Proposition de correction de I'annale de neuro-physiologie de

1° Indiquer a I’aide d’un schéma les mécanismes de diffusion locale de la douleur et de
I’inflammation a la suite d’une stimulation nociceptive. (cf schéma diapo 75)

B. Mécanismes de |'inflammation locale

K+ des cellules |ésées,

bradykinine + Inflammation locale a la suite

d'une stim nociceptive :
PGE2 ® - rougeur, chaleur, cedéme
\-) - Hyperalgésie (douleur exagérée)
@ mais aussi allodynie (douleurs
causées par des stimuli
normalement non douloureux)

- autour de la zone lésée
fibres C

douleur dans
la zone lésée

- Mécanisme

- Libération de Substance P
par les term. des fibres C
(réflexe d'axone)

- La subst P provoque la libé
d'histamine et de serotonine

- Les 3 substances sensibilisent
les nocicepteurs et provoquent
une vasodilatation (VD)

- Diffusion de l'inflammation et
de I'hr’per'algésie autour de la
zone lésée

2° Indiquer a I’aide d’un schéma les projections réflexes exercées par les fibres Ia d’un
muscle vers les motoneurones d’un muscle synergiste et vers les motoneurones d’un
muscle antagoniste. Quelles significations fonctionnelles peut-on attribuer a chacune de
ces projections ? (cf diapo 90)
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Les projections vers le muscle synergiste entrainant une co-contraction de ceux-ci avec visée
de compensation mutuelle, économie et souplesse.

Les projections inhibitrices vers les muscles antagonistes sont disynaptiques (via

« interneurone la » de la substance grise médullaire) leur role est d’empécher le réflexe
myotatique du muscle antagoniste qui génerait au mouvement. (diapo 90)
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3° Citer les principales caractéristiques EEG des différents stades de sommeil lent.
Indiquer par un schéma le mécanisme principal du sommeil lent. (diapo 116)

Sommeil lent= a ondes lentes (SL)

—4 stades | a IV : ralentissement de I'activité a 'endormissement

— Stade | : rythme a remplacé par rythme 6, entre 4 et 7 Hz

— Stade Il : idem (4-7 Hz)+ fuseaux de sommeil (12-14 Hz)+ complexes K

— Stade lll et IV : sommeil lent profond, rythme & (0,5-4 Hz, ondes amples et rég. (somnambulisme)
— Resp réguliére, tonus musc. Diminué mais pas nul, mvts oculaires lents (cf diapo 116)
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* Mécanisme exécutif du sommeil lent

- Systéme descendant partant de la
region préoptique de ['aire
hypothalamique antérieure

- Activé pendant le sommeil lent

- Inhibe (GABA) les systémes
modulateurs diffus norudrénerﬁiques
et sérotoninergiques resp. de l'éveil

- Freinage des neurones thalamiques,
N de leur fréquence de décharge
(rythmes © puis 3) avec une meilleure
synchronisation

- Pouvair thgnoﬁque des barbituriques
et des (agonistes du GABA)

* Déclenchement du sommeil lent ?

- Activation de l'aire hypothal. ant.
par le systéme sérotoninergique des
noyaux du raphé pendant Ieveil

- Destruction raphé > disp sommeil

=Régulation de la durée déveil ?
L'éveil conduit au sommeil
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