des ré-
sultats acceptable entre les diffé-
rents centres participant à l’étude, 
• et d’autre part que les anomalies 
les plus importantes sont relevées 
chez les patients avec une PRNC 
ou un CMT1a. Par contre, les ano-
malies sont diffuses dans le CM-
T1a et multifocales dans la PRNC. 
Les anomalies chez les patients 
atteints d’une neuropathie axonale 
ou d’un SGB sont plus modérées, 
voire absentes [10].

Figure 4 -  Courbe stimulus-réponse. La relation entre l’amplitude 
du potentiel d’action global musculaire (PAGM) et l’intensité de 
stimulation nerveuse est sigmoïde. L’augmentation de la durée 
de stimulation (points orange) entraîne une augmentation de la 
pente de la courbe et un déplacement de celle-ci vers la gauche. 
L’iMAX est l’intensité minimale de courant permettant d’obtenir 
un PAGM maximal avec une durée de stimulation de 1 ms.
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Poursuite de seuil  
et électrotonus

Principe
Nous ne nous étendrons pas sur 
cette dernière partie consacrée 
à l’étude de l’excitabilité axonale. 
Il s’agit d’un domaine réservé aux 
experts. L’idée est d’automatiser au 
maximum les mesures d’excitabi-
lité, déjà mentionnées ci-dessus, 
sous-tendues par des mécanismes 
principalement nodaux (courbe 
intensité-durée et cycle de récu-
pération de l’excitabilité) et d’y 
adjoindre une technique permet-
tant d’évaluer l’internœud, à savoir 
l’électrotonus.
Le principe général est de fixer un 
seuil d’amplitude du PAGM (i40) et 
de mesurer les variations de l’in-
tensité de stimulation (du potentiel 
membranaire par extrapolation) 
pour atteindre l’i40 dans une série 
de conditions expérimentales :

1. Courbe intensité-durée : 
mesure des modifications de 

l’intensité de stimulation (thres-
hold) quand on modifie la durée 
du stimulus (1 ; 0,8 ; 0,6 ; 0,4 ; 
0,2 ms).
2. Cycle de récupération de l’ex-
citabilité : mesure des modifi-
cations du threshold quand on 
modifie l’intervalle inter-stimulus 
entre 2 et 200 ms.
3. Électrotonus : mesure des mo-
difications du threshold lorsqu’on 
applique des courants condition-
nants dépolarisants et hyperpo-
larisants de longue durée (100 à 
200 ms) et mesure des variations 
du threshold à l’arrêt de ceux-ci.

Le maintien du seuil d’amplitude 
du PAGM est assuré par un sys-
tème de rétrocontrôle, également 
automatisé, qui augmente le thres-
hold quand le PAGM test est trop 
petit et qui diminue le threshold 
quand le PAGM test est trop grand.
Le protocole complet comprend 
également une version automa-
tisée de la courbe stimulus-ré-
ponse. Ce protocole conçu par 
Bostock est ses collègues [1] est 

pratiquement devenu le « gold 
standard » en matière d’excitabilité 
axonale. L’automatisation des me-
sures est un atout indéniable. De 
plus, l’électrotonus, en étudiant 
l’accommodation des membranes 
axonales en réponse aux courants 
conditionnants dépolarisants et 
hyperpolarisants, permet d’inter-
roger l’internœud, ce qui n’est 
guère possible avec les autres 
méthodes. 

En pratique
Pour bénéficier de cet outil auto-
matisé, il faut d’une part faire 
l’acquisition d’un matériel spéci-
fique (stimulateur, amplificateur, 
réducteur de bruit, collecteur de 
données) et du logiciel Qtrac. Il 
faut aussi se former au travers de 
la littérature bien entendu, mais 
surtout d’ateliers pratiques que 
l’équipe de Bostock organise régu-
lièrement. Un article de consensus 
a été publié récemment [5]. n
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