	Exercice II-2 
	

	Problèmes à résoudre : Comment l'anxiété peut-elle se manifester par des symptômes musculaires et comment les benzodiazépines peuvent-elles limiter ces symptômes ?
Données issues des documents (en citant des valeurs) :

Doc. 1 : 

- une stimulation du neurone 1 entraîne une hyperpolarisation du corps cellulaire du motoneurone, ce dernier ne produit pas de PA et la fibre musculaire innervée ne se contracte pas.

- une stimulation du neurone 2 entraîne une dépolarisation du corps cellulaire du motoneurone, ce dernier produit un train de PA et la fibre musculaire innervée se contracte.

- une stimulation simultanée des neurone 1 et 2 entraîne une dépolarisation du corps cellulaire du motoneurone inférieure au seuil d'activation, ce dernier ne produit pas de PA et la fibre musculaire innervée ne se contracte pas.

Doc. 2 : 

Une injection de GABA dans la synapse entre le neurone 1 et le motoneurone entraîne une hyperpolarisation du corps cellulaire du motoneurone.

Une injection d'Acétylcholine dans la synapse entre le neurone 2 et le motoneurone entraîne une dépolarisation du corps cellulaire du motoneurone.

Doc. 3 : 

La picrotoxine peut se fixer sur les récepteurs au GABA pour simuler l'anxiété.
Une stimulation du neurone 1 sans injection de picrotoxine dans la synapse 1 entraîne une hyperpolarisation du corps cellulaire du motoneurone.
Une stimulation du neurone 1 avec injection de picrotoxine dans la synapse 1 n'entraîne pas l'hyperpolarisation du corps cellulaire du motoneurone.

Doc. 4 : 

Les benzodiazépines peuvent se fixer sur les récepteurs au GABA.

Une injection de GABA dans la synapse entre neurone 1 et motoneurone sans prise de benzodiazépines entraîne une hyperpolarisation faible du corps cellulaire du motoneurone.

Une injection de GABA dans la synapse entre neurone 1 et motoneurone avec prise de benzodiazépines entraîne une forte hyperpolarisation du corps cellulaire du motoneurone.

Connaissances nécessaires pour répondre au problème :

Intégration neuronique, sommation spatiale, interaction molécules exogènes récepteurs spécifiques.
Mise en relation avec les connaissances pour répondre au problème :

Le neurone 1 est un neurone inhibiteur du motoneurone et donc de la contraction musculaire.

Le neurone 2 est un neurone stimulateur du motoneurone et donc de la contraction musculaire.

L'activité simultanée des neurones 1 et 2 ne permet pas la contraction musculaire après intégration (sommation spatiale) par le motoneurone.

Le neurone 1 possède une synapse inhibitrice au GABA.

Le neurone 1 possède une synapse stimulatrice à l'acétylcholine.

La picrotoxine se fixe sur les récepteurs au GABA et empêche l'hyperpolarisation du motoneurone : cette toxine qui simule l'anxiété empêche l'inhibition normale du motoneurone. Sans cette inhibition, des contractions musculaires inopinées apparaissent, symptôme de l'anxiété.
Les benzodiazépines se fixent aussi sur les récepteurs au GABA et sont utilisés pour soigner l'anxiété.

La prise de benzodiazépines renforce l'action inhibitrice du GABA sur le motoneurone en augmentant la valeur de l'hyperpolarisation.
On comprend donc que lors de l'anxiété, les synapses au GABA fonctionnent moins et les motoneurones sont donc moins inhibés naturellement ce qui déclenche des contractions musculaires involontaires. La prise de benzodiazépines sert à rétablir une inhibition des motoneurones pour empêcher les contractions musculaires involontaires.
	





























