
Annexe 1 : les benzodiazépines 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Document 2 : Modifications des mécanismes régulateurs au niveau de l’hypothalamus en cas de stress 
chronique.  
 
Comme nous l’avons vu précédemment, la sécrétion de CRH par l’hypothalamus est environ 2 fois supérieure chez un 
rat soumis à un état de stress chronique par rapport à un rat témoin. La régulation de l’activité des neurones de 
l’hypothalamus (plus précisément du noyau NPV) sécréteurs de CRH, doit donc être perturbée. Cette régulation est 
soumise à plusieurs influences, notamment celle : 

- de neurones en provenance du cortex préfrontal qui établissent une synapse inhibitrice à GABA (le neurone 
possède donc des récepteurs à GABA (││) 

- des récepteurs à cortisol (││), ayant eux aussi une action inhibitrice. Ces récepteurs sont responsables du 
rétrocontrôle négatif exercé par le cortisol. 
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Document 3 : Mode d’action des benzodiazépines sur les neurones à GABA 
 
Les benzodiazépines agissent uniquement sur les neurones dont le neuromédiateur est l’acide gamma 
aminobutyrique ou GABA, c’est à dire dans les synapses inhibitrices.  
Un dispositif expérimental permet d’étudier l’effet des benzodiazépines au niveau d’une synapse entre un neurone à 
GABA et un motoneurone. Il y aura libération de CRH par les neurones de l’hypothalamus, uniquement si un (ou 
plusieurs) potentiel d’action nait dans ce neurone. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Document 4 : Effet des benzodiazépines sur les récepteurs à GABA 
 

 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Document 5 : Extraits de notice de 2 médicaments à base de benzodiazépines  

  
 


