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Opis szybkiego przewodnictwa
synaptycznego
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Model synapsy z receptorem AMPA/kainian

A | Prsymapc volage
Uwolnienie przekaznika: \
1. iglica powoduje wejscie Caz -
do wnetrza;
. Ca2+ aktywuje biatko
wigzace wapn — X';
. liczba dostepnych
re K herzykéw V, jest
. pecherzykéw V, jes

4ca X - X niewyczerpywaina;
& " X . przytaczenie Ca2+ do
X4V, _'_, v ? al pecherzyka uwalnie'u?
s czasteczek przekaznika L.

n((LD £1(22))] Ts

= C = G =—0

r T4 Ts

IS

Post

(LD n s
ro([L])

Dy == D

o anv

A Destexhe, ZF Mainen, TJ Sej . J Comp Neurosc, 1, 195:230 (1994)




Opis wolniejszego przewodnictwa
synaptycznego
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Kanaty bramkowane ligandem
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Kanat zalezny od ligandu i napiecia
(receptor NMDA)

1. Przepuszcza Ca?*

2. Aktywacja kanatu
wymaga depolaryzacji
(uwolnienie Mg?+)

3. Moze sie wigzac z
innymi ligandami
(glicyna, cynk)




Opis przewodnictwa synapsy NMDA
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Synapsa — przekaznictwo jonotropowe

O - kanat otwarty,

C — kanal zamkniety,

n — liczba czastek neurotransmitera,

T — czasteczKi neurotransmitera.

Tax — Maksymalne stezenie
neurotransmitera,

V,re — potencjal presynaptyczny,

K,=5 mV,

V,=2 mV.
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Hamowanie przez bocznikowanie

Odlegte wejscia sg blokowane
przez hamowanie przez
bocznikowanie (przez zwarcie),
zwlaszcza gdy aktywacja
synapsy hamujacej zachodzi
przy potencjale btony bliskim
spoczynkowego

Axon hillock

Axon hilock




Prady jonowe motoneuronu

Current (Ions) Proposed Function Transmitter Modulation
s (Na ™) Action potential
ap (NAT) Acceleration of membrane potential to spike threshold, ~ 5-HT
amplify EPSP, linearize firing with increased current
input
i eate (K1) Resting V,, TRH, SP, NE, 5-HT, Glu @
e (K Resting V,,, stabilize V,, around rest
e (KT Action potential repolarization, fAHP
W (K, Nat) Resting V,,, stabilize V,, around rest, rebound 5HT, NE
potentials
A K7 Resting V,,, control onset of firing NE
crear (C17) Resting V,,,
i casiy (K*) Action potential repolarization
i cacsio (KT)
eamwa (Ca®")  ADP, AHP, plateau potentials 5-HT Adenosine, Glu (metabotropic)
catva (C&%7)  ADP, action potential repolarization 5HT
o ca (NAT) Plateau lal i in lized
motoneurons
cva (KD Postdischarge hyperpolarization
EPSP, excitatory postsynaptic potential; V,,, membrane potential; fAHP, fast AHP, ADP|
SHT, . ; TRH, i ing hormone; SP, substance P; NE, norepinephrine; Glu, ghitamate.
Ivai (Na*) - szybko inaktywujacy

Ixap (Na¥) - nieinaktywujacy
I rea (K*) - uptywu potasowy

I (K*) - prostownik do wnetrza, anormalny (inward rectifier)

Iar (K*) - odroczony prostownik (delayed rectifier)

I, (K*, Na+) - aktywowany hiperpolaryzacja prad do wnetrza

I, (K*) - przejsciowy, szybko inaktywowany (deinaktywacja
hiperpolaryzacja)

Iciieak (CI) - uptywu chlorkowy

Ik caery (K*) - duzego przewodnictwa aktywowany Ca?* i depolaryzacja
K casiy (K*) - niskiego przewodnictwa aktywowany Ca2*

Icanva (Ca?*) - aktywowane wysokim napieciem

lcava(Ca?) - aktywowane niskim napigciem

haca(Na*) - aktywowane Ca?*

Jena (K*) - aktywowane Na*

Potencjat czynnosciowy

INai(Na+)
INap(Na+)
b Spike upstroke || Spike downstroke
heir (K*) Inai Inais Tkars as IKCa(BK)
Iear (K¥)
I, (K*, Na+)
x Duri ik
I (K?) Depolarization ||, uring spike
Iey tea (C) Ioarvas Inap Ca LVAHVA
Ik caery (K*) e
Ik casi (K*) fAHP IS
Icanva (Ca*) Inars Ia K Ca(sK)
lcaLva(Ca?)
Inaca (Na*)

I na (K*)




Prady i kanaly zwigzane z potencjatem
czynnosciowym

Delayed-rectifier K* currents
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Synapsy akso-aksonalne
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Akomodacja (spadek czestosci iglic)
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INap(Na*) Initial

. adaptation
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Generacja rytmicznej aktywnosci w

paczkach
Indukowane z zewnatrz
P e T S N e g
- increasing ISls
Wtasnos¢ wewnetrzna (powolna hiperpolaryzacija):
- aktywacja pradu na zewnatrz (np. K*) 500pA

—

- inaktywacja pradu do wewnatrz (np. Ca?*) e decreasinoisis - [20mY

100 ms

600 pA

A Regular firing Burst firing

>
s
2
40ms
-55mV
/

B Currents generating burst firing

INalk Ica
—— Na'tspikes
1, de-actores Low threshold
Ca2+ spike
—
60 mV _./ llK’Ca IZ/I
P P A
- B —E
Iy cctivates -
100 ms

Potencjat spoczynkowy (zmiany
podprogowe)

Inai (Na¥)

Inap (Na¥) Anomolous

I (K% rectification

v Toamuns Inaps T

fr (K°) Resting V,

hegr (K¥) g Vo Rebound

IK‘ZIK - Naw) Jieaccl eaks Sag | (deactivate)
a+ .

I:(K*’) b fiir s Ixca Iy(deactivate), /y

Jeiiea (CF) Sag Afterhyper-

K cagery (K*) I, polarization

I catsi (K*) mf;gn Ikaldeactivate), I,

bonalwy  eton [

leaLva (Ca?)

Inaca (Na*)

I na (K*)




Wptyw rozmaitych kanatéow jonowych
na wzorzec aktywnosci neuronu
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