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Le potentiel de repos est le résultat d’une différence de concentration en ions de part et d’autre de 
la membrane et de la perméabilité sélective de la membrane cellulaire certains ions.   
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Mécanisme : Canaux de fuite et pompe Na+/K+

Cours de Neurobiologie – Pr. Jérôme Guerlotté 
d'après "Anatomie et Physiologie Humaine" E. N. Marieb, De Boeck Université, 1993

Canal de fuite
au potassium

Canal K+ sortant
Toujours ouvert

Pompe ATPase
Na+/K+
Contre gradient
-faire ressortir le Na+ (3Na)
-faire re-rentrer le K+ (2K+)

Au repos, la pompe échangeuse Na+/K+ fait 
continuellement sont travail, elle maintient les 
gradients chimiques :
! sodium (Na+) concentré à l'extérieur (144/10mM)
! potassium (K+) concentré à l'intérieur(160/4mM)
Le travail de la pompe Na/K devrait maintenir le 
potentiel pratiquement neutre. Ne devrait pas 
permettre d’établir un potentiel électrique à lui seul.

Le potentiel de repos dépend principalement des 
canaux potassiques qui restent toujours ouverts.

Quelques ions K+ sortent du neurone sous la poussée 
du gradient chimique des ions K+. Cette sortie d’ions 
K+ déséquilibre les charges électriques de chaque 
côté de la membrane. Par conséquent, il y a plus de 
charges positives du côté externe du neurone que 
du côté interne.
En mesurant avec des électrodes de chaque côté de 
la membrane, on a déterminé que le potentiel de repos 
était autour de -70mV.
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Périodes réfractaires

COMMUNICATION NERVEUSE  (22)
Les canaux Na+ sensibles à la tension

Ouverture et Inactivation rapides

Grâce à la technique du patch-clamp, on 
isole des canaux sodium. On leur impose une 
dépolarisation (A) avec un montage «voltage 
imposé». On mesure alors les micro-courants 
élémentaires qui traversent ces canaux unitai-
res (B). On enregistre plusieurs séquences, et 
on constate que la réponse d’un canal uni-
taire est aléatoire, même si une certaine unité 
de comportement est décelable.  La somma-
tion de tous ces microcourants (C) donne un 
résultat «statistique» qui évoque tout à fait le 
profil (D) d’un courant global de sodium tel 
qu’on peut l’obtenir lors d’une manip de vol-
tage imposé «globale» (i.e. sur cellule entière).
On peut, de ces résultats statistiques «re-
monter» à la loi de probabilité d’ouverture des 
canaux en fonction du voltage.

Ce que montrent clairement ces résultats, 
c’est que ces canaux s’ouvrent rapidement à 
la suite d’une légère dépolarisation et qu’ils 
subissent immédiatement une désactiva-
tion qui les rend réfractaires à toute nouvelle 
ouverture pendant un certain temps. Ils ont 
donc accès à trois états :
«OUVERT», «INACTIVÉ, non ouvrable» et 
«FERMÉ ouvrable»
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• La  douleur  est  l’expression  d’une  expérience  sensorielle  et  émotionnelle  désagréable,  liée  à  une  lésion 
tissulaire réelle ou potentielle qui provoque des réactions motrices et végétatives protectrices, conduisant à la 
modification du comportement de l’individu.

 Terminaisons nerveuses à l’origine des sensations de douleurs : Nocicepteurs 

• La nociception est le processus sensoriel à l'origine du message nerveux qui provoque la douleur

 Nocicepteurs

✤  Structures individualisées des terminaisons libres des fibres nerveuses sensitives.

✤  Ce sont des terminaisons libres (extrémités distales de l'axone), amyéliniques (Fibres C) ou 
faiblement myélinisées (Fibres Adelta), de neurones sensoriels primaires.

✤ Localisation au niveau des tissus cutanés, musculaires striés, musculaires lisses 
(viscères, vaisseaux), articulaires, osseux

✤ Activation de ces structures se fait par des stimulations thermiques, chimiques, électriques ou 
mécaniques

Influx nerveux : cas de la Nociception

Neurobiologie : Organisation cellulaire du système nerveux



✤ Il existe trois (03) 
types de récepteurs 

Les nocicepteurs mécaniques

Les nocicepteurs mécano-thermiques 

Les polymodaux

3.1. Au niveau du système nerveux périphérique (SNP) 
 

3.1.1 Les récepteurs périphériques de la douleur ou « nocicepteurs » 
 

 Il est généralement admis qu’il n’existe pas de structure spécifique histologiquement 
individualisée, pour capter la douleur. Les messages nociceptifs sont générés au niveau des 
terminaisons libres des fibres nerveuses, constituant des arborisations plexiformes dans les 
tissus cutanés, musculaires, articulaires ainsi que dans les parois des viscères (Fig 1). Les 
messages nociceptifs sont ensuite véhiculés dans les nerfs par différentes fibres, classées en 
fibres myélinisées et non myélinisées. 
 

  
 

 
Les nocicepteurs cutanés ont été les mieux décrits chez l’homme, on en distingue 2 

types présents au niveau de la peau glabre ainsi que dans les zones poilues : 
 
Des nocicepteurs unimodaux qui ne sont activés que par des stimulations mécaniques 

intenses : ce sont des mécanonocicepteurs électivement en relation avec les fibres AG. 
 
Des nocicepteurs polymodaux de loin les plus nombreux qui répondent non seulement 

aux modalités précédentes de stimulation physique mécanique mais également à des 
stimulations de nature thermique ou chimique (chimiorécepteurs).  

 
La répétition d’un stimulus provoque une sensibilisation des récepteurs entraînant un 

abaissement de leur seuil et une amplification de leurs réponses. Ils sont associés 
principalement aux fibres C. 
 

Des travaux récents ont par ailleurs mis en évidence la présence nocicepteurs 
polymodaux, dans la peau, les viscères et les articulations dits « silencieux », car ils ne peuvent 
pas être activés dans les conditions normales, mais le sont dans des conditions pathologiques, 
en particulier lors des processus inflammatoires chroniques. 
 

La densité de l’innervation cutanée compte en moyenne un minimum de 6000 
terminaisons libres par cm2. Bien que variable d’un territoire à un autre, la répartition des 
nocicepteurs est relativement homogène au niveau cutané, ce qui permet de localiser sans 
difficulté aussi bien la douleur que les autres sensations somesthésiques. 

Fig 1 : Les fibres AG (peu myélinisées) et C (non 
myélinisées), responsables des sensations thermo-
algiques, sont connectées à des terminaisons libres 
appelées « nocicepteurs ». Les fibres AĮE (très 
myélinisées), responsables des sensations tactiles, 
sont connectées à des récepteurs bien différenciés 
sur le plan histologique (corpuscules de Meissner, 
de Ruffini, disques de Merkel, récepteurs du 
follicule pileux). 
 

• Activation par des pressions mécaniques intenses sur la peau (pincements, piqûres).
• Les parties réceptrices sont les terminaisons libres d’axones myélinisées appelées       

fibres A delta (Aδ).

• Ils sont activés par des températures extrêmes.                                                                                        

• Réponse à des stimuli mécaniques intenses, thermiques &  stimuli chimiques de 
types algogènes (= substances libérées par les cellules lésées).

• Ce sont des parties libres d’axones de type fibres Aδ 

• Ce sont des parties libres d’axones amyéliniques très fines de types fibres C

Neurobiologie : Organisation cellulaire du système nerveux
Influx nerveux : cas de la Nociception



Caractérisiques des nocicepteurs 
✤ Seuil élevé de déclenchement

✤ Activité dont l’intensité est proportionnelle à celle de la stimulation élevé de déclenchement

✤ Capacité de sensibilisation (une répétition de stimulations nociceptives crée une diminution du seuil du nocicepteur et une 
augmentation de son activité)

Les premières études physiologiques effectuées chez l’homme ont montré que la 
sensation douloureuse résultait de la mise en jeu de fibres à conduction lente : les fibres AG 
faiblement myélinisées et les fibres C, non myélinisées. Les fibres C sont les plus nombreuses 
puisqu’elles constituent 60 à 90% de l’ensemble des fibres afférentes cutanées et la quasi 
totalité des fibres afférentes viscérales. 

 
 
 

 

Tableau 1: Caractéristiques et signification fonctionnelle des trois catégories de fibres sensitives contenues dans un 
nerf d’origine cutanée (d’après Lazorthes, 1993). 

L’existence de ces deux groupes de fibres afférentes fines a permis de mieux 
comprendre le phénomène de double douleur parfois ressenti lors de l’application de 
stimulations cutanées brèves et intenses. L’activation des fibres AG produirait une douleur rapide 
(300 ms après le stimulus) bien localisée et à type de piqûre déclenchant immédiatement un 
réflexe protecteur de retrait. Les fibres C seraient responsables d’une douleur tardive (1 sec 
après le stimulus), mal localisée plus diffuse et à type de brûlure traduisant une lésion tissulaire 
persistante (Tableau 2). 
 Douleur rapide Douleur lente 

Caractéristique clinique Vive, à type de piqûre, bien localisée, 

instantannée 

Sourde, diffuse, à type de 

brulûre, installation lente 

Evolution Durée brève, pas de tonalité affective Durée prolongée, réaction 

affective et végétative 

Fibre nerveuse Fibres sensitives AG Fibres sensitives C 

Tableau 2: Caractéristiques cliniques des deux types de douleur aiguës (d’après Lazorthes, 1993). 
 
D’autre part, le fait que les fibres sensitives transmettant la sensation tactile fine soient 

protégées par une épaisse gaine de myéline, alors que les fibres sensitives nociceptives (AG et 
C) ne le sont pas, a des conséquences pratiques largement utilisées en clinique. Il est possible 
de réaliser des lésions nerveuses périphériques incomplètes et sélectives détruisant les seules 
fibres fines nociceptives et de ce fait, de respecter la sensibilité tactile dans le territoire nerveux 
considéré. L’application principale de ce concept est représentée par la thermocoagulation 

Types de fibres AE AG C 

Diamètre (microns) 5-15 µm 1-5 µm 0,3-1,5 µm 

Gaine de myéline +++ + - 

Vitesse de conduction 

(mètre/seconde) 

40-100 m/s 5-40 m/s 1-2 m/s 

Récepteurs 

périphériques 

Spécialisés, encapsulés Mécanonocicepteurs 

Terminaisons libres 

Nocicepteurs polymodaux 

Terminaisons libres 

Stimulus spécifique Pression légère Pression forte Pression forte 

T° > 45°C 

Chimique 

Sensation produite Tact, proprioception Douleur rapide Douleur lente 

Neurobiologie : Organisation cellulaire du système nerveux
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Caractérisiques des nocicepteurs 

✤ 1ere Douleur

•  fibre Aδ = petits champs récepteur, conduction rapide

• Réaction rapide à une stimulation d’intensité dangereuse --> défense

1ère douleur: sensation brève et
localisée de type piqûre
--> fibre Aδ = petits champs
récepteur, conduction rapide
--> réaction rapide à une stimulation
d’intensité dangereuse --> défense

2nde douleur: sensation plus tardive et
plus diffuse de type brûlure
--> fibre C = champs récepteurs
diffus, conduction lente

AP

•  Sensation brève et localisée de type piqûre

✤ 2eme Douleur
•  Sensation plus tardive et plus diffuse, type 

brulure
•  fibre C = champs récepteur diffus, conduction 

lente

1ère douleur: sensation brève et
localisée de type piqûre
--> fibre Aδ = petits champs
récepteur, conduction rapide
--> réaction rapide à une stimulation
d’intensité dangereuse --> défense

2nde douleur: sensation plus tardive et
plus diffuse de type brûlure
--> fibre C = champs récepteurs
diffus, conduction lente

AP

1ère douleur: sensation brève et
localisée de type piqûre
--> fibre Aδ = petits champs
récepteur, conduction rapide
--> réaction rapide à une stimulation
d’intensité dangereuse --> défense

2nde douleur: sensation plus tardive et
plus diffuse de type brûlure
--> fibre C = champs récepteurs
diffus, conduction lente

AP

Neurobiologie : Organisation cellulaire du système nerveux
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Trajets des voies nociceptivesLes fibres nociceptives rejoignent la moelle par les racines dorsales puis, 

par les voies ascendantes médullaires, le message douloureux est transmis 

aux centres supérieurs.

Fibre afférente des nocicepteurs

Neurone
de projection

3ième Neurone

Les fibres nociceptives rejoignent la moelle par les racines dorsales puis, par les voies ascendantes médullaires, le 
message douloureux est transmis aux centres supérieurs

Protoneurone

Deutoneurone

3eme Neurone

Neurobiologie : Organisation cellulaire du système nerveux

Influx nerveux : cas de la Nociception



Trajets des voies nociceptives

Les fibres nociceptives rejoignent la moelle par les racines dorsales puis, 

par les voies ascendantes médullaires, le message douloureux est transmis 

aux centres supérieurs.

Fibre afférente des nocicepteurs

Neurone
de projection

3ième Neurone

 Protoneurone

• Conduction de l'influx des nocicepteurs jusqu'à la 
corne postérieure de la moelle

•    Formation d’une synapse sur un deutoneurone de la 
substance grise spinale.

 Deutoneurone

• Transmission spino-thalamique (voies ascendantes)

Neurones nociceptifs ‘’SPÉCIFIQUES’’

• Réception exclusivement des fibres Aδ & C

• Effet de seuil :  Déclenchent une activité qu’à partir d’un certain seuil de stimulation. 

• Existence des phénomènes de convergences

Les fibres nociceptives rejoignent la moelle par les racines dorsales puis, par les voies ascendantes médullaires, le message 
douloureux est transmis aux centres supérieurs.

Neurobiologie : Organisation cellulaire du système nerveux
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Trajets des voies nociceptives

Les fibres nociceptives rejoignent la moelle par les racines dorsales puis, 

par les voies ascendantes médullaires, le message douloureux est transmis 

aux centres supérieurs.

Fibre afférente des nocicepteurs

Neurone
de projection

3ième Neurone

 Deutoneurone

Neurones nociceptifs ‘’NON SPÉCIFIQUES’’

• Réception d’informations non nociceptives et nociceptives

• Transformation en message nociceptif au dela d’un certain seuil

• Projection des messages musculaires, viscéraux & cutanés

 3eme Neurone

• Transmission Thalamo-corticale

Neurobiologie : Organisation cellulaire du système nerveux
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Neurobiologie : Organisation cellulaire du système nerveux

• Les récepteurs des neurones sont de deux types 

Ionotrope : 

Metabotrope :

protéine membranaire dont la liaison du ligand permet l’ouverture du canal ionique.  Ce sont des canaux 
sensibles  Na+, K+, Ca2+ ou Cl-

protéine membranaire dont la liaison du ligand permet le changement de conformation. Ils sont couplés à des 
protéines G intracellulaires. La cascade de signalisation induite permettra aussi d’ouvrir un canal ionique

Neurone Pré-Synaptique

Espace inter-neuronal ( Fente Synaptique =20 à 50nm)

Neurone Post -Synaptique
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Plasticité neuronale dépendante des récepteurs métabotropes
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Synapses métabotropiques et plasticité synaptique (marquage)!
La plasticité fonctionnelle dans le système nerveux est essentiellement basée sur la plasticité 
synaptique et les propriétés métabotropiques des synapses neurochimiques. Le fonctionnement 
synaptique peut ainsi être profondément et durablement modifié (facilitation et/ou "répression", cf. 
schémas ci-dessous) !

 

!
1° Deux neurones A et B font une synapse neurochimique avec le même partenaire. 

Chacun des neurotransmetteur A et B a une action ionotropique (ouverture de canaux Na+) 
excitatrice!!

!
2° Grâce à ses propriétés métabotropiques, la synapse A « facilite » son propre fonctionnement et 

exerce une « répression » sur la synapse B qui devient inactive. 
Des échanges trophiques maintiennent cependant B au contact de son partenaire.!!

!

!
!

3° S’il arrive un problème à A, sa synapse qui a cessé de fonctionner  
ne fait plus produire la protéine « répressive » sur B qui redevient actif 

Nota : Ces mécanismes de facilitation et de répression jouent un rôle capital notamment dans 
l'apprentissage et la mémoire.!
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Synapses métabotropiques et plasticité synaptique (marquage)!
La plasticité fonctionnelle dans le système nerveux est essentiellement basée sur la plasticité 
synaptique et les propriétés métabotropiques des synapses neurochimiques. Le fonctionnement 
synaptique peut ainsi être profondément et durablement modifié (facilitation et/ou "répression", cf. 
schémas ci-dessous) !
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Plasticité
• Ensemble des manifestations traduisant la capacité des neurones à se modifier et se remodeler tout au long de la vie. 

contribue à une adaptation des neurones à un environnement moléculaire, cellulaire et fonctionnel extrêmement 

changeant et par voie de conséquence à des modifications fonctionnelles.

• On retrouve :

Plasticité développementale 

Plasticité comportementale adulte 

Plasticité corticale 

Plasticité synaptique 

Plasticité réparatrice 



Neurobiologie : Organisation cellulaire du système nerveux
Plasticité

Plasticité neuronale au cours du développement
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plasticité synaptique au cours du développement 
!

Principe fondamental : au cours du développement le nombre, la stabilisation et le marquage 
(apprentissage, mémoire) des synapses dépendent des stimulations appropriées. Ce principe est 
valable pour les systèmes sensoriels, comme pour les systèmes moteurs. !

Ex. 1 : cellule de Purkinje (cervelet)!

 

!

 
Entre ces 2 dessins de l'arborisation dendritique d'une cellule de Purkinje (d'après Ramon y Cajal) il 
y a plusieurs mois et années de fonctionnement normal de toutes les nombreuses afférences : ainsi 
des dizaines de milliers de synapses se forment sur la même cellule, multipliant ses propriétés 
d'intégration sensori-motrice.  

Ex 2 neurones du cortex auditif 

 

 
Entre ces deux photographies (R. Pujol) de neurones pyramidaux du cortex auditif, on remarque une 
différence essentielle : le nombre de dendrites (= synapses) considérablement plus nombreuses à 
droite (6 ans). Entre les deux la cochlée a parfaitement fonctionné et les stimulations ont construit ce 
cortex sensoriel avec des propriétés d'intégration optimales. (voir plus loin "cours-audition") le 
développement de cette idée avec des exemples concrets). D'une manière générale, les cortex 
sensoriels ou associatifs développent leurs dendrites et leurs synapses en fonction des stimulations 
et de l'apprentissage.!
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!
Ex. 3 : motoneurone médullaire!

!
1° Le programme génétique fait se rencontrer, au début du développement, un motoneurone et la 

fibre musculaire qu'il va commander. !

!
!

2° Le motoneurone qui fait maintenant synapse avec la fibre musculaire, 
reçoit les premières commandes centrales (+ et -).!

!
!

3° Pour aboutir à une commande très précise de la contraction de la fibre musculaire, le 
motoneurone reçoit de très nombreuses afférences : noyaux moteurs cérébraux, cortex, cervelet, 
motoneurones adjacents, etc. En réponse à ces stimulations il fabrique et stabilise de nouvelles 

synapses (en développant son arborisation dendritique).!

!
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