
Plusieurs acides aminés jouent le rôle de 

neurotransmetteur dans le système 

nerveux.  Cependant, le glutamate, la 

glycine et le GABA (acide gamma 

aminobutyrique) sont les principaux NTs.  
 

Il existe une coopération entre les 

neurones et la glie pour la synthèse et/ou 

l’élimination de ces molécules, impliquées 

dans la transmission neuronale.     

Acides aminés 



Acides aminés inhibiteurs  
 

La répartition des synapses 

GABAergiques est ubiquitaire mais 

prédomine dans l’encéphale.   
 

Les synapses glycinergiques sont mieux 

connues dans la moelle épinière.    
 





Glutamate (Glu) 

Synthèse : cytoplasme de la terminaison axonique. 

La glutaminase et la glutamine synthétase, enzymes 

mitochondirales, sont nécessaires à la synthèse de ce 

neurotransmetteur.  

Stockage : vésicule synaptique petite à centre clair. 

Le Glu est stocké grâce à GLUT (transporteur vésiculaire du 

glutamate). Ce dernier est situé sur la membrane cytoplasmique de 

la vésicule synaptique.     

Elimination : transporteur spécifique (EAAT). 

EAAT (transporteur des acides aminés excitateurs) existe sur la 

membrane cytoplasmique de la cellule présynaptique 

gtutaminergique et la cellule gliale.  



Réception : 11 récepteurs.  
 

Récepteurs ionotropiques : 3 types. 

Les noms des récepteurs ionotropiques viennent des agonistes qui les 

activent : récepteur NMDA (N-méthylD-aspartate), récepteur 

AMPA (amino-3-hydroxy-5 méthylisoxazole propionate) et 

récepteur du kainate (acide kainique).  

Récepteurs métabotropiques : Il en existe 8, répartis en 3 catégories. 

 

-Récepteurs du groupe I (mGluR1 et mGluR5), couplés à la 

protéine Gq. 
 

-Récepteurs du groupe II (mGluR2 et mGluR3), liés à la protéine 

Gs. 
 

- Récepteurs du groupe III (mGluR4, mGluR6, mGluR7 et 

mGluR8), attachés à la protéine Gi.     
 

 











Glycine (glycocolle) 

Stockage : vésicule synaptique petite à centre clair 

gràce à VIAAT (transporteur vésiculaire des acides 

aminés inhibiteurs).    

Synthèse : cytoplasme de la terminaison axonique à 

partir de la sérine grâce à la sérine 

hydroxyméthytransférase.   

Elimination : Transporteur de la glycine (neurone 

présynaptique glycinergique et cellule gliale.  



La glycine possède des récepteurs 

ionotropiques pentamériques qui 

augmentent l’entrée des ions 

chorures dans la cellule 

postsynaptique.  





GABA 

Stockage : vésicule synaptique petite à centre claire 

gràce à VIAAT (Vesicle inhibitory aminoacid 

transporter).     

Synthèse : cytoplasme de la terminaison axonique à partir 

de certains précurseurs : glutamate, alpha cétoglutarate, 

glucose et pyruvate.    

Elimination : Transporteur de GABA (GAT : neurone présynaptique 

GABAergique et cellule gliale.  





Les récepteurs ionotropiques GABAA et 

GABAC augmentent le flux (entrée)  d'ions 

chlorures dans la cellule induisant une 

hyperpolarisation de la cellule 

postsynaptique.  

 

Le récepteur métabotropique GABAB 

provoque la sortie massive des ions 

potassiques et le blocage des canaux 

calciques.  





Anxiolytiques (exemple : diazépam=valium) : agissent au niveau du 

récepteur du GABA de type A  (entrée importante d’ions chlorure).    



Anesthésie locale : perte de sensibilité au niveau du lieu 

d’administration par interruption de la conduction nerveuse. 
 

Le mécanisme d’action des anesthésiques locaux est le blocage 

des canaux sodiques.  

Anesthésie générale : provoque une perte de conscience et une 

absence de réactivité lors des stimulations douleureuses.  
 

Les anesthésiques généraux potentialisent l’activité des canaux de 

type inhibiteur (récepeteur GABA de type A et 

récepteur de glycine).   

Anesthésie générale 
Substance anesthésique + morphinomimétique + myorelaxant  





Epilepsie : Maladie caractérisée par un déséquilibre au 

niveau des synapses excitatrices et inhibitrices 

induisant une décharge hyperexcitatrice au niveau du 

cortex.  

Antiépileptiques : contrôlent l’hyperexcitabilité 

neuronale. 

 

-Blocage des canaux sodique et calcique (inhibition 

de la neurotransmission excitatrice postsynaptique).  

 

- Augmentation de la transmission inhibitrice.  












