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Déstabilisations électriques
des membranes biologiques
Aspects théoriques, développements expérimentaux
et perspectives pratiques
Justin Teissié

Résumé L�électropulsation est un outil de routine pour introduire dans des cellules toutes sortes de molécules et de
macromolécules. Elle apparaît comme un outil clinique du futur, suite au travail de pionnier de L. Mir dans le
domaine du cancer. Néanmoins, si l�outil semble validé, l�aspect sécurité pour le patient exige une maîtrise
des processus, car les mécanismes moléculaires conduisant à la création de défauts déstructurant
l�assemblage membranaire restent mal connus. Cet aspect représente un défi à la physico-chimie. Cet article
fait un bilan des connaissances. Une analyse critique des hypothèses actuelles met en évidence les
incohérences des modèles proposés, surtout s�ils sont intégrés dans le cadre du vivant et s�il est tenu compte
des échelles de temps mises en jeu. Une meilleure connaissance des mécanismes responsables de la
cohésion membranaire apparaît donc nécessaire.

Mots-clés Électroperméabilisation, électroporation, membrane biologique.

Abstract Electrical destabilization of biological membranes: basic aspects, experimental approaches and
potential applications
Electropulsation is routinely used at the bench level to introduce into cells all kinds of molecules and
macromolecules. As first reported by L. Mir almost fifteen years ago, this may be a significant tool in cancer
therapy. Therefore, there is an urgent need to get a full control of associated processes for the safety of
patients. There is a general agreement in the scientific community to recognize that very few is known on the
molecular mechanisms triggering the structural and dynamic defects supporting the membrane
permeabilization. This is indeed a challenge for physical chemistry. This short review paper summarizes the
present state of the art. The limits and drawbacks of current hypothesis are highlighted by taking into account
the time scales of the phenomena and the complexity of the cellular organization. The final conclusion is that
more basic investigations of the factors responsible on the cohesion of biological membranes are needed.

Keywords Electropermeabilization, electroporation, biological membrane.

l est connu depuis plus de quarante ans que la
perméabilité de la membrane plasmique d’une cellule se

trouve dramatiquement augmentée si la suspension
cellulaire est soumise à une impulsion électrique d’une durée
de quelques micro- à millisecondes. Un choix rigoureux des
paramètres électriques permet de définir des conditions où
la viabilité de la cellule sera conservée. L’électropulsation est
donc par excellence une approche physico-chimique
permettant le transfert vers le cytoplasme de molécules
exogènes [1-3].

Depuis les années 80 (en particulier suite à la publication
de transfert de plasmides par E. Neumann), cette méthode
est un outil de paillasse pour les biologies cellulaire et
moléculaire. Il faut cependant reconnaître que rien n’est
clairement établi sur les mécanismes moléculaires mis en
jeu [3]. Son utilisation in vivo pour un transfert ciblé
de médicaments, d’oligonucléotides, d’anticorps ou de
plasmides en fait un nouvel outil de biotechnologie clinique
[4-8]. C’est également un outil puissant dans le domaine
de l’agro-industrie et de l’environnement [9].

Le problème d’une sécurité préventive dans ces
développements impose une connaissance des mécanismes
physico-chimiques mis en jeu au niveau membranaire et des
réponses cellulaires. La modélisation de la membrane

cellulaire par la bicouche lipidique a servi d’outils dans cette
approche au cours des trente dernières années [3]. Il convient
de garder à l’esprit l’aspect modèle de cet objet d’étude
par rapport à la réalité biologique.

Les méthodes physico-chimiques de conductance et
de mesures optiques donnent des mesures directes des
processus associés à l’électroperméabilisation. Les
cinétiques seront donc suivies de l’échelle de la
microseconde à celle des jours. Cela permet une description
des événements comme la succession de cinq étapes
(figure 1) :
1- Phase d’induction : le champ électrique externe provoque
une modulation rapide du potentiel transmembranaire.
Lorsqu’une valeur critique de ce terme électrique est
atteinte, des défauts structuraux apparaissent, et
l’organisation membranaire est alors modifiée. De plus, une
contrainte mécanique peut être présente sous certaines
conditions de milieu.
2- Phase d’expansion : il y a amplification de ces défauts
aussi longtemps que le champ électrique externe reste
appliqué avec une intensité subcritique. Une contrainte
électromécanique contribue à ce processus. 
3- Étape de stabilisation : dès que l’intensité du champ
devient inférieure à la valeur caractéristique induisant les
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défauts structuraux, une réorganisation membranaire a lieu
en quelques millisecondes. La membrane demeure
perméable aux petites molécules polaires. 
4- Étape de réparation (« resealing ») : l’organisation
membranaire évolue alors éventuellement vers une étape
classique de perméabilité sélective médiée par des
transporteurs et des canaux. 
5- État mémoire : un comportement membranaire non
classique demeure présent pendant plusieurs heures bien
que les comportements cellulaires soient alors classiques.

Nous allons présenter un état des lieux critique de nos
connaissances sur chacune de ces étapes et comparer des
données et des conclusions entre les modèles lipidiques
passifs et la réalité biologique.

Chauffage par effet Joule

Ce processus élémentaire ne doit pas être oublié :
le passage d’un courant lors de la décharge électrique
correspond à une dissipation d’énergie sous forme de
chaleur. Il convient de contrôler la contribution de ce
phénomène en travaillant dans un milieu peu conducteur,
avec des impulsions de courtes durées et des délais inter-
impulsions longs pour faciliter la dissipation thermique lors
de l’application d’un train d’impulsions. L’effet thermique
peut être dramatique (brûlures) ou plus subtil (évolution du
milieu, dénaturation de protéines, transition de phases).

Modulation de la différence
de potentiel membranaire 

En bioélectrochimie, le point clé de l’électropulsation
cellulaire est cette conséquence du caractère diélectrique
des membranes biologiques. Une cellule peut être assimilée
à une sphère de diélectrique contenant un milieu conducteur
(le cytoplasme, conductivité λi) et en suspension dans un
milieu conducteur (conductivité λo) (l’approximation est
grossière dans le cas de tissus). Une cellule (ou une vésicule
lipidique) se comporte comme une capacité sphérique qui va
accumuler des charges sous l’effet du champ électrique
externe. Ce terme physicochimique se traduit par l’induction
d’une différence de potentiel électrique ∆ΨE qui, à l’état
stationnaire, s’écrit sous la forme :

∆ΨE = 1,5g(λ)rEcosθ (1)

où la forme de la cellule est une sphère ; g, une fonction
complexe des diverses conductivités λ ; r, le rayon de la
sphère ; E, l’intensité du champ électrique externe ; et θ,

l’angle entre la normale à la membrane et la direction du
champ. Ce dernier paramètre exprime la propriété que l’effet
du champ (un vecteur) dépend du point considéré à la
surface cellulaire. Cela veut dire qu’une hémisphère va
être hyperpolarisée alors que l’autre sera dépolarisée.
Ces prédictions électrochimiques ont été validées par
vidéomicroscopie [10-11]. De plus, la différence de potentiel
de repos de la cellule vient contribuer à cette distribution
électrique complexe.

Cet état stationnaire de la différence de potentiel
transmembranaire n’est bien sûr atteint qu’après un temps
de charge capacitif de l’ordre des microsecondes :

∆ΨE(t) = 1,5g(λ)rEcosθ(1 - exp(- t/τ)) (2)

Ce temps de charge τ est sous le contrôle des propriétés
diélectriques de la membrane, d’une complexité plus élevée
qu’une « simple » bicouche lipidique, et des conductivités
du milieu externe et du cytoplasme [1]. Sous l’hypothèse
que la conductivité membranaire est nulle, alors :

τ = rCmemb(λi + 2λo)/(2λλo) (3)

La prédiction de valeurs de l’ordre de la microseconde
est confirmée par la mesure directe par vidéofluorescence
[10].

L’électropulsation est donc une approche pour obtenir
des modulations contrôlées du potentiel transmembranaire à
l’échelle des microsecondes. Cette modulation est sous le
contrôle direct de l’intensité du champ externe mais se
caractérise par une répartition hétérogène à la surface
cellulaire. Les prédictions de l’équation (1) sont valables
dans le cadre des hypothèses restrictives suivantes : la
cellule est de forme sphérique, et la membrane est un
diélectrique parfait. 

En fait, la membrane dans une cellule est un diélectrique
à fuite. Ceci se traduit dans l’expression détaillée de g(λ) [1] :

g(λ) = [λoλi(2d/r)]/[(2λo + λi)λm + (2d/r)(λo - λm)(λi - λm)] (4)

où d est l’épaisseur membranaire (de l’ordre de 5 nm).
Sachant que dans l’équation (4), λo et λi sont toujours

élevées en raison de la présence de sels, g(λ) est sous le
contrôle de λm, donc des fuites membranaires. g(λ) est donc
inférieur à 1 et les effets du champ externe plus faibles que
prédit par l’équation (1).

Un autre effet de ces fuites est une modulation du temps
de charge capacitive. Son expression complète est [1] :

τ = rCm(λi + 2λo)/(2λiλo + rλm(λi + 2λo)/d) (5)

Il sera donc plus court en raison des fuites électriques
comme cela a été observé [10].

Un dernier problème théorique est celui de la forme de la
cellule dont le caractère sphérique n’est qu’approximatif.
Des simulations sur des modèles de sphéroïdes montrent la
complexité de la distribution du potentiel induit et du rôle
joué par l’orientation relative entre l’axe principal et la
direction du champ [12-13]. Un accord avec l’expérience
a été apporté.

Électrodéformation

Une sphère flexible va se déformer sous l’effet de la
contrainte imposée par le champ électrique (figure 2) [14].
Toutes les descriptions théoriques supposaient que la
membrane était un vrai diélectrique. Des raffinements
théoriques ont été apportés. La présence d’une
électroperméabilisation a été prise en compte mais sous

Figure 1 - Les étapes de l’électroperméabilisation.
Ce tableau illustre le décours temporel des différentes modifications de l’édifice
membranaire lors et suite à l’impulsion électrique externe.
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l’hypothèse qu’elle était répartie de manière homogène à la
surface cellulaire, ce qui est peu en accord avec le fait
expérimental [15]. Cela permet cependant de fixer les temps
de déformation et d’analyser leur contribution aux stress.
Les contraintes dérivent du facteur de contrainte de Maxwell.
La conclusion immédiate est que la direction de déformation
est sous le contrôle du rapport entre les conductivités λi et
λo. Si λo/λi < 1, la forme prolate a son axe principal le long
de la direction du champ externe. La dimension de l’objet
devient plus longue dans la direction du champ et le rend
plus sensible selon l’équation (1). Cependant, si ces
hypothèses sont validées sur des modèles lipidiques, il
n’est pas possible de les observer sur les cellules.

Les expériences utilisant des impulsions très intenses
mais d’une durée de quelques nanosecondes proposent
qu’une contrainte électromécanique soit déclenchée lors de
la phase de montée du champ électrique. La contrainte est
également sous le contrôle du rapport λo/λi. Elle sera la plus
élevée dans un milieu externe de faible conductivité [16-17].
Elle est très furtive (échelle des ns) et présente avant la
modulation du potentiel électrique. Elle n’apparaît pas
directement impliquée dans l’électroperméabilisation
classique mais peut induire des effets mémoires dans
l’édifice membranaire. Sa contribution aux effets des
impulsions nanosecondes fait partie des questions à poser.

Une autre déformation affecte les cellules, mais comme
résultat de leur perméabilisation : le gonflement osmotique.
La conséquence est une diminution de la rugosité de surface
et une augmentation de la tension surfacique, une contrainte
mécanique [18-19].

Électroperméabilisation

Déclenchement

Les expériences sur les films plans lipidiques (films
« noirs », BLM : « black lipid membrane ») ont établi qu’ils
subissaient une transition de conductance aux environs de
200 mV. Cela conduisait à leur rupture « diélectrique » lors
de l’application d’un échelon de tension [20].

Les travaux sur des vésicules lipidiques montrent que
l’électropulsation induit des fuites de leur contenu [21]. Cela
correspond à des ions mais aussi à de plus grosses
molécules tels du saccharose ou des marqueurs
fluorescents [21-22]. Si l’impulsion électrique a lieu sur une
vésicule soumise à une contrainte (aspiration dans une
micropipette), celle-ci est plus sensible au terme électrique.
La perméabilisation se déclenche alors pour des intensités
de champ plus faibles [23]. Il y a synergie entre tension
hydraulique et stress électrique. La conclusion générale

demeure que l’impulsion électrique conduit à la création d’un
état perméable si elle induit un potentiel transmembranaire
de « rupture » (environ 200 mV en l’absence d’autres
contraintes).

La création de cet état perméable est à l’échelle de la
fraction de microseconde comme le montrent les mesures
de conductance ou de diffusion de la lumière [24]. Cela
semble en accord avec les observations associées aux
impulsions nanosecondes (où d’autres contraintes semblent
cependant présentes). Nous sommes donc dans le cas de
transition d’organisation rapide comme dans le cas des
transitions de phase.

Une caractéristique physique de la vésicule joue un rôle
critique : son rayon. Une forte courbure facilite l’électroper-
méabilisation. Cela semble dériver de la différence des
contraintes d’entassement entre les deux faces de la
bicouche.

L’électropulsation de cellules conduit à cet état
membranaire à « fuite » si le champ appliqué permet
l’induction d’un potentiel transmembranaire critique [25].
Nous noterons les similitudes de cet aspect déclenchement
entre vésicules et cellules : caractère ultrarapide, sensibilité
aux contraintes mécaniques.

Le travail sur les cellules permet un suivi du processus par
observation directe sous microscope. La perméabilisation n’a
lieu que sur la fraction de la surface cellulaire où le champ
induit une différence de potentiel supérieure à un seuil de
« rupture » (∆Ψperm, environ 200 mV). En conséquence, il n’y
aura perméabilisation que si le champ est supérieur à une
valeur critique (Ep) caractéristique de la cellule :

∆Ψperm = 1,5g(λ)rEp (6)

L’électroperméabilisation n’affecte qu’une fraction de la
surface Atot, Aperm, définie par :

Aperm = Atot(1 - E/Ep) (7)

pour une valeur du champ E. Cette prédiction est validée par
des observations en vidéomicroscopie rapide [26-28]. Elles
confirment de plus la contribution de la différence de
potentiel de repos qui induit une asymétrie dans les zones
de la surface cellulaire électroperméabilisée [29-31].

Expansion

La transition vers l’état membranaire perméabilisé est
brutale mais n’est pas un processus en tout ou rien. Une
évolution progressive a lieu au cours de l’application de
l’impulsion électrique comme observée par conductimétrie,
diffusion de la lumière et imagerie numérique [24-28]. La
zone membranaire au sein de la cellule qui est perméabilisée
est définie par l’intensité du champ et n’évolue pas au cours
de l’impulsion. La durée de l’impulsion contrôle donc la
densité de défauts structuraux qui permettent le transfert
des espèces chargées.

Stabilisation

Dès que l’intensité du champ externe est inférieure à la
valeur critique de perméabilisation (Ep), une chute dramati-
que de la conductance de la partie perméabilisée de la mem-
brane cellulaire est détectée [28]. Elle est associée à une
chute du flux transmembranaire des molécules chargées,
mais pas à sa disparition [27]. Nous aboutissons à un état
« faiblement » électroperméabilisé par une transition rapide
(échelle de la milliseconde). Cela signifie que lors de la

E

Figure 2 - Le processus d’électrodéformation.
Une cellule est un objet viscoélastique, dont la forme est sensible à la
contrainte physique externe représentée par l’impulsion de champ
électrique. La cellule sphérique prend une forme allongée sous la contrainte
imposée par le champ E.
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présence de l’impulsion électroperméabilisante, la mem-
brane est localement dans une organisation structuralement
contrainte par le terme électrique externe.

Réparation (« resealing »)

Ce nouvel état perméabilisé va disparaître lentement. La
membrane va retrouver ses propriétés natives de perméabilité
sélective. Le processus apparaît comme obéissant à une
cinétique du premier ordre avec un contrôle très fort par la
température. [32-34]. Dans une population, lorsque les
contraintes électriques ont été drastiques, la perméabilisation
peut être irréversible pour une sous-fraction dont les cellules
sont lysées(1). Cette réparation n’est pas un mécanisme sim-
ple. Elle apparaît dépendre de la structure du cytosquelette
[35] et des réserves énergétiques de la cellule [36]. 

Pendant cette phase de réparation, le flux d’échange de
molécules à travers la membrane s’exprime en utilisant la loi
de diffusion de Fick (l’hypothèse est qu’il n’y a pas de
composante électrophorétique, ce qui est restrictif et sans
doute une grossière approximation). Nous aboutissons donc
pour le flux de la molécule S, à l’instant t après l’impulsion
(t >> T) pour une cellule assimilée à une sphère de rayon r, à :

Φ(S,t) = 4πr2PS∆SX(T)(1 - Ep/E)exp(-k(T)t) (8)

où Φ(S,t) est le flux, PS, le coefficient de perméabilité de S à
travers la membrane perméabilisée, et ∆S, la différence de
concentration de S entre l’intérieur et l’extérieur de la cellule
[32, 37]. D’autres équipes proposent une autre écriture pour
la fraction de la membrane perméabilisée (dite
« électroporée ») [38]. Il convient de retenir que si l’action
directe du champ est très brève (micro- à milliseconde), les
termes d’échange durent sur l’échelle des secondes et à ce
titre, le processus de chargement a lieu majoritairement dans
une condition où le champ externe n’est plus présent. Les
défauts responsables du transfert sont donc le résultat des
altérations membranaires induites, mais existent et évoluent
sans contribution directe du champ.

La complexité du processus de réparation s’oppose à
une description simpliste du processus comme lié à un
réarrangement des phospholipides pour donner un minimum
énergétique en accord avec la contribution enthalpique
fournie par le champ (théorie du pore toroïdal) [39]. Des
données récentes expérimentales et théoriques font
apparaître que ce processus de réparation fait jouer un rôle
à toute la machinerie et au trafic cellulaires et ne résulte pas
d’un simple processus viscoélastique [40-42]. Cette
dimension cellulaire est de plus illustrée par la réponse à
l’agression électrique sous forme de la génération surfacique
de formes activées de l’oxygène dans les zones
membranaires électroperméabilisées [43].

Mémoire

Si la réparation membranaire permet de protéger contre
la lyse cellulaire, des effets vont apparaître sur le plus long
terme au-delà de la récupération de la perméabilité sélective
[44]. La distribution asymétrique des phospholipides entre
les deux feuillets de la membrane est fortement affectée lors
de l’électroperméabilisation de globules rouges [45]. Des
processus d’endocytose(2) et de macropinocytose(3) sont
présents sur des cellules « réparées » plusieurs heures après
le choc électrique, alors qu’ils ne sont pas associés à l’état
natif des cellules [46-47]. Si dans ces observations, le
métabolisme cellulaire peut être mis en cause, il convient

d’insister sur la détection de fluctuations d’organisation de la
bicouche détectées par la technique de courant imposé
sur des films BLM [48].

Transfert de plasmides

Depuis maintenant vingt-cinq ans, l’électropulsation est
l’une des techniques de référence pour l’électrotransfection,
aussi bien in vitro qu’in vivo, avec des perspectives en
clinique (thérapie génique par méthodes non virales).

Les mécanismes mis en jeu sont différents de ce qui peut
être envisagé pour l’électroperméabilisation aux petites
molécules. Il faut bien envisager que le défaut membranaire
associé au transfert des deux classes de molécules n’est pas
de la même nature vu la taille de la molécule à transférer.
Cela est en accord avec les contraintes différentes pour les
deux types de transfert. Un point clé est que le plasmide
doit être présent pendant l’impulsion électrique pour que
le transfert (l’expression) ait lieu alors que la diffusion
transmembranaire de petites molécules se poursuit
longtemps après la décharge. L’électrotransfert de
plasmides nécessaire à leur expression est un mécanisme
à multi-étapes et pas une simple diffusion libre au travers
d’une membrane « déstabilisée » (figure 3). Ce modèle de
mécanisme a été élaboré à partir des comportements sur
des populations et validé directement par observation de
cellules isolées [6, 49].

Pendant l’impulsion, il faut que la perméabilisation soit
déclenchée (donc que le champ soit supérieur à un seuil Ep).
Le plasmide, un poly-électrolyte, migre électrophorétique-
ment pendant l’impulsion, ce qui le pousse au contact de la
surface cellulaire. Un complexe membrane/ADN va alors se
former pendant l’impulsion ou dans la fraction de seconde
qui la suit. Cela se traduit par l’apparition d’agrégats d’ADN
au niveau de la fraction de la membrane électroperméabili-
sée faisant face au flux électrophorétique d’ADN (donc une
seule face de la cellule en condition unipolaire). Cet ADN
complexé demeure accessible librement au milieu externe
pendant environ une minute. La membrane subit alors sa
phase de réparation. Une dissociation lente a lieu plusieurs
minutes après l’impulsion et l’ADN diffuse (librement ?) dans

impulsion         post-impulsion

insertion       translocation     expression

1       2             3       4

5             6

Plasmide
Cellule

Noyau

Électrophorèse ADN
Électroperméabilisation

mort

temps

a

b

*

Figure 3 - Les étapes dans l’électrotransfert de plasmides.
a : photographies en microscopie de fluorescence de l’interaction d’un plasmide modifié
par un marquage fluorescent (le cliché * illustre la cellule observée en contraste de
phase) ; b : dessins interprétatifs des observations directes, qui illustrent la complexité
du mécanisme.
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le cytoplasme pour atteindre le noyau. Il n’y a pas transfert
direct sous l’effet du champ mais nécessité de formation
locale de ces complexes ADN/membrane.

Description en termes
de mécanismes moléculaires

C’est le défi actuel car ce point demeure le plus souvent
spéculatif. Les analyses initiales utilisaient le modèle de la
rupture diélectrique assimilant la membrane à un solide
homogène. Rapidement, il a été tenu compte de
l’organisation plurimoléculaire de la bicouche lipidique pour
aboutir au concept du pore toroïdal. Il y avait création d’un
trou cylindrique rempli d’eau dans la bicouche. Son
existence était validée énergétiquement par un équilibre
entre tension de ligne du pore, tension membranaire et
potentiel transmembranaire. Nous noterons qu’il supposait
résulter de l’expansion de fluctuations thermiques de
l’assemblage lipidique vers un pore dont les parois étaient
les têtes polaires de phospholipides ayant basculé de 90°.
Les contraintes résultantes dans le cœur hydrophobe des
chaînes d’acides gras n’étaient pas prises en compte. Sous
ces hypothèses, le travail de formation d’un tel pore de
rayon r s’exprime comme [20] :

∆F = 2πrγ - πr2Γ - πr2Cm(εw/εm - 1)∆ψm
2/2 (9)

où ∆F est l’énergie libre, γ la tension de ligne, Γ la tension
membranaire, Cm la capacité spécifique de la bicouche, εw
et εm les constantes diélectriques de l’eau et de la bicouche.
Ce modèle considère la bicouche comme un assemblage
rigide dont les propriétés n’évoluent pas lors de la contrainte
électrique. Il apparaît donc loin du phénomène observé. De
plus, il suppose un assemblage purement lipidique alors que
les contributions protéiques ne peuvent être ignorées dans
le cas cellulaire. Il suppose une dépendance quadratique vis-
à-vis du potentiel transmembranaire induit, ce qui est en
contradiction avec l’observation de défauts statistiquement
homogènes dans une partie définie de la surface
membranaire. Cette description purement énergétique ne
traduit pas l’asymétrie des pores résultant sans doute du
caractère vectoriel du champ électrique. Enfin, la taille de ces
« pores » est de l’ordre d’un phospholipide, ce qui sème le
doute sur les sens physiques des termes tension de ligne
et tension membranaire.

La théorie du pore présentait l’avantage d’expliquer de
manière directe le transfert transmembranaire (un trou
assure la communication). La limite est que les molécules
observées diffusant à travers la membrane étaient plus
grosses que la limite stérique de « l’électropore ». La
question ouverte est donc d’envisager d’autres mécanismes
pour le transfert. Il convient de noter que des assemblages
lipidiques permettent de tels transferts à leur température de
transition. Cela résulterait de défauts d’assemblage et
conduit à envisager que de tels processus pourraient être
présents lors de l’électroperméabilisation. Les simulations
de dynamique moléculaire font en effet jouer un rôle critique
à l’eau, qui serait « injectée » dans l’édifice membranaire par
le champ externe agissant sur les dipôles de l’interface ou
des molécules d’eau elles-mêmes. Cela conduit à une
réorganisation de l’assemblage lipidique et des interactions
protéines/lipide.

Il demeure crucial de comprendre les mécanismes mis en
jeu. C’est un défi à la physico-chimie. Cependant, les
progrès de la modélisation moléculaire, et en particulier de la
simulation par blocs (« coarse grain »), devraient nous

proposer de nouvelles visions des perturbations induites
au sein de l’assemblage dynamique multimoléculaire que
représente une membrane biologique [50].

Conclusion

Le processus d’électroperméabilisation présente à la fois
un potentiel d’applications très large en sciences du vivant et
un niveau de compréhension théorique encore insuffisant. Le
premier point est largement illustré par les contributions de
mes collègues dans ce numéro. L’analyse des mécanismes
mis en jeu demeure par contre un domaine à développer. Il
repose sur une meilleure approche des paramètres structu-
rants des édifices membranaires. Un point essentiel est
qu’une membrane au sein d’une cellule n’est pas une simple
bicouche lipidique, mais un assemblage protéolipidique
dans un système thermodynamique ouvert. L’électroper-
méabilisation devrait donc rester un domaine d’intérêt pour
l’élaboration de nouveaux concepts dans la physico-chimie
d’assemblages plurimoléculaires « complexes ».
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