
















Psychotropes 

Anxiolytiques (exemple : diazépam=valium) : 

agissent au niveau du récepteur du GABA de type 

A  (entrée importante d’ions chlorure).  
   

Antidépresseurs : IMAO (moins utilisés) ; 

antidépresseurs tricycliques (exemples : anafranil, 

tofranil) (inhibiteurs de la recapture des 

différentes substances monoaminergiques).  

Anxiolytiques = agonistes du GABA. 



ISRS  

Inhibiteur sélectif de la recapture de la sérotonine.  

 

IRSNa  
      Inhibiteur de la recapture de la sérotonine et noradrénaline.  

Neuroleptiques : contre les symptômes de psychoses.  

Antagonistes des récepteurs dopaminergiques.  

Le récepteur D2 est la cible privilégiée des neuroleptiques 

(exemples : halopéridol, phénolthiazine).  







Si l’une des protéines du 

complexe SNARE est clivée, il y 

aura l’inhibition de la 

neuroexocytose donc la paralysie.   

Complexe SNARE = SNAP-25 + Syntaxine + VAMP 

Neurotoxines clostridiennes = protéases 





a = VAMP = synaptobrevine 

b = Syntaxine 

C = SNAP-25 

d = Canal calcique 

e = neuroexocytose 

f= membrane présynaptique 
  

Nom commun des lettres a, b et c = complexe SNARE 

g = synaptotagmine  

Botulisme  

La BoNT/A n’a pas une action avec la cellule de Langerhans car  elle ne possède pas un 

récepteur membranaire pour cette toxine.  



Sites d’action des neurotoxines clostridiennes 







La neurotoxine tétanique (TeNT) provoque le 

tétanos qui se manifeste par une paralysie 

spastique. Cette dernière est due à l’entrée de cette 

bactérie dans l’organisme animal. 

Les neurotoxines botuliques (7 BoNTs) 

induisent le botulisme (intoxication alimentaire 

due à l’existence de cette toxine dans l’aliment 

consommé) qui se manifeste par une paralysie 

flasque.  

Clostridium botulinum   

Clostridium tetani   







Tabun, sarin & soman :  

 
- Gaz neurotoxiques par inhalation ou contact épidermique 

(inhibiteurs de l’acétylcholinestérase). 
 

- Symptômes : vomissements, salivations, diarrhées, 

vertiges, vertiges & coma. La paralysie du système 

respiratoire et le resserrement des bronches provoquent 

la mort en l’espace de vingtaine de minutes.    

Gaz Vx (1952) : gaz dix fois plus mortel que le sarin 

(inodore, incolore et volatile)  







Myasthénie : 
Maladie autoimmune caractérisée par la fixation 

des anticorps sur les récepteurs cholinergiques. 

Elle touche les jonctions neuromusculaires et le 

symptôme majeur est la fatigabilité excessive.  

 

Traitement : néostigmine (inhibiteur de 

l’acétylcholinestérase).  



Atropine 
 

-Antagoniste cholinergique muscarinique 

(fixation au récepteur cholinergique 

muscarinique). 
 

- Provoque la mydriase (augmentation du 

diamètre de la pupille) et permet de faire 

un examen du fond d’œil (forte myopie, 

évolution du diabète).    



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.  













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  





  L'alcool se lie à de nombreux récepteurs du système nerveux 
central comme les récepteurs glutamatergiques NMDA, les 
récepteurs GABAA, les récepteurs 
sérotoninergique et nicotiniques. Il joue un rôle dans 
l'augmentation de la libération de la dopamine dans le système 
mésocortico limbique. 

 

 

 



L'alcool entraîne une diminution de la transmission 

glutamatergique  et une potentialisation de la réponse 

GABAergique. Les effets sont dépresseurs du système nerveux 

central, ce qui explique les pertes d'équilibre. 

 



Maladies neurodégénératives (maladies multifactorielles) 

Maladie d’Alzheimer  (perte de mémoire)  

Perte de neurones cholinergiques de l’hippocampe.    

Maladie de Parkinson (tremblement au repos) 

Perte de neurones dopaminergiques de la substance noire.  

Sclérose en plaques (paralysie partielle ou 

totale) : maladie autoimmune caractérisée par la 

perte de myéline au niveau des neurones. C’est 

une maladie démyélinisante. Elle survient entre 

20 et 40 ans.  



Sommeil 

Sommeil = SOL +SP + SOL +SP….. 

Le sommeil est l’alternance de 2 phases :  

-SOL (sommeil à ondes lentes). 

- SP (Sommeil paradoxal).     

SOL : 4 stades (stades 1 à 4). Sommeil profond ……stades 3 et 4.   

EEG de l’éveil ressemble à celui de SP. 

EEG = Electroencéphalographe.   



Les ondes de EEG sont de plus en plus amples 

et lentes au cours des 4 stades de SOL 



SOL : réductions de la fréquence cardiaque, respiratoire, 

pression artérielle et métabolisme. C’est pendant le stade 4 

que ces paramètres atteignent la valeur la plus basse.     

SOL : diminution de la concentration de la 

noradrénaline, histamine, sérotonine et 

l’acétylcholine. 
 

SP : Augmentation de la concentration de l’ACh 

et diminution pour les autres NTs.   






