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: cas de l'acétylcholine

Synthése et stockage du neurotransmetteur

ACh
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L'acétylcholine est le neurotransmetteur de Na*
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Qu’est ce qu’un neurotransmetteur

Pour étre qualifié de neurotransmetteur, une molécule

doit remplir plusieurs criteres, elle doit:

*€tre présente et stockée au niveau des terminaisons présynaptiques

*€tre synthétisee dans I'élément présynaptique (nécessité de precurseurs
et d'enzymes)

étre libérée dans la fente synaptique en réponse a une stimulation de
I'elément présynaptique, de facon

«dépendante des ions calcium, et en quantité suffisante pour induire une
réponse de I'élément postsynaptique

savoir des récepteurs specifigues postsynaptiques (le contact direct

de la molécule sur la membrane postsynaptique

doit pouvoir reproduire l'effet d'une stimulation présynaptique)

«avoir un moyen de dégradation ou de recapture pour €tre inactivée

Il y a une quarantaine de "neurotransmetteurs” mais tous ces criteres n'ont €

démontré que pour

deux d'entre eux: I'acétylcholine et le GABA.


http://www.techno-science.net/?onglet=glossaire&definition=1697

Les différents neurotransmetteurs

Les neurotransmetteurs sont divisés en plusieurs catégories
*les monoamines : sont synthétisees a partir d'un acide amine :
eles catécholamines sont dérivees de la tyrosine: dopamine,
noradrenaline, adrénaline (épinephrine et norépinephrine sont des
francisations des termes anglais).
ela sérotonine (5-HT) qui dérive du tryptophane
el'histamine dérivee de l'histidine
les endorphines, molécules similaires aux opiacés
les acides aminés : acide glutamique, acide aspartique, GABA, glycine
*substances chimiques diverses : acétylcholine, ATP
‘les neuropeptides: VIP, substance P, neuropeptide Y, somastatine,
vasopressine, angiotensine Il, oxytocine, gastrine, cholécystokinine,
thyrotropine, insuline, glucagon, calcitonine, neurotensine, bradykinine, ...



http://www.techno-science.net/?onglet=glossaire&definition=5861
http://www.techno-science.net/?onglet=glossaire&definition=6280
http://www.techno-science.net/?onglet=glossaire&definition=5862

Synthése du NT

— Se fait surtout dans les boutons terminaux

— C’est pourquoi il y a autant de mitochondries

Stockage

— Le NT ne peut pas rester libre dans le neurone,
sinon, il est détruit par des enzymes.

— Stockeé dans les vésicules synaptiques.

— Un bouton contient plusieurs milliers de vésicules,
qui contiennent chacune pres de 100 000 NT



Les récepteurs

Récepteurs membranaires

»Récepteurs couplés a la Protéine G :
»Récepteurs couplés aux canaux ioniques

»Récepteurs couplés aux enzymes



Libération du neurotransmetteur

cellule postsynaptique

1) Un potentiel d'action (PA) envahit la
terminaison présynaptique

2) Sous leffet de la dépolarisation
membranaire, des canaux calciques s'ouvrent
dans la membrane présynaptique

3) Des ions Ca?* entrent dans la terminaison
présynaptique

4) Les ions Ca?* permettent la libération du

neurotransmetteur par exocytose.




Libération du neurotransmetteur
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Libération du neurotransmetteur

Le botulisme est causé par lingestion de
conserves mal stérilisées, contaminées par la
bactérie Clostridium botulinum.

Cette bactérie produit un poison violent, la
toxine botulinique. Un mg de cette toxine peut
tuer plus de 33 milliards de souris. Elle agit en
coupant les protéines SNARE au niveau de la
synapse neuro-musculaire, ce qui empéche la
libération de I'ACh, d'ou paralysies musculaires

y compris respiratoires.




Les effets post synaptiques

PPSE : Potentiel post synaptique excitateur
PPSI : Potentiel post synaptique inhibiteur

Le PPSE :

Meécanisme ionique : Sodique

Potentiel dépend de la concentration du NT
Sommations temporelles

Sommations spatiales



Sommations temporelles

Les synapses cérébrales : du PPSE au PA

30mv

-10mv

-70mv

PA postsynaptique :

nait dans la zone
initiale de l'axone (ST)

ims 2ms ams 4ms

seuil d'excitation (-40 mV)

PPSE:

nait au niveau
des dendrites

wwwwww




Temporal summation
(several impulses from
one neuron over time)

l\
\

Spatial summation (impulses from
several neurons at the same time)

® 2007 Thomson Higher Education

Action potential
travels along axon

S

) @

Fig. 3-4, p. 54



Le PPSI

Meécanisme ionique : Entrée du chlore Cl-
Hyperpolarisation avec un temps de croissance de
1a 2 ms et un temps de décroissance de 12 ms

membrane voltage
(in 1000 VoIt) firing threshold of
the neuron
50 =
EPSP [PSP
& N
" A time
1

(in 1000 SECONAS)
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Potentiels postsynaptiques inhibiteurs: sommations temporelle et spatiale



(a)

Glutamate
molecules

Axon terminal

Postsynaptic
dendrite

Record V,,

EPSP

Synaptic
cleft
Vim
Cytosol
- 65 mV
\Y
Transmitter-gated 0
(b) ion channels (c)
Vi
-65mV
v
Transmitter-gated
(b) ion channels (c)

-4

Time from presynaptic action potential (msec)

Time from presynaptic action potential (msec)



Transmission synaptique
Transduction chimio-electrique et/ou chimio-

chimique

A Direct gating
Receptor Pore

Transmitter Channel
Effector

Extracellular
function

side

Cytoplasmic
/ \\ side

B Indirect gating
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Receptor
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p
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Synapses symétriques et asymétriques

type 1 (asymmetric)

O,

?@u

Epines dendritiques
Ou

/ clef

type 2 (symmetric)

Synaptic
vesicles

Synaptic

=== Surfaces dendritiques

Dendrite — E— Ou
Dendrites distales _— _— ) — E— E— Soma
Type 1 Post-synaptic Type 2
density
7.10 Copyright Academic Prass, 2001
Synapses Synapses
Excitatrices Inhibitrices

Gray 1959.



FREIN / ACCELERATEUR

Chague neurone recoit des terminaisons qui |'excitent et
d'autres qui l'inhibent (dépolarisent ou hyperpolarisant)

EX. neurone moteur

S’il y a plus \

' . . Neurone moteur
d'excitation que .st

"nhibiti - - Cellule
d'inhibition, le /0 < Cellule
neurone moteur ol
est dépolarisé au- /
dela du seuil et il . ® PPSE

. evrones

y a influx. d'association @®——~< PPS

S’il y a plus d'inhibition que d'excitation, le neurone moteur ne
se dépolarise pas jusqu’au seuil. Il n’y a pas d’influx transmis.



Comparaison de la transmission synaptique
neuro-musculaire et neuro-neuronique
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Elimination du neurotransmetteur : cas de |'acétylcholine

terminaison nerveuse
pré-synaptique

transporteur
de choline

choline

T
+
1 acétate ]

vésicule
‘synaptique

2 choline
} ACh } - " - -»> +
acétylcholinestérase

acétate

ésérine, insecticides, gaz de combat




Recyclage des vésicules synaptiques

clathrine

D dele
5 [ damae

‘ ———
‘@

vésicule
amarrée -

exocytose

endocytose




Synapse neuromusculaire

/____ Nerve Terminal

Acetylcoline Vesicles
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La synapse neuromusculaire : propriétés du PPM

k‘/\ Expérience avec curare dans le bain
T s T T e (pas de PA)

Le PPM diminue d'amplitude avec la
distance. A quelques mm de la synapse,

il nest plus détectable.

stimulation
Expérience sans curare dans le bain

Le PA se propage sur de grandes
distances sans diminution d'amplitude.

Le PPM n'existe qu'au niveau synaptique
et a son voisinage.

N L)

FIBRE MUSCULAIRE




La synapse neuromusculaire : du PPM au PA musculaire

s L

neurone
moteur

canaux activés par la dépolarisation

canaux activés par I'ACh

(cationiques non sélectifs) (canaux sodiques) (canaux potassiques)




La synapse neuromusculaire : structure du récepteur postsynaptique

La synapse neuromusculaire : structure du récepteur postsynaptique

structure primaire

sérine > 7 ’ structure 3aire
repliée
sérine
structure 4aire :

plusieurs protéines
associées

structure 2aire ~
en hélice




Effets de différentes substances sur le
fonctionnement synaptique

exemple : 2 réserpine augmentation neurone exemple : |z coczine bio-
bloque le ~stockage  des de la synthese présynaptique inhibition ue a récupération de la nora-
monoamines et entraing une \ § de la synthese drénaling et de la sérotoning
sorte de depression chez le apport de /- et amplifie donc e fonctionne-
sujet précurseur o B neurotransmetteur et SyEpAgLs
% 0 précurseur @
diminution precurseur
du stockage
blocage du
tecaptage

augmentation
de la liberation

blocage de
& la degradation N

exemple : e [30 et [z

- sérotonine ont une forme voi-
exemple : certains insec: blocage du sine dans une partie de leurs
ficides  organachlores ~ blo- TREPIRN e MIMELisMe el molécules, En se fixant sur le
quent {action de la cholinsste- 1ex. curare recepteur le LSD produit des
rase ¢2 qui augmente le fonc- effels identioues @ la séroto-
fionnement de la synapse. neurone postsynaptique ning, de manigre exagerée.

fig. 16 : Modifications du fonctionnement synaptique par diverses substances.
(AN



Références

Physiologie humaine : Hervé guénard eédition 2009
Traité de physiologie : A Guyton

Atlas de physiologie

Neurophysiologie : A Guyton



LA TRANSMISSION SYNAPTIQUE

Synapses neuroneuronales et neurotransmetteurs



SYNAPSES NEURONEURONALES
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SYNAPSES NEURONEURONALES

Potentiel post synaptique excitateur
Potentiel post synaptique inhibiteur



Potentiel de membrane (mV)
du neurone postsynaptique

du neurone postsynaptique

Potentiel de membrane (mV)

ELECTROPHYSIOLOGIE

I Synapse excitatrice

+30
0|
DI o
potentiel
F — PPSE
70 /\
S W s 4 - 4 VRN SO W -
5 15 25 35 45
Temps (ms)
Synapse inhibitrice
+30 |
0 | =
50 b e TN s Seuli de
) L potentiel
=70
L A

S pPPSI
5 15 25 35 45
Temps (ms)

Potentiel post synaptique excitateut:

Dépolarisation locale due a une
augmentation simultanée des
perméabilités pour le Na+ et le K+

Potentiel post synaptique inhibiteur:

Hyperpolarisation locale due a une
augmentation de la perméabilité pour Cl- ou
K+



@ Zone d'entrée = Région ol sont regus les signaux
en provenance d'autres neurones

Zone du
déclenchement @ Endroit od nait le potentiel d'action

Zone de

conduction : Région ou le potentie! d'action est
conduit sans décrément sur de
longues distances dans certains cas

@ Zone de sortie :  Région ou est libéré un
neurctransmetteur qui influence
d'autres cellules

segment initial de 'axone

_—

R @ Zone de conduction
A "-’V Axone
(de Tmm & 1m de long)

\
A
'v

1°--\/.

Zone de sortie
> @ Terminaisons de I'axone

Les fléeches indigquent
la direction suivie par
les signaux nenveux.

Ot M. Phallips/ Vgl Unlimited




INTEGRATION SYNAPTIQUE

S L =K

. _,_:I \M,__ r{_)__, N\ — N —
El;"ud'itE-z.l'l—____ P e zone gachette \_
_W :"\" mAyelin

corps cellulaire

Action tantial
seuil P “"‘}‘ '\

Petertial (m\)

potentiel de repos —emmes
Bl ————— e A

— distance depuis la synapse

-Le segment initial (zone gachette) est le site de naissance du potentiel d’action
neuronal

-A ce niveau ,I’excitabilité membranaire est maximale (abondance des canaux Na+
VD

-dans la figure A ,la somme des PPSE dépasse le seuil et donc peut induire un PA au
niveau du segment initial



INTEGRATION SYNAPTIQUE

Terminaisons
présynaptiques
afférentes
xcitatrices

f—

v/

/
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©  ©0
Sommation Annulalion des|
spatlale 'PPSI ot PPSE
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)

Sommation
temporelle

o

8

| 178 73 B3 SR U & T 5 R A

4 Neurone postsynapthue e
\

Potentiel de membrane postsynaptique (mV)
o

- Seuil de
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: ::::'e Il _70,_/\_/\ L MJ .« Potentiel
) . gistrement [ i | de repos
/ - A& \l du potentiel ;..t T | 1 [ 1 t 'T T t i
/ e \ du neurone | | | | |
\ postsynaptique
; ) P m| = e | m
erminaison |/ * \ Ex) Ex| E2 Ext QR Ext &
présynaptique’ I Temps (ms)
inhibitrice or

-Un PPSE ne peut jamais a lui seul déclencher un PA post synaptique (son amplitude ne
pouvant pas atteindre le seuil au niveau du segment initial) il faut donc des phénomenes de
sommation spatiale et temporelle de plusieurs PPS

-C’est la résultante entre les phénomenes d’excitation et les phénomenes d’inhibition qui

détermine la réponse finale du neurone post synaptique: genése ou non d’un PA
post synaptique



Sommation spatiale et
%} Synapses sommation temporelle

2 excitatrices

Dendrites

N

Zone
gachette I;xone

Neurone Potentiel
d'action
Potentiel
d'action
S .ol Sommation spatiale ' F Sommation temporelle
g Plusiours FPSE provenant Plusieurs PPSE sont produits
@ de synapses différentes a une synapse donnée en un
5 se produisent au méme temps trés court.
5 moment,
£
-
= X
g
g 4
5 T e
/ 1 2 3 4 ]J1+2 1+2+3|
'/ A1 A L L A L L L 4 L Ly
Potentiel Millisecondes
de repos

Les phénomenes de sommation spatio-temporelle dépondent des propriétés électriques
passives de la membrane a savoir :constante de temps et constante d’espace
(propriétés de cable)



EXEMPLE DE NEUROMODULATION PAR LES RECEPTEURS MUSCARINIQUES

A Fast and slow synaptic transmission

Fast EPSP Slow EPSP

Presynaptic
ACh

Postsynaptic

Noter bien qu’un méme neuromédiateur (’acétylcholine dans cet exemple) peut avoir
deux effets post synaptiques différents :un effet bref et rapide par action sur les
récepteurs nicotiniques et un effet plus lent et modulateur par action sur les récepteurs
muscariniques



CIRCUITS NEURONAUX ELEMENTAIRES

f Infonﬁatbn %%

‘, Information

Information

/

!

Réponse

l Réponse

a) Circuit divergent b) Circuit convergent C) Circuit réverbérant d) Circuit pa!alléle pos(—décharge



Criteres d’identification d’un neuromédiateur

1/critere de biosynth‘ese: la substance doit se trouver dans I’élément

présynaptique ainsi que le matériel nécessaire a sa synthése

2/critere de libération: la stimulation présynaptique déclenche la

libération de la substance par un processus dépendant du Ca++

3/critere d’identité d’action : I’ajout de la substance dans la fente
synaptique doit avoir les mémes effets que ceux induits par stimulation
présynaptique

4/critere de fugacité d’action : aussitot libéré, la substance est

inactivée soit par dégradation enzymatique ,par recapture présynaptique ou
par diffusion dans les cellules gliales

5/critere pharmacologique: toute substance pharmacologique

agissant sur la biosynthese ,la libération ,I’action post synaptique ou
Pinactivation doit modifier la transmission de facon prévisible.



GLUTAMATE
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i Cellule postsynaptique =

Récepteurs du glutamate



GABA GLYCINE

Poliesatting : Terminaison
gradauon 3 résynaptiqu
du GABA B e

Terminaison
présynaptique
Trans-

porteur
du GABA

Tl
Récepteurs /

de la glycine

Transporteur
vésiculaire
du GABA

Cellule postsynaptique

Cellule postsynaptique

Récepteurs
du GABA



CATECHOLAMINES
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Classification des récepteurs des principaux neuromédiateurs

Receplor
class

E
sublype.

Muscarinic | Glutamate | [_GABAg | | Dopamine | [Adrenergic | [ Histamine | (Serotonin] [ Purines |
M, || Class1 |[ GABAg || Di || Alpha || Hy || 5HT,, || Adenosine |
M, || mGly | GABAg [ D: || e, J[ H:  |[SHT [ A |
M, || mGhu LD J[ e J[ H J[5HTR | Ay |
M, || Classu | L0 [ % | Hy |[SHTg || Ax |
M; || mGlu, | [ oy [ % ] | 5-HT, "

mGly BHI, | rzv |
Class 11 |E] 5-HT oy FaY, |
= s, ] (P
== (o) (o,
mGlu, B ] | 5HT, || P2y, |
(o | s, ) (7, )
H—HT?- PEYH |

P2Y,, |




NMEUROMEDIATEUR PRECURSEUR
Acetylcholine Choline
Biogenic amines

Dopamine Tyrosine
Morepinephrine Tyrosine
Epinephrine Tyrosine
Serotonin Tryptophan
Histamine Histidine
Melatonin Serotonin
Amino acids
Aspartate Oxaloacetate
Aminobutyric acid Glutamine
Glutamate Glutamine
Glycine Serine
ATP ADP
Adenosine ATP
Arachidonic acid Phospholipids
Carbon monoxide Heme

Mitric oxide

Arginine
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LA TRANSMISSION SYNAPTIQUE

Généralités-synapse neuromusculaire



I/INTRODUCTION

La cellule nerveuse a la particularité de communiquer de facon
rapide et précise grace a deux propriétés fondamentales:

1- La conduction nerveuse

2- La transmission synaptique

Le terme « synapse » est utiliser pour designer la zones de contact
entre une cellule nerveuse et une autre cellule qui peut éetre un
neurone ou une cellule etfectrice.

C’est a travers de ces zones de contact que s’effectue le transfert
d’information au niveau du systeme nerveux



I1/CLASSIFICATION



A/SELON LE MODE DE FONCTIONNEMENT

(A) (B)
Microtubule
Neurone Neurone
présynaptique Cytoplasme présynaptique Vésicule

synaptique

Mitochondrie

Neurone
postsynaptique

postsynaptique

Les ions passent par les canaux
de la jonction communicante

Jonction
communicante

Libération du neurotransmetteur I

Vésicule
synaptique en
\, cours de fusion >

Membrane
présynaptique.

Membrane présynaptiqu

Récepteur e °
Membrane 2 . : postsynaptique du Membrane
postsynaptique Canaux de la jonction communicante neurotransmetteur Les ions passent par les | postsynaptig

canaux postsynaptiques

Synapse électrique Synapse chimique
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1/SYNAPSE ELECTRIQUE

by pores i
;| fach memorana

-
o
A #
Py
.
-
",H
-

B G connexin suburits = Each of the & connexins Fresynaptic

1 cennexan [hermvchanresl] has 4 mesnbrans-spanning

regions
:'y| aplasmic inops
- Praesynaptic for rexguiation - Lo
cytoplasm e N I o .1 e o o e i L
2

LAt
Extracallular |C:J|j‘| For _FUID'_:F IE I'."
'|_rr|o|_1h| e internctions Cyloplasm

Extracellular
nli il

= [ hannal fosmed
by petes in
il @ach membrang

Le transfert de 'information se fait par ’'intermédiaire de GAP JONCTION :
Paire de semi —canaux : les connexons

-Connexon :formé de six sous unités identiques avec des extrémités N et C terminal
-Le pore = 1,5 nm de diametre laisse passer les ions et certaines substances
organiques a faible Poids Moléculaire)
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'_I stimulation

-
( l voltage pré syn
-

-PERMET UN COUPLAGE ot S /
METABILIQUE ET ELECTRIQUE A |
TRAVERS DES \ \ )\//4/’ m voltage post syn

« GAP JONCTIONS »

B Stmuton de la fibre pré syn

-LA TRANSMISSION EST RAPIDE,
BIDIRECTIONNELLE ET SE FAIT
SANS MODIFICATION
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2/SYNAPSE CHIMIQUE

(B) CHEMICAIL SYNAPSE

Presynaptic
neuron € R
Synaptic vesicle

-Nécessité d’un intermédiaire " (—
chimique(NEUROMEDIATEUR/NEURO | Ao

Neurotransmitter released I

TRANSMETTEUR) vemicle fusing e

Synaptic e o.:.:.:.zo - ©°, © ..::;...-o ® _
-Espace synaptique plus large= %ﬁﬂlﬁiﬁlﬁ:ﬂﬁ:ﬁlﬁ
quelques dizaines de nm e iemier” %\ o e | robiynapu

-Transmission unidirectionnelle,
plus lente: de I'élément
présynaptique a I'élément post
synaptique

- A )
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B/SELON LA NATURE DES CONNECTIONS

1/SYNAPSES NEURONEURONALES

Type |

| Prominont
\ pl:»;_/n)p[(
dense prgection

arondies

\

fente syn large

Axodendritic

L7
ZA larges \rvm synepti

censity
Type Il
Axosomatic

O applaties \ Loss obvious

dense pl("-'{f s
— 0N
basale fine fente etroite
* TR
Axosomatic Axcdendritic AXO-8X0NIC ZA réduites \:',"l‘:l)i'“""
SYyNapses SYynapscee syreose :
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2/SYNAPSES NEUROEFFECTRICES

NEURO-MUSCULAIRE

NEURO-GLANDULAIRE

TERMINAISONS LIBRES

Neurophysiologie Faculté de médecine de
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C/Selon l'effet post synaptique

1-dépolarisation de I'élément post synaptique:
synapse excitatrice.

2-hyperpolarisation de I'élément post synaptique:
synapse inhibitrice .



SCHEMA GENERAL DE FONCTIONNEMEN D’UNE
SYNAPSE CHIMIQUE



SCHEMA GENERAL DU FONCTIONNEMENT D’UNE SYNAPSE CHIMIQUE

1/PA pré synaptique —
entrée de Calcium

2/ Le signal calcique
induit le processus
d’hexocytose par fusion
membranaire

3/ Libération du contenu
vésiculaire dans la fente
synaptique

4/ Fixation du
neurotransmetteur su un
récepteur spécifique

5/Inactivation rapide par
dégradation ,recapture,
ou par diffusion.

Canal ouvert par
une dépolarisation | | EIément postsynaptique
(dentrite)
\
|
Elément présynaptique _. \_\\_\
(terminaison axonale) 3 %
Fente
'@g ﬁ Récapteur
// &/ o canal
/ y/, l - fermé
sl A
N0 7 ‘ “ -
— Y o |
= N @
: o0 . Récapteur -
—— (,:.0.) 5o \_" o’ ot alp
D W i@" | o e @
N\ ’ ; ouverl
e — 5 !
—_ 7 AT @ . L/ OA
o R ; \\f ﬂ @ *
(X 4
Vésicule synaptique \
renfermant les molécules (\]
de neurotransmettaur
/ - ,> @
Milochondrie \-}t:f/ /
Vésicule enfourée
d'un feutrage
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1/Phénomenes présynaptiques

Plusieurs protéines interviennent dans le mécanisme de libération des
neurotransmetteurs:
1/Synapsines: permettent la régulation des réserves vésiculaire et la mobilisation
des vésicules
2/ SNARE:s : catalysent la fusion vésiculaire avec la membrane plasmique, il existe
deux types:

- SNARE v(vésiculaires) :VAMP/synaptobrevine

-SNARE t (Target): syntaxine ,SNAP-25

v Le SNAR vésiculaire (synaptobrevine) forme un complexe d’hélice
avec les SNAR de la membrane plasmique (syntaxine et SNAP-25)

v" Les protéines des SNAR t et SNAR v forment un complexe qui
rapproche les deux membranes.

v Le Ca++ se lie a4 la synaptotagmine de la membrane vésiculaire
provoquant ’insertion de la portion cytoplasmique de cette protéine
dans la membrane plasmique et la catalyse de la fusion des deux
membranes



1-1a synaptobrevine interagie avec les SNAR t _,_._ ) Symeptcerevin .
y p g Shyritzcin v -

EOY I\ I<'Sr

~

SMNAP-25 L
. . 2 - - ‘r".f
2-les 3 protéines forment un complexe reliant z"“’g””gl o
Les deux membranes ,Jla Munc18 se lie au complexe T ]
- Ll
SNAR 3 c
3 Fusion Ca®
3-lentrée de Ca++ déclenche la fusion rapide des l/_
deux membranes (vésiculaire et présynaptique) (7.
AL
4-1a NSF et la SNAP (différente du SNAP-25) = -
se lient au complexe SNAR et proyoquent sa snars g
dissociation par un mécanisme actif Hﬂ'gg%;'q_j P)

l. Sy mnaptobhrasin
Synitaocin .
Y TN R
1] 1
&

SrMMAaP-25

Mécanisme moléculaire de fusion entre membrane vésiculaire et membrane présynaptique
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Dynamine

Eiir et b
2

Protéines impliquées dans le cycle des vésicules synaptiques
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2/Phénomenes post synaptiques
DEUX TYPES DE RECEPTEURS POST SYNAPTIQUES

A Dhirescr ga.ing B Indirect gating

Fecepux Poe )
Transmities

Trarsimities iy |
Raceptol
:‘_':_Eﬂc': Extracolklar G pratesn
L E e side
1 ¥
thLl.:l"J |
[
- Cytoplasmic
o ~ il

g Adenyly
cyclase
cAlP
kinpse
Exrracelular side
Cytoplasmic siche
COOH
RECEPTEUR CANAL RECEPTEUR METABOTROPIQUE
(IONOTROPIQUE a action rapide) (permettant une AMPLIFICATION DU SIGNAL
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LA JONCTION NEUROMUSCULAIRE
(plaque motrice)



1/STRUCTURE

m

e —

g cellule de Scimans
[erminaison axonale

d'un neurone moteur

invaginations du-
sarcolemme au nveGy
de la plague motrice

“filament

mince g0als
|d'actine)  |de myosine| R
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2/ELECTROPHYSIOLOGIE

LE POTENTIEL DE PLAQUE MOTRICE (PPM)

= A Pétat normal ,la stimulation du nerf moteur
induit toujours un Potentiel d’Action qui se propage dans la
membrane musculaire.

" Apres curarisation® ou blocage par la TTX** jon
peut isoler une dépolarisation locale : le potentiel
de plaque motrice(PPM)



A
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MECANISMES IONIQUES DU PPM

A 3
LA PREL e
EXPERIENCE DE VOLTAGE CLAMP:
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La technique du PATCH CLAMP
permet de mesurer les conductances
et le courant ionique a ’échelle d’un
seul canal.

By Single-channel currers B; Size of elememary current
“T’-—Umwwm 0
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Size of elementary current sep (1)
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LELECTROSECRETION

1-La stimulation de I’élément
présynaptique induit un PPM
aprés un délai synaptique=0,5
msec

2-Apreés injection
iontophoretique
d’acétylcholine dans la fente
synaptique : le délai synaptique
n’est que de 0.15 msec : c’est
donc le processus
d’électrosécretion qui
consomme le plus de temps.

Neurophysiologie Faculté de médecine de

Constantine
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PPM miniatures
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2

Enregistrés en dehors de toute
stimulation et seraient le résultat
de la libération de faibles quantités
d’acétylcholine appelées quanta

—
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potential (mV)
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ROLE DU CALCIUM DANS
LELECTROSECRETION :

Noter qu’apres blocage des canaux
calciques par le cadmium le courant

calcique entrant disparait ainsi que le
PPM

On conclue que la libération du
neuromédiateur et (donc Papparition de
Peffet post synaptique) est un
phénomene calcium dépendant

Neurophysiologie Faculté de médecine de
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2/PHENOMENES BIOCHIMIQUES

Terminaison Transporteur
présynaptique Na'/choline
* CYCLE DE |
I’ ACETYLCHOLINE &

Transporteur
vésiculaire
- d’ACh

Cellule S = Récopteurs
postsynaptique |\ -~ de Pacétylcholine

Le mécanisme d’inactivation est une dégradation enzymatique au niveau de la fente
synaptique par une acétylcholine estérase

Neurophysiologie Faculté de médecine de
Constantine



1

. T \ . : ROl :
v" Le récepteur nicotinique a P’acétylcholine est une glycoprotelge transmembranaire
v C’est un pentamére formé de 5 sous-unités formant les parois d’un canal central

v' La fixation d’une molécule d’acétylcholine sur chaque sous unité « ouvre le canal
nicotinique permettant le flux d’ions

v" C’est un canal cationique perméable a + et K+
q p NeuropEy < log}lle %ﬁté de mggecine de

710
Constantine



PHARMACOLOGIE DE LA JONCTION NEUROMUSCULAIRE :

La transmission neuromusculaire peut étre bloquée selon trois voies :
1-Inhibition de la synthese de I’ACH.
2-Inhibition de la libération.
3-En interférant avec laction post synaptique de PACH.

1-Agents inhibant la syntheése de ’ACH :
Hémicholinium : inhibiteur compétitif de la choline.
Vesamicol : bloque le transport de PACH au niveau des vésicules.

2-Agents bloguant la libération de PACH :
-Inhibiteurs de Pentrée de calcium : Mg++, les antibiotiques aminoglycosides (streptomycine, néomycine), les antagonistes
calciques.
-Neurotoxines : toxine botulinique, B bengarotoxine.

3-Agents agissant en post synaptique :

3-1-Agents bloguants non dépolarisants :

Ce sont des antagonistes compétitifs de ’ACH au niveau de la plaque motrice, agissant en diminuant le nombre de sites
accessibles a PACH . On distingue :

-Les antagonistes compétitifs réversibles : le curare.
-Les antagonistes compétitifs irréversibles : a bungarotoxine.

3-2-Agents bloquants dépolarisants :
Ce sont des agonistes de PACH, exemples : decaméthonium, suxaméthonium.

4-Les anticholinesterasiques :
Utilisés dans le traitement de la myasthénie (néostigmine, piridostigmine).




