
Système adrénérgique



1. Définitions

C Système de contrôle: SNC +SNP

C SNC: cerveau + moelleépinière

C SNP:

C Somatique:

C perception mondeenvironnant

C réponse volontaire

C Végétatif (+ système endocrinien):→homéostasie

C contrôle monde intérieur

C fonctionnement autonome



2. Organisation du SNV

3 éléments principaux:

C Branches afférentes (fibres sensitives)

C Centres: hypothalamus, tronc cérébral, moelleépinière

C Branches efférentes

C Système parasympathique (cholinergique):paraΣ

C Système sympathique (adrénergique):SNΣ

C Système ni cholinergique ni adrénergique (NANC):SNE



2. Médiateurs du SNΣ etparaΣ

C Fibres pré-ganglionnaires

C Acétylcholine (Ach)

C Fibres post-

ganglionnaires

C Noradrénaline (NA)ou  

norépinéphrine (NE)

+++

C Adrénaline  

(épinéphrine)

C Dopamine

C Ach



3. Conséquences d’une activation sympathique

État d’activité élevée

◗ Fuite

◗ Combat

◗ Situations de stress

◗ Système « ergotrope »



Catécholamines



1 neurotransmetteurs adrénergiques

C Noyau catéchol + une fonction amine (=monoamines)



Synthèse



Catabolisme

HVA

VMA



Synapse adrénergique

◆



Recapture 1 et 2

C Recapture 1 (re-uptake 1):

C Dans la terminaison nerveuse pré-synaptique pour yêtre

C soit dégradée par laMAO

C soit re-stockée (faiblepartie)

C Recapture 2 (re-uptake 2):

C Dans la cellule cible (p.e. muscle lisse)

C dégradation



Distribution tissulaire

C Noradrénaline +++
C Système nerveux périphérique+++

C SNC

C Adrénaline
C Médullosurrénale+++

C SNC

C Dopamine
C SNC+++

C SNP



Voies Noradrénergiques (SNC)

C Locus coeruleus

+ Protuberance annulaire

C Système limbique  

(émotions)

C NA joue un rôle dans

C Cycleveille-sommeil

C Vigilance, états d’alerte

C Emotions, troubles  

affectifs (dépression)

C Apprentissage +

mémorisation



Récepteurs Adrénergiques



a. Sous-types + mécanisme moléculaire (1)

C Adrénocepteurs alpha

C 2 sous-types: α1, α2

C α1 → protéine Gq → phospholipase C

C α2 → protéine Gi → inhibition adénylyl-cyclase

C Adrénocepteurs bêta

C 3 sous-types: β1 , β2 ,β3

C β1 , β2 , β3 → protéine Gs → stimulation adénylyl-cyclase



Mécanisme moléculaire R.α1



Mécanisme moléculaire R. α2 +bêta



c. Localisation (1): adrénocepteurs

C La proportion des récepteurs varie selon les tissus

C α1 → postsynaptiques (m. lisse)

C α2 → postsynaptiques (SNC)

+ présynaptiques

C β1 → postsynaptiques (cœur)

C β2 → postsynaptiques (m.lisse)

+ présynaptiques

C β3 → postsynaptiques (t. adipeux)



d. Régulationprésynaptique

C Auto-récepteurs: Rétrocontrôle par le NT

C α2 présynaptique: ↘ libération de NA

C β2 présynaptique: ↗ libération de NA

C M2 présynaptique: ↓ libération d’Ach

C Hétéro-récepteurs

C Diverses substances libérées par d’autres terminaisons  

nerveuses



D. EFFETSPHARMACOLOGIQUES



Effets pharmacologiques des catécholamines



Récepteursα1

C Effets périphériques→ contraction fibres lisses

C Vasoconstriction

C Contraction desbronches

C Contraction utérine

C Contraction du sphincter urétral

C Mydriase

C Effets centraux →

C Éveil, vigilance

C Humeur

SAUF: ↘péristaltismeT∆ !



Récepteursα2

C Effets périphériques

C Présynaptique: ↘ libération de NA +++

C Postsynaptique:

C Vasoconstriction

C Agrégation plaquettaire

C ↘ péristaltisme TΔ

C ↘ sécrétion rénine et insuline,↘ lipolyse

C Effets centraux →

C Présynaptique: ↘ libération de NA = sédation, 

hypotension  centrale

C Postsynaptique: humeur?



Effets périphériques: Rc β1 , β2 , β3(1)

C Rc β1 :coeur
C Inotrope + = ↗ contraction

C Chronotrope + = ↗ FC

C Dromotrope + = ↗ conduction A-

V

C Bathmotrope + = ↗ excitabilité

C Rc β2:m.lisses
C Vasodilatation

C Bronchodilatation

C ↘ contractions 

utérines

C Relaxation digestive

C Présynaptiques : ↗ de la libération de 

NA

Postsynaptiques



Effets périphériques: Rc β1 , β2 , β3 (2)

C Rc β1 , β2 : hormones +métaboliques

C ↗ glycogénolyse hépatique

C ↗ sécrétion de rénine

C ↗ lipolyse

C ↗ production de l’humeur aqueuse dans 

l’oeil

C Rc β3: tissuadipeux

C lipolyse



Effets centraux: Rc β1 , β2 ,β3

C Surtout β2 présynaptique: ↗ libération de la 

NA

= effet antidépresseur +++



Effets de la stimulation desadrénocepteurs



Différence majeure récepteurs alpha et bêta

C Action sur le muscle lisse+++



E. AGONISTES ETANTAGONISTES



Agonistes adrénergiques



Médicaments sympathicomimétiques: 2 types

1.Action directe sur lesrécepteurs:

C agonistes adrénergiques = action sympathicomimétique directe

2.Action indirecte par ↗° de la concentration de 

NA,  adrénaline au niveau synaptique:

C médicaments à action sympathicomimétique indirecte



1. Médicaments sympathomimétiques

directs



1.1 Agonistes adrénergiques mixtes: α +β

C Noradrénaline (norépinéphrine):

C Stimule Rc α1, α2,β1

C Hypertension artérielle (pas d’effet β2 vasculaire) → collapsus, chutes  
tensorielles importantes

C Adrénaline (épinéphrine)

C Stimule Rc α1, β1,β2

C Effets cardiaques + vasculaires: vasoconstriction > vasodilatation = ↗ TA  
(à fortes doses IV) → choc anaphylactique + arrêts cardiaques

C Bronchodilatatrice → aérosols (asthme, œdème de la glotte)

C Mydriatique → collyre (glaucome)



1.2 Agonistes adrénergiques spécifiques: α1

C À effetspériphériques:

C Vasoconstriction
C Hypotension orthostatique → étiléfrine (EFFORTIL®)

C Traitement de la migraine → ergotamine (GYNERGENE®)

C Traitement de la congestion nasale→naphazoline

C Contraction utérine
C après délivrance→ méthylergométrine (METHERGIN®)

C Mydriatique
C ophtalmo→ phényléphrine (NEOSYNEPHRINE®)

C À effetscentraux:

C Stimulants de la vigilance
C Narcolepsie → modafinil (MODIODAL®)

C Psychostimulant → adranifil (OLMIFON®)



1.2 Agonistes adrénergiques spécifiques: α1(suite)

C Vasoconstriction → traitement de la congestion nasale  

(naphazoline) → cercle vicieux



1.3 Agonistes adrénergiques spécifiques: α2

C Effet vasoconstricteur périphérique <<< ↘ de la 

libération  de NA en présynaptique

C« Hypotenseurs centraux »

C α-méthyldopa (ALDOMET®)

Cclonidine (CATAPRESSAN®)

C Mais:

C Risque d’un état dépressif

C Effet rebond si arrêt brutal



1.4 Agonistes adrénergiques spécifiques: β1 ,β2

C Rcβ1:
C Stimulation cardiaque

C insuffisance cardiaque, sd de bas débit → dobutamine (DOBUTREX®)

C Rc β2 :
C Dilatation desbranches

C Asthme → salbutamol (VENTOLINE®)

→ terbutaline (BRICANYL®)

C ↘ contractions utérines

C Menaces d’accouchement prématuré → ritodrine (PRE-PAR®)

C Effets indésirables (voie IV ou peros):

C tachycardie, palpitations, agitation, sueurs,tremblements…



1.5 Agonistes adrénergiques spécifiques: β1, β2,β3

C Mixtes β1 +β2

C Isoprenaline (ISUPREL®)

C Vasodilatation, bronchodilatation, ↘ contractions utérines

C Effets non spécifiques alors utilisation seulement dans indicationsCV:  

bradycardies, chocs,BAV…

C Rc β3

C Obésité

C Antidépresseur?
Molécules en coursd’étude



2. Médicaments sympathomimétiques

indirects



Généralités

C Augmentation de la concentration desCTC
C ↗

synthèse C

↗

libération C

↘

recapture

C ↘ catabolisme

C Entraîne une stimulation des Rc → désensibilisation par excès  
d’agoniste (tolérance)

C Effets périphériques et centraux

C Indications préférentielles
1. Vasoconstricteurs (Décongestionnant nasal +mydriatique)

2. Stimulants de la vigilance

3. Antidépresseurs



2.2 Stimulants de la vigilance(1)

C Amphétamine/Cocaïne

C Amphétamine:↗ libération et inhibe la recapture:NA << 

dopamine

→effets périphériques <<< effetscentraux

C Cocaïne: Inhibe la recapture desCTC

C Effets

C Stimulent la vigilance/humeur

C Diminuent sommeil et fatigue, effetanorexigène…

C Effets indésirables

C Cardiovasculaires: cocaine+++ (tachycardies, arythmies ventriculaires, IDM,  

hyperTA…)

C Risque de dépendance +++/ cocaïne: dépendance psychique très forte+++

C Phénomène de tolérance



2.2 Stimulants de la vigilance(2)

C Méthylphenidate

C RITALINE®,CONCERTA®

C Inhibe la recapture de NA <<dopamine

C Indications:

C Troubles de l’attention avechyperactivité

C Effets indésirables

C Irritabilité

C Insomnie

C Diminution de l’appétit

C Délire, hallucinations



Antagonistes adrénergiques



Généralités

C Antagonistes adrénergiques = adrénolytiques =  
médicaments sympatholytiques

C S’opposent de manière compétitive aux effets deCTC

C Ont beaucoup d’affinité pour les Rc adrénergiques mais
sans capacité de les stimuler

C L’inhibition est d’autant plus apparente que la  
stimulation par les CTC endogènes est importante



1. Antagonistes α1 = α1bloquants

C À indications vasculaires

C ↘ de la vasoconstriction artérielle: ↘TA

C HTA, Isdde Raynaud

C Prasozine (MINIPRESS®)

C À indications urologiques

C ↘ constriction du sphincter urétral= facilitation de la 

miction

C Adénome de la prostate

C Alfuzosine (XATRAL®)

C Effet indésirable? Sédatif



3. Antagonistes β = bêta bloquants

C Effets cardiovasculaires+++

C ↘ FC, travail du cœur, besoins en O2

C HTA pathologique (ne ↘ pasTA normale!)

C Angor, tachycardie, IDM …

C Hémorragies digestives par hypertension portale

C Effets oculaires

C ↘ sécrétion d’humeur aqueuse=↘ P° intra-oculaire (glaucome)

C Effets indésirables:

C aggravation d’une condition cardiaque, maladie asthmatique,artérite

C troubles métaboliques (hypoglycémie chez lesdiabétiques…)



3. Antagonistes β = bêta bloquants


