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G G GU UU C UC C C G CAA

CAU
GGA

AGU
CGC

GAC

Méthionine
Sérine

Thréonine
Alanine

Valine

ADN

ARNm

Protéine

Transcription

Traduction

La séquence de bases de l´ADN
est transcrite en ARNm.

G G GT TT C TCA C C G CA
C C CA AA G AGT G G C GT

La séquence de bases de l´ARNm 
détermine la séquence des acides
aminés d'une protéine.

Une groupe de trois bases d'ARNm
adjacentes forme un codon.
La traduction s'effectue codon par
codon sur le ribosome à l'aide de
molécules d'ARNt.

Chaque ARNt a la même structure 
générale, mais possède une séquence
de bases différente à laquelle est asso-
ciée un unique acide aminé qui sera
ajouté à la protéine naissante.
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Chapitre 11

Des neurones aux synapses :
physiologie et principes de
fonctionnement

Le but de ce chap̂ıtre est d’introduire des notions de bases de neurobiologie, en partant de la description
d’un neurone et des mécanismes d’émission de potentiels d’action, jusqu’à la description des propriétés
collectives des réseaux neurones. C’est l’occasion de voir comment les outils de la physique sont à la fois au
coeur des progrès expérimentaux, par exemple dans les méthodes d’imagerie de l’activité neuronale, mais
sont aussi très utiles du point de vue conceptuel pour comprendre les propriétés démission de potentiel
d’action, qui est l’unité d’information neuronale. Le contenu de ce chap̂ıtre est complémentaire de l’amphi.
Il se termine par un exercice (petite classe) portant sur un modèle tr1̀es utilisé de neurone, le modèle
intègre-et-décharge.

11.1 Physiologie

En 1906, le physiologiste espagnol Ramon Y Cajal est récompensé par le prix Nobel pour ses travaux
fondateurs sur l’organisation du système nerveux. En utilisant des méthodes de coloration mise au point
notamment par Golgi dès 1873, il obtient des clichés spectaculaires des neurones, de la diversité de leurs
formes et des réseaux de connexions établies entre ces cellules nerveuses. Un exemple, correspondant à
un dessin de la rétine est donné en figure 11.1.

On observe une grande diversité de tailles, d’aspects, de densités de connexions suivant les régions
cérébrales. Même à l’intérieur d’une population de neurones dans une même aire cérébrale, une grande
diversité morphologique, ayant des conséquences fonctionnelles importantes, est observée. Les arbres des
connexions issues des neurones ganglionnaires (dans la dernière couche de la rétine, fournissant ensuite
l’information prétraitée au cortex visuel) couvrent des surfaces s’apparentant à des disques dont les rayons
peuvent aller de 30 à 200 micromètres suivant les sous-types cellulaires.

Une vue imagée d’un neurone est montrée en figure 11.2. Un neurone est constitué d’un corps cellu-
laire et de ramifications, entrantes (appelées dendrites) et sortantes (appelées axones). Les terminaisons
des axones de neurones sont en contact (en fait, ils sont séparés par un espace étroit, appelé fente sy-
naptique, d’épaisseur variant entre 20 et 40 nanomètres) avec les dendrites d’autres neurones à travers
des connexions appelées synapses. les synapses ont une structure interne complexe, que nous étudieront
plus en détail en section 2 : ce sont elles qui contrôlent les interactions entre neurones. La taille du corps
cellulaire varie entre 4 et 100 micromètres suivant les régions du cerveau et les organismes. Les axones ont
un diamètre typique de 1 à 15 micromètres, mais peuvent être considérablement plus gros chez certaines
espèces (calamars par exemple) comme nous le verrons par la suite. La longueur est très variable et peut
aller jusqu’à 5 mètres chez la girafe ! Le nombre de synapses par neurone (c’est-à dire sur son arbre
dentritique entrant) varie typiquement entre 1000 et 10000.

A travers les espèces du monde animal, on observe des variations gigantesques du nombre de neurones
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Figure 11.1 – Dessin de la rétine d’un mammifère par Ramon Y Cajal. Noter la structure inversée : les
photorécepteurs constituent la couche la plus interne, la lumière devant traverser les autres neuronales
(consitutées par les cellules bipolaires, amacrines et ganglionnaires) avant d’y accéder.

et de connexions synaptiques, voir figure 11.3. Le nombre de synapses estimé est environ 3 ordre de
grandeur plus grand que celui de neurones pour les mamifères. La répartition fonctionnelles des neurones
est elle-même très variable suivant les espèces. Par exemple, la fraction de neurones dans le cortex est
d’envrion 5% chez la souris et de 25% chez l’homme. Le nombre de récepteurs olfactifs (neurones détectant
des odeurs) est d’environ 5 millions chez l’homme et de 200 millions chez le chien.

11.2 Le neurone : enregistrement, fonctionnement et modélisation

11.2.1 La technique du patch-clamp

Une technique très importante pour mesurer l’activité électrique des neurones est la méthode dite du
patch-clamp (en anglais, patch = fragment de membrane, clamp = maintien). Elle consiste à mesurer
soit le courant passant à travers une membrane cellulaire à di↵érence de potentiel fixée (on parle alors de
voltage-clamp), soit à msurer la di↵érence de potentiel entre coté extra-cellulaire et coté intra-cellulaire
d’une mebrane à courant fixé (on parle de current-clamp). Le schéma du fonctionnement de cette technique
est donné en figure 11.4 dans la configuration current-clamp. On peut voir aussi sur la figure la photo
d’une expérience sur un neurone en culture. Le patch-clamp est une technique essentielle de l’électro-
physiologie, qui permet la mesure des courants et des di↵érences de potentiels à l’échelle biologique, que
ce soit au niveau d’un neurone, d’un canal ionique (voir description dans le paragraphe suivant), de la
synapse, ...

11.2.2 Canaux ioniques

Une question essentielle est de comprendre les mécanismes qui permettent aux courants de passer à
travers la membrane cellulaire. Ce passage est permis par la présence de canaux ioniques dans la mem-
brane. Ces canaux sont consitués par des protéines transmembranaires, qui forment des pores permettant
le passage des ions du milieu extra-cellulaire vers le milieu intra-cellulaire et vice-versa (figure 11.5).
Chaque canal est sécifique et correspond à un type d’ion particulier : K+, Na+, Ca2+, Cl�, ... Il existe
des centaines de types de canaux di↵érents dans une cellule. En outre, on peut comprendre le passage
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Figure 11.2 – Constituants d’un neurone.

Figure 11.3 – Nombres approximatifs de neurones et de synapses dans di↵érentes espèces animales.

des ions à travers le canal à l’aide du concept de porte (figure 11.5). Suivant que la porte est fermée ou
ouverte, le passage des ions est bloqué ou possible.

L’ouverture/fermeture de la porte est contrôlée par la tension appliquée au canal, plus exactement
à la di↵érence de potentiels V entre les milieux extra- et intra-cellulaires. La relation entre le courant
passant dans le canal, I, et la di↵érence de potentiels, V , est

I = gcanal ⇥
�
V � Eion

�
, (11.1)

où gcanal est la conductance du canal (inverse de la résistance, exprimée en Siemens - S) et Eion est
une di↵érence de potentiels, dite potentiel de Nernst ou potentiel de réversion. L’existence du potentiel
de réversion est due à la di↵érence de concentration de l’ion considéré dans les milieux extra- et intra-
cellulaires. A l’équilibre thermodynamique, la di↵érence des potentiels chimiques entre les deux milieux,
µext � µint, est compensée par le travail de la force électrostatique consécutive au passage de l’ion dans
le canal. Si l’on note par q la charge de l’ion, on obtient

Eion =
µext � µint

q
=

kBT

q
log

✓
cext
cint

◆
, (11.2)
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où cext, cint sont les concentrations extra- et intra-cellulaires de l’ion. On peut donner quelques ordres de
grandeur de ces potentiels de réversion :

— Potassium K+ : q = 1e, cext ' 5 nM, cint ' 140 nM, donc EK ' �84 mV.
— Sodium Na+ : q = 1e, cext ' 140 nM, cint ' 12 nM, donc EK ' +40 mV.

On voit que le signe peut être négatif ou positif suivant que la concentration intracellulaire est plus faible
ou plus grande que la concentration extracellulaire.

Ainsi, la di↵érence de concentrations entre milieux extérieur et intérieur crée une di↵érence de poten-
tiels Eion. Si le voltage imposé V excède ce potentiel de réversion les ions auront tendance à sortir s’ils
sont de charge positive et à entrer s’ils sont de charge négative (figure 11.6). Au contraire, si le voltage
imposé est inférieur au potentiel de réversion, les ions positifs sortent et les ions négatifs rentrent (figure
11.6). Notez qu’un seul des deux cas est possible pour un canal donné du fait de sa spécificité. On a
donc un mécanisme d’ouverture et de fermeture de la porte selon le signe de V � Eion. Le courant I
résultant est une fonction a�ne de V , en accord avec la formule (11.1). En pratique, des comportements
non-linéaires peuvent être obtenus car la conductance gcanal dépend du voltage V .

11.2.3 Potentiels d’action : émission et propagation

Du fait de la présence de canaux ioniques dans la paroi cellulaire et le long des connexions dendritiques
et axonales, un neurone est capable d’avoir une activité électrique particulière, que l’on appelle potentiel
d’action. Un potentiel d’action est une variation très rapide dans le temps de la di↵érence de potentiel
entre les milieux extra- et intra-cellulaires, qui se propage le long du neurone et de ses connexions. Le
mécanisme de géneŕation est complexe, ses principales étapes sont résumées dans la figure 11.7.

Considérons un point particulier le long de l’axone par exemple. Dans l’état normal dit de repos,
il existe une di↵érence de potentiels V d’environ �70 mV entre milieux extérieur et intérieur. Les ions
sodium sont en excès de concentration à l’extérieur et les ions potassium à l’intérieur. Du fait des valeurs
des potentiels de réversion du sodium et du potassium, les deux types de canaux sont fermés au passage
de ces ions (figure 11.7, dessin 1 en bas à gauche). Si, pour une raison particulière, le voltage V dépasse
le seuil proche de �55 mV, les canaux ioniques de type sodium s’ouvrent et laissent rentrer les ions dans
le milieu intracellulaire. Le passage de courant conduit à une augmentation très rapide de V (phase de
dépolarisation, dessin 2 en haut à gauche de la figure 11.7). Puis, lorsque V atteint une valeur d’environ
30 mV, les canaux sodium se ferment alors que les canaux potassium s’ouvrent et permettent la sortie des
ions potassium (figure 11.7, dessin 3 en haut à droite). Cette sortie s’accompagne d’une redescente très
rapide de V , jusqu’à sa valeur repos (dessin 4, figure 11.7). La durée totale de cette onde de potentiel est
très faible, de l’ordre d’une milliseconde (figure 11.7, dessin central). Par la suite, des pompes ioniques,
qui sont des sortes de canaux actifs consommant de l’ATP vont permettre aux ions sodium en excès de
sortir du milieu intracellulaire et de faire rentrer des ions potassium afin de rétablir les concentrations

Figure 11.4 – La technique du patch-clamp. Gauche : principe de fonctionnement. Droite : photo d’une
expérience sur une culture neuronale ; le diamètre de la micro-pipette est de 50 micromètres.
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Figure 11.5 – Schéma de canal ionique. Le canal est spécifique pour un type d’ion particulier et muni
d’une porte, qui permet ou bloque le passage des ions.

Figure 11.6 – Relation courant-voltage pour un canal ionique.

de repos (retour à l’étape 1). Cette étape de restauration des concentrations demande un certain temps
(quelques millisecondes) pendant lequel le neurone est réfractaire à la gnénération de potentiel d’action.

Que se passe-t-il si on considère maintenant l’ensemble de l’axone et non plus un point particulier ?
Lorsqu’un potentiel d’action est généré à un endroit de l’axone, des courants de fuites le long de l’axone
vont avoir tendance à modifier les propriétés des canaux ioniques aux positions voisines. Ce processus est
symétrique et peut activer les canaux ioniques de type Na soit à gauche soit à droite du point initial avec
les mêmes probabilités. Supposons qu’un potentiel d’action dans la portion immédiatement à droite soit
généré. Alors la symétrie est brisée car la partie gauche de ce nouveau point est entrée dans sa période
réfractaire. Le potentiel d’action ne peut que continuer à se propager vers la droite. Cette propagation a
lieu en pratique à des vitesses très variables, allant de 1 à 100 mètres par seconde.

Dans une série de quatre articles publiés en 1952, Hodgkin et Huxley ont modélisé de manière
très précise le mécanisme de génération et de propagation des potentiel d’action. D’un point de vue
expérimental, ils se sont concentrés sur l’axone géant du calamar qui relie le cerveau aux organes moteurs
(contrôle des muscles permettant l’expulsion de l’eau et des déplacement rapides). Ce nerf a un diamètre
considérable (1 millimètre) rendant des mesures par patch-clamp très aisées. Des expériences de type
voltage-clamp ont permis à Hodgkin et Huxley de mesurer la dépendance des conductances gcanal(V )
dans le potentiel imposé et de rendre le scénario de la figure 11.7 quantitatif. Le modèle résultant est
en très bon accord avec toutes les mesures électrophysiologiques. Plus de détails seront fournis pendant
l’amphi. Ce tour de force à la fois expérimental et théorique est un haut fait de la biophysique et a été
récompensé par le prix Nobel en 1963. Nous verrons en petite classe un modèle de neurone plus simple.
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Figure 11.7 – Les di↵érentes étapes de la géneération d’un potentiel d’action. PNa et PK représentent les
probabiltiés que les portes des canaux Na et K soient ouvertes. Voir texte pour une description détaillée.

11.2.4 Techniques de mesure de l’activité neuronale

Comment mesure-t-on l’émission de potentiels d’action en pratique ? Une technique très importante
est celle des enregistrements extra-cellulaires. Une ou plusieurs électrodes sont placées dans la région
cérébrale à étudier et mesure le potentiel du tissu à cet endroit (figure 11.8). Ce potentiel peut être vu
comme la superposition linéaires de gabarits, chaque gabarit étant le reflet de l’émission d’un potentiel
d’action par un neurone dans le voisinage de l’électrode. Une étape importante et di�cile du traitement
du signal consiste à identifier dans de longs enregistrements du potentiel des gabarits qui se répètent dans
le temps et les moments de leurs présence. On peut ainsi déterminer combien de neurones sont ’captés’
par l’électrode et les temps d’émission des potentiels d’action correspondants.

Si on utilise non pas une mais plusieurs électrodes il est possible d’enregistrer l’activité d’un grand
nombre de neurones. Les dispositifs les meilleurs à l’heure actuelle sont capables d’enregistrer des centaines
de cellules in vitro et des dizaines in vivo. Ce dispositif peut permettre de suivre l’activité de cellules
pendant des heures, le problème étant que le moindre mouvement des électrodes par rapport au cerveau
change les neurones dont l’activité est mesurée.

D’autres techniques de mesure de l’activité neuronale font appel à l’imagerie et l’optique. On peut
modifier génétiquement les neurones de manière à ce qu’ils émettent de la lumière lorsqu’un potentiel
d’action est émis. Une possibilité consiste à insérer des sondes à calcium qui deviennent fluorescentes à

90



Figure 11.8 – Principe de l’enregistrement extracellulaire. Une électrode mesure le potentiel à un point du
tissu cérébral, qui est a↵ecté par l’émission de potentiels d’action par les neurones voisins. En identifiant
les traces caractéristiques des potentiels de chaque neurone, on peut savoir quel neurone a émis un
potentiel d’action et quand a eu lieu l’émission.

haute concentration en cet ion. Les variations de concentration de calcium sont fortes lors de l’émission de
potentiels d’action et rendent les sondes fluorescentes. On peut alors imager localement une zone d’intérêt
et mesure l’activité, neurone par neurone. Certains organismes, comme la larve du poisson zèbre, sont
transparents et peuvent donc être imager dans leur intégralité. Il est possible de mesurer l’activité d’une
grande partie voire de l’ensemble du cerveau de ces organismes, c’est-à-dire des dizaines de milliers de
neurones en temps réel.

11.3 Les interactions : description et plasticité

11.3.1 Description des synapses

Une synapse est une connexion entre une axone et une dendrite de deux neurones, appelés neurones
présynaptique et postsynaptique (il existe des rares cas où un même projette son axone sur une de ces
dendrites, on parle alors d’autapse). Un axone donne généralement lieu à de nombreuses synapses, ou
boutons synaptiques, voir figure 11.9 gauche. Lorsque le neurone présynaptique émet un potentiel d’action,
cette onde de dépolarisation de la membrane se propage le long de l’axone jusqu’à arriver aux boutons
synaptiques. A travers un mécanisme complexe que nous allons décrire ci-dessous, chaque synapse produit
une petite di↵érence de potentiel dans le neurone post-synaptique, voir figure 11.9 droite. Cette di↵érence
de potentiel, de l’ordre de quelques millivolts, peut être soit positive, soit négative. On parle de synapse,
respectivement, excitatrice ou inhibitrice et de potentiels postsynaptiques excitateurs ou inhibiteurs (en
anglais, EPSP = excitatory post-synaptic potential et IPSP = inhibitory post-synaptic potential). Le
type de synapse est fixé par le neurone présynaptique : toutes les boutons synaptiques terminant un
axone sont du même type, comme nous le verrons ci-dessous.

Le neurone postsynaptique intègre ces EPSP et les IPSP dans le temps et dans l’espace. Considérons
le cas de la figure 11.10 gauche, où un neurone reçoit des EPSP d’un seul neurone présynaptique actif.
Si ces EPSP sont reçus à une fréquence trop faible, c’est-à-dire s’ils sont séparés dans le temps par un
délai supérieur à une dizaine de millisecondes (cas 1 dans la figure), le potentiel membranaire a le temps
de relaxer vers sa valeur de repos entre deux entrées d’EPSP successives. Le neurone postsynaptique
reste donc proche de son état de repos et ne génère aucun potentiel d’action. En revanche, si la fréquence
augmente (cas 2), la relaxation n’a pas le temps d’avoir lieu et les EPSP se somment les uns aux autres. Le
neurone postsynaptique peut voir son potentiel membranaire dépasser le seuil (' �50 mV) d’instabilité
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Figure 11.9 – Gauche : schéma d’un neurone présynaptique, de son axone portant les boutons synap-
tiques, et d’un neurone postsynaptique avec ses dendrites. Droite : le neurone postsynaptique reçoit des
petits potentiels à chaque fois que les neurones présynaptiques émettent des potentiels d’actions ; ces
petits voltages peuvent positifs (EPSP) ou négatifs (IPSP) selon le type des synapses.

conduisant à l’émission d’un potentiel d’action (figure 11.7).
Considérons maintenant le cas de la figure 11.10 droite, où un neurone reçoit des EPSP de trois

neurones présynaptiques actifs, A, B et C. Chacun de ces neurones émet un seul potentiel d’action.
Si les trois EPSP sont reçus à des temps trop di↵érents les uns des autres (cf. échelle de temps de
10 millisecondes évoquées ci-dessus), le potentiel membranaire a le temps de relaxer vers sa valeur de
repos entre les entrées d’EPSP successives. Le neurone postsynaptique reste au repos et ne génère aucun
potentiel d’action. En revanche, si les trois EPSP sont reçus de manière su�samment rapprochée, ils se
somment les uns aux autres. Le neurone postsynaptique peut émettre un potentiel d’action.

La bouton synaptique est un système complexe, qui est schématisé sur la figure 11.11. Lorsque le neu-
rone présynaptique génère un potentiel d’action, celui-ci est transporté par l’axone et arrive au bouton sy-
naptique. Ce bouton contient de petits sacs, appelés vésicules, de neurotransmetteurs ou neuromédiateurs,
capables de franchir la fente synaptique et de se lier à des récepteurs situés sur les dendrites du neurones
postsynaptique. L’arrivée du potentiel d’action déclenche une forte augmentation de la concentration en
ions Ca2+ dans le bouton synaptique. Ces ions vont déclencher la libération des neurotransmetteurs et leur
migration. L’attachement des neurotransmetteurs aux récepteurs postsynaptiques conduit à l’émission de
petits changement du potentiel dans le neurone postsynaptique (EPSP, IPSP) par suite de l’ouverture
de canaux Na excitateurs ou K inhibiteurs. Les neurotransmetteurs se détachent alors des récepteurs
et sont disponibles pour être, à travers un procesus complexe, recrutés par le bouton présynaptique et
emagasinés à nouveau dans les vésicules. La concentration en calcium revient à sa valeur de repos grâce
à l’action de pompes.

Il existe plusieurs types de neurotransmetteurs, notamment le glutamate qui intervient dans de nom-
breuses synapses excitatrices et le GABA (acide �-aminobutyrique) qui est à la base de la plupart des sy-
napses inhibitrices. La nature du neurotransmetteur est propre au neurone présynaptique, ce qui explique
que les synapses issues d’un même neurones sont toutes excitatrices ou inhibitrices. L’existence de neu-
rones inhibiteurs (appelés interneurones) est très importante : elle permet d’introduire des rétroactiions
négatives et de stabiliser l’activité des réseaux, afin de prévenir un emballement de l’activité. Un exemple
est donné en figure 11.12, qui montre comment un circuit neuronal simple, composé de deux neurones
peut en principe donner naissance à une activité bistable périodique.
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Figure 11.10 – Le neurone postsynaptique agit à la fois comme un intégrateur temporel (gauche) et
spatial (droite) des potentiels d’actions émis par les neurones présynaptiques, avec des pondérations
dépendant des synapses. Les courbes du bas montrent le potentiel membranaire postsynaptique en fonc-
tion du temps ; on distingue les petites augmentations du potentiel (EPSP) produites par les synapses.
Voir texte pour une description détaillée.

11.3.2 Mécanismes d’apprentissage : potentiation et dépressions synaptiques

Une propriété remarquable et d’importance capitale est que l’intensité de l’EPSP ou IPSP dans le
neurone postsynaptique suivant l’arrivée d’un potentiel d’action présynaptique est variable au cours du
temps. Ce phénomène est appelé plasticité synaptique.

Le mécanisme sous-jacent à cette plasticité est d’origine chimique. Le nombre de vésicules synaptiques
libérés suite à l’arrivée d’un potentiel d’action ainsi que le nombre de récepteurs postsynaptiques, voire
la qualité des neurotransmetteurs peuvent varier au cours du temps. L’existence d’un tel mécanisme,
qui est le fondement microscopique de l’apprentissage, avait été suggérée par Ramon Y Cajal dès 1894 :
la mémorisation provient de la modification des couplages entre neurones plutôt que de l’apparition de
nouveaux neurones. Cette suggestion, à la base de la théorie du connexionisme fut théorisée par Hebb
en 1949 : le renforcement ou la dépression synaptique ont lieu suivant que les neurones pré- et post-
synaptiques ont tendance à être actifs ensemble ou pas. Qu’en est-il des résultats expérimentaux ?

Le premier résultat expérimental probant fut obtenu par Bliss et Lomo en 1973. Leur expérience
est schématisée en figure 11.13. Bliss et Lomo ont stimulé une région particulière de l’hippocampe, une
zone cérébrale très importante pour la formation de nouvelles mémoires, l̀’aide d’une électrode et mesuré
le résultat de cette stimulation sur des cellules nerveuses de la région CA1 de l’hippocampe par une
deuxième électrode. On peut mesurer une sorte d’intensité synaptique e↵ective à travers la variation du
potentiel membranaire des cellules proches de la deuxième électrode consécutive à une stimulation. Cet
EPSP e↵ectif est montré en figure 11.13 bas, et est proche de zéro (première partie de la courbe). Bliss
et Lomo ont alors procédé à un protocole de stimulations intense, de haute fréquence (quelques dizaine
de Hertz, zone vert foncée en figure 11.13) pendant une dizaine de minutes. Ensuite, ils ont mesuré
comme précédemment l’EPSP consécutif à une stimulation isolée et ont observé une forte augmentation.
Cet e↵et est durable : il subsiste pendant des heures, voire des jours. Il porte le nom de LTP, pour
long-term potentiation en anglais. Les connexions synaptiques peuvent être renforcées si l’activité est
intense. Remarquablement, le phénomène inverse est également observé. Si on perturbe de manière répétée
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Figure 11.11 – Schéma d’un bouton synaptique et des vésicules synaptiques contenant les neurotrans-
metteurs, libérés lors de l’émission d’un potentiel d’action par le neurone présynaptique.

l’activité de neurones qui sont connectés entre eux de manìıere à diminuer les fréquences de ces neurones,
ont obtient un e↵et dit de LTD, long-term depression : l’EPSP devient plus faible de manière durable.

Plus récemment, dans les années 1990, de nouveaux résultats ont été obtenus, qui mettent en
évidence l’importance de la plasticité synaptique sur des échelles de temps courtes. Ces expériences
sont schématisées en figure 11.14. On stimule un neurone présynaptique et un neurone postsynaptique de
manière répétée en maintenant le délai ⌧ entre les deux stimulations à une valeur constante. ⌧ = tpre�tpost

peut être positif ou négatif, selon que l’on impose que le neurone présynaptique est actif après ou avant
le neurone postsynaptique respectivement. Ensuite, on mesure la réponse à une stimulation du neurone
présynqptique pour estimer l’EPSP. L’expérience montre que l’interaction synaptique a augmenté suite
à la stimulation si ⌧ < 0 et a diminué si ⌧ > 0. Plus le délai ⌧ est faible en valeur absolue, plus l’e↵et
de potentiation ou de dépression est élevé. Si ⌧ est plus grand que quelques dizaines de millisecondes,
aucune modification du couplage synaptique n’est observée (figure 11.14). Cette plasticité dépendant de
l’ordre temporel des potentiels d’action peut durer pendant des minutes.
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Figure 11.12 – Mécanisme d’un ’clignotant’
neuronal. Un neurone excitateur est stimulé
par une entrée excitatrice constante et devient
actif (voir train de potentiels d’action en bas
de la figure). Il active alors un neurone inhi-
biteur, qui émet des potentiels d’action jus-
qu’à ’éteindre’ le premier neurone, et, par voie
de conséquence, lui-même. Ce processus peut
alors reprendre de manière périodique.

11.4 Conclusions du chapitre

1. les neurones sont constitués de dendrites récoltant les entrées synaptiques venant des autres neu-
rones, d’un corps cellulaire réalisant une intégration spatio-temporelle de ces entrées donnant lieu,
et une sortie appelée axone.

2. l’unité d’information neuronale est le potentiel d’action, une onde de dépolarisation de quelques
dizaines de millivolts, et qui se déplace le long des axones jusqu’aux boutons synaptiques.

3. les synapses permettent de réaliser des connexions entre neurones, de signe, de poids, de délais
variés. En outre, ces interactions sont modifiées par l’activité neuronale à travers des mécanismes
de potentiation ou de dépression.
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Figure 11.13 – L’expérience de Bliss et Lomo qui a mis en évidence le phénomène de potentiation
synaptique à long terme.

Figure 11.14 – Illustration du protocole expérimental (haut) et du résultat (bas) d’une expérience de
mise en évidence de la plastictité synaptique dépendant du temps.
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11.5 Petite Classe : Le neurone intègre-et-décharge

Le but de cette petite classe est de se familiariser avec le modèle de neurone intègre-et-décharge, introduit
par Louis Lapicque en 1907.

Propriétés élémentaires du modèle

Le neurone intègre-et-décharge est une version simplifiée du modèle de Hogkin et Huxley. Le neurone
somme des entrées (courant extérieur, courants synaptiques, ...) ce qui fait crôıtre son potentiel de mem-
brane. Par ailleurs le potentiel décrôıt en un temps caractéristique ⌧m à cause des courants de fuite. Si le
potentiel de membrane dépasse un seuil, un potentiel d’action est émis et se propage le long de l’axone ;
le potentiel de membrane est alors réinitialisé à sa valeur de repos. L’équation régissant le potentiel de
membrane est

⌧m
dV

dt
= �(V � VL) +Rm Ie . (11.3)

Des valeurs typiques des paramètres sont : VL = �65 mV, Rm = 90 M⌦, ⌧m = 30 ms. Quand le potentiel
de membrane atteint la valeur Vseuil = �50 mV, un potentiel d’action est émis et le potentiel de membrane
reprend sa valeur de repos VL.

a. Dessiner l’allure du potentiel de membrane en fonction du temps t.

b. Déterminer le taux de décharge f (nombre de potentiels d’actions émis par seconde) en fonction du
courant Ie, et comparer avec l’allure de la ligne pleine de la figure A.

Phénomène d’adaptation

En fait, les enregistrements in vivo montrent qu’en présence d’un stimulus (courant d’entrée) constant
la fréquence de décharge n’est pas constante mais a tendance à diminuer au cours du temps, voir figure
B. Ce phénomène important est appelé adaptation. Pour tenir compte de l’adaptation, on inclut dans
l’équation (11.3) un terme de courant supplémentaire, qui prend en compte l’augmentation de l’activité
des canaux potassium tendant à hyperpolariser la membrane :

⌧m
dV

dt
= �(V � VL)� rm gad (V � Vad) +Rm Ie . (11.4)

La conductance associé à ce courant relaxe vers zéro avec une constante de temps ⌧ad :

⌧ad
dgad
dt

= �gad . (11.5)

A chaque fois qu’un potentiel d’action est émis, la conductance augmente discontinûment :

gad ! gad +�gad . (11.6)

a. On choisit ⌧ad = 100 ms, rm �gad = 0.6 et Vad = �65 mV. Le résultat de l’intégration numérique
de l’équation (11.4) est montré en figure C. Expliquer brièvement pourquoi l’introduction du nouveau
courant permet de ralentir progressivement le taux de décharge.

b. Montrer que, lorsque le taux de décharge est très grand devant les autres fréquences (en particulier,
devant 1/⌧ad), il est approximativement donné

fad(Ie) ' f(Ie)
1� e�z

z
où z = rm�gad

⌧ad
⌧m

. (11.7)

Cette prédiction est-elle en accord avec les données de la figure A ?

97



  

Figure :  A : Comparaison des  taux de décharge en  fonction du courant d'entrée entre un neurone 
intègre-et-décharge  (ligne,  même  paramètres  que  dans  l'énoncé)  et  un  neurone  cortical  (cellule 
pyramidale du cortex visuel primaire du chat)  in vivo. Les cercles pleins montrent  l'inverse du délai 
(ISI) entre les deux premiers potentiels d'action, les cercles vides correspondent au taux stationnaire 
après  adaptation.  B :  Enregistrement  du  potentiel  de  membrane  d'un  neurone  cortical  lors  d'une 
injection de courant constant montrant le phénomène d'adaptation. C : Résultat d'une simulation du 
modèle (2) avec  les paramètres de  l'énoncé et un courant constant d'entrée appliqué pendant 300 
ms.   
Extrait de P. Dayan et L. Abbott, Theoretical Neuroscience. MIT Press, 2001.
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