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Use of needle electromyography in diagnosis of neuromuscular diseases in dogs

Summary

Electrodiagnostic methods are important diagnostic tools in veterinary medicine neurology. The electro-
myography examination (EMG) is based on recording bioelectrical activities of skeletal muscles. It is useful
in differentiating between physiological and pathological neuromuscular system activity and in determining
the localization, size and nature of pathologic lesions. Neurological deficits, as well as lameness, are indications
for electromyography. EMG is also the modality of choice when neuropathy, muscle atrophy of unknown

origin is suspected.
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W neurologii weterynaryjnej coraz wigkszy udziat
maja badania elektrodiagnostyczne, takie jak: elektro-
encefalografia, elektroneurografia, rejestracja poten-
cjatow wywotanych i elektromiografia. Badanie elek-
tromiograficzne (EMGQG) polega na rejestrowaniu po-
tencjatow bioelektrycznych migsni i jest wartosciowym
badaniem dodatkowym, majacym zastosowanie w roz-
poznawaniu chorob uktadow mlqsmowego 1 nerwo-
wego. Ocena elektromiograficzna mig$nia daje infor-
macje na temat, czy toczacy si¢ proces chorobowy jest
pierwotng miopatia, czy tez wtornym efektem neuro-
patii.

Aparatura

Aparatura elektrodiagnostyczna ztozona jest ze
wzmacniacza, elektrod, ekranu, gtosnika i urzadzen
arch1w1zujqcych Wspolczesnle role wys$wietlania,
zapisu 1 wspomagania anahzy danych przejelty kom-
putery osobiste, wyposazone w specjalistyczne opro-
gramowanie (19). Do badan przewodnictwa mig$nio-
wo-nerwowego wykorzystuje si¢ stymulator pradu
statego z mozliwos$cia zmiany parametréw bodZca:
czasu trwania, czgstotliwos$ci, natezenia 1 napigcia.
Nowoczesne wzmacniacze cechuja si¢ bardzo wyso-
kim wskaznikiem wzmocnienia sygnatu w stosunku
do szumu oraz wysokim wskaznikiem tlumienia na-
pie¢ odbieranych miedzy portami odbiorczymi a por-
tem uziemienia. Dzigki temu potencjaty mig$ni, ktore
mieszcza si¢ w granicach od 1 uV do miliwoltow, sa
wzmacniane sto tysigcy razy, bez powstania znacznych
zaktocen (18). W trakcie pomiaru wykorzystuje si¢

elektrody, ktore ze wzgledu na funkejg dzielimy na:
rejestrujace (aktywna 1 referencyjna) stymulujace
(katoda 1 anoda) oraz uziemiajace. Wykorzystanie
elektrod zalezy od ich budowy oraz celu, jaki badaja-
cy chce osiagnaé. Elektrody powierzchowne sa meta-
lowymi ptytkami ze stali lub platyny o czworokatnym
lub okraglym ksztatcie, dostgpne rowniez w formie jed-
norazowych przylepcow (3, 18).

Przed ich umieszczeniem na ciele zwierzecia nale-
zy wygoli¢ miejsce, odttusci¢ alkoholem, usunaé zro-
gowacialy naskorek i1 pokry¢ zelem elektrolitowym,
aby zredukowac¢ impedancj¢ (3). Elektrody powierz-
chowne bardzo dobrze speiniaja rolg elektrody uzie-
miajacej (18). Pomiar elektrycznych potencjatow migs-
ni z powierzchni ciata wiaze si¢ z tym, ze odbierane
sa one masowo. Dlatego elektrody powierzchowne sa
dobrym wyborem przy badaniu zlozonych potencja-
tow migséni, powstatych przy ich elektrycznej stymu-
lacji, a przy pomiarach pojedynczych potencjatow wio-
kienkowych sa za mato selektywne, by otrzymac wia-
rygodny wynik (29). Elektrody igtowe monopolarne
sa stalowymi igtami pokrytyml materiatem izolacyj-
nym, z wyjatkiem 0,5 mm czg$ci wierzchotka (18, 23).
Do rejestracji potencj atow nalezy w migsniu umies’cié
dwie takie elektrody: aktywna i pasywna. Elektroda
iglowa koncentryczna likwiduje ten problem, gdyz
zawiera w sobie obydwa odprowadzenia. Rolg elek-
trody aktywnej petni platynowy rdzen, umieszczony
w stalowym trzonie odpowiadajacym elektrodzie pa-
sywnej. Porownujac te dwa rozwiazania nalezy zazna-
czy¢, ze dwie elektrody monopolarne maja wigkszy
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zasigg odbioru (nawet 2 cm w przypadku ztozonych
potencjalow wywolanych), ale sa mniej elektrycznie
stabilne niz elektrody koncentryczne, co wiaze si¢ ze
zwigkszonym odbiorem zaktocen. Elektrody koncen-
tryczne maja wigksza $rednicg, co powoduje powsta-
nie wigkszych mikrouszkodzen tkanki migsniowe;j, ale
dzigki temu zwigksza si¢ prawdopodobienstwo wykry-
cia patologicznej aktywnosci migsni (18, 26). W ba-
daniach kinezjologicznych wykorzystuje si¢ umiesz-
czone w migsniu elektrody w postaci elastycznego pla-
tynowego drutu, ktore dzigki temu, ze w trakcie ruchu
nie przesuwaja si¢, nie wywoluja w sygnale artefak-
tow (30). Dzigki tym wlasciwosciom, a takze matym
rozmiarom, znalazly one takze zastosowanie w elek-
tromio graﬁl miegsni krtani (11).

Procedura badania

Elektrod¢ wktuwamy w brzusiec migs$nia prostopa-
dle do przebiegu wiokien. Aby wynik badania zostat
uznany za wiarygodny, nalezy zmienia¢ lokalizacjg
elektrody 1 wykonac kilka wktu¢ (18). Wazne jest, aby
w przypadku mato nasilonych objawow klinicznych
do badania wybiera¢ mig$nie najbardziej dotknigte pro-
cesem patologicznym, natomiast w momencie, gdy stan
pacjenta jest zaawansowany, wybieramy partie z naj-
stabiej wyrazonymi objawami uszkodzen (24). W przy-
padku wykonywania badania powtarzanej stymulacji
oddziatywanie elektrycznym stymulatorem na nerw
motoryczny skutkuje wywotaniem w migs$niu ztozo-
nego potencjatu ruchowego (compound muscle action
potential, CMAP) (28). Parametry sygnatu stymuluja-
cego ustala si¢ tak, aby byt on nadprogowy dla nerwu,
a co za tym idzie CMAP byl maksymalny (10, 15).
Stymulacja odbywa SIQ w punkcie, gdzie nerw zaopa-
trujacy badany migsien przeblega blisko powierzchni
ciata, co umozliwia uzycie mniejszego nat¢zenia bodz-
ca. Sygnal odbierany jest przez elektrodg aktywna
umleszczonq na brzuscu migsnia i elektrode referen-
cyjna na jego Sciggnie (4). W technice tej bada sig
odpowiedZ mig$nia na powtarzajaca si¢ stymulacje
zaopatrujacego go nerwu (15). U psow badanie elek-
tromiografii iglowej wykonuje si¢ w znieczuleniu ogol-
nym. Do indukcji znieczulenia uzywa si¢ aceproma-
zyny 1i.v. i propofolu, natomiast do jego podtrzymania
—izofluranu w narkozie wziewnej (24). W badaniach
wiasnych autorzy do podtrzymania znieczulenia sto-
suja propofol w ciagtym wlewie dozylnym.

Obraz zapisu EMG

Zdrowy, rozluzniony migsien, poza pewnymi wy-
jatkami, nie wykazuje aktywnosci elektrycznej. Wy-
stapienie potenq atow spoczynkowych s§wiadczy o to-
czacym sig procesie chorobowym pochodzenia migs-
niowego, nerwowego lub mieszanego (8, 9, 16, 18).
Aktywno$¢ wkiuciowa jest pierwszym parametrem
ocenianym podczas elektromiografii igtowej. W trak-
cie wktuwania elektrody w migsien, jak rowniez pod-
czas poruszania juz wktutej igly, powstajace mikro-
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uszkodzenia wyzwalaja potencjaty elektryczne. Poten-
cjaty te widoczne sa na ekranie aparatu jako szereg
dodatnich i ujemnych fal o wysokiej czestotliwosci,
ktére podczas oceny sygnatu z glo$nika daja ,,chru-
piacy” dzwigk (18). Roznice w amplitudzie 1 dlugosci
trwania tych wytadowan stanowia wazna informacje
o pobudliwosci wiokien migsniowych (5, 18). Fizjo-
logiczna aktywno$¢ wkiuciowa cechuje si¢ czasem
trwania rzgdu kilkuset milisekund, lekko przekracza-
jacym moment zaprzestania manipulacji igta (18).
Miocyty bedace w stanie odnerwienia lub zlokalizo-
wane w miejscu toczacego si¢ stanu zapalnego cechu-
ja si¢ niestabilnoscia czynnos$ciowa blony komorko-
wej 1 zwigkszona pobudliwoscia. Aktywno$¢ wkhucio-
wa rejestrowana w takiej sytuacji bedzie cechowata
si¢ zwigkszong amplituda i wydtuzonym czasem trwa-
nia, czg¢sto daleko wykraczajacym poza moment za-
przestania manlpulaql 1gl'4 (5, 6, 9). Po aktywnosci
wktuciowej moze pQ] awic sig przeb1eg dodatnich fali
ostrych, ktory moze utrzymywac sig¢ kilka sekund
a nawet kilka minut, rzadziej pojawiaja si¢ ujemne piki,
lub wyladowania przypominajace potencjaty mioto-
niczne (18). Wydluzenie si¢ czasu trwania i zwigksze-
nie amplitudy aktywnos$ci wkluciowej obserwujemy
przy niestabilno$ci czynnosciowej blony komorkowej
miocytow zarowno w przypadku procesOw miopatycz-
nych — np. zapalenie mig$ni (5), jak 1 neurogennych
—odnerwienie (16). W przypadku zmian morfologicz-
nych migs$ni, takich jak zwtdknienie migsni lub tez
zanik — zmniejszenie liczby komorek migSniowych
oraz zmniejszenie pobudliwosci bton komorkowych
obserwuje si¢ skrocenie czasu trwania i obnizenie
amplitudy powstajacych potencjatow (18, 23). Brak
aktywnosci wkluciowej najczesciej wskazuje zaistnie-
nie problemow technicznych, takich jak: uszkodzenie
przewodu elektrody, wadliwa igla lub btedne wpro-
wadzenie igly w podskorna tkanke thuszczowa (18).
Kolejnym etapem badania jest ocena aktywnosci
spontanicznej. Miniaturowe potencjaty ptytek konco-
Wych to jedyna fizjologiczna, spontaniczna aktywnos¢
mies$ni, rejestrowana szczegolnie w punkcie wysokie-
go zaggszczenia plytek motorycznych. Wywotana jest
niskimi pobudzeniami btony postsynaptycznej, spowo-
dowanymi przez uwalnianie matych ilosci acetylocho-
liny w obrgbie ptytki motorycznej (7). Na obraz mi-
niaturowych potencjalow plytek koncowych sktadaja
si¢ dwa komponenty: szum ptytki koncowej o niskiej
amplitudzie i pojedynczej iglicy o wysokiej amplitu-
dzie. Szum ptytki koncowej cechuje si¢ zréznicowana
czestotliwoscia, ktora wzrasta wraz ze wzrostem tem-
peratury, amplituda rzedu 5-50 uV (zwykle 5-15 pV)
oraz czasem trwania potencjalow sktadowych rzedu
1-2 ms. Badany sygnat przetworzony przez glosnik daje
odgtos ,,szumu muszli” (7, 18). Ostre wychylenie ptytki
koncowej to pojedyncze dwufazowe potencjaty o po-
czatkowym ujemnym wychyleniu, przypominajqce
ksztattem fibrylacje. W przypadku nuzliwo$ci migsni,
ze wzgledu na ograniczone wiazanie acetylocholiny
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niania acetylocholiny. Potaczenie ta-
kie jest nieodwracalne, aby doszto do
poprawy stanu klinicznego pacjenta
musi doj$¢ do wzrostu nowych zakon-
czen nerwowych (21, 28).
Patologiczna aktywno$cia sponta-
niczna sa potencjaty pojedynczych
wiokien mig$niowych, takie jak do-
datnie fale ostre oraz fibrylacje. Fib-
rylacje sa to dwu- lub trojfazowe fale
o amplitudzie rzedu 10-500 uV, cza-

100 pVv

200 ms

sie trwania 0,5-5 ms, czestotliwosci
1-30 Hz (przecigtnie 13 Hz), pojawia-

Ryc. 1. Analiza komputerowa sygnalu EMG; pozioma linia w gérnym polu po-
kazuje prég filtra wychwytujacego potencjaly, ktore sa pokazywane w polach
dolnych, w tym przypadku z nieczytelnego zapisu emg wyodrebniono fibrylacje

w blonie postsynaptycznej, miniaturowe potencjaty
plytek koncowych cechuja si¢ obnizong amplituda przy
zachowanej czgstotliwosci (8). Zmiany w potencjatach,
takie jak obnizenie czgstotliwosci przy zachowanej am-
plitudzie, obserwujemy przy zatruciu jadem kietba-
sianym. Toksyna botulinowa blokuje presynaptyczne
uwalnianie acetylocholiny, uniemozliwiajac taczenie
pecherzykow synaptycznych z blona presynaptyczna,
naptywajace jony wapnia nie moga wyzwoli¢ uwal-
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Ryec. 2. Fibrylacje i dodatnie fale ostre, te elementy aktyw-
nosci spontanicznej moga wystegpowa¢ rownoczesnie
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jace si¢ w seriach (16, 18). Fibrylacje
cechuje regularny wzor wytadowan,
nieregularno$¢ oznacza, ze prawdo-
podobnie odbiera si¢ wytadowania
z wigkszej ilosci wtokien. Wstepne
odchylenie fali jest zazwyczaj dodat-
nie (w dot), lecz fala rejestrowana
w punkcie zaggszczenia ptytek mo-
torycznych jest odchylona ujemnie
(odbierane w tym punkcie piki ptytki
koncowej w porownaniu z ﬁbryla-
cjami maja wyzsza amplitude i sa
nieregularne) (18). W trakcie oceny
stuchowej rejestruje si¢ odgtos ,,sma-
zonych j ajek (8, 18, 23). Fibrylacje
rejestruje si¢ przy odnerwieniu wio-
kien migsniowych (6, 9, 16). W pierw-
szej fazie odnerwienia czgstotliwo$¢ wytadowan
ro$nie, a po pewnym czasie maleje. Jesli uszkodzenie
nerwu jest blizsze unerwianemu mig$niowi, to poten-
cjaty widkien pojawia si¢ wezesniej. U psow fibryla-
cje pojawiaja si¢ 4-5 dni po odnerwieniu migsnia (16).
Fibrylacje narastaja przy ogrzaniu mig$nia lub poda-
niu inhibitoréw cholinoesterazy, co zwigksza prawdo-
podobienstwo ich wykrycia. Do spadku ich aktywno-
$ci dochodzi przy niedotlenieniu, zwtdknieniu odner-
wionych widkien migsniowych lub ich ponownym
unerwieniu (18). FlbrylaCJe odnotowuje SlQ rowniez
przy zapaleniu mig$ni i zwyrodnieniu mig$ni, dlatego
nie sa one jednoznacznym wskaznikiem odnerwienia,
lecz tylko jednym z jego objawdow (5, 24). Dodat-
nie fale ostre cechuje dodatnie ostre wychylenie, po
ktorym nastepuja nizsze i dtuzsze potencjaty ujemne
(w gore) dajace ksztalt ,,z¢ba pily”. Amplituda tych
fal oscyluje w granicach 50-4000 pV, czas trwania wy-
nosi okoto 5 ms i czgstotliwos¢ wytadowan 2-50 Hz
(8, 18). Dodatnie fale ostre wystepuja przy odnerwie-
niu migsnia i moga poprzedzac fibrylacje o jeden lub
wigcej dni (1, 18). Przetworzone przez gtosnik brzmia
nizej niz fibrylacje w pojawiajac si¢ w ciagach, przy-
pominaja ,,przejezdzajacy samochod wyscigowy” (18).

FlbrylaCJe i dodatnie fale ostre w zaplsle moga si¢ po-
Jaw1c w ostrych uszkodzeniach mig$nia, przyktadem
moze by¢ zapalenle wielomig$niowe czy tez zapale-
nie skérno-mig$niowe. Fibrylacje i dodatnie fale ostre
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Ryec. 3. Analiza powtarzanej stymulacji: filtr komputera umoz-
liwia przedstawienie wybranych potencjaléw, w tym przypad-
ku sg to bodzce nr 1, 3, 5 i 10. Gérny wykres przedstawia
reakcje zdrowego mie$nia. Dolny wykres pokazuje znaczny
spadek amplitudy potencjalow, ktory przy stymulacji niski-
mi czestotliwoSciami oznacza nuzliwos$¢ migsni

w przebiegu zapalenia wielomigsniowego i zapalenia
skorno-mig$niowego sa wynikiem procesu zapalnego,
odcinkowej martwicy wiokien mlqsnlowych r0zszcze-
pienia wiokien mig$niowych, regeneracji nowo formo-
wanych wtokien migsniowych (18). Procesy te moga
powodowac oddzielenie czg$ci wiokna migsniowego
od ptytki nerwowo-mig$niowej. Zapalenie w1elorn1qs—
niowe spotyka si¢ w przebiegu wielu chorob u psow,
czgsto o podlozu immunologicznym (13). Zapalenie
skorno-migsniowe jest choroba wystepujaca u owczar-
kéw szkockich, szetlandzkich 1 ras im pokrewnych
Zmiany zapalne mig$ni spotyka si¢ rowniez w przy-
padkach kolagenoz, uktadowego tocznia rumieniowa-
tego, nuzliwosci migsni (25).

Ztozone, powtarzajace si¢ wyiadowania to wielofa-
ZOWY, zabkowany potencjat czynno$ciowy o jednorod-
nej czqstothwosm ksztatcie 1 amplitudzie. Regular-
nosc¢ ksztattu wyladowan w nastgpujacych po sobie
seriach odréznia ztozone, powtarzajace si¢ wytadowa-
nia miokimii, zespotow skurczowych i neuromiotonii
(8). Pojawiaja sig, znikaja 1 zmieniaja konfiguracje
W sposob nagly, nie narastaja ani wygasaja i moga
wystapi¢ przy poruszeniu elektrody. Ztozone, powta-
rzajace si¢ wytadowania maja amplitud¢ 100 uV-1 mV
i czestotliwos¢ 5-100 Hz (8, 18). Potencjaly te moga
miec¢ r6zny ksztatt: pojedyncze i podwdjne fale ujem-
ne lub ztozone fale dodatnie. W trakcie rejestracji zto-
zonych, powtarzajacych si¢ wytadowan glosnik wy-
daje dzwick podobny do ,.karabinu maszynowego”
(18). Ztozone, powtarzajace si¢ wytadowania repre-
zentuja grupe widkien migsniowych o synchronicznej,
spontanicznej aktywnosci (wiokna rozrusznikowe
1 otaczajace, pozostajace pod ich wptywem). Poten-
cjaly te moga wystgpowacé w miopatiach pierwotnych
lub zapalnych (5), w stanach neurogennych (6), cha-
rakteryzuja przede wszystkim procesy przewlekle (8).
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Termin ,,miotonia” oznacza opdzniona relaksacje
migénia po ruchu dowolnym, stymulacji mechanicz-
nej lub elektrycznej. Potencjaty miotoniczne to po-
wtarzajace si¢ wytadowania o czgstotliwosci 20-80 Hz
1 amplitudzie od 10 pV do 1 mV 50-100 Hz. Moga
powstawa¢ po wktuciu igly i trwa¢ mimo zaprzesta-
nia manipulacji igta (18). Koniecznym warunkiem do
zakwalifikowania fali jako potencjatu miotonicznego
jest narastanie 1 wygasanie jej amplitudy 1 czgstotli-
wosci (27). Odglos potencjatow miotonicznych jest
bardzo charakterystyczny i w piSmiennictwie znalazt
rozne okreslenia: ,,nurkujacy bombowiec”, ,,odgtos
przyspieszajacej i zwalniajacej pity tancuchowej, mo-
tocykla” (18). Powstanie wytadowan miotonicznych
jest wynikiem niezaleznych od unerwienia, powtarza-
jacych si¢ wyladowan pojedynczych uszkodzonych
wiokien migsniowych. Typowe potencjaly miotonicz-
ne, tzw. ciagi miotoniczne, sa charakterystyczne dla
zespoldw miotonicznych, w miotoniach niedystroficz-
nych (27), dystrofiach oraz hiperkalemii (18).

Klinicznie miotonia jest choroba migéni szkieleto-
wych, w przebiegu ktorej pobudzenie mig$nia prowa-
dzi do przedluzonego, utrzymuj acego si¢ skurczu.
Przyczyna tego rodzaju objawow jest zaburzona funk-
cja kanatow Jonowych w migsniu. Kanatopatie moga
dotyczy¢ jonow Na*, Ca**, K" lub CI". U zwierzat opi-
sana zostata miotonia wynikajaca z zaburzen kanatow
chlorkowych — kanalopatia chlorkowa. U sznauceréw
miniaturowych jest to choroba genetyczna, dziedziczo-
na autosomalnie recesywnie. W celu potwierdzenia
rozpoznania mozliwe jest wykonanie testu genetycz-
nego (2).

Potencjaly miotoniczne zaobserwowac mozna row-
niez w chorobach pierwotnie mig$niowych, takich jak
dystrofinopatie. Przyktadem moze by¢ dystrofia migs-
niu psow. Choroby te sa wynikiem braku lub dysfunk-
cji biatka dystrofiny, ktore jest odpowiedzialne za sta-
bilizacje btony komdrkowej w trakcie skurczu i roz-
kurczu mig$nia, oraz jest lacznikiem migdzy biatkami
wewnatrzkomorkowym 1 srodowiskiem zewnatrzko-
morkowym. Gen odpowiedzialny za dystrofinopati¢
sprzgzony jest z chromosomem X, dlatego tez obj awy
wystepuja u samcow. Stopien nasﬂema objawow kli-
nicznych zalezy od ilo$ci dystrofiny (17, 22).

Miokimie to serie zlozonych wytadowan wiokien
mig$niowych, na powierzchni widoczne jako robacz-
kowe ruchy skory (14). Potencjaty te maja formg fal
wieloszczytowych, o czgstotliwosci 30-40 Hz 1 przer-
wach migdzy seriami o dtugo$ci 0,1-10 s (12). Wyste-
puja przy glejaku pnia mézgu, hipokalcemii i chorobach
demielinizacyjnych (18). Wyladowania narastaja naj-
pierw w blizszych partiach mig$ni 1 wraz z post¢gpem
choroby pojawiaja si¢ w dalszych. Miokimie obser-
wowano réwniez w przypadku oponiaka zlokalizowa-
nego w kacie mézdzkowo-mostowo-rdzeniowym (14).

Neuromiotonia jest pojgciem opisujacym niezalez-
na od woli, ciagla, utrzymujaca si¢ aktywnos$¢ jedno-
stek motorycznych. Lokalizacja generatora sygnatlu
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pobudzajacego rdznicuje si¢ od blizszej czgsci po za-
konczenia aksonow nerwu ruchowego (18). Neuromio-
tonia, zwana réwniez uog6lniona miokimia czy tez
pseudomiotonia, obserwowana z zewnatrz charakte-
ryzuje si¢ opoznieniem relaksacji migsni po skurczu
1 falistymi ruchami skory nad nimi (12). Badanie elek-
tromiograficzne wykazuje seri¢ utrzymujacych si¢
wyladowan jednostek o czgstotliwosci 150-300 Hz
dotyczacych zaré6wno zginaczy, jak i1 prostownikdéw
(12, 14). U jack russel terrierow wystepuja neuromio-
tonie i miokimie, ktore dotykaja psy w przedziale wie-
kowym od 3 do 9 miesigcy. Charakteryzuja si¢ spora-
dycznymi napadami o czasie trwania nawet do 12 go-
dzin. Zakres objawow sigga od pojedynczych krétkich
skurczéw po dlugotrwale utrzymujacy sig tonus migs-
niowy z objawami bolowymi 1 wokalizacja (12).

Analiza badania wielokrotnej stymulacji migsnia

Do oceny przewodnictwa na poziomie plytki ner-
wowo-migsniowej opracowano technike powtarzanej
stymulacji, ktora polega na badaniu reakcji mig$nia
na wielokrotne pobudzanie zaopatrujacego go nerwu
(7). Podczas stymulacji elektrycznej wybranego migs-
nia oceniamy wielko$¢ ztozonego potencjatu rucho-
wego na podstawie jego amplitudy i pola powierzchni
zawartej pod fala, ktore wskazuje na liczbg widkien
pobudzonych (18, 20). Wielokrotne pobudzanie zdro-
wego migsnia przy niskich czgstotliwosciach rzedu
1-5 bodzcéw na sekunde (Hz) wywoluje nieznaczny
spadek amplitudy Za kryterium rozpoznania nuzli-
wosci migsni w trakcie powtarzanej stymulacji przy
niskich czgstotliwo$ciach uznaJe si¢ spadek amphtu-
dy o ponad 10% migdzy pierwszym CMAP a najniz-
szym z nast¢pnych szesciu potencjatow (10, 15). Przy
stymulacji wyzszymi czgstotliwosciami (10-30 Hz)
mozna zaobserwowa¢ wyrazny spadek nawet w zdro-
wym migs$niu. W przypadku zespotéw miastenicznych
1 botulizmu stymulacja nie czg¢stsza niz 5 Hz wywotu-
je spadek amplitudy, natomiast wyzsze czgstotliwosci
(> 10 Hz) paradoksalnie daja zwigkszenie CMAP (28).

Podsumowanie

Badanie EMG jest waznym badaniem réznicujacym
aktywno$¢ bioelektryczna mig$nia zdrowego od zmie-
nionego chorobowo. Razem z badaniem elektroneu-
rograficznym pozwala na réznicowanie uszkodzen
pierwotnych od uszkodzenia neurogennego. Zapis
EMG mozemy wykorzysta¢ do oceny przebiegu i in-
tensywnosci procesOw chorobowych zachodzacych
w mig$niu. Mozliwos$ci wielokrotnego badania duzej
liczby mig$ni pozwalaja na okreslenie dynamiki i lo-
kalizacji zmian chorobowych.
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