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aktywowanych przez kazda porcje sa 10-100 razy wieksze. Nasze
moézgi bylyby ogromne, ale niezbyt sprawne, gdyby ich synapsy
zbudowane byty podobnie do ptytek nerwowo-migéniowych.

MODULACJA PRESYNAPTYCZNA

Uwalnianie acetylocholiny regulowane jest przez przekaz-
niki, z sama ACh wlacznie, dzialajace na receptory presy-
naptyczne jak opisano w rozdz. 12. W pozazwojowych
przywspolczulnych zakoniczeniach nerwowych hamujace
receptory M, biora udziat w samohamowaniu uwalniania
ACh; inne mediatory, jak noradrenalina, réwniez hamuja
uwalnianie Ach (zob. rozdz. 12). Z drugiej strony w plytce
nerwowo-mieéniowej presynaptyczny receptor nACh ula-
twia uwalnianie ACh (zob. Prior i in., 1995). Mechanizm
ten pozwala na niezawodne funkcjonowanie synapsy
podczas dltugotrwatej aktywnosci o wysokiej czestotliwo-
$ci. W mézgu (zob. przeglad: Dajas-Bailador i Wonnacott,
2004) wiekszos¢ receptoréw nACh zlokalizowana jest pre-
synaptycznie i stuzg one do hamowania uwalniania in-
nych mediatoréw, np. glutaminianu i dopaminy.

ZJAWISKA ELEKTRYCZNE
W PRZEKAZNICTWIE W SZYBKICH
SYNAPSACH CHOLINERGICZNYCH

Acetylocholina, dziatajac na blone postsynaptyczna synap-
sy nikotynowej (plytki nerwowo-mie$niowej lub zwojo-
wej), powoduje ogromny wzrost jej przepuszczalnosci dla
kationéw, a zwlaszcza dla jonéw Na* i K*, oraz w mniej-
szym stopniu dla jonéw Ca?". Wynikajacy z tego naptyw
jonéw Na* do wnetrza neuronu depolaryzuje bfone postsy-
naptyczng. Taka zalezna od neuroprzekaznika depolaryza-
Cja nazywana jest potencjatem ptytki nerwowo-migsniowej
(ang. endplate potential - epp) w szkieletowym widknie mies-
niowym lub szybkim pobudzajgcym potencjatem postsynaptycz-
nym (ang. fast excitatory postsynaptic potential - fast epsp)
w synapsie zwojowej. We widknie miesniowym zlokalizo-
wane epp rozprzestrzeniaja sie do przylegtych, wrazliwych
na elektryczne pobudzenie czesci wibkna; jesli ich amplitu-
da osiggnie prog pobudliwosci, zostaje zainicjowany poten-
gjat czynnosciowy, ktéry rozchodzi sie do pozostalej czesci
widkna i powoduje skurcz (rozdz. 4).

W komorce nerwowej depolaryzacja ciata komérkowego
albo dendrytu przez szybkie epsp powoduje, ze zaczyna
plyna¢ prad. Depolaryzuje on wzgérek aksonu komérki,
gdzie, jesli epsp jest wystarczajaco duzy, dochodzi do zapo-
czatkowania potencjalu czynnosciowego. Rycina 13.3 po-
kazuje, ze tubokuraryna, lek, ktéry blokuje postsynap-
tyczne receptory ACh, zmniejsza amplitude szybkich epsp
dopoty, dopoki nie przestang one inicjowaé potencjatow
czynnosciowych, chociaz komérka wcigz zdolna jest do od-
powiedzi, jesli stymulowana jest antydromowo. Wigkszos¢
komorek zwojowych zaopatrywana jest przez wiele akso-
néw presynaptycznych. Wymaga to jednoczesnej aktyw-
nosci w wiecej niz jednym z nich, aby aktywowac komorke
pozazwojowa. W plytce nerwowo-miesniowej tylko jedno
wiékno nerwowe obstuguje jedno wiékno migsniowe. Jed-
nak amplituda epp zwykle przewyzsza warto$¢ niezbedna
do zapoczatkowania potencjatlu czynnosciowego - i rze-
czywiscie, przekaZnictwo wciaz ma miejsce, kiedy epp
jest zredukowany o 70-80%. Uwaza sie, ze istnieje szeroki
margines bezpieczeristwa, tak zZe fluktuacje w uwalnianiu
neuroprzekaznika (np. w czasie wielokrotnego pobudza-
nia) nie wplywaja na przekaznictwo.

V Przekaznictwo w synapsie zwojowej jest bardziej zlozone niz

w plytce nerwowo-migéniowej. Chociaz pierwotnym procesem

w obu synapsach jest epp lub szybki epsp generowane przez ACh

dziatajacq na receptor nACh, to w zwojach dochodzi potem do serii

znacznie wolniejszych odpowiedzi postsynaptycznych, takich jak:
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Ryc. 13.3 Przekaznictwo cholinergiczne w autono-
micznej komoérce zwojowej. Za pomoca srodkomoérkowej
mikroelektrody uzyskano zapisy z przywspétczulnej komorki
zwojowej $winki morskiej. Slad na poczatku kazdego zapisu
wskazuje moment stymulacji nerwu przedzwojowego.
Tubokuraryna (TC), antagonista acetylocholiny, powoduje
zmniejszanie sie amplitudy epsp. W zapisie [C] moze on
jeszcze pobudzi¢ potencjat czynnosciowy, a w zapisie [D] byt
juz ponizej wartosci progowej. W wyniku catkowitego bloku
stymulacja antydromowa (dane niepokazane na ryc.) wciaz
bedzie wywotywaé¢ potencjat czynnosciowy (por. blok
depolaryzacyjny, ryc. 13.4). (Z: J. G. Blackman, P. J.
Crowcroft, C. E. Devine, Mollie E. Holman, and K. Yonemu-
ra. Transmission from preganglionic fibres in the hypogastric
nerve to peripheral ganglia of male guinea-pigs. 1969

J Physiol 201: 723-743. John Wiley and Sons).
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e Wolny hamujgcy (hiperpolaryzujgcy) potencjat postsynaptyczny
(ang. slow ipsp) trwajacy 2-5 s. Odzwierciedla to gléwnie wzrost
przewodnictwa jonéw K*, w ktérym posredniczg muskaryno-
wy receptor M,, a takze inne neuroprzekazniki, np. dopamina
i adenozyna.

* Wolny epsp, ktory trwa ok. 10 s. Jest wzbudzany przez ACh dzia-
fajaca na receptory M;, ktore zamykaja kanaty jonowe dla K*.

e Pozny wolny epsp trwajacy ok. 1-2 min. Uwaza sie, ze posred-
niczg w nim peptydowe wspotprzekazniki, ktérymi moga by¢
substancja P w niektérych zwojach, a peptyd podobny do hor-
monu uwalniajgcego gonadotropine w innych (zob. rozdz. 12).
Podobnie jak wolny epsp jest on spowodowany spadkiem prze-
wodnictwa jonéw dla K*.

BLOK DEPOLARYZACYJNY

V Blok depolaryzacyjny wystepuje w synapsach cholinergicznych,
kiedy receptory nACh sg nieustajgco pobudzane, co jest spowo-
dowane spadkiem pobudliwosci elektrycznej komorki postsy-
naptycznej. Przedstawiono to na ryc. 13.4. Podanie nikotyny do
zwoju wspoélczulnego powoduje depolaryzacje komorki, ktéra na
poczatku inicjuje wytadowanie potencjatu czynnosciowego. Po kil-
ku sekundach wyladowania ustajg i przekaznictwo zostaje zablo-
kowane. Utrata pobudliwosci elektrycznej tym razem ujawnia sie
w ten sposob, ze bodzce antydromowe réwniez nie sa w stanie wy-
generowac potencjalu czynnosciowego. Gtéwna przyczyna utraty
pobudliwosci elektrycznej podczas utrzymujacej sie depolaryzacji
jest to, ze zalezne od napiecia kanaly sodowe zostaja unieczyn-



