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I - INTRODUCTION 
L'effet des changements de la cmposition Sonique 

du milieu extracellulaire sur les cellules nerveuses a fait 

l'objet de nambreuses études. Ces travaux ont donne nais- 

sance & la theorie ionique des potentiels de membrane. 

C'est ainsi que pour le potentiel de repos (P.R,) 

e il a et4 conclu qu'il est principalement contr616 par les 
- , - -  - - -  - -  - 

mouvements des ions potassium (K?, cet te oonclusion Btant 

en partie basée sur les observations qui montrent qu'à 

haute concentration; en potassium externe ( C K ~ . )  la aei- 
brane cellulaire seable se comporter coeie une pile aux K+. 

Cependant, l'analyse de certains résultats penne* de penser 

que d'autres ions interviennent par'das snouvsaaents actifs, 

B la genhse et au maintien da P o R o  

Le potentiel d'action (P,A.) slst dé i uns aupien- 

titîon initiale de la pern4abilité meibraniire ait sodiuiu 

1, reap~nsa e de la dgpolarisation et B une augmenta- Ws 
Lion tardive de la perméabilit8 ~lbranaire au potassium 

(Pt) @ seaponaable de la repoliri~ition, asweiOe L une 

&a travail rcSaLiia4 au* la fibre nem8Wr chr 

arabe Cwciaus raeaar e t  pr@entd dam ea, nk 

la mise en Bvldence des pema6abi li tés ioniquesr aembranairesi 

isrpliqu6es dane lt41eetrogen4se du repos de l'activit4. Cette 

Otvde ne constitue qu'une partie du travail d?en&eable du labarn- 
, - 

UI" 



taire visant B expliquer le m6canisme de 1. 

contraction chez cet Invertdbré 

11 - HISTORIQUE 
De aprbs la th6orie ' ionique ~laborée par HODGKI 

sente la différence de ~otentiel de part et d'auere de la 

~embrane cellulaire ; R eet la constante des gaz parfaits, 

T la température absolue, F le faraday (96500 coulabs), 

PC1 les peniéabilit6s de la membrane respectivement 

aux inns K+, II~' et ~ 1 -  ; Eg, C ~ a g  , & l a  repr88entent 

semble de la fibre. Cette d6polarisation est due B une 

ion est due L une augmentation tardive de la. Pl( associde 



+ à une inactivation des mouvements de Na . 
Un schéma a été proposé par HODGKIN et HUXLEX 

(1952bypour expliquer les propriétes electriques de la fi- 

bre nerveuse au repos et pendant l'activite (fig. l). 1 

1 

! 

Figure 1 : Schéma électrique de la membrane de la 

fibre mrveuse . . . . . . . . 
(D'après HODGKIN et HUXLEY, 1952. b) . 

%a : pile B l'ion ~ a +  
- E~ : pile A l'ion K+ 

Ep : pile aux autres ions C : capacité membranaire m 
+ RmNa : résistance membranaire aux ions Na (variable) 

+ Rm K : résistance membranaire aux ions K (variable) 

Rm F : resistance membranaire aux autr.-ls ions (variable) 

Re : resistance du milieu externe Ri : resistance du 
milieu interne 



La presente etude concerne le potentiel de mem- 

brane de l'axone de crabe, il va par consequent etre proce- 

d B  & un rappel des travaux realises dans ce domaine sur les 

tissus nerveux. 

A - Effets des ions sur les potentiels de membrane 
1) Effets des ions potassium 

11 est genéralement admis pour les tissus nerveux 

que le P.R. est essentiellement contrbl6 par les mouvements 

des ions K+. 

Grace B des isotopes radioactifs, de nombreux 

auteurs ont &tudi& les mouvements de differentes especes 

ioniques B travers la membrane des axones d11nvert8br4s. 

KEYNES (1951) sur l'axone geant de Sepia, SHANES (19541, 

CALDWELL et KEYNES (1960) sur l'axone de calmar, utilisent 

le 4 2 ~  pour suivre les mouvements des ions K+. Les resultats 

obtenus sont en accord avec la thdorie ionique. BRINLEY et 

YmLLINS (1965) travaillant sur l'axone geant de Loligo 

pealii au repos, montrent une perm6abilit6 plus grande aux 

Kf comparee & celle aux ~ a +  et cl-. STRICKHOLM et WALLIN 

(1967) sur l'axone dl&crevisse, montrent une influence tres 

nette de la variation de la concentration de potassium ex- 

terne sur le potentiel membranaire comparee & celle d'un 

changement equivalent de la concentration de chlore externe. 

Ils donnent, dans les conditions normales un rapport de 

perm6abilit8 PC1/PE = 0,13. 

I 



Ces différentes expériences montrent donc une 

participation largement majoritaire des ions K+ 8 la genhse 

et au maintien du potentiel membranaire de repos. 

Pourtant il faut signaler qu'en perfusant un 

axone geant avec une solution dans laquelle les 4/5 des 

ions K+ sont remplacés par une substance non ionisée tel le 

saccharose, on n'obtient pas la chute du potentiel membra- 

naire attendu. Bien au contraire, on observe une légère 

hyperpolarisation. HODGKIN a propose pour expliquer ce fait 

incompatible avec la théorie ionique, de faire intervenir 

certaines modifications de la pK. Il aboutit ainsi, dans 

lt4quation du champ constant, 8 donner B PK une valeur 

sensiblement constante meme lorsque la concentration inter- 

ne des ions K+ ([KK~~) change fortement. Concernant l'in- 
+ 

fluente de K sur l'activité nerveuse, il a et& d&montré 

que l'absence de cet ion dans le milieu externe n'abolit 

pas le P.A. De meme si, dans les expériences de perfusion 

interne de la fibre geante de calmar, on abaisse considé- 

rablement la concentration de K+ dans le perfusat (6 mM 

contre 300 mM normalement) le P,R. de la fibre diminue 

fortement, sa valeur se fixant B - 20.mV ou pouvant mBme 
s'annuler. Pourtant dans ces conditions mi P.A. peut encore 

Btre obtenu et son amplitude peut atteindre meme 100 mV au 

lieu de 85 normalement avec toutefois une augmentation 

importante de sa durde (.jusqutB une seccrude). 11 est 

neanmoins possible d'expliquer ce f af t difficile 



concilier avec la théorie ionique en admettant un important 

déplacement vers les valeurs positives du niveau auquel le 

P.R. doit etre porté pour que l'activité et la perméabili- 

sation membranaire aux ~ a +  se produisent. L' allongement 

trés important de la phase de repolarisation s'expliquerait 

alors par la faible quantité d'ions K+ disponibles pour le 

l flux sortant repolarisant, ainsi que par un ralentissement I 
de l'inactivation du systéme sodique. 

2) Effets des ions sodium 
f Si, par des mouvements passifs, le Na intervient 

peu dans la genése et le maintien du P.R. comme cela est 

généralement prouvé au niveau de nombreuses structures, il 

faut signaler, par contre, l'existence chez certaines cel- 

lules nerveuses, d'une pompe 6lectroghne de nature sodique, 

pompe qui crée une différence de potentiel venant s'ajouter 

au potentiel membranaire dû aux mouvements passifs. Ainsi 

COwELLN (1959) parle d'une pompe électrogène sodique chez 

I la fibre de crabe et chez la fibre myélinisée de grenouille 

pour expliquer lthyperpolarisation observée & la suite de 

la tétanisation. KERKW et THOMAS (1965) montrent 1 'itxis- 

tence d'une telle pompe au niveau de la cellule nerveuse 

d t  escargot. SENFT (1967) sur 1 axone de homard suggere 

l'existence d'une pompe 6lectrogéne sodique pour expliquer 

la dépendance du P.R. de cette cellule vis-&-vis de la 

temperature. CARPENTER et ALVING (1961) sur le neurone 

dlAplysie, parlent également d'une pompe sodique électro- 



gbne pour expliquer les effets de la température sur le 

P .R. KOSTYUK, KRYSHTAL et PIIIûPLICHKO (1972) trouvent 

qu'il existe une pompe sodique 3lectrogéne au niveau de 

la membrane des neurones géants d'escargot. Ils justifient 

ce fait par l'action du froid, de ltouabaPne, des solutions 

dépourvues de K+ et des solutions oh le lithium remplace 
+ le Na . Dans ces conditions, en effet, il se produit une 

dépolarisation de la membrane par suite du blocage de la 

pompe. DE WEER et GEDULDIG (1973) parlent d'une pompe 

électrogéne sodique chez l'axone géant de calmar. COKE, 

LEBLANC et TAUC (1974) montrent l'existence d'une pompe 

sodique électrogéne chez le neurone dtAplysie. 

4- Si les mouvements des ions Na n'influencent en 

général que trés faiblement liélectrogénése de repos, ils 

jouent par contre un r61e très important lors du P . A .  des 

tissus nerveux comme 1 'ont montré HODGKIN, IIZTXLEY et 

KATZ (1949) sur l'axone géant de calmar. Reprenant l'ex- 

périence ancienne dtOVERTON qui dés 1902, avait montré 

qu'un muscle de grenouille devenait inexcitable lorsqu'il 

baignait dans un milieu ne contenant que 10 p. 100 du 

+ taux normal de Na , ces auteurs démontrent que le ~ a +  est 

bien indispensable pour maintenir et propager le P.A.  de 

la fibre nerveuse géante de calmar. En effet, en ne lais- 

sant que 10 p. 100 de NaCl dans le milieu baignant la 

fibre, ils suppriment lwactivit6, l'isotonicité du milieu 

dtant réalisée par apport convenable de chlorhydrate de 

-- 



choline. Quand ils remplacent le chlorure de sodium par 

du nitrate, du bromure ou du sulfate de sodium, la fibre 
+ 

demeure excitable, ce qui prouve que seul l'ion Na est 

concerné. En 1952, grace la technique du potentiel im- 

pose, HODGKIN et HUXLEY montrent que la phase ascendante 

du P.A. est de nature essentiellement sodique. 

3) Effets des ions magnésium et calcium - - 

Si les ions magnésium (M~++) ne semblent pas 

intervenir dans la genèse et le maintien du P.R. chez la 

cellule nerveuse, il n'en est pas de meme pour les ions 

cqlcium (Ca++). 

L'effet du ~ a + +  est different suivant qu'il 

agit à l'intérieur ou à l'extérieur. Les variations de 

concentration du Ca++ interne provoquent des modifications 

importantes des propriétes membranaires de repos en alté- 

rant la pK. A l'extérieur, peu d'effets sont observés sur 

les parambtres de repos. Ainsi le P.R. de l'axone de calmar 

++ ne varie au maximum que de 5 mV quand le Ca est absent 

du milieu baignant la cellule. Le soma du neurone dtAplysie 

se dépolarise de 4 B 5 mV dans un milieu ne contenant pas 

de ~ a + +  et s'hyperpolarise trbs ldgbrement dans un milieu 

hypercalcique. CHRISTOFFERSEN (1970) a neanmoins observé 

chez le neurone dtHelix pomatia, une dépolarisation réver- 

sible qui atteint une valeur de 30 mV quand dans le milieu 

la concentration de ~ a + +  passe de 7 O mY. Le ~a+', con- 

trairement au M ~ + + ,  intervient aussi pendant ltactivitd 



+ montrent que dans un milieu dépourvu de Na , 

tout au moins chez certaines cellules nerveuses. Ainsi 

HODGKIN et KATZ (1949) sur l'axone geant de calmar, 

GEDDTLDIG et JUNGE (1968) sur le neurone géant dlAplysie 

la fibre lors 

de son activite se comporte comme une pile au Ca++ et que 

dans un milieu sans Ca++ la membrane se comporte comme 

une pile au ~a+. Ces resultats suggerent que pendant le 

P.A. normal, ~ a +  et Ca++ participent au courant entrant. 

GERASIMOV, KOSTYUK et MAISKII en 1965 obtiennent un 

+ P.A. en absence de Na chez le neurone geant d'escargot. 

La phase ascendante de ce P.A. s'est revelee etre de nature 

calcique. MEVES (1966) sur le neurone d1H61ix pomatia 

obtient le meme résultat. JUNGE (1967), KERKUT et GARDNER 

(1967) toujours sur des neurones de Mollusques montrent 

que ~ a + +  et ~ a +  sont nécessaires pour déclencher un P.A. 

normal. 

CHAMBERLAIN et KERKüT (1969) sur le neurone 

d'escargot, GEDULDIG et GRUENER (1970) sur le neurone géant 



4) Effets des ions chlorure 

L'étude de la participation de l'ion chlorure 

h la genèse et au maintien du P.R. de la cellule nerveuse 

l n'a donné jusqutA présent que des résultats fragmentaires. l 
I BAKER, HODGKIN et SHAW (1962) démontrent par la technique F 

de l'axone perfusé, que le remplacement & l'intérieur de 

la fibre géante de seiche ou de calmar, de l'anion Cl- 
-- 

par un autre, S04 par exemple, ne provoque pas de modi- - - 

fications importantes du P.R. Ils concluent que le cl- 

ne joue qu'un faible r61e dans les phénoménea au repos et 

que l'axone se comporte bien comme une pile au K+. Pourtant 

MAUR0 (1954) et KEYNES (1963) montrent que le cl- n'est 

pas en équilibre thermodynamique dans les axones de calmar. I 
i Sur l'axone géant d'écrevisse, STRICKHOLM et WALLIN (1967) I 

trouvent que le Cl- est transporté activement. Pour ces 

deux auteurs, les rapports des perméabilités ioniques ou 

les concentrations intracellulaires de ~ a + ,  K' ou cl- ne I 
peuvent etre estimés A partir de la seule connaissance de 

la valeur du potentiel membranaire A l'état d'équilibre. 

Ils démontrent en effet que l'activité du cl- intracellu- 

laire ne suit pas celle que prevoit la dis$ribution passi- 

ve selon un équilibre de DONNAN. Sur des neurones de mol- 

lusques, CHIARANDINI et GERSCHENFELD (1967) montrent une l 
extrusion active de chlore. Sur le neurone géant du gan- I 
glion abdominal d'Aplysie, RUSSEL et BROWN (1972) trouvent I 



également que la sortie de chlore est active. L'étude 

l des mouvements de chlore chez les tissus nerveux revet 

une certaine importance depuis quton a démontré que 

beaucoup de potentiels synaptiques inhibiteurs sont dé- 

pendants du chlore et que les effets profonds de CO2 et 

des ions H+ sur les membranes excitables peuvent etre 

largement justifiés par ces mouvements. 

Cependant en dehors des potentiels synaptiques 

inhibiteurs, il semble que le chlore n'intervienne pas 

pendant ltactivit4 de la cellule nerveuse comme on seut 

le démontrer dans les expériences oh le chlore est ab- 

sent du milieu baignant la cellule. Dans ces conditions, 

en effet, la cellule demeure excitable et présente un 

potentiel d'action d'allure normal. 

B - Effets du pH sur le potentiel membranaire 
Les caractéristiques membranaires des cellules 

sont modifiées lorsque la concentration en ions H+ de 

la solution externe varie. Divers résultats ont ainsi 

été obtenus sur la cellule  nerveuse.^^^ EULER et 

SODERBERG (1952) observent une dépolarisation de la 

membrane des neurones des centres respiratoires des 

mammiféres en milieu acide. CHALAZONITIS (1963) trouve 
l 

le meme résultat sur les neurones d'aplysie et dtescar- 

got. Pour EYZAGUXRRE et ZAPATA (1968) les récepteurs du 

sinus carotidien des mammiferes se dépolarisent en mi- 

ka 



. - 
lieu acide. Cependant très bas pH ces récepteurs s'hy- 

1 perpolarisent. DROUIN et THE (19691, sur le noeud de 
l + Ranvier, montrent une diminution du courant de K en milieu 

acide. STRICKHOLIVI, WALLIN et SHRAGER (1969) montrent sur 

l'axone géant dtécrevisse que la conductance au chlore 

augmente quand le pH du milieu extracellulaire tombe de 

7 , 5  ik 6,O. BROWN, WALKER et SUTTON (1970) sur le neurone 

géant du ganglion abdominal dfAplysie observent & bas pH 

une augmentation globale de la conductance membranaire. 

Les auteurs constatent une augmentation de GC1 et de GK 

respectivement de 300 p. 100 et de 50 p. 100, 11 a 6té 

rapporte aussi que GK de certains neurones d9Aplysie aug- 

mente & pH 8, ceci expliquerait la chute de la résis- 

tance membranaire qui lui est associée. La diminution 

intracellulaire du pH avec CO2 n'a pas d'effet sur les 

caractéristiques membranaires. IL semble donc que les ions 

H+ agissent sur le neurone dtAplysie au niveau de la face 

externe de la membrane. 

HILLE (1973) sur la fibre myélinisée de grenouil- 

1 le observe une diminution du courant de K+ 8 bas pH asso- 

cibe B une variation du PR alors que pour -WQûDKULL 419731, 

sur la même préparation, les milieux acides ntentraInent 

pas de variations importantes du P.R. Ce même auteur si- 

gnale néanmoins que parfois une hyperpolarisation allant 

jusqu'h 15 mV se manifeste. SHRAGER (2974) signale une 



diminution du courant de K+ chez le neurone d'écrevisse 

en milieu acide. Enfin, il faut souligner que certains 

auteurs attribuent l'accroissement de conductance à pH 

acide A une augmentation de la conductance membranaire B 

H+ (G~+). D'autres au contraire estiment que cette conduc- 

I tance est nulle et que la Gm au repos est essentiellement l 
égale à la somme de GK et GC1. 

+ - .  - . - -  
Concernant 1' action des ions H pendant 1 'acti- 

vité, HILLE (1968) sur la fibre myélinisée de grenouille, 

demontre que le pH acide diminue le courant sodique res- 

ponsable de la phase ascendante du P . A .  WOODHULL (1973) 

sur le noeud de Ranvier montre que le blocage du courant 

+ .  da Na par les ions A+ est fonction de la différence de 

potentiel membranaire de la fibre nerveuse. Elle explique I 
I ce résultat en proposant une theorie selon laquelle l'ion I 
! A+ peut passer dans le canal sodium et y rester, empechant 

ainsi les ions ~ a +  de pénétrer dans la fibre. Son maintien 

dans la membrane serait sous la dépendance de la diffd- 

rence de potentiel membranaire. FOX (1974) montre, sur le t 
noeud de Ranvier, une réduction du courant sodique quand 

le pH passe de 7,3 à 5 , 3 .  Cette réduction serait due au 

blocage de 50 p. 100 des canaux sodium. 

I I I - TECHNIQUES D' ETUDE 

Le travail entrepris ici concerne les perméabi- 

lités ioniques impliquées dans la genese des potentiels 



de membrane de l'axone du crabe Carcinus maenas. Pour 

cela, il a été mesure le P.R. et le P . A .  dans les condi- 

tions normales et apres modification de la composition 

ionique du milieu externe avec ou sans addition d'inhibi- 

teur de perméabilite membranaire. Ces mesures sont obtenues 

en utilisant la technique du pont de saccharose. Le choix 

de cette technique qui nécessite des Olectrodes extracel- 

lulsires a été motivé par le faible diametre de la prepa- 

ration. Il sera abordé successivement dans ce chapitre 

- l',animal d'expérience 
- l'isolement de la fibre nerveuse 
- les solutions utilisées 
- les techniques électrophysiologiques. , 

A - Anima1 d'expérience 
La fibre nerveuse utilisee provient de la patte 

locomotrice du crabe (fig. 2) .  < 

de Cnrcinus maenas 



Cet Invertébré fait partie de la classe des 

Crustacés, de la sous-classe des Malacostracés, de l'ordre 

des Décapodes, du sous-ordre des Brachyoures. 

Les animaux d'expérience proviennent des cotes de 

la Manche (Institut de Biologie Marine de Wimereux). Les 

crabes sont gardés en vie dans des bacs contenant de l'eau 

de mer $L 12'~, aérée et filtrée. 

B - Isolement de la fibre nerveuse 
Le cartilage de 1' articulation m4ropodit.e - 

carpodite est sectionné et en tirant sur le carpopodite 

le nerf peut Atre aisement isolé comme le montre le schéma 

- 
2 

4 - -  
1 

- NERF - CARPOPODITE 

( CUVE A DISSECTION 

Figure 3 : Ysolement de la fibre nerveilse. 
Représentation schématique de la cuve B 
et du nerf en place. 

E : épingles de fixation. 



Sous loupe binoculaire et dans la solution de 

référence, on dilacére le nerf à l'aide d'une aiguille de 

verre, dans le but d'isoler une' fibre nerveuse dont le 

diametre se situe entre 15 et 30 M. On dégage les fibres 

entourant la fibre choisie puis on sectionne en 1 et 2 

(fig. 3). 

La fibre unique isolée est maintenue au cours de 

lVexp6rience B une température d'environ 2o0C (température 

de la salle) grace & la solution d'imbibition constamment 

renouvelée et qui, en raison de son débit constant, permet 

le maintien rigoureux des concentrations ioniques extracel- 

lulaires. 

C - Solutions 
1 - Solution normale 
La solution physiologique normale a la camposi- 

tion suivante : 

eau désionisée : q.s.p 1 1. Le pH de cette solution de 

rdférence est de 7 , 8 .  Sa pression osmotique est celle 

drune solution contenant 1163 milliosmoles. 



L 
2 - Solutions anormales 
Les solutions anormales utilisées dérivent de la 

solution de r6f érence par modification de la concentration 

d'un ou plusieurs ions dont on veut étudier l'action ou 

par addition d'un inhibiteur de perméabilité membranaire. 

2.1. Solutions de concentration potassique 

variable et de concentration en chlore normale (594 mM) 

Tableau 1 

K : concentration potassique normale e 



2 .1 .1 .  Solutions de concentration 

potassique variable- et pauvres en chlore (83,7 mM) 

- Cas oh NaCl est remplacé par du propionate de Na 

Tableau 2 

Solution 

Ke x 10 

Ke x 5 

Ke x 2 

Ke x 1  

K e x 0 , 2  

K : concentration potassique normale 
e 

Propionate 
de Na 

(mM 

51 3 

51 3  

51 3  

51 3 

513 

KC1 

(mM) 

12 ,9  

12 ,9  

12 ,9  

12 ,9  

2 ,52  

CaC12 

(mM) 

1 1 , 8  

11 ,8  

1 1 , 8  

1 1 , 8  

11 ,8  

MgC12 
(mM 

23,6 

23,6 

23,6 

2 3 , 6 .  

23,6 

K2S04 
(mM) 

58,05 

25,8 

6,45 

O 

O 

chlorhy 

choline 
(mM) 

drate de 

O 

O 

O 

O 

10,32 

- ( m ~ )  

C03ma 

256 

296 

2 ,6  

296 

‘ Z r 6  

t 



- Cas oQ NaCl est remplacé par du saccharose 

Tableau 3 

K : concentration potassique normale e 

Saccha 
Solution rose 

(mM 

Ke x 10 1026 

Ke x 5 1026 

Ke x 2 1026 
.. 

Ke x 1 1026 

K e x O , 2  1026 
- 

KC1 

(mM) 

12,9 
--- -. 

12,9 

12,9 

12,9 

2,52 

CaC12 

(mM) 

11,s 

11,8 

11,s 

11,8 

11,8 

MgC12 

(rnldvl) 

23,6 

23,6 

23,6 

23,6 

23,6 

K2S04 
(mbl) 

58,05 

25,s 

6,45 

O 

O 

chlorhy 
drate de 
choline 

(mM ) 

O 

O 

O 

O 

10,32 

C O ~ I I N ~  

(mM 

296 

296 

296 

296 

2,6 



2 . 1 . 2 .  So lu t ion  de  concentrat ion 

po tas s ique  v a r i a b l e ,  ne renfermant comme sels  que 

S o l u t i o n s  Saccharose K2S04 C03HNa 

(mM) (mM 1 (mM 1 

Ke x 1 0  9 6 4 , 3  6 4 , 5  296 

% x 5  1061 32 ,25  296 

Ke x 2  1119 f 2 , 9  296 

Ke x 1 1 1 3 8 , 5  6 , 4 5  226 

Ke x 0 , 2  1153 1 , 2 9  2 , 6  
. 

Tableau 4 

K : concentration potassique normale 
e 



2 .1 .3 .  Solutions de concentration 

potassique variable ne renfermant comme sels que KCL et 

i. 

Solutions Saccharose KC 1 C03RNa 

(mM) (mM ) (mM 

Ke x 10 899 129 296 

Ke x 5  1028,8 64 ,5  296 

Ke x 2  1106 25 ,8  2 ,6  

K e  x 1 - 1132 1 2 , 9  ' 2 ,6  

Ke x 0 , 2  1152,6 2 ,58  2 ,6  

Tableau 5  

Ke : concentration potassique normale 



2.1.4. Solutions de concentration 

potassique variable, basiques et à concentration en 

chlore normale (594 mM) 

Le tableau 6 donne la composition du mélange 

tampon utilisé. 

Solution de base Solution 

A B mére 

Glycocolle 0,l N Na OH 0,l N 522 ml de A + 
NaCl 0,1 N 478 ml de B 

b B i 

Tableau 6 

Composition du mélange tampon utilise 

Les milkeux sont tamponnés B pH 10 par addition 

de 50 ml de la solution mère. 

Pour réaliser les milieux dont le pH est egal B 

11, le MgC12 est remplace par du saccharose. On &vite ainsi 

la formation d'un précipite blanc d'hydroxyde de magnésium. 



2.2 .  Solutions avec modification de la 

concentration sodique 

Ces solutions sont obtenues par remplacement de 

tout ou partie de ~ a +  de la solutkon de reference par du 

chlorhydrate de choline. 

chlorhy- 
Soln t ions NaCl KC1 CaCIZ MgC12 drate de Co3HNa 

choline 
(ml4 1 (mM) (mM 1 (mM 1 (mM 1 (mM) 

Nae x 0 ,50  256 12 ,9  1 1 , 8  23,6 2  56 296 

Nae x 0,25 128,2 12 ,9  1 1 , 8  23,6 384,8 296 

Nae -X 0 ,10  51,3  1 2 , 9  1 1 , 8  23,6 461,7 2 , 6  

Nae x O O 12 ,9  1 1 , 8  23,6 51 3 
J I 

296 I 

Tableau 7 

Nae : concentration sodique normale 

2.3. Solution sans magnesium - Solutions 
avec modification de la concentration calcique. 

L'absence de bfg++ ou de ~ a + +  est realisé par le 

remplacement de YgCll ou de CaC12 par du saccharose 

milliosmole A milliosmole. 



2.4. Solutions avec modification de la 

concentration en chlore 

2.4.1. Cas aù l'ion propionate remplace 

l'ion chlore 

Solut ions KL 1 caCIZ 1 propionate 1 CQ31INa 1 1 1 ?M;( (mMI((irM) de Na (mM) (mM) 

Tableau 8 

Cl : concentration normale de l'ion chlorure e 



. . 

2.4.2. Cas oh l'ion sulfate remplace 

llion chlorure 

Tableau 9 

Cle : concentration normale de llion chlorure 

Solutions 

Cle x 1 

ClexO,60 

Cle x 0,35 

Cle x 0,20 

Cle x 0,13 
L 

2.4.3. Solutions de concentration en 
chlore variable, acides. 

Le tableau 10 donne la composition des mélanges 

tampons utilisés. 

NaCl 
( m ~ )  

513 

307,8 

179,5 

102,6 

- 

KC 1 
(mM) 

12,9 

12,9 

12,9 

12,9 

12,9 

Tableau 10 

CaC12 
(mM) 

11,8 

11,8 

11,8 

11,8 

11,8 

PH 

3,85 

4,50 
- 

Composition des mélanges tampons titilis& 

YgC12 
(mM) 

23,6 

23,6 

23,6 

23,6 

23,6 

Na S04 
(m8) 

O 

102 

166,7 

205 

256,2 

4 

Saccha- 
rose (mM) 

O 

202 

166,7 

205 

256,2 

- 
composition 
du mélange 
tampon 

50 ml A + 2,6 ml B 
50 ml A + 0,4 ml B 

Solution de base 

C03HNa 
(mM ) 

296 

2,6 

296 

2,6 

296 

A 

biphtalate de K 0,l M 

biphtalate de K 0,1 M 

B 

HC1 0,l N 

NaOH 0,l N 



Les solutions acides de concentration en chlore 

variable ont la meme composition ionique que celles oh 
-- 

l'ion cl- est remplacé par l'iqn S04 (tableau 9). Mais 

elles sont tamponnées par du biphtalate de K auquel on 

additionne soit HC1, soit NaOH (tableau 10). En outre, 

+ pour tenir compte de l'apport supplémentaire de K sous 

forme de biphtalate de K (5 mM), la concentration de KC1 

de la solutfon est diminuée d'autant. - - - 

chlore variable, basiques. 

Solutions de concentration en 

On utilise 1& encore les solutions dans lesi 
-- 

quelles l'ion cl- est remplacé par l'ion S04 (tableau 

9) ,  le tampon de pH 10 étant réalisé par 50 ml de la 

solution-mère (tableau 6 )  . 

D - Techniques électrophysiologiques 
L'enregistrement des phénomènes électriques est 

réalisé grace B un oscilloscope Tektronix B mémoire (type 

564). 

Ces ph4nom&nes, mémorisés sur l'écran de l'os- 

cillographe, sont photographiés & l'aide d'une caméra 

C-12 Tektronix. L'impédance d'entrée des amplificateurs 

verticaux (type 3 Ag Tektronix) n'est pas assez grande 

(1 bfm devant l'impédance du montage B laquelle s'ajoute 

la résistance de la membr~ne cellulaire. Pour ne pas af- 

faiblir le signal des I'entree de l'amplificateur, il 



. - -  

faut que la resistance d1entr6e de cet amplificateur soit 

tres supérieure P la résistance du montage associée B la 

resistance de la membrane. C1esf pourquoi il est necessai- 

re d'intercaler entre l'entree de l'oscillographe et la 

pr6paration, un abaisseur d'impédance dont l'impedance 

d'entrée est trhs elevee () 1 O00 ira) et dont l1impé- 

dance de sortie est faible, de l'ordre de 10 ~ n .  Ce fai- 

sant, on se met P l'abri des effets des variations de-la . - -  - 

résistance de la préparation sur la valeur du potentiel 

mesure, les conditions d'enregistrement étant alors pra- 

tiquement électrométriques. 

1 - Schéma du montage utilisé. 

b 
b 

-- - 

FiQire 4 . Schémn di! m o n t ~ ~ e  



F : fibre nerveuse ; 

CI : abaisseur d'impédance ; 

C : compensateur ; 

BI : électrode impolarisable ; 

E : Blectrode d'enregistrement ; 

Bi : électrode indifférente ; 

Eé; : électrode de stimulation 

S : stimulateur délivrant des signaux rectangulaires ; 

G : genérateur de courant constant, en série ; 

: résistance ( 4 ,7  MA) ; 
1 : compartiments dans lesquels le P.R. est annule ; 

II : compartiments contenant la solution isotonique de 

saccharose ; 

III : compartiment-test ; 

a : circuit d'enregistrement 

b : circuit de stimulation 

2 - Technique du pont de saccharose 
Cette technique de mesure du potentiel membra- 

naire dérive de l'étude du potentiel de lésion ou poten- 

tiel de démarcation. Un potentiel de lésion natt entre- 

une partie lésée d'un nerf et la partie intacte. 

Cette technique imaginée par TASAKI (1953) et 

STAHPFLI (1954), consiste il placer une electrode au con- 

tact de la surface externe d'une portion intacte de la 

fibre et une au contact d'une autre portion dont le P.R. 



à ce niveau est annulé par l'application d'une solution 

de composition proche de celle du milieu interne. Les 

deux électrodes d'enregistrement sont séparés par une so- 

lution de saccharose dont on connaft la haute résistance 

électrkque car non ionisée mais dont la pression osmotique 

est égale ii celle du milieu extracellulaire. L'interposi- 

tion d'un milieu de grande résistance électrique entre les 

deux électrsdes permet d'éviter la production d'un écoule- 
. - -  

ment de charges électriques par la voie extracellulaire, 

qui de ce fait, ferait baisser le potentiel mesuré. 

Soit en effet la fibre nerveuse F ,  lésée en O. 

E : surface-externe de la membrane de la fibre 

1 : surface interne de la membrane de la fibre. 

Le calcul donne : 

s Voir annexe (fin du mémoire) 



VE - Vo : potentiel de demarcation 

r résistance par unité de longueur du milieu e 

extracellulaire 

ri : résistance par unité de longueur du milieu 

intracellulaire 

VE - VI : ddp membranaire 

Si on fait re trbs grande en utilisant par 

exemple un liquide extracellulaire totalement privé d'ions, 

telle la solution de saccharose, ri devient négligeable 

vis-&-vis de re et VE - Vo = VE - VI = ddp membranaire. 

Si l'on réalise un double pont de saccharose, 

il est possible, en courant imposé, d'assurer d'un c4té 

l'enregistrement des potentiels de membrane et de l'autre 

cOté, la stimulation (fig. 4 ) .  

La cuve dans laquelle se trouve la fibre est 

cloisonnée en cinq compartiments. La fibre est placée 

transversalement aux plans des quatre cloisons dans cha- 

cune des saignees correspondantes. On utilise de la vase- 

line pour assurer l'isolement des divers compartiments, 

qui doit etre aussi parfait que possible. En effet, si C 
par exemple une certaine quantité de solution de réference 

ou de KC1 passe dans les compartiments II, ltisolement 

dlectrique assuré par la solution de saccharose n'est plus 

total. Dans la formule Vg - Vo - re,re + ri (Vg - VI), 
ri n'est plus negligeable devant re et par consequent le I 



facteur de court-circuit re/re + ri ne tend plus vers 1. 

I Le compartiment III est le compartiment-test par oQ 13'6- 

coule le milieu normal ou anormal B débit constant. Dans 

les compartiments 1, le P.R. est annule en y plaçant une 

I solution dont la composition ionique est proche de celle l 
du milieu interne de la fibre. La figure 4 indique le mon- 

tage utilisé. La mesure des potentiels membranaires est 

fafte par l1interm8diaire d'electrodes impolarisables 

(piles au calomel) ; le contact entre l'électrode et la 

I fibre est assuré par un pont de KC1 3 M gelose en contact t 
l avec les milieux des compartiments 1 et III. I 

Composition de la solution dont la composition -ionique 

est proche de celle du milieu interne de la fibre. 

KC1 53 mM 

K2S04 29 mM 

Propionate de Na 53,9 mM 

I Co3HNa 2,6 mM 
l 
l Saccharose 855 mM I 

La solution de KC1 3M 

L'utilisation d'une sdlution de KCl fortement 11 
concentree empeche l'apparition d'un potentiel de jonction 

au niveau du contact electrode-pont de KC1 3M gelos6 d'une il 
part et pont de KCL 3M gélosb-solution des compartiments 

1 et III d'autre part. 



3 - Stimulation 
Le stimulus est apporté au niveau de la fibre 

par l'intermddiaire de deux éle-ctrodes au calomel (fig. 4 ) .  

Le stimulateür module B KATJI ddlivre des chocs Blectri- 

ques de forme rectangulaire, le courant dtant rendu cons- 

tant par l'interposition dans le circuit de stimulation 

d'une résistance R de 4 , 7  M.& 

IV - RESULTATS 

A - Etude du potentiel de membrane dans les conditions 
normales 

Le P.R. mesure sur 76 fibres prdsente une valeur 

moyenne de - 56 mV (W- + 6 mV). . - 
Le P. A .  a une amplitude moyenne de 104 mV 

(Qu + 5 mV), l'inversion de potentiel Btant de l'ordre - 
de 48 mV. 

Le P.A. d'allure assez symetrique, présente un 

post-potentiel negatif et diffbre donc en cela du P.A. de 

la fibre nerveuse de seiche ou de calmar, dont le potentiel 

de pointe est suivi par un post-potentiel positif. 

Le potentiel de pointe dure vine milliseconde 

environ. 

La figure 5 montre l'allure du P.A. dans les 

conditions normales. 



- .  . 
Figi i re  5 : P.R.  e t  P.A.  dan s les co i ld i t i ons  normales 

B - Etude du p o t e n t i e l  d e  membrane dans  les 

c o n d i t i o n s  anormales  

Dans le  b u t  de  mettre e n  év idence  les  perméabi- 

l i t e s  i o n i q u e s  impl iquées  dans  les phénom&nes e l e c t r i q u e s  

de l a  f i b r e  au r e p o s  e t  en a c t i v i t 6 ,  il va etre f a i t  a p p e l  

aux effets  d e  t r o i s  t y p e s  d e  m i l i e u x  : 

- m i l i e u x  dont  les c o n c e n t r a t i o n s  i o n i q u e s  s o n t  

m o d i f i é e s  ; 

- m i l i e u x  con tenan t  un i n h i b i t e u r  d e  pe rméab i l i -  

té i o n i q u e  membranaire ; 



la courbe traduisant, & pH normal, les valeurs du P.R. en 

fonction du logarithme dbcimal de [KX est une droite 
dont la pente, pour une variation de 10 fois [K'I, est 

Figure B.: Variations h pH nomnl  du P.R. en fonction 

de (en échelle logsrithmipuel 



La depolarisation obtenue en milieu hyperpotas- 

sique est rapide et s'effectue en deux phases ; une phase 

br&ve correspondant A environ 80 p. 100 de la depolarisa- 

tion totale enregistree et une phase lente. Ainsi le pas- 

sage du milieu normal ([KZ = 12,9 mM) B un milieu 

= 129 mM entrarne rapidement(en 15 A 20 secondes) une 

dépolarisation de 25 mV puis une dépolarisation de 7 mV 

environ qui sr6tablit lentement en 2 3 minutes. 

La reversibilité du phenornene est parfaite, 

neanmoins un delai de 7 A 10 minutes est necessaire pour I 
que la repolarisation soit totale. 

. Le milieu hypopotassique x 0 , 2 )  entratne 

une hyperpolarisation de 5 B 6 mV. En absence totale de 

K+, la membrane s'hyperpolarise de 3 mV environ. 

Le P.A., par contre, ne subit pas de modifica- 

tions notables lorsque le milieu extracellulaire est de- 

+ pourvu de K (fig. 7). Il apparait tout au plus une l&g&re 

modification du post-potentiel. 



Figure 7 '  : P.R. et P.A.  

- en h a u t  : d a n s  les  conditions normales  ,q\ 
- e n  b a s  : e n  a b s e n c e  d e  K+ e x t e r n e  {. Li:1 1 

%.-. ..*- 



Le fait que la pente de la courbe traduisant les 

variations du potentiel de repos en fonction du logarithme 

decimal d e L ~ 3 ~  n'est que de 32 mV quand cl est multi- 
pliée par un facteur de 10 (fig. 6 ) ,  suggère que les 

+ ions K n'interviennent pas de façon exclusive dans le 

maintien du P.R. car, B ce moment, on devrait obtenir une 

pente de 58 mV. D'autres perméabili%és ioniques se trou- 

. vent donc impliquées et ce, de façon importante. 
- - . - -  

L'absence d'effet notable du milieu dépourvu de 

K+ sur le P.A. (fig. 7) semble conforme avec le fait dé- 

moiitré sur la fibre géante de calmar que c'est la 

qui intervient pendant l'activité électrique, lors de la 

repolarisation membranaire (HODGKIN et HUXLEY, 1952~) La 

légère modification du post-patentiel observée peut s'ex- 

pliquer par l'effet hyperpolarisant' du milieu. En effet, 

le maintien du P.R. B sa valeur initiale par passage A 

travers la membrane d'un courant constant dépolarisant 

entrarne lors de l'excitation l'absence de modification 

du post-potentiél. 

1.2. Effet des ions sodium 

L'absence de tout ou partie de ~ a +  dans le mi- 

lieu externe entrazne une légére hyperpolarisation (3 mV 

4- environ aux trhs basses concentrations en Na : f i g .  9).  

L'amplitude du P.A. diminue avec la concentra- 

tion en ions ~ a +  (fig. 8). 





t r a t i o n  e x t e r n e  en  NaT. La d r o i t e  r e p r e s e n t a n t  l es  v a r i a t i o n s  

d e  l ' a m p l i t u d e  du P.A.  en  f o n c t i o n  du l o g a r i t h m e  déc imal  de 

l a  &g e a une p e n t e  d e  26 m V  ( f i g .  9). 

F i g u r e  9 : V a r i a t i o n s  e n  f o n c t i o n  du l o g a r i t h m e  dec imal  

d e  [Na+] d e - l ' a m p l i t u d e  du P .R.  ( 
e ) et  du 

l L e  f a i t  que l e  remplacement d e  t o u t  ou  p a r t i e  

d e  ~ a '  du m i l i e u  e x t e r n e  ne donne l i e u  q u ' a  une  f a i b l e  

m o d i f i c a t i o n  du P . R .  permet ,  s e m b l e - t - i l  de p e n s e r  q u e  



l'influence de cet ion est faible lors de ltélectrogenése 

normale de repos ; ceci est conforme aux résultats obte- 

nus sur d'autres structures nerveuses (HODGKIN et HUXLEY, 

1952 a; STRICKHOLM et WALLIN, 1967). 

'si le ~ a +  n'intervient que très peu dans les 

phénomènes de repos, ses effets sur le P.A. sont des ar- 

- guments en faveur d'une participation sodique pendant 

l'activité. Mais le fait que la valeur de la pente de la 

droite exprimant les variations d'ampli-tude du P.A. en 

fonctbon du logarithme décimal de [~a3, n'est que de 

26 mV (Fig. 9) semble indiquer qu'au sommet du P.A. la 

valeur du potentiel n'est pas égale & celle de la pile 

au sodium. 

Il est possible d'expliquer la faiblesse de 

cette pente en supposant que pendant l'activité, l'aug- 

mentation de la PNa ne permet pas dtaccro2tre considéra- 

blement le rapport des perméabilités de la membrane aux 

ions ~ a +  et aux autres ions, K+ et CI- notamment. Une 

deuxiéme hypothèse serait de supposer une activation pré- 

coce de la conductance responsable du courant sortant qui 

permet la repolarisation. Une troisième hypothbse consis- 

terait enfin B faire intervenir une deuxiéme permeabilit6 

pendant la phase ascendante (courant entrant) en ltoccu- 

rence un cation divalent comme cela a été démoneré sur 

certaines stiuctures nerveuses (HODGKIN et KATZ, 1949 ; 

JUNGE, 1967 ; KERKUT et GARDNER, 1967 ; GEDULDXG et 



~ GRUENER, 1970 ; KOSTYUK, KRISHTAL et DOROSCHENKO 1974). 

1.3. Effet des ions magn6sium et calcium 

I Si l'absence de ~ g + +  ntentraine aucune modifi- l 

I cation observable du P.R., la suppression du Ca++ dans le i 
milieu externe donne lieu, par contre, une l6g&re d6po- 

larisation de 4 mV au maximum. 

En ce qui concerne l'activité, l'absence des 

I ions hlg++ n'entraine aucune modification du P . A .  Par I 
I contre, celle des ions Ca+' entrafne une baisse d'ampli- 

tude de l'inversion de potentiel du P . A .  de 3 à 4 mV 

environ (fig. 10). 

- - 
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Figure 10 : Effet des ions ~ a + +  sur le P . A .  

a) Ea+j = 1 1 , 8 m ~  e 

b) E n + 3  - O mM. Le P.R. est ramené à sa valeur e 

normale par un courant hyperpolarisant. 



. Lt ef fet depolarisant du milieu depourvu de ~a+' 

ne permet pas raisonnablement d'attribuer A cet ion un 

r61e très important dans le maintien du P.R., d'autant 

plus que la dépolarisation observ6e peut Atre expliquée 

par une augmentation de P de repos due A la libération Na 
++ des pores membranaires par les ions Ca comme 

FRANKENHAUESER et KODGKIN (1957) ont émis 1 ' hypothése . 
En ce qui concerne l'activité, la baisse rela- 

tivement faible de l'amplitude du P . A .  observée en milieu 

d6pourvu de ~a'' peut s'expliquer en invoquant le fait que 

le ~ a + +  favorise 11en;r4e du ~ a +  pendant l'activité comme 

l'ont montré BRINK (1954), ADELMAN et MOORE (19611, 

TASAKI, WATANABE et LERMAN (1967) sur l'axone de calmar. 

L* absence de ~a+' réduirait donc leghrement 1 ' ampli tude 
+ 

du courant de Na entrant. 

1.4. Effet des ions chlorure 

Le remplacement dans le milieu externe de l'ion 

chlorure par l'ion propionate ou l'ion sulfate présumés non 

perméants, provoque une dépolarisation rapide de la mem- 

brane. Cette dépolarisation, de l'ordre de 14 à 16 mV, se 

fait en deux temps : une phase rapide de quelques secondes 

au cours de laquelle le P.R. chute brusquement de 12 mV 



environ de la dépolarisation totale. Cette dernihre phase 

I peut durer quelques minutes, Finalement est observée une 

repolarisation imparfaite de la membrane, le P.R. se sta- 

bilisant B une valeur de 12 mV moins négative que celle 

du P.R. normal. La pente de la courbe traduisant B pH 

normal les variations du P.R. en fonction du logarithme 

décimal de [cl B l'état d'équilibre (fin de repola- 

risation imparfaite) a une valeur de 14 mV (fig. 11). 

Figure 11 : Variations B pH normal du P.R. en fonct5on 

de El je (échelle logarithmique). 



Afin d'évaluer la participation des ions cl- 

& la genese et au maintien du P.R.,  une étude est entre- 

prise concernant les effets des milieux hyperpotassiques 

pauvres en chlore (tableau 2 ) .  

Ainsi, si l'on trace la courbe représentant le 

P.R. en fonction du logarithme décimal de Pge, on ob- 

tient une valeur de pente de 32 mV (fig. 12) .  

Figure 12 : Variations du P.R. en fonction du logarithme 

décimal de [K~J~. L'apport de K+ est réalis6 sous forme 

de K SO et le NaCl est remplacé par du propionate de Na. 
2 4 

@: P.R. normal 



Cette pente de 32 mV est égale à celle obtenue 

quand, dans les milieux, le chlore est à sa concentration 

normale (fig. 6 ) .  . 
Ce résultat apparaft à premiére vue en contra- 

diction avec le fait que dans les conditions d'état stable 

de potentiel, la pente de la droite traduisant la rela- 

tion P.R. = f log E l l e  n'est pas nulle (fig. 11). Ce- 

pendant cette contradiction peut nV€!tre qu'apparente dans 

la mesure oh l'existence d'une distribution non exclusive- 

ment passive de cl-, entre les milieux intra et extracel- 

lulaires, peut être postul6e. S'il en est aknsi, les Pen- 
[ 

tes de valeur équivalente & p l %  normale (fig. 6 )  et 

Cc1Ie de 83,7 mM (fig. 12) peuvent s'expliquer par une 

difference de valeur de EC1 due en partie B un certain 

maintien de [cl-1. Il semble difficile d'attribuer cette 

faible pente à une augmentation importante de la PNa de 

repos dans les conditions de faible concentration extra- 

cellulaire en chlore. En effet, si dans l'éxpérience, 

NaCl est remplacé par du saccharose (tableau 3) la valeur 

de la pente de la courbe ne varie que de 5 mV. De 32 mV 

elle passe à 37 mV environ (fig. 13). 



Figure 13 : Variations du P.R. en fonct'ion du logarithme 

decimal de C K ~ ~ .  L'apport de K+ est réalis6 sous forme 

de K SO et N a C l  est remplacé par du saccharose. 2 4 
= O mM 

[elfe = 83,7 mM 

@P.R. normal 

Enfin, si l'on fait agir des milieux dont la 

composition se réduit B K2S04, C03HNa et saccharose 

(tableau 41, la pente de la courbe P.R. = f b g  

est de 56 mV, donc non significativement différente de 

celle prerve par l'équation de Nernst ( f i g .  14). 



Figure 14 : Variations du P.R. en fonction du logarithme 

decimal de @Qe. Apport de K+ sous forme de K2S04. 

Les autres sels B l'exception de C03HNa sont remplaces 

par du saccharose. 

Si dans ltexp6rience precedente K2S04 est rem- 

place par KC1, la pente de la courbe n9est plus que de 

47 mV (fig. 15). En présence de SITS qui bloque la con- 

ductance au cl- comme cela va Btre demontre par la suite, 

la pente n'est pas significativement differente de celle 

pr6vue par lV6quation de Nernst. (fig. 15) 



\ 
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Figure 15 : Variations du P.R. en fonction du logarithme 

decimal de @x. Apport de K' dalis6 sous forme de KC1. 

Les autres sels B l'exception de C03HNa sont remplaces 

par du saccharose ( ). En presence de SITS qui 

bloque Gcl, la pente n'est pas significativement diffé- 

rente de celle prevue par l'equation de Nernst ( @ 3 

En ce qui concerne le P.A., seul le post-poten- 

tiel subit une modification lorsque le NaCl est remplacé 

par du propionate ou du sulfate de Na. En effet le post- 

potentiel devient positif (fig. 16). 

." -, ''. . ~ ' -. 



F i g u r e  16 : P . A .  obtenu  e n  m i l i e u  : 

a )  d e  r é f é r e n c e  

b) o h  NaCl est remplace  p a r  du p r o p i o n a t e  d e  Na. 

Le f a i t  que ne  so i t  p a s  obse rv8e  une r e p o l a r i -  

s a t i o n  compl&te  l o r s q u e  l a  f i b r e  b a i g n e  d a n s  un m i l i e u  

pauv re  e n  c h l o r e ,  semble  i n d i q u e r  que c e l u i - c i  p e u t  n e  

p a s  être d i s t r i b u e  s u i v a n t  l ' é q u i l i b r e  d e  Donnan e t  t e n -  

d r a i t  B démont re r  l a  p a r t i c i p a t i o n  d 'un mecanisme a c t i f  



au transport de l'anion. Cette hypothese peut Btre envi- 

sagée puisque l'action des divers milieux notamment de 

composition en cl- et K+ variee ne l'infirme pas. En 

effet, avec le milieu ne renfermant que K2S04, C03HNa .et 

le saccharose, la fibre est en équilibre thermodynamique 

avec le milieu extérieur, la pente de 66 ' m ~  n'étant pas 

significativement différente de celle prévue par l'équation 

de Nernst (fig. 14). Si, dans le milieu, KC1 remplace 

KZS04, la pente n'est plus que de 47 mV. La fibre n'est 

plus en équilibre thermodynamique (fig. 15). 

En ce qui concerne le P.A., il semble que le cl- 

ne joue pas un r61e très important comme cela a été démon- 

tré sur l'axone de calmar. L'apparition d'un post-potentiel 

positif (fig. 16) peut s'expliquer par lteffet dépolari- 

sant du milieu sans chlore. 

1.5. Résumé et conclusion des effets des 

variations de concentration ionique 

L'analyse des résultats obtenus A la suite de 

la variation des concentrations ioniques dans les milieux 

montre que : 

- le P.R. de l'axone de Carcinus maenas n'est 
4- 

pas égal celui d'une pile de concentration aux ions K 

(fig. 6 ) .  Dans ces conditions, la fibre n'est pas en Bqui- 

libre thermodynamique avec le milieu extracellulaire ; 



- le chlore semble intervenir par un mouvement 
actif dans l'électrogenèse normale de repos. Dans ces 

conditions Em - EC1 est différente de z6r0, ce que con- 

firme entre autre, la figure 11 ; 

- le ~ a +  a trés peu d'influence. 

Le potentiel de membrane de la fibre au repos 

serait ainsi régi par un potentiel de diffusion (khéorie 

du champ constant de Goldman) oh le calcul de ce poten- 

tiel ferait intervenir au minimum les activités des ions 

cl- et K+ des milieux intra- et extracellulaires ainsi 

que les coefficients de perméabilité membranaire A l'ion 

CI- et A l'ion K+. 

Quant au P.A., il est déclenché par un accrois- 

sement de la conductance de la membrane au ~a'. Cependant 

le fait que l'amplitude du P.A. ou, ce qui revient au 

meme, la variation du potentiel de pointe en fonction 

d'une variation de 10 fois Na ne soit pas égale à c3e 
58 mV (fig. 9) permet de penser, puisque [ca'q n'a pas e 

une grande influence, que PC1 et PK ne deviennent sans 

doute pas negligeables devant PNa pendant i1activit8. 

Mais le fait que l'on obtienne pas un P.A. d'amplitude 

+ plus grande en absence de K ou cl- externes incite 

à penser A une activation précoce de la conductance res- 

ponsab1e.d~ courant sortant qui permet la repolarisation. 

Ainsi, il peut se faire que l'évolution de la rectifica- 



tion normale retardée de la fibre nerveuse de crabe soit 

différente de celle de l'axone de caqlmar (HODGKIN et 

HUXLEY, 1952 a ) .  

2 - Effets d'un inhibiteur de perméabilité 
ionique rnembranaire : le S . I  . T . S .  

D'autres preuves de la participation de l'ion 

chlorure à 11t51ectrogenése normale sont recherchées en 

faisant appel à l'effet d'un dérivé du stilbène, le 

S.I.T.S., inhibiteur présume de PC1. En effet, il a été 

montré sur le globule rouge que le S.I.T.S. (4 - acétami- 
d0-4~-isothyocyano stilbéne 2,2r-disulphonicacide) bloque 

reversiblement PC1 de façon specifique. 

A la concentration de IO-~Y, le S.1 .T.S. provo- 

que chez la fibre de crabe une dépolarisation brusque de 

12 A 14 mV. Pour une fibre, la pente de la courbe tradui- 

sant les variations du P.R. en fonction du logarithme 

decimal de cl-1, est nulle quand les milieux renferment 

IO-~M de S.I.T.S. (fige 17) 



Figure 17 : Variations du P.R. en fonction de k3.3, 
(8chelle logarithmique). Les milieux contiennent du 

S.I.T.S. B la concentration de I O - ~ M .  

@P.R. normal. 

Le P.A. bien que modifié B la suite de la dé- 

polarisation provoquée par le S.I.T.S., conserve une 

l inversion de potentiel identique B celle du P.A. de réf6- 

rence (fig. 18). 



a 1 b) . 

F i g u r e  18 : P .R .  et  P.A. 

a )  e n  m i l i e u  normal 

b )  en  présence  de  I O - ~ M  de  S.I.T.S. 

pH de  l a  s o l u t i o n  7,8 

S i  on admet que l e  S.I.T.S. bloque e f f ec t ivemen t  

PC1 au niveau d e  l a  f i b r e  nerveuse e t  compte tenu  d e s  ré- 

s u l t a t s  ob tenus  & l a  s u i t e  de l a  m o d i f i c a t i o n  d e s  concen- 

t r a t i o n s  i o n i q u e s ,  r e s u l t a t s  s e l o n  l e s q u e l s  l e  P.R. 

cor respond,  en premiére  approximation,  à l a  v a l e u r  d 'une 

p i l e  d e  d i f f u s i o n  aux i o n s  K+ et  cl-, il est  permis  de 

penser  qu'en p résence  de cette subs tance ,  l e  P.R. pourra  

f se r approche r  d 'une p i l e  aux i o n s  K+, l e  Na n ' ayan t  pas  

une grande  i n f l u e n c e  s u r  le P.R. C e t t e  hypothese est 

v é r i f i 6 e  e n  mesurant l a  v a l e u r  du P.R. en p resence  de 



L'analyse des effets du S.I.T.S. permet de 

S.I.T.S. lors de variations dec~y,. L'expérience dont 

les resultats ont déjs &té donnes (fig. 15) montre que la 

pente de la courbe traduisant PR = f (Log C K ~ )  passe de 

47 mV B 56 mV en présence de S.I.T.S. B la concentration 

de I O - ~ M .  Cette valeur de 56 rnV est identique B celle 

obtenue en absence de ~ 1 -  (fig. 1 4 ) .  

penser que cet inhibiteur agit sur la fibre nerveuse de 

crabe conformement aux resultats obtenus sur le globule 

1 rouge (KNAUF et ROTHSTEIN, 1971 ; CABANTCHIK et . 

ROTHSTEIN, 1972).  Puisqu'il est obtenu une pente de 

56 mV, valeur non significativement differente de celle 

prevue par l'équation de Nernst, il est permis de con- 

clure qu'en presence de S.I.T.S., le P.R. de la fibre de 

crabe correspond, en premidre approximation, B une pile 
+ aux ions K . 
Les effets du S.I.T.S. sur le P.A. confirment 

les r6sultats obtenus lors des experiences realis6es 

lorsque L ~ l 3 ~  est modifiée f i .  16) savoir la non 

Participation de l'ion cl- pendant ltactivit6. 



3 - Effets des variations du pH 
11 a été démontré sur certaines structures ner- 

veuses que les variations du pH ont un effet sur les per- 

méabilités ioniques membranaires. C'est la raison pour 

laqiielle il a été fait appel ici, en plus des effets des 

milieux de concentrations ioniques variables et du SITS, 

aux effets des variations de pH pour tenter de mettre en 

évidence les perméabilités ioniques responsables du P.R. 

et du P.'A. 

Les variations du pH entrainent chez la fibre 

de crabe des modifications du potentiel membranaire. On 

verra successivement les perméabilités modifiées SL pH 

acide et pH basique. 

3.1. Perméabilités modifiées B pH acide 

En milieu acide la membrane se dépolarise. Cette 

dépolarisation est d'autant plus marquée que le milieu 

est plus acide. De 7 mV environ SL pH 4,5 elle passe A 11 

environ SL pH 3,85. 

Quant au P.A., on observe en milieu acide sa 

disparition rapide. Tous ces phénoménes sont parfaitement 

reversibles. 

Pour essayer de connaitre la perméabilité qui 

est modifiée au repos, deux types de milieux ont été 

test& sur la fibre : 



- les milieux @% variable et B Cl- C 2  
constante ; 

- les milieux B E 1 - L  variable et B b+l 
constante, 

Le choix de ces deux types de milieux &tant justifie par 

le fait que les ions K+ et cl- semblent participer de fa- 

çon preponderante B ltBlectrogenèse normale de repos. 

3.1.1. Effet de la variation de la 

concentration en ions potassium 

La figure 19 montre une diminution de la pente 

de la courbe traduisant les variations du P.R. en fonction 

b3 en milieu acide. De 32 nV du logarithme decimal de 

B pH 7,8 cette pente n'est plus que de 24 mV B pH 4,50  

(figure 19). 

Figure 19 : Variation du P.R. en fonction de C K ~ ~  
(Bchelle logarithmique) 



C e t t e  d i m i n u t i o n  d e  l a  v a l e u r  d e  p e n t e  p e u t  

e t re  a t t r i b u é e  s o i t  Zi u n e  b a i s s e  d e  P s o i t  à u n e  augmen- K Y  

t a t i o n  d e  PC1. La v e r i f i c a t i o n  d e  ce p o i n t  n é c e s s i t e  e n t r e  

a u t r e  1' é t u d e  d e s  e f f e t s  p r o d u j  ts p a r  les m i l i e u x  a c i d e s ,  

d e  c o n c e n t r a t i o n  en  c h l o r e  v a r i a b l e .  

3 .1 .2 .  E f f e t  d e  l a  v a r i a t i o n  d e  l a  

c o n c e n t r a t i o n  e n  c h l o r e  

I l  a d é j à  é té  mont ré  ( f i g .  1 1 )  q u e  l a  p e n t e  d e  

l a  c o u r b e  t r a d u i s a n t  8 pH normal (7,8) les v a r i a t i o n s  du  

P . R .  e n  f o n c t i o n  du l o g a r i t h m e  dec imal  d e  C~1-3, est d e  

1 4  mV. L o r s q u e  d a n s  ces m i l i e u x  l e  pH tombe à 4 , 5 ,  l a  

v a l e u r  d e  p e n t e  est d e  22,5 mV ( f i g .  20) .  

PH : 7.8 

PH: 4.5 

40 

F i g u r e  28 .: V a r i a t i o n s  pH 4 , s  du P .R .  e n  f o n c t i o n  d e  

pl3 ( e c h e l l e  l o g a r i t h m i q u e )  
e 



A pH 3,85 la pente de la courbe est de 43 mV 

pour des E l 3  supérieures A 207,9 mM (fig. 21). Pour e 

des E 1 g e  superieures A 207,9 mM (fig. 21). Pour des 

Elge inféri eures, le potentiel demeure presque constant. 

P H  ; 7.8 

P H ;  3.85 

Figure 21 : Variations à pH 3,85 du P.R. en fonction de 

E l g e  (&chelle logarithmique). 

A pH 3,75, bien que les phénomènes observés ne I 
soient plus parfaitement reversibles, la variation de po- I 
tentiel'atteint une valeur de 60 mV pour une variation I 
de 10 fois E 1 3 e  pour les valeurs de E 1 3 e  
& 207,9 mM (fig. 22). 

supérieur es 



Figure 22 : Variations B pH 3,75 du P.R. en fonction de 

E l 3  (echelle logarithmique) 
e 

@ P.R. normal 

3.1.3. Effets des milieux acides sur 

le potentiel d'action 

+ 
Les ions H bloquent rapidement et réversible- 

ment la r6ponse électrique de la fibre (fig. 23). 



Figure 23 : Action des milieux acides sur le P.A. 

a) P.A. en milieu normal (pH 7 , 8 )  

b) disparition du P . A .  quand le pH du milieu est 

de 4 , 5 .  

Cette perte d'activité reversible n'est pas 

due & la depolarisation de repos puisque la repolarisation 

de la membrane par un courant constant ne permet pas d'ob- 

tenir un P.A., même en augmentant l'intensité de -stimula- 
+ tion (fig. 23 b). Il semble donc que les ions H en excès 

interviennent sur 1' activation de la conductance sodiqite 

responsable du courant entrant. 

A pH acide, on observe une diminution de la pente 

de la courbe traduisant les variations du P.R. en fonction 

logarithme décimal de CK~, A l'inverse, 

on constate une augmentation de la pente de la courbe 

P.R. - f (log c l 3  (fig. 20, 21 et 22):  L'analyse de e 

ces résultats permet de penser que, dans ces conditions, 

le rapport PK/PC1 diminue. Ce résultat est conforme B 

celui trouve chez la fibre myélinisée de grenouille 

La figiire 19 montre que le P.R. se r6véle 



etre  l e  meme A pH 7 , 8  e t  & pl1 4 , 5  quand l a   KI^ est 

é g a l e  h 1 2 9  mM. Comme 1 ' a cc ro i s s emen t  de  L K ~  e n t r a f n e  

généra lement  une augmenta t ion  d e  pK, l ' a b s e n c e  d e  v a r i a -  

t i o n  pour  Ege = 129 mV p e u t  se comprendre.  Quan t  l a  

p e r t e  d e  I ' a c f i v i t é  d e  l a  f i b r e  en  m i l i e u  a c i d e ,  e l l e  eSt 

conforme aux t r a v a u x  e f f e c t u é s  s u r  l a  f i b r e  n e r v e u s e  d e  

g r e n o u i l l e  (WOODHULL, 1973 ) .  C e t  a u t e u r  démontre e n  e f f e t  

f q u ' e n  p o t e n t i e l  imposé , l e  c o u r a n t  e n t r a n t  d e  N a  est 

cons idé r ab l emen t  d iminué quand l e  pH p a s s e  d ' une  v a l e u r  

normale  d e  7 & Ltne v a l e u r  d e  5. 

3.2. - P e r m é a b i l i t é s  m o d i f i é e s  h  pH b a s i q u e  

3 .2 .1 .  E f f e t  d e  l a  v a r i a t i o n  d e  - 
I l  a  été montré  ( f i g .  1 9 )  que  l a  p e n t e  d e  l a  

c o u r b e  PR = f  ( l o g  est p l u s  f o r t e  B pH 7 , 8  q u ' h  e 

pH 4 , s .  On d e v r a i t  s ' a t t e n d r e  p a r  conséquen t  il o b s e r v e r  

u n e  p e n t e  p l u s  for te  que  l a  normale  B pH a l c a l i n .  E f f e c t i -  

vement,  l a  v a l e u r  d e  p e n t e  d e  l a  cou rbe  p.R.  = f  ( l o g  

cg,) A pH 10 est d e  42 mV ( f i g .  251,  et  l a  f i b r e  s ' hy -  

p e r p o l a r i s e  d e  4  A 6 mV e n v i r o n  pour  une  [K'X e t  u n e  

normales .  
e 



Figure 24 . Variations pH 10 du P.R. en fonction du 

logarithme décimal de L K ~ ~ .  
3.2.2. Effet de la variation de la 

concentration en chlore 

La courbe traduisant les variations du P.R. en 

fonction du logarithme decimal de G1-Je montre qu'h 

pH 10, le P.R. devient quasiment independant de la E 1 g e  

(fig. 25). 



Figure 25 : Variation il pH 10 du P.R. en fonction du 

logarithme décimal de E l 3 e -  

3.2.3. Effets des milieux basiques 

sur le P.A.  

A pH 10, la fibre devient inexcitable et con- 

trairement & ce qu'on observe en milieu acide, le retour 

en milieu normal ne permet, qu'en de tres rares cas, de 

retrouver un P . A .  bien que le P.R. recouvre sa valeur 

initiale. 

L'analyse des resultats concernant l'action des 

milieux A pl1 10 motltre que contrairement aux milieux 

1 ----- . 



a c i d e s  l e  r a p p o r t  PK/PC1 allgmente. En e f f e t ,  l e  P . R .  t e n d  

v e r s  une  p i l e  d ' é q u i l i b r e  aux i o n s  K' ( f i g .  241, p u i s q u e  

comme l ' i n d i q u e  l a  f i g u r e  26 l e  P.R. d e v i e n t  p r e s q u e  i n -  

s e n s i b l e  à l a  v a r i a t i o n  d e  

3.3. Résumé et  c o n c l u s i o n  d e s  e f f e t s  d e s  

v a r i a t i o n s  d e  DH. 

Les  v a r i a t i o n s  d e  pH o n t  d e s  e f f e t s  i m p o r t a n t s  

s u r  les p e r m é a b i l i t é s  i o n i q u e s  membranaires d e  l a  f i b r e  

n e r v e u s e  d e  c r a b e .  La f i g u r e  1 9  montre  une d i m i n u t i o n  d e  

p e n t e  d e  l a  courbe  P . R .  = f ( l o g  E z )  B p H  a c i d e .  En 

m i l i e u  a c i d e ,  les f i g u r e s  11, 20,  21 e t  22 i n d i q u e n t  que 

l ' o n  t end  v e r s  une p i l e  aux i o n s  cl- p a r  s u i t e  du b l o c a g e  

d e  P d e  p l u s  en  plus impor t an t  au f i i r  e t  CL mesure  que l a  K 

v a l e u r  du pH diminue.  C e  r é s u l t a t  est  conforme A c e l u i  

donne p a r  DROUIN e t  THE (1969) ,  HILLE (1973) s u r  l a  f i b r e  

m y é l i n i s é e  d e  g r e n o u i l l e .  

Quant au b locage  de l ' a c t i v i t é  p a r  les  p r o t o n s ,  

il est en  acco rd  avec  les r é s u l t a t s  de  HILLE (1968) et  

WOODHULL (1973.) s u r  l a  f i b r e  m y é l i n i s e e  d e  g r e n o u i l l e ,  q u i  

+ m o n t r e n t  que les i o n s  H b l o q u e n t  PNa pendant  l ' a c t i v i t é .  

Concernant  l ' a c t i o n  d e s  pH b a s i q u e s  s u r  l e  P . R . ,  

l a  figiire 19 et l a  f i g u r e  24 mont ren t  une  augmenta t ion  d e  

l n  p e n t e  d e  l a  cou rbe  P .R.  - f  ( l o g  C K ~  1). Le P.R. t end  e 

v e r s  u n e  p i l e  d t  é q u i l i b r e  aux i o n s  K+ mont ran t  que PK 

domine les a u t r e s  p e r m é a b i l i t é s  e t  en p a r t i c u l i e r  celle 



l au cl-, ce qui est confirme par la figure 25 qui montre 
l 
1 

l que le P.R. est faiblement dépendant de E 1 3 e .  Cela Sem- 

ble indiquer qu'a pH 10, PC1 est bloquee de façon trés 

importante. Enfin le fait qulen milieu de El.-7, variable 
B pH normal, le P.R. ne retrouve pas sa valeur initiale 

après un certain délai, plaide, semble-t-il, en faveur de 
\ 

sa distribution non exclusivement passive. 

Ainsi de lv6fude des effets de variations de 

pH, il semble donc que deux perméabilités, P et PC1 soient K 

particuliérement impliquées dans l'c5lectrogenése normale 

de repos. Ce résultat vient appuyer ceux obtenus concer- 

nant la variation des concentrations ioniques extracellu- 

laires B pH normal et celui relatif au S.I.T.S. 

De plus les ions H+ bloquent le courant entrant 
+ porté par les ions Na , conformément A ce qui a été mon- 

tre sur d'autres structures nerveuses. 

4 - Effets des milieux de pH 11 
Dans le but de mieux inhiber les perméabilités 

sensibles aux pH alcalins, en l'occurence celle au CI-, 

il a ét4 fait appel aux effets de milieux dont le pH est 

6gal A 11. Les résultats escomptés, A savoir une pente 

plus forte qu'A pH 10 de la courbe traduisant les varia- 

tions du P.R. en fonction du logarithme décimal de [KZ 
ne sont pas observés. 11 se produit, au contraire, des 

phenomènes extrémement différents de ceux obtenus A pH 10. 

C'est ainsi que, si l'on fait agir iin milieu dont la @3, 



est normale et dont le pH est egal A 11, il se produit 

une trés forte d6polarisation. D'une valeur moyenne de 

- 56 mV environ, dans les conditions normales, le P.R. l 
.passe on 5 mn B celle de - 7 mv environ. Sur quelques 
fibres, le P.R. s'annule ou peut meme devenir positif. 

Si B la suite de cette d&polarisation, agissent des milieux l 
hyperpotassiques de pH 11 (Ke x 2 ; Ke x 51, il est obser- l 
v é  une repolarisation compléte aprés 20 mn environ 1 
(fig. 26 et 27). D'ailleiirs dans le cas. oh la concentra- I 

+ 
tion de K est mulitipliée par iin facteur de 5, le P.R. I 
ne se stabilise pas B la valeur normale. En effet, apr&s 

une legére hyperpolarisation (3 mV environ), on observe t 

une faible d6polarisation précédant une stabilisation du 

P.R. A une valeur légérement inférieure B la normale 

(fig. 27). 

d . .  
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Fi mire 26 : Evolution du P.R. en présence d'un milieu de 

C K ~  normale et d'i~n milie11 de G3 x 2. ~e PH des 
e 

milieux est é g a l  Q 11. 



Figure 27 : Evolution du P.R. en présence d'un milieu 

de F'! normale et d'un milieu de x 5. Le pH des 

milieux est égal B 11. 

L'effet repolarisant paradoxal des milieux hy- 

perpotassiques ne peut s'expliquer qu'en faisant appel & 

l'effet d'une pompe électrogéne. Dans le but de connattre 

la nature de cette pompe, des experiences pouvant provoquer 

une inhibition du courant électrogène repolarisant ont 

été entreprises.' Dans ce but, les effcts de lTouabaïne et 

des ions ~ i +  rempla~ant des ions ~ a '  .ont BtB étudiés. 

4.1. Effets de l'ouabayne 

S i  à l a  suite de la dépolarisation provoquée par 

le milieu de cge normale et de pH 11, agit un milieu dont 
l a  E3e est multipliée par 2, contenant en outre de l'ou- 

-3 
abazne Q la concentration de 10 , , la repolarisntion est 



l absence du glycoside cardiaque (fig. 2 6 ) .  En effet, le 
l 

I potentiel de membrane décroIt B nouveau pour se stabiliser 

A une valeur proche de celle correspondant iZ E+l  "ormgle 
l et pH 11 (f ig. 28). 

Figure 28 : Evoliltion du P.R. en présence d'un -milieu 

de Eg e normale et d'un milieu de k3 x 2 contenant 

I de l'ouabaïne B la concentration de  IO-^. Le pH des mi- 

l lieux est égal B 11. I 
Ainsi puisqu'il est connu que l'ouabaïne est un 

inhibiteur spécifique de la pompe ~ a +  - K+ (SKOU, 1960, t 
CALDWELL, 1960, BAKER, 1965), l'effet repolarisant du mi- 

lieu enrichi en K+ correspond & l'activation de cette 

pompe. D'ailleurs cette hypothsse est en accord avec l'ab- 

sence d'effet de ltoiiabaIne en milieu CK% x 5 (fig. 29). 



d . . . . . . . . . . . . . . .  ~5 o +s rnn 
15 25 35 45 55 65 

Figure 29 : Evoliition di1 P.R. en présence d'un milieu de 

cge normale et d'iin milieu de p$ x 5 contenant de 

l'ouabaine à la concentration de IO-". Le pH des milieux 

est égal B 11. 

-l- On sait en effet que le K à forte concentra- 

tion léve l'inhibition provoquée par llouabaTne (SKOU, 

1960, HOFFMAN. 1966). 

4.2. Effets des ions ~ i +  

11 est connu que le remplacement du ~ a +  du mi- 

+ lieu par du ~ i +  entrazne une inhibition de la pompe Na - 
+ K+. Le ~ i +  en effet, n'est pas echangeable avec le K via 

la pompe ~ a +  - K+. Par consequent, si l'activation de la 
pompe est responsable de la repolarisation ii pl1 = Il, 

celle-ci na doit plus se produire quand la C K ~  est aug- 

+ mentee. En effet, le remplacement du Na des milieux par 



+ 
di1 Li ne permet pliis comme le montre la figure 30, la re- 

polarisation ; 1è potentiel de membrane devenant indépen- 

dant de la concentration de t.3- 

Figure 30 : Evolution du P.R. en presence d'un milieu de 

C K ~ ,  normale et d'un milieu de pgex 5. Dans ces milieux 
+ ~ i +  remplace Na . Le pH des milieux est egal à 11. 

4.3. Résilm4 et conclusion. 

L'analyse des résultats obtenus à pH 11 permet, 

+ semble-t-il, de. conclure' à l'existence d'une pompe Na - 
l K+ 6lectrogène très active, au niveau de la fibre nerveuse 

1 de crabe, tout au moins dans certaines conditions. En effet 
+ à pH normal, les effets du Li ne se traduisent que par 

une trés légere dépolarisation (2 3 mV) comme d'ailleurs 

l'action de l'o~iabaine. Ceci montre l'existence de la J 



+ 
normales di1 fsit d'une perméabilité de la membrane au Na , 

K+ et Cl-. Dans les conditions normales cependant, la 

pompe ne produit pas de courant net. 

L'existence d'une pompe électrogsne A pH 11 peut 

l d'autant plus etre retentie que CONNELLY (1959) sur la 

I fibre nerveuse de crabe, sugghre l'existence d'une pompe 

sodique électrogène pour expliquer l'hyperpolarisation 

post-tétanique observée sur cette préparation. 

1 Enfin, n'ayant pour l'instant .B notre disposi- 

1 tion que l'évolixtion di1 potentiel de membrane, en fonction 

1 du pH il ne nous est pas possible de donner une explica- 

I tion valable du changement important de comportement de 

la fibre entre pH 10 et pH 11 : de pH 7,8 B pH 10, la 

fibre s'hyperpolarise alors qu'elle est presque complète- 

l ment dépolarisée A pH 11. l 

V - DISCUSSION - CONCLUSION 
Les résultats présentés dans ce mémoire ont 

conduit A la formulation d'hypothéses concernant les per- I 
méabilités ioniques responsables du potentiel de membrane I 
de la fibre nerveuse dii cr'abe Carcinus maenas. Il convient 

maintenant de rassembler ces résultats et de les disciiter I 
en les confrontant avec l'ensemble de ceiix acqtiis stir I 
les cellules gerveuses et éventuellement sur d'autres I 
types de cellitles. 



1 - P o t e n t i e l  de  r epos  

Le P.R. mesuré g r â c e  B l a - t e c h n i q u e  du pont  de 

saccha rose  p r é s e n t e  une v a l e u r  moyenne de - 56 mV (v- I 
+ - 6 mV, n  = 76) .  Cependant, JULIAN et  C o l l .  (1962) s u r  l 
l ' a x o n e  de  homard t r o u v e n t ,  avec l a  m é m e  t echnique  d e  m e -  I 
s u r e ,  une v a l e u r  du P.R. d e  - 90 it - 130 mV a l o r s  q u ' e l l e  

n ' e s t  que d 'envi ron  - 71 mV avec l a  technique  d e s  microé- 

l e c t r o d e s  (DALTON, 1958) .  La technique  du pont  de saccha-  

r o s e  permet néanmoins s u r  d ' a u t r e s  s t r u c t u r e s  nerveuses  

(telles l a  f i b r e  de calmar  ou de s e i c h e )  d ' a v o i r  un accord  1 
p a r f a i t  e n t r e  les v a l e u r s  du P.R. e n r e g i s t r é e s  p a r  l ' u n e  t 
et  L ' au t r e  de  ces deux techniques .  D e  p l u s ,  i c i ,  l a  cons- I 
t a n c e  du P.R. pendant p l u s  d e  deux heures  est un argument I 
e n  f a v e u r  de l a  v a l i d i t é  de cette technique .  I 

L ' é tude  d e s  e f f e t s  de l a  v a r i a t i o n  de  l a  concen- I 
t r a t i o n  e x t e r n e  d e s  i o n s  montre que l a  v a l e u r  du P.R. ne I 
correspond pas  it celle de  l a  p i l e  d e  c o n c e n t r a t i o n  aux 

i o n s  K+. En e f f e t  l a  p e n t e  d e  l a  courbe t r a d u i s a n t  les 

v a r i a t i o n s  du P.R. e n  f o n c t i o n  du logar i thme décimal  de I 
C K + ~  n ' e s t  que de  32 mV B 20°C.pour une v a r i a t i o n  d e  1 0  

f o i s  d e  c3, Ce r é s u l t a t  est conforme B ceux obtenus  

s u r  l a  f i b r e  nerveuse d e  calmar  ou d e  s e i c h e  (HODGKIN e t  I 
STAMPFLI , 1951 ; BAKER et C o l l  . , 1962) ,  d' e c r e v i s s e  I 
(STRICKHOLM et  WALLIN, 1967) e t  d e  g r e n o u i l l e  (HODGKIN, 

1951) .  



Etant donné la faible participation de PNa dans 

l'électrogénése normale de repos et l'absence d'influence 

de PCa et P 
Mg ' PC1 doit probablement jouer un rOle impor- 

tant dans les phénom&nes électriques de repos. Le fait 

que la pente de la courbe P:R. = f <log C K ~  ) n'est que e 

de 32 mV permet de penser que cl- peut Atre en partie dis- 

tribué activement de part et d'autre de la membrane. En 

effet, si le chlore était distribué passivement, la pente 

de la courbe P.R. - f (log c2ë) serait de 58 mV confor- 
mément ik la loi de Donnan. 

De fait, la courbe traduisant les variations du 

P.R. en fonction du logarithme décimal de El-' présente 

une pente de 14 mV, ce qui indique que E Cl' valeur de la 

pile au chlore, est différente de celle du potentiel 

membranaire. 

La distribution active de chlore a été mise en 

évidence sur l'axone géant de calmar (MAURO, 1954 ; KEYNES, 

1963), sur l'axone d'écrevisse (STRICKHOLM et WALLIN, 

1967) sur des neurones de mollusques, (CHIARANDINI et 

GERSCHENFELD, 1967 ; RUSSEL et BROWN, 1972). Signalons 

en outre que sur la fibre musculaire striée de Carcinus 

maenas, GOUBEL (1973) montre que le chlore est en partie 

distribué activement. 

I l  semble donc, en toute rigueur, que le P.R. 

de l'axone de Carcinusmaenas corresponde B une pile de 

diffusion aux ions K+, ~ a +  et Cl- ; mais étant donne la 



valeur faible de PNa, il est possible, en premiere appro- 

ximation, d'écrire l'équation permettant le calcul du 

P.R. : 

RT P.R. = -gr log P~ C ~ 3 i  + E1-3, 

P~ p 3 e  + 

Cette hypothése est corroborée par l'étude du 

l S.I.T.S. et du pH. En effet, en présence de S.I.T.S. 

(dérivé disulfoné du stilbene) PC1 est inhibée comme l'ont 

montré KNAUF et ROTHSTEIN (19711, CABANTCHIK et ROTHSTEIN 

I (1972) sur le globule rouge. En présence de cette substan- 

I ce, la pente de la courbe traduisant les variations du I 
P.R. en fonction du logarithme décimal de p3 est de e 

56 mV ; cette valeur est non significativement différente 

I de celle prévue par l'équation de Nernst. Dans ces condi- I 
I tions la fibre se comporte, semble-t-il, comme une élec- I 

4- trode aux K . 
Quant aux effets du pH, ils sont en accord avec 

1 ceux obtenus sur certaines structures nerveuses et égale- I 
ment sur d ' autres tissus excitables : I 

- blocage de la conductance aux cations aux pH 
acides, phénoméne également trouvé par CHALAZONITIS (1963) 

sur le neurone géant dtAplysie et dtHelix, Hille (1968), 

DROUIN et THE (1969), HILLE (1973) sur la fibre de gre- 

nouille, STRICKHOLM et Coll. (1969), SHRAGER (1974) sur 

la fibre d'écrevisse. En milieu trés  cid de (pH 3,761 le I 
P.R. correspond A une pile de concentration aux ions cl- ; 



- blocage de la conductance aux anions aux pH 
basiques. A pH 10, la valeur du P.R. tend vers celle de 

la pile aux ions K+. En effet, la pente de 32 mV B pH nor- 

mal, de la relation PR = f log bge passe B 42 mV B pH 

10. Le meme effet est obtenu sur la fibre musculaire 

d'écrevisse par DE MELLO et HUTTER (1966). 

Les effets du S . X . T . S .  et de la variation du pH 

semblent confirmer les résultats obtenus B la suite de la 

variation des concentrakions ioniques externes, B savoir 
+ que le P.R. est principalement contr61é par $ et cl-. 

A pH 11 cependant, la fibre présente un compor- 

tement inattendu : une forte dépolarisation B C K ~ ~  nor- 

male apparatt, qui peut etre annulée totalement par l'ad- 

+ dition de K au milieu. Cette repolarisation peut s'expli- 

quer en faisant appel B l'action de la pompe ~ a +  - K+ 
électrogéne dans ces conditions. La démonstration est ap- 

portée en inhibant la pompe, par exemple en utilisant 

l'ouabafne ou en remplaçant les ions ~a' extracellulaires 

par des ions ~ i + .  En effet, ltouabaine est un inhibiteur 

spécifique de cette pompe comme cela a été démontré par de 

nombreux auteurs dont SCHATZMANN (19531, GLYNN (1957) sur 

--le globule rouge, CALDWELL et KEYNES (19591, SKOU (19601, 

CALDWELL (19601, CALDlYELL et Coll. f 1 9 G 0 ) ,  BAKER et Csll. 

(1969), de WEER (1370), de T?EER et GEDTJLDIG (1973) sur I'zxone 

g4nnt de calmar, BAKER (1965) sur le nerf de crabe, SWFT 

(1957) sur l'axone de homard. - - - 
7 - .  



Sur notre préparation, llouabaPne agit de la meme 

façon puisqutelle empêche, A pH Il, la repolarisation pro- 

voquée par le milieu hyperpotassique. Cependant, la con- 
+ 

centration en K ne doit pas etre trop forte puisqu'il 

est connu que le K+ en exces léve l'action de l'inhibition 

de llouabaïne. Ceci a été démontré aussi par SCHATZMANN 

(1953), GLYNN: (1957), HOFFMANN (1966) sur le globule rouge, 

BAKER et WILLIS (1970) sur des cellules de mammifères. 

De même, les résultats obtenus par remplacement 

des ions ~ a +  par des ions ~ i +  sont en accord avec ceux 

obtenus par dtautres auteurs, KEYNES et SWAN (1959) sur 

la fibre musculaire de grenouille, SKOU (1965) sur l'axone 

de calmar, PLOEGER et DEN HERTOG (1973) sur la fibre amy- 

élinique de rat. On observe une inhibition de la pompe, 

le ~ i +  n'étant pas échangeable via la pompe ~ a +  - K+. 
11 existerait donc au niveau de la fibre ner- 

veuse de Carcinus maenas une pompe électrogène trés acti- 

ve, dans certaines canditions tout au moins. Cette hypo- 

these peut d'autant plus etre retenue que CONNEUY (1959) 

sur la fibre de crabe, dvoque &galement l'existence d'une 

pompe électrogène sodique pour expliquer l'hyperpolarisa- 

tion post-tétanique. 



2 - Potentiel d'action 
Le P.A. est principalement contrblé par le mou- 

+ vement des ions Na . Ce résultat est conforme ceux obte- I 
nus sur les axones géants de céphalopodes (HODGKIN et 

HUXLEY, 1939 ; CURTIS et COLE, 1942 ; HODGKIN et W L E P  

1952 a ) .  Cependant, le fait que la courbe traduisant I 
l'amplitude du P.A. en fonction du logarithme décimal de 

C ~ a r ,  ne soit que de 26 mV B 20°C pour une variation- de 

C ~ a 3  de 10 fois, améne B UR certain nombre d'hypothèses e 

pouvant expliquer ce fait : 

- l'augmentation de PNa pendant l'activite ne 
permet pas d'accrolttre considérablement .le rapport de I 

4- cette perméabilité sur celles aux ions K et Cl- ; 

- la participation eventuelle de PCa lors de la 
phase de dépolarisation comme l'ont montré HODGKIN et I 
KATZ (1949) sur l'axone de calmar, KERKUT et GARDNER 

(1967) sur le neurone d'aplysie, KOSTYUK et Coll. (1974) 

sur le neurone d'Helix pomatia ; I 
- enfin une troisiéme hypothèse supposerait l 

l'existence d'une activation pr6coce de la conductance I 
responsable du courant sortant assurant la repolarisatidn. l 
Ainsi la rectification normale retardeaurait une cinéti- I 
que differente de celle de l'axone de calmar (HODGKIN et 

HUXLEY, 1952 a ) .  

Seule la dernière hypothése mérite dretre rete- 

nue. En effet, les deux premieres ne le peuvent raisonna- 



blement car, d'une part, l'absence de K+ et cl- dans le 

milieu externe ou le blocage de PC1 par le S.I.T.S., et, 

dtautre part, ltabsence de ~ a + +  externe nrentra2nent que 

de faibles variations du décours de la repolarisation l 
liées, selon toute vraisemblance, à la modification du 

P.R. 

En conclusion, nos résultats ont permis d'émet- 

tre un certain nombre d'hypothéses quant à l'électrogénése - - 

de la fibre nerveuse de crabe. En particulier : 

1) le P.R. correspond en première approximafion 

4- B une pile de diffusion aux ions K et cl- ; 

2) le chlore pourrait étre en 'partie distribué 

activement de part et dtautre de la membrane cellulaire ; 

3) l'existence d'une pompe électrogène est 

démontré à pH alcalin (pH - 11) ; 
4) une rectification normale, précoce est 

possible. La technique du pont de saccharose s'étant ré- 

v6lée satisfaisante, il pourra maintenant etre entreprise 

l'étude, en potentiel impose, des courants ioniques men- 

branaires. 



1) Le P .R . .de  l a  f i b r e  nerveuse  du c r a b e  Carc inus  maenas 
. 

cor respond  en première  approximat ion  à une  p i l e  d e  . . 

d i f f u s i o n  aux i o n s  K+ et cl-. l a  d i s t r i b u t i o n  du c h l o r e  

é t a n t  en p a r t i e  a c t i v e .  
. - . - .  

2) Les m i l i e u x  fo r t emen t  a l c a l i n s  p e r m e t t e n t  d e  mettre en 

év idence  une  pompe é l e c t r o g é n e ,  

3) La r e c t i f i c a t i o n  normale r e t a r d é e  s e r a i t  p récoce  au n i v e a u  

d e  l a  f i b r e  nerveuse  du c r a b e  Ca rc inus  maenas. 
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ANNEXE 

CALCUL DU POTENTIEL DE DEMARCATION 

Soit ie et ii l'intensité du courant en un point, 

respectivement à l'extérieur et à l'intérieur de la fibre 

I et re et ri la résistance par unit6 de longueur, respecti- 

I vement du liquide extracellulaire et du liquide intracel- 

lulaire. 

La chute du potentiel extracellulaire V en E 

I fonction de la distance x est 

1 et celle du potentiel intracellulaire est 

I En tout point ie = i i O 

1 Si en O, il n'y a pas de potentiel de jonction, alors 

Envertude @ 
X 

0 f i  e d x - -  /x i dx 
O O 




