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RÉSUMÉ
L’ovocyte immature du crapaud africain Xenopus 

laevis n’est pas une cellule excitable, c’est-à-dire 
qu’en réponse à une faible dépolarisation, cet ovocyte 
ne produit pas de potentiel d’action. Pourtant, si la 
membrane ovocytaire est soumise à des courants ité­
ratifs dépolarisants de forte amplitude, un phéno­
mène régénératif apparaît. Cette réponse se traduit 
par l’établissement d’un potentiel transmembranaire 
positif pouvant durer plusieurs minutes. La dépola­
risation obtenue est liée à l’ouverture de canaux 
dépendant du potentiel et ayant une très forte sélec­
tivité pour les ions Na+. Les canaux Na+ ainsi révélés 
présentent des propriétés électrophysiologiques et 
pharmacologiques originales, ce qui permet de les

distinguer des autres canaux Na+ dépendant du 
potentiel trouvés dans les tissus excitables.

L’ouverture des canaux Na+ ovocytaires est un pro­
cessus complexe qui comprend une phase d'induction, 
au cours de laquelle les canaux passent d’un état inex­
citable à un état dépendant du potentiel. L'induction 
est modulée par la température du milieu de perfusion, 
par l’activation d’enzymes (notamment une phospho­
lipase C et une protéine kinase C) et par la libération 
d’ions Ca2+ à partir des réserves intracellulaires, en 
réponse à la stimulation déclenchée par le phosphati­
dyl inositol triphosphate. Les données expérimentales 
résumées dans cette revue soulèvent le problème du 
rôle de ces canaux Na+ dans la physiologie de l’ovocyte.

SUMMARY Induction of membrane excitability in Xenopus oocytes
Immature oocytes from the African toad Xenopus 

laevis are not known to be excitable cells, which 
means that they do not generate an action potential 
in response to small depolarizations. However, a 
regenerative response is produced if successive 
depolarizing currents of large magnitude are 
applied to the oocyte membrane. This response is 
characterized by the occurrence of a positive trans­
membrane potential that can last for several minu­
tes. The opening of voltage-dependent channels, 
highly selective for sodium ions, underlies the depo­
larization thus obtained. These channels exhibit 
unconventional electrophysiological and pharmaco­
logical properties, which set them apart from other

types of voltage-dependent sodium channels found 
in excitable tissues.

The opening of the oocyte sodium channels is a 
complex process, which includes an induction phase. 
During this phase, the channels change from an elec­
trical state of inexcitability into an excitable voltage- 
dependent state. The induction mechanism is modu­
lated by the temperature of the bathing medium, by 
the activation of enzymes (namely a phospholipase C 
and a protein kinase C) and by the release of calcium 
ions from intracellular phosphatidyl-inositol tris- 
phosphate stores. The results summarized in this 
review point out the possible role that these sodium 
channels may play in the physiology of the oocyte.

INTRODUCTION

De nombreuses observations suggèrent que l’expres­
sion d’une population particulière de canaux, au cours de 
la différenciation cellulaire, crée une période critique

Cette revue est dédiée à F. C.

pendant laquelle l’activité électrique et/ou les flux 
ioniques pourraient influencer le développement de la 
cellule. Par exemple, dans l’œil de fœtus de Mammifère, 
l’activité électrique spontanée des cellules rétiniennes, au 
cours de la croissance des nerfs optiques, joue un rôle 
déterminant dans la formation des colonnes de domi­
nance oculaire dans les corps genouillés latéraux. Si
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l’activité électrique est inhibée par injection de tétrodo- 
toxine (TTX) dans l’œil, les colonnes de dominance ocu­
laire ne se forment pas (Shatz & Striker, 1988). Dans le 
muscle squelettique, l’innervation influence l’expression 
de populations spécifiques de canaux ioniques : c’est le 
cas d’un canal Na+ embryonnaire (SkM2), insensible à la 
TTX, qui disparaît dans les cellules matures au profit 
d’un autre canal Na+ (SkMl), sensible à la TTX (Harris 
& Marshall, 1973).

Le terme d’excitabilité est souvent utilisé pour carac­
tériser les cellules nerveuses, musculaires ou encore cer­
taines cellules endocrines, car ces cellules génèrent une 
activité électrique en réponse à de faibles dépolarisa­
tions. C’est l’ouverture de canaux ioniques, commandée 
par les variations du potentiel de la membrane, qui 
confère aux cellules excitables cette propriété. De nom­
breux canaux dépendant du potentiel laissent passer spé­
cifiquement des ions Na+ ou Ca2+, de telle sorte que 
l’ouverture de ces canaux produit un changement positif 
du potentiel membranaire (dépolarisation de la mem­
brane). Toutefois, le phénomène d’excitabilité n’est pas 
l’apanage des cellules nerveuses ou musculaires puisque, 
dans des organismes simples comme les Tuniciers (Halo- 
cynthia roretzi et Halocynthia aurantium), les ovocytes 
et les œufs sont excitables (Takahashi et al., 1971). Des 
observations similaires ont été faites sur d’autres espèces 
chez lesquelles les ovocytes immatures et matures, mais 
également les œufs après la fécondation, présentent un 
potentiel de repos et peuvent produire des potentiels 
d’action semblables à ceux générés par les cellules mus­
culaires ou nerveuses (Hagiwara & Jaffe, 1979). Les 
implications fonctionnelles de l’excitabilité des cellules 
reproductrices ou des œufs n’ont été élucidées que dans 
quelques cas. Ainsi, la possibilité pour des œufs d’Our- 
sin de générer une dépolarisation de longue durée, avec 
un flux d’ions réduit au minimum, confère aux cellules 
fécondées un moyen rapide d’éviter la polyspermie 
(Jaffe, 1976). Dans d’autres cas, les changements de 
potentiel, en ouvrant des canaux ioniques et en permet­
tant ainsi des mouvements d’ions, pourraient être un sti­
mulus orientant la différenciation cellulaire (voir pour 
revue Moody, 1998).

Dans cette revue, nous nous intéressons aux proprié­
tés singulières d’un canal ionique découvert dans la 
membrane de l’ovocyte d’un Amphibien Anoure : le cra­
paud africain Xenopus laevis. Dans les conditions 
basales, la membrane de cet ovocyte n’est pas excitable. 
Elle peut cependant être amenée à produire un potentiel 
d’action de longue durée lorsque la cellule est dépolari­
sée par des injections de courant. La principale origina­
lité de cette observation réside dans le fait que la mem­
brane de la cellule doit préalablement être dépolarisée 
pendant un certain temps pour permettre l’activation des 
canaux et rendre leur ouverture dépendante du potentiel. 
Une telle modification des propriétés des canaux de la 
membrane, sous l’effet d’une simple dépolarisation, 
conduit à s’interroger sur les mécanismes couplant le 
potentiel membranaire et les changements d’état du 
canal, mais aussi sur le rôle physiologique éventuel de ce 
canal dans l’ovocyte.

INDUCTION
DE L'EXCITABILITÉ MEMBRANAIRE

Réponses membranaires en courant imposé
L’injection itérative de courants dépolarisants de forte 

amplitude dans l’ovocyte de Xénope produit une dépola­
risation membranaire de longue durée (Fig. IA), pouvant 
durer plusieurs minutes, voire plusieurs dizaines de 
minutes (Kado, 1983). Ce phénomène régénératif n’appa­
raît pas immédiatement en réponse à la première injection 
de courant, il ne survient qu’après un certain nombre 
d’impulsions et uniquement si le potentiel de membrane 
est porté à des valeurs supérieures à + 30 mV (Kado et al., 
1979). En effet, la réponse membranaire aux premières 
injections est due aux propriétés passives de la membrane 
qui correspondent principalement à la résistance d’entrée 
de la cellule et à la capacité de la membrane (voir Fig. IB). 
Mais, avec la répétition des impulsions, la forme de la 
réponse membranaire change : elle augmente, comme si 
l’intensité du courant dépolarisant avait été augmentée. En 
outre, elle présente un épaulement à la fin de l’impulsion 
de courant, c’est-à-dire que la membrane reste dépolarisée 
à des valeurs positives de potentiel pendant un temps très 
court avant de retourner à la valeur de potentiel corres­
pondant au niveau zéro de courant (voir Fig. 1C). Cet 
épaulement s’accentue au cours des impulsions subsé­
quentes et, à un certain moment, le potentiel membranaire 
peut demeurer positif et se stabiliser pendant plusieurs 
minutes à une valeur supérieure à + 60 mV, avant de 
retourner lentement vers sa valeur initiale de repos (habi­
tuellement environ -  60 mV). La survenue de cette dépo­
larisation de longue durée dépend des ovocytes ainsi que 
d’autres facteurs, comme la température ou encore la com­
position du milieu de superfiision (Baud & Kado, 1984).

Puisqu’une injection de courant dépolarisant est néces­
saire pour porter le potentiel de membrane vers des 
valeurs positives, le maintien de la dépolarisation de 
longue durée, à la fin de l’impulsion de courant, montre 
que la membrane a acquis le moyen de produire, par elle- 
même, un courant dépolarisant. Un tel effet n’est pas 
occasionné par des changements hyperpolarisants, 
d’amplitude identique, du potentiel de la membrane. Ces 
observations montrent donc que ce n’est pas l’amplitude 
du gradient électrique qui est importante et que la dépo­
larisation produit un changement radical dans une (ou 
plusieurs) molécule(s) de la membrane plasmique. La 
résistance d’entrée de l’ovocyte, mesurée avant l’injection 
de courants dépolarisants et pendant la dépolarisation de 
longue durée, chute brutalement à 10 kii à partir d’une 
valeur comprise entre 1 et 5 MΩ (Kado et al., 1979; 
Baud et al., 1982). La diminution de la résistance mem­
branaire peut s’expliquer par la présence d’une nouvelle 
conductance. La caractérisation de cette conductance a été 
effectuée dans les conditions de potentiel imposé.

Courants membranaires en potentiel imposé
Le potentiel des ovocytes est maintenu à une valeur 

proche de leur potentiel de repos (environ -  60 mV) et
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Fig. 1. -  Induction d’une dépolarisation de longue durée en réponse à des injections successives de courants dépolarisants. A : enregis­
trement lent du potentiel de membrane d’un ovocyte de Xénope. Les enregistrements simultanés des courants injectés (66 nA, impulsions 
d’une durée d’environ 2 secondes toutes les 10 secondes) sont montrés en-dessous. B et C : enregistrements à vitesse plus élevée des don­
nées de A. Les numéros au-dessus des traces correspondent à leur position en A. Les barres obliques en A symbolisent une interruption de 
l’enregistrement pendant la durée indiquée.

Les enregistrements 1 et 2 sont pratiquement superposables, ils représentent la réponse presque purement passive au courant dépolari­
sant. En revanche, les enregistrements 5 et 6 sont très différents. L’injection d’un courant de même intensité produit une dépolarisation plus 
importante et un épaulement persistant à la fin de l'impulsion. Ce changement dans la réponse suggère qu’une conductance dépolarisante 
est survenue en 5 et 6, alors qu’elle n’était présente ni en 1, ni en 2. La septième impulsion de courant provoque une dépolarisation per­
sistante de la membrane à + 64 mV. En 5 minutes environ, le potentiel diminue lentement vers + 45 mV, puis chute brutalement à 7 mV. 
Finalement, le potentiel revient à sa valeur initiale de repos en 2 minutes en décrivant un décours sigmoïde. La résistance d’entrée de cet 
ovocyte était de 2,5 M£2, le potentiel de repos de -  59 mV. Le milieu de perfusion était le milieu standard physiologique OR2.

porté à + 50 mV pendant plusieurs dizaines de 
secondes ou pendant plusieurs minutes. Le courant 
résultant est d’abord sortant, puis devient progressive­
ment entrant, en décrivant un décours sigmoïde, et 
finalement atteint un maximum auquel il se stabilise 
aussi longtemps que la dépolarisation est maintenue 
(Fig. 2). Lorsque le potentiel est rapporté à -  60 mV, 
le courant revient rapidement à sa valeur initiale, ce qui

suggère qu’aucune conductance résiduelle ne persiste 
après la dépolarisation imposée. Si une nouvelle dépo­
larisation est appliquée dans les minutes suivant la pre­
mière, le courant entrant s’établit d’emblée et atteint la 
même valeur maximale que lors de la première dépo­
larisation. 11 semble donc que la première dépolarisa­
tion ait «transformé» de manière durable la membrane 
de l’ovocyte.
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Fig. 2. -  Courant enregistré sur un ovocyte dont le potentiel de 
membrane est porté à + 50 mV pendant 70 secondes, ci partir d’un 
potentiel de maintien de -  60 mV. L’amplitude du courant sortant 
initial est égale à l’amplitude du créneau dépolarisant divisée par 
la résistance d’entrée de l’ovocyte. Le courant qui, initialement, 
était sortant, devient rapidement entrant : son amplitude augmente, 
puis il se stabilise, ce qui suggère que les canaux ouverts ne s’inac­
tivent pas. Lorsque le potentiel est rapporté à -  60 mV, le courant 
retourne rapidement à sa valeur initiale, après un courant capaci- 
tatif transitoire.

Relation « courant/potentiel »

Deux courbes « courant/potentiel » (I/V), illustrées sur 
la figure 3, ont été comparées : l’une alors que la mem­
brane était dans son état initial d’inexcitabilité, l’autre 
après le changement des propriétés de la membrane suite 
à une dépolarisation prolongée. Dans l’état initial, la

courbe I/V met en évidence deux types de courants. Le 
premier apparaît vers -  20 mV et présente un maximum 
vers + 20 mV, il correspond au courant Cl dépendant du 
Ca2+, dont l’activation est liée à l’ouverture des canaux 
Ca2' dépendant du potentiel (Miledi, 1982; Barish, 1983 ; 
Miledi & Parker, 1984; Dascal et al., 1986; Gomez- 
Hernandez et al., 1997 ; Charpentier & Kado, 1999). Le 
deuxième courant s’active vers + 50 mV, il s’agit d’un 
courant cationique essentiellement porté par des ions K' 
transitant par des hémi-gaps (Arellano et al., 1995; 
Zhang et al., 1998).

Lorsque les propriétés de la membrane ont été préala­
blement modifiées par une dépolarisation de longue 
durée, la courbe I/V montre un troisième type de cou­
rant : ce courant est entrant, il s’active vers 0 mV et est 
maximal à des potentiels proches de + 50 mV. Le poten­
tiel auquel le courant s’inverse est supérieur à + 70 mV. 
Il s’agit d’un courant Na'.

PROPRIÉTÉS DES CANAUX Na+ INDUCTIBLES

Propriétés électrophysiologiques
Les réponses membranaires enregistrées en courant 

imposé et les courants membranaires enregistrés en 
potentiel imposé ont été interprétés de la façon suivante : 
il existerait dans la membrane des canaux Na+ qui, nor­
malement, ne sont pas activables électriquement. Cepen­
dant, ils peuvent le devenir. Le terme d'induction a été 
choisi pour décrire le passage de ces canaux d’un état 
inexcitable à un état électriquement activable. Une fois 
induits, les canaux deviennent dépendant du potentiel et 
se comportent comme tous les canaux dépendant du 
potentiel : ils s’ouvrent et se ferment selon les variations 
du potentiel membranaire (Baud & Kado, 1984). Des 
études complémentaires ont permis de mettre en évi­
dence plusieurs propriétés inhabituelles de ces canaux, si

Fig. 3. -  Relations « courant/potentiel » (I/V) d’un ovocyte dont 
le potentiel est porté de -  90 à + 90 mV par incrément de 10 mV 
à partir d’un potentiel de maintien de -  60 mV. Le même ovocyte 
est utilisé avant et après l’induction des canaux Na+. Le décours de 
la courbe I/V avant induction des canaux Na+ montre qu’au moins 
deux courants sont présents : le courant chlorique (ICL) qui s’active 
vers -  20 mV et présente un maximum à + 20 mV. L’ouverture des 
canaux chloriques est liée à l’entrée d’ions Ca2’ transitant par des 
canaux dont l’ouverture est commandée par le potentiel de mem­
brane. Le deuxième est un courant cationique (essentiellement 
potassium) (IK1) qui s’active vers + 50 mV.

Lorsque les canaux Na' sont induits, l’allure de la courbe I/V 
est radicalement modifiée. L’activation du courant sodium (INa1) 
dans cet ovocyte se produit vers -  10 mV. Le courant entrant est 
maximal à + 50 mV et s’inverse vers + 70 mV.
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on les compare aux autres canaux Na+ dépendant du 
potentiel des tissus excitables. En premier lieu, pour 
s’ouvrir, ces canaux doivent être induits par une dépola­
risation de la membrane de plusieurs secondes et à un 
potentiel au moins égal à + 30 mV. Comme l'induction 
est un phénomène lent, ces canaux ont été appelés 
canaux Na+ lents. Une fois induits, les canaux s’ouvrent 
rapidement lorsque le potentiel est porté à des valeurs 
positives (Kado et al., 1979; Kado & Baud, 1981 ; Baud 
et al., 1982). Lorsqu’ils sont ouverts, ils ne présentent 
aucun mécanisme apparent d’inactivation, de telle sorte 
qu’en potentiel imposé, le courant peut rester entrant 
plusieurs minutes et qu’en courant imposé, le potentiel de 
la membrane peut se stabiliser à une valeur voisine du 
potentiel d’équilibre des ions Na1 pendant plusieurs 
minutes (un enregistrement de 30 minutes a en effet été 
obtenu; Kado, 1983). L’état électriquement activable 
disparaît en une dizaine de minutes après que le poten­
tiel de membrane ait été rapporté au potentiel de repos 
(Baud & Kado, 1984). Enfin, les canaux Na+ lents pré­
sentent une très grande sélectivité aux ions Na+ (Kado & 
Baud, 1981 ; Baud étal., 1982; Baud, 1983a).

Propriétés pharmacologiques
Les propriétés pharmacologiques des canaux Na* lents 

de la membrane de l’ovocyte sont, là encore, originales 
comparées à celles des canaux Na+ des tissus excitables. 
En effet, la tétrodotoxine (TTX), appliquée à des concen­
trations micromolaires, n’inhibe pas les canaux Na’ lents 
(Kado & Baud, 1981 ; Baud et al., 1982 ; Charpentier et 
al., 1993). Une inhibition complète et réversible n’est 
obtenue qu’avec une concentration de TTX de 1 mM 
(Baud et al., 1982). De même, la saxitoxine (1 µM) 
n’exerce aucun effet décelable (Charpentier & Kado, 
résultats non-publiés). Enfin, l’amiloride (1 mM), l’oua- 
baïne (500 nM), la vératridine et la toxine II à'Anemo- 
nia sulcata n’ont modifié ni l’induction, ni l’ouverture 
des canaux Na+ lents (Kado & Baud, 1981 ; Baud et al., 
1982). Jusqu’à présent, à notre connaissance, aucun inhi­
biteur spécifique des canaux Na+ lents n’est connu.

Mécanisme d’induction
L’induction des canaux Na’ est un processus qui 

dépend de la valeur à laquelle est porté le potentiel de la 
membrane. En effet, une dépolarisation à + 20 mV, 
même maintenue pendant plusieurs minutes, est insuffi­
sante. L’induction se produit dans une gamme de poten­
tiels compris entre + 30 et + 80 mV (Baud & Kado, 
1984). D’autres expériences montrent que l’induction est 
un mécanisme très sensible à la température du milieu de 
superfusion des ovocytes. Par exemple, dans les condi­
tions de potentiel imposé, à 16° C, le courant devient 
entrant environ 30 secondes après le début de la dépola­
risation tandis qu’à 6° C, environ 90 secondes sont 
nécessaires. Le Q10 a été estimé à 4,9 (Baud & Kado, 
1984). Cette valeur est supérieure au Q10 calculé pour 
l’ouverture des canaux ioniques qui est de l’ordre de 2- 
3 (voir Hille, 1992). L’implication éventuelle de la pro­

téine kinase dépendant de T AM Pc et de la synthèse 
de novo de protéines a également été testée. Cependant, 
les inhibiteurs de phosphodiestérases (1BMX et théo- 
phylline, 100 pM, pendant 2 h) et un inhibiteur de la syn­
thèse protéique (cycloheximide 100 pg/ml, pendant 2 h) 
n'ont aucun effet significatif sur le processus d'induction 
(Baud & Kado, 1984).

Des résultats plus récents suggèrent que l’induction 
des canaux Na+ lents pourrait être liée à l’activation 
d’une protéine kinase C (PKC). Pour étudier l’implica­
tion éventuelle de la PKC, deux critères ont été pris en 
compte : l’amplitude du courant Na+ et le taux d'induc­
tion des canaux, apprécié par le temps nécessaire pour 
obtenir la moitié de l’amplitude maximale de courant. 
Les données bibliographiques indiquent que les protéines 
kinases C peuvent être activées par de multiples facteurs 
(voir Huang, 1989) comme le diacylglycérol (DG) pro­
duit par l’activation d’une phospholipase C (PLC), ou 
l’acide arachidonique résultant de l’activation d’une 
phospholipase A2 (PLA2). Le traitement des ovocytes 
avec des activateurs de la PKC (un ester de phorbol : le 
phorbol 12-myristate 13-acétate et un analogue structu­
ral du DG : l’oléyl-acétyl-glycérol) augmente de presque 
50 % l’amplitude du courant Na+, ainsi que le taux 
d’induction des canaux. Inversement, l’inhibition de la 
PKC, par le tamoxifène et la staurosporine, diminue à la 
fois l’amplitude du courant Na+ et le taux d’induction des 
canaux (Charpentier et al., 1993). Le traitement des ovo­
cytes avec un inhibiteur de la PLA, et des inhibiteurs des 
différentes voies de conversion de l'acide arachidonique 
(les voies cyclo-oxygénase, lipoxygénase et époxygé- 
nase) n’a pas d’effet significatif sur le processus d’induc­
tion (Charpentier et al., 1995). En revanche, le traitement 
des ovocytes avec un inhibiteur de la PLC réduit forte­
ment le taux d’induction des canaux et l’amplitude du 
courant Na*. Le courant Na+ peut cependant être res­
tauré si l’activité de la PKC est directement stimulée par 
un ester de phorbol dans des ovocytes traités avec un 
inhibiteur de la PLC (Charpentier et al., 1995).

L’implication des enzymes PLC et PKC dans l’induc­
tion des canaux Na+ lents suggère que les ions C'a2' pour­
raient également jouer un rôle important puisque l’acti­
vité de ces enzymes est accrue par l’augmentation du 
calcium cytosolique (Kikkawa & Nishizuka, 1986). En 
effet, des injections intra-ovocytaires de chélateurs du 
calcium, tels que l’EGTA (Bossi et al., 1998) ou le 
BAPTA (Charpentier & Kado, 1999), réduisent ou même 
suppriment le courant Na+. De plus, le taux d’induction 
des canaux et l’amplitude du courant sont augmentés 
lorsque la concentration de calcium cytosolique est 
accrue (Bossi et al., 1998). Le calcium nécessaire à 
l’induction ne provient pas de l’extérieur de la cellule 
puisque la suppression de ces ions dans le milieu de 
superfusion n’empêche pas ce processus de se dérouler 
normalement (Baud & Kado, 1984; Bossi et al , 1998; 
Charpentier & Kado, 1999). Il semble plutôt que l’induc­
tion dépende d’une augmentation de la libération de cal­
cium par les réserves du réticulum,.déclenchée par 
lTnsP3 (Charpentier & Kado, 1999).
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CONCLUSION

L’existence de canaux Na+ aussi particuliers dans la 
membrane de l’ovocyte de Xénope est intrigante et soulève 
quelques questions. Comment ces canaux sont-ils induits 
dans les conditions naturelles? Quel est leur rôle dans la 
physiologie de l’ovocyte? Baud (1983b) a montré que la 
présence de ces canaux était restreinte à une période très 
précise du développement de l’ovocyte s’étendant du 
stade V, selon la classification de Dumont (1972), à la 
maturation. Dans les stades plus précoces et dans les œufs 
pondus, les canaux Na+ lents n’ont pu être mis en évi­
dence. Il est donc possible que ces canaux soient utilisés par 
l’ovocyte au cours de la méiose pour augmenter les 
réserves en sodium. En effet, la concentration intracellulaire 
augmente considérablement pendant la maturation (voir 
Dascal, 1987). Mais, dans ces conditions, comment l’induc­
tion peut-elle se produire? Il est invraisemblable que le 
potentiel de membrane se porte naturellement à une valeur 
suffisante pour induire les canaux (c’est-à-dire à un poten­
tiel au moins égal à + 20 mV). Même le potentiel de fécon­
dation serait insuffisant, car chez les Amphibiens, il est lié 
à des mouvements d’ions Cl (RanA pipiens : Jaffe et al., 
1985 ; Xenopus laevis : Peres & Mancinelli, 1985). Ainsi, 
in vivo, l’induction des canaux Na+ lents pourrait ne pas 
être obtenue par la dépolarisation de la membrane, mais 
être provoquée par l’activation de la PKC, en réponse à la 
stimulation de processus biochimiques déclenchés par un 
facteur externe, telle la liaison d’une hormone (progesté­
rone ou IGF-1 ) à son récepteur. Les données expérimen­
tales obtenues jusqu’à présent sont encore trop parcellaires 
pour permettre de clarifier ces points. Elles ne suffisent pas 
non plus pour expliquer la relation entre la dépolarisation 
de la membrane et l’activation des enzymes membranaires 
ou cytosoliques de l’ovocyte. De prochains travaux 
devraient apporter de nouveaux indices et étendre nos 
connaissances sur la physiologie de ces canaux Na+ lents.
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