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EEG=Experiment
Surfer 2

I Abteilung fir Experimentelle Neuropsychologie
@ DES Leitung: Univ.-Prof. Axel Mecklinger
SAARLANDES Universitat des Saarlandes

Wir suchen Probandinnen fUr die EEG-Studie Surfer 2, bei der es um
die Verarbeitung von Satzen und Wortern geht. Das Experiment
dauert ca. 2,5 Stunden und Du wirst mit VP-Stunden oder Geld (10€
pro Stunde) entschadigt. Die Studie findet (selbstverstandlich
Corona-konform) im EEG-Labor in Gebdude A2.4, Raum 2.19 statt.
Wir freuen uns auf Deine Teilnahme!

Voraussetzungen:

o Muttersprache: Deutsch

e Alter: 18-35

¢ Rechtshander

* Keine neurologischen oder psychiatrischen Erkrankungen (v.a.

keine Lese-Rechtschreib-Stérung)

¢ Keine Teilnahme an Surfer 1 oder Cloze-19
Infos und Termine findest Du unter dem Link E
https:/bit.ly/2JRULTO oder verwende den QR-Code.
Schreib eine Mail an s8saglas@stud.uni-saarland.de,
falls Du Fragen hast.

Aushang vom 09.12.20 (Erhebungszeitraum vsl. Dezember 2020 bis Januar 2021).
Ansprechpartner: Gerrit Holtje, Geb. A2.4, R. 2.21, gerrit.hoeltje@uni-saarland.de




Take Home 11

http://www.brainvoyager.com/products/braintutor.htmi

(1) Wo liegt der Gyrus prazentralis?
Welche Funktion hat er?

(2) Zu welcher Gehirnregion zahlt
die Insula. Welche Funktion hat
sie?

(3) Zu welchem Grol3hirnlappen
gehort der Precuneus? Welche
Funktion hat er?







Lernko

= Welche Arten von Gliazellen gibt es im menschlichen
Gehirn?









Lernko

= Worin unterscheiden sich die Golgi- und die Nissl-
Farbung?









Erregungsleitung

)
Nl
os®




The Lizard

Kapitel 3 hat 8i¢ in die Anatomie des Nervensystems ein-
gefiihr. [n diesem Kapitel gehr és um neuronale Funktio-
nen — darem, wie Newrone arbeiten. Die bemerkenswerten
Leistungen des Nervensystems bervhen auf der Fahipkeit
der Neurone, elektrochemische Signale weiterzuleiten ond
an Synapsen zu Gbertragen. Im Mittelpunke dieses Kapitels
stehen die Vorgtinge bei der Mervenleitung und bei der sy-
naptischen Obertragung. Es wird beschrichen, wie Signale
imrubenden Neoron erzcogt werden, wie sie durch das Neu-
ron weitcrgeleitel und schlieBlich Gber Synapsen auf be-
nachbarie Neurone dibertragen werden.

The Lizard (Die Eidechse) soll Thnen helfen zu verste-
hen, warum Kenninisse iiber Nervenleilung und synapti-
sche Ubertragung einen integralen Bestandieil der Biopsy-
chologie bilden. The Lizard 15t der Titel einér Fallstudie, in
der ¢s um einén Patienten namens Roberto Garcia d"Omna
gehd, der an der Packinson-Krankheit leidet:

~lch bin zu einer Eidechse geworden®, Bagann er,  JEi-
ser erofben Eidechse, dic inciner donlien, kalien, frem-
den Welt cinperroren 151"

Scin Name war Robento Garcia d'Orta. Er war €in

. dilnner Mann in den Sechzigem,

doch wee A= o T A s as s eirkte er
viel Blter, als er war, Noch vor wenigen Jahren war er
cim aktiver, uner;glﬂher Geschiiftsmann gewesen, Dann
passitne & Snichiplimiich dbor i iy sun0ern lang-

sam, allmEhlich, heimillckizch, Nun bewegte er sich,
als habe er Blei in den Knochen, ging mit schlurfen-
den Schrotien wnd sprach mit monotoncr Flister-
slimme,

Wis war sein erstes Symplom gewesen?

Ein Zittern.

I-l:tb: iho dieges ?lmrn hhm:tm*

Al

SR g e e e aiieinochlimmer,
wenn sic untitig sind” - ¢in Symplum da.-a.man als Hu-
hetremor bezeichnet,

Lre dndeien oympiond-aor rarmnson- krankheit
sind nicht so leicht mu nehmen. Sie kinnen einen leb-
haficn Menschen in_sine Eidaches verwandeln: Dis
b rasxulatur wird starr, ¢ komo kaum noch zu 3pes-
tanbewegungen, und ¢5 Tl den Paticaten schwer, Be-
WegEgiTrinTulriten: sinmal einesbsiot2000E0r-

:tmwtgungm kionen nur sehr langsam ausgefithrt wer-

Das charakieristische Fehlen des Lidschlazs und die
weit offenso Aupen in-Giem maskenhaft starren Ge-
gicht werden oft mil dem Ausdeuck | Reptilienstarren™
beschrieben; es sind wizskmale, die cher reptilienhinf
als menschlich wirken. In den Augen der 'Welr eing
echie Eidechse.

Was geschah in d"Omas MImﬂﬁer'klnﬂﬂﬂlppt
von Nervenzellen, die pogenannie Substantia migra
(Schwarze Substanz), starb unerklirlicherweise ab.
Dicse Newrone syothetisieren ginen bestimmien che-
mischen Neurotransmitter, dis Dopamin, das sic in ging
andere Hirnregion, das Stripium. weiterleiten, Wenn die

Zellen der Substantia nigra absterben, verringert sich

die Dopaminmenge, die sie ins Striatum liefern kin-

n-en Das Smmm hilft bei der Kontrolle von Be-
ngen, und damit ¢s zu normalen Bewegu

Iiu en kommt, benbtigt es in. (Nach: Nnumn':

Madness: Further Tales of Clinical Neurology (Seite
53-57) von Harold L. Klawans, New York: Harper und
Row, 1990).




The Lizard

= Abstreben von Nervenzellen in der
Substantia Nigra

= unzureichende
Dopaminversorgung des Striatums

» Behandlung mit L-Dopa

Gagichisstanms

Winkaliallung

der Arme Kot und Aumgt

vorndbar pehaugt
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WIELU

| jlintaz{:nszﬂll Spannungsdiffere
' extra- und intrazellu

Dotential:

Spritze

=

dinne  JF=1h
Glasréhre S

Pipette

Salzlbésung

Draht

Wachspfropf

a) Erhitzen der diinnen b) Ziehen der Elekirode c) Fiillen mit Salzlésung

Glasréhre
4.1

d) Einfiihren des Drahtes und
Versiegelung der Offnung

Herstellung einer Mikroelektrode. Die Spitze der Mikroelektrode ist mit bloBem Auge nicht sichtbar und so diinn, dass
sie in ein Neuron eingefihrt werden kann, ohne es zu beschadigen.
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Spannungsdiffe
extra- und intraze

Elektronenquelle Kippspannungs-

\ generator

Uber die Kippspannung wird die

Zeilenablenkung des Elektronen-
strahls gesteuert, der sich Zeile fiir
Zeile Uiber den Leuchtschirm bewegt.

Elektronenstrahl

Die Ablenkung des Strahls Die Spannungsdifferenzen
erzeugt das Signal auf dem zwischen der Innenseite
Leuchtschirm des Oszilloskops. und der AuBBenseite des
Neurons steuern die
vertikale Auslenkung des
Elektronenstrahls.

4.2 Anordung zur Sichtbarmachung des Membranpoten-
tials auf einem Oszilloskop.
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Ruhemembranpot

‘ Spannungsunterschied zwischen der Innen- und der
Aulenseite einer Zellmembran

‘ ~ -70 mV (aul3en wird als Null definiert)
‘ Wie entsteht es?

17



A.L. Hodgkin

10.2 Alan Hodgkin, Andrew Huxley und Bernard Katz
entwickelten die lonentheorie des Aktionspotentials.
Hodgkin und Huxley forschten an der Universitdt Cam-
bridge in GroBbritannien. 1939 entdeckten sie, daB das
Ruhepotential in Nervenzellen wéhrend eines Aktions-
potentials nicht einfach zusammenbricht (also auf Null
geht), wie allgemein angenommen wurde, sondern um
50 mV Uber die Nullinie hinausschieBt. Wahrend des
Zweiten Weltkrieges arbeiteten beide fiir die britische
Regierung in der Radarforschung. Nachdem sie sich
1945 wieder der Neurobiologie zuwenden konnten, ent-
wickelte Hodgkin die lonenhypothese der neuronalen
Signalleitung. Wenige Jahre spater wiesen Hodgkin und
Huxley zusammen mit Katz durch eine Reihe brillanter
Voltage-Clamp-Experimente nach, daB3 der Einstrom von

A.F. Huxley

B. Katz

Natrium in die Zelle und ein darauf folgender Kalium-
ausstrom dem Aktionspotential zugrunde liegen. Um
die Analyse der lonenmechanismen des Aktions-
potentials zu vervollstandigen, wandte sich Huxley der
Untersuchung des Muskels zu und entwickelte zusam-
men mit Hugh Huxley die Gleitfilamenttheorie, welche
die Grundlage unseres gegenwartigen Verstédndnisses
der Muskelkontraktion bildet. Der geburtige Leipziger
Bernard Katz emigrierte unmittelbar vor Ausbruch des
Zweiten Weltkriegs nach GroBbritannien. Er wandte die
lonentheorie auf die Ubertragung an der neuromuskula-
ren Synapse an, untersuchte spater den Mechanismus
der Transmitterfreisetzung und konnte zeigen, daB3
Transmittermolekiile in Paketen freigesetzt werden.



Patch-Clamp-Ano
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Glas- | ||| I
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Acetylcholin-  hoher Zell- I
rezegtoren Abdicht- H ‘ |

wider- 7
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7.5A Die Patch-Clamp-Anordnung. Eine Pipette mit -]
Acetylcholin wird zur Messung transmittergesteuerter R e B L
Kanéle benutzt. (Verandert nach Alberts et al., 1989.)
| daili
7.5B Strom durch einen einzelnen lonenkanal, der zwischen 1 1 il
offenen und geschlossenen Zustanden hin und her springt. 4

(Mit freundlicher Genehmigung von B. Sakmann.)
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Ruhemembranpotential
- 70 mV ( , , -

) or

e Homogenisierende
Einflisse (2 Faktoren)

e Der Homogenisierung
entgegenwirkende
Einflisse (2 Faktoren)

Abbildung 4.1: Im Ruhezustand befinden sich mehr Na+*- und Cl--Ionen auBerhalb als innerhalb des Neurons
und mehr K+- Ionen und negativ geladene Proteine innerhalb als auBerhalb des Neurons.

20



Homogenisierende (passive) Faktoren:
Brown‘sche Molekularbewegung
Elektrostatische Abstol3ung

Entgegenwirkende Faktoren:
Permeabilitat (lonenkanéale)
Natrium-Kalium Pumpe

21



Berechnung vom

© ... das elektrische Potential, das nétig ware um
einer Diffusion in Richtung des Konzentrations-
gradienten und des osmotischen Drucks
entgegen zu wirken.

CL- : - 70 mVolt (diffundieren nach innen)

22



Die Natrium-Kalium Pumpe:
Im Mittel Austausch von drei NA+ gegen
zwei K+ lonen.

Kraft aufgrund des
Konzentrations-
gradienten (ent-
spricht +70 mV)
{
Kraft aufgrund des
Ruhemembran-
| potentials (-70 mV)

Na* /

Na+ | Kraft aufgrund des

Natrium-
Kalium-
Pumpe

Kraft aufgrund des
Konzentrations-

gradienten (ent-
spricht +90 mV)

Z 3

Kraft aufgrund des
Ruhemembran-

potentials (-70 mV)}/

S

Ruhemembran-
potentials (-70 mV)

Kraft aufgrund des
Konzentrations-
gradienten (ent-
spricht -50 mV)

Abbildung 4.2: Die passiven und aktiven Faktoren, die die Verteilung der Na*-, K*- und Cl--Ionen Uber der neuronalen Membran
beeinflussen. Passive Faktoren treiben K*-Ionen aus dem ruhenden Neuron heraus und Na*+-Ionen hinein; daher muissen K+-Ionen
aktiv in die Zelle hineingepumpt und Na*-Ionen aktiv aus der Zelle herausgepumpt werden, um das Ruhepotential
aufrechtzuerhalten. Diese Faktoren koénnen Uber die Interaktion von Kraften beschrieben werden, die Ionen in die Zelle hinein oder
hinaus dricken.
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Zusammenfassung

aufrechterhaltende Faktoren:

— Na*- K*- Pumpen schaffen lonengradienten

— selektive Permeabilitat: K*-Fluss durch K*-spezifische
Kanale stabilisiert das Ruhepotential

@ Zellen haben ein negatives Ruhepotential von ca. -70 mV

@ homogenisierende Faktoren:
— das elektrochemische Potential treibt den lonenstrom
durch einen Kanal - Angleichung der lonenkonzentration

@ Passive Faktoren treiben K*-Ionen aus dem ruhenden
Neuron heraus und Na*-Ionen hinein.

@ Daher mussen K*-Ionen aktiv in die Zelle hineingepumpt und
Na*-Ionen aktiv aus der Zelle herausgepumpt werden, um
das Ruhepotential aufrechtzuerhalten (Natrium-Kalium
Pumpe)

24



Zwel Wirkmechanismen vo
Neurotransmittern

© -65
> g ein EPSP
Verringerung des 22 - DS
. _‘ég n
Ruhepotentials § £ zeit (Millisekunden)

(EPSP)

->
Ern6bhung des Ruhe-
potentials

(IPSP)

Abbildung 4.3: Ein EPSP, ein IPSP und ein EPSP
gefolgt von einem AP.

Membranpotential
(Millivolt)

+60
+50

= +40
+30
+20
+10
0
-10
-20
-30
-40
-50
-60
-70
-80
-90

Membranpotential (Millivo

o ——__—

-65

ein IPSP

1 zeit (Millisekunden

ein EPSP und ein
Aktionspotential

Aktionspotential

EPSP

n
1 Zeit (Millisekunden
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Membranpotential

@ Graduelle (abgestufe) Reaktionen mit schneller

Ausbreitung und Potentialabschwachung.

@ Postsynaptische Hyperpolarisation: IPSPs verringern

die W., dass ein postsynaptisches Neuron feuert.

@Postsynaptische Depolarisation: EPSPs
erhohen die W., dass ein postsynaptisches

Neuron feuert.

26




Postsynaptisch
einzelnen Synap

3.13 Eine rasterelektronenmikroskopische Aufnahme ei-
nes Nervenzellkdrpers (Mitte), der mit synaptischen End-
knopfen besetzt ist (weiB). Jedes Neuron empféngt zahl-
reiche synaptische Kontakte. (Mit freundlicher Genehmi-
gung von Jerold J. M. Chun, M.D., Ph.D.)

ik & % SR, 3 i . '._ I . k.
T % : LR, ' % .
v ' = .
w L . .
. F & 5 : : 4
s -4 £ TR y By Ti
e v ] y . 3
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exzitatorische
Synapse

inhibitorische Synapse

D zum Oszilloskop —=

Zwei gleichzeitige EPSPs summieren sich und erzeugen ein gréBeres EPSP
A stimuliert B stimuliert A + B stimuliert
—65 —65 —65

Zwei gleichzeitige IPSPs summieren sich und erzeugen ein gréBeres IPSP

C stimuliert D stimuliert C + D stimuliert
—65 —65 —65
—-70 _\/ —-70 _\/_ =70 _\/—
—75 -75 =3

Ein gleichzeitiges IPSP und EPSP heben sich gegenseitig auf
A stimuliert C stimuliert A + C stimuliert
—65 —65 =5z
I

=% =75 =75

Membranpotential (Millivolt)
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Erregungsschwelle des Axons:

A B inhibitorische Synapse

exzitatorische
Synapse

zum Oszilloskop —=

Zwei schnell nacheinander ausgeloste EPSPs summieren
sich und erzeugen ein groBeres EPSP

-65 -65

o N\ /\/L

A A A A

Zwei schnell nacheinander ausgeldste IPSPs summieren
sich und erzeugen ein groBeres IPSP

-65 -65

i W 70 _\/\/_
B B

Membranpotential (Millivolt)
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Das Aktionspotent
oder Nichts

K+ Ausstrom /
CL- Einstrom

+60

450 [ X I ANSTIEGSPHASE
— L schlieBen
S 430 sich REPOLARISATION
Sz o Kalium-
8’6 *101  kanale sffnen HYPERPOLARISATION
= — sich
g -10
-g =2 | Natrium-
[ -30 kanale Kaliumkanale
= | 6ffnen sich beginnen sich

-50 zu schlieBen

-70

Zeit (I lillisekunden)

Na+ Einstrom : :
Hyperpolarisation
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Eigenschaften der Erregungs-

leitung
© VS. Refraktarzeiten (R2)
© APs wandern normalerweise nur in eine Richtung
© Feuerfrequenz der Neurone ist proportional zur Starke
der Stimulation.
© Frequenzkodierung der Reizstarke:

- Schwache Reize: relative RZ: (z.B. 5 ms => 200 Hz)
- Starke Reize: absolute RZ (1-2 ms in denen keine AP
ausgelost werden konnen)

Max Feuerrate: 500-1000 Hz
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Information wi
Aktionspo

A

Q

=

0

n

N

Q| —

i >

Zeit

-

9

©

Rz

o

o

e

)

)]

e Zeit
Der Reiz ist zu schwach, um Die Frequenz der
die Membran bis zur Schwelle  Aktionspotentiale hangt von
zu depolarisieren. Es wird kein der Reizintensitat ab.

Aktionspotential ausgelost.

Quelle: Schandry, Biologische Psychologie, 2003 (Abb. 4.10 Frequenzkodierung der Reizstarke) 32




+60 [
wof oy
- | schlieBen
c
. . o= - Kalium-
= keine Erregbarkeit 85 +1°[  kandi oinon
= = sic
o= -10
-Eg - Natrium\
g -30 kanale Eali_umkanz‘?li
| off ich eginnen sic
-50 e /zu%chlieﬁen
70 f
I I S— L
= verminderte Erregbarkeit 1 I .
Zeit (Millisekunden)
Reaktivierung

geschlossen, aktivierbar geschlossen, inaktiviert
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Eigenschaften der Erregungs-
leitung

© Zwei Unterschiede zwischen EPSP / IPSP und
Aktionspotentialen.

- AP schwachen sich nicht ab
- APs werden langsamer ubertragen

© Antidrome vs. orthodrome Erregungsleitung.

© Spannungsgeladene lonenkanale: Analogie: Mausefallen
auf wackeligem Brett.

34
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Geschwindigkeit der
Erregungsleitung

© Zwei Faktoren: Myelinisierung und Durchmesser
© Motoneurone von Saugetieren: 100 m/sec
© Mensch: 60 m/sec

© Erregungsleitung in (axonlosen)
Interneuronen: Membranpotentiale



“ Myelinisierung ermoglicht saltatorisc
Erregungsleitung

Aktionspotentiale

Die Erregung flief3t
durch dieses Axon
vom Zellkorper weg.

Die Zelle wird durch
einen Zufluss von
einer anderen Zell

sms schwachen sich nicht ab

Mausefallenanalogie

erregt.

: An den Ranvierschen
Ranvierscher ; .. . .
Schniirring 70 mV/ 1 - SChnurrlngen Ist AP
ms
stark genug um Na™*
Kanale zu 6ffnen
+30 mV :
omv]  f
| Messelektrode| } \
Kl ey T

Quelle: Schandry, Biologische Psychologie, 2003 (Abb. 4.11 Saltatorische Erregungsleitung)
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Wie ~chnel lauft ein Aktic
Die Rolle des Durch

Z! Axon mit Radius 1 um: ca 2 m pro sec

/\ Radius 2 um: ca 3.5 m pro sec
A Radius 3 pm: ca 5 m pro sec

w

38



. Schnelle Reizleitung mi

langsam! 2 m pro sec

39



Schnelle Reizleitung

Der Trick: APs Uberspringen isolierte Axonabschnitte

Saltatorische Erregungsleitung
40



~ Schnelle Reizleitung mit

Ohne Isolierung: 2 m pro sec

| I N

41
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Isolation macht

keine Isolation: 2 m pro sec

50% Isolation: 4 m pro sec
. ————————

90% Isolation: 20 m pro sec
“

98% Isolation: 100 m pro sec
« ¥ ¥ ¥ ¥ ¥ ¥ ¥




Synaptische Ubertragung

© Bau von Synapsen

© Synthese und Transport von NT-Molekiilen

® Freisetzung von NT-Molekilen

© Aktivierung von Rezeptoren durch NT-Molekle
© Wiederaufnahme

44



(L]
|||p|u|i'!'."< 1

i Synaptische Verbind

4 Neurone

Synapse am Soma

Zellkdrper

s, Egnlge / '

f 3 Synapse an Axon Endknopf

Dendrit

Abbildung 2.4: Uberblick iiber die A

\ tischer Verbindungen zwischen Neuronen. Die Pfeile geben die Richtung des Informa-
tionsflusses an.
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Mikrotubuli

Vool » AXo-dentritische

. * AXo-somatische

kndpfchen * Dentro-dentritische

g&;‘;?tptischer e AXo-axonale
Synapsen

Appora

Direkte Synapsen
vS. indirekte
Synapsen

Mitochondrium

dendritischer
Dorn

prasynaptische postsynaptische
Membran Membran
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Direkte Synapse

Postsynaptische Hemmung
inhibitorische

exzitatorische Synapse

Synapse

Bei der postsynaptischen Hemmung hemmt B die exzitatori-
schen Effekte von A oder irgendeines anderen exzitatorischen
Neurons, das Synapsen auf C hat, indem es C hyperpolarisiert.

a7



Indirekte Syn

Neurotransmitter-
Varikositat molekiile

4.11 Ungerichtete Neurotransmitterfreiset-
zung. Einige Neurone setzen Neuratrans-
mittermolekle diffus aus Erweiterungen
(Varikositaten) entlang des Axons und sei-
ner Verzweigungen frei.

48



Postsynaptische Hemmung

inhibitorische
exzitatorische Synapse

Snares Axo-somatische Synapsen

! (postsynaptische Hemmung)
) ¢ (Hyperpolarisation von C)

Bei der postsynaptischen Hemmung hemmt B die exzitatori-
schen Effekte von A oder irgendeines anderen exzitatorischen
Neurons, das Synapsen auf C hat, indem es C hyperpolarisiert.

Prasynaptische Hemmung ) .
exzitatorische

S Axo-axonale Synapsen
(prasynaptische Hemmung;

e ohne inhibitorische NT)
(Depolarisation von A, daher
kleinere Veranderungen im
Membranpotential)

exzitatorische
Synapse

Bei der prasynaptischen Hemmung hemmt B die exzitatori-
schen Effekte von A auf C, indem es das Endknépfchen von A
teilweise depolarisiert; dadurch bewirken Aktionspotentiale, die

A hinunter wandern, eine kleinere Veranderung im Membran-
potential und somit eine geringere Neurotransmitterfreisetzung
aut C. Beachten Sie, dass die prasynaptische Hemmung in
Abwesenheit eines inhibitorischen Neurotransmitters oder

IPSPs stattfindet.
49



Cytoplasma - Golgi-Apparat - Vesikel '_#&= \

© (Neuropeptide)
Ribosomen — Mikrotubuli

© Zwei verschiedene Vesikeltypen im synaptischen
Endkopf (Koexistenz von zwei NT).

50



Mikrotubuli

synaptische
Vesikel

End-
knodpfchen

synaptischer
Spalt

Golgi-
Apparat

Mitochondrium

dendritischer
Dorn

prasynaptische

postsynaptische

Hohermolekulare NT
Neuropeptide

Niedermolekulare NT
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a1}
I

g Freisetzung von

.

: Rt S 3 , R
prasynaptische ._1"‘1 postsynaptische
Membran ; $’Membran

= K
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Rezeptoraktivierung

—

Protein mit Bindungsstellen fir
bestimmten NT

NT ist des Rezeptors

Verschiedene R fur
einen NT e

EPSP: NT offnet
Natriumkanale

IPSP: NT offnet

K+ CL- Kanale

(& )

G-Protein bindet sich an
lonenkanal:

- Induktion von EPSP / IPSP
- Synthese eines Second
Messengers

0

Ein ionotroper Rezeptor

—lon

Neurotransmitter

ionotroper
Rezeptor

geschlos-
A sener
lonenkanal | |

Einige Neurotransmittermolekiile binden an Rezeptoren auf lonen-
kanalen. Wenn ein Neurotransmittermolekiil an einen ionotropen
Rezeptor bindet, 6ffnet (wie in diesem Fall) ader schlieBt sich der Kanal,
wodurch der FluB von lonen in das Neuron oder aus dem Neuron heraus

verandertavird,

Ein metabotroper Rezeptor
- - Neurotransmitter

- Gg metabotroper 9 Q

Rezeptor
Signal-
/ N protein

L
==

==¢

?;

— G-Protein

Einige Neurotransmittermolekiile binden an Rezeptoren auf Membran-
signalproteinen, welche an G-Proteine gekoppelt sind. Bindet ein Neuro-
transmittermolekil an einen metabotropen Rezeptor, so spaltet sich eine
Untereinheit des G-Proteins in das Neuron ab und bindet entweder an
einen lonenkanal oder stimuliert die Synthese eines sekundaren

Botenstoffes. 53




Zusammenfassung:
Neurotransmittertypen

{ Niedermolekulare NT } { Neuropeptide }
- Direkten Synapsen - Diffuse Freisetzung
- lonotrope oder metabotrope
Rezeptoren - Metabotrope Rezeptoren
- Direkte Wirkung auf - Direkte Wirkung auf lonenkanéle
lonenkanéle

- Ubertragung langsamer, diffuser

- Schnelle und kurzfristige und lang anhaltender Signale

Wirkung
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Wiederaufnahme
(Autorezeptoren)

Enzymatischer Abbau
(z.B. Acetylcholinesterase)

Die Deaktivierung
Neurotransmitte

Neurotransmitter-

Molekl 1® o7
Q

Wiederaufnahme

deaktivierendes ‘0 re?
ST Gt

~

4.14  Die beiden Mechanismen, durch die die Wirkung von
Neurotransmittern im synaptischen Spalt beendet wird:
Wiederaufnahme und enzymatischer Abbau.
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Gap junctions (Zell-Z

... verbinden das

. cytoplasma zweiter
B LoV A Zellen (Neurone und
SHE VA Gliazellen).
143 ... gibt es insbesondere
| zwischen Zellen der
selben Art.
... dienen der
Synchronisation
Membran Membran der Poren,.dle das Cytoplasma Connexinen SynaptiSCher Tétigkeiten
einer Zelle anderen Zelle zweier Zellen verbinden (3 g etellte Syn apse)

,Gap junctions” (Zell-Zell-Kanile) verbinden das Cytoplasma zweier aneinander angrenzender
Zellen. Im Gehirn von Sdugetieren gibt es viele gap junctions zwischen Gliazellen, Neuronen
und zwischen Gliazellen und Neuronen.
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Take Home

@ Ruhemembranpotential
Entstehung, Aufrechterhaltung, Einflussfaktoren

@ Postsynaptische Potentiale
EPSP, IPSP, Summation

@ Aktionspotential
Alles-oder-Nichts Prinzip, Refraktarzeiten

@ Erregungsleitung im Axon
Geschwindigkeit und Einflussfaktoren
Saltatorische Erregungsleitung

© Synaptische Ubertragung
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Danke fur lhre
Aufmerksamkelis
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