UE 1 ; PHARMACOLOGIE — TRANSMISSION CHOLINERGIQUE e 30O IVETIOES)
(LIE LA MODULATION DE LA MUSCARINIQUES NICOTINIQUES EIDIRECTS)
SYNTHESE DE L'ACh STOCKAGE LIBERATION INACTIVATION + Toynthese :on ne sait pas fare
SYNAPSE Tlibération ACh
1ETAPE R Prucalapride - RESOLOR —> Traitement des
e f— Spontanée ;role trophique ytues: bomuentou || * Acktaine- oCHO - s atonies du dlon en post-op
N . o Carbachol - MIOSTAT — Myosis . R + Inhibiteursdégradation
- Vésiculaire au niveaudes | Dépendant d'un  PA: lib® Dégradation par diminuent [a transmission « Bétanéchol - MYOCHOLINE Nicotine - NICORETTE Réversiblos
g acétylcholinestérase : — o Varénicline - CHAMPIX
oo | terminaisonsnerveuses | massive d’ACh dans la fente Mimétiques : reproduisent Ia > Stmulaton de a morié Gl et vsicae, Es;rme ANTICHOLUM
/ + synaptiaue : mouvement ions = i : traitement du reflux du nourrisson  Tratement du sevage tabagiave Néostigmine — PROSTIGMINE
r 2] Costockage e ltamate | migrationdes vsiculs ACh = choline recapturée | transmission en stimulant le Re || o pilocarpine ~ SOPTOPILOCARPINE L heogine P
/ oyt : +acétate post-synaptique ou blocage ACh —> Traitement du glaucome Rivastigmine — EXELON
s s S (+): aatrotoxine ;
acetytransiocasa. estérase Galantamine - RIMENYL
e () : toxine botulique P
RECEPTEURS CHOLINERGIQUES ET EFFETS CHOLINERGIQUES Malathlon = PRODERM.
CHOLINOLYTIQUES
USCARINIQUES NICOTINIQUES ANTAGONISIES
Effets Fibres Effets sur MUSCARINIQUES NICOTINIQUE DAL e
Récepteur | Protéine G musculaires | les Effets cardiovasculaires — Wrdrotiaves
centraux lisses sécrétions o NIVEAU CENTRAL : sécrétion NT, effets complexes et mal = Tropicamide - MYDRIATICUM
T H' dans connus - Cyclopentolate - SKIACOL
M1 q TrA la cavité Vasodilatation o Effetvésical (M2, M)
vésicale o NIVEAU GANGLIONNAIRE - Toltérodine
TFC (cellules - SNPS : libération ACh o Bronchodilatateurs « Ganglioplégiques : Penthonium
N Non - - SN :libération NAd - Ipatropium — ATROVENT o Curarisants
M2 1 Exogose relaxation cardionectrices) _ Médullosurrénale : libération NAd - Protropium — SPIRIVA (M1, M5) - Vécuronium — NORCURON Taxine botullque
 FC (cardiomyocytes) : o Antispasmodiques intestinaux - Suxaméthonium (exces) - CELOCURINE
Contracti - Trémonium — COLCHIMAX
M3 u I:ﬁ ontraction i * PLAQUE MOTRICE : contraction muscles sriés T Cldmum e usRAX
M4 i 1 beos squelettiques o Antiparkinsoniens
Xofose - Trihexyphénidyle - ARTANE
M5 q TeA - Tropatépine - LEPTICUR
UE 1 : PHARMACOLOGIE — TRANSMISSION DOPAMINERGIQUE
LOCALISATION ET DISTRIBUTION
. Voie dopammerg\ques cérébrales (effets centraux) :
- Voi / :Effets
- Vole nigrostride : Motricité = Maladie de Parkinson (dégénérescence)
- Voie + Emotions, anxiété, fc = Psychoses (excés)
- Voie Motivation, plaisir, liés a émotivité = Psychoses, addictions
o Production en périphérie (effets périphériques) ; ne passe pas |a BHE
METABOLISME
SYNTHESE LIBERATION RECAPTURE ET DEGRADATION
Tyrosine hydrorylase
Tyrosine ————————+ DOPA
DOPA décarboxylase Vésiculaire (VMAT2)
Dopamine 32
| Fetonyams cormne ©
= N7 [
RECEPTEURS ET EFFETS DOPAMINERGIQUES
Récepteur Sous-classe Protéine G Effets centraux Effets périphériqu Mon 0 ATIONDRFAWRANSMISSIOH]
51 (+)AC— T AMPC — (+) PKA — P* DARPP32 | Faible dose : cellules musculaires lisses AUGMENTATION _ DIMINUTION —
— (+) ERK — P* canaux ioniques = Vasodilatation — z directs o
D5 — Dé =PA : lon sélectifs : apomorphine, D1-LIKE : SCH 23390
s Dose moyenne : cellules cardiaques o D2:LUKE:C =
DI-LIKE
p1 Post-synaptique = Effet inotrope (+) (PKa), chronotrope (+) Uisuride, Ropinirol _
(Canaue HON) Moyens indirects Moyens indirects.
Dose forte : cellules musculaires lisses 1 Stimuler la synthése : Levo-DOPA - N
a1 X " o Inhibition de la dégradation o Inhibition de la synthése :
. - - - Inhibition MAO-8 : Sélégiline - Inhibition de la Tyrosine hydroxylase : a-méthyl-paratyrosine
hyse = Sécrétion prolacti
D2 A"‘:::’:s:jzi;?ﬁ" on prolactine - Inhibition COMT : Entacapone - Inhibition de la DOPA-décarboxylase : Carbidopa, Benzéraside
D2-LIKE = ! Noyau accumbens Autorécepteur : rétrocontréle (1) sur libération | ®  Inversion des DAT : Amantadine ; amphétamines o Inhibition de VMAT2 : Réserpine
Pré/post-synaptique Yau Inhibition des DAT: Méthylphénidate (Traitement TDAH), é o Agents MPTP,
04 tricycliques comme Imipramine ; cocaine
UE 1 : PHARMACOLOGIE ~ TRANSMISSION GLUTAMATERGIQUE
LOCALISATION ET DISTRIBUTION
o Neurotransmetteur excitateur et précurseur du GABA
« Lorgement et uniformément distribué dans le SNC (30-40% des neurones)
« Présentenforte
METABOLISME
SYNTHESE LIBERATION ET RECAPTURE
Glutamine
Glutaminase
a-cétoglutarate ——  Glutamate forenr
P
RECEPTEURS ET EFFETS GLUTAMATERGIQUES . ROLES DU GLUTAMATE
IONOTROPIQUES METABOTROPIQUES PLASTICITE SYNAPTIQUE ET POTENTIALISATION A LONG TERME EXCITOTOXICITE
Protéine ‘Activation du Rc NMDA —» Entrée de Ca? —» Fixation 3 la CaM — (+) PKIl Ca?'-dép WMort celllalre iée & une hyperactivté glulamatergique
Récepteur | Structure | Localisation Action Modulateurs Groupe |  Récepteur "¢ | Localisation | Action — (+) PKA et PKC — P* AMPA — 1 conductance et nombre en post-synaptique
_ = POTENTIALISATION !
« Antags compétitfs  APS e percatindes s 61 i s
« Antags sites modulateurs : sutamatergiaue |
e elbamate o | ) b et 11
. ) ranscription| |
NMDA | Tétramére Levée bouchon Mg™* Polyamines : liprodil - perctiaionpostspapie i R
CatNa) | 4SUGLUN Postsyn | i otaisation « Blogueurs canal : X** (Mg, 1 mGlus q Post-syn gones
e, N (Antag AOTAL- IO -
« Bloqueurs canal acamprosate) . .
« phencyclidine-like » : Achatonenymes - stpndimes [ —
kétamine, mémantine ® |
AMPA | Tétramere Retire bouchon NMDA | e Antagoniste : NBOX mGlu2 " Y R s
- . 3 utamate od
Na) | 4sUGLUA | PO | e «Modulsteur: Pérampanel " mGlu3 presyn | VEOR o, s . . e S —
mGlud ; bépol Vi B L e —
KAINATE | Tétramére mGlu6 Post-syn AweA ¢ _ @nmn. won o i :
Pre/p D t : lent O N o e
() | 4SUGLUK "z e ! melu7 postorn | | ) T —
mGlug Na* 4 L Nat Na' Nat Nat GBS On le retrouve dans : AVC; traumatisme cranien, épilepsie, Parkinson, Charcot, Huntington
UE 1 : PHARMACOLOGIE — TRANSMISSION NORADRENIRGIQUE
VOIES ANATOMIQUES MODULATION DE LATE ON
SYSTEME SYMPATHIQUE SYSTEME PARASYMPATHIQUE o AUGMENTATION] DIMINUTION
e Cranio-sacré « Thoraco-lombaire * T synthése : L-DOPA
ot 4 o Mlibération : inverseurs de recapture : De o synthese:
nicotinique () o Inhibition du transporteur de recapture : Imipramine et analogues ~ " Inhibition de la Tyrosine hydroxylase : a-méthyltyrosine
e (naa organes wen «  Inhibition du catabolisme - Inhibition de la DOPA décarboxylase : Carbidopa
- 1-MAO non sélectifs : Iproniazide
Centesde commandes o L (acn Organes - HMAO-A : Maclobémide o Stimulation de duré négatif, qui
- 1COMT : Entacapones diminie  Ibération - Médhydopa
Centres de commandes  Inhibition de I'autorécepteur a,: diminution du rétrocontrole négatif, qui
nen augmente la ibération : Miansérine Inhibition des récepteurs p ptiq a et
D (« «  Stimulation des récepteurs post-synaptiques : agonistes a (Phényléphrine) et B B (Propanolol)
! (ach Adrénaline :
Centres aténainosicrour . APPLICATIONS THERAPEUTIQUES
ETABOLISME AGONISTES ANTAGONISTES EFFETS INDIRECTS
BIOSYNTHESE STOCKAGE LIBERATION SYSTEMES D'INACTIVATION | |+ Agonsies  t B non slectis - Adrénaine

Vésiculaire
Transporteur VMAT
Stockage avec 4 ATP

LTYROSINE ;- DOPA o5 it DOPAMINE

R — ks

NORADRENALINE

Simulation __ J activis
auteReo e

— awpe —

G|
foh

4 evocpose

Recapture (90%)
Vésicule : transporteur
VMAT

Recaptur
trznsponeur membranawe

Catabolisme (10%)

Traitement d'urgence : Adrénaline IV

Prévention et traitement choc anaphylactique : | -

Anahelp® sous-cutané -

- Association  anesthésiques G: lidocaine-
adrénaline® Antagonistes a;

Agonistes a;. .

- Mydriase : Phényléphrine .

- MAO-A— Aldéhydes - Vasoconstricteur  nasal:  Oxymétazoline, -
- COMT— Naphazolne + cortioides prostate :
RECEPTEURS ET EFFETS NORADRENERGIQUES .
Récepteur | Protéine G Muscle lisse Coeur Effets centraux - Troitement HTA Conicne .
+ Contract : vaisseaux, musdle Traitement glaucome : Brimonidine Impuissance : Yohimbine
" g + Agonistes pariels ay et 5HT2
@ q radial, sphincters Gl, utérus i
PRttt Traitement migraine : Ergotamine et dérivés « Antagonistes B = B-bloquants
e T « Agonistes B non sélectifs -
Auto Re oz i Vasoconstriction o et egulation PA via Urgences ¥ : Dobutamine, Isoprénaline IV -
sécrétion dinsuline - o Agonisteshs
B s Effet ino/chronotrope (+) - Traitement  de Iasthme: Salbutamol, Timolol
B R Vasodi, accomod, bronchodilat, Glycogénolyse et ipolyse Terbutaline, Salmétérol, Formotérol
relax TGl et utérus - Gynécologie  obstétrique Salbutamol, Aténolol, Métoprolol
Bs s Lipolyse Terbutaline

Antagonistes a et B non sélectifs
Urgence hypertensive : Labétalol IV
Insuffisance ¥ : Carvédilol

Hypertension : Prazosine, Urapidil -
Maladie de Raynau

Troubles urinaires liés  une hypertrophie de la
oxazosine, Tamsulosine, Térazosine

Antagonistes a; post-synaptiques -

HTA, angor, certaines arythmies, glaucome
Prévention récidive infarctus du myocarde :
= p-bloguants non sélectifs : Propanolol (B15),

= Bbloquants cardio-sélectifs (B:): Acébutolol,

Inhibiteurs du transporteur de recapture des
monoamines

Narcolepsie : Modafinil
- TDAH enfant : Méthylphénidate
Dépression : Imipramine, Clomipramine
Enurésie et terreur nocturne : Imipramine et
dérivés

Inhibiteurs MAO et COMT
Dépression : Iproniazide, Maclobémide
- Maladie de Parkinson : Sélégéline (IMAC-B),

Entacapone

Antagonistes a pré-synaptiques
Dépression : Miansérine

Agonistes o, pré-synaptiques
HTA: Méthyldopa




UE 1 : PHARMACOLOGIE DES EICOSANOIDES

INTRODUCTION
Groupe de médiateurs 320 C
e Produits a partir d'un acide gras : I'acide arachidonique
*  Roles { et i i
o Intéréten ie =
SYNTHESE
Leucotriénes
Lipo-oxygénases
PLA2
Acide arac ]
P EFFETS DES PROSTANOIDES
Cyclo-oxygénases
Prostanoides PG VAISSEAUX ‘meﬁ‘:ﬁs} BRONCHES UTERUS TUBE DIGESTIF REIN SNC L
A2 Anti-agrégant
VOIE DES CYCO-OXYGENASES PGO2 | vasodiatateur | ‘Lt | Bronchoconstricteur
SYNTHESE DES PROSTANOIDES RECEPTEURS DES PROSTANOIDES
'ACIDE ARACHIDONIQUE © Non gravide
relaxant
craooiss peE2 | vasodiatateur sronchodiatateur Gravide: 1| Cytoprotection | Vasodilatateur | e Participe fiévre
fréquence et | gastrique it |e Hyperalgésiant
Endoperoxydes cycliques intensité  des
pac23 paia) contractions
© Non gravide
somérases prostacycine  Thromboxane
synthétase synthétase Tous des RCPGs contracturant Facilite
Gravide : Fécoulement
PGF2a Bronchoconstricteur Participe fiévre .
PaD2 PaE2 PaF2a Paiz <Az fréquence et de I'humeur
 rostaeydine intensité  des aqueuse
- prostacyc contractions
l -agré Vasodilatat
Métabolts nactfs Shircriipra = o Premigre lettre du nom du récepteur = lettre duligand PG | PGI2 | Vasodiatateur “p’};‘:fe';:ﬁ:' CV‘;;’(‘:‘:H‘;‘“" sl | Hyperalgésiant
= PROSTAGLANDINES = THROMBOXANE
CYCLO-OXYGENASES : s
" . . . - Agrégant
® COX1:constitutive, ubiquitaire, production et fonctions physiologiques TXA2 plaquettaire
e COX2:inductible, cellules inflammation, production +++
VOIE DES LIPO-OXYGENASES
SYNTHESE DES LEUCOTRIENES RECEPTEURS DES LEUCOTRIENES
ot
* RCPG
adeseachidorique '+ ma o LTB4—BLT
. ®  CysLT—CyslT
N\ or e 1104 — 128 - Ot s (0 1)
EFFETS DES LEUCOTRIENES
VAISSEAUX BRONCHES
Chimiotactique
LT84 actia) 1 Sécrétion de mucus
sudation des protéines
LTCA des protéines
Cys-LT 1 Perméabilité vasculaire Bronchoconstricteur
INTERVENTIONS PHARMACOLOGIQUES
BLOQUER LA CASCADE DE L’ACIDE ARACHIDONIQUE MIMER LES EFFETS
Inhiber la formation des i I é inergi
®  Anti-Inflammatoires Stéroidiens (AIS)= corticoides : Cortisone, Prednisone,
Prednisolone, Dexaméthasone : inhibition PLA2
- Anti-inflammatoire : Inflammation e Vasculaires :
- Anti-allergique : Réaction allergique - Alprastadil (PGE1) = vasodilatateur — Erection pénienne
- Immunosuppresseur : Prévention du rejet de greffe - Epoprosténol (PGI2) = vasodilatateur — Traitement HTAP
. i ires Non Stéroidiens (AINS) : Aspirine, Ibuproféne, Piroxicam : . tro-intestinaux : (dérivé PGE1) = gastrique
inhibition COX — Antiulcéreux (seul / association AINS comme Diclofénac)
- Anti-agrégant plaquettaire : Prévention AVC «  Ophtalmiques : Latanoprost (PGF2a) — Glaucome  angle ouvert
- Antipyrétique : Fiévre Doses croissantes «  Gynécologiques : propriétés contracturantes / interruption de grossesse
- Antalgique : Douleur - Dinoprostone (PGE2) — Déclenchement du travail
- : - p +mifépristone
Inhiber les effets des ei - Gémoprost (analogue PGE1)
CysLT : bra i — effet
Exemple : Montélukast
PHARMACOLO A
LOCALISATION
Autacoide : substance endogene, tissulaire de bréve durée d’action aux activités physiopathologiques (éveil vs allergie)
o Localisation périphérique : poumon, TD, peau +++ et grandes quantités dans PNB, cellules ECL (Enterochromaffin-like) de la paroi de 'estomac
= Mani eti
« Localisation centrale : hypothalamus +++ (corps cellulaires du noyau tubéro-mamillaire), concentrations varient au cours du nycthémére
= Processus cognitifs, cycle veille/sommeil, thermorégulation, apprentissage et mémorisation, , contréle , etc.
METABOLISME
BIOSYNTHESE STOCKAGE LIBERATION CATABOLISME
«  Périphérie : basophiles et mastocytes peuvent en libérer de grandes
quantités lors de réactions Ag-Ac et sous l'influence de médicaments
ou produits toxiques .
ECL libérent sous stimulation gastrine : RECEPTEURS ETIEFFETS DEILHISTAMINE
Récepteur | Protéine G | Coeur Vaisseaux Fibres lisses | Sécrétion gastrique Allergie SNC
« Dilatation
rapide et
. A « Stimulation de la vigilance
H q . :’g;:"“ Contraction Tperméabilé capilare | 1 oy T CEo
constriction
Inotrope (+)
H s Chronotrope Relachement TsécrétionHCl | Effet immunorégulateur | Hyperpolarisation cellulaire
o Périphérie : () = -
o Transport par VMAT2 oxydative par  diamine ¢ Cognition :‘ mémorisation
s Mistamine | daNS les granules des oxydative ‘”"E‘e“ Ipocampe)
NS Hiine dicarboryase mastocytes et e SNC: N-méthylation par N- * el oy
basophiles . et Y mnsl;érm Hs alimentaire (hypothalamus)
vl  Douleur
= Oytosolique cytoplasmique o Contdle liération ACh,
NAJ, DA, HA
H T Activité chimiokines
‘ sur les éosinophiles
APPLICATIONS THERAPEUTIQUES
MODIFICATION DU METABOLISME HISTAMINOMIMETIQUES ANTIHISTAMINIQUES
« Anti-H : inhibition compétitive, traitement allergies
X _ Bétahistine - SERC: faible agoniste Hi = Seédatifs : Prométhazine - PHENERGAN
. ::‘""h"’;:e'ar‘:;'c"f:;é';"":“a‘fl‘::) HYPOSTAMINE | ™ asodilatateur ; agoniste Hy = 4 libération HAM Non sédatfs : Cétrzine - ZYRTEC
. InhlLer ;‘z “bé"m"n, é‘mmogw(m ~ omuoaL Histamine - CEPLENE : appoint leucémie myéloide | » Anti-H : Cimétidine — TAGAMET (anti-ulcéreux
. " aigie sécrétoire)
{prévention crses d'asthme) « Bétazole : agoniste H (réactif pharmacologique) | ® AntiHy: Pitolisant ~ WAKKX  (Traitement
narcolepsie)
UE 1 : PHARMACOLOGIE
BIOSYNTHESE
B NOS - NOS : NO-synthase
L-Arginine + 0, LCtrfine + NO FAD : Flavine Adénine Dinucléotide
FMN: Flavine MonoNucléotide
NADPH = NADP TBH4 : Tétra Hydro Bioptérine
‘ LES ISOFORMES DE NOS
‘ CONSTITUTIVES INDUCTIBLES
e Enréponse a une stimulation physiologique
; P " N Py e * Induite
e Calcium-calmoduline dépendantes N bk
PR . N s e Calcium-calmoduline indépendante
e Libération rapide et bréve de petites quantités de NO (pmoles) N
N e Libération tardive et longue de grandes quantités de NO (nmoles)
¢ NOS1:neuronale = NT, trés soluble + NOS2: macrophage = Bactéricide, tumoricide, trés soluble
o NOS3: éliale = EDRF membranaire imacrophag ' '
‘ OUTILS PHARMACOLOGIQUES
« Inhibiteurs non sélectifs des NOS : analogues de la L-Arginine comme L-NAME
- ibit pl iels : 7-nitro-indazole (NOS 1), ami idine (NOS 2)
o Inhibiteur end ADMA (Asy DiMethylArginine) : Donneurs de NO : dérivés nitrés (Trinitrine), Souris « KO » : NOS 17, NOS 27, NOS 37
| ROLES DU NO
A Réle
Réle - m
Production excessive Production
CARDIOVASCULAIRE
Vaisseaux Régulation PA Hypotension (sepsis) Thrombose
Plaquettes Diminution de I'agrégation NO ET APPLICATIONS THERAPEUTIQUES.
IMMUNITAIRE NO INHALE 'DONNEURS DE NO = apport exogéne |  POTENTIALISATEUR DES EFFETS INHIBITION DE LA PRODUCTION
Macrophages . A Sepsis PP . *  Nitroprussiate de sodium ~ Sildénafil = IPDES : inhibiteur
Leuc: tgs Défense de hote Pathologies i:ﬂammatoires Déficit immunitaire NITRIATE : hypotenseur phosphodlestérase de type 5 Pathologies avec surproduction de
©f 8 puissant, d'action rapide, PDES : corps caverneux +++
Neutrophiles Traitement HTAP associée au SORA
A (Syndrome de Détresse Respiratoire | <onrdlée (chirureie ® Trattement dela dysfonction | , ™ tion inflammatoire
NERVEUX o i P Dérvés nitrés s ratement angor | érectle: Sidénafil-VIAGRA, | T ¢
SNA NT Dysfoncti t érectil © Trinitrine ~ TRINITRINE Avanafil - SPEDRA vt dégéné
§ ystonctionnement erectile Isosorbide dinitrate - « Traitement de I'HTAP : Sildénail aladies neurodégénératives
SNC NT, PLT Excitotoxicité RISORDAN ~ REVATIO




UE 1 : PHARMACOLOGIE — NEUROPEPTIDES ET OPIACES

CLASSES D'OPIACES ENDOGENES
Leu/Met-Enképhalines | Endorphines : B-endorph. Dynorphines (A, B) Endomorphines (1, 2) iceptine = Orphanine EFFETS PHARMACOLOGIQUES
« Version allongée de la SNC TRACTUS GI TOLERANCE ET DEPENDANCE LIBERATION D'HISTAMINE
oo o Analgésie
o Récepteurs met-enképhaline o Tétrapeptides . o Euphorie
Récepteurs & . Analogie de séquence
* Bulbe, ME, structures e Récepteurs p> etk " o Sédation
limbiques Hypothalamus : Versions allongées de | e 1 :régions cérébrales avecles dynorphines é Lpé I |
e y libération  conjointe P iree Récepteurs NOR ©  Dépression respiratoire péristaltisme G Bronchoconstriction
® Transmission  signal la leu-enképhaline e 2:cornes dorsales ME A * Dépression du réflexe de la 4 sécrétion hydrique .
. avec ACTH (stress) . . ) Impliquée dans le - Urticaires
nociceptif : © Récepteurs k o Régulation des ! toux = Constipation
e Substance grise peri- controle des .
o Processus fonctions centrales des ‘enr - * Myosis
" acqueducale : A > mécanismes cognitifs ) .
analgésiques y systemes CV, respi, Gl Nausées et vomissements
transmission  signal o Effets hormonaux
nociceptif . OPIACES EXOGENES
_ GEELLS _ AGONISTES AGONISTES PARTIELS ANTAGONISTES
Sous-type Localisation Sélectivité Fonction . - effets phar P
Cerveau ® p:analgésie, dépendance physique morphine, traitement de substitution, o Stimulation de récepteurs opiacés —» effet
ME Endomorphines | e |i2: dépression respiratoire, myosis, euphorie, biodisponibilité par voie orale, ty pss = 35h ulation de récepteurs opiacés — effef
Mu () [TERTERTE N N [, - : e p g agoniste réponse « partielle » (< opiacés
Systeme GI let2 diminution motilité Gl, dépendance physique e Opiacés antitussifs : endoggnes)
o wi? - Codéine i - s
— . o Compétition avec liaison des opiacés . .
Enképhalines . - Pholcodine X Antagonistes neutres compétitifs
o Analgésie . g endogénes — effet antagoniste el e
Delta (6) 61, 62 Cerveau B-endorphine . - Noscapine: agoniste  récepteurs o L Diminution ou suppression des effets
o Dépendance physique 5 Nalbuphine — Buprénorphine : agoniste hini
Morphine faible oplaces puissant récepteurs i, analgésique |, ot
- Dextrométhorphane : structure . Naloxone : antidote aux  intoxications,
Cerveau : P h puissant + Buprénorphine = traitement de )
o Analgésie morphinique, récepteurs  sigma, | o SR diagnostic et traitement coma et
N . f dépourvu  deffets  dépresseurs intoxications morphiniques
Kappa (K) K ks Systéme Gl Dynorphines * Sédation resZirzmwres P Nalorphine : utilisée pour ses propriétés | | NaltrEXOHE'sevr:ecq\acés et alcool
-k (régulation du Morphine moyenne | Myosis « Opiacs antidiarthéiques antagonistes,  dépression  respiratoire  sevrage op!
péristaltisme par o Inhibition libération ADH - Lopéramide : dénué d‘,eﬁets centraux induite  par  opiacés,  dépression
effet central) aux doses m'érapeumues réduit le respiratoire  enfant  secondaire &
. N Cerveau L e Cognition . I'administration morphinique chez la mére
Récepteur nociceptif | ORL-1/NOR Nociceptine 81 péristaltisme GI, récepteurs pet &
ME . iolytique - il - TIORFAN
UE 1 : PHARMACOLOGIE — TRANSMISSION SEROTONINERGIQUE
LOCALISATION ET DISTRIBUTION : NOYAU DU RAPHE — PROJECTIONS VERS TOUT LE CERVEAU ET LA MOELLE EPINIERE
LOCALISATION ROLE
 Plaquettes (granules denses) « Stockage 5-HT
« Vaisseaux sanguins « Vasoconstriction/dilatation
o Cellules entérochromaffines o Péristaltisme intestinal
s Cerveau »_Emotions, humeur, cycle veille / sommeil
METABOLISME
SYNTHESE LIBERATION RECAPTURE ET DEGRADATION
R e S
DoPA-décarbonyiase Vésiculaire
ol
strotonine
a [ 'MODULATION DE LA TRANSMISSION
i [ AUGMENTATION DIMINUTION
RECEPTEURS ET EFFETS SEROTONINERGIQUES [ Agonist ques di i
Récepteur Sous-classe Protéine G Effets « Non sélectifs : LSD, psilocybine « Sélectifs SHT2A, C: Clozapine, Rispéridone (Antipsychotiques
A Tra o Emotions : 5-HT1A : Buspirone (Anxiolytique atypiques)
B T . i S5-HT18/D: Dihydro-erg i et tryptans | o Sélectifs S-HT2C : Agomélatine (Antidépresseur mélatoninergique)
(Traitement de la crise, Ex : Sumatryptan) o Sélectifs 5-HT3 : Setrons (Traitement des vomissements induts par les
5-HT1 o i { Exocytose | o 1 Péristaltisme : 5-HT4 : Prucalopride (Traitement de a constipation)
E [ indirects
F ea « Stimulerfa synthése : L-Tryptophane
A 1 1 Libération : Fenfluramine (Anorexigéne)
SHT2 5 « Inhibition de la dégradation : Antidépresseurs
9 Inhibition non sélective MAO : Iproniazide * Inhibition de la synthése : inhibition de la Tryptophane hydroxylase :
C - MAO-A : Toloxatone Parachlorophénylalanine
5-HT3 ique = @ protéine G (Area postrema) [ &polari A «  Inhibition d « Inhibition de VMAT2 : Réserpine
S-HTA S Peristaltisme - Humeur . :56et5,7 (destruction
TS = ; Ton > Inhibition non sélective des transporteurs des monoamines irréversible)
-~ tricycliques : Imipramine
5-HT6 s > Inhibition sélective des SERT : Fluoxétine
5-HT7 - Douleur : Inhibition non sélective des transporteurs des monoamines : Tramadol




