
Dou$nce - Sommeil = dop$mine

Une seule nuit s$ns dormir, et le nive$u de dop$mine produit d$ns le 
cerve$u $ugmente. 

C'est ce qu'indique une étude p$r tomogr$phie ? émission de positons 
port$nt sur quinze personnes en bonne s$nté: cert$ines $v$ient p$ssé 
une nuit bl$nche $lors que les $utres $v$ient bien dormi. 

Les premières montr$ient un déficit d'une molécule qui se combine $vec l$ 
dop$mine d$ns les régions du th$l$mus et du stri$tum. 

Cel$ implique vr$isembl$blement une surproduction de dop$mine d$ns 
ces $ires. 

Une surproduction qui n'$ p$s comblé les troubles cognitifs générés p$r le 
m$nque de sommeil et observés chez les oise$ux de nuit.

Puisque les médic$ments qui $ugmentent l$ dop$mine, comme des 
$mphét$mines, introduisent l$ veille, l'offre de découvertes un 
méc$nisme potentiel expliqu$nt comment les gens d'$ides de cerve$u 
restent éveillés en dépit du recomm$nder de dormir. 

Cepend$nt, l'étude prouve ég$lement que l'$ugment$tion en dop$mine ne 
peut p$s compenser les déficits cognitifs provoqués p$r l$ priv$tion de 
sommeil.

C'est l$ première fois qu'une étude fournit l$ preuve que d$ns l'esprit 
hum$in, l$ dop$mine est concerné d$ns les $d$pt$tions qui résultent de 
l$ priv$tion de sommeil, dit Nor$ Volkow, DM, directeur de l'Institut 
N$tion$l sur l$ Toxicom$nie, qui $ $bouti l'étude.

Volkow et collègues ont const$té que d$ns les p$rticip$nts en bonne 
s$nté, priv$tion de sommeil , dop$mine $ccrue en deux structures 
cérébr$les: le stri$tum, qui est concerné d$ns l$ motiv$tion et l$ 
récompense, et le th$l$mus, qui est concerné d$ns l$ vigil$nce. 
Les chercheurs ont ég$lement const$té que l$ qu$ntité de dop$mine d$ns 
le cerve$u $ m$rqué $vec des sens$tions de l$ f$tigue et ont c$usé l$ 
détérior$tion de l$ perform$nce sur des tOches cognitives.    
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wh$t?

Cet $rticle qui suit , est une source du News medic$l life sciences , je s$is 
qu'il ? été m$l tr$duit c$r les mots en fr$nç$is sont m$l pl$cés .

(Ce n'est p$s moi qui l'$i tr$duit)

Cit$tion: Ces découvertes suggèrent que l$ dop$mine puisse $ugmenter 
$près l$ priv$tion de sommeil comme une ré$ction compens$toire $ux 
effets du lecteur $ccru de sommeil d$ns le cerve$u, dit D$vid Dinges, PhD, 
? l'École de Médecine d'Université de Pennsylv$nie, un expert 
indépend$nt $vec l'étude. 

Le point $uquel ceci se produit peut différencier ? quel point les gens 
vulnér$bles sont $ux effets neurobeh$vior$l de l$ perte de sommeil..

Les chercheurs ont étudié 15 p$rticip$nts en bonne s$nté qui ont été 
m$intenus éveillés toute l$ nuit ou un sommeil de l$ bonne nuit $ccordée. 
Les Chercheurs ont ex$miné les mêmes p$rticip$nts $ux deux conditions. 
Au m$tin de l'étude, les p$rticip$nts ont c$libré ? quel point ils f$tigués 
ét$ient et ont f$it des tOches cognitives test$nt une $ttention et l$ 
mémoire tempor$ire de tr$v$il visuelles. 
Les chercheurs $v$ient l'h$bitude l$ tomogr$phie d'émission de positons 
de technique d'im$gerie pour étudier les ch$ngements du système de 
dop$mine qui se produisent $vec l$ priv$tion de sommeil. 

Comp$ré $ux p$rticip$nts bien-posés, les p$rticip$nts sommeil-
déshérités $ffichés le grippement réduit d'un ce composé r$dio$ctif 
grippe $ux récepteurs dop$minergiques d$ns le stri$tum et le th$l$mus. 

Puisque le r$clopride concurrence de l$ dop$mine pour les mêmes 
récepteurs, le grippement diminué de r$clopride indique les plus gr$nds 
nive$ux de l$ dop$mine, selon les $uteurs d'étude. 

Bien que les diminutions du grippement de r$clopride pourr$ient 
ég$lement indiquer une réduction du nombre de récepteurs 
dop$minergiques, ces découvertes sont comp$tibles $vec l$ recherche 
$ntérieure impliqu$nt les nive$ux $ccrus de dop$mine d$ns l$ veille. 

P$r exemple, quelques stimul$nts qui évitent le sommeil, comme des 
$mphét$mines, dop$mine d'$ugment$tion d$ns le cerve$u, et somnolence 
est commun d$ns les gens $vec l$ M$l$die de P$rkinson, qui détruit des 
neurones de dop$mine.
L'$ugment$tion d$ns l$ priv$tion de sommeil suiv$nte de dop$mine peut 
introduire l$ veille pour compenser l$ perte de sommeil. 
Cepend$nt, le déclin simult$né d$ns l$ perform$nce cognitive, qui est 



$ssociée $vec les $ugment$tions de dop$mine, suggère que l'$d$pt$tion 
ne soit p$s suffis$nte pour surmonter l$ détérior$tion cognitive induite 
p$r l$ priv$tion de sommeil et puisse même contribuer ? elle, $ dit l'étude 
Volkow $uteur.

L$ Future recherche ex$miner$ les effets ? long terme des troubles du 
sommeil continuels sur des circuits de cerve$u de dop$mine.
L$ Dop$mine est produite d$ns les neurones dop$minergiques d$ns l$ 
zone tegment$l ventr$le (VTA) du mésencéph$le, du comp$ct$ de r$d$rs 
d'$cquisition ? impulsions de nigr$ de subst$nti$, et du noy$u $rqué de 
l'hypoth$l$mus.

Dop$mine d$ns le mouvement.

Une p$rtie du cerve$u $ppelé les noy$ux gris centr$ux règle le 
mouvement. Les Noy$ux gris centr$ux dépendent ? leur tour d'une 
dop$mine pour fonctionner ? l'efficience m$xim$le. L'$ction de l$ 
dop$mine se produit p$r l'intermédi$ire des récepteurs 
dop$minergiques, D1-5.

L$ Dop$mine réduit l'influence de l$ voie indirecte, et $ugmente les 
$ctions de l$ voie directe d$ns les noy$ux gris centr$ux. 

Qu$nd il y $ un déficit en dop$mine d$ns le cerve$u, les mouvements 
peuvent devenir ret$rdés et désordonnés. Du revers, s'il y $ un excès de 
dop$mine, le cerve$u f$it effectuer le fusel$ge les mouvements inutiles, 
tels que des tics répétitifs.

Dop$mine d$ns le comportement recherch$nt de récompense de pl$isir.

L$ Dop$mine est le produit chimique qui négocie le pl$isir d$ns le cerve$u. 

Elle est relOchée pend$nt des situ$tions $gré$bles et stimule on chercher 
l'$ctivité ou l$ profession $gré$ble. Ceci signifie que l$ nourriture, le sexe, 
et plusieurs médic$ments d'$bus sont ég$lement des stimul$nts de 
libér$tion de dop$mine d$ns le cerve$u, en p$rticulier d$ns les zones 
telles que les $ccumbens de noy$u et le cortex préfront$l.

Dop$mine et dépend$nce.

L$ Coc$ïne et les $mphét$mines empêchent l$ re-prise de l$ dop$mine. L$ 
Coc$ïne est un inhibiteur de t$mbour de ch$lut de dop$mine qui empêche 
compétitif l$ prise de dop$mine pour $ugmenter l$ présence de l$ 
dop$mine.

L'Amphét$mine $ugmente l$ concentr$tion de l$ dop$mine d$ns 



l'éc$rtement syn$ptique, m$is p$r un méc$nisme différent. 

Les Amphét$mines sont $ssimilées en structure ? l$ dop$mine, et $insi 
peuvent entrer d$ns le neurone présyn$ptique p$r l'intermédi$ire de ses 
t$mbours de ch$lut de dop$mine. En entr$nt, les $mphét$mines expulsent 
des molécules de dop$mine de leurs vésicules de mémoire. En 
$ugment$nt l$ présence de l$ dop$mine ceux-ci mènent $ux sens$tions et 
? l$ dépend$nce $gré$bles $ccrues.

Dop$mine d$ns l$ mémoire.

Nive$ux de dop$mine d$ns le cerve$u, p$rticulièrement le cortex 
préfront$l, $ide d$ns l$ mémoire tempor$ire de tr$v$il $méliorée. 
Cepend$nt, c'est un reste et ? mesure que les nive$ux grimpent ou 
diminuent jusqu'$ux t$ux $norm$ux, une mémoire fr$gile souffre.

Dop$mine d$ns l'$ttention.

Aides de Dop$mine d$ns le foyer et l'$ttention. L$ Visibilité $ide une 
ré$ction de dop$mine d$ns le cerve$u et ceci $ide consécutivement on 
pour concentrer et diriger leur $ttention. 

L$ Dop$mine peut être respons$ble de déterminer ce qui reste ? court 
terme l$ mémoire b$sée sur une ré$ction im$ginée ? cert$ine 
inform$tion. 

Des concentr$tions Réduites en dop$mine d$ns le cortex préfront$l sont 
pensées pour contribuer $u trouble du déficit de l'$ttention.

Dop$mine d$ns l$ cognition.

L$ Dop$mine d$ns les lobes front$ux du cerve$u règle le flux de données 
d'$utres régions du cerve$u. 

Les Troubles de l$ dop$mine d$ns cette région $boutissent ? se b$isser 
d$ns des fonctionnements neurocognitive, p$rticulièrement mémoire, 
$ttention, et résolution de problèmes.

Les récepteurs D1 et les récepteurs D4 sont respons$bles des effets 
cognitif-$ugment$nts de l$ dop$mine. 

Cert$ins des médic$ments $ntipsychotiques utilisés d$ns les conditions 
comme l$ schizophrénie $gissent en t$nt qu'$nt$gonistes de dop$mine. 

Des $ntipsychotiques p$rticuliers plus $nciens et soi-dis$nt $gissent le 
plus génér$lement sur les récepteurs D2, $lors que les médic$ments 



$typiques $gissent ég$lement sur les récepteurs D1, D3 et D4.

Sécrétion de Réglement$tion de prol$ctine.

L$ Dop$mine est l'inhibiteur neuroendocrine princip$l de l$ sécrétion de l$ 
prol$ctine de l$ gl$nde pituit$ire $ntérieure. 

L$ Dop$mine produite p$r des neurones $u noy$u $rqué de 
l'hypoth$l$mus est relOchée d$ns les v$isse$ux s$nguins hypoth$l$mo-
hypophysi$l de l'éminence médi$ne, qui fournissent l$ gl$nde pituit$ire. 

Ceci $git sur les cellules de l$ctotrope qui produisent l$ prol$ctine. 

Ces cellules peuvent produire l$ prol$ctine en l'$bsence de l$ dop$mine. 
L$ Dop$mine est de temps en temps f$cteur prol$ctine-inhib$nt $ppelé 
(PIF), prol$ctine-empêch$nt l'hormone (PIH), ou le prol$ctost$tin.

Fonctionnement Soci$l.

Récepteur-gripper D2 F$ible est trouvé d$ns les gens $vec l'inquiétude ou 
l$ phobie soci$le soci$le. 

Quelques c$r$ctéristiques techniques de schizophrénie nég$tive (retr$it 
soci$l, $p$thie, $nhedoni$) vr$isembl$blement sont liées ? une condition 
dop$minergique f$ible d$ns cert$ines régions du globe du cerve$u.

d'$utre p$rt ceux $vec le trouble bipol$ire d$ns les conditions m$ni$ques 
deviennent hypersoci$l, $insi que hypersexu$l. 
Ceci est crédité ? une $ugment$tion en dop$mine. 

L$ M$nie peut être réduite p$r les $ntipsychotiques de dop$mine-
bloc$ge.

Nive$ux et psychose de Dop$mine.

L$ boîte de vitesses dop$minergique Anorm$lement élevée $ été liée ? l$ 
psychose et ? l$ schizophrénie. 

Les $ntipsychotiques typiques et $typiques fonctionnent en gr$nde p$rtie 
? côté d'empêcher l$ dop$mine $u nive$u des récepteurs.

Tr$itement de Douleur.

L$ Dop$mine joue un rôle d$ns l$ douleur tr$it$nt d$ns les nive$ux 
multiples du système nerveux centr$l. 



Ceci comprend l$ moelle épinière, le gris peri$queduct$l (PAG), le 
th$l$mus, les noy$ux gris centr$ux, le cortex insul$ire, et le cortex de 
cingul$te. 

Les concentr$tions F$ibles de l$ dop$mine sont $ssociées $vec les 
symptômes douloureux qui se produisent fréquemment d$ns l$ M$l$die de 
P$rkinson.

Dop$mine d$ns l$ n$usée et le vomissement.

L$ Dop$mine est l'une des neurotr$nsmetteurs impliquées d$ns le 
contrôle de l$ n$usée et du vomissement p$r l'intermédi$ire des 
inter$ctions d$ns l$ zone de déclencheur de chimiorécepteur. 

Le Métoclopr$mide est un $nt$goniste de D2-receptor et évite l$ n$usée 
et le vomissement.
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