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0. Einfuhrung

Reizbarkeit ist ein Merkmal des Lebens. Ohne Aufnahme von Informationen ist keine sinn-
volle Interaktion eines Lebewesens mit seiner Umwelt denkbar. Auch den inneren Status
mufd ein Lebewesen standig bei weiteren Aktionen beachten. Fir die Kommunikation mit
anderen Artgenossen ist die koodinierte Erzeugung von Signalen notwendig. Alle Aktionen,
Bewegungen usw. usf. mussen in irgendeiner Form gesteuert oder geregelt werden. All die-
ses bedarf eines mehr oder weniger grolten Organisations-System's. Besonders flr schnel-
lere Aktivitaten und Reaktionen sind die Nervensysteme zustandig. Langsamere, langerfristi-
ge und gedampftere Reaktionen sind Uber das Hormon-System (L Stoff- und Energie-
wechsel) moglich.

Auf der Ebene der bzw. einer einzelnen Zelle ist die Reizbarkeit vor allem auf molekularen
Strukturen aufgebaut. Dazu gehdren z.B. die Signalketten, wie sie an Zellmembranen reali-
siert sind. Eine kurze Beschreibung findet der Leser im Skript L Cytologie.

In der Neurophysiologie beginnen wir bei der Betrachtung auf der Ebene der Nervenzelle.
Naturlich werden auch deren inneren Vorgange detailliert untersucht. Am unteren Ende
dringt die Neurophysiologie in die Cytologie und den Stoff- und Energiewechsel ein. Deren
spezielle Situationen und Leistungen werden im Rahmen die Neurophysiologie sehr genau
betrachtet. Am oberen Ende kommen wir in die Regionen der Verhaltenslehre oder verlas-
sen gar die Biologie und finden uns in der Psychologie wieder. Einzelne Sachverhalte aus
der Verhalten-Biologie werden wir in diesem Skript recht allgemein vorstellen, um das Ge-
samtverstandnis zu entwickeln.

Aufoaben:

1. Wiederholen Sie die Merkmale des Lebens!

2. Zeigen Virven eigentlich das Merkmal der Reizbarkeil? Informieren Sie sich
tiber Viven (z.B. in Lexika's oder wikipedia) und beantworten Sie die Frage!
Begriinden Sie Thre Meinung ausfiihvlich!

3. Skizzieren Sie cine lierische Zelle (elekfronenmikroskopischer Bau) und
benennen Sie die Bestandlfeile!

4. Welche Funktionen fiihrven die einzelnen Baubestandlteile ciner Zelle aus?
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1. Bau und Funktion des Nervensystems

1.0. Reizbarkeit bei Einzellern und Pflanzen

Bevor echte Nervensysteme in der Evolution auftauchten, wurden Informationen innerhalb
der Zelle realisiert. Wir kdnnen von einer inneren Informations-Leitung sprechen. Diese ba-
siert fast vollstandig auf chemischen Signalketten. So kann eine Zelle als Ganzes auf dul3ere
Reize und innere Veranderungen reagieren.

Diese einfachen Zellen verfligten auch Uber ein Membran-Potential (elektrische Spannung zwi-
schen Innen- und AuRenseite; = 2. Bau und Funktion der Nervenzellen) an den Zell-Membranen.
Viele Einzeller sind auch schon zu einfachen Reaktionen auf elektrische Reize fahig.

chemische Informations-Weiterleitung bei Pflanzen sowohl innerhalb des Organismus als
auch zwischen Individuen

z.B. Akazien-Baume, die beim Anfressen mit der Absonderung eines Signalstoffes reagieren,
andere Akazien in der Gegend und die angefressene Pflanze reagieren auf diesen Signal-
stoff durch Bildung von Gerbstoffen, die die Blatter der Akazie bitter (z.T. ungenief3bar) ma-
chen

1.1. Aufgaben der Nervensysteme

Die Hauptfunktionen des Nervensystems lassen sich, wie folgt zusammenfassen:

e Reaktion des Organismus auf Umwelt- oder innere Reize
e Steuerung und Regelung verschiedener Korperfunktionen

Dabei sind es vor allem ortlich begrenzte, relativ schnelle Prozesse, die hier gemeint sind.
Vorgange innerhalb des Nervensystems beruhen primar auf der Nutzung elektrischer Signa-
le. Dazu kommen noch chemische Vorgange an sehr vielen Kontaktstellen der Nerven. Aber
auch diese Vorgange laufen beachtlich schnell ab.

Anders ist dies bei einem zweiten Informationssystem in mehrzelligen Organismen — dem
Hormon-System. Dieses arbeitet fast ausschlief3lich mit chemischen Signalen. Die Vorgange
laufen wesentlich langsamer und meist auch wesentlich undynamischer ab. Hormon-Signale
werden zumeist Uber das Blut im Korper verteilt. FUr die Aufnahme der Signale bedarf es
passender Rezeptoren (Schlissel-Schlo3-Prinzip), die dann biochemische Reaktionen in
Zellen und Geweben auslosen.

Zu den Detail-Aufgaben des Nervensystems gehoren:

Aufnahme von Reizen

Umwandlung der Reize in Erregungen (Informationen)
Weiterleitung der Erregungen

Weiterverarbeitung der Erregungen (Informations-Verarbeitung)
ev. Speicherung der Informationen zur spateren Weiterverwendung
Auslésung von Reaktionen an effektorischen Organen

Die Funktionen sind also doch recht komplex. Wie wir sehen werden, ist die Spezialisierung
und die Leistungsfahigkeit von Nerven-Zellen sehr hoch.
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1.2. Arten der Nervensysteme

Schauen wir uns aber zuerst einmal die Nervensysteme als Ganzes an.
Ein echtes Nervensystem besteht immer aus mehreren Nerven-Zellen. Je nach Aufbau und
Struktur unterscheiden wir mehrere Arten von Nervensystemen.

Das Nerven-Netz oder netzformiges Nerven-System ist
das einfachste Gebilde. Organisatorisch befindet es sich
an der Grenze der Systemdefinition. Es ist vielmehr noch
eine einfache — z.T. zufallige — Ansammlung von Nerven-
Zellen.

Besonders typisch sind Nerven-Netze beim Stamm der
Hohltiere (p+) Coelenterata ausgebildet. Dazu gehdéren
z.B. die Polypen (z.B. Sulwasser-Polyp (s ) Hydra vulga-
ris) oder auch die Quallen (z.B. Ohren-Qualle (s ) Aurelia
aurita).

Im Zentrum des Ringes aus Fangarmen befindet sich die Mundoéffnung.
Hier hinein werden die — mit den Fangarmen gefangenen - Nah-
rungsteile (z.B. kleine Fische, Larven, kleine Mehrzeller) transportiert.
Zum Festhalten sind die Fangarme mit extrem spezialisierten Nessel-
Zellen besetzt. Diese besitzen einen Fang-Faden, an dessen Spitze
sich Widerhaken befinden. Weiterhin produzieren die Nessel-Zellen
hochgiftige Substanzen, welche die Beute lahmen. Die Munddffnung
dient nach dem Verdauen der Nahrung in der Verdauungshéhle auch

wieder als After. Mit der FuRBscheibe haften sich die Polypen an Pflan-
zen oder Steinen fest.

Die Nerven-Zellen sind netzféormig miteinander verknUpft,
es fehlen zentrale Strukturen.

Alle Nerven-Zellen sind im Prinzip gleichberechtigt. Die Erregungsleitung erfolgt entlang der
Maschen Uber das ganze Nerven-System hinweg. Bei kleineren Reizungen werden ev. auch

nur kleinere Regionen aktiv.

Meist sind nur recht unspezifische Reaktionen (z.B. Zusammenzucken) oder das Umschlie-
Ren von mdglichen Nahrungs-Objekten realisiert.

Bei den Gliederfulkern (p ) Arthropoda
finden wir ein wesentlich weiter entwi-
ckeltes Nervensystem. Das Stricklei-
ter-Nerven-System oder auch strang-
formiges Nerven-System ist wesent-
lich differenzierter in Bau und Funkti-
onsfahigkeit.

In den Millionen von Jahren evolutiona-
rer Entwicklung ist es zu einer Kon-
zentration sehr vieler Nerven-Zellen in
einem strangférmigen (linearen) Gebil-
de gekommen, diesen zentralen Teil
unterscheiden wir nun vom peripheren.
Der Strang ist haufig auch durch punkt-
formige Konzentrationen (Knoten) von
Nerven-Zellen an den Abzweigstellen
der peripharen (in den Kérper reichenden)
Nerven-Fasern gekennzeichnet.

Die Knoten werden Ganglien (Einzahl:
Ganglion) genannt.

Bei vielen Organismen mit Strang-
formigen Nervensystem ist der Strang
zweiseitig ausgebildet. Zwischen den
beiden Strangen befinden sich Stege.

Gehirn )
Oberschlund-Gaglion

Unterschlund-Gaglion
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Nervenfaser
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Ganglion ,
Bauchmark-Ganglion

Konnektiv
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Betrachtet man dieses Gebilde, dann ist der Vergleich mit einer Strickleiter angebracht. Des-
halb wird diese Art von Nervensystem auch Strickleiter-Nervensystem genannt.

Je hoher die Besitzer solcher Nervensysteme entwickelt sind, umso mehr kommt es auch zu
einer Konzentrationen von Nervenzellen im Kopfbereich. Manchmal sind die Ganglien hier so
grof3, dass wir schon von einem "Gehirn" sprechen. Allgemeiner wird eher von Ober- und
Unterschlund-Ganglien gesprochen.

Die Oberschlund-Ganglien liegen tber dem Schlund (Verbindung von Maul und Magen-
Darm-Trakt). Hier enden viele Nervenfasern aus informationsaufnehmenden Organen (z.B.
Augen, Fahlern, ...). Daneben werden hier die Bewegungen der Fihler und FreBwerkzeuge
(Mandibeln) sowie viele Verhaltenweisen ausgelost.

Unterschlund-Ganglion sind ebenfalls durch erhdhte Ansammlung von Nervenzellen charak-
terisiert. Hier sind vor allem die Steuerungen und Regulationen vieler Kérperfunktionen an-
gelegt.

Als héchst entwickelt wird das
Zentral-Nervensystem ange-
sehen.

In der Evolution ist aus den
Korper-Gaglien nach und nach

Brain

Cerebellum

ein massives Informations-Lei- Spinal cord
tungs- und —Verteilungssystem  Brachial plexus

geworden.

Bei den Wirbeltieren (p )  Musculocutaneous /

Chordata ist dies das Rua-  "*™® | Intercostal

ckenmark, was mehr oder nerves

weniger geschutzt in oder an o/ Oy ,
der Wirbelsaule (Chorda corsa- A ) X , _Subcomlnme

lis) liegt. In der embryonalen

i - Iliohypogastric |, Lumbar
Entwicklung entsteht das Ru- e " plexus
ckenmark — wie die anderen Sacral
Nerven-Zellen aus dem Genitofemoral " plexus

Ektoderm. Dieses faltet sich ~ nerve - ——*ik‘i}»—*Femoral nerve

zur Neural-Rohre. nerve ‘ *—%—“—1— Pudendal nerve
Bei verschiedenen Organis- Ulnar nerve — 4 4~—1\—&—Sc|at|c nerve
men bildet sich ein Gehirn aus o ) | e

Blasen am oberen Ende des ',',1",‘.,,7. rf'»,_,i\'k\

Neuralrohres. Diese Blasen I ‘
differenzieren sich zu ver- / | | ) L, 5. A
schiedenen  Gehirn-Abschnit- } f | of femoral nerve
ten. \ — .  Saphenous nerve
Organisatorisch  gehen im ‘ ‘
Prinzip die peripharen Nerven-
Fasern ausgehend vom Gehirn Al |
bzw. dem Ruckenmark stern- ’ .
formig bzw. facherférmig ab. /A -L'-."f'
Die Evolution der Nervensys- Deep peroneal nerve ——————{ (/| |}/
teme ist also durch eine zwei- ‘
fache Konzentration und Zent-  syperficial peroneal nerve
ralisierung charakterisiert.

Zum Einen bildete sich (evoluti-

onar) ein — den Korper durch-

ziehender — zentraler Nerven-

strang. Zum Anderen entstand Nervensystem des Menschen
an dem einen Ende dieses Q: de.wikipedia.org (Persian Poet Gal)
Stranges eine weitere grolie

Ansammlung von  Nerven-

Zellen — das Gehirn.
Solche —Zentralisierungs-Tendenzen haben wir ja auch beim Strickleiter-Nervensystem beobachtet.

LN

Tibial nerve

Common peroneal nerve
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Die Nerven-Zellen, die sich ausschliellich innerhalb eines zentralen Teils des Nervensys-
tems befinden, heilen Interneuronen.

Neben dem zentralen System gehdrt noch das periphere Nervensystem dazu. Es beeinhaltet
die von den zentralen Teilen in alle Organe und Anhange abstrahlenden Nerven-Zellen.
Auch die direkt in den verschiedenen Organen liegenden Nerven- und Sinnes-Zellen gehd-
ren hierzu.

Alle Nerven- und Sinneszellen, die einen direkten Zugang zum Zentral-Nerven-System ha-
ben gehdren zum somatischen (animalischen, animalen) Nervensystem. Im Allgemeinen
werden Uber afferente Wege Informationen (Erregungen) zum Gehirn hin und Uber efferente
Wege vom Gehirn / Riickenmark zu den Organen zuriick geleitet. Die afferenten Informatio-
nen nehmen wir wahr. Uber die efferenten Nerven steuern wir Bewegungen und bestimmte
Prozesse.

Nicht alles unterliegt in einem zentralen Nervensystem der aktiven oder bewussten Beein-
flussung des Tragers. Viele Korpervorgange sind der willkirlichen Kontrolle entzogen. Deren
Regulation, Aktivierung und Hemmung erfolgt im Rickenmark oder in den Organen selbst.
Die elementaren /somatischen Lebensfunktionen (Kérperfunktionen), wie z.B. Herzschlag,
Atmung, Darmtatigkeit, inneres Millieu, ... sind dezentral angelegt.

Das autonome bzw. vegetative Nervensystem besteht aus dem Parasympathicus und
dem Sympathicus sowie dem enterischen Nervensystem, Parasympathicus und Sympathi-
cus arbeiten gewissermallen gegeneinander (gegenlaufig); gegenseitige Kontrolle und Re-
gulation

Das enterische Nervensystem (ENS) verteilt sich im Bereich des Magen-Darm-Trakt's. Mit
seinen 100.000.000 Nervenzellen sind in diesem Teil des Nervensystems ungefahr vier- bis
funfmal mehr Nervenzellen angelegt, als im Ruckenmark.

Die grundlegende Funktionsabschnitte des Nervensystems sind — wie oben schon bespro-
chen:

Reizaufnahme (affektorische Systeme, Rezeptoren, "Merk"-System)
Erregungsleitung

Erregungsverarbeitung

effektorische Systeme ("Wirk"-System)

Bei der detaillierten Besprechung der einzelnen Teile weichen wir von dieser Reihenfolge ab.
Die Erregungsleitung ist fur das Grundverstandnis von Reizaufnahme usw. eine Grundvo-
raussetzung. Wir ziehen sie deshalb vor und besprechen danach die anderen Elemente in
der operativen Reihenfolge.

Das menschliche Nerven-System besteht aus 10" — 10" Neuronen (10'000'000'000 —
100'000'000'000'000 Nerven-Zellen). Es ist damit eines der Nervensysteme mit den meisten Zellen.
Trotzdem gibt es gréRere Systeme, wenn man nur das Volumen oder die Masse betrachtet.
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Nervensi/stem (NS)

Zentral-Nervensystem

peripheres NS

(ZNS)
I
I I
Gehirn  Ruckenmark somatisches NS vegetatives NS
(animal(isch)es NS, (viszerales NS,
willkurliches NS) autonomes NS,
unwillktrliches NS)
(VNS)
I I
I I I I I
sensibel motorisch Parasym- Sympa-  enterisches
(afferent) (efferent) pathikus thikus NS
(ENS)
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1.3. prinzipielle Leistungen der Nervensysteme

Die Leistungen der Nervensysteme fur einen Organismus werden fur uns Biologen vor allem
durch Beobachtung erfasst. Bei einer oberflachlichen Betrachtung erscheinen uns verschie-
dene Verhaltensweisen. Unter dem Verhalten eines Lebewesens verstehen wir die be-
obachtbaren Aktivitaten, Korperhaltungen, Form-Veranderungen Verfarbungen, Laut-
AuRerungen, Stoff-Absonderungen usw. usf.

Das Verhalten dient der Anpassung an sich verandernde Umweltbedingungen und der
Kommunikation mit Individuen der eigenen Art oder anderer Arten. Bei jeder Verhaltenswei-
se sind mehr oder weniger grol3e Teile des Nervensystems involviert.

Einteilung: angeborenes und erworbenes Verhalten

1.3.1. einfache Nerven-Leistungen

zusatzliche Unterteilung

Verhaltensweisen, die bei einfachen Tieren wie auch bei hoheren Tieren beobachtet werden,
stellen elementare, lebensnotwendige (essentielle) Verhaltensweisen dar,

Verlust (Erbkrankheiten, Beschadigung) oder starke Stérung (Krankheiten, teilweise Be-
schadigung) haben zumeist lebensbedrohliche oder tddliche Konsequenzen

1.3.1.1. angeborenes Verhalten

Unter Verhalten versteht man alle nach aufen gerichteten Veranderungen (vorrangig: Be-
wegungen, Laute, Kérperhaltungen, Dufte, Farbwechsel) eines Organismus, die zur Infor-
mations-Vermittlung dienen.

Angeborenes Verhalten beinhaltet alle Verhaltens-Formen, die dem Organismus genetisch

weitergegeben wurden.
Angeborene Verhaltensweisen kénnen lebenslang oder auch nur in bestimmten Entwicklungs-Phasen aktiv sein.
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1.3.1.1.1. Reiz-Reaktions-Ketten

Durch verschiedene Einwirkungen kann man einen Abschnitt eines Nervensystems reizen.
Bei einfachen Nervensystemen (z.B. netzférmiges Nervensystem) kommt es zumeist zu
recht unspezifischen, einfachen Reaktionen.

Bei héher entwickelten Mehrzellern sind die peripheren Nerven-Zellen oder spezielle Sinnes-
Zellen fur die Reiz-Aufnahme und -Umwandlung verantwortlich. Innerhalb des Nervensys-
tems wird nicht der Reiz weitergeleitet, sondern eine Erregung. Wie wir spater sehen werden
sind dies hauptséachlich elektrische Signale. Die Umwandlung von Reizen in Erregungen ist
fur das einheitliche Funktionieren des Nervensystems unbedingt notwendig. Zum Einen ware
sicher die direkte Ubertragung von Kraft-Einwirkungen oder thermischen Reizen nicht sehr
praktisch. Die Beriihrung einer heillen Herdplatte fihrt maximal zur lokalen Verbrennung.
Wiirde der Reiz bis in Gehirn gelangen, dann hatten wohl so einige Personen ein leicht an-
gegartes Gehirn. Oder man stelle sich das Gehirn eines Boxers vor, der die Kraft der Korper-
treffer seines Gegners immer direkt im Gehirn zu "spiren" bekommen wuirde. Mit Erregun-
gen koénnen sowohl Informationen mit einem "hohen Energieinhalt" (mechanische Krafte
oder Warme) als auch solche mit extrem geringem Energiewert (z.B. Licht) im Nervensystem
verarbeitet werden. Die vorwiegend elektrische Erregungs-Leitung hat sich als universelles
Transport-Prinzip durchgesetzt.

Reiz-Reaktions-Ketten sind insgesamt gesehen eher verallgemeinerte Leistungen von Ner-
vensystemen. Im Einzelnen kdnnen sie aber auch — z.B. in peripheren Abschnitten — eine
echte kleine Leistung des Nervensystems sein.

R t .
ezeptor > Effektor > Reaktion

Z.B. Sinneszellen z.B. Muskelzellen,
Driisenzellen

Am Ende einer Reiz-Reaktions-Kette (Reiz-Reaktions-Zusammenhang) liegen zumeist effek-
torische Organe oder Zellen. Die ankommenden Erregungen I6sen hier eine einfache Aktivi-
tat aus. Dies kann z.B. ein Muskelzucken, aber auch die Ausschittung von Stoffen aus einer
Drise sein. Der Mdglichkeiten gibt es viele (=2 ).

Einfache und typische Reiz-Reaktions-Ketten finden wir z.B. bei den Nerven-Netzen. wird ein
Polyp an einer Stelle gereizt, dann reagiert er recht unspezifisch fast immer mit einem Zu-
sammenzucken des gesamten Hohlkdrpers. Trotzdem sind Hohltiere aber auch zu koordi-
nierten Aktivitaten in der Lage. Bei Reizung der Tenkakel (umgangssprachlich "Fangarme" genannt)
bewegen sich diese so, dass diese das reizende Objekt in die Mundéffnung beférdern. Auch
die aktive Fortbewegung ist durch koordinierte Aktivitdten der Nerven- und Muskel-Zellen
gekennzeichnet. Mittels Uberschlag-dhnlicher Bewegung kann ein Polyp seine Position &n-
dern.

Bei hdher entwickelten Organismen finden wir dann auch komplexere Reiz-Reaktionsketten.
Auf spezifische Reize wird dann z.B. mit einer ganzen Gruppe von Handlungen reagiert.
Hierzu gehoren auch Lernvorgange.

Eine Reiz-Reaktions-Kette ist die Grundstruktur der Infroamtions-Verarbeitung in einer Zelle
/ einem Organismus / einem biologischem System.
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1.3.1.1.2. Reflexe

spezielle Form der Reiz-Reaktions-Ketten

angeborene Leistung des Nervensystems, immer gleiche, zweckentsprechende (stereotype)
Reaktion auf einen spezifischen Reiz, oft bei verwandten Arten oder bei gleichartiger organi-
scher Funktion auch gleichartig angelegt (z.B. Atem-Reflex, Schluck-Reflex, Husten, ...)
beinhaltet immer unwillkirliche Reaktionen auf einen Reiz

Reflexe sind eine Form der Reiz-Reaktions-Ketten in mehrzelligen Organismen mit einem
Nervensystem

Zusammenzucken des Polypen sachlich auch Reflex

Reflex-Bogen bei Nervensystem mit zentralen Teilen, Verschaltung der Reiz- und Reaktions-
Stelle nicht direkt, es liegt mindestens eine Synapse dazwischen, d.h. es sind zwei Nerven-
Zellen beteiligt; oft liegt die Verschaltung der Nerven-Zellen weit aul3erhalb der betroffenen
Organe (z.B. im Riickenmark oder im Gehirn)

gesamter Vorgang (Wahrnehmung von Reiz und Reaktion) erfolgt meist deutlich zeitverzo-
gert

SHERRINGTON Reflextheorie

Ein Reflex ist eine kurze, angeborene, neuronale Reiz-Reaktions-Kette, die auf einen Reiz
hin, eine schnelle, unwillkirliche, unmittelbare und bestimmte Reaktion realisiert.

1.3.1.1.2.1. unbedinqgte Reflexe

auch angeborene oder unkonditionierte Reflexe genannt
Ur-Form der Reflexe, Basis fur bedingte (konditionierte) Reflexe, nur deshalb die besondere
Charakterisierung als angeboren usw.

Reflexbogen (allgemeines Modell, Prinzip)

Reflex-
Zentrum

Rezeptor Effektor

Reiz e ==>Reaktion

Reflexzentren sind z.B. das Riickenmark und das Gehirn, wenn das Gehirn am Reflexablauf
beteiligt ist, oder das bewusste Verfolgen der Situation es zulasst, dann kann durch bewuss-
te Aktionen die Reaktion in ihrer Starke beeinflusst oder auch unterdrickt werden, Wirkung
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aber auf die einzelne Reaktion begrenzt, beim nachsten Mal 1auft der Reflexbogen wieder in
der urspriinglichen Form ab

nur sehr wenige Reflexe werden verlernt, wenn sie langere Zeit nicht benutzt werden bzw.
sie in einem bestimmten Lebensabschnitt nicht ausgepragt werden

Erregungsleitung geht weiter auch zum Gehirn, Erzeugung einer Wahrnehmung (meist erst
nachdem schon reagiert wurde)

=
Gehirn | \Wahrnehmung
A
Reﬁex-
Zentrum
. R Effekt .
REIZ ammpe-| C7CPIOT eKtor | > Reaktion

Eigenreflexe (Reizung und Reaktion im gleichen Organ) Lidschluss-Reflex, Kniesehnen-
Reflex

Fremdreflexe (an Reizaufnahme und Reaktion sind mehrere verschiedene Organe beteiligt)
Husten (Schleimhaut der Luftréhre - Zwerchfell + Zwischenrippen-Muskelatur)

monosynaptische Reflexe

Synapse — Bindeglied / Kontaktstelle zwischen zwei Nerven-Zellen
typisch um 30 ms Reaktionszeit

Zeiten bis zur Wahrnehmung 100 — 200 ms

polysynaptische Reflexe
Reaktionszeiten von 60 bis 200 ms
Zeiten bis zur Wahrnehmung 100 — 300 ms

Ein unbedingter Reflex ist angeborener Reflex.
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1.3.1.1.3. Regelkreise /| Regelsysteme

SOLL-Wert
—>| Regel-
Zentrum
IST-Wert
Rezeptor Effektor
Reiz Reaktion

Rijckwirkung

i1

Storungen

Ein Regelkreis ist eine dynamische Reiz-Reaktions-Kette mit einer Rickwirkung (feedback).

SOLL-Wert
Hirnrinde
Regelzentrum "Blutzuckergehalt zu gering"
> "Blutzuckergehalt ¢
Hypothalamus zu hoch" * . .
Stellglied Stellglied
Bauchspeicheldriise e e
R-Zellen  a-Zellen
Insulin Glukagon Adrenalin/
Erregungsleitung
IST-Wert | Muskelzellen " Leberzellen | | Muskelzellen " Leberzellen |
- Glykogen-Abbau
Rezeptor %Ilg‘l;("%g?g é\#‘f)%g# Stellgrofien Gl%ﬂoggn --> Glucose
@Messﬁihi@r ® Glucose-Abbau @ @
Regelstrecke / Regelgrafie Blutzuckergehalt
zeitdynamisch
Nahrungsaufnahme, ... Sicir Aktivitaten, ...
Jlorungen
@ Storgrofien e
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9,00
8,50

= Blutzucker...

8,00 A\ / Nahrungsaufnahme / korperliche Aktivitat
7,50 (10 min) / (10 min)
7,00 X

. A /
.50 I\ /

5,00 -

4,50
4,00 T T T T T T \—/ T T T 1

0 20 40 60 80 100 120 140 160 180 . _ZCiO
Zeit [min

Aufoaben:

1. Welche weileren Regelkreise gibt es im menschlichen Korper? Tragen Sie
die Informalionen als einfache Stoff-Sammlung zusammen!
2. Stelle Sie die Schemala fiir mindestens 2 dieser Regelkreise auf!

Automatismen

eigenstandig vom Gehirn ausgeldst, ohne direkte Einwirkung eines dulleren Reizes, z.B.:
Bewegungen oder Bewegungs-Ablaufe (Fligel-, Flossen od. Gliedmalen-Bewegungen)

1.3.1.2. erlerntes Verhalten

Erlerntes Verhalten umfasst die Verhaltensweisen, die sich Organismen erst im Laufe ihres
Lebens neu aneignen (erlernen).
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1.3.1.2.1. bedingte Reflexe

PAawLow
berihmte Experimente mit Hunden

1. Signalsystem nach PAwLow
Lern-Phase
Kann-Phase

Kopplung von untypischen (neutrale) Reizen mit einem unbedingten Reflex, am Ende des
Lernvorganges wird Reflexhandlung auch ausgeldst, wenn nur der untypische Reiz einwirkt

einfachte Form des Lernens

neutraler Reiz wird nach dem Lernen zum bedingten Reiz, der nun ebenfalls reflexauslésend
(bedingter Reflex) ist, wie der orginale (unbedingte) Reflex-Reiz

unbestandig

bedingte Reflexe werden bei fehlender Nutzung (fehlender Bekraftigung) oder bei Widersinn
wieder verlernt, der bedingte Refelx erlischt (Extinktion) — der urspriinglich unbedingte Reflex
ist davon nicht betroffen

Ein bedingter Reflex ist eine erlernte Verhaltensweise, die auf einen unbedingten Reflex

basiert und zusatzlich einen (untypischen) Ausléser enthalt.
Bedingte Reflexe kénnen beim Wegfall der positiven Kopplung zwischen Reflex und zusatzlichem Ausléser auch
wieder vergessen (verlernt) werden.
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1.3.2. hohere Nervenleistungen

sind zumeist nicht wirklich essentiell, Verlust ist teiweise oder mit Hilfen kompensierbar (zu-
mindestens unter kinstlichen (Versuchs-)Bedingungen)

trotzdem kann Uberlebens-Chance im 6kologischen Gefiige (Rauber-Beute-Beziehung, Pa-
rastismus, ...) stark herabgesetzt sein

1.3.2.1. Instinkthandlungen

triebhafte angeborene Verhaltensweise, die von einem Schlisselreiz ausgeldst wird. Die
Verhaltensweise kann sich mehreren Einzelhandlungen zusammensetzen, die meist in einer
bestimmten Reihenfolge oder einem Muster ablaufen

Trieb und ungerichtetes Appetenz-Verhalten
(gerichtetes) Appetenzverhalten
Schllisselreiz

AAM angeborener auslésender Mechanismus

instinktive Endhandlung (Erbkoordination)

Ein Instinkt ist der natlrliche Trieb (Naturtrieb) eines Tieres, der sich in typischen Verhal-
tensweisen zeigt.

Unter Instinkt-Verhalten bzw. erbkoordiniertem Verhalten versteht man ein System von Ver-
haltensweisen, die ausgehend von einem Schlissel-Reiz eine oder mehrere vererbte (kom-
plexe) Handlungen / Handlungs-Ablaufe beinhalten.
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Sonderformen bzw. Storungen der Instinkthandlung:

Ubersprungs-Handlung (deplazierte Handlung)

Leerlauf-Handlung

Intentions-Handlung / -Bewequng

umorientiertes Verhalten / umorientierte Handlung

1.3.2.2. Lernen

Unter Lernen versteht man die vom Organismus ausgehende Aneignung von Verhaltens-
weisen.

erlerntes oder erworbenes Verhalten

Einteilung: obligatorisches Lernen, Instinkt-Lern-Verschrankun, fakultatives Lernen

einfachste Form ist die Ausbildung eines bedingten Reflexes (- )

Nachahmung

Verhaltensweise wird abgeschaut und kopiert

in Tier-Gruppen sind meist nur wenige Tiere wirklich kreativ, d.h. sie entdecken oder probie-
ren neue Handlungen; die meisten Tiere sind nur Kopierer / Nachahmer; Handlungen kén-
nen aber in sich auch weiter perfektioniert werden

Nachahmungen konnen als Tradition in einer Population erhalten bleiben
(z.B. Offnen der Aludeckel auf Milchflaschen bei britischen Staren; Waschen von Friichten
bei japanischen Makaken; ...
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Pragung

erhdhte Lern-Empfanglichkeit in einem bestimmten Entwicklungsabschnitt, Pragungsobjekt
oft nur grob vorbestimmt

Enten-Kliken laufen hinter ihrer Mutter hinterher, wenn sie aber zwischen der 13. und 16.
Stunde nach dem Schllpfen z.B. nur einen bewegten Ball vorgesetzt bekommen, dann sind
auf diesen gepragt und laufen diesem hinterher

bei Gansen liegt die sensible Phase flir eine Pagung kurz nach dem Schllpfen

Pragung ist irreversibel und bleibt meist Gber das ganze Leben erhalten

beim Menschen werden aktuell z.B. die folgenden Verhaltsmuster oder —Typen als mogliche
Pragung diskutiert:

e Pragung mannlicher Organismen auf den Mutter-Typ (Mutter-Orientierung)

o Ernahrungs-Typ (guter Futter-Verwerter, ...)

o sexuelle Auspragung (wahrscheinlich teilweise an der Ausbildung von Hetero- bzw.
Homosexualitat beteiligt)

bedingte Appetenz

bedingte Aversion, z.B. bei Vdgel, lernen z.B. schnell dass schwarz-gelbe Muster haufg ge-
fahrlich (Wespen) oder ungeniel3bar (Kartoffelkafer) bedeutet, so dass ab der ersten negati-
ven Erfahrung dieses Muster gemieden wird (wird nattrlich auch von eigentlich geniel3baren
oder ungefahrlichen Arten als Schutz genutzt (Schwebfliegen, ...)) (Mimikry)

Ausbildung von Phobien

bedinqgte Aktionen

bedinqgte Aversion

Konditionierung
Training mit Belohnung

anekdotisches Beispiel:
Prof. der Verhaltensbiologie, der seinen Studenten Uber z.B. Kondizionierung vorliesst und
von den Studentinnen immer dann durch mehr Blick in den Auschnitt belohnt wird, wenn er
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sich mehr aufrichtet oder héher steht. Im Ergebnis der Konditionierung hielt der Prof. seine
Vorlesung von einem Stuhl herunter.

bedingte Hemmungqg

hier werden Strafen zur Erzielung eines bestimmten Lern-Effekts benutzt (Schlage, Stachel-
halsbander, Peitschen,
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Nachrichten und Informationen aus Literatur, Presse und Internet:

Lesende Fische?

Koénnen Fische abstrakte Sym-
bole deuten? Ja, sagt ein australischer Bio-
loge

Culum Brown von der Macquarie University
in Sydney untersucht seit mehr als zehn Jahren
die kognitive Leistungsfahigkeit von Fischen.
Die, wie er meint, von vielen Wissenschaftlern
unterschatzt wird.

Q: france.vivipare.free.fr/brachy2 (bearb.: Dre)

(Bild nicht mit Original-GEO-Artikel identisch!)

Besonders verbliffende Ergebnisse
erhielten der Forscher und seine Kollegin
Victoria Braithwaite beim Studium der
Spezies Brachyraphis episcopi, die unter
anderem in Flissen entlang des Panama-
kanals heimisch ist.

Um die Lernfahigkeit dieser Bischofs-
karpflinge zu testen, wurden die Tiere in
Labyrinthe gesetzt, deren Wege sich ver-
andern lielen. In den Gangen des Irrgar-
tens mussten die Fische sich anhand von
Farben an den Eingangstlren orientieren,
um zu einer Futterstelle zu kommen.
Brown und Braithwaite konnten zeigen,
dass die kleinen Fische nach einiger Zeit
des Suchens in der Lage waren, die Far-
ben als Wegweiser zu verschiedenen Ab-
teilungen des veranderbaren Labyrinths zu
interpretieren.

Experimente von Kollegen, sagt
Culum Brown, hatten ergeben, dass Fi-
sche statt der Farben auch Dreiecke oder
Kreise als Hinweise deuten konnen. Die
beteiligten Tiere vermochten zum Beispiel,
die abstrakten Symbole wiederzuerkennen
und zu verstehen, dass sie gefuttert wer-
den wirden.

/Q: IN: GEO 04/2007 S. 207/

Dressur

basiert meist auf zufallige / spielerische Handlungen des zu dressierenden Tieres, bestimmte

Handlungen werden belohnt bzw. bestraft

aber auch Dressur Uber Bestrafung oder Qualereien bekannt, z.B. um Dressur-Pferden die
unnatirlichen Bewegungs-Ablaufe beizubringen, eigentlich verboten

1.3.3.3. Bewufitsein

willkiirliche Handlungen

Handlungen werden von einer Absicht/Anweisung geleitet

Zielorientiertes Handeln

-25-

BK_Sekll_Biologie_Neurophysiologie.docx

(c,p) 2008 - 2026 Isp: dre




moralisches Handeln / Altriusmus

integrale Funktionen des Nervensystems

Emotionen

Schlafen (Schlaf-Wach-Rhythmus)

orthodoxer Schlaf = NREM-Schlaf = "slow-wave-sleep"
paradoxer Schlaf = REM-Schlaf = "fast-wave-sleep"

REM-Schlaf (rapid eye movement) kurze Zuckungen kleiner Gesichts- und der Augenmus-
keln

Lernen und Geddchtnis

Exkurs: moderne medizinische Bild-gebende Untersuchungsmethoden

CT — Computer-Tomogramm
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MRT — Magnetresonanz-Tomographie (Kernspin-Tomographie)
magnetische Eigenschaften von Wasserstoff-Kernen

Untersuchungsobjekt (Patient) befindet sich in einem starken Magnetfeld, Bestrahlung mit
radiofrequenten Impulsen (elektromagnetische Strahlung), gemessen werden Resonanzen
der schwingenden Kerne, Erfassung aus mehreren Richtungen, bildlich-rdumliche Darstel-
lung tGber Computer-Auswertungen

speziell fMRT (funktionelle MRT) zur Untersuchung bei bestimmten Hirnaktivitdten (ERfas-
sung des Sauerstoffverbrauchs oder der Durchblutungstarke)

MEG — Magnet-Enzephalogramm

in stark abgeschirmten Raumen werden mit speziellen (Helium-gekuhlten) Spulen magneti-
sche Feldanderungen gemessen
kommen z.B. durch flieRende elektrische Ladungen zustande

PET — Positronen-Emissions-Tomogramm

mif3t die y-Strahlung, die bei der Verbindung von Positonen und Elektronen entsteht
als Positronenstrahler (Tracer) wird radioaktives Fluor ('®F) in Fluor-Desoxy-Glucose benutzt
Glucose-Verbrauch als Indikator fur Aktivitat

weitere Positronestrahler sind '®O, ""C und "N; damit lassen sich auch Medikamente und
kérpereigene Stoffe markieren und dann verfolgen
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1.3.3. Verhaltens-Formen

1.3.3.x. Erniihrungs-bezogenes Verhalten

1.3.3.x. Sexual-Verhalten

1.3.3.x. Gruppen- und Sozial-Verhalten

Tradition

Revier-Verhalten

Rang-Ordnung
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Aqggression

Droh-Gebarde, Demuts-Gebarde, Totungs-Hemmung

Beschadigungs-Kampf, Komment-Kampf

1.3.3.x. Putz-Verhalten

1.3.3.x. Spiel-Verhalten
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2. Bau und Funktion der Nerven-Zellen

2.1. Bau und funktionelle Strukturen der Nerven-Zellen

Noch bevor man genaueres Uber den Aufbau von Nervenzellen wusste, wurde schon 1780
durch Luigi GALVANI (1737 — 1798) und Alessandro VOLTA (1745 — 1827) der Nachweis er-
bracht, dass Nervenzellen einem elektrischen Funktionsprinzip unterliegen mussen. (Der Be-
griff Galvanik und die Einheit Volt kommen eben nicht von Ungefahr.) GALVANI und VOLTA experimentier-
ten mit Froschschenkel und verschiedenen Metallen. Bei der Kombination bestimmter Metal-
le und einer elektrisch leitfahigen Umgebung kann es zur Ausbildung einer Spannung kom-
men, die dann eine zuckende Reaktion des Muskels auslost.

Die Aufklarung des Baus der Nervenzel- -4
len ist ohne Farbemittel sehr schwierig.
Nervenzellen besitzen nur sehr kleine
Zell-Korper mit sehr filligranen Anhan-
gen.

Fiur die einfache Licht-Mikroskopie wer-
den Nerven-Zellen mit Silber-lonen an-
gefarbt. In den Zellen bilden sich dann
schwerlosliche, schwarze Silber-Salze.
Heute nutzt man fluoreszierende Stoffe,
um die Strukturen besser hervorzuhe-
ben. Besonders interessant sind dabei
Techniken, die fluoreszierende Eigen-
schaften ganz bestimmter Proteine aus- ¥ / »
nutzen. Sq kann man dig Auflflérung des Pyramidenzellen aus dem Hypocampus
Baus glelch mit phy3|ologlschen Er- Q: commons.wikimedia.org (MethoxyRoxy)
kenntnissen untermauern.

In den ersten Jahren der mikro-
skopischen Erkundung ging
man noch von einer einzigen
Art Zelle im Nerven-System
aus. Dies hat sich so nicht be-
statigt. Man kennt heute viele
verschiedene Arten von Ner-
ven-Zellen. Trotzdem gibt es
gewissermalen eine "Stan-
dard"-Nerven-Zelle, an welcher
der typische Bau aufgezeigt
wird (klassische od. Schul-
Nervenzelle).

In die Anatomie dieser Zelle
flieBen Erkenntnisse aus Licht-
Fluoreszenz- und Elektronen-
Mikroskopie ein.

Nerven-Zellen (Neuronen) gel-
ten als evolutionar sehr weit
entwickelt. Sie sind stark spezi-
alisiert. Die Teilungsfahigkeit

Merged

Mikroskopische Aufname der GroRhirnrinde einer Maus.
Ein zentral gelegenes Pyramiden-Neuron mit grolRem

und auch die Regenerationsfa- Dendriten-Baum exprimiert griin fluoreszierendes Protein.
higkeit wurde bei den meisten  Andere griin gefarbte Neuronen sind teilweise mit auf dem Bild.
héheren Tieren der speziellen Die rote Farbung zeigt GABA-produzierende Interneuronen.
Leistungsfahigkeit geopfert. MaRstab: 100 pm.
Einmal zerstorte Nerven-Zellen Q: de.wikipedia.org (Public Library of Science)

sind unwiederbringlich verloren.
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Verluste an Nervenzellen kénnen durch Neuknupfungen von Nerven-Verbindungen zu einem
grolien Teil ausgeglichen werden. Diese Kontakte sind sehr dynamisch. Sie werden in Ab-
hangigkeit vom Bedarf neu aufgebaut, vermehrt oder auch wieder abgebaut. Gro3e Bescha-
digungen oder Verluste (Geschwire, Bruch der Wirbelsdule (Querschnittslahmung)) sind so
aber nicht ausgleichbar.

Das geballte anatomische Wissen (zumindestens auf Schul-Niveau) ist in die nachste Abbil-
dung eingeflossen:

% Dendriten ° Microtubulus

MNeurotransmitter

synaptische Vesikel
Synapse (axoaxonal)

synaptischer Spalt ‘;'

/

Rezeptor

raues ER Axonterminale

Paolyribosomen Ranvier-Schniirring

Ribosomen
gmatisch)
Golgi-Apparat

Myelinscheide
|Schwann-Zella)
MNucleus
Nucleolus
Zellmembran
Microtubuli &

MNucleus

ondrium
glattes ER

l Synapse = ‘

(axodendrilisg

~.J
N

Ubersicht iiber den Bau der Nerven-Zelle
Q: de.wikipedia.org (Lady of Hats, NEUROtiker)

Etwas Ubersichtlicher ist nebenstehende
Abbildung, aus der zumindestens die groben
Struktur-Elemente hervorgehen.

Die gesamte Zelle lasst sich funktionell in
Zell-Korper (das Soma) und Fortsatze (An-
hange) unterteilen. Das Soma (in Abb: 6.)
hat eine Ausdehnung von rund 20 pm. Hier
findet der wesentliche Teil des Stoff- und
Energiewechsels statt. Man findet im Soma
besonders viele Mitochondrien und ausge-
dehnte Membran-Strukturen — wie z.B.
Dictyosomen (= GoLGI-Apparat). Hier kann
die Bildung von verschiedensten Substan-
zen und Proteinen — auch fir die Synapsen
— beobachtet werden.

Am Ende der langen (grélieren und we-
nigzahligen) Fortsdtze — den Neuriten oder

auch Axonen (2.). befinden sich die synapti- Grob-Ubersicht iiber wesentliche
schen Endblaschen (4.) Bau-Strukturen einer Nerven-Zelle
. Q: commons.wikimedia.org (NickGorton)
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Manchmal werden diese Blaschen gleich als Synapsen bezeichnet. Dies ist nicht exakt. Sy-
napsen beeinhalten als funktionelle Einheit neben den synaptischen Endblaschen noch Teile
der somatischen Membran der nachfolgenden Nerven-Zelle und den zwischen den beiden
Zellen liegenden (synaptischen) Spalt.

Treten bei den Axonen Verzweigungen auf, dann spricht man von Kollateralen.

Neuriten konnen langer als 1 m werden. Sie stellen Verbindung zu anderen Nerven-Zellen
oder Muskel-Zellen her. Bei den Axonen unterscheiden wir nackte (markarme, marklose,
nicht myolenisierte) und markhaltige (myolenisierte) Fasern. Baulich sind die markhaltigen
Neuriten durch auffallige Bau-Elemente gekennzeichnet. Es handelt sich dabei um die —
nach ihrem Entdecker (Theodor SCHWANN (1810 - 1882), deutscher Physiologe) benannten —
SCHWANNsche Zellen (5.). In der Literatur kann man auch die dquivalenten Bezeichnungen
SCHWANN-Zellen, Mark-Scheiden, Myelin-Scheiden oder SCHWANNsche Scheiden finden. Es
handelt sich dabei um extrem Plasma-arme Zellen, die sich um die Axone gewickelt haben.
Praktisch liegen die Phospholipid-Schichten der Zellmembran dicht aneinander und bilden so
eine - stark (elektrisch) isolierende — Struktur. Verstarkt wird der Isolator-Effekt noch durch
Einlagerung von Myelin in die Umwindungen.

Die SCHWANNschen Scheiden haben eine Breite von ungefahr 1,5 mm. Zwischen zwei
SCHWANNschen Zellen befindet sich eine sehr feine Liicke — der RANVIERsche Schniirring
(3.). An ihm liegt das Axon nackt.

Nackte Axone besitzen keine SCHWANNschen Zellen und somit keine extra Ummantelung.
Markhaltige und nackte Neuriten kommen oft als Bindel (Tractus) vor. Der bekannteste
Tractus ist sicher das Ruckenmark.

Bei den beiden Arten von Axonen hat man sehr unterschiedliche Leitungsgeschwindigkeit
beobachtet. Nackte Axone kénnen die Erregungen (Impulse - Aktionspotentiale) mit einer
Geschwindigkeit von ungefahr 1 m/s leiten. Markhaltige Neuriten transportieren die Erregun-
gen mit rund 20 — 120 m/s deutlich schneller. Der Informationstransport innerhalb bzw. ent-
lang einer Nerven-Zelle erfolgt immer Uber elektrische Impulse.

Neben dem Transport der Erregungen (Aktions-Potentiale) kommt es im Inneren des Axons
zu vielfachen Stoff-Transporten.

Der Transport mittels Vesikel in Richtung Neurit und synaptischen Endblaschen (anterograder
Transport) wird auch schneller axonaler Transport genannt. Er erfolgt mit ungefahr 40 cm/d (=
16,7 mm/h). In Richtung Axon werden z.B. Zucker, Proteine, Lipide und Ubertragerstoffe
(Neurotransmitter) transportiert. Als Transportsystem wird das Protein Kinesin auf Tubulin-
Fasern (Mikrotubuli, Neurotubuli) verwendet. Der Ricktransport (retrograder Transport) ist mit 25
cm/d (10 mm/h) etwas langsamer. Transportiert werden z.B. in Richtung Soma das Protein
NGF (nerve growth factor, B-NGF) und das Tetanus-Toxin. Aber auch Viren (Poliomyelitis-

Viren, Herpes-Viren) gehéren zu den beférderten Objekten.
Zusatzlich gibt es noch einen langsamen axonalen (anterograden) Transport, der beim Nachwachsen abgetrenn-
ter Neuriten eine Rolle spielt. Dieser [auft mit 1 mm/d (= 0,042 mm/h) deutlich langsamer ab.

Dendriten (obere Abb.: 1.) sind die zweite Art der Fortsatze. Sie sind kurzer, starker ver-
zweigt und haben Kontakt zu vielen anderen Nerven-Zellen. Besser gesagt, sie werden von
den Nachbar-Nervenzellen kontaktiert.

Cortex-Neuron (Maus) Oligodendrocyte
Q: de.wikimedia.org (Shushruth (www.flickr.com)) Q: en.wikipedia.org (Methoxyroxy)
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Aber kehren wir zur beschriebenen Vielfalt heute bekannter Nerven-Zell-Typen zuriick.
Die nebenste-

hende Abbi|dung {al Multipolar () Motor {cl Sensory
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tur ermaglichen. o "_\ T A __'iff

Der Reiz-Auf- l FELN N

nahme und —Um- Axon Axon [/

. terminals Muscle terminals

wandlung dienen

sensorische Neu- Q: www.tainano.com

ronen (c).

Neben den eigentlichen -
elektrisch aktiven Nerven-Zellen
— gehoéren auch noch andere
Zelltypen zum Nervensystem
dazu. Begleiter-Zellen sind z.B.
die sogenannten Glia-Zellen,
wozu mehrere Unterarten zah-
len. Der Name leitet sich vom
Begriff glia (griech.: Leim) ab.
Rudolf VIERCHOW (1821 — 1902)
gab den Zellen diesen Namen,
weil er bei ihnen vor allem stit-
zende und verbindende Funkti-

onen vermutete. Manchmal . 8. . . ri e 4
werden sie deshalb auch als : . o Sotating siclagiel Suohy camgany

.. . Mensch, Purkinje Zellen, Gehirn
Stitz-Zellen bezeichnet. Q: www.flickr.com(Carolina Biological Supply Company)

Glia-Zellen  und  Neuronen
kommen ungefahr in gleicher
Zahl vor.
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Astrocyt (Astroglia): Sind polygonal geformte
Zellen mit dickeren Fortsatzen, die radial vom
Soma ausgehen und Kontakt zum Soma von
Neuronen haben. Sie dienen der Kontrolle des
Milieus um die Nerven-Zelle (Mikromilieu) her-
um und sind verantwortlich fir den Stoffaus-
tausch zwischen umliegenden Zellen und Ver-
sorgungsbahnen (Kapillaren). Besonders wichtig
ist ihre Funktion fur die Aufrechterhaltung des K*-
Spiegels.

Astroglia sind aber auch an der eigentlichen
Informationsverarbeitung beteiligt. Sie aktivie-
ren benachbarte Nerven-Zellen durch Aus- Astroglia (Fluoreszenz-Aufnahme)
schUttung von Glutamat (9 Neuro- Q: de.wikipedia.org (www.usuhs.mil)
Transmitter).

Bei Beschadigungen von Axonen versiegeln sie die Narben (Glia-Narbe). Damit verhindern
sie das Auswachsen der verletzten Axone. Das Auswachsen stellt ein gro3es Problem z.B.

bei Querschnittslahmungen dar.

Der EiweiRR-Stoffwechsel der Nervenzellen ist derzeit immer noch ein recht groRes unbekanntes Land. Fir viele
Eiweille (Proteine) sind aber teilweise sehr spezielle Funktione bekannt geworden. So wird ein spezielles Fibril-
len-Protein (GFAP) heute als Marker bei der Erkennung z.B. von BSE genutzt. In kranken Zellen kommt es ge-
hauft vor. Dieses Protein ist in der Abb. oben griin fluoreszierend.

Oligodendrocyt (Oligodendroglia): Diese Glia-Zellen stellen den Ubergang zwischen rund-
lichen und polygonalen Bau dar. Sie besitzen viele diinne Fortsatze. Oligodendro-Glia bilden
auch die Markscheiden (Myelinscheide) und werden dann SCHWANNsche Zellen (SCHWANN-
Zelle) genannt. In der Markscheide sind nebeneinander mehrere SCHWANNsche Zellen um
den Neuriten gewickelt. Im Inneren bestehen die SCHWANNschen Zellen praktisch nur noch
aus Myelin. Dieses Protein isoliert den Neuriten zur Zell-Umgebung hin. Zwischen zwei
SCHWANNschenZellen ist eine schmale Lucke, die RANVIERscher Schnurring (RANVIER
Schnirring) genannt wird. Hier liegt die Oberflaiche des Neuriten nackt / unisoliert hin zur
Zell-Umgebung.

Oligodendroglia und Astroglia werden oft - R
auch als Makroglia zusammengefasst. Im } "'
Gegensatz dazu sind Mikroglia-Zellen (Me-

\ ‘ﬁ‘ \\t h
soglia, HORTEGA-Zelle) klein, langlich und - : ’
besitzen dunne buschelférmige Fortsatze. | : e s

Rund 20 % der Glia-Zellen sind Mikroglia.

Benachbarte Zellen, die beschadigt sind, r

Abfallstoffe und Bakterien werden von ihnen 'S ? '
gefressen (phagocytiert) (=2 Cytologie \Dr ey ; 5
- Endocytose). Die Entsorgung von Stoff- : A
wechsel-Endprodukten aus den Neuronen ' .
ist die Hauptfunktion der Mikroglia-Zellen (= —

Fress-Zellen). Weiterhin unterstitzen sie die -

|
Zellteilung und Vermehrung anderer Zellen ~ Mikroglia-Zellen
des Nerven-Systems Q: de.wikipedia.org (GrzegorzWicher)

Durch die Microglia werden auch nicht mehr gebrauchte / benutzte Verbindungen zwischen
Nerven-Zellen und ALzZHEIMER-Plague entfernt.

Mikroglia sind ebenfalls an der Immunabwehr an der Blut-Hirn-Schranke beteiligt.

In der Embryogenese entstehen Mikroglia wahrscheinlich aus dem Mesoderm, was sie deutlich von den anderen
Zellen des Nervensystems abgrenzt. Die anderen Zellen der Nervensysteme entwickeln sich aus der duf3eren
Zellschicht (Ektoderm, ektodermales Keimblatt) des Blasenkeim's — einer der ersten strukturierten Mehrzell-
Phasen in der Embryogenese. Das Ektoderm faltet sich bei den Chordatieren (Wirbeltieren) zu einer Rinne und
bildet dann ein Rohr (Neuralrohr). Diese Struktur ist der Ausgang fiir die Entwicklung des Riickenmarkes und der
weiteren Strukturen des Zentralnerven-System's.

——
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Aufoaben:

1. Benennen Sie die Bauelemenlte und wichlige Abschnille einer Nerven-Zelle!

Y Y

A B
2. Vergleichen Sie die verschiedenen Nerven-Zell-Typen Astro-Glia, Mikro-
Glia, Oligodendro-Glia und ein Molo(r)-Neuron!

Mikroglia-Zelle

multipolare
Nervenzelle
(motorische

Nervenzelle)

Astrozyte
(Sternzelle)

Q: openstax.org (geandert: dre) CG - .
Hirn- Q‘ e N

Flussigkeit < ] Ependym—ZeIIeA

Y ~Oligodendrozyten
Neuroglia-Zelle g (Begleitzelle)

verschiedene Nerven-Zellen
Q: openstax.org (geandert: dre)
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2.2. elektro-physiologische Abldufe in und an der Nerven-
Zelle

Hinweis!

Zum besseren Verstandnis dieses Abschnittes empfiehlt der Autor die Wie-
derholung des Themas "Bau und Funktion von Biomembranen".

In dieser Skript-Reihe finden Sie dieses im Skript "Cytologie" (= Ed Cytolo-

/ gie
o %
Erganzend sei erwahnt, dass es aufller den im obigen Skript besprochenen Liganden-
gesteuerten Kanalen auch solche gibt, die von der Umgebungs-Spannung (Umgebungs-
Potential) abhangen (Spannungs-gesteuerte Kanale). In Sinneszellen oder Reiz-

empfindlichen Nervenzellen findet man auch mechanisch beeinflussbare Proteine, die eben-
falls als Kanale fungieren (mechanisch gesteuerte Kanale).

2.2.1. Transport von Stoffen innerhalb der Zelle

Die Lange des Axon's stellt die Nervenzellen vor ein Transport-Problem fur neu gebildete
Proteine und Neurotransmitter. Diese werden Uber molekulare Transportwege (Tubulin-
Kinesin) zu den Axon-Enden transportiert. Die Geschwindigkeit liegt bei mehreren Zentime-
tern pro Tag. Bei Axon-Langen bis zu einem Meter kann der Transport einer Substanz also
ohne weiteres Wochen dauern.

Transport-Verzogerungen kénnen sich als Krankheiten zeigen. Ein Beispiel dafir ist die ALz-
HEIMER-Erkrankung (ALZHEIMER-Syndrom, kurz: Alzheimer).

Der grofite Teil an notwendigen Stoffen erhalten die Nervenzellen von benachbarten Glia-
Zellen. Sie stellen gewissermalen die Logistik im Nervensystem dar. Gliazellen nehmen am
eigentlichen Informations-Transport kaum teil.

Aufoaben:

1. Warum ist eine langfristis gesunde Ernihrung fiiv die ordnungsgemafe
Funktion des Nervensystems so wichlig?
2.
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2.2.2. das Membran-Potential

An der Zellmembran jeder Zelle bildet sich aufgrund unterschiedlich verteilter lonen auf bei-
den Seiten (interior und exterior) ein elektrisches Potential.
Dieses Membran-Potential (En) ist kei-

ne spezielle Eigenschaft von Nerven-

Zellen, sondern bildet sich bei allen

lebenden Zellen. Es ist gewissermalen

auch ein Lebenszeichen. Beim Zelltod

kommt es auch zum Erléschen des
Membran-Potentials (entspricht dann 0 V).

Da die Spannung gewissermalen

durch die Membran hindurch aufrecht-

erhalten wird, spricht man auch von
Transmembran-Potential.

An lebenden Zellen kann man Mem-

bran-Potentiale von -30 bis -150 mV

messen. Dazu wird eine sehr fein ge-

zogene Kapillare (Mikro-Elektrode) in

die Zelle eingefiihrt. Die Kapillare ist

mit Puffer-Losung geflllt, was als

Spannungs-Messgerat

Mikro-Elektrode

Elektrolyt (Stromleiter) dient. In die Puf- Y 4

fer-L6ésung taucht eine Mess-Elektrode Nervenfaser

(meist aus Platin), die zu einem Span-

nungs-MeRgerat fuhrt. Praktisch wird Umgebungsmedium

so ein elektrischer Kontakt zur intrazel-

luldren Flussigkeit (1zF, Zellplasma) her-

gestellt.

Die Gegenelektrode befindet sich aufden im Umgebungsmedium (extrazellulére Flissigkeit, EZF,
Interstitium) der untersuchten Zelle.

Die Grolke des Membran-Potentials ist von der Art der
Zelle und vom Aulienmedium abhangig. Bei den Ublichen
Bedingungen in menschlichen Geweben kdnnen wir fur
Zellen ein Membran-Potential von etwa -60 mV messen. ] t
Das Aullenmedium wird dabei als Bezugs- oder Aus- ]
gangspunkt betrachtet (= 0 V; !Hinweis: natiirlich gibt es hier
noch gar keine Spannung!). In der Zelle — also an der Innensei-
te — befinden sich mehr negativ gelade Teilchen, deshalb ]
ergibt sich ein negatives Vorzeichen fir den Messwert. 100
Zur Verfolgung des Potentials werden auch zeitabhangige ]
Messreihen aufgenommen. Die Messergerbnisse werden
dann in Spannungs-Zeit-Diagrammen (Potential-Verlaufe)
dargestellt.

Die meisten Grundkenntnisse uber die Funktion von Ner-
venzellen verdanken wir der Erforschung von sogenann-
ten Riesen-Axonen von Kalmaren ((s ) Loligo pealeii).
Riesen-Axone sind bis zu 30 cm lang und haben den beachtlichen Durchmesser von 1 mm.
In diesen dicken Axonen lief3en sich die damaligen einfachen Elektroden gut platzieren.

U
mV] 4

201

-504

Membran-Potential

Spannungs-Zeit-Diagramm
(Potential-Verlauf)

Ende der 1940er Jahre durch Alan L. HODGKIN und Andrew F. HUXLEY untersucht
1963 NOBEL-Preis
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Fruher erfolgte die Beobachtung u.a. auch

mittels Oszillographen (entspricht im Prinzip ei-
nem EKG- bzw. EEG-Geréat mit nur einem Messkanal)
Beim EKG / EEG wurden die Messwerte mittels
Schreiber auf einen laufenden Papierstreifen aufge-

zeichnet.).

Die einfachen Gerate wurden dann spater
durch analoge oder digitale Oszilloskope
ersetzt. Heute werden die Messdaten com-

putergestiitzt erfasst, dargestellt und ausge- analoges Oszilloskop
wertet. Q: de.wikipedia.org (Xato)

Aber wie genau entsteht nun dieses Membran-Potential?

Aus der Cytologie wissen wir, dass die Biomembranen aus Lipid-Molekilen aufgebaut sind.
Zwei Schichten der Lipide — in entgegengesetzter Ausrichtung — bilden die Doppelschicht. Im
Inneren liegen die wasserfeindlichen (hydrophoben, lipophilen) Molekil-Teile (Fettsaure-
Reste). Sie bilden eine flr geldste lonen undurchdringliche Schicht. Auch freie Elektronen
kommen hier nicht vor. Es handelt sich also um einen elektrischen Isolator. An den AufRen-
seiten der Doppelschicht liegen die wasserfreundlichen (hydrophilen, lipophoben) Glycerol-
und Phosphat-Reste. Auferhalb und innerhalb der Zelle befinden sich zumeist wassrige Me-
dien, die mit ihren geldsten Stoffen (verschiedenste lonen) immer eine gute elektrische Leit-
fahigkeit zeigen.

In der Zelle bestimmen hauptsachlich Kalium-, Natrium- und Chlorid-lonen sowie geladene
Proteine die elektrischen Eigenschaften. Kalium- und Natrium-lonen sind jeweils einmal posi-
tiv geladen. Wegen ihrer positiven Ladung werden sie auch als Kationen bezeichnet. Dage-
gen sind Chlorid-lonen und die geldsten und ionisierten Proteine negativ geladen. Wir nen-
nen solche lonen Anionen.

Die  Lipid-Doppel-

schicht ist mit ver-

schiedensten Prote-

inen durchsetzt. Von © ® ® @ @ @%D@ ® ® @

denen interessieren © ) @® ® auen
uns hier nur solche @ (@) ® ©) ®

mit Transport-Funk-

or M doser 88 ) iéééé& ﬂéééé ooy i
o i vesimmic {5l 1 abbe i\ /6ubs ) | obssLTo bose

Stoffe (lonen). Nur
die passenden lo- @00 ® 105 24

nen kdénnen diesen . ® Oood ®

Kanal durchwan- ) )

dern. Die Benen-

nung der Proteine .

erfolgt zumeist nach
der Art der durchge-
lassenen Teilchen
z.B. Kalium-Kanal.
Ein  Natrium-Kanal
ist dementspre-
chend nur fir Natri-
um-lonen durchlas-

sig.
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Die Durchlassigkeit kann durch regulative
Elemente beeinflusst werden. Ein Kanal kann
dann durchlassig (permeabel, offen, aktiv)
oder undurchldssige (nicht permeabel, ge-
schlossen, inaktiv) sein.

Einige Kanale werden erst durch die Anwe-
senheit eines (anderen) Stoffes (Ligand, in
Abb. rechts: blau) gedffnet. Ist der Ligand im
ausreichenden Mal vorhanden und an spe-
ziellen Andock-Orten angelagert, dann erfolgt
eine Konformations-Veranderung des Kanal-
Proteins. Der Kanal o6ffnet sich z.B. (siehe
auch nebenstehende Abb.).

Transport-Ké{Hgl‘:wder durch einen steuenden
Stoff (blau) gedffnet wird

Sobald die Konzentration des steuernden Stoffes wieder (z.B. durch Abbau oder durch Abwande-

rung) zurtickgeht, schliel3t der Kanal wieder.

Bei gedffneten Poren kommt es immer zum Konzentrations-Ausgleich (Gradienten-Ausgleich).
Da der Vorgang keine zellulare Energie (ATP) bendtigt, handelt es sich um einen passiven
Vorgang (Permeation), der erst dann aufhoért, wenn auf beiden Seiten der Membran die glei-

chen Konzentrationen (Gradienten) vorhanden sind. Praktisch ist das Ganze ein dynamisches Gleich-
gewicht. Standig wandern noch Teilchen durch die Poren rein und raus. Die Anzahl der hinein wandernden Teil-

chen ist genausogrol, wie die der rauswandernden.
Bei anderen Kanalen funktioniert das Steu-
erprinzip genau anders herum. Bei Anwe-
senheit des steuenden Stoffes (Ligand, in
Abb. rechts: braun) bleibt der Kanal ge-
schlossen. Erst wenn dieser in reduzierter
Menge vorkommt, wird der Kanal wieder
durchlassig.

In den Membranen von normalen Zellen sind
solche Kanéle in relativ geringer Zahl vor-
handen. Bei Nerven-Zellen bestimmen sie
dagegen den Proteingehalt der Zellmembran
entscheidend mit.

An den Zellmembranen der Neuronen ist es
nun so, dass die Kanale fir Kalium-lonen
offen sind.

Somit kann sich flir die
Kalium-lonen ein Kon-
zentrationsausgleich  er-
geben, nicht aber fir die
Natrium-lonen. Deren
Kandle sind normaler-
weise geschlossen bzw.
nur schwach durchlassig
(geringer lonen-Strom). Unter
normalen Bedingungen ist
die Konzentration der Nat-
rium-lonen im Auflenme-
dium (Extrazellularfliissigkeit)

Transport—Ké;Hgi:“der durch einen steue‘H‘déH
Stoff (braun) geschlossen wird

grofer. geoffneter und geschlossener Kalium-Kanal (Kalium-lonen )

Nur aus der Betrachtung
der Kationen ergibt sich
also ein negatives Poten-
tial im Zellinneren.

Q: www.rcsb.org

Dieses basiert auf der behinderten Diffusion der Natrium-lonen durch seine Kanale.
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Auf den ersten Blick erscheint es etwas sonderbar, dass nur bestimmte lonen durch einen
Kanal durchgelassen werden. Zumindestens die kleineren (hier K*) mussten doch einfach so
durchflutschen kdnnen. Dazu muss man wissen, dass die Kandle nicht wirklich echte Réhren
sind. Vielmehr bilden die verschiedenen Aminosaure-Reste des Kanal-Proteins eine Art
Rauberleiter oder Eimer-Kette flir das jeweilige lon. Lagert sich ein lon an der einen Seite
der Kanal-Pore an, wird es durch winzige Molekil-Bewegungen zum nachsten Aminosaure-
Rest gereicht. Dieser Aminosaure-Rest bewegt sich wiederum ein Stlickchen zum Nachsten
und Ubergibt das lon. In der Zwischenzeit bewegt sich der entladene Aminosaure-Rest wie-
der in seine Ausgangs-Stellung zurtick. Schritt fir Schritt gelangt so das lon zur anderen
Seite des "Kanals". Fremde lonen passen von ihrer Groe nicht zu den Abstanden der Ami-
nosaure-Reste und werden eben dadurch nicht weiter transportiert.

Bei Chlorid-Kanalen wird im Normalzustand ein
Transport der Chlorid-lonen behindert. Prakisch
findet man in den Zellen eine gréRere Konzentrati-
on von Chlorid-lonen, als aufRerhalb.

Fir die sehr groRen Protein-Anionen sind die
Membranen vdllig undurchlassig. Da die Protein-
Anionen immer im Zell-Inneren verbleiben, ergibt
sich auch fur die Anionen insgesamt ein negatives
Potential innerhalb der Zelle.

Das Potential an der Zellmembran bleibt natirlich
nicht ohne Wirkung auf die lonen. Im elektrischen
Feld — welches ja nun Uber die Membran hinweg
aufgebaut ist — wandern die lonen jetzt zu den ent-
gegengesetzten Polen. Nun ist aber die Membran
eigentlich nur fur Kalium-lonen durchlassig. Deren
Wanderung erzeugt nun eine Art Leckstrom entge-
gen dem Konzentrationsausgleich (Eigen-Diffusion).  Kalium-Kanal (tetramere Quartar-Struktur
Das Potential ist insgesamt etwas geringer, als des Proteins) von oben betrachtet
man es aus den erwarteten Konzentrationsaus- Q: www.resb.org
gleichen voraussagen wirde.

Das Membran-Potential ist also das Ergebnis einer behinderten Diffusion durch eine — fur
einzelne lonen (Stoffe) — semipermeable Membran. So einen Vorgang nennen wir auch Os-
mose.

An Biomembran (z.B. Zellmembran) sind Permeation und Osmose also eine unweigerliche
Konsequenz aus dem Bau der Membran und den verschiedenen Milieus innerhalb und au-
Rerhalb der Zelle. Potentiale an Membranen sind ganz natirlich und auch weit verbreitet.
Selbst innerhalb einer Zelle und auch in Zellbestandteilen kénnen sich verschiedenste elekt-
rische Potentiale aufbauen. Sie sind gewissermalien ein Lebens- bzw. Aktivitats-Zeichen. Mit
dem Zell-Tod werden die Membranen abgebaut. Die osmotischen Eigenschaften verschwin-
den und damit auch das Membranpotential.

Einen Eindruck Uber die Verteilung von Kanalen und Rezeptoren bietet beispielhaft die Ab-
bildung zu den Tast-Rezeptoren (= 3.6. taktiler Sinn).

lonen-Art lonen-Durch- | Durchmesser der
messer d hydratisierten lonen
[pm] daq [pm]

Chlorid-lon 512

Kalium-lon 396

Natrium-lon

Protein-Anion

1pm=10"2m=10°mm
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Aufoaben:

1. Was genau versteht man unter Permeation? Definieren Sie den Begriff
exakt! Was unferscheidel eine Permeation von einer Osmose?

2. An einer Membran mil ungesfeuerten K”-Kanalen liegen auffen 2 mol K” -
Tonen vor und im Inneren 0,2 mol vor. Zu welchen Prozessen oder Verdn-
derungen kommtl es an der Membran? Begriinden Sie Ihre Aussagen! (Soll-
ten Ihrer Meinung nach keine Veranderungen einltvelen, dann begriinden
Sie, warum dies so sein solll)

3. Der Kalium-Kanal (siche obere AbD.) ist eine leframere Quarlar-Shruklur.
Ist das begrifflich nicht doppell gemoppell? Begriinden Sie Ihre Position!
Geben Sie ev. einen Verbesserungs-Vorschlag an!

.
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Exkurs: das DONNAN-Potential — ein idealisiertes Rechenbeispiel

Als Modell-Vorstellung zur Erklarung des Membran-Potentials kénnen wir uns das DONNAN-
Potential vornehmen.

Die ablaufen Vorgange (DONNAN-Gleichgewichte) stellen sich auch an nichtlebenden Mem-
branen ein. Sie mussen nur fir eine Art der lonen unpassierbar sein. Praktisch haben wir es
hier mit einer Osmose zu tun. Allerdings steigt nicht der Druck oder das Volumen auf einer
Seite der halbdurchlassigen (semipermeablen) Membran. Hier verandern sich die Konzentra-
tionen der lonen beziglich einer lonen-Art. Diese Konzentrationsunterschiede lassen dann
ein elektrisches Potential (Membran-Potential) entstehen.

Betrachten wir zuerst eine einfache Zelle mit
zwei unterschiedlich konzentrierten Kalium- | Il
chlorid-Lésungen auf den beiden Seiten der
Membran.

Nehmen wir erst einmal an, die Membran 100 K+_ 60 K+_
ware nicht fir die lonen, aber fiir Elektronen 100 Cl 60 Cl
passierbar, dann wurde sich aus dem Kon-

zentrations-Unterschied ein messbares elek- +/-0 +/-0
trisches Potential ergeben. +/-0

Zur Berechnung des erwarteten Potentials _RT, ¢y

kann man die NERNST-Gleichung benutzen - £ =77,

wie die chemisch vorgebildeten Leser wissen.

Es ergébe sich fir unser Beispiel ein Potenti- g — 8314J/K'mol-293,15K ;60

al von -13 mV 1mol-96500C/mol n 100

Als nachstes gehen wir davon aus, die Mem- E=-0,013V = —13mV

bran sei fir die Kalium- und Chlorid-lonen

(voll) durchlassig.

UberlaRt man nun die Versuchsanordnung sich selbst, dann wandern die Kalium- und die
Chlorid-lonen relativ frei hin und her (BROWNsche Molekularbewegung bzw. Warmebewe-
gung der Teilchen). Uberschiissige Kalium- und Chlorid-lonen wandern (vorrangig) in die
rechte Kammer.

Das Ergebnis ist ein normaler Konzentrati- | [l

onsausgleich durch Diffusion.
Wegen der etwas hinderlichen Membran ist es prak-

tisch eine Permeation (behinderte Diffusion, Durchdrin- 80 K* 80 K*
gung). I I
Auf beiden Seiten der Membran befinden sich s0C 80C

nach entsprechender Wartezeit gleichviele

Kalium- und Chlorid-lonen (jeweils: 80 : 80). +/-0 +/- 0

Ein Potential hat sich in diesem Fall nicht her- +/-0

ausgebildet, da zwischen den beiden Seiten die Ladungen ebenfalls ausgeglichen sind.

Nun fihrt man das gleiche Experiment mit einer leicht veranderten Lésung in der rechten
Kammer durch.

Die Halfte der Lésung wird durch ein Kalium-

salz eines Proteins (KA) ersetzt. Der Protein- . 30 K_
: S : : 100 K 30 ClI
Teil (A) ist ein einfach geladenes lon (ideali- . L
. X : ; - , 100 CI 30K
siert) fir das wir exakterweise A" schreiben. 30 A-

Auf der rechten Seite unsere Versuchsanord-
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nung befinden sich insgesamt immer noch 60
Kalium-lonen und insgesamt 60 Anionen, 80 K* 80 K*
wovon 30 Chlorid-lonen sind und die restli- 65 CI 65 CI
chen 30 negative Protein-lonen. Auch diese 30 A
Versuchanordnung bekommt nun Zeit flr den
Konzentrationsausgleich. +15 -15

Geht man von einfachen Konzentrationsaus-
gleichen aus, dann erhalten wir eine ungefah-
re Vorstellung von den zu erwartenen lonen-
Verteilungen.

Weiterhin muss nun noch beachtet werden, dass sich positive und negative Teilchen auch
wieder anziehen. Chemiker kdnnen die exakten Werte fiir jede Konzentration tiber das Mas-
senwirkungsgesetz (MWG) berechnen.

Die Gleichgewichtskonstante K ergibt aus

+/-0

_ =culK*) —cylClT]

dem Quotienten der Produkte der Kon- = KT e (1.)
zentrationen in den Kammern (urspriinglich:

der Reaktionsprodukte und der Ausgangsstoffe). K = Cocur[K*]+2)-(ocn[CL]+2%) 2.)
Zu beachten ist aber, dass hier die Gleich- Coct[K*]=2)-(oer[C17]-2)
gewichts-Konzentrationen _c¢ gemeint

oCI KT oct[CL 1= ocnlK ] genlCl7]
of1[Kt]+ oc[CLT]+ gey[Kt]+ oepr[CLT]

sind. x =
Wir verfiigen aber nur Gber die Ausgangs-
Konzentrationen ,c. Nimmt man an, dass
x die diffundierten (urspriinglich: umgesetzten)

Teilchen sind, dann ergibt sich die 2. Zeile. x ~ 28
Die Konzentrationen auf der rechten Seite (ur-

springlich: Reaktionsprodukte) nimmt um die dif-

fundierten (umgesetzten) Teilchen zu, wahrend die

ander linken Seite entsprechend abnehmen.

Nach x umgestellt und dann ausgerechnet
ergibt sich eine Zahl von jeweils 28 diffundier- 88 K*
ten Teilchen fir das erwartete chemische 72 K* .

. , ) 58 CI
Gleichgewicht. 72 Cl 30 A-
Die realen Werte fur die lonen-Verteilung

_100-100-60-30
"~ 100+100+60+30

werden irgendwo zwischen dem oben gezeig- +-0 +-0
ten Diffusions-Gleichgewicht und dem chemi-
schen Gleichgewicht liegen. +/-0
Wenn man die NERNSTsche Gleichung zur _RT, cy

Berechnung des Potentials bemiiht ergibt E=F e

sich eine Spannung von 5 mV fir die Kali-

um-lonen und -55 mv fir die Chlorid-  pg+] = 3314/Kmol29315K 58
lonen. 1mol-96500C/mol 72
In unserem Modell wirde also das "gewal-
tige" DONNAN-Potential von -0,5 mV ent-
stehen.

Fir uns ist aber nicht der Wert entschei- E[CI™]
dend, sondern wir wollten nur das Prinzip

aufze_igen und die grundsatzlichen lonen- E[Cl"] = —0,0055V = —5,5mV
Verteilungen darstellen.

Das resultierende DONNAN-Gleichgewicht

ist eine Eigenschaft jeder osmotisch wir-

kenden Membran, wenn bestimmte gela-

dene Teilchen die Membran nicht durch-

dringen kénnen.

E[K*] = 0,005V = 5mV

_ 8314]/K-mol-293,15K ; 58
" 1mol-96500C/mol 72
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Heute berechnet man die Membran-Potentiale Gber eine abgewandelte NERNST-Gleichung.
Die GOLDMAN-Gleichung (auch: GoLpmaN-HoDGKIN-KATZ-Gleichung) betrachtet mehrere lonen-Arten
im Zusammenhang. Neben den Konzentrationen wird die jeweilige relative lonen-
Permeabilitat P mit betrachtet.

P[K*] - CaugenlK™] + PINa*t]- CaugenINa™l + PICI7] - CinnenlCL]

P[K*]-CinnenlKt] + P[Nat]-cinpen[Nat] + P[CI7]-Cinnenl[ClT]

R-T
E=T'll’1(

E~-70——-60mV

Aufoaben:

1. Vollziehen Sie die Herausbildung des DONNAN-Gleichgewichfes mit 1000
KCl in der Kammer I und 200 KCl und 200 KA in Kammer II nach!

fiir das gehobene Anspruchsniveau:

2. Zeigen Sie ausfiihvlich das Umstellen des MWG von der 2. Zeile zur umge-
stellten Zeile fiir die Berechnung von x!

3. Leiten Sie Finheit Volt in der NERSTschen Gleichung ab!

Experiment zum Membran-Potential

Materialien / Geriite:

Becherglas, grof3 (500 ml); Becherglas; mittel (250 ml); Stativ mit Halterung fur Trichter;
Trichter; Cellophan-Folie; Gummi-Band; Pipette; 2 Elektroden (Silber, chloriert oder Platin);
Anschluf3-Kabel; ev. Krokodilklemmen; Volt-Meter; 0,1 M Kaliumchlorid-Lésung (20 ml); 0,01
M Kaliumchlorid-Lésung (300 ml); Wasser, demineralisiert

Durchfiihrung / Ablauf:

- ausreichend grofRes Stlick Cellophan-Folie aus- Vo020
schneiden und mit demein. Wasser anfeuchten p 9
- Trichter mit Cellophan-Folie verschlieien und mit
Gummiband fixieren
- grofdes Becherglas mit 200 ml 0,01 M Kaliumchlo-

rid-Losung fullen
- Trichter Uber dem groRRen Becherglas in Stativ

einklemmen
- Trichter in die Lésung eintauchen 0,01 MKCI /

- Elektronen im Trichter und in der duf3eren Klai-
umchlorid-Losung positionieren

- Volt-Meter anschlieRen

- mit der Pipette etwas 0,1 M Kaliumchlorid-Lésung
in den Trichter geben, bis Flissigkeitsstand innen
und aulden gleich ist

- Spannung alle 15 s Gber 3 — 4 min verfolgen und notieren (bis MelRwerte sich nicht mehr
andern)

- ev. noch einmal neue 0,1 M KCl in den Trichter tropfen

0,1 M KCI
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2.2.3. das Ruhe-Membran-Potential (Ruhe-Potential) einer Nerven-
Zelle

An Nerven-Zellen messen wir ein etwas groRReres elekirisches Potential, als das erwartete
Membran-Potential. Es liegt Ublicherweise bei rund -90 mV. Fir dieses Potential sind ver-
schiedene Bau- und Funktions-Besonderheiten einer Nervenzelle verantwortlich.

Zum Ersten sind die Natrium-Kanale im Normalzustand nur geringfugig durchlassig. Man
spricht auch von einer geringen Na*-Leitfahigkeit bzw. von einem geringen Na*-Strom oder -
FluB. Ahnlich verhalt es sich mit den Ca?*-Kanalen. Die Na*-Kanale sind allerdings empfind-
lich gegen Veranderungen der elektrischen Umgebungs-Potentiale. Bei Veranderung des
Potentials kann es zur kurzzeitigen Voll-Offnung der Kanale kommen und Na*-lonen strémen
dann verstarkt durch die Pore (hohe Na+-Leitfahigkeit, hoher Na+-Strom / -FluR). Man bezeichnet sie
auch als Spannungs-gesteuerte bzw. Spannungs-abhangige Kanéle. Die Offnungs- und
SchlieR-Geschwindigkeiten sind bei diesen Kanalen sehr hoch. Es sind also schnelle Kanale.
Zum Zweiten sind die Kalium-Kanale in den Zellmembranen der Nerven-Zellen gut durchlas-
sig. K*-lonen kdnnen also relativ frei durch die Membran stromen. Die Kalium-Leitfahigkeit ist
zu rund 90% fir die Gesamt-Leitfahigkeit an einer Nerven-Zell-Membran verantwortlich.

In vielen Zellmembranen — aber besonders in den aufleren Membranen von Neuronen —
befinden sich neben den passiven, lonen-selektiven Kanalen noch aktive Transport-Proteine.
Sie transportieren Stoffe (Kalium-, Natrium- und Calcium-lonen) unter Energieverbrauch (ATP-
Verbrauch, deshalb Bezeichnung: aktiv) sogar gegen das Konzentrationsgefalle. Die standig ar-
beitenden Pumpen sind die dritte Ursache fiir das spezielle Membran-Potential an Nerven-
Zellen.

Diese sogenannten Natrium-Kalium-Pumpen
(Abk.: Na-K-Pumpen, Na*-K*-Pumpen, engl.: Sodium-
Potassium-pump) machen den wesentlichen Tell
des Membran-Potentials an Nerven-Zellen (-80

bis -110 mV) aus. Manchmal wird wegen der etwas
besseren Sprachmelodie— aber eben nicht ganz exakt —
auch von Kalium-Natrium-Pumpen gesprochen.

Das Membran-Potential an Neuronen wird Ru-
hemembran-Potential (Ruhe-Potential) genannt. Der
Name ist frlher aus der Beobachtung abgeleitet
worden, dass Nerven-Zellen in den Pausen —
also, wenn sie keine Informationen Ubertragen —
genau dieses Potential aufbauen und erhalten.
Man nahm an, dass die Erregungs-Ubertragung
die eigentliche Arbeit einer Nervenzelle sei. Wie
wir aber noch sehen werden, ist es gerade das
Ruhe-Membran-Potential, was mit einer Aktivitat
der Zelle verbunden ist. Rund 33 % des gesam-
ten Ruheenergie-"Verbrauchs" eines Saugetiers
wird fir die Na-K-Pumpen bendtigt. Betrachtet
man nur den Energieumsatz des Gehirns, dann
sind es rund 50%. Der Wirkungsgrad der Na-K-
Pumpen liegt bei 60 % (n = 0,6). Die verbleiben-
den 40 % werden als Abwarme frei und sorgen Natrium-Kalium-ATPase
entscheidend mit fir die — gegenliber der Umwelt Q: www.resb.org
— erhdhten Korpertemperatur.
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Nach neueren Erkennt-
nissen ist eine funktions-
fahige Natrium-Kalium-
Pumpe aus zwei ver-
schiedenen Untereinhei-
ten (heterodimeres Pro-
tein) aufgebaut. Jeweils
vier dieser Monomere
bilden in der Membran die
Quartar-Struktur ((Hetero-
)Tetramer).

Die Natrium-Kalium-Pum-
pe (exakt: 3 Na*/ 2 K*-
ATPase) ist ein Transport-
Protein, dass einen akti-

ven Antiport darstellt.
Zwei Stoffe werden in
entgegengesetzte  Rich-

tungen transportiert. Die
Pump-Vorgange bendti-
gen Energie in Form von
ATP (ARG =+ 11 kJ / mol).

Durch den E-
nergie-Einsatz

ist die Zelle
befahigt, einen
Konzentrations-
gradienten auf-
zubauen bzw.
zu verstarken.

Wie der Name
der Pumpe es
schon sagt,
werden Kalium-
und Natrium-
lonen transpor-
tiert. In einem
Arbeitszyklus

werden  dabei
drei Natrium-
lonen aus der
Zelle hinaus
(exterior)  und
zwei Kalium-lo-

Umgebungsmeditin
atfiern
exterior

i
:

Bindungsstelle fir (Steroid-)Inhibitoren

Glycoside

Biomembran
Lipid-Doppelschicht

O 0@

> Heterodimer
a-Untereinheit

Bindungsstelle fur ATP
Bindungsstellen fir die lonen

p-Untereinheit

interior

inmen
Zellinnenreunn
Cviosol

auBen

e

nen hinein (interior) transportiert.
Far einen Arbeits-Zyklus wird immer ein Molekul ATP verbraucht.
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Funktionsweise der Natrium-Kalium-Pumpe

Ausgangspunkt der nachfolgenden Beschreibung soll die Na*-Konformation (Abb. / Schritt 1)
sein. Drei Natrium-lonen bewegen sich durch Diffusion (BROWNsche Molekular-Bewegung, Warme-
bewegung) zum aktiven Zentrum der Pumpe (/des Enzyms) und lagern sich dort an. Das ATP
phosphoriliert die Pumpe (Abb. / Schritt 2). Hierdurch wird sie aktiviert und es kommt zu ei-
ner Konformations-Anderung (K*-Konformation (Abb. / Schritt 3)). In Folge dieser Konforma-
tions-Anderung wird der Riickweg fir die Natrium-lonen verschlossen. lhnen bleibt nur die
Diffusion in das Auf3enmedium.

aullen

N
® poce ®
innen

1

2 3

Neben dem Natrium-lonen wird gleichzeitig auch noch ein Magnesium-lon mit durch die Membran gepumpt. Die-
ses lon spielt aber fiir die elektro-chemischen Prozesse des Ruhe-Membran-Potentials keine Rolle, so dass wir
hier auf eine weitere detaillierte Besprechung verzichten.

Als chemische Gleichungen wiirde die erste Halfte eines Pumpzyklus so aussehen:
E + ATP + 3Na" + Mg* —= E-Ph*(3Na*,Mg?") + ADP

Enzym lonen (interior) aktiviertes und beladenes Enzym

Ohne das Magnesium wird die Gleichung (fur Phase 2) etwas kurzer:
E + ATP + 3Na* ——*= E-Ph*(3Na*) + ADP

In der dritten Phase kommt es nach der Struktur-Anderung des Pumpen-Proteins zur Abga-
be der Natrium-lonen in den AuRenraum:

E-Ph*(3 Na*) ——= EPh 4+ 3 Na*

aktiviertes und beladenes Enzym phosphoryliertes Enzym lonen (exterior)

Mehr oder weniger gleichzeitig wandern Kali-
um-lonen aus dem Aufienmedium an das neu
gebildete aktive Zentrum fur K*-lonen (Abb. /
Schritt 4). Dieses aktive Zentren befindet sich
an einer vollig anderen Stelle im Protein-
Koérper (Holo-Enzym) der Natrium-Kalium-
Pumpe als das aktive zentrum fir die Na*-
lonen. In der nebenstehenden Abbildung ist
die Koordinierung der zwei Kalium-lonen
durch verschiedene Aminosauren sichtbar
gemacht worden.

Sind die zwei Platze belegt, kann das Pum-
pen-Protein unter Abspaltung des Phosphat-
Restes (Dephosphorilierung) eine Konformati-

onsanderung hin zur Ausgangssituation Jrol

durchmachen (Abb. / Schritt 5). aktives Zentrum mit zwei Kalium-ngcweva ﬁgsgijor:g
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Die Kalium-lonen wandern nachfolgend in das Zellinnere (interior) und machen gewisserma-
Ren Platz fur die Natrium-lonen, die im nachsten Zyklus gepumpt werden (Abb. / Schritt 6).

i
e

s 590
\ ©

Auch diesen Teil der Pumpenaktivitat (Phase 5) kdnnen wir in chemischen Gleichungen be-
schreiben:

E-Ph +
phosphoryliertes Enzym

2K*

lonen (exterior)

——= E-Ph(2 K*)*

aktiviertes Enzym

und dann (Phase 6):

E-Ph(2 K*)* — E + Ph + 2 K*
aktiviertes Enzym Enzym Phosphat-Rest lonen (interior)
U
Bei einem Transport-Zyklus wird also insgesamt eine positi- [mVI
ve Ladung mehr hinaus transportiert, als hinein. In einer 201
Sekunde kann die Pumpe bis zu 100 Transport-Zyklen aus- ;t..
fuhren.
Dies erhoht das negative Potential im Zellinneren immer :
weiter. Durch die Aktivitat der Natrium-Kalium-Pumpe ver- 503
starkt sich das Potential auf ungefahr —80 bis —110 mV.
Typisch ist ein Ruhe-Membran-Potential von .90 mV. 00 RN embran-Potential
Die Zellinnen-Konzentration an Kalium-lonen kann durch :
die Aktivitdt der Pumpe das 20fache gegenliber dem Au-
Renmedium betragen.
lonen-Konzentration
[mmol /1]
lonen- intrazellular | extrazellular | Verhaltnis | rel. lonen-Leitfahig-
Art IZF EZF IZF zu EZF keit der Membran
Kationen | K* 120 — 155 4-5 30:1 1
(410; 100) (22; 5) (35-20:1)
Na* 5-15 140 — 150 1:15 0,04
(49; 15) (440; 150) (1:9-20)
Ca?
(; 0,000'2) (;2) (1:10'000)
Anionen | cr 4 -5 120 - 130 1:30 0,45
(60; 13) (560; 150) (1:9-12)
Protein- 155 0 0
Anionen

Q: u.a. aus: /2, S. 8/; Werte in Klammern aus /1, S. 133/ und aus /34, S. 273)
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Aufoabe:

1. Stellen Sie eine chemische Gesamigleichung fiir einen Pump-Vorgang an
einer Na-K-Pumpe auf! Warum ist diese Form der Modell-Darstellung hier
nicht angebracht? Begriinden Sie IThre Meinung!

Bei der Verteilung der lonen handelt es sich um ein dynamisches Gleichgewicht. Standig
werden lonen Uber die Natrium-Kalium-Pumpe neu verteilt. Gleichzeitig flieien Kalium-lonen
aber auch wieder durch die Kalium-Kanale ab (Kalium-Leckstrom). Hierdurch entsteht praktisch
nie ein Mangel an Kalium-lonen.

Durch die andauernde Aktivitat der Natrium-Kalium-Pumpe bildet sich an der Biomembran
eine Feldstarke von einigen MV/m. Dies stellt auch das physikalische Limit der Lipid-
Doppelschichten dar. Praktisch entspricht die Isolierleistung der Lipid-Doppelschicht derer
von Plastikumhtllungen um unsere modernen Stromkabel.

Der danische Arzt Jens Christian SKOU konnte 1957 die Funktionsweise der Natrium-Kalium-
Pumpe weitgehend aufgeklaren. 1997 erhielt er daflir den NOBEL-Preis.

Ein Membran- oder das Ruhe-Membran-Potential finden wir an jeder lebendigen Zelle. Aber
nur Nerven-Zellen kénnen ihr Ruhe-Membran-Potential auf einen Reiz hin schlagartig veran-
dern (= Aktions-Potential) und es dann auch relativ schnell wieder regenerieren.

Neben der 3Na*-2K*-Pumpe existiert in den Membranen noch eine 3Na*-Ca?'-Pumpe
(3Na*/Ca?*-Austauscher), die entsprechend drei Natrium-lonen raus und ein Calcium-lon rein
transportiert.

Genaugenommen sind die Natrium-Kalium-Pumpen nur eine Instanz, die fur das besondere
Potential an Nerven-Zellen sorgt. Die Pumpen treten zwar gehauft in Nerven-Zellmembranen
auf, dies spielt aber vor allem bei der Schnelligkeit eine Rolle, mit der eine Potential-Stérung
wieder ausgeglichen werden kann.

Ein weiteres Element bei der Potential-Bildung an der Nerven-Zellmembran sind Potential-
gesteuerte lonen-Kanale (Spannungs-gesteuerte Kanale). Diese kommen ausschlief3lich in Ner-
ven-Zellmembranen vor. Potential-gesteuerte lonen-Kanale verandern ihre Durchlassigkeit in
Abhangigkeit von duBeren Potential-Anderungen (Spannungs-Anderungen). Besonders die
Potential-abhangigen Natrium-Kanale sind fur die zusatzlichen -30 mV verantwortlich. Sie
sind im Normal-Zustand geschlossen, d.h. es kdnnen keine Natrium-lonen in die Zelle zu-
rickflielen, obwohl ein groRes Konzentrations-Gefalle existiert. Kommt zu einer Umpolung
der Umgebung (positiv innen und negativ aullen), dann &ffnen die Potential-abhdngigen Po-
ren und lassen schlagartig den Konzentrations-Ausgleich fir die Natrium-lonen zu (groRer
Natrium-Leckstrom).

interessante(r) Internet-Link(s):
http://www.u-helmich.de/bio/neu/1/11/112/vertiefung/vert01.html (Lehrbuch, Prinzip-Animation)
http://www.zytologie-online.net/zellphysiologie.php#nakpumpe (Lehrbuch, Prinzip-Animation)
http://www.youtube.com/watch?v=bGJIVEb6x6w (Animation))

lonen- | Benennung Konzentration [mmol/l] Gleichgewichts-
Art extern (EZF) | intern (IZF) | Potential [mV]
Ca* Calcium-lon 1,3 0,000.05 215 (123)
cr Chilorid-lon 114,0 7,0 -80 (-65)
H Wasserstoff-lon / 0,000.04 0,000.1 o4

Proton
HCO5™ :—Iydrogencarbont- 28.0 100 Y

on b J
K* Kalium-lon 4,5 160,0 -95 (-80)
Na* Natrium-lon 1440 7,0 80 (62)
Daten-Quelle: /5, S. 45/; in klammern aus /34, S. 273/
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http://www.u-helmich.de/bio/neu/1/11/112/vertiefung/vert01.html
http://www.zytologie-online.net/zellphysiologie.php#nakpumpe
http://www.youtube.com/watch?v=bGJIvEb6x6w

Aufoaben:

1. Evliutern Sie den ablaufenden Vorgang! Uberselzen Sie die fremdsprachli-

chen Ausdriicke und evlautern Sie diese ev.!
Extracellular space

O

ARAAR AR

sle/sle’e

Cell membrane

@ @
ATP }-
@

Intracellular space

@
K

Pgtassium

Na’

- =
+

K

Q: fr.wikipedia.org (LadyofHats)

2. Viele Erniahrungswissenschaftler empfehlen wegen der insgesamt zu groffen
Kochsalz-Verwendung in der Bevilkerung eine streng Kochsalz-arme Kost.
Wie sehen Sie diese Empfehlung aus der Sicht der Neurophysiologie? Be-
griinden Sie Ihre Meinung! Gleichen Sie nachtvaglich ihve Aussagen mit In-
formalionen aus dem Internet ab! (Achlen Sie dabei auf Repultation des Sei-

ten-Autors und den Verleger/Anbicler der Seite!)

3. Ubernehmen Sie die Tabelle fiir ein numerisches Modell (frei angenomme-
ne FEinzel-Zahlen)! Evmitteln Sie die fehlenden Mengen der Ionen und be-
rechnen Sie die Ladungs-Verhilnisse! Die Durchlissigkeit der Membran
fiir die einzelnen Ionen sollfe im gefarblen Slhreifen erfolgen. Geben Sie die
passende Bezeichnunyg fiiv das reel zu messende Polential an der Membran

an/
resultie- | Bezeich.

beteiligte lonen rende des Po-
Situation K* Na* A ClI” | Ladung | tentials
beliebige Zelle (angenom- auBen | 50 50 0 100 +/-0
men: innen und aullen | Membran /
neutral) innen| 50 [ 50 | 50 | 50 | +/-0
beliebige Zelle (nach mog- auBen | 50 | | 0 | Memb
licher Permeation und Os- | Membran P?)rt':anl;?:l-
mose) innen | | 50 | |
Nerven-Zelle (nach zusatz- auRen | | 80 | © |
lich 10 Pump-Zyklen | Membran
(K'/Na"-Pumpe)) innen | | | |
beliebige Zelle (nach elekt- aufen | | | |
rischem Schock (vollstan- | Membran
dige Offnung aller Kanale) innen | | | |
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4. Interprelieren Sie das
Diagramm!
Aufoaben fiir das geho-

bene Anspruchsniveau:

5. Skellen Sie eine Hypo-
these fiir die Abhangig-
keil des Ruhe-Pofkential's
in Abhangkeil von der
Natvium-Ionen-Konzen-

fration

auf’!

(extvazellular)

Membran-Potential

Ionen-Konzentration

in
@
1

[mV]

Kalium-Ionen, intrazellular

Skizzieren Sie den zugehorenden Graph in das Diagramm ein!
6. Berechnen Sie mit Hilfe der NERNSTschen-Gleichung die Einzelpolentiale
an einer Membran mit Ruhemembran-Polential!

lonen-Zusammensetzung beim Kalmar

lonen- | Benennung Konzentration [mol/kg [H20]]

Art Axoplasma Blut Meerwasser
Ca2+ Calcium-lon 0,4 10 10

cr Chlorid-lon 50 - 150 560 540

K* Kalium-lon 400 20 10

Mg?* Magnesium-lon 10 54 53

Na* Natrium-lon 50 440 460

Daten-Quelle: /BERKALOFF u.a.: Die Zelle — Biologie und Physiologie; Springer Verl., S. 59/
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2.2.3.1. Beeinflussung (Modulation) der Pumpen-Aktivitit

Auf die Pumpen-Aktivitat wirkt sich ein Mangel an ATP besonders schnell aus. ATP-Molekdle
stehen in der Zelle immer nur in einem sehr kleinen Uberschul® zur Verfligung. Sie miissen
standig nachgebildet werden. Dieses passiert im Wesentlichen durch die Atmungskette (>
Stoff- und Energiewechsel) in den Mitochondrien. Kommt es aus irgendwelchen Grin-
den (Krankheit, Glucose-Mangel, Sauerstoff-Mangel...) zu einer verringerten ATP-
Produktion, dann steht auch nicht genug fir die Natrium-Kalium-Pumpe zur Verfliigung und
sie wird u.U. ihre Arbeit einstellen.

Eine andere Art der Pumpen-Blockierung wird durch den Mangel einer lonen-Art auf der je-
weiligen Quellseite erzeugt. Sind also z.B. keine Kalium-lonen im Aufienmedium bzw. keine
Natrium-lonen im Zellinneren verfligbar, dann bleibt der Transport-Zyklus stecken. Der Man-
gel an lonen auf der jeweiligen Quellseite a3t die Arbeitsgeschwindigkeit deutlich sinken, da
nur bei Besetzung aller Positionen am jeweiligen aktiven Zentrum ein Transportzyklus weiter-
laufen kann.

Unter extremen Konzentrationsbedingungen kann man die Na*-K*-Pumpe sogar zur Bildung
von ATP bringen. Sie arbeitet dann quasi verkehrt herum. Bei roten Blutkérperchen (Erythro-
zyten) konnte man dies durch Inkubation in einer sehr hoch konzentrierten Natrium-lonen-
Losung (bei gleichzeitig sehr geringer K*-Konzentration in der Nahrlésung) erreichen.

Durch andere — ausgewahlte — Stoffe (z.B. Digitalis-Toxine) kann die lonen-Pumpen blockiert
werden. Das beobachtete Potential pegelt sich dann ungefahr auf der H6he des Membran-
Potential von -60 mV ein.

theoretische Moglichkeiten der Beeinflussung der Na*-K*-Pumpe

. . ) . . . , 3 Na' 2K"  auten
Um die Mdglichkeiten abzuschatzen, brauchen wir zuerst einmal ein

einfaches Modell. Es bietet sich immer an, sich eine einfache Skizze
zu den wesentlichen Vorgangen zu machen. Dabei darf das Schema

HK-Kanal

naturlich noch viel abstrakter aussehen, als in der nebenstehenden m
Abbildung. 3 Na' 2K
Im néchsten Schritt liberlegt man sich dann die theoretisch méglichen ATP ADP #FPh  inen
Angriffs-Punkte. Modulation der Komsentration
Dazu gehdren immer allgemeine physikalische Enzym-Aktivitit der K*-Tomen
und chemische GroRRen, wie die Temperatur, aulben
der Druck, die Wasser-Menge und der pH- 3Na* 2K o dulation der
Wert. Enzym-Aktivitit
Bezogen auf unser schematisches Modell

. . . Ma-K- K-Kanal
kommen nun noch diverse biochemische As- Pumpe
pekte hinzu. Dabei kann man lieber ein paar 3 Nat 5 K-

mehr Angriffs-Punkte vermuten, als zu wenig. ATP ADP +Ph

Konzentration

odulaiion der i, . der Na™-
Engym-dbtivist @ @’;ﬁiﬂf-’i’;,j‘,ﬂ':jj‘ Fanon
@ e aulien Bereitstellung von innen
ATP faus Zellatmung)
'Iv.F:Jdr:Fri.rrvn der . e e .
Enzym-AKtivitit Ungeeignete oder unmdgliche Angriffs-
— — punkte lassen sich dann in weiteren Detail-
pﬂmp. " Diskussionen eleminieren.
3Na S K5 Mit Plus- und Minus-Zeichen (oder auch
e PE7 At ADP+Ph o mit Tendenz-Pfeilen) werden dann die Be-
der Na'= e einflussungs-Richtungen angegeben. Das
fonen setzt dann schon tiefer greifende Kennt-
sm-(«nmm.w@ (P Axtivierung | Erhéhung nisse Uber die Details voraus. Aber auch
ATP faus Zelatmung) @Hommung | Reduzierung

hier gilt — lieber eine Variante zuviel, als
vielleicht eine wichtige Ubersehen.
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Aufoaben:

1. Welche der angegebenen Beeinflussungen haben mdglicherweise einen re-
versiblen und / oder irveversiblen Charakter? Evlaulern Sie diese kurz!

2. Bei einigen Beeinflussungs-rioglichkeilen sind nur hemmende Effekle an-
gegeben. Ist das so rvichlig? Begriinden Sie Ihre Posilion!

fiir die gehobene Anspruchsebene:

3. Erstellen Sie ein Fluss-Diagramm fiiv das oben angegebene Modell!

Digitalis-Toxine (Digoxin, Digitoxin, Digitoxigenin) — aber
auch andere Glycoside von Pflanzen der (F ) Strophanthus-
Gewéchse — blockieren die Natrium-Kalium-Pumpe in der K*-
Konformation (Schritte 3-4 in der obigen Funktions-
Erlauterung (Hemmung der Dephosphorylierung)). Daraus resultiert
ein Stillstand der Pumpe. Da Uber einen zweiten Antiport —
den Natrium-Calcium-Austauscher — die Transporte von Nat-
rium-lonen und Calcium-lonen zusatzlich gekoppelt sind,
bleibt die Konzentration der Calcium-lonen z.B. in den Mus-
kelzellen nun konstant hoch. Im Ergebnis kontrahieren die
Muskeln starker (= Motorische Endplatte).

k-Strophanthin wirkt als Gegenspieler (Antagonist) zu den
hemmenden Digitalis-Toxinen. Es stimmuliert die Natrium-
Kalium-Pumpe, was zu einer Verstarkung des Ruhe-

Membran-Potentials flhrt. L
In der Medizin verwendet man Digitalis fir Herz-starkende Medikamente, (A ) Roter Fingerhut

da die Toxine die Kontraktionen der Herzmuskelatur intensivieren. (s ) Digitalis purpurea
Q: www.flickr.com (Romanito)

Digitoxin R =H
Digoxin R = OH
o o
b [—Ungesattigtes

=k = i ? iy y-Lacton
/" o OH . H~1 \\ Aglykon
{ Ho A \' o ;,o\,J \ A~ f t “-'_7_Steroidgrund-
\ - i JI 4 BJoH 1 gerust
\ o T o' ™ o T g™ ™ /
\ H ' HAL M A
-‘—’__T—“jj -

\
Zuckermolekule (hier: 3 x Digitoxose)

Digitalis-Glycoside
Q: de.wikipedia.org (G.Wansorra)

Gifte von Kegelschnecken, Quallen, Fugu (Fisch)
Gifte von Skorpionen, Seeanaemonen, Columbianischen Pfeilgiftfréschen bewirkt dauerhafte

Offnung der Kanale (irreversibel)
reversibel bei Cocain und Derivaten

Wirkung von Medikamenten usw. auf des Ruhe-Membran-Potential

hohe Kalium-Gabe bewirkt z.B. Unerregbarkeit des Herzens z.B. um das Herz fiir eine Ope-
ration zeitweise still zu legen
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Aufoaben:

1. In mehreren Experimenten soll die Wirkung von einem Gift (Kaliumcyanid,
KCN) auf das Ruhe(-Membran)-Polenlial genauer untersuchl werden. Dazu
werden vier noch lebende und Funktions-fahige Nerven-Zellen von Kalma-
ren verwendel. Sie besilzen experimentell gut zugangliche Riesen-Axone.
Die normale Lagerung erfolgt in physiologischer RINGER-1.0sung, die alle
nolwendigen Ionen und Nahrskoffe enthall. Kurzzeitie funklioniert auch phy-
siologische Kochsalz-1.0sung.

Nervenzelle A und B werden vor den weileren Expervimenten mil Kaliumcy-

anid behandell. Nun werden alle Zellen (A, B, C und D) in eine RINGER-

Ldsung gegeben, deren Nalvium-Ionen radioakhv sind (z.B. Isofop: **Na*).

Wihrend der knapp einshiindigen Lagerung werden nur die Zellen B und D

so kraftio gereizl, dass normalerweise Aktions-Polentiale ausgeldst werden

wiirden. Die Zellen A und C werden nicht gereizl.

Anschliefend werden alle Zellen kurz mit Wasser gespiill, so dass keine 1.6-

sungs-Ionen mehr an ihnen haffen. Dann werden alle Zellen in kleine Gefa-

Pe mit der gleichen Menge frischer (nicht-radioaktiver) RINGER-LOsung ver-

brachl. Aus den Gefafien wird dann in regelmapigen Abslanden immer

kurzzeiltig eine Probe enlnommen und derven Radioaktivital gemessen.

a) Skizzieren Sie grob den Ablauf des Experiment's!

b) Beschreiben und erklaren Sie die von Ihnen erwarleten Beobachtungen!
Belrachlen Sie zuersl nur, ob iiberhaupt radioaktives Nalvium nachgewei-
sen werden kann!

¢) Uberlegen Sie sich nun, wie sich die Menge an radioakliven Nalvium-
Ionen iiber die Zeit verandert!

2. Informieren Sie sich, wo Kaliumcyanid genau wirkl! Bestaligen sich die von
Thnen vermulelen Beobachtungen? Korrigieren Sie diese eventuell!

ganz bose Frage zwischendurch (fiir echle Nalurwissenschaftler):

3. Kann ein positives Ion iiberhaupt radioaktiv (und ein B--Strahler) sein? Er-
klaren Sie die Fakten bei Bedarf den "Nichl-Naturwissenschaftlern"!
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2.2.4. das Aktions-Potential

Friher hatte man gedacht, das Aktions-Potential ware die
eigentliche Leistung der Nerven-Zelle — daher der Name.
Heute wissen wir, dass eigentlich das Ruhe-Membran-
Potential mit Aktivitat der Zelle verbunden ist. Das Akti-
ons-Potential ist eher durch Nichtaktivitat der Zelle ge-
pragt — der Membran-Abschnitt befindet sich gewisser-
malfen in einem Schock-Zustand.

Nichts desdo trotz ist das Aktions-Potential der Informa-
tions-tragende Zustand einer Nerven-Zelle bzw. genauer
eines bestimmten Membranabschnittes eines Neurons.
Wird ein Membranabschnitt einer Nerven-Zelle gereizt (>
Sinnes-Zellen) oder erregt (von dem vorliegenden Neuron
elektrisch oder chemisch beeinflusst (2 Synapse)), dann kommt
es zu Veranderungen des Ruhe-Membran-Potentials. Ist
die Reizung nur gering, dann wird das Puhe-Membran-
Potential nur leicht depolarisiert, d.h. das gemesse Poten-
tial hat einen kleineren Betrag. So etwas nennt man De-
polarisation. Mit anderen Worten, die Polarisierung ist
nicht so grof3, wie urspriinglich. Man spricht auch von
einer lokalen Antwort. Die kleinen Spannungen haben auf
die Nebenbereiche kaum eine Wirkung.

Nach der Depolarisation kommt es zur Repolarisation,
d.h. die Prozesse der Herausbildung des Ruhe-Membran-
Potentials kommen wieder zum tragen und stellen wieder
die Ublichen Gleichgewichte her.

Nun kann man die Intensitat der Reizung immer weiter
steigern. Bei einer starkeren Reizung wird auch die Depo-
larisation immer starker. In der rechten Abbildungsserie
wird dies deutlich.

Es scheint, als wirde ein einfacher (linearer) Zusammen-
hang zwischen Reizung und Depolarisation bestehen. Je
groRer die Reizung, desdo grofRer die Depolarisation.

150
Spann

—

e=Cmm Potential [mV]

[mV <==Depolarisation [mV]
100
50
<>
<>
<>
0 T T T T
1 2 3 4

rel. Reiz-Intensitat

U
m
[ V] A Reizung
201
t S
t
504
[\Depolansnnnn
-1004

Spannung-Zeit-Diagramm
nach einer geringfigen Reizung

U
[mV] A

] Reizung
201 &

t -

504

/’\D epolarisation

-1004

Spannung-Zeit-Diagramm
nach einer leicht gesteigerten
Reizung

U
[mV] A lRemmg
201

t -

[ernlﬂnsnhml

Spannung-Zeit-Diagramm
nach einer weiter gesteigerten
Reizung
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- 1004
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Bei einer noch weiter gesteigerten Reizung kommt es
dann aber zu einem besonderen Effekt. Ubersteigt die
Depolarisation einen Zell-eigenen Schwellenwert, dann
schlagt das Potential auf bis zu +30 mV um (Overshoot).
Der Schwellenwert selbst liegt ungefahr zwischen — 50
und — 60 mV.

Gleich nach dem Aktions-Potential kommt es — wie bei
anderen Depolarisationen — wieder zum Absinken des
Potential's (Repolarisation).

Das Umschlagen des Potentials in den positiven Bereich
(Spannungsspitze) nennen wir Aktions-Potential.

Steigert man die Reizung noch weiter, dann verandert
sich das Potential wieder ersteinmal nicht weiter. Es
kommt also nur einmalig zu einer Art Umschlags-
Reaktion am Schwellenwert. Man nennt so etwas Alles-

u
[mv] A
] Rermmng
2073 (\ Alktions-Potential
t -
t
) { Depola- Repolarisation

-1004

risation

Hyperpolarisation

Spannung-Zeit-Diagramm

oder-Nichts-Reaktion (Umschalt-Reaktion, Trigger). fur eine Gberschwellige Reizung
Die Funktion zwischen Reizstarke und Potential hat fast (Aktionspotential)
die typische Form einer Trigger-Funktion (von: trekker =

niedl. fir Abzug, Driicker) bzw. dem vielfach in der Biologie

realisierten Alles-oder-Nichts-Prinzip.

Echte Trigger-Funktionen zeichnen sich im

Allgemeinen nur durch ausschlieflich diskrete 150 )
Sty T

Zene gdie res,ultierenden Aktions-Potenti?aIe (mV = Depolarisation [mV] >

abtragt. Bestatigt wird dies durch die Be- 100

obachtung von zwei oder noch mehr Aktions-
Potentialen bei sehr starken oder dauerhaften
Reiz-Einwirkungen. 50

Bleibt die Depolarisation unter dem

Schwellenwert, dann entsteht nur > < /j_o
eine lokale Antwort — eine Depolarisa- 0 <> ‘ ‘ ‘
tion, welche schnell abklingt und aus- 1 2 3 4 5
lauft. rel. Reiz-Intensitét
Beobachtet man den Potential-Verlauf -50
auf einem Oszillogramm oder mit ei-
nem anderen zeitabhangigen Span-
nungsaufzeichnungssystem, dann  -100
entsteht eine kurzzeitige Spannungs-
spitze (rund 1 ms lang (= 1/1000 s)).
Interessanterweise kommt es bei
noch weiterer Steigerung des Reiz- |
Potentials zur Fortsetzung der Trig- Aktjons-
ger-Funktion. In den meisten Fallen  Poteptiale
treten noch einige weitere Umschal- 2 ¢
tungen auf (= Stufen-Funktion).
1 ¢
O ‘ ‘ T T 1
0 4 6 8
rel. Reiz-Intensitat
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Durch Ver-

wendung der @ ®

sogenannten ® @ ) ® ®
Patch-Clamp- ® ® @ ® ®

Technik konn- @ ® auRen
te man die ®

Vorgédnge an
der Membran
sehr genau
aufklaren.

Wahrend des
Aktions-Poten-

tials sind die ® ® ® ® M
Spannungs- ®

abhangiggen @ ® ) ®
Natrium-Poren ~ @ ® o ®

vollstandig ® ® © . ©)
geoffnet und ®
Natrium-lonen

stromen mas-

siv.nach in-

nen.

Das Schwall-artige Einstrémen der positiven Ladungen bewirkt eben das positive gemesse-
ne Potential und zeigt sich im Diagramm als sogenannter Overshoot (UberschuB-Funktion, Uber-
schwingen, Uberschwappen der Polaritat). Die Starke der Durchstrémung (Permeation) ist fur die
einzelnen lonen von deren Verteilung vor dem Aktions-Potential abhangig. Z.B. werden die
aullen sehr hoch aufkonzentrierten Natrium-lonen besonders stark in den Zellinnen-Raum
(interior) einwandern und dadurch eben besonders viele positive Ladungen in das Cytoplas-
ma bringen. Wahrend des Aktions-Potentials ist ein Na-Kanal rund 0,7 ms gedffnet. In dieser
Zeit strdmen rund 10.000 Na*-lonen zurick in die Zelle.

Alle lonen streben nach dem Aktions-Potential wieder einen Konzentrationsausgleich an. Nur
die Eiweil3-Anionen sind wegen ihrer Grélke von den folgenden Permations- und Pump-
Vorgangen ausgeschlossen.

Die Spannungs-abhangigen Natrium-Kanale schlieRen sich und die Natrium-Kalium-Pumpe
nimmt wieder ihre Arbeit auf.

Die Na-K-Pumpen

fangen schon 0,1 ms 40

nach dem Overshoot U [mV]

wieder an zu arbei- 20 -

ten. Gleichzeitig off-

nen sich jetzt auch 0 : : : : : ‘

die Kalium-Poren, so 0,00 0,50 1,0 1,50 2,00 2,50 3,00 3,60
dass Kalium-lonen -20 - , t [ms]
verstarkt nach aul3en

stromen (Konzentra- -40 1 = Gesamtpotential
tionsausgleich. des Na-lonen-Leitfahigkeit
Pumpen-Gra.dlenter.'n)_. 00 K-lonen-Leitfahigkeit
Nach rund einer Milli-

sekunde  schlieRen -80 1 }

sich die meisten Po-

ren wieder. Das ur- -100 1

sprungliche Ruhe- 120

Membran-Potential ist

nach rund 2 ms wie- 140

der eingestellt.
Diese Phase der Unempfindlichkeit nennt man Refraktar-Zeit (absolute Refraktarzeit, 1 — 2
ms lang, absolute Refraktarphase).
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Die intensive Arbeit der Natrium-Kalium-Pumpen wahrend der Repolarisation fiihrt kurz vor
Erreichung des stabilen Ruhe-Membran-Potentials zu einer geringfligigen Hyperpolarisation
(Nachhyperpolarisation) noch unter -110 mV.

Eine Hyperpolarisation ist eine Ubergroe Polarisation, also eine, die im Falle einer Nerven-Zelle betragsmafig
gréRer als 90 mV ist.

In der Phase der Repolarisation kdnnen weitere auliere Beeinflussungen (z.B. Reize) — auch
wenn sie uber dem Schwellenwert liegen — keine neuen Aktions-Potentiale bewirken. In der
Zeit vom Auslosen des Aktions-Potentials bis zum Beginn der Normalisierung des Ruhe-
Membran-Potentials ist keine Ansprechung auf duRere Beeinflussungen beobachtbar.

Nach und nach stellt sich also das Gleichgewicht wieder ein und es wird ein stabiles (Ruhe-
Membran-)Potential von -90 mV beobachtet. Wenn das Potential den Bereich unter dem
Schwellenwert erreicht hat, ist auch die erneute Auslésung eines Aktionspotentials wieder
moglich. Solange das normale Ruhe-Membran-Potential noch nicht wieder erreicht ist, spre-
chen von der relativen Refraktarzeit (relative Refraktarphase). Sie betragt 2 bis 3 ms.

Die absolute Refraktarzeit ist der Zeitraum, in dem unter keinen Umsténden ein neues (/ weiteres) Aktions-
Potential ausgelost werden kann, dies ist praktisch die Zeit vom Uberschreiten des Schwellenwe_.rtes bis zum
Beginn der Hyperpolarisation. Dagegen betrachten wir als relative Refraktarzeit den Zeitraum vom Uberschreiten
des Schwellenwertes bis zum Erreichen des Ruhepotentials nach der Hyperpolarisation. Im Bereich nach der
absoluten Refraktarzeit und vor dem Ende der relativen Refraktarzeit kann mittels sehr groRer Reize / Depolarisa-
tionen ein Aktions-Potential ausgeldst werden

Wirkt ein massiver Reiz auf eine Nerven-

zelle, dann kann es schon im Verlauf der U Reizungen
Repolarisation wieder zu einer Depolari- [m\/],_"\

sation Uber den Schwellenwert hinweg 20 . .
kommen. Im Ergebnis bildet sich eine Se- . [\ ¥ [ | Aktions-Potenfiale
rie von Aktions-Potentialen. 1 ' -
Praktisch kann eine Nervenzelle rund 100 ] t
(selten bis 1.000) Aktions-Potentiale pro Se-

kunde erzeugen und weiterleiten. Man ]
sagt dann, die Zelle feuert (Signale). Die -504
maximale Signal-Frequenz betragt also ]
ungeféahr 100 (selten 1.000) Hz (Hz -

HERTZ (Ereignisse pro Sekunde)). ]
Da die Membranstellen, die gerade ein =100
Aktions-Potential zu verzeichnen hatten, ]
oder sich in der Repolarisation befinden,
nicht gleich wieder erregt werden konnen,
breitet sich das Aktions-Potential nur auf
nicht erregten Membran-Abschnitten aus.
Das Aktionspotential ist gewdhnlich so stark, dass nachfolgende Membran-Abschnitte auch
wieder erregt werden konnen. Auf diese Weise wandert das Aktions-Potential Uber die ge-
samte Zellmembran auch in Richtung Neurit. Auch hier erfolgt die Reaktion nach dem Alles-
oder-Nichts-Prinzip. Nur wenn die Erregung (Depolarisation) einen bestimmten Schwellen-
wert Ubersteigt, entsteht ein Aktions-Potential. Depolarisationen unter dem Schwellenwert
verklingen beim (fast) Ring-férmigen Auseinanderlaufen auf der Membran langsam.

Depolarisation und Aktions-Potential auf der Ebene der Kanal-Proteine

Die Zell-Membran der Nervenzellen ist mit mehreren verschiedenen lonen-Kanalen gespickt.
Diese kommen jeweils in grof3er Zahl vor. Besonders bedeutsam fur die Herausbildung eines
Aktions-Potential's sind die Spannungs-abhangigen Natrium-lonen-Kanale. Sie sind norma-
lerweise geschlossen (inaktiviert). Bei einem ausreichenden (elektrischen) Reiz — eben einer
Spannung — kommt es zur Offnung des Kanal's. Wir sprechen auch von einer Aktivierung.

Die Na*-lonen kénnen nun den Kanal passieren. Da an Nervenzell-Membran durch das Wir-
ken der Natrium-Kalium-Pumpe (= ) aul3en eine héhere Na*-lonen-Konzentration vorhanden
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ist, kommt es nun zu einem lonen-Einstrom zurlck in das Zell-Plasma. Genau dieser (elekt-
rische) Strom ist der wesentliche Teil des von uns beobachteten Aktions-Potential's.

Ein zwei Millisekunden nach der Offnung schlieRt der Kanal wieder. Dafiir verantwortlich ist
eine spezielle Deaktivierungs-Doméane des Protein's. Nach dem Schliefen kann nun auch
wieder die Natrium-Kalium-Pumpe das (Ruhe-Membran-)Potential aufbauen.

Die "normalen" (Spannungs-unabhangigen) lonen-Kanale reagieren nicht auf Depolarisationen,
Aktions-Potentiale oder Reize. Diese sorgen im Wesentlichen fur eine Gleich-Verteilung der

lonen auf beiden Seiten.

Neben den genannten Natrium-Kanalen gibt es auch ahnlich funktionierende Spannungs-abhangige Kalium- und
Chlorid-lonen-Kanéle. Diese leisten aber nur einen geringen Anteil bei der Entstehung des Aktions-Potential's, so
dass wir uns bei den weiteren Betrachtungen auf den Spannungs-abhangigen Natrium-lonen-Kanal beschranken.
Von jeder Kanal-Art kommen in einem Membran-Abschnitt immer sehr viele Protein-

Molekiile vor.

|
o

gg%ﬁ §§§§ 90 mV Ruhe-Membran-
§§ % 6

%%% Potential

Tmwe
()

Dies erklart auch, warum steigende Reiz-Intensitaten zuerst einmal nur kleine Depolarisatio-
nen hervorrufen. Es werden nur einzelne Kanale (in der folgenden Abb. Kanal 2) aktiviert. Wir be-
obachten nur eine kleine Depolarisation.

schwacher Tl S e et et e e e +

%gg =y
s 8 )

§§ schwache

ggggg | 80 mV
§§§§ fr §§ Depolarisation

— @K KL
—@UOCXXK®.

A

Ein etwas grolerer Reiz bewirkt die Aktivierung mehrerer Kanale (in der folgenden Abb. Kanéle 1
und 4) und die Depolarisation kann jetzt etwas groflier ausfallen.

starkerer

Reiz | i. % gg% 7 ‘gg gggﬁ §§§ somy | Starkere
li\ gg | %%g §§ %ggégé §§§ Depolarisation

EXOXXED
Ureevesves o

Sind ausreichend viele bzw. alle Kanale aktiviert — also der Schwellenwert (iberschritten —

dann kommt es eben zum massiven Na*-Einstrom — unserem Aktions-Potential.
Ganz exakt ist das Aktions-Potential auch nur die positive Maximal-Spannungs-Spitze — von ungefahr +30 mV.
Alle anderen Potential-Veranderungen (De- und Repolarisation) sind lonen-Stréme.

iiber-schwel- R " =

liger Reiz gg‘ gg
%%% 1} i

30 mV | Aktions-Potential

[ pecvevess )
[ Pooearees ]
L reve e eves ]
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Aufoaben:

1. Evrildutern Sie mit eigenen Worten die Vorginge, die an den Na-Kanalen ei-
nes Membran-Abschnitt's zu einem Aklions-Polential fiihren (konnen)!

2. Sind Spannungs-abhangige Na”-Kanale eigenllich periphare oder integrale
Proteine? Begriinden Sie Thre Meinung!

3. Der Biologie-Schlaumeier des Kurses behauplel, dass an einer Na-IK-
Pumpe zwei verschiedene — enlgegengeselzle — Ionen-Strome erzeugt wer-
den, die sich letzlendlich ausgleichen. Selzen Sie sich mil der Aussage aus-
einander!

4. Wie grof ist eigentlich die maximale Potential-Differenz nach den Modell
mit den 5 Kanal-Proleinen (s.0.)? Zwischen welchen welchen Punklen im
Zeil-Spannungs-Diagramm cines Aklions-Polential's bestehl diese Polential-
Differenz? Stimmen die Aussagen aus dem Spannungs-Zeil-Diagramm mil
denen aus dem obigen Modell iiberein? Evklaren Sie!

fiir die gehobene Anspruchsebene:

5. Stellen Sie cine begriindele Hypothese fiir die Repolarisations-Siluation (im
S-Kanal-Modell) auf!

6. Wie muss man sich die Kanal-Sifuation in der Hyperpolarisation vorstellen?
Beurteilen Sie das Modell hinsichtlich seiner Tauglichkeit fiiv die Erklarung
von Re- und Hyperpolarisalion!
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Exkurs: Patch-Clamp-Technik

Eine extrem fein ausgezogene Glaspipette
wird bei dieser Untersuchungstechnik auf
einem kleinen Membran-Abschnitt (Patch:
dt. Flicken) aufgesetzt und durch einen ge-
ringen Unterdruck innerhalb der Pipette wird Glaspipette . | |7 ==~-.}.----
die Membran angesaugt (festgeklemmt
(Klammer: engl. clamp). Uber den in der
Pipette enthaltenen Puffer (als Elektrolyt)
und eine Elektrode wird dann das Potential  zelimembran Y S
an der angesaugten Stelle gemessen. Die PR
Technik wurde von den deutschen Wissen-
schaftlern Erwin NEHER (1944 — ) und Bert ‘
SAKMANN (1942 — ) um 1976 entwickelt und Patch-Clamp-Technik
1991 mit dem NOBEL-Preis fiir Physiologie Q: de.wikipedia.org ()
und Medizin gewurdigt.

Praktisch sind mehrere Mef-Anordnungen

realisierbar, die sich in Art und Lage der

Gegenelektrode unterscheiden.

So erhalt man sehr detaillierte Informationen tiber verschiedene Potentiale. Liegt die Gegen-
elektrode z.B. im Zell-Inneren, wie bei der konventionellen Potential-Ableitung, dann erhalt
man das genaue Potential und dessen Entwicklung an dem untersuchten Membran-
Abschnitt oder sogar einem bestimmten geklammerten lonen-Kanal usw. usf.

Die Elektrode mit dem angsaugten Membran-Abschnitt kann fiir nachfolgende Untersuchun-
gen zurlckgezogen werden. Dadurch wird der membran-Abschnitt herausgelést und kann
weiter beobachtet werden. Die Zell-Membran verschlief3t sich wieder (- Membran-Fluf3).

"Gigaseal"

Hinweis:

Ein Gigaseal ist eine elektrisch dichte Verbindung. Widerstands-technisch kann man die Stelle als
Giga-OHM-Versieglung betrachten. (Vergleichbar ist die Dichtung mit dem isolierenden Plastik-Teil
eines Strom-Stecker's.)
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2.2.4.1. Beeinflussung des Aktions-Potentials

Fir die Herausbildung eines Aktions-Potential's sind vorrangig die Spannungs-abhangigen
Natrium-lonen-Kanale verantwortlich. Durch die Spannungs-Spitze eines benachbarten Akti-
ons-Potential's kommt es zum Offnen des Kanal's und die milhsam durch die Natrium-
Kalium-Pumpen nach aul3en transportierten Natrium-lonen kdnnen nun schlagartig zurlck-
wandern. Genau diesen lonen-Strom beobachten wir ja als Aktions-Potential.

Somit sind die Spannungs-abhangignen Kanale eine wichtige Angriffsstelle.

Neben den genannten Natrium-Kanalen gibt es auch ahnlich funktionierende Spannungs-
abhangige Kalium- und Chlorid-lonen-Kanale. Diese leisten aber nur einen geringen Anteil
bei der Entstehung des Aktions-Potential, so dass wir uns bei den weiteren Betrachtungen
auf den Spannungs-abhangigen Natrium-lonen-Kanal beschranken.

Die Kanale fir die anderen relevanten lonen (K* + CI') — sind ebenfalls flr regulierende
oder steuernde Stoffe empfindlich. Deren Wirkungen sind aber weniger stark.

Zu den Funktions-Mechanismen einfacher Kanale siehe auch ausfuhrlicher im Skript (=
Cytologie)

2.2.4.1.x. Beeinflussung der Spannungs-abhiangigen Na-Kanale durch Medika-
mente

Das Protein des Spannungs-

. . + ' . . offen z.B. + Inhibitor
abhangigen Na*-Kanal's ist ein At
Hetero-Quadromer. Depolarisation

od. Reiz s/
blockiert
. . .. inaktiviert
"blockiert" wird auch als "sekundar
geschlossen" bezeichnet geschlossen & Repolarisation
deaktiviert und Abbau

des Inhibitor's
Grundzustand
Zustande und Zustands-Anderungen an
einem Spannungs-abhangigen lonen-Kanal

Hinweise: Der Andock-Ort (Rezeptor-Doméane) fiir die verschiedenen Stoff liegt beim Spannungs-abhangigen
Na+-Kanalen im Innenbereich der Membran. Die beeinflussenden Substanzen miissen also erst die Membran
passieren, bevor sie wirken. Die wirksamen Substanzen sind vielfach Lipid-léslich und kénnen so die membran
recht schnell passieren. Wirksam sind dann die dissozierten Kationen der Wirkstoffe.

Zur Vereinfachung der Vorgange gehen wir hier von einer exterior liegenden Rezeptor-Doméane aus. Am grund-
satzlichen Mechanismus andert das nichts.

Tetrodotoxin (TTX) beeinflusst die Na*-Durchlassigkeit bei gedffneter Spannungs-
abhangiger Na*-Pore

Veratridin und Batrachotoxin behinderen das SchlieRen der Spannungs-abhangigen Na*-
Pore

Im Prinzip fallen bei Einsatz eines Anasthetikum's die blockierten Kanale — zumindestens
zeitweise — aus.

Eine Ubermalige Gabe entspricht einer Vergiftung, die u.U. auch weitreichende Folgen ha-
ben kann

Zusatzliches Adrenalin verlangert oft die Wirkung. Dabei kann es aber auch Durchblutungs-
Stérungen kommen, die dann gréRere schadigende Einfliisse haben kénnen.
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Lokal-Anasthetika

typische wirksame Substanzen sind: Lidocain, Procain, Bu-
pivacain

blockieren Spannungs-abhangige Natrium-Kanale
verringert die Durchlassigkeit fur Kationen (hier besonders _ .
Na*) Lidocain

. . . . Q: pubchem.ncbi.nih.gov (bearb.: dre
- vermindern Depolarisierbarkeit (Erregbarkeit) P gov{ )

auch Cocain wirkt so | % g O‘i} %-Q

Cocain
Q: pubchem.ncbi.nih.gov (bearb.: dre)

Wirk-Mechanismus eines Lokal-Anasthetikum's an Spannungs-abhangigen Na-
Kanilen

Lokal-Anasthetikum bindet am Kanal-Protein

- Kanal kann nicht mehr aktiviert (ge6ffnet) werden

(die Depolarisations-Rate sinkt)

- Reize oder ankommende Aktions-Potentiale konnen nur Depolarisationen bewirken

- der Schwellen-Wert wird aber nicht erreicht (dieser existiert praktisch nicht mehr, da die
Kanale blockiert sind)

- die Weiterleitung des Aktions-Potential's wird gestoppt / verhindert

- es kommt zur Blockade der Leitung (/ des Neuron's)

mit dem Abbau der Anasthetika werden die Spannungs-abhangigen Na-Kanale wieder akti-
vierbar, neue Aktions-Potentiale kbnnen wieder normal weitergeleitet werden

wie sich z.B. Anasthetika auf die Weiterleitung von Aktions-Potentialen auswirken, schauen
wir uns spater an (= 2.2.5.3. Beeinflussung der Errequngs-Leitung)
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Veranderungen auf der Ebene der Kanal-Proteine

Beim Aufzeigen der Wirkung eines Lokal-Anasthetikum's gehen wir eigentlich immer von
einer Uberschwelligen Reizung aus.

In der Ausgangs-Situation finden wir bei einer Nervenzelle — am Soma oder am Axon — im-
mer ein Ruhe-Membran-Potential vor. Fir die Spannungs-abhangigenen Natrium-Kanale
heillt dies, sie sind geschlossen. (s.a. weiter vorne - Depolarisation und Aktions-Potential

%%
%é%

Ruhe-Membran-

Potential

auf der Ebene der Kanal-Proteine )
%% 90 mV

%%%% %5%% §§¥§§§
%%% %%% %%?%

WAAAA AAAANT
L rvsesvoes |
QLD

Erfolgt eine starke Reizung (z.B. durch eine elektrische Reizung oder ein Aktions-Potential),
dann 6ffnen sich die Spannungs-abhangigen Na+-Kanale und die Natrium-lonen kdnnen
Schwall-artig in die Zelle einstréomen.

tiber-schwel-
liger Reiz gg
%%

Aktions-Potential

%%%
%E%%

Lrsssssee

) | ey ]

Dabei entsteht ein klassisches Aktions-Potential. Die
Kanale kénnen durch den Reiz (od. ein vorlaufendes
Aktions-Potential) gedffnet werden und die Natrium-

lonen einstromen.

Durch den passend dosierten Einsatz eines Anastheti-
kum's werden nun mehrere Kanéle eines Membran-
Abschnitt's blockiert (in der folgenden Abb. die Kanale 2, 3 und
5). Die mdgliche Depolarisation fallt bei einem ver-
gleichs-weise gleich-starken Reiz deutlich geringer aus.
Praktisch entspricht er einer schwachen Reizung (s.a.

A Reizung
U

A

-

t

Schwellen-
wert

Ruhe-
--Membran-
Potential

- Depolarisation und Aktions-Potential auf der Ebene der Kanal-Proteine).

gleichstarke
Reizung

°
°

% H : %

°
o o

|

1! %%% %%

° N T
o o0
° o o

schwache
Depolarisation

Die Potential-Aufzeichnung zeigt uns entsprechend nun
nur eine unterschwellige Depolarisation. Trotzdem
konnen noch einzelne Kanale o6ffnen, die einen be-
grenzten lonen-Einstrom ermdglichen. Dieser reicht

E.

aber nicht aus, um z.B. beim nachstfolgenden Mem- t
bran-Abschnitt eine gréfRere (Uberschwellige) Depolari- Schwellen-
sation auszulésen. Die Weiterleitung eines Aktions- [ A wert
Potential's ist also nicht mehr moglich. ]\ uhe-
Potential

- 64 -
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Wird die Dosis weiter gesteigert, dann werden sehr viele Kanale blockiert (in der folgenden Abb.
die Kanéle 1, 3, 4 und 5). Es ist dann gar keine oder nur eine sehr schwache Depolarisation még-
lich.

gleichstarke keine
Reizung Depolarisation
- Ruhe-
Membran-
: . Potetial
In diesem Fall beobachten wir praktisch das Ruhe- )
Membran-Potential. Dessen Bildung ist nicht von den UA re‘z”"g
Spannungs-abhangigen lonen-Kanalen abhangig.
t
_______________________________ Schwellen-
wert
Ruhe-
Membran-
Potential

Aufoaben:

1. Stellen Sie den Wirk-Mechanismus eines Lokal-Anésthelikum's als Wirk-
Diagramm (Fluss-Diagramm) dar!

2. Erlautern Sie anhand des Diagramm’ die Verdnderungen am Spannungs-
abhangigen Na”-Kanal bei Einwirkung und nachfolgender Enlfernung des
Anasthelikum’s!

3. Ordnen Sie das Wirk-
prinzip des Anastheli- I II
kum's einem Modulali-
ons-Typ zu und Dbe- gfggg 5Y% %Dgg 86 @%@{g 8

griinden Sie dies! be- YV F‘F’U -y . 5“’
veo . . [N '
achten Sie dabei die )
F

Darstellung der Memb- inside cell

ran-Lage des Kanal-
Profein's! Q: en.wikipedia.org (Cthuljew)
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Zustands- Ruhe- Depolari- | Aktions- Repolarisa- Hyperpolari- Ruhe-
bzw. Membran- sation Potential tion sation Membran-
Situations- Potential Potential
Benennung
petonlics .90 90— -60 | -60—+30 | +30—-90 .90 —-110 .90
[mV]
Zeitdauer o 1 1 1_9 1_9 o
[ms]
+ ~ ~ & o 4= +
Na-K-Pumpe (arbeiten (ohne (ohne (arbeiten (arbeiten (arbeiten
normal) Wirkung) Wirkung) intensiv) intensiv) normal)
K-Kanile ++ + ++
(Spannungs-
unabhiingig) (offen) (offen) (offen)
Na-Kanale
(Spannungs-
unabhéngig)
Cl-Kanale
(Spannungs-
unabhéngig)
Spannungs- - + ++4 - - _
abhéngige . . . . . . . . .
Na-Kanile (inaktiv) (g;:g;e (alle offen) (inaktiv) (inaktiv) (inaktiv)
Spannungs- - _
abhangige K- . . . -
Kanile (inaktiv) (inaktiv)
K-Kanale - — —_— ++4 + —_—
(inaktiv) (inaktiv) (inaktiv) (alle offen) (offen) (inaktiv)
Na-Kanale - + ++ - - -
(inaktiv) (offen) (alle offen) (inaktiv) (inaktiv) (inaktiv)
Q: nach /4/

[Ruhe-Membran Potentual]-——> geringe Relzung

CE——

Depolarlsatlon

e

fortgesetzte / starke Reizung

Aktionspotential

\

Normalisierung

Normalisierung

e

Repolarisation
Uberschwung-Reaktion

/

Normalisierung —— Hyperpolarlsatlon

Zustands-Diagramm einer Nervenzelle
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Aufoabe:

1. Ein Schiiler misst bei der Unlersuchung einer Tinkfenfisch-Nerven-Zelle ein
stabiles Poftential von 80 mV und bei Reizungen kurze Spannungs-
/-{ndemngen auf rund -30 mV. Ervkliven Sie dem Schiiler seine Mefergeb-
nisse!

2. Interpretieren Sie die folgenden Diagramme! (Zwischen zwei Reizungen
wird immer die Normalisierung des Polfenlials abgewartel!)

V1A
3 | 1/\

t t t t S

-504

A A\

-1004

] A ¢y i | ) ,l, 1 lr[\

-504

f\f\f\/\/\[\

-1004

u
[mV] A Reizimg l l
20 v ) [\ ‘l I [\

504

-1004

3. Vergleichen Sie das Ruhemembran-Polential mit einem Aktions-Potential!
4. Formulieren Sie Regeln zur Bildung von Depolarisationen und Aklons-
Pofentialen in Abhangigkeil von der Reiz-Starke!
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5. Interprelieren Sie das folgende Diagramm!

ﬁmv* l :l[\ 2 l:/\ l(\(\ I(\(\ ~
U

6. (zu Aufg. 5) Stellen Sie eine begriindete Hypothese auf, wie sich die Pofen-
Hale bei ciner weileren Skeigerung der Reizslarke verhalfen!

7. In einem Experiment misst man bei einer isolierten Nervenzelle, die in einer
Nihrlosung liegt, am Axonhiigel ein Potential von -80 mV.

a) Skizzieren Sie eine (klassische) Nervenzelle und beschriften Sie die rele-
valen Teile und Abschnilte!
b) Skizzieren Sie den Wpischen Aufbau einer Versuchs-Anordnung zur Ab-
nahme eines Polential's an einer Nervenzelle!
¢) In Folgeexperimenten werden der Nahrlosung zusalzlich einmal Nalvium-
Ionen und einmal Kalium-Ionen (jeweils als Cilval) zugeselzl. Das Cilral-
Ion ist nicht an neuro-physiologischen Vorgingen beleiligt und puffert die
Lésung weiler ab.
cc) Stellen Sie Hypothesen fiir diec zu erwarltenden bzw. nichl-
zuerwartenden Verinderungen des Ruhemembran-Potential's auf!
ccc) Stellen Sie Hypothesen fiir das Verhalten der Nervenzellen bei ver-
gleichbaren (abgestuffen) Reizungen auf!

78. Indigene Volker in Milfel- und Siidamerika benultzen Blasvohre mil vergif-
tefen Pfeilen fiiv die Jagd. Als Gift wird Balvacholoxin aus der Haul von
Blalisteigerfroschen (auch Pfeilgiftfrosche genannl) genulzl. Balvalofoxin
blockiert die Natvium-Ionen-Kanale, so dass sie offen bleiben.

a) Stellen Sie in einem geeigneten Diagramm den zeitlichen Verlauf eines
Aklions-Polential's dar!

b) Evrlautern Sie die Funktion der Nalvium-Ionen-Kanale bei der Ausbildung
des Aktions-Polential's!

¢) Beschreiben Sie die Verinderung des / derv Potential(e) nach einer Bal-
rachotoxin-Vergiftung (Pfeilgift in dev Muskelatur)!

d) Leiten Sie mdgliche Folgen einer Balvacholoxin-Vergiftung fiiv den Kor-
per (des Jagd-Opfers) ab!

-

-504

-1004
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2.2.5. Errequngs-Leitung an einem Neuron

2.2.5.1. Erregungs-Leitung an nackten Neuronen

Die besprochene Art
und Weise der Auslo-
sung eines Aktions-
Potentials ist auch ver-

Zellplasma
Zellmembran Umgebung

antwortlich fir dessen

Weiterleitung

Normalerweise befindet /

sich die gesamte Zell-
9 Soma

membran im polarisier- >

Neurit

ten Zustand, d.h. uberall
konnen wir das ubliche
Ruhe-Membran-Poten-
tial messen.

Ist an einer Membran-
stelle ein Aktions-Poten-
tial ausgelost worden,
dann beeinflusst dieses
die benachbarten Mem-
branabschnitte.

Es kommt an diesen
Abschnitten zu einem
passiven Ladungsabzug
und damit zu einer Depolarisation.

Neuron (Ausschnitt)

Ruhe-Membran-Potential

Ruhe-Membran-Potential an einem (nackten) Neuron

Mehrere Depolarisationen kénnen sich beim Zusammentreffen am Axon-Hugel addieren und
dann ein Aktions-Potential auslosen (= 2.2.7.4. rdumliche und zeitliche Summation (Bah-

nung) von Erregungen).

Nur die benachbarten Repolarisation
& Aktions-Potential

Membran-Abschnitte,
die sich nicht in der La-
tenzzeit befinden, kon-
nen depolarisiert wer-
den.

Diese Depolarisation an
der neu erregten Stelle
ist im Normalfall wieder

so grol}, dass der Schwellenwert an be-
nachbarten Membran-Regionen Uber-
schritten und ein lokales Aktions-Potential

ausgeldst wird.

Die rickwirkenden Strome reichen nicht aus, um
die sich in der Repolarisation befindlichen Memb-
ran-Abschnitte wieder zu depolarisieren. Fir das
Aktions-Potential bleibt nu der Weg vorwarts.

Dieses Aktions-Potential erregt nun wie-
der nebenliegende Membran-Bereiche.
Wellenartig breitet sich das Aktions-
Potential nun Uber die Oberflache des
Neurons aus.

Uber den Neuriten wird das Aktions-
Potential dann im Prinzip linear bis ans
Ende zu den synaptischen Endblaschen
transportiert.

Ruhe-Membran-Potential

ein Aktions-Potential 1duft vom Soma in Richtung Neurit

Wanderrichtung
Ruhe- epolari-  Aktions- Ruhe-
Membran-  gation  Potential ~ Membran-
Potential ) Potential
i

® '99@3@:6 e
@ @ | i @ @ ®
% ®eg: % ‘oo ®© "pee @@
Saeeee@%@i@ 2% © 06 ®e
©ee g 'e@e@@@‘g—@ e@ee@E
2 @6 L@V » 00 606 O

o ® ®
e ® ®'®9@99 66@9@@ ®

® @ B e e : @
@ g ° 9@,

riickwirkender Ausldse-
Strom Strom

Potentiale und Strome an benachbarten Membran-

Abschnitten neben einem Abschnitt mit AP
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Diese Art der Erre-
gungsleitung wird konti-
nuierliche Erregungs-
leitung genannt. Sie ist
typisch fur (nackte) Neu-
riten und die Membran
des Zellkérpers (Soma).
Die typische Leitungs-
ges_chwmd_lgkelt ® (The- das Aktions-Potential erreicht den Neuriten
ta) liegt bei 5 m/s.

Die Ausbreitung eines
Aktions-Potentials  er-
folgt Ublicherweise vom
Soma hin zu den synap-
tischen Endblaschen am
Ende des Axons (an-

terodrome Ausbreitung).
Werden Axone in der Mitte
oder am Ende gereizt (z.B. in das Aktions-Potential lauft den Neuriten entlang

Experimenten), dann kann es
zusatzlich auch zu einer antidromen Erregungsleitung (zum Soma hin) kommen.

Einen typischen Membran-Abschnitt, Gber den hinweg gerade ein Aktions-Potential wandert,

kann man sich grob wie untenstehend vorstellen. Zur besseren Abgrenzung der einzelnen Situationen
wurde die Membran in Abschnitte von 2,5 mm Lange geteilt. Diese entsprichen bei einer Leitgeschwindigkeit von
5 m/s den unten angegebenen Zeit-Marken. Die Verteilung der Ladungen ist als relativ zu betrachten.

Die ganzheitliche Betrachtung vermittelt einen Eindruck von der Dynamik auf dem Axon.

Im Prinzip kann man das Schema verwenden, um sich die Vorgange an einem Ort (kleiner
lokaler Membran-Abschnitt) zu verschiedenen (vergangenen!) Zeiten (siehe Zeit-Marken) vor-
stellen.

Ruhe-Membran-Potential
Repolarisation

Aktions-Potential

Ruhe-Membran-Potential p.oarisation

@

abgelaufene Zeit / zuriickgelegter Weg

Zeitpunkt [ms]
2,5 2,0 1,5 1,0 0,5 0,0 0,5
Membran-Lange [mm]
12,5 10,0 75 5,0 25 0,0 2,5
i i ! i ®g | i i
exterior 0% %8 % 0  19506,158%° °°5 002 08° i %ee®
2P0 e @ ®Oaple © o o ©® %0 igHee
@ O ee® e EEEC) ® @ Og'!® [
interior e e © ©, g ®° 19O . @ g : ® e
©o © 09509 ©@O®O l@dg ©°,®° 1@ g¢
! ! ' I !

Aufoaben:

1. Ermitteln Sie aus den Ionen-Verteilungen, in welcher Phase (eines durch-
laufenden Aktions-Pofential’s) sich die einzelnen Membran-Abschniffe be-
finden!

2. Erlautern Sie anhand der Abbildung die Weilerleitung einer Ervegung (an
einem nacklen Neurilen)!

3. Zeichnen Sie fiir die Abbildung "ein Aktions-Potential Iauft vom Soma in Richtung Neurit"
ein Spannungs-Weg-Diagramm fiiv die kontinuirliche Ervegungsleitung! Er-

lautern Sie den von IThnen vorgeschlagenen Kurvenverlauf!
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Aufoaben:

1. In einem Experiment wird die Erregungsleitung iiber diec gesamle Lange
einer Nerven-Zelle beobachtel. An den gekennzeichnelen Messpunkfen be-
finden sich Polential-aufzeichnende Messanordnungen. Fiir die Reizung
wird die Eleklrode 1 genulzl. Interprelieren Sie die Diagramme! Machen Sie
auch Aussagen zur verwendelen Reizslirke!

Messanordnung MeR- | Experiment 1 Experiment 2
Elek-
trode
U U
t t
1
RINGER-Lésung

Elektrode 1

Elektrode 2 2

4+———————— Elektrode 3 u u
I Gegen-Elektrode ! !

3

Elektrode 4
4

Elektrode 5
5

+—————— Elektrode 6 U
/ ]N t

6

2. Leider hatten bei den Experimenten die Aufzeichnungs-Gerale einige Aus-
falle. Machen Sie Voraussagen fiir die eigentlich zu erwartenden Polenktial-
Verliufe!

3. In einer weileren Experiment-Servie (Experimente 3 und 4) wird Elektrode 4
zur Reizung mit den jeweils gleichen Starken (wie in Experiment 1 und 2)
genulzl. Skizzieren Sie fiir alle Messpunkte Spannungs-Zeit-Diagramme mil
den von Ihnen erwarteten Kurven-Verliufen! Begriinden Sie Ihre Diagram-
me!
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4. FEinige experimenlier-freudige Studenten wollen noch cinige ausgefallene
Situationen ausprobieren. Machen Sie zu den vorgeschlagenen Experimen-
ter-Anordnungen Voraussagen, was an den einzelnen Messpunklen aufge-
zeichnel wird!

a) Reizung iiber Eleklvode 1 mil zwei kurz hinlereinanderfolgenden iiber-
schwelligen Impulsen

b) Reizung an Eleklrode 1 und 6 gleichzeit mit jeweils einem iiberschwelli-
gen Impuls

¢) Reizung an FEleklrode 4 mil zwei sehr kurz hinlereinanderfolgenden
knapp unterschwelligen Impulsen

5. "Ein Aklions-Polenlial ist selbslaklivierend.” Erklarven Sie diese Aussage!

6. Nerven-Arzle lesten Palienten z.B. auf eine demyelisierende Ervkrankung
u.a. in dem sie an einem Nerv cine cleklrvische Reizung vornehmen und
dann eine zugehorige Muskel-Reaktion verfolgen. Evlautern Sie die Sach-
verhalte, auf denen dieser Test beruht! Welche Ergebnisse erwartet man bei
einer gesunden und welche bei einer erkrankten Person?

fiir die gehobene Anspruchsebene:

7. Einem unerfahrenen Experimenlalor ist bei der Pol-Zuordnung an den
Messgeralen ein Fehler unferlaufen. Wie wiirden seine aufgenommenen Dia-
gramme aussehen? Begriinden Sie!

8. Heute werden viele Vorginge an den Neuronen usw., stalt milfels Polential
(Spannung) iiber die flicfenden Shrome (Stromstiarke) verfolgt. Leilen Sie
fiir ein Wpisches Spannungs-Zeil-Diagramm eines Aktions-Polkential’s (Von
Ruhemembran- zu  Ruhemembran-Polential) ein  Shromsltarke-Zeil-
Diagramm ab!

Offen-Wahrscheinlichkeit Stromstarke (Einzelkanal) [pA] Stromstirke (18° Kanile) [nA]
A A A

9,8 2,6 2,6

6,6 15 < 15 =

®,4 - 18 1,6 =

6,2 8.5 0.5

8.6 T T T T T > f T T T T > f T T T T >

120 -B8 -48 & 48 80 120 _12@/ 88  -48 48 88 128 120 -88 -48 49 88 128
Spannung [mV] Spannung [mV] o5 Spannung [mV]

8,54 -6,5+

Kenndaten von Spannungs-abhangigen Natrium-Kanalen (Herz, Mensch)
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2.2.5.2. Erregungs-Leitung an myelinisierten Neuronen

Die Neuriten hoherer Organismen — zu denen auch wir zahlen — sind fast vollstandig von

Myelin-Scheiden Uberzogen.

SCHWANNSsche RANVIERscher
Zelle Schnlrring
'q
Soma Neurit

Diese werden nach ihrem Entdecker auch
SCHWANNsche  Scheiden  (SCHWANN-Zellen)
genannt. Die Licke — der schmale Spalt zwi-
schen zwei SCHWANNsche-Zellen — wird RAN-
VIERscher  Schnurring  (RANVIER-Schnurring)
genannt. Sie haben ungefahr einen Abstand
von 1,5 — 2 mm zueinander. Nur an diesen Stel-
len ist der Neurit nackt und hat Kontakt zum
Umgebungsmedium.

Die SCHWANNschen Scheiden bestehen aus
spiralig aufgewickelten Zellkdrpern. Deren In-
nenleben besteht fast nur noch aus abgelager-
tem Myelin. Das Myelin ist ein starker Isolator.
Somit wird klar, dass die Erregungsleitung an
myelierten Neuriten etwas anders von Statten
gehen muss, als an nackten.
An den nackten Stellen
(RANVIERsche  Schnur-
ringe) finden die glei-
chen — oben besproche-
nen Membranvorgange

Ruhe-Membran-Potential

statt. Wir konnen also
das Ubliche Ruhe-
Membran-Potential von -

SCHWANNsche Zelle (orange)

um Neuron (blau)

Molekil-Modell
Q: resb.org [Molecule of the Month]

90 mV messen. Ruhe-Membran-Potential an einem myelisierten Neuron

Die Weiterleitung eines
Aktions-Potentials erfolgt
entlang der nackten
Soma-Oberflache genau
so, wie bei einer Zelle
mit nacktem Neuriten.

Beim Erreichen der ers-

Ruhe-Membran-Potential

ten SCHWANNschen Zel-
le steht keine weitere
polarisierbare  Membran
mehr zur Verfugung.

Ruhe-Membran-Potential an einem myelisierten Neuron
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Das Aktions-Potential

stoRt quasi gegen die & Repolarisation )
SCHWANNSsche Zelle. Aktions-Potential
Zwischen dem positiv
geladenen  Aktions-Po-
tential und der nachsten
Stelle (n&chster RAN-
VIERscher  Schnlrring)
mit  seinem negativen ein Aktions-Potential 1auft vom Soma in Richtung Neurit
Ruhe-Membran-Poten-

tial kommt es nun zu

Ruhe-Membran-Potential

einem Potentialaus-

9 lei Ch_' @ Repolarisation Ruhe-Membran-
Der flieBende Strom hat & ' ) Potential
eine Starke von 1 — 2 o Aktions-Potential

nA.

Die daraus resultierende
Depolarisation am RAN-
VIERschen  Schnlrring

reicht hier fur die Auslo-
sung eines  Aktions- das Aktions-Potential erreicht den Neuriten

Potentials aus und springt zum ersten Schnirring

Das gebildete Aktions-
Potential lasst nun wie-
derum ein elektrisches
Feld zum nachsten @ Ruhe-Membran-Potential

Schniirring entstehen. Aktions-Potential
Die Ruckwirkung (zurtick-
wirkende Strome) zum zurlick-
liegenden Schnirr-Ring oder
einem nackten Membran-
Abschnitt sind nicht stark
genug fir die Ausldsung eines

AP's. Ein Zurickspringen des das Aktions-Potential springt zum néchsten Schniirring
AP's ist auch hier nicht még-

lich.

Die Vorgange wiederholen sich jetzt von Schnirring zu Schnurring. Das Aktions-Potential
springt gewissermalen von Ring zu Ring.

Wir nennen diese Form der Erregungsleitung deshalb auch saltatorische Erregungsleitung
(saltos: ital.: Sprung). Das Zurlickspringen eines Aktionspotentials ist nicht moéglich, da sich
die zuruckliegende Stelle (z.B. letzter Schnirring) noch in der Repolarisation befindet. Das
elektrische Feld hierher ist zu klein, um eine ausreichend grof3e Depolarisation tber den
Schwellenwert zu erwirken.

Die Leitgeschwindigkeit ® flr Aktions-Potentiale steigt durch Myelisierung der Neuriten auf
durchschnittlich 90 m/s (= 350 km/h). In seltenen Fallen sind auch schon 180 m/s gemessen
worden.

Alan HODGKIN (1914 — 1998), Andrey HUXLEY (1917 — ) und Bernard KATz (1911 — 2003)
klarten die Vorgange wahrend der Weiterleitung eines Aktions-Potentials auf. Sie erhielten
den NOBEL-Preis fir ihre Forschungsergebnise im Bereich Neurophysiologie (HODGKIN-
HUXLEY-Theorie).

® dusgleich-Strom ®

Repolarisation

Ausgleich-Strom
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Art Geschwindigkeit der | Besonderheiten
Erregungsleitung Bemerkungen

[m/s]

Ohrenqualle (Aurelia aurita) <0,5

Schabe <35 Riesenfaser

Tintenfisch <7 Riesenfaser

Regenwurm <30 Riesenfaser

Karpfen <45

Katze <100

Mensch <120

Informatisch gesehen stellt ein Aktions-Potential ein digitales Signal dar. Es kann nur zwei
Zustande annehmen und damit auch nur zwei Informationen Ubertragen. Entweder befindet
sich die Membran im AUS-Zustand (0 oder O), was durch das Ruhe-Membran-Potential re-
prasetiert wird, oder wir finden den EIN-Zustand (1 oder L) vor. Dieser Zustand entspricht
dem Aktions-Potential.

Sollen mehr als eine Information (ein Reiz) oder eine bestimmte Reiz-Starke (Quantitat) Gber-
tragen werden, dann reicht ein Aktions-Potential dafiir nicht mehr aus. Mehrere Reize kon-
nen durch eine Vielzahl von Aktions-Potentialen verschlisselt werden. Diesen Sachverhalt
haben wir schon nebenbei betrachtet. Auch fiir das "Problem" der Verschllisselung der Reiz-
Intensitat haben wir schon eine Losung gesehen. Bei besonders starken Reizen werden bei-
spielsweise mehrere Aktions-Potentiale unmittelbar hintereinander ausgel6st.

Sowohl die Reiz- oder Erregungs-Intensitat als auch die Reiz- oder Erregungs-Haufigkeit
wird also Uber die Anzahl der Aktions-Potentiale codiert. Eine solche Art der Informations-
Verschlisselung (Chiffrierung) nennt man Puls-Codierung (= 2.2.7.4. rdumliche und zeitli-
che Summation (Bahnung) von Erregungen).

Nerven-Faser-Arten beim Menschen (nach ERLANGER und GASSER)

Faser- | d [um] ® [m/s] | Bau- Funktion Faser-Typ nach
Typ Besonderheiten LLoyp und Hunt
Ao 11-16 60 — 80 Skelett-Muskel-Efferenz
Muskelspindel-Afferenz Seh- | la
nenorgan-Afferenz Ib
AB 6-11 30-60 Mechano-Afferenzen der | Il
Haut
Ay 1-6 2-30 Muskelspindel-Efferenz
B 3 3-15 Haut-Afferenz (Temperatur und | llI
"schneller" Schmerz)
C 0,5- 0,25 -1,5 | marklos sympathische, pragangliona-
1,5 re, viszerale Afferenzen
Haut-Afferenz ("langsamer”
Schmerz)
sympathisch, postgalglionar v

Daten-Quelle: /5, S. 49/
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Aufoaben:

1. Zeichnen Sie fiir die Abbildung "ein Aktions-Potential Iauft vom Soma in Richtung Neurit"
ein Spannungs-Weg-Diagramm fiiv die kontinuirliche Ervegungsleitung! Er-

lautern Sie den von Ihnen vorgeschlagenen Kurvenverilauf!

2. Erstellen Sie ein passendes Spannungs-Zeil-Diagramm fiir den Durchlauf
eines Aklions-Polentials am zweiten RANVIERschen Schniiv-Ring! (Messung
beginnt, wenn das Aktions-Polential die erste SCHWANNsche Zelle erveicht
hat.)

3. Nerven-Zellen mit myelinisierten Axonen benoligen weniger Energie fiir die
Weiterleitung eines Aklions-Polentials als marklose Zellen. Evkliven Sie
dieses Phanomen!

4. In einem LExperviment wird an einem langen myelinisierten Axon (am ersken
RANVIERschen Schniir-Ring) eine iiberschwellige eleklvische Reizung vor-
genommen. Entwickeln Sie eine Hypothese zum Verhalfen der Nerven-
Zellkeile vor und hinfer der Reiz-Stelle!

fiir die gehobene Anspruchsebene:

5. Zeichen und ervlaulern Sie ein von Ihnen erskellles Spannungs-Zeil-
Diagrvamm zur Abbildung "das Aktions-Potential springt zum nachsten Schniirring" bei
der sallatorischen Ervegungsleitung am ersten Schniirring!

6. Zeichen und erlautern Sie ein Spannungs-Zeit-Diagramm fiir Aufoabe 4 fiir
die Mess-Eleklroden-Posiltionen
a) vor der ersten Myelin-Scheide
b) hinter der lelzten (gezeichnelen) Myelin-Scheide!

2.2.5.3. Beeinflussung der Erregungs-Leitung

Angriffs-Punkte sind hier neben den Natrium-Kalium-Pumpen die Spannungs-abhangigen
bzw. Spannungs-gesteuerten Kanale.

Naturlich lassen sich auch die Spannungs-unabhangigen — sprich "normalen” lonen-Kanale
— beeinflussen, die Wirkung erstreckt sich dann aber eher auf den Potential-Auf- bzw. Ab-
bau. Die Weiterleitung ist davon nur indirekt betroffen. Einen Teil der Effekte haben wir
schon vorne besprochen (= 2.2.4.1. Beeinflussung des Aktions-Potentials)

2.2.5.3.x. Gifte der Errequngsleitung

Tetrodotoxin

Kugelfisch, ...

auch diverse Mikroorganismen

verhindert die Offnung der Spannungs-abhangigen Na+-Kanale

es kann trotz gréRerer Depolarisation kein Aktions-Potential ausgebildet werden
Weiterleitung also nicht moglich

z.B. keine Aktivierung von Muskeln mehr méglich (z.B. Atemnot/Ersticken als Folge)
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Anemonentoxine

aus Seeanemonen

&-Conotoxin (delta-Conotoxin)

aus Kegelschnecken

verhindern das SchlieRen der Na+-Kanale
Potential-Bildung der K-Na-Pumpen lauft ins Leere
damit keine Repolarisation moglich

keine Erregbarkeit / Weiterleitung von AP's méglich

Aufoaben:
1 *

2. Ordnen Sie begriindel die Kur-
ven A, B und C der Reakltion ei-
nes Membran-Abschnitt's nach
Beeinflussung mil Telrodoloxin,
Annemonenloxin zu!

o

2.2.5.3.x. Wirkung von Lokal-Anasthetika

- 2.2.4.1.x. Beeinflussung der Spannungs-abhangigen Na-Kanéle durch Medikamente
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Exkurs: Multiple Sklerose

Multiple Sklerose (Abk.: MS):

Erkrankung bei der die Myelin- o
Scheiden geschadigt  sind OB sl vzl el )
(Entmarkungserkrankung);

Autoimmunn-Erkrankung

hauptsachlich im Gehirn und

im Zentralnervensystem >

Probleme bei der Erregungslei-

tung, verzdgert bis ganz unter-

brochen - Lahmungserschei-

nungen, Muskelschwachen,

Ataxie, Blasenstérung, De-

menz, Autoaggressionsanfalle,

Krankheitsanfalle in Schiben

Leitsymptom: Latenzverlange-

rung (evozierte Potentiale)

Ursache ev. viral getriggerte Immunprozesse

zur Schub-Prophylaxe werden immunmodulierende Medikamente eingesetzt (z.B. Interferon-p)
krankengymnastische Heilbehandlung

{1 chronische / fortgeschrittene Demyelinisierung

In Deutschland ist eine von ungefahr 600 Personen von Multipler Sklerose betroffen
bedeutet soviel wie "viele Narben"

BK_Sekll_Biologie_Neurophysiologie.docx - 78 - (c,p) 2008 - 2026 Isp: dre




Exkurs: Unfalle mit Strom

Gleichstrom (selten in héheren Spannungen vor-
handen)

bewirken nur bei Kontakt-Aufnahme (Einschal-
ten) und Kontakt-Abrif3 (Ausschalten) einen neu-
ronalen Effekt

Wechselstrome weiter verbreitet

niederfrequente Strome (z.B. Haushaltsstromnetz)
bewirken z.B. Herzflimmern

besonders gefahrlich bei geringen Ubergangswi-
derstanden (nasse Hande / Flle)

hochfrequente Strome (> 15 kHz) haben keine
depolarisierende Wirkung

erwarmen das Gewebe

therapeutische Nutzung in der Diathermie

Q: de.wikipedia.org ()

Wirksamkeit eines Aktions-Potential's an einem nacktem Axon bzw. auf dem Soma betragt
nur 2 ym. Durch den isolierenden Charakter der Myelin-Scheiden (RANVIERsche Schniirr-

Ringe) vergroRert sich die Wirkungsweite auf 2'000 ym (= 2 mm).
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2.2.6. Errequngsiibertragung an Synapsen

Die Aktions-Potentiale sind nun in unseren bishe-
rigen Betrachtungen bis an die Enden der Neuri-
ten gelangt. Nun muss das Signal in irgendeiner
Form auf die nachfolgenden Nerven-, Muskel-
oder Drisen-Zellen Ubertragen werden. Der ge-
samte Ubertragungsbereich wird Synapse ge-
nannt. Er umfasst also immer den Bereich von

mindestens zwei Zellen (eine Nerven-Zelle und eine
andere Zelle, die meist auch eine Nerven-zelle oder eine

Muskel-Zelle ist).

Beide Zellen sind durch den sogenannten synap-
tischen Spalt voneinander getrennt, der folglich
auch zu einer vollstandigen Synapse gehort.

Die Neuriten der sendenden Nerven-Zelle ver-
zweigen zum Schluf® hin (Terminale) und laufen
in den synaptischen Endigungen (synaptischen
Endkopfen) aus.

Die prasynaptische @ Membran
(Membran, die vor dem synaptischen
Spalt liegt) stellt als blaschenartige
Aufwélbung den sendenden Tell
der Kommunikationsstelle dar.
Nach dem synaptischen Spalt folgt
dann in Signal-Laufrichtung die
postsynaptische Membran (hinter
dem Spalt liegende Membran) als Emp-
fanger.

Haufig spricht man auch einfach
nur von Pra- und Post-Synapse.
Der Begriff der Synapse wurde
1897 von Charles S. SHERRINGTON

prasynaptische
Zelle

Positionierung von synaptischen
Endblaschen an den Dendriten
und am Soma einer weiteren
Nervenzelle

Axon

Synapse

synaptisches
Endbliischen

prasynaptische
Membran

synaptisches
Endblaschen

=~ __—synaptischer Spalt

gepragt. Er leitet sich von syn
(griech.: zusammen) und haptein
(griech.: fassen, tasten, ergreifen)

Die Gegenseite zum synaptischen
Endblaschen auf der postsynapti-
schen Membran wird auch postsy-
naptische Verdichtung genannt.

postsynaptische
ab. Zelle

postsynaptische
Membran

Bestandteile und Bereiche von Synapse
und synaptischen Endblaschen

Hier liegen besonders viele Rezeptoren in der Membran. Im Elektronen-Mikroskop ist diese

Region als dunkler Flaum zu erkennen.

In der Praxis wird eine grof3e Vielzahl von verschiedenen Synapsen-Arten beobachtet. Damit
ergibt sich die Notwendigkeit einer genaueren Unterscheidung.
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Zuerst kann man nach den Zellen unterteilen, zwischen denen die Signale transportiert wer-
den:

e neuro-neurale liegen zwischen zwei Nervenzellen, in

Synapsen seltenen Fallen haben sie auch Kontakt

ynap . 9
zur eigenen Nerven-Zelle

e neuro-muskuldre (motorische Endplatten, neuromuskulare

Kontaktstellen Endplatten) Kontaktstellen zwischen -
Nerven-Zellen und Muskeln

und
e neuro-endokrine Kontakistellen zwischen Nerven-Zellen
Kontaktstellen und inneren Drisen-Zellen (Hormon-
Drisen)

Wie Sie den Abbildungen bei der Vorstellung der Nerven-Zelle schon entnehmen konnten,
befinden sich die Synapsen fast Uber die gesamte Zell-Oberflache /Zellmembran) verteilt.
Nach der Sender-Empfanger-Lage teilt man neuro-neurale Synapsen in:

e axo-somatische sendende Zell-Endigung geht vom Axon
Synapsen aus und hat Kontakt zum Soma der nach-
folgenden (empfangenden) Zelle

e axo-dendritrische  sendende Zell-Endigung geht vom Axon

Synapsen aus und hat Kontakt zu den Dendriten (am
Soma) der nachfolgenden (empfangen-
den) Zelle

e axo-axonale sendende Zell-Endigung geht vom Axon

Synapsen aus und hat Kontakt zum Axon (Neuriten)

einer nachfolgenden Zelle

it

und
o dendro-dentrische koppelt Dentriten verschiedener Nerven-
Synapsen Zellen miteinander (z.B. Spine's)
ein.

Lange hat man Uber das Funktions-Prinzip der Synapsen geratselt. Erst mit Aufkommen der
Elektronen-Mikroskopie, verbesserter chemischer Methoden und moderner molekularer Mar-
kierungs-Mdoglichkeiten (z.B. radioaktive Elemente, fluoreszierende Proteine oder Farbstoffe)
konnte man die Arbeitsweisen der Synapsen verstehen lernen.

Uberraschend war schon der Fakt, dass es zwei grundsatzlich verschiedene Synapsen-
Typen gibt. Die meisten unterliegen chemischen Prinzipien. Seltener sind die sogenannten
elektrischen Synapsen. Bei ihnen wird das Aktions-Potential gewissermalien direkt (per lo-
nen-Strom) von Zelle zu Zelle Gbertragen. Somit kdnnen wir auch noch die:

o elektrische Synapsen  die Ubertragung der Erregungen (Aktions-Potentiale)
erfolgt direkt als elektrischer Impuls
und
e chemische Synapsen die Ubertragung der Erregungen (Aktions-Potentiale)
wird durch chemische Stoffe (Neurotransmitter) reali-
siert
klassifizieren.
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elektrische Synapsen sind
immer anregend

nur chemische Synapsen
kénnen  anregend  oder
hemmend wirken

eine Nerven-Zelle (Sender)
mit chemischen Synapsen
hat immer nur eine Art von
Ubertragungsstoff  (Neuro-
transmitter); die mehreren
moglichen Empfanger-Zellen
kénnen von diesem Sender
jeweils gehemmt oder akti-
viert / angeregt werden

30-plex neuronal

in einem Kubik-Millimeter Atlas
kommen rund 1 Mrd. Synap-
sen vor Neuronaler Atlas mit 30 verschiedenen Proteinarten in einer

raumlichen Aufldsung, der durch die neue Methode SUM-PAINT
visualisiert wurde. Die Detailbilder verdeutlichen durch eine

einen Eindruck von der . ) N .
Komplexitat synaptischer Auswahl an Proteinen die extrem hohe Auflosg?gdclijtaarrdti(t:;g&l;

Verbindungen ist in den Ab- (Copyright: Unterauer, et. al., Cell March 2024, CC BY 4.0)
bildungen rechts ersichtlich

Mit der neuen Darstellungs-Methode konnte sogar eine véllig unbekannte Synapsen-Art ent-
deckt werden, die nur zu einem Prozent vorkommt.

2.2.6.1. elektrische Synapsen — gap junctions

Axon
Im Vergleich zu den chemischen Synapsen
stellen die elektrischen Synapsen einen
direkten Kontakt zwischen pra- und postsy-
naptischer Membran dar. Dieser Kontakt
beschrankt sich aber auf kleine molekulare
Bereiche. Die restliche Zellmembran lagert
sich zwar sehr dicht an (2 — 4 nm (1 nm = 10 synaptische
m = 10 mm= 10 pm)), bilden aber eben den Endung
Ublichen synaptischen Spalt zwischen den
beiden Zellen.
Der Name gab junction koénnte frei mit
Quassel-Stelle (gab: Gequassel; junction:
Kontakt, Verbindung) uUbersetzt werden. Die

Connexon

prasynaptische
Membran

synaptischer Spalt

Connexon

) postsynaptische ostsynaptische
direkten Kontaktstellen werden durch Tun- Zelle P M;’mb’ia,,
nel-Proteine — die Connexine — gebildet.

Sechs dieser Proteine bilden als Einheit elektrische Synapse

(Quatiar-Struktur) — eine (hexagonale) Pore,
die insgesamt Connexon genannt wird.
Durch Veranderung der Tertiar-Strukturen dieser Connexine 6ffnet und schlief3t sich die Po-

re. Fiir das SchlieBen sind Ca?*-lonen notwendig. (Ein Fehlen von Wasserstoff-lonen fordert ebenfalls
das SchlieRen der Poren. Diese lonen-induzierten SchlieBmechanismen dienen scheinbar der funktionellen Isola-
tion absterbender oder geschadigter Zellen. Bei problematischen Zellen gehen die von ihr selbst aktiv hergestell-
ten lonen-Gefalle immer weiter verloren. Bei diesen Zellen wére es eine Verschwendung noch weiter Energie
(ATP) in sehr aufwandige Funktionen zu stecken. In der Evolution wurden wahrscheinlich solche Organismen /
Zellen bevorteilt, die rechtzeitig die Reilleine ziehen konnten und keinen weiteren Schaden fir den Organismus
oder andere Zellen verursachten.
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Weitere Regulationen erfolgen lber die Phosphorylierung, Hormone und Veranderungen der Membranpotentia-
le.).

Kleine wasserldsliche Molekule und lonen kdnnen die gedffnete Pore passieren (hydrophiler
Kanal). Die Poren der prasynaptischen und der possynaptischen Membran (Halbkanale)
liegen so Ubereinander, dass durch die Poren die lonen oder Moleklile direkt von einer Zelle
in die andere gelangen konnen (Vollkanal, Tunnel).

Die elektrischen Synapsen

werden auch als gap junc- geschlossen offen

tions (Gap junctions, gap: engl.:

Lucke) bezeichnet. Conmexo
Elektrische Synapsen kom- einzelnes Connexi
men z.B. in der Herz- und
Gebarmutter-Muskelatur vor.
Kurz vor der Geburt wird die
Muskelatur verstarkt mit Gap
Junctions ausgestattet. Die-
se gestatten die synchrone
Arbeit der gesamten Mus-
kelatur (Wehen) quasi als
Syncycium (Zell-Zusammen- 2-4 nm AbStaNg o philer Kanal

schluB). N4
Ansonsten findet man Gap

Junctions bei Saugetieren

auch in vielen anderen Ge- Gap Junction einer elektrischen Synapse
weben Q: de.wikipedia.org ((LadyofHats +) Kuebi)
Im Zentral-Nerven-System

stellen sie z.B. die Verbindungen von Glia-Zellen untereinander her.

Zellmembran

extrazelluldre Matrix

bose Frage zwischendurch:

Wie ist es moglich, dass bei zwei gegeniiberliegenden und eigenstindigen Zel-
len viele (mehr oder weniger alle) solcher Poren immer genau so angeordnel
sind, dass stabile Protein-Briicken enlstehen konnen? (anders gefragt: Wie po-
sitionieren sich die Halbkanale in den gegeniiberliegenden (und zu verschie-
denen Zellen gehorenden) Membran-Bereichen immer genau gegeniiber, ob-
wohl es sich doch um eigenstiandige Zellen handell?)

Fir eine Zell-Zell-Kontaktstelle wird oft auch allgemein der Begriff Nexus benutzt. Solche
Kontaktstellen dienen dem allgemeinen Stoff- und Informationsaustausch zwischen Zellen
und sind nicht auf Nerven-Zellen beschrankt.

Bei Ubertragung eines Aktions-Potentials werden Kationen von der pra- zur postsynapti-
schen Zelle tibertragen. Uber andere Kanale (Connexon) gelangen Anionen von der post-
zuruck in die prasynaptischen Zelle. Dies kommt einer Depolarisation der postsynaptischen
Membran gleich. Bei entsprechender Starke flhrt die Depolarisation zu einem Aktions-
Potential. Die beobachtete Zeitverzogerung liegt bei 10° s (= 0,01 ms = 10 us). Das ist ext-
rem klein und kann in biologischen Systemen vernachlassigt werden.

Aktions-Potentiale werden an elektrischen Synapsen zumeist 1 : 1 Ubertragen. Eine Filterung
erfolgt praktisch nicht. Die digitale pulsmodulierte Signalform der wandernden Aktions-
Potentiale wird somit kaum verandert.

An elektrischen Synapsen kann das Signal in beiden Richtungen lbertragen werden. Einige
gap junctions funktionieren aber auch nur gerichtet, d.h. die Signale werden bei ihnen nur in
eine Richtung Ubertragen.

BK_SeklI_Biologie_Neurophysiologie.docx - 83 - (c,p) 2008 - 2026 Isp: dre



2.2.6.2. chemische Synapsen

Chemische Synapsen haben nur auf den ersten — oberflachlichen — Blick hin den gleichen
Aufbau.

Mit Hilfe verschiedenster moderner Axon
Untersuchungs-Methoden konnte

man feststellen, dass sowohl im Bau

und besonders in der Funktionsweise

deutliche Unterschiede zu elektri-

schen Synapsen bestehen. O
So besteht bei chemischen Synapsen

kein direkter Kontakt zwischen dem

synaptischen  Endkopfchen  (Pra- synaptische
Synapse) und der postsynaptischen Endung
Membran (Post-Synapse). Der synap-

Vesikel

Neurotransmitter

prasynaptische

tische Spalt ist durchgehend rund 20 Membran
bis 50 nm breit. Das entspricht einer (@) _
Entfernung bis zum 10fachen der -~ __—synaptischer Spalt

Membrandicke. Eine direkte elektri-

sche Ubertragung des Aktions- Q -:Rezeptor
Potential ist damit ausgeschlossen. postsynaptische postsynaptische
Im Inneren der Endkdpfchen befinden Zelle Membran
sich eine Vielzahl von (exocytischen)
Vesikeln mit chemischen Inhaltstof-
fen.

Die Stoffe werden Neurotransmitter (Botenstoffe) genannt, da sie fir die eigentliche Signal-
Ubertragung verantwortlich sind.

An der postsynaptischen (subsynaptischen) Membran findet man Rezeptor-Proteine, die auf
bestimmte Botenstoffe (Neurotransmitter oder interne Signal-Geber) reagieren. Sie sind meist selek-
tiv fir bestimmte lonen durchlassig oder kdnnen durchlassig werden (lonen-Kanale).

Die lonen-Kanale werden von den Transmittern (Botenstoffen) beeinflusst. Es gibt Synapsen
mit den unterschiedlichsten Neurotransmittern. Die wichtigsten Botenstoffe (Transmitter)
sind:

Bau einer Synapse

Glutamat

Acetylcholin (ACh, AcCh)
y—Aminobuttersaure (GABA)
Glycin

Noradrenalin

und
e Serotonin.

In den Nervensystemen kennt man aber auch Synapsen, die ATP oder (Neuro-)Peptide als
Neurotransmitter benutzen. Insgesamt schatzt man die Zahl der Transmitter auf ungefahr
100.

Auch Uber die verwendeten Neurotransmitter ist somit eine Einteilung der Synapsen moglich.
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Wir kennen somit:

cholinergene Synapsen

GABA-erge Synapsen
adrenerge Synapsen
dopaminerge Synapsen
serotonerge Synapsen
glutamaterge Synapse

glycinerge Synapsen

und z.B. auch

peptiderge Synapsen

der namensgebende Transmitter ist das Acetylcholin
(ACh, AcCh)

Neurotransmitter ist die y-Aminobuttersaure (GABA)
verwenden Adrenalin zur Signaltbertragung

ihr Neurotransmitter ist das Dopamin

benutzen Serotonin als Botenstoff

Glutamat wird als Neurotransmitter eingesetzt

verwenden Glycin (Glyzin, Aminoessigsaure) als
Transmitter

hier dienen verschiedene (Neuro-)Peptide als Boten-
stoffe

chemische Synapsen bewirken eine Richtungs-Festlegung bei Erregungs-Weiterleitungen.
sie funktionieren nur in eine Richtung.

chemische Signale sind langsam und haben eine Nachwirkdauer; wahrscheinlich deshalb
funktionieren die hemmenden Verknipfungen / Synapsen chemisch

(elektrische Signale sind dagegen schnell und kurzlebig)
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2.2.6.2.1. Funktionsweise der Synapsen

Chemische Synapsen haben ein gemeinsa- Axon
mes Arbeitsprinzip flir die Erregungs-

Ubertragung. Das soll aber nicht darlber
hinwegtduschen, dass es im Detail sehr gro-

3e Unterschiede gibt. Einige verschiedene (@)
Grundtypen, die auch die haufigsten Synap-

sen-Arten reprasentieren, werden nachfol-

gend noch genauer dargestellt. synaptische
Bei den chemischen Synapsen befinden sich
in den Endblaschen kleine Vesikel (Blas-
chen), die mit den Neurotransmittern gefullt
sind. Trifft ein Aktions-Potential an einem
Endblaschen ein, dann werden ein oder

Vesikel

Neurotransmitter

prasynaptische
Membran

. Neurotransmitter
————— " synaptischer Spalt

mehrere Vesikel, die an der prasynaptischen . Rezeptor
Membran liegen, in den synaptischen Spalt ~ Postsynaptische postsynaptische
Zelle Membran

ausgeschuttet. Die Neurotransmitter missen
nun durch den Spalt zu den Rezeptoren der
postsynaptischen Membran wandern.

Hier docken sie an und bewirken direkt oder indirekt eine Depolarisierung der Membran.

Sind die Rezeptoren selbst lonen-Kanéle, dann kommt es zu einer direkten Depolarisation.
Wir sprechen von auch von einem ionotrophen Synapse.

Bei einer indirekten Depolarisation (metabotrophe Synapsen) setzen die Rezeptoren einen
kaskadischen Metabolismus (mehrere Stoffwechsel-Schritte) in Gang, in dessen Verlauf dann be-
stimmte lonen-Kanale manipuliert (gesffnet oder geschlossen) werden.

Mehrere solcher Depolarisationen kdnnen sich dann zu einem neuen (postsynaptischen)
Aktions-Potential addieren. Das neue Aktions-Potential wandert dann ganz normal entlang
des Somas Uber das Axon zu den synaptischen Endblaschen dieser Nervenzelle.

Molekul-Modelle einer erregenden und einer hemmenden Synapse
Q: https://pdb101.rcsb.org/sci-art/goodsell-gallery
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cholinergene Synapsen (Acetylcholin-Synapsen):

Im Folgenden wollen wir uns zuerst einmal auf die cholinergene Synapsen (Acetylcholin-
Synapse, AcCh-Synapse) konzentrieren.

Die Neuro-Vesikel dieser Synapsen-Art sind mit Acetylcholin gefullt.

Eine weitere Bedin-
gung sind Rezeptoren
auf der postsynapti-
schen Membran, die
genau auf Acetylcho-
lin reagieren.

Gehen wir davon aus,
dass ein Aktions-
Potential das Axon (in
nebenstehender Abb.: @)
hin zum synaptischen
Endképfchen (Prasy-
napse) lauft.

Das Aktions-Potential
I6st einen Ca?*-lonen-
Einstrom aus, der AcCh-Rezeptor AcCh-Esterase
dann fur die Aus-

schuttung der — nahe

an der Zellmembran

Funktionsweise einer AcCh-Synapse

liegenden — Neurove- Cholin-Rest | Acetat-Rest
sikel in den synapti- ("Acetyl")
schen Spalt verant- CHs

wortlich ist (®). + )J\
Das Zerplatzen der H3C/P|\,/\O CHs
Vesikel in den synap- HsC

tischen Spalt hinein Acetylcholin (Struktur-Formel)
entspricht einer ge- Q: de.wikipedia.org (NEUROtiker)

steuerten Exocytose.

Die Zone, in der Vesikel gewissermalien zur Ausschittung bereit
liegen, wird auch aktive Zone genannt.

Hier sorgen sogenannte SNARE-Proteine (soluble N-ethylmaleimide-sensitive-
factor attachment receptor (= l6slicher Bindungs-Rezeptor fiir den N-
Ethylmaleimid-sensitiven Faktor)) dafirr, dass die Vesikel an die prasynaptische
Membran anlagern kénnen. Sie werden durch die Ca?*-lonen aktiviert und er-
moglichen dann die Exocytose.

Freigesetzte Neurotransmitter (Acetylcholin-Molekiile) diffundie-
ren nun innerhalb des Spaltes hin zu den Acetylcholin-

Rezeptoren.

In einem Vesikel sind rund 7000 Molekile Acetylcholin gesammelt (Transmitter-
Quantum), die im Fall ihrer Ausschittung frei im synaptischen Spalt diffundieren
kénnen. Fir den Weg zur postsynaptischen Membran werden durchschnittlich
20ps gebraucht.

Die Proteine Complexin | und Il beschleunigen die Ausschittung der Transmit- Quartar-Struktur eines
ter. Fehlen diese Proteine, dann ist der Organismus nicht (mehr) lebensfahig. Acetylcholin-Rezeptors
Beim Nichtvorhandensein eines der Proteine kommt es zu Defiziten in der Re- (AcCh = rot)
aktionsgeschwindigkeit und z.B. auch beim Lernverhalten. Q: www.rcsb.org

Nur wenige der ausgeschutteten Neuro-Transmitter gelangen zu
der Acetylcholin-Rezeptoren (AcCh-Rezeptoren).
Der AcCh-Rezeptor besteht aus zwei a— sowie je einer B—, y— und e-Einheiten. Erist also eine

Heteromer oder auch eine Pentamer, je nach dem, was man als Bezugssystem benutzt (zusammen: Hetero-
Pentamer).

Die eigentliche Bindungsstelle fir den Botenstoff liegt auf der a-Einheit. Zusammen bilden
die Proteine (Tertiar-Strukturen) einen Kanal fir Na*-lonen (Quartiar-Struktur). Ohne angekoppel-
ten Transmitter ist die Pore geschlossen (@).
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Trifft nun der Transmitter am Rezeptor ein (®) und lagert sich an den Bindungstellen an,
dann o6ffnet sich der Kanal fur die Na*-lonen. Da normalerweise mehr Na*-lonen auf3erhalb
der Zelle vorhanden sind, kommt es zu einem Einstrom der lonen in die Zelle (Postsynapse).
Als Folge tritt eine Depolarisation ein, die im Allgemeinen noch nicht so grof3 ist, um ein Akti-
ons-Potential auszugeldsen. Erst mit anderen Depolarisationen kann sich dann ein Aktions-
potential ergeben. Dabei kann es sich um schnell hintereinander folgende Erregungen an
einer Stelle oder um mehrere Depolarisationen von verschiedenen Synapsen handeln (=
2.2.7.4. raumliche und zeitliche Summation (Bahnung) von Erregungen).

Der gesamte Vorgang der Signal-Ubertragung von einer Membran zur nachsten erfordert
Zeit. Insgesamt misst man eine Verzdgerung des Signals bei rund 0,5 ms.

Nach und nach wandern die Acetylcholin-Molekile wieder von den Rezeptoren ab (®) und
der Kanal schlie3t sich dann wieder.

Treffen Aktions-Potentiale relativ dicht hintereinander an der Synapse ein (AP-Frequenz > 30 Hz), dann kommt es
zur synaptischen Bahnung (Potenzierung des Signals). Dies geschieht dadurch, dass neben der ersten Neuro-

transmitter-Menge nun noch eine weitere dazukommt, bevor die erste wieder entsorgt wurde. Die Kanale bleiben
langer gedffnet und die resultierende Depolarisierung an der postsynaptischen Membran fallt deutlich grof3er aus.

Die Abwanderung des Transmitter's wird durch seinen Abbau an der Acetylcholin-Esterase
(ACh-Esterase, AcCh-Esterase, AChE) unterstiitzt. Das Acetylcholin wird durch das Enzym in Es-
sigsaure ("Acetyl") und Cholin zerlegt. Diese Molekile werden von der Prasynase wieder auf-
genommen (®) und Uber das Enzym Acetylcholin-Synthase (ACh-Sythase, AcCh-Synthase) wie-
der zum Acetylcholin synthetisiert (Veresterung). In Vesikel verpackt (@) stehen die neu ge-
bildeten Transmitter-Molekiile dann wieder fiir weitere Signal-Ubertragungen bereit.

Fir die bahnbrechende Aufklarung der Funktionsweise der Acetylcholin-Synapsen durch die
deutschen Wissenschaftler Erwin NEHER (1944 — ) und Bert SACKMANN (1942 — ) gab es

1976 den NOBEL-Preis flr Physiologie und Medizin.
In den nebenstehenden Abbildungen wer-
den die Vorgange am aktiven Zentrum (Bin-
dungsstelle) des Rezeptor-Proteins gezeigt.
Die dafiir wichtigen Aminosaure-Reste sind
dunkelgrau und farbig hervorgehoben. Mit
der Anlagerung des Acetylcholin (griin)
kommt es zu einer Veranderung der Raum-
struktur und in der Konsequenz 6&ffnet sich
die Pore.

An einer chemischen Synapse
kommt es zur Umwandlung des
elektrischen, pulsmodulierten, digi-
talen Signals (Aktions-Potentiale)
zuerst ein in analoges, amplituden-
moduliertes, chemisches und dann durch das Acetylcholin ( )
wieder zuruck in ein elektrisches, Q: www.rcsb.org

pulsmoduliertes, digitales Signal.
Exakterweise musste man noch von einem analogen (elektrischen) Signal sprechen, da gewodhnlich nur eine
Depolarisation von maximal 20 mV an der postsynaptischen Membran resultiert.

Bei der Umwandlung von digitalen in analoge Signale und dann wieder zurick in digitale
kommt es zu Informations-Verlusten. An Synapsen findet eine sehr umfangreiche Filterung
und Komprimierung der Informationen (Aktions-Potentiale) statt. Darauf kommen wir spater
noch zurtck.

Ahnlich, wie die AcCh-Rezeptoren funktionieren auch die glutamatergen Synapsen (Gluta-
mat-Synapsen). Bei ihnen werden allerdings Ca?*-lonen durch die postsynaptischen Memb-
ran gelassen. Der massive Ca?*-Einstrom fiihrt ebenfalls zu einer postsynaptischen Depola-
risierung (= EPSP, erregendes postsynaptisches Potential, exitatorisches postsynaptisches Poten-
tial).

Acgtylcholin- und Glutamat-Ausschittungen werden haufig von Freisetzungen weiterer Transmitter (Co-
Transmitter) begleitet. Im Fall des AcCh sind das z.B. die Sustanzen P, VIP und Galanin. Zum Neurotransmitter
Glutamat gesellen sich z.B. der Stoff Enkephalin oder die Substanz P. Sie modulieren die Erregungs-
Ubertragung.

Bei der besprochenen cholinergenen Synapse sind die Rezeptoren flir eine Depolarisation
der postsynaptischen Membran verantwortlich (EPSP). Dieses Potential kann im guinstigsten
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Fall wieder ein Aktions-Potential auslésen. Man nennt solche Synapse deshalb auch erre-
gende, exitatorische oder aktivierende Synapsen.

Das Gegenstick zu den exitatorischen Synapsen sind die inhibitorischen (hemmenden) Sy-
napsen. Mit den GABA-ergen Synapsen beschreiben wir den Prototyp dieser Synapsen im
nachsten Abschnitt.

Die Ausbildung entweder eines EPSP oder eines IPSP (inhibitorisches postsynaptisches
Potential) an der postsynaptischen Membran wird als weitere Klassifikations-Mdglichkeit von
Synapsen genutzt.

GABA-erge Synapsen (GABA-Synapsen):

Zu den inhibitorischen Synapsen zahlen die GABA-ergen. O
Heute sind mehrere GABA-Rezeptoren bekannt. Alle diese H N\/\)L
Rezeptoren sprechen auf die y-Aminobuttersaure (GABA) an. 2 OH
y-Aminobuttersaure gehort zu den nichtproteinogenen Aminosauren. _ : =

Die unterschiedlichen Arten von Rezeptoren fur einen Trans- Q: en.v;{ikﬁgigﬁg tﬂ%ﬁg}igﬁ
mitter werden durch Indixies charakterisiert. Derzeit unter-

scheidet man GABAAa-, GABAs- und GABAc-Rezeptoren.

GABA-Rezeptoren findet man im gesamten Zentralnervensystem. Insgesamt benutzen rund
ein Drittel aller Synapsen y-Aminobuttersaure als Neurotransmitter.

GABAA und GABAc-Rezeptoren
Diese Rezeptoren ent-

sprechen baulich weit- benzodiazepine (BDZ) binding site synaptic cleft
gehend den cholinergen CARA S

Rezeptoren. Sie sind al- \ I

lerdings Cl-lonen-Kana- .

le, die beim Offnen nach GABA binding site ) Y

dem Andocken des 0000008 1000000000000
Transmitters fur eine di- O _ j ‘

rekte Hyperpolarisation ; \ A d ‘ :

(IPSP, hemmendes YOONNOOD \ () \(‘v ) ( '  (
postsynaptisches Poten- .....0“ bosssde

tial, inhibitorisches postsyn.
Pot., inhibitory postsynaptic
potetial) sorgen. GABAg-
Rezeptoren  funktionie-  BEVERIFEETH

ren vollig anders und ©CNSforum.com 2002
werden weiter hinter GABAac-Rezeptor
genauer besprochen. Q: www.brainexplorer.org / www.cnsforum.com
In einer GABAA bzw.

GABAc-Domane sind finf Monomere (Tertiar-Strukturen, Untereinheiten, Subdoménen) vereint.
Einen solchen Zusammenbau aus funf Elementen haben wir auch schon bei den cholinergen
Synapsen als Pentamer kennengelernt.

post-synaptic membrane

bose Frage fiir die gehobene Anspruchsebene zwischendurch:
GABA ist eine sogenannte "nichi-profeinogen Aminosaure’. Was sagt das aus?
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Eine weitere Analogie ist
der heterogene Aufbau
aus unterschiedlichen
Untereinheiten  (Hetero-
pentamer). Die Unterein-
heiten werden mit grie-
chischen Buchstaben
gekennzeichnet. E|n|ge 6 different o subunits
Untereinheiten reagieren 4 different B subunits
auch oder nur mit ande- 3 different  subunits
ren Molekulen (Liganten).
Die a-Untereinheiten
sprechen auf GABA an
und sind fir die normale
Offnung des zentralen
Chlorid-Kanals  verant-

wortlich.
An den y-Einheiten kénnen typischer GABAa-Rezeptor (Draufsicht, schematisch)
z.B. Benzodiazepine (BDZ) Q: www.brainexplorer.org / www.cnsforum.com

GABA A receptor

most common mammalian
structure (ct1),(B2),(y1)

und an den B-Einheiten Barbi-

turate  und  Neurosteroide

andocken.

Viele psychogenen Medikamente setzen z.B. an diesen Stellen an.

Bei Saugertieren finden wir die oben dargestellte Verteilung der Untereinheiten.

Die Ziffern stehen flr spezielle Untervarianten der Monomer-Proteine (kleinere Abweichungen in
der Primar-Struktur).

In der Funktionsweise unterscheiden sich die GABA-Synapsen mit GABAa- bzw. GABAc-
Rezeptoren nicht grundsatzlich von der, einer cholinergenen Synapse.

Auch hier gehen wir von einem eintreffenden Aktions-Potential an der Prasynapse aus (®).
Ohne Transmitter (y-Aminobuttersdure, GABA) ist der Kanal, den die Rezeptor-Einheiten
bilden, geschlossen (@). Das Aktions-Potential bewirkt die Ausschittung der «v-
Aminobuttersdure in den synaptischen Spalt (®). Nachdem die Transmitter-Molekule durch
den Spalt gewandert sind, lagern sie sich zum Teil an den Rezeptor an.

Der innere Kanal des
Rezeptors offnet sich
und &Rt Chlorid-lo-
nen in die postsynap-
tische Zelle -einstro-
men (®). Es kommt
zu einer Hyperpolari-
sation der Membran
(IPSP).

Der Betrag der Potential-
veranderung fallt mit rund
4 mV sehr bescheiden
aus. Die entscheidende
Wirkung bei einem IPSP
muss daher eher im Kurz-
schlu} der Kalium- und

Chlorid-Strome  gesehen
werden.

Eventuelle Depolari-
sationen oder Akti-
ons-Potentiale von
anderen  Membran-
stellen (EPSP's) wer-
den deutlich gestort.

Anders als bei der cholinergen Synapse wird das GABA nicht abgebaut. GABA-Transporter
sorgen flr den Ricktransport des GABA aus dem synaptischen Spalt (®) in die prasynapti-

GABA,-Rezeptor GABA-Transporter

GABA-erge Synapse (Bsp.: GABAa-Rezeptor)
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sche Zelle. Dadurch sinkt die Konzentration im Spalt und die GABA-Rezeptoren kénnen wie-

der GABA-frei werden (®@). In der Konsequenz schlief3t sich dann auch der Chlorid-Kanal.
Speicher fiir die GABA sind die benachbarten Gliazellen. Bei Bedarf kann GABA zwischen den Nervenzellen und
den Gliazellen ausgetauscht werden.

Die Durchschleusung der y-Aminobuttersaure am GABA-Transporter ist mit einer gleichzeiti-
gen Aufnahme von Natrium- und Chlorid-lonen und einer Abgabe von Kalium-lonen gekop-

pelt.

Die GABAa-Rezeptoren sprechen wesentlich umfangreicher auf externe Stoffe (z.B. Medikamente, Gifte, ...) als
die GABAc-Rezeptoren an. Besonders affektiv sind die GABAa-Rezeptoren fur Barbiturate, Valium, Librium und
z.B. Diazepam. Diese Stoffe kennen wir als Medikamente (Beruhigungs- und Schmerzmittel).

Die Funktionsweise der GABAc-Rezeptoren unterscheidet sich sonst nicht von der bei GA-
BAa-Rezeptoren.

Bei den GABA-ergen — und den friher besprochenen cholinergenen — Synapsen sind die
Rezeptoren selbst die lonen-Kanale. Sie sind direkt fiir die Polarisation der postsynaptischen
Membran verantwortlich. Man nennt sie deshalb auch direkte Rezeptoren (bzw. - direkte
Synapsen). In der Fachwelt findet sich als Bezeichnung auch der Begriff "ionotroper Rezep-
tor".

Bei indirekten (metabotropen) Rezeptoren beeinflussen die Proteine nicht direkt die elektri-
schen Vorgange. Sie steuern aber eine Signalkette, an deren Ende z.B. die Beeinflussung
von lonen-Kandlen erfolgt. In der Signalkette ist das sogenannte G-Protein (Guano-
sintriphosphat-bindendes Protein) zwischengeschaltet. Zu der Klasse der indirekten Synap-
sen gehdren die Dopamin- und die GABAs-Synapse.

GABAB-Prasynapse

Bei einer GABAg-Synapse ist auf der prasynaptischen Seite baulich alles identisch zu den
GABAA&- bzw. GABAc-Prasynapsen. In den Vesikeln wird y-Aminobuttersdure gesammelt und
bis an die prasynaptische Membran transportiert.
Die Postsynapse unterscheidet sich dagegen in Bau und Funktion deutlich von den anderen
GABA-Synapsen.
Die GABAg-Rezeptoren selbst sind keine Kanile. Sie Ligand (Neurotransmitter)
entsprechen vielmehr einem Ublichen Rezeptor, der als
intergrales Protein in der Membran schwimmt und an
seinen Enden Kontakt zur Aufdenwelt (hier: synaptischer
Spalt) und zur Innenwelt (hier: Zellinneres der Postsy-
napse) hat. Zur Aulienwelt hin besteht der Rezeptor aus
der rezeptorischen Domane und im Inneren aus der Sig-
nal-Domane. (= Cytologie — Bau und Funktion der G-Protein (primérer Messenger)
Zellmembran)
Das integrale Rezeptor-Protein verfugt an der Signal-Doméane uber ein angedocktes G-
Protein. Das G-Protein selbst ist ein interner Signalgeber. Man kénnte es auch als Stimulator
(Aktivator) fur einen Stoffwechsel-Vorgang (Metabolismus) verstehen.
Ein Effektor-Protein und ein lonen- Ligand .

. igand (Neurotransmitter)
kanal gehoéren ebenfalls zum Set Rezeptor  Effektor lonen-Kanal
(@) der notwendigen Eiweile.
Das Effektor-Protein kann mit dem
G-Protein reagieren. Dieses hat
hier die Funktion eines Co-Enzyms
und ist dann in der Lage Nachrich-

Rezeptor-Domane
Rezeptor

exterior
Zellmembran

interior Signal-Domane

exterior

Zellmembran
interior

ten-Molekile (intrazelluldre Messenger, . $
sekundére Messenger) vom Effektor (prnr.,%t%pmssenge,)
freizusetzen. Zu guter Letzt bein- sekundarer Messenger

haltet das Set einen lonen-Kanal.
Dieser wird bei Anwesenheit des intrazellularen Messengers gedffnet.
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Anfanglich lauft alles
in bekannten Bahnen.
Das Aktions-Potential
(®) lauft bis zur pra-
synaptischen  Mem-
bran und bewirkt hier
die Ausschittung (®)
des Neurotransmitters
y-Aminobuttersaure
(GABA).
Sind die Molekule
durch den Spalt dif-
fundiert, kdnnen sie
am GABAg-Rezeptor i";;aze”u'éfef

essenger
andoc.:ken (@). Das G- GABAgRezeptor Igﬁektor—Protein G-Protein GABA-Transporter lonen-Kanal
Protein (genau dessen a-
Einheit) wird in der
Postsynapse freige-
setzt und aktiviert am
Effektor-Protein die Abspaltung des sekundaren Messengers (®).
Dieser steuert nun seinerseits die lonen-Kanale und o6ffnet sie fur einen Kalium-lonen-
Ausstrom. Weiterhin werden die Calcium-lonen-Kanale geschlossen, was alles in Allem zur
Hyperpolarisation (IPSP) flhrt. Eine solche mehrstufige Informations-Ubertragung nennen

wir eine Signal-Kaskade. Bei einigen Signal-Kaskaden kommt es — durch vermehrte Freisetzung der nach-
folgenden Signalgeber — zu einer Verstarkung des Ausgangssignals.

Nach dem Abwandern der GABA und dessen Ricktransport in die Prasynapse (®) kann sich
auch das Protein-Set regenerieren (@). Der Messenger wandert vom lonen-Kanal ab. Das
Effektor-Protein Iadt sich wieder mit dem Messenger auf. Auch das G-Protein koppelt wieder
am Rezeptor an und macht ihn wieder reaktionsfahig (sensibel). Die Signal-Kaskade wird zur
Reaktivierung des Rezeptor's gewissermalien umgedreht abgearbeitet.

Der aufwandige Metabolismus schlagt sich in einer deutlich gréferen Verzdgerungszeit (La-
tenz) von 10 ms nieder. Im Vergleich dazu betragt sie bei einer direkten Kopplung (ionotroper
Rezeptor) nur 0,1 bis 0,5 ms. Betrachtet man den Gesamtvorgang, kann man hier von einer
langsamen Inhibition sprechen. Die GABAa und c-Rezeptoren stellen dann schnelle Inhibito-
ren dar.

Alkohol (Ethanol) und diverse Tranquilizer (vom Benzodiazepin-Typ: z.B.: Valium) wirken im
Bereich der GABA-ergen Synapsen.

GABA-erge Synapse (Bsp.: GABAs-Rezeptor)

Aufoaben:

1. Beschreiben Sie die Funklionsweise einer ionolropnen EPSP-Synapse!

2. Erilautern Sie die Funktion eciner melabolvopen IPSP-Synapse!

3. Sind cigentlich auch ionofrope IPSP- und melabolrope EPSP-Synapsen
moglich? Charaklerisieren Sie, wie diese prinzipiell oder beispielhaft funkli-
oneren!

4. Acellcholin verandert beim Andocken die Bindungstelle. Das einfache

Schliissel-Schlof-iModell laugt hier nichl. Recherchieren Sie bzw. Lesen Sie

nach, wie ein modernes Modell der Substral-Bindungsslellen-Anpassung

heift und wie es funklioniert!
Vergleichen Sie ionofrope und melabotrope sowie EPSP- und IPSP-

Svnapsen milltels gecigneler Tabellen!

5.
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cholinergene Synapsen ll:

acetylcholine - synaptic
M1 receptor *

Auch flir das Acetylcholin ist ein indirekter Rezep-
tor bekannt. Dieses als muskarinischer Acetyl-
cholin-Rezeptor (muscarinerger Ach-Rezeptor, m-
AcCh-Rezeptor, mMAChR) bezeichnete Protein spricht
neben Acetycholin auch auf Muscarin an. Musca- : ' post-synaptic membrane
rin ist das Alkaloid (/ Gift) des Fliegenpilzes ((s) !

Amanita muscaria).

Der oben erklarte ionotrope Acetylcholin-Rezeptor wird we-
gen seiner Empfindlichkeit gegentber Nicotin auch als nico-
tinischer Rezeptor (nicotinerger Ach-Rezeptor, n-AcCh-
Rezeptor, nAChR) gefiihrt.

Das G-Protein hat hier ebenfalls die Aufgabe,
einen Metablismus zu aktivieren. Es kommt zu
einer Signakaskade, an deren Ende ein lonen-
Kanal steht.

Derzeit werden funf verschiedene Signal-

cleft

acetylcholine

Kaskaden beschrieben. Die als ms und ms be- ©CNSforum.com
zeichneten Messenger-Systeme &hneln dem muscarinerger Acetylcholin-Rezeptor
oben besprochenen GABAg-Rezeptor-System. mit stimulatorischem G-Protein
Nur wird hier am Ende der Signal-Kaskade ein @: de-brainexplorer.org
EPSP erzeugt.

Die Rezeptor-Systeme m1, mz und ms verwenden dagegen Inositoltriphosphat (IPs, Inositol-
1,4,5-triphosphat, Phosphoinositol, IP3) bzw. Diacyglycerol (1,2-Diacyl-sn-glycerin, DAG) als sekundarer
Messenger.

Das IP; ist z.B. fir die Offnung von Ca?*-Kanalen verantwortlich. Weiterhin werden durch IP3
die intrazellularen Calcium-Speicher zur Freisetzung von Ca?*-lonen angeregt. Mit nur weni-
gen Sekunden Lebenszeit gehdrt IP3 zu den kurzlebigsten sekundaren Messengern. In den
Riechzellen betragt die Lebenszeit sogar nur 100 ms. Das IP3 wird in verschiedenste Abbau-
produkte umgesetzt, die teilweise zum IP; regeneriert werden bzw. selbst auch wieder se-
kundarer Messenger sein konnen.

Interessanterweise gibt es eine Vielzahl verschiedener G-Protein-Messenger-Systeme. Eini-
ge reichen bis zur Steuerung der Transkription (Ubersetzung der DNA in mRNA) und damit auch
bis zur Protein-Biosynthese (Ubersetzung der mRNA in eine Aminosiure-Sequenz). (= EJ Genetik —
Transkription / Translation)

Neben Calcium-lonen strémen auch Natrium-lonen in den Innenraum der Zelle. Dagegen
kdénnen gleichzeitig Kalium-lonen durch das Kanal-Protein nach auf3en flieRen.

Spatestens seit der Besprechung der GABA-Synapsen wissen wir, dass die Funktion einer
Synapse im Wesentlichen nicht vom Neurotransmitter, sondern von den Rezeptoren auf der
postsynaptischen Membran bestimmt wird. Ein Transmitter kann an der einen Synapse erre-
gend wirken, an einer anderen inhibitorisch.

Far den Transmitter Acetylcholin sehen wir hier die gleichen Mdglichkeiten. An der ionotro-
pen nicotinischen AcCh-Synapse erzeugt ausreichend viel Acetylcholin eine Erregung. An
muscarinischen Rezeptoren wird dagegen eine Hemmung bewirkt.

Es gilt also allgemein der Grundsatz, dass die Aktivitat eines Neurotransmitters von den Re-
zeptoren (an der Postsynapse) und nicht von der Eigenschaft des Transmitters selbst ab-
hangt.
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Acetylcholin-Rezeptor

nicotinisch | muskarinisch
Neurotransmitter Acetylcholin
Funktions-Prinzip ionotrop metabotrop
Cofaktor(en)
Protein(e) Liganden-gesteuerter G-Protein-

lonen-Kanal gekoppelter Rezeptor
Agonist Nikotin Muskarin
Antagonist(en) Curare Atropin
Arbeits-Geschwindigkeit schnell langsam
Vorkommen Skelett-Muskelatur Herz-Muskelatur
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Aufoaben:

1. Evlautern Sie die Funklionsweise
einer cholinergenen Synapse an-
hand der Abbildung ("Funklion
einer Synapse (Bsp.: AcCh-
Svynapse)’)!

2. Erlautern Sie die Funklionsweise
einer GABA-ergen Synapse an-
hand der nebenstehenden ADbDbil-
dung! Benennen Sie auch die Be-
reiche 1 -3/

3. Welche Moglichkeiten fiir Stoffe
(z.B. Medikamenle, Gifte, ...) se-
hen Sie, um die Funklionsweise

einer AcCh-Synapse zu beeinflussen?
Erlautern Sie die von Ihnen vorgeschlagenen Moglichkeiten und legen Sie

die zu erwartende Folgen dar!

Q: en.wikipedia.org (Nrets + Looie496 + drews)

4. In einem Experiment wird die Ervegungsiiberlragung an einer cholinergen
Synapse beobachtel. An den gekennzeichnelen Messpunklen befinden sich
Potential-aufzeichnende Messanordnungen. An der Elektrode 1 kommen
vom Axon bestimmie Signale an. Welche Beobachtungen / Mefiwerte erwar-
ten Sie an den nachfolgenden Mefpunkten? Begriinden Sie Ihre Voraussa-

gen!
MeR-
Messanordnung Elek- | Beobachtungsreihe A Beobachtungsreihe B
trode
u u
||
MeRpunkt 1 ——— 1 l | ‘ { '
Bezugs-Elektrode
(Masse) I
2
MeRpunkt 2 ———&
o 3
o o
o)
MeRpunkt 3 o © o 4
MeRpunkt 4 ———————
— =~
P
MeRpunkt 5
5
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5. Vergleichen Sie die besprochenen chemischen Synapsen mit Hilfe der nach-
folgenden Tabelle! (Fiir_die gehobene Anspruchsebene: Frganzen Sie in
den lelzten beiden Spallen die dopaminerge und die Synapse. Fehlende In-
formationen suchen Sie sich aus dem Lehvbiichern oder dem Infernet (Re-
cherche absichern!) heraus!)

Synapsen-Typ cholinerge GABAerge Synapse
Synapse
Kriterium / nicotin- | musca- A B C
Merkmal / erge rinerge
Funktion
Neurotransmitter Acetyl-
cholin

EPSP
IPSP x
durchgelassene / Na*
transportierte lonen
Durchlafl3-Richtung rein
erzeugt an postsyn. | Depolari-
Mem. ... sation

Verringerung des Neu- | durch
rotransmitter im Spalt | Abbau

durch ... mittels
Acetyl-
cholin-
esterase

rel. Arbeits-Geschwin- 1x

digkeit

metabotrop x

ionotrop

Konkurrenten am akti-
ven Zentrum (Bsp.e)

weitere fur ... Nicotin

direkte Synapse

indirekte Synapse x
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2.2.6.3. weitere Neurotransmitter

1970 waren mal gerade einmal funf Neuro-Transmitter bekannt (Acetylcholin, Dopamin, No-
radrenalin, Serotonin, y-Aminobuttersdure). Heute kennen wir mehr als 100. Nicht von allen
sind die genauen Wirkprinzipien und Rezeptoren vollstandig aufgeklart.

Untersuchungen Uber und mit Neurotransmitter sind i.A. sehr schwierig, da man sie nur in
den Umgebungs- oder Korper-Flussigkeiten (z.B. Blut) erfassen kann. lhre Wirkung entfalten
sie aber in und zwischen den Nerven-Zellen oder tief im Gehirn. Dort sind zeitlich und rdum-
lich kaum ausreichend genaue Messungen und Beobachtungen mdéglich.

Aminosauren als Neurotransmitter

Glutamat-erge Synapsen sind im Zentralnervensys- Q Q
tem die wichtigsten exitatorischen Synapsen. Sie ma- HO/U\/\I/U\OH
chen im Gehirn rund die Hafte aller Synapsen aus. Der AH

2

verwendete und Namengebende Transmitter ist die . L

; . .. .o Neurotransmitter L-Glutaminsaure
proteinogene Aminosaure L-Glutaminsaure (Glutamat, Q: de.wikipedia.org (NEUROtiker)
Glu, E).
Einige Glutamat-Rezeptoren sind Calcium-lonen-Kanale, die bei Offnung durch den Neuro-
transmitter einen starken Einstrom ermdéglichen. Die Folge ist ein langeres und starker aus-
gebildetes EPSP.
Andere Glutamat-Rezeptoren sind ionotrope Chlorid-Kanale. Bei einer Aktivierung kommt es
zu einem Chlorid-lonen-Einstrom — was einem IPSP entspricht (s.a. > GABAa-Rezeptor)

Glutamat-Rezeptor mit verschiedenen Liganden
Q: rcsb.org [Molecule of the Month]

Sie werden auch durch z.B. Ethanol und Strychnin beeinflusst. Dabei kénnen die Andockstel-
len weit von der eigentlichen rezeptorischen Domane entfernt sein.
Eine dauerhaft hohe Glutamat-Konzentration (z.B. durch zu starke Aktivitdt an den glutama-

tergen Synapsen) fuhrt zur Schadigung von Nerven-Zellen (Exzitotoxizitat).
In den Glutamat-Vesikeln kommen haufig noch die Substanzen P oder Enkephalin als Co-Transmitter vor (>
weitere Neurotransmitter).

Das Halluzinogen Phencyclidin (auch: PCP od. "Angel Dust") ist ein Antagonist (Gegenspieler)
zum Glutamat und blockiert die Glutamat-Rezeptoren.
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Die ebenfalls proteinogene Aminosaure L-Asparagin-
sdure (Aspartat, Asp, D) ist ein weiterer Neurotransmitter.
Der passende NMDA-Rezeptor (n-Methyl-D-Aspartat-

Rezeptoren) ist ionotrop — also selbst ein lonen-Kanal.
Gehemmt wird der Rezeptor von Magnesium-lonen. Zur Akivierung
sind Calcium-lonen geeignet.

wirkt erregend (stimulierend / exitatorisch) (= EPSP)

Glycin (Aminoessigséure, Glykokoll, Glykoll, Gly, G) gehort zu
den kleinen Neurotransmittern und ist ebenfalls eine
proteinogene Aminosaure. Es 6ffnet Kanale fur Chlorid-
lonen (ionotroper Rezeptor) und flhrt dann zu einem
IPSP. Neben den GABA-Synapsen sind sie die bedeu-
tensten inhibitorischen Synapsen. Im Ruckenmark sind
GABA-erge und Glycin-erge Synapsen ungefahr gleich
(1: 1) verteilt.

OH
OH NHz

Neurotransmitter L-Asparaginsaure
Q: de.wikipedia.org (NEUROtiker)

OH

NH;
Neurotransmitter Glycin

Q: de.wikipedia.org (NEUROtiker)

Strychnin — ein Alkaloid / das Gift der (A ) Gemeinen Brechnuss) — vermindert die inhibitori-
sche Wirkung des Glycin's. Es ist somit ein Antagonist. Strychnin wird wegen seiner anregenden

(analeptischen) Wirkung in verschiedenen Dopinglisten gefiihrt.

Das Exotoxin der Bakterien (s ) Clostridium tetani — das Tetanus-Toxin — hemmt die Glycin-
Freisetzung durch die Prasynapse. Die Folge — der dann fehlenden Hemmung von Muskel-
Kontraktionen — sind Krampfe (Tetanus, rhythmische Muskel-Zuckungen).

Glutamat-Rezeptor
AMPA | NMDA
Neurotransmitter Glutaminsaure
Funktions-Prinzip ionotrop metabotrop
Cofaktor(en)
Protein(e) Liganden-gesteuerter G-Protein-
lonen-Kanal gekoppelter Rezep-
tor;
lonen-Kanal
| Agonist NMDA
Antagonist(en)
- kompetitiv CNQX; NBQX D-APV
TCP; PCP
- nicht-kompetitiv GYKI 52466 Polyamine;
Cyclotiazid Protonen (extrazellulér)
Strychnin
Arbeits-Geschwindigkeit schnell langsamer, erst nach
vorheriger Depolari-
sierung der Postsy-
napse
Vorkommen
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biogene Amine als Neurotransmitter

Biogene Amine werden zumeist aus Aminosauren (Tyrosin, Phenylalanin) gebildet. Durch
Decarboxylierung und weitere Abwandlungen entstehen Neurotransmitter, die sehr spezi-
fisch wirken.

Noradrenalin (NA) kommt besonders im peripheren Ner-

vensystem in sympatischen Nerven vor

in den 1930er Jahren entdeckt OH

HO.
einer der beiden Katecholamin-Neurotransmitter mH
2

HO

wirkt vorrangig im sympathischen Teil des Nervensystems Neurotransmitter Noradrenalin
(steuert dort Herz-Rhythmus, Brochien-Erweiterung, Blut- Q: de.wikipedia.org (NEUROtiker)
druck), hier im Sinne der Alarm-Funktion (Erhéhung von Blut-

druck und Herz-Frequenz, Erweiterung der Brochien)

am Wachwerden beteiligt

Noradrenalin bewirkt Engstellung von Blutgefalen (Kontraktion) - Steigerung Blutdruck +
Puls
fordert Aufmerksamkeit, wachheit und Konzentration

Bei den Adreno-Rezeptoren wird Noradrenalin auch Uber einen Transporter in die Prasynap-
se zurickaufgenommen und dort wiederverwendet. Der Transporter ist durch verschiedene
Psychopharmaka (NARI = NorAdrenalin-Reuptake-Inhibitor oder NERI = NorEpinephrin RI) beeinflussbar.
Es ist aber auch eine enzymatische Zerlegung des Noradrenalins bekannt.

Noradrenalin wird teilweise aus Dopamin synthetisiert, wobei Vitamin C ein Cofaktor ist.
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Adrenalin (Epinephrin, INN, ) wird nur in sehr wenigen
Nerven-Zellen des Gehirns als Transmitter eingesetzt. on

Es wird auch "Stresshormon" genannt. Funktionell ge- HO

héren die zugehoérigen Adrenorezeptoren zu den meta- m\
botropen Rezeptoren (lésen in der Postsynapse eine Signal- HO ChH
kette aus).

Adrenalin wird im Korper aus Noradrenalin gebildet.

Neurotransmitter Adrenalin
Q: de.wikipedia.org (NEUROtiker)

Adrenalin-Rezeptor (Molekul-Modell)
Q: rcsb.org [Molecule of the Month]

Dopamin (DA)

HO
1958 entdeckt im Corpus Striatum (Hirnteil, der fir Be- HOmHZ
wegungsablaufe verantwortlich ist) Neurotransmitter Dopamin
Q: de.wikipedia.org (NEUROtiker)
wirkt stimulierend auf das Belohnungs-Zentrum (Nu-
cleus accumbens); I6st Euphorie aus; z.B. bei Lang-
strecken-Laufern, Schwangeren oder Verliebten

bei der Zerstérung von dopaminergen Nervenzellen
kommt es zur Symptomen von PARKINSON (PARKIN-
SONsche Erkrankung - Zittern, Steifigkeit)
wahrscheinlich ist Dopamin auch an der Steuerung
komplexerer Bewegungs-Ablaufe (z.B. Gehen, Schrei-
ben, Essen) beteiligt

Dopamin aktiviert G-Protein; metabotrope Rezeptor-
Systeme
Rickaufnahme des Dopamins dber Dopamin-

Nerzenzelle mit Rot-angefarbten

Dopamin-Rezeptoren
Transporter (DAT) Q: de.wikipedia.org (Geldwert et.al.)

"Gluckshormon"
Rezeptoren D1 und Ds > EPSP
Rezeptoren D; — D4 > IPSP

Medikamente, die bei Schizophrenie eingesetzt werden, blockieren haufig die Wirkung des
Dopamin's
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Dopamin kann unter Verbrauch von Vitamin C (Ascorbinsaure) zu Noradrenalin umgewandelt
werden. Noradrenalin ist ebenfalls ein Neurotransmitter (s.oben)

Serotonin (5-Hydroxytryptamin, 5-HT, Enteramin)

sieben Haupttypen (Familien) an Rezeptoren (5-HT17 HQ

od. ) mit mehreren Untertypen (z.T. von a—-f)

5-HT3; ionotrop, die restlichen metabotrob

1949 von PAGE und seinem Team aus Blutserum iso- HN ’ NH;
liert Neurotransmitter Serotonin
spater Nachweis auch in verschiedenen Geweben Q: de.wikipedia.org ()

1 -2 % des Korper-Vorrats steckt im Gehirn

Serotonin kann Blut-Hirn-Schranke aber nicht Uberwinden, daraus folgt, dass das Gehirn
sein eigenes Serotonin produzieren muss

Basis ist Indol-Ring-Struktur

naturliches Wirk-Spektrum ist sehr breit

im Verdauungstrakt sorgt es fir koordinierte Darm-Bewegungen (Peristaltik)
ermdglicht die Bedarfs-gerechte Verengung von Blut-Gefallen

beteiligt an der Schlaf-Steuerung

unterstitzt Gedachtnis-Funktionen und Lern-Mechanismen

wirkt bei der Regulation der Korper-Temperatur mit

beeinflusst Stimmungen, Verhalten (besonders auch das Sexual-Verhalten
wirkt im Hormon-System - Hormon-Kaskade

beeinflusst Scherz-Empfindungen

breite Wirkungen und Einflussmdglichkeiten im Koérper

sehr viele z.T. selektiv wirkende Medikamente (Antidepressiva, Neuroleptika, Tranquilizer,
Appetitztgler, Migranetherapeutika, Blutdrucksenker, Blutgerinnungshemmer, Antiemetika
(unterdriicken Brechreiz)) setzen am Dopamin-System an

Walnusse enthalten sehr viel Serotonin (300 pg/g)

Korper-eigene Menge rund 10 mg

Die meisten der besprochenen biogenen Amine sind im Koérper mehr als Hormon als als Neurotransmitter tatig.
Korper-eigene Synthese aus Tryptophan (Aminosaure) Gber die Zwischenstufe 5-Hydroxytryptophan (5-HTP)

Fur den intracellularen (intrasynaptischen) Abbau sind bestimmte Enzyme (Katechol-o-Methytransferase (COMT)
und Monoaminoxidase (MAQ)) zustandig, Produkt ist die 5-Hydroxyindolessigsaure (5-HIAA).

Serotonin beeinflusst die Wirkung Stimmungs-verandernder Substanzen (z.B. div. haufig verordnete Antidrepes-
siva, LSD, ...)

durch Medikamente, wie Fenfluramin, steigt der Serotonin-Spiegel

Fenfluramin wird z.B. als Appetit-Ziigler eingesetzt

Prozac (Fluctin) ist ein selektiver Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer (SSRIs), dadurch wird
Serotonin-Spiegel erhoht

weitere SSRIs sind Sertralin, Paroxetin und Trazodon (die beiden letzten bewirken eine Ab-
schwachung von LSD-Wirkungen)

heute Uber 1200 Derivate mit zentraler Indol-Ring-Struktur (Indol-Alkaloide) bekannt, die
psychogene Wirkungen haben
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Purin-Derivate als Neurotransmitter

ATP (Adenosintriphosphat), ADP (Adenosindiphosphat)

. . . N
und AMP (Adenosinmonophosphat) als exitatorische Ho_ﬁ_o_ﬁ_o_ﬁ_o ¢ \/J‘
Transmitter bekannt oH on o ol N
Purin-erger Rezeptoren im zentralen und peripheren OH OH
Nervensystem Neurotransmitter ATP
meist mit anderen Neurotransmittern (Co-Transmittern) Q: de.wikipedia.org (NEUROtiker)

in den Vesikeln vereint

Kalotten-Modell des ATP
Q: de.wikipedia.org (NEUROtiker)

Adenosin (A)

NH;

binden an Ai-Adenosin-Rezeptoren (auch Pi-Rezeptoren N\AN
(Purin-Rezeptoren)) HO. </N/J\ P
dies sind metabotrope Rezeptoren mit einem G-Protein- e N
System

gesteuert wird ein Kalium-Kanal O OH

Neurotransmitter Adenosin

mit der Aktivierung der Signal-Kaskade Uber das G- Q: de.wikipedia.org (NEUROtiker)

Protein kommt es zur Offnung des K*-Kanals.

Normalerweise ist der Kalium-Kanal geschlossen. Mit dem Ausstrom der K+-lonen kommt es
an der postsynaptischen Membran zu einem IPSP (Hyperpolarisation).

Weitere Adenosin-erge Rezeptoren sind die Aza-, Azs- und As-Rezeptoren nach dem gleichen
Funktions-Prinzip. Sie gehéen zur Gruppe der Purino-Rezeptoren

bei Aktivierung der Signalkette kommt es zur Blockade der Erregungs-Ubertragung am AV-
Knoten an der Herzspitze
(AV-Knoten ... Atrioventrikular-Knoten (auch: AscoFr-TAWARA-Knoten, Vorhof-Kammer-Knoten))

medizinisch ist Adenosin ein Antiarhythmetikum (Mittel zur Behandlung von Herz-Rhythmus-
Stérung)

Adenosin blockiert (?) die Ausschuttung von aktivierenden (belebenden) Neurotransmittern
physiologische Halbwertzeit liegt im Sekunden-Bereich

es kommt zur Weitung der Blutgefae (Dilation) und somit zur Blutdruck-Senkung, die Herz-
Frequenz reduziert sich und die Uberleitungszeit im AV-Knoten wird groRer

Adenosin ist somit ein "Notfall-Molekll" des Koérpers. In Stress-Situationen sorgt es fiur Ent-
spannung ("Herunterkommen") und soll dabei vor allem eine Schadigung des Herz-Muskels
vorbeugen.

schaltet im Hypothalamus Ruhe-Wach-Rhythmus
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Coffein (aus dem Kaffee), Theobromin (aus dem Kakao), Theophyllin (aus dem schwarzen Tee) und
der pharmakologische Wirkstoff Istradefyllin wirken als Antagonisten. Das Theophyllin ist ein
Antidot (Gegenmittel, Gegengift) zum Adenosin.

Alle genannten Stoffe konkurrieren um das aktive Zentrum und / oder die Rezeptor-Domane.
Wir haben es hier also mit einem kompetetiven Effekt zu tun.

Durch die genannten Antagonisten wird die hemmende Wirkung von Adenosin reduziert und
es ergibt sich insgesamt ein belebender Effekt.

Adenosin gilt als Neuromodulator. Ist damit ein Stoff, der vom Korper selbst produziert wird
und die Arbeitsweise des Nervensystems beeinflusst. Sie regulieren die Gesamt-Aktivitat des
Nervensystems.

Andere Neuromodulatoren sind z.B. die Substanz P, das Neuropeptid Y und das Stickstoff-
monoxid (NO).

Stickstoffmonoxid als Neurotransmitter

kleinster Neurotransmitter, besteht nur aus jeweils einem
Stickstoff- und einem Sauerstoffatom (NO)

gasformig .
aus Aminosaure Arginin durch das Enzym Stickstoffmonoxid- N_O/
synthase (NOS) gebildet Neurotransmitter
2% der Nervenzellen im Gehirn produzieren NO Stickstoffmonoxid
Halbwertzeit 2 — 3 s in biologischen Systemen, Gesamtwirkzeit Q: de.wikipedia.org (Yikrazuul)
unter 10 s

giftig, reizend
Nutzung als Betaubungsmittel (Narkose-Mittel)

(Neuro-)Peptide als Neurotransmitter

bestehen aus 3 — 40 Aminosauren, die wie ublich durch Peptid-Bindung verbunden sind
flllen das gesamte Spektrum biologischer Wirkungen aus

Substanz P:
11 AS, 1348 Da
Primarstruktur:

Arg—Pro—Lys—-Pro—GIn—GIn—Phe—Phe—GIy Y HV
-Leu—Met-NH: M

P stand friher fur powder (Pulver) heute mehr fir 8 ;\NH : o

pain (Schmerz)) Hzl\f
Neurotransmitter bei Schmerz-Rezeptoren
verstarkt Wahrnehmung von Schmerz HZM $

NH, ~

Capseicin (der Wirkstoff z.B. aus Chilischo-
ten) bewirkt grofRere Freisetzung der Sub-
stanz P und die beeinflusst z.B. die Hitze-
Rezeptoren der Mundschleimhaut

Antagonist Aprepitant (hochwirksames Medikament gegen Erbrechen und Ubelkeit)
Der Nacktmull — ein Sdugetier — besitzt keine Substanz P und ist praktisch schmerzfrei.

Neurotransmitter: Substanz P
Q: de.wikipedia.org (Fvasconcellos)
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VIP (Vasoaktives intestinales Peptid)

Peptid aus 28 AS, Peptid-Hormon

Enkephaline:
5 AS, im Jahre 1975 entdeckt

Met-Enkephalin:  Tyr-Gly-Gly-Phe-
Met-NH»

Leu-Enkephalin:  Tyr-Gly-Gly-Phe-
Leu-NH2

Zielort sind verschiedene Opioid-
Rezeptoren (Opiat-Rezeptoren), die-
se sprechen z.B. auch auf Morphin an
allesamt metabotrop

blockiert Schmerz (durch Blockierung
der Ausschuittung der Substanz P)
beeinflusst verschiedene Verhaltens-
weisen

Endorphine:

vom Begriff "endogenes Morphin" abgeleitet

H-His'-Ser-Asp-Ala-Val®*-
Phe-Thr-Asp-Asn-Tyr'0-
Thr-Arg-Leu-Arg-Lys's-
GIn-Met-Ala-Val-Lys?°-
Lys-Tyr-Leu-Asn-Ser?s-
lle-Leu-Asn-NH:

0 y o e
AN
- N/WN\)L-N\
NH, 7 0 H o
HO 2

O7 "OH ...

Beispiel: Leu-Enkephalin

o} y 0 ™
7 N/WN\)LN\.- N 5.
i, 10 H o
HO 2 07 ~oH

Beispiel: Met-Enkephalin
Q: de.wikipedia.org (Edgar181)

gemeinsame Sequenz NH2-Tyr-Gly-Gly-Phe- am basischen Ende; ins-

gesamt von 16 bis 30 AS

graue Substanz des Ruckenmark, vegetative Synapsen
beeinflussen dopaminerge Erregungsleitung

blockiert Schmerz (durch Blockierung der Ausschittung der Substanz

P)
beeinflusst Verhaltensweisen

Q: de.wikipedia.org ()

wirkt stimulierend auf das Belohnungs-Zentrum (Nucleus accumbens);
I6st Euphorie aus; z.B. bei Langstrecken-Laufern, Schwangeren oder

Verliebten

Dynorphine:

um 1500 Da

metabotrope Rezeptoren
reguliert Schmerzemphindungen

Q: de.wikipedia.org ()

Enkephaline, Endorphine und Dynorphine bilden die Ubergreifende Gruppe der Opioidpepti-
de. Sie stellen gewissermalen die naturlichen Schmerzmittel des Kérpers dar.

Releasing- und Inhibiting-Hormone:
im Hypothalamus

reguliert (steuert) Hormonfreisetzung der

Hypophyse

Q: de.wikipedia.org ()
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Angiotensin Il (AT, AT II):

8 AS (Oktapeptid), 1046 Da
H2N-Asp—Arg—Val-Tyr—lle-His—Pro—Phe—-OH
Angiotensin-Rezeptoren (AT-Rezeptoren)

beeinflusst "Durst"-Wahrnehmung sowie Salz- und Was-
ser-Ruckresorption in den Nieren

Neurotransmitter Angiotensin |l

(Kalotten-Modell)
Q: de.wikipedia.org (Fvasconcellos)

Cholecystokinin:

unterschiedliche Anzahl AS, CKK

Struktur-ahnlich zu Gastrin

Gehirn und Dinndarm

beeinflusst wahrscheinlich "Hunger"-Gefiihl, steuert Bauchspei- Q: de.wikipedia.org ()
chelfreisetzung und Aktivitat der Darm-Muskelatur

spielen aber auch bei Angst und Phobien eine Rolle

weitere Neurotransmitter bzw. dafiir verdachtigte Substanzen

THC, Tetrahydrocannabinol:
1988 entdeckt, sowohl Rezeptoren als auch Korper-
eigene Produktion des Neurotransmitters

spielt eine Rolle bei der Veremotionali§i€rung von Sinnes-
Eindricken (erst nach mehreren Sekunden werden z.B.
Katastrophen als solche bewusst, vorher nur Wahrneh-

mungen) Struktur-Formel von THC
Q: de.wikipedia.org (Yikrazuul)

CH,

Q: de.wikipedia.org ()
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Aufoaben:

1. Erlautern Sie die Funklionsweise einer chemischen Synapse!
2. Welche Mdglichkeiten fiir Stoffe (z.B. Medikamente, Gifte, ...) sehen Sie,
um die Funklionsweise ciner Synapse zu beeinflussen? Evlautern Sie dic
von Ihnen vorgeschlagenen Moglichkeiten und legen Sie die zu erwarlende
Folgen dar!
3. Vergleichen Sie beispiclhaft elekrische und chemische Synapsen in einer

Tabelle!

4. Erstellen Sie cine Hiervachie (/ baumartige Klassifizierung), in der die ver-
schiedenen Arvten von Synapsen erfasst werden! Geben Sie an den Verzwei-
gungspunklen das Unlerscheidungsmerkmal und an den Bliltern aufer der
Bezeichnung der Synapsenart auch das spezielle / die speziellen Merkmale

an!

Ubersicht bedeutender Transmitter und deren Postsynapsen

Transmitter AcCh Glutamat GABA GABA GABA AcCh
Rezeptor nicotinerger | Glutamat- GABAx- GABAGz- GABACc- muskarinerger
AcCh- Rez. Rezeptor Rezeptor Rezeptor AcCh-
Rezeptor Rezeptor
(n-AcCh) (m-AcCh)
Reaktion EPSP EPSP EPSP IPSP EPSP EPSP
Prinzip ionotrop ionotrop ionotrop metabotrop ionotrop metabotrop
lonen-
Durchlas- Na* Ca% cr Cr
| sigkeit
sek. Mess- G-Protein G-Protein,
enger IP3
induzierte K* Ca?*; (Na*)
lonen-D.

Aufoaben:

1. Erweilern Sie die obige Tabelle um drei weilere (selbslgewahlle) Transmil-
ter und ihrere Rezeploren!
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2.2.6.4. rdumliche und zeitliche Summation (Bahnung) von Erregungen

Gewohnlich reicht ein einzelnes Aktions-Potential an der Prasynapse nicht aus, um an der
postsynaptischen Membran wieder ein Aktions-Potential auszulésen. Es bewirkt aber (im Falle
einer EPSP-Synapse) eine deutliche Depolarisation, die dann Uber die Zellmembran des Soma's
in Richtung Axon lauft (elektrotonische Weiterleitung). Auf Grund der Ring-formigen Ausbrei-

tung schwacht sich die Depolarisation meist schnell ab.

Ahnlich, wie beim Reizen einer Nerven-Zelle kon-
nen sich nun mehrere raumlich und / oder zeitlich
dichte Depolarisationen verbinden. Deren gemein-
same Starke kann ohne weiteres so grof} sein,
dass ein Aktionspotential gebildet wird.

Am Anfang des Axons (am sogenannten Axonhiigel)
treffen viele De- und Hyperpolarisationen von vie-
len Synapsen zusammen und bewirken dann — je
nach ihrer Summation — ein Aktionspotential oder
nicht.

Zu schwache Depolarisationen laufen Uber die
Lange des Axons schnell aus bzw. bleiben vor der
ersten SCHWANNschen Scheide "stecken". Nur
Aktionspotentiale konnen die gesamte Lange
durchwandern und an den folgenden Synapsen
wieder eine De- oder Hyperpolarisation erzeugen.
Als erster beschrieb der dstereichische Physiologe
Sigmund EXNER (1846 — 1926) das Phanomen,
dass auf Nervenwegen, die mehrfach benutzt wer-
den, Aktionspotentiale besser oder schlechter fort-
geleitet werden als normal (Erhéhung des Wir-
kungsgrades). Er nannte den Effekt Bahnung, da
gewissermalien "eingetretene Wege" entstehen.
EXNER legt mit seiner Bahnungs-Theorie weitere
Grundlagen fur weiterfuhrende Lern-Theorien (=
2.2.8. Lernen und Gedachtnis durch Stabilisierung
von synaptischen Verkntpfungen).

Heute wissen wir, dass nicht wirklich die Nerven-
Zellen besser arbeiten, sondern nur mehr Kontaki-
punkte (Synapsen) vorhanden sind. Mehr Synap-
sen bewirken einfach grof¥flachigere Depolari-
sationen am Soma der Post-Synapse. Dadurch
steigt die Chance flr ein postsynaptisches Aktions-
Potential.

Den beschriebenen Effekt bezeichnet man heute
genauer als raumliche Bahnung oder auch Po-
tenzierung. Praktisch betrachtet man dabei
gleichzeitig eintreffende Aktions-Potentiale von den
vorgelagerten (prasynaptischen) Nerven-Zellen. An
der Postsynapse entstehen gleichzeitig Depolari-
sation und eventuell auch Hyperpolarisationen
(IPSP-Synapsen). Die kombinierten Potentiale brin-
gen dann u.U. ein Aktions-Potential hervor. Interfe-
renzen und das Zusammenlaufen der verschiede-
nen Potentiale am Axonhlgel verstarken den Ge-
samteffekt.

I

an EPSP-Synapsen bilden sich
zeitgleich Depolarsationen (orange)

Y
%

RN

die Depolarisationen treffen aufeinander

und ein Aktionspotential (rot) bildet SICh
(dem AP folgt die Latenzphase (

Al

das Aktionspotential breitet sich aus
und die primaren Depolarisationen
verlaufen vollstandig aus
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Schauen wir uns die Situation auch noch prasynaptische postsynaptische
einmal in vereinfachten Potential- Signale Signale
Diagrammen an.

In der Diagramm-Reihe A1) zeigen wir /
noch einmal die "einfache" Signalfolge. Ein

\
A > —
einzelnes Aktions-Potential an der Prasy- A1) J
napse kann an der postsynaptischen Seite l
nur eine "unwichtige" Depolarisation erzeu- _A,_

gen.
In den Diagramme sind die Potential-Kurven nur zur
besseren Unterscheidung verschieden farbig ge-
zeichnet.

Rote Kurven stehen fir (aktivierende) (Aktions-)Potentiale an entsprechenden Synapsen. die blauen Linien snd
immer die resultierenden postsynaptischen Potentiale.

Passiert dies aber an benachbarten Stellen (in der Diagramm-Reihe A2) z.B. an zwei Stel-
len), dann kénnen sich die postsynaptischen Depolarisationen treffen.

Gemeinsam wird dann u.U. ein (verzogertes)
Aktions-Potential erzeugt. Die raumlichen

\
Vorgange haben wir ja oben dazu betrach- A >
tet.
Besonders einsichtig wird die Entstehung Jl J
einer grolReren Depolarisation bzw. eines |

Aktions-Potentials, wenn man sich die lo-
nen-Verhéaltnisse ansieht. Kommt es z.B. an
zwei Synapsen zum Na*-lonen-Einstrom,

\
dann sind das zusammen eben besonders - >
viele lonen, die eine starke / starkere Depo-
larisation an der postsynaptischen Memb-

ran ausmachen.

Obwohl wir es schon mehrfach aufgezeigt
haben, wollen wir hier im Zusammenhang
mit dem Begriff der Bahnung auch noch einmal die Wirkung einzelner oder mehrerer Akti-
ons-Potentiale auf einer einzelnen synaptischen Bahn beschreiben.

Ein einzelnes Aktions-Potential auf der pra-

A

A2)

synaptischen Seite bewirkt an der Postsy- prasynaptische postsynaptische
napse — wie schon mehrfach erwahnt — Signale Signale
meist nur eine Depolarisation (1. Diagramm-

Reihe B). / ]

Kommen nun dicht hintereinander zwei

\
I >
Aktions-Potentiale an — dies kann auch an
) : B1)
zwei unmittelbar benachbarten Synapsen
passieren — dann verstarkt sich die Depola-

risation.
In unserem Beispiel (Diagramm B2) reicht
aber auch diese noch nicht aus, um die

EEEEEEE—
Erregungsschwelle zu Ubersteigen. —

Mit einem dritten zeitnahen Aktions- B2)
Potential gelingt dies aber (Diagramm B3).

Die postsynaptische Membran reagiert

nach dem Alles-oder-Nichts-Prinzip mit

einem Aktions-Potential. Dieses wird sich

dann weiter ausbreiten und in Richtung

Axon laufen.

Betrachtet man raumlich dichte Depola- B3)
risationen, die aber leicht zeitlich versetzt

an der Postsynapse eintreffen, dann spre-

chen wir von zeitlicher Bahnung. Voraus-
setzung sind Depolarisationen, die in einem
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zeitlichen Fenster von rund 50 ms zusammentreffen.
Ublicherwiese handelt es sich auch nur um einen einzelnen synaptischen Kontakt bzw. sehr
dicht nebenanderliegende Synapsen, die gewissermallen wie eine einzelne arbeiten. Oft
sind feuernde prasynaptische Neuronen die Ursache flr eine starke Stimulation der postsy-

naptischen Zelle.

Bahnungen sind weitere Formen der Signal-
Filterung. In beiden Bahnungs-Varianten sind
mehrere auslésende Aktions-Potentiale not-
wendig, um eine effektive Reaktion der Post-
synapse zu erzielen.

Bisher sind wir nur von aktivierenden Synap-
sen (EPSP) ausgegangen. Oft sind gleich
neben den anregenden Synapsen auch sol-
che, die hemmend wirken (IPSP).

An einer IPSP-Synapse beobachten wir an
der postsynaptischen Membran bekannter-
malfen eine Hyperpolarisation (wiederholend in

der Diagramm-Reihe C1) gezeigt).
Zur Unterscheidung der Synapsen-Arten sind Aktions-
Potentiale auf einer hemmenden Bahn griin dargestellit.

Mehrere IPSP's summieren sich allerdings
nicht so, wie bei den EPSP's.

Das resultierende Potential sinkt selten unter
-110 mV. Vielmehr bleibt die hemmende Wir-
kung langer (Diagramm-Reihe C2)) erhalten. Die
Bahn ist dann langere Zeit nicht mehr an-
sprechbar (verlangerte Refraktar-Zeit).

Bei der Kombination verschiedenener Sy-
napsen-Arten  kommt es zur Quasi-
Summation der postsynaptischen Einzel-
Potentiale. EPSP's und IPSP's kénnen sich
so gewissermallen gegenseitig ausléschen
(Diagramm-Reihe D)).

Da sich an einer Nerven-Zelle oft tausende
von verschiedenen Synapsen befinden, er-
geben sich unzahlige verschiedene Signal-
Kombinationen. Dadurch kommt es an der
Postsynapse immer schon zu einer gewissen
Informations-Verarbeitung. Diese ist durch
An- und Abdocken von Synapsen sehr flexi-
bel und im primitiven Sinne lernfahig. Ge-
brauchte und sinnvolle synaptische Kontakte
bleiben erhalten. Andere Verbindungen wer-
den wieder geldst.

Da die Auslosung des Aktions-Potentials
raumlich begrenzt erfolgt, sprechen wir hier
von einer raumlichen Bahnung.

c1)

C2)

D)

prasynaptische postsynaptische

Signale Signale
A
r_ R
[
——
A
—
[
—— U
——
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Aufoaben:

1. Skizzieren Sie (ahnlich, wie auf der vorhergehenden Seiten) die raumliche
Bahnung bei der Kombinalion ciner ervegenden und zweier inhibilorvischen
Svynapsen!

fiir die gehobene Anspruchsebene:

2. Wie sahe die zeitliche Bahnung aus, wenn direkt neben der ervegenden Sy-
napse noch eine inhibiforische liegl, diec genau zum Zeilpunkt des 2. AKkHli-
ons-Polentials (der errgenden Synapse) ebenfalls cin AP empfangt? Skizzie-
ren Sie einfache Polfential-Diagramme und evlaulern Sie diese!
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2.2.7. Lernen und Gedachtnis durch Stabilisierung von
synaptischen Verkniipfungen

Die synaptischen Verbindungen sind normalerweise sehr dynamische Systeme. Standig
werden neue synaptische Kontaktstellen gebildet, wahrend andere sich I6sen. Diese Dyna-
mik ermoglicht bei uns Menschen die grof3e Flexibilitdt und Anpassungsfahigkeit unseres
Nervensystems und des Gehirns. Fir Lern-Vorgange sind aber — sich standig aufldsende
oder neuknupfende Verbindungen — eher kontraproduktiv. Effektive oder haufig gebrauchten
Bahnen mussen irgendwie stabilisiert werden.

Die Untersuchungen auf dem Gebiet der Dynamik der synaptischen Verknipfungen sind
noch sehr unvollstandig und z.T. auch sehr oberflachlich.

Bekannt ist z.B. ein Mechanismus, der durch ein Zusammenspiel von cAMP (cyclisches
AMP) und das Protein CREP (cAMP response element-binding protein) funktioniert.

Bei verstarkter Aktivitat in einer Nervenzelle kommt es zum Ein- bzw. Ausschaltung von Ge-
nen, die bestimmte Stabilisierungs-Proteine (hier z.B. CREP) codieren. Man nennt solche
Proteine auch Synapsen-verstarkende Proteine. Die Stabilisierungs-Proteine sorgen fur eine
dauerhafte (langfristige) Verknipfung zwischen den betroffenen Nervenzellen. Die Synapsen
werden gewissermalen festgenagelt, man spricht auch von synaptischer Plastizitat.
Weiterhin kennt man auch eine Anpassung von postsynaptischen Rezeptoren an eine ver-
starkte Benutzung. Durch eine zusatzliche Phosphorylierung wird deren Aktivitats-Schwelle
gesenkt, so dass sie schon auf kleinere Mengen der Neurotransmitter reagieren. Solche
Bahnen (Nervenzell-Ketten bzw. -Verbindungen) werden dann empfindlicher und sozusagen
"eingetretener". Man spricht auch von Sensitivierung.

Die Verstarkung / Vermehrung der synaptischen Verknipfungen wird Potenzierung oder
Fazilitation genannt. Die Verminderung / Verringerung hei3t Depression oder Disfazilitati-
on.

Nach der Verknupfungszeit unterscheiden wir die Kurzzeit- und die Langzeit-Plastizitat.
Die Kurzzeit-Plastizitat umfasst Zeitspannen von wenigen Millisekunden bis zu einigen Minu-
ten. Das Kurzzeitgedachtnis funktioniert wahrscheinlich tUber solche Prozesse. Bei der Lang-
zeit-Plastizitdt werden Halte-Zeitrdume (Speicher-Zeiten, Speicher-Dauer) von wenigen Minuten
bis zu lebenslang genannt.

Die Langzeit-Potentizierung (LTP; long-term potentiation) an Glutamat-Rezeptoren (AMPA-

Rezeptoren) ist schon relativ gut untersucht:
Bei hochfrequenter Signal-Ubertragung (25 — 200 Hz) (zeitliche Bahnung) oder mehrfach Erregungs-Ubertragung
(rdumliche Bahnung) kommt es zur Veranderung an den NMDA-Rezeptoren (N-Methyl-D-Aspartat-Rezeptoren).
Vom Rezeptor werden Mg?*-lonen abgegeben. Dadurch kommt es zur Offnung des ionotropen Rezeptor und
einem verstarkten Einstrom von Ca?*-lonen. Die hohe Ca?*-lonen-Konzentration aktiviert nunmehr die Protein-
kinase C sowie die Ca/Calmodulin-abhangigen Kinasen (CaMKIl). Die verschiedenen Kinasen wiederum verstar-
ken nun den Einbau von AMPA- und Kainat-Rezeptoren in die postsynaptische Membran, beide Rezeptoren sind
Unterarten von Glutamat-Rezeptoren.

Das CaMKIl phosphoryliert die AMPA-Rezeptoren, die

so durchlassiger bzw. empfindlicher werden. Es

kommt somit zu einer Sensitivierung (Sensibilisierung) '
der postsynaptischen Membran fir Glutamat.

Synapsen, die sich sowohl auf der pra- als
auch auf der post-synaptischen Seite veran- Dendrite
dern, so dass Aktions-Potentiale effektiver
Ubertragen werden koénnen, heilen HEBB-
Synapsen. Donald O. HEBB (1904 - 1985)
konnte diese von ihm vermuteten Verande-
rungen noch nicht selbst nachweisen, da
ihm die technischen Mdoglichkeiten fehlten. P

Erst 1966 gelang es Terje LoMO erste Me- Spine neck
chanismen der Langzeit-Potenzierung auf- \

zuklaren. Spine head
Neben biochemischen  Veranderungen
kommt es auch zum Wachstum und einer
weiteren Differenzierung der Dendriten.

EM-Aufnahme eines Dedriten mit Spine's
Q: en.wikipedia.org (Tmhoogland od. CooperKettle)
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Durch Aktivierung des intrazellularen Aktin-Skelett-Wachstums bilden sich dendritische Spi-
ne's (dendritische Fortsatze / Auswtichse / Dornen).

Sie stellen weitere aktive Verknupfungen zwischen Nervenzellen dar. Spine's sind sehr dy-
namische Gebilde. Sie bilden sich, verandern ihr Aussehen und verschwinden u.U. auch
wieder.

Man unterscheidet heute verschiedene Arten der Spine's .
(dentritische Dornfortsatze). Die GréRe schwankt zwischen 0,2 Spine types
und 2,0 ym. Nach der Form gruppiert man in dinne (thin),
stiellose (sessile), pilzformige (mushroom) und stummelartige /
stumpfe (stubby) Spine's und sogenannte Filopodien. Die
stiellosen Spine's und die Filopodien verfligen Uber keinen
ausdiferenzierten Kopf (spine head). Die Filopodien sind zu-
dem sehr lang und tragen sehr viele Synapsen. Sie gelten als

Vorstufen von Dendriten.
Bei den stummelférmigen Spine's fehlt neben dem Kopf auch Mushroom
der Hals (spine neck). —

Die Funktionen der Spine's werden derzeit noch intensiv un- -

axon terminal

spine head
Thin spine neck

dendrite

tersucht. Durch die spezielle Form kdnnte es zu speziellen

elektrischen und molekularen Verhéltnissen in der Nahe von Stubby é
synaptischen Verknupfungen kommen. Auch verkirzte Sig- Spine-Typen
nalwege werden diskutiert. Q: en.wikipedia.org (Kikvors)

Inwieweit auch die Form fiir die Funktion eine Rolle spielt, wird
derzeit erforscht.

Original situation New experience/learning Prolonged experienceltraining Experience removed Repeated experience/releaming

Auf- und Abbau von Spine's zwischen Neuriten und Dendriten
Q: en.wikipedia.org (Mrazadazdazz)

In der aktuellen Forschung werden auch Veranderungen der Prasynapse zur Verstarkung
von synaptischen Verknupfungen diskutiert. Ev. kommen dabei verschiedene Botenstoffe
(Stickstoffoxid, Arachidonsaure und Neurotrophine (z.B. BDNF)) zum Einsatz.

Die wichtigste Phase fir die Gehirn-Entwicklung ist das Sauglings- und Frihkind-Alter. Be-
sonders im Alter von 1 bis 3 Jahren werden die meisten synaptischen Verbindungen ge-
knlpft. Defizite lassen sich spater nur schwer oder gar nicht mehr ausgleichen.

Staatliche Programme, die eine intensive Beziehung der Eltern zu ihren Kindern im Frih-
kindalter fordert, sind prinzipiell als fortschrittlich einzustufen. Dies setzt aber auch eine viel-
seitige und umfassende Beschaftigung mit den Kindern voraus. Ein "Abparken" in der Krap-
pelbox oder spater vor dem Fernseher sind nicht forderlich. Eine zu lange Elternzeit, zu in-
tensive und einseitige Eltern-Kind-Beziehungen oder eine ev. gesellschaftliche Isolation las-
sen nicht die notwendigen sozialen Kompetenzen entstehen. Ein frihzeitiger (ev. auch nur
wenige Stunden dauernder) Besuch von Krippen, Spielgruppen und Kindertagesstatten for-
dern die Herausbildung verschiedenster kindlicher Fahigkeiten, Fertigkeiten und Kompeten-
zen.

Nicht gebrauchte (auch: fehlgeleitete) Neuronen sterben in der Ontogenese ab. Da die Ner-
venzell-Bildung im Wesentlichen schon vor der Geburt abgeschlossen ist, bleibt neben ande-
ren "Lern-Moglichkeit" nur das Bilden und Lésen von synaptischen Verknupfungen.

Trotz alledem nutzen wir nur rund 10 — 20 % unserer Gehirnkapazitaten (insgesamt rund 100
Mrd. Nervenzellen).

BK_Sekll_Biologie_Neurophysiologie.docx - 1 12 - (c,p) 2008 - 2026 Isp: dre



2.2.7.1. Langzeit-Potenzierung an synaptischen Verbindungen

(Langzeit-Modulation; LTP ... Long term potentiation)

auch als Homosynaptische LTP bzw. Erfahrungs-abhangige Struktur-Plastizitat bezeichnet
spielen bei Lern-Vorgangen und der Schmerz-Bahnung eine wichtige Rolle; stabilisieren sy-
naptische Verbindungen

Reaktion bei hoherer Reiz-Frequenz (z.B. 50 Hz) sind dann nicht selten 100 Aktions-
Potentiale

so kommt es z.B. zu einer héheren Schmerz-Empfindlichkeit (z.B. Doogie-Mause)

nach HEBB

je haufiger eine Verbindung benutzt wird, um so gréler wird sie

werden mehrere Verbindungen zwischen zwei Zellen benutzt, dann verandern sie sich
gleichmalig

wahrscheinlich 10 % der Verbindungen Langzeit-stabil

im Vergleich zur Maus, haben Menschen deutlich viel mehr hemmende synaptische Systeme
(Menschen-Gehirn ist 1'000x groRer und hat auch 1'000x mehr Nervenzellen; Maus-
Gehirnrinde rund 1 mm dick, beim Menschen nur 3x dicker)

es gibt wahrscheinlich Konkurrenz auf der Ebene Raum-Anspriiche und der Netzwerk-Bilanz
ev. wird im Schlaf aufgeraumt (nicht gebrauchte Verbindungen werden sukzesive (selektiv)
abgebaut)
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2.2.7.1.1. Langzeit-Potenzierung an glutamatergen Synapsen

besonders viel im Gehirn und sind exzitatorisch (erregend)

erzeugen also ein EPSP

Glutaninsaure (exakt: L-Glutaminsaure) ist eine einfache Aminosaure mit zwei endstandigen
Saure-Gruppen

Latenz-Zeit < 5ms

bestehen aus zwei Komponenten (Proteien / Quatiar-Strukturen)
der AMPA-Kanal (AMPAR;
AMPA-Rezeptor) reagieren
schnell auf Glutamat, sie las-
sen Na+-lonen hinein und K+-
lonen raus

die Offnung erfolgt unabhangig
vom herrschenden postsynap- @
tischen Potential T e e

Prisynapse

Potential [mV]
@

-
o

L
[~
@

) 1 L) T
Zeit

L
=

b nur NMDA-Rezeptor

Potential [mV] .

NMDA-Rezeptor (NMDAR,;

NMDA-Kanal) ist langsamer P T
und lasst Na*- sowie Ca?- Rezeptor I\ Rezeptor e e
lonen hinein und K*- sowie
Mg?*-lonen  hinaus  (nicht- :
selektiver Kanal) 61
intrazelludres Magnesium blo-
ckiert den Kanal, extrazellula-

res Glutamat 6ffnet den Kanal o8 — T o

. nur AMPA-Rezeptor

Magnesium wird durch Depolarisation der Membran vom Rezeptor abgespalten
besonders wirksam ist der gesteigerte Ca?*-Pegel in der Postsynapse

ist die postsynaptische Memb-
ran schon depolarisiert, dann
steigt der Anteil der NMDA-
Kanadle am postsynaptischen
Potential

hat Bindungsstelle fur Strichnin

Prasynapse

Potential [mV]

L
2
2

y

Zeit
NMDA-Rezeptoren sind soge- °°  ee o
nannte Koinzidenz-Rezeptoren, ;
sie oOffnen (/ schalten), wenn
mehrere Bedingungen erflllt

sind AMBA-
hier konkrete vorhandene (lan- L
ger-fristige) Depolarisation und
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moglicher weiterer Rezeptor

Kainat-Rezeptor (Agonist: Kaininsaure)

Kaininsaure ist ein Struktur-Analog zur Glutaminsaure

ev. auch prasynaptisch angeordnet, bewirken dann eine geringere GABA-Ausschuttung
postsynaptisch fiir Na* und K* durchlassig, gering auch fur Ca?*

Kainat- und AMPA-Rezeptoren werden oft als Nicht-NMDA-Rezeptoren (Non-NMDAR) zu-
sammengefasst

auch metabotrope Rezeptoren bekannt
gehoren phylologisch zu den altesten G-Protein-Rezeptoren

Antagonisten sind NBQX und APV (beide synthetisch)
APV ist eine nicht-protenogene Aminosaure
beide wirken kompetitiv und selektiv bei AMPA- und Kainat-Rezeptoren

Ablauf:

1. Glutamat erregt Uber AMPA-Rezeptoren die postsynaptische Membran

2. es bildet sich eine EPSP aus

3. bei wiederholten Reizungen / Erregungen (in hoherer Frequenz) |6st sich das an den
NMDA-Rezeptoren gebundenen Mg?*-lon

4. NMDA-Rezeptor kann nun (leichter) 6ffnen

5. es erfolgt Ca?*-Einstrom an den NMDA-Rezeptoren

6. Ca?*-lonen fordern den Einbau und die Aktivierung vorhandener AMPA-Rezeptoren in die
Postsynapse; es kommt zu einer gesteigerten Sensibilitat gegenliber Glutamat

7. die Ca?-lonen aktivieren die Produktion weiterer AMPA-Rezeptoren (ber cAMP-
gesteuerte Gen-Expression

8. nach dem Einbau der zusatzlichen (/ neu produzierten) AMPA-Rezeptoren wird die Post-
synapse noch sensibler fur Glutamat

es gibt auch Long term deperession (LTD)

wird ebenfalls durch Ca?*-lonen induziert

Bedingung niedrige Reiz-Frequenz (z.B. 10 Hz) an ein und derselben Synapse (, die z.B.
vorher per Langzeit-Potenzierung aktiviert wurde)

Unter der Langzeit-Potenzierung (Long time potentiation) versteht man die Zunahme der
Synapsen-Starke, die mindestens eine Stunde anhalt.
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2.2.8. Beeinflussung der Signal-Ubertragung an Synapsen

Fir jede Art von Synapsen sind mehrere verschiedene Angriffs-Punkte (Target's) flr Drogen,
Medikamente, Gifte und Rauschmittel moglich. Jedesmal, wenn in einem Metabolismus (zu-
sammenhéngender biochemischer Vorgang) etwas nach dem Schlissel-Schlof3-Prinzip ablauft, dann
kénnen auch andere Stoffe kompetitiv einwirken. Kompetitiv heildt, dass der Angriff direkt am
aktiven Zentrum (Kontakt- od. Rezeptor-Domane, Bindungs-Stelle) erfolgt. Daneben sind bei
verschiedenen Rezeptoren und Enzymen auch noch zusétzliche Bindungs-Stellen vorhan-
den. Stoffe, die hier einwirken, kdnnen ebenfalls die Aktivitat der Rezeptoren bzw. Enzyme
beeinflussen. Beeinflussungen der Protein-Aktivitat, die nicht am aktiven Zentrum erfolgen,
heilen nicht-kompetitiv. Manche Stoffe wirken aktivierend, die meisten aber hemmend auf
die Normal-Funktion des Rezeptors.

Alle Vorgange — egal wo und wie sie erfolgen — kénnen immer reversibel (umkehrbar) oder
irreversibel (nicht umkehrbar) erfolgen. Die irreversiblen Beeinflussungen sind meist beson-
ders gefahrlich (z.B. qiftig), da die Wirkstoffe eben nicht wieder von den Rezeptoren oder
Enzymen abgehen und diese damit dauerhaft verandern. Die Enzyme bzw. Rezeptoren kon-
nen ihre natirliche Funktion nicht mehr ausfiihren — wir sagen sie sind denaturiert.

Aufoaben:

1. Informieren Sie sich iiber die iiblichen Denaturierungs-Fakloren fiir Prolei-
ne!l Wie bzw. warum veriandern diese die naliirliche Funktion des Proleien?

2. Welche der recherchierfen Denaturierungs-Fakltoren konnen Rezeploren
becinflussen (denaturieren)? Begviinden Sie Thre Aussagen!

BK_Sekll_Biologie_Neurophysiologie.docx - 1 1 6 - (c,p) 2008 - 2026 Isp: dre



2.2.8.1. Becinflussung cholinergener Synapsen

Aufoaben:

1. Charaklerisieren Sie die dargeslell-
fen Angriffs-Punkte zur Beeinflus-
sung der Funklion eciner AcCh-
Synapse!

2.

2
.

Angriffspunkt: AcCh-Rezeptoren:

Die Rezeptoren sind fur die Aufnahme des Neurotransmitters — hier Acetylcholin (AcCh) —
und flr eine biochemische Reaktion verantwortlich. Im Falle der AcCh-Rezeptoren ist die
biochemische Reaktion das Offnen eines Na‘-lonen-Kanals im Zentrum des Rezeptor-

Proteins.

Das Gift der Cobra (Cobra-Toxin) blockiert den Acetylcho-
lin-Rezeptor (klassischer Nicotinerger AcCh-Rezeptoren; n-AcCh-
Rezeptor) irreversibel. Der Kanal ist dauerhaft gedffnet und
Na*-lonen strémen ein. Die Natrium-Kalium-Pumpe arbeitet
zwar weiter, aber der Aufbau des Ruhe-Membran-
Potentials ist nicht mehr maoglich, da nun ein standiger
Ruckflufd der lonen Uber die AcCh-Rezeptoren moglich (Na*-
Kanal) ist.

Letztendlich werden nach der Gift-Aufnahme nur noch kurz
Aktions-Potentiale (AP's) ausgel6st. Danach sind AP's an
AcCh-Rezeptoren nicht mehr méglich. Dadurch wird z.B.
die Signalweitergabe an Muskelzellen unterbunden. Die an
den Muskelfasern ansetzenden synaptischen Bildungen
(Muskelendplatte) funktionieren wie AcCh-Rezeptoren.

permasse].

Cobra-Toxin (rot) an einem

Acetylcholin-Rezeptor
Q: www.rcsb.org

Pro Bif3 werden ungefahr 250 mg Gift (i.T.) in
das Opfer Ubertragen. Der toxikologisch interes-
sante LDso-Wert liegt bei 0,34 — 3,4 mg/kg [Kor-

Ebenfalls auf Acetylcholin reagieren die Muscarinergen
AcCh-Rezeptoren (m-AcCh-Rezeptoren). Diese sind im
Gegensatz zu den n-AcCh-Rezeptoren metabotrop.

sierss Die spezielle Benennung der AcCh-Rezeptoren erfolgt

(A ) Konigskobra ; (s ) Ophiophagus hannah
Q: de.wikipedia.org (Shyamvs78)

nach ihren naturlichen Antagonisten. Muscarin ist das Gift
des (A ) Fliegenpilz'es ((s ) Amanita muscaria).
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Anders funktionieren Curare-Gifte. Diese — von
stidamerikanischen Indios benutzten - Pfeilgifte,
werden aus Pflanzen- bzw. Rinden-Extrakten
hergestellt oder aus den Hautdrisen bestimmter
Frosche (Pfeilgift-Frosche / Baumsteiger-
Frosche / Farb-Frésche) gewonnen.
Curare bewirken eine kompetitive Hemmung
der n-AcCh-Rezeptoren. Die Molekile lagern
sich an der AcCh-Bindungsstelle an. Stoffe, die
als Konkurrenten auftreten heillen Antagonis-
ten. Im Falle der Acetylcholin-Rezeptoren kon- -
kurrieren also Curare-Molekile und der eigentli- Preilgift-Frosch
. . \ . (s ) Oophaga granulifera
che Neurotransmitter Acetylcholin um die Bin- Q: de.wikipedia.org (Patrick Gijsbers)
dungsstellen am Rezeptor.
Da sie sich anlagern ohne den Rezeptor zu aktivieren, bleibt ein Natrium-Einstrom dann aus.
Bei manchen Curare-Mischungen wird auch nur eine reduzierte Kanal-Offnung beschrieben.
Insgesamt kommt es so zur mehr oder weniger starken Lahmung der willkirlichen Muskela-
tur, wobei dann ev. die Lahmung der Atem-Muskelatur zum Tod fuhrt (die Herzmuskelatur ist
dagegen z.B. nicht betroffen).
Durch verstarkte Reizungen oder starke Erregungen (viele Aktions-Potentiale) wird mehr
Acetylcholin (- der normale Agonist -) ausgeschuttet. Da nun mehr Acetylcholin mit weniger
Curare in direkte Konkurrenz tritt, kann es auch zu AcCh-aktivierten Rezeptoren kommen.
An diesen Rezeptoren ist ein Natrium-lonen-Einstrom mdglich und somit besteht auch die
Chance auf ein Aktions-Potential.
Der Verzehr des gejagten Fleisches ist ungefahrlich, da dass Gift in den gejagdten Tieren
relativ schnell abgebaut und im menschlichen Darm nicht resorbiert wird.

Der (A ) Gefleckte Schierling ((s ) Conium ma-
culatum) enthalt das Psychoalkaloid Coniin.
Chemisch gesehen ist Coniin ein Piperidin-
Derivat und heillt systhematisch (S)-2-
Propylpiperidin.

Coniin wirkt Nicotin- und Curare-ahnlich. Es
dockt ebenfalls an den Acetylcholin-Rezeptoren
an, ohne sie zu 6ffnen. Coniin ist ein reversibler
Antagonist.

Bei vergifteten Personen kommt es zur aufstei-
genden Lahmung des Rulckenmark's. Zuerst
verlieren sie die Kontrolle Uber die Extremitaten-
Muskeln. Der Tod tritt dann letztendlich durch
Ersticken bei vollem Bewusstsein ein. Ansons-
ten treten auch fast auch alle anderen typischen
Vergiftungs-Anzeichen in der ublichen Reihen-
folge auf z.B. Erbrechen, Ubelkeit, Schwindel,
Krampfe.

SOKRATES wurde 399 v.u.Z. durch einen
"Schierlingsbecher" hingerichtet. So nennt man
ein Becher / Pokal, in dem sich eine mit Schier-
lings-Extrakt versetzte Flussigkeit (z.B. Wein)  Gefleckte Schierling; (s ) Conium maculatum
befindet. Angeklagt wurde SOKRATES wegen Q: de.wikipedia.org / KOEHLER (1897)
Nicht-Anerkennung der stattlichen und der Neu-

EinfUhrung weiterer Gétter.

BK_SeklI_Biologie_Neurophysiologie.docx - 1 1 8 - (c,p) 2008 - 2026 Isp: dre



Die religése Position interessierte im Griechen-

land von damals eigentlich niemand wirklich.

Wahrscheinlich ging es aber wohl eher um sei-

ne politische Meinung, die vielen "Geburts"- N N CH;

Politikern im alten Griechenland nicht passte.

Fur die schnelle und weniger auffallige Beseitigung politi- Coniin
scher Gegner benutzte man spater neben Schierlings- Q: de.wikipedia.org (NEUROtiker)
Extrakt noch einen Mohn-Auszug. Dadurch wurde das

Opfer zusatzlich betaubt.

Zur Behandlung einer versehendlichen Vergiftung wird als absorbierendes Mittel Aktiv-Kohle
gegeben und bei Bedarf kinstlich beatmet.

Auler im Gefleckten Schierling kommt Coniin auch noch in der (A ) Hunds-Petersilie ((s )
Aethusa cynapium) und in der Fleisch-fressenden (A ) Gelben Schlauchpflanze ((s )
Sarracenia flava) vor.

Atropin — ist ein Stoff-Gemisch, das die zwei
verschiedenen — optisch aktiven — Varianten
des Hyoscyamin im Verhaltnis 1 : 1 enthalt. (S)-
Hyoscyamin ist der natlrliche Wirkstoff aus der
(A ) Schwarzen Tollkirsche ((s ) Atropa bellado-
na).

Atropin ist kompetitiver Antagonist fur Acetyl-
cholin (besonders an postganglionaren pa-
rasympathischen Neuronen) im Parasympati-
kus, an muskarinischen AcCh-Rezeptoren aktiv,
blockiert hier die regulare Erregungs-

Ubertragung, dadurch kommt es zu einem ver- (A) Schwarze Tollkirsche
starkten EinfluB des Sympathikus (Erhdhung (s ) Atropa belladona
der Herz-Frequenz, Weitstellung der Bronchien, Q: de.wikipedia.org (Kurt Stiber)
Weitstellung der Pupillen-Muskelatur, vermin- H.C —N

derte Schweil®- und Speichel-Bildung, Erschlaf- 3

fung der Eingeweide-Muskelatur) in hohen Do- H /OH

sen hemmt es auch die klassischen (nikotini- z

schen) AcCh-Rezeptoren. (0] -
Verwendung in der traditionellen Augen-

Heilkunde zum Offnen der Pupillen bei Augen- o)

Untersuchungen. Da die gewunschte Wirkung
bei entsprechend kleinen Dosierungen erst
langsam eintritt, sind auch andere Medikamente
im Umlauf.

Atropin gehdrt zu den unverzichtbaren Notfall-Medikamenten. Es wirkt als Antigift (Antidot)
zu verschieden — fir Menschen giftige — Pflanzenschutzmittel, Nervengiften / Kampfstoffen.
Atropin konkurriert dabei um das aktive Zentrum der Rezeptoren (= kompetetive Modulati-
on).

Hyoscyamin
(Hauptbestandteil des Atropin)
Q: de.wikipedia.org (NEUROtiker)
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Nikotin
(S)-(-)-3-(1-Methyl- pyrrolidin-2-yl)-pyridin

neben Nicotin oft auch noch verschiedene an-
dere Derivate enthalten, wirken aber meist nicht
so stark, wie Nicotin

wirkt an den nicotischen AcCh-Rezeptoren sti-
mulierend (nicht-kompetitiv), aktiviert den Na*-
Kanal auch ohne Acetylcholin

durch Nicotin werden also eher und vermehrt
Depolarisationen und ev. auch Aktions-
Potentiale an der postsynaptischen Membran
ausgeldst - anregende Wirkung

diese Rezeptoren kommen besonders in pa-
rasymphatischen und sympathischen Ganglien
vor sowie in den motorischen Endplatten (Ner-
ven-Kontakte zu den Muskeln)

Sucht-Mechanismus Uber Stimulation des Nu-
cleus accumbens (Kern-Struktur im vorderen
Stirnlappen des Gehirns), der Nucleus accum-
bens ist das Belohnungs-Zentrum

hier befinden sich Dopamin-gesteuerte Rezep-
toren, die fir die Entstehung von Glicks-
Gefihlen verantwortlich gemacht werden, Nico-
tin (wie auch Ethanol, Barbiturate, Amphetami-
ne, Opiate und Ketamin) stimuliert die Nerven-
Zellen (dopaminerge VTA-Neuronen (VTA .. vent-
ral tegmental area)), die eben genau diese Rezep-
toren enthalten

Tabak-PfIanzn, (A ) Virginischer Tabak

\ .’/", e

(s ) Nicotiana tabacum
Q: de.wikipedia.org (Joachim Millerchen)

| > CHg
N
Nicotin

Q: de.wikipeia.org (NEUROtiker)

hochgiftiger Stoff, wurde friher als Pestizid verwendet

da die Verteilung und der Abbau sehr schnell erfolgen, sind echte Nicotin-Vergiftungen sehr
selten

gefahrlich ist das Verschlucken / Essen von Zigaretten oder Zigaretten-Filtern, da hier der
Nicotin-Gehalt hdher ist, als auf der Packung angegeben (bezieht sich auf den Rauch).
Schon 2 Zigaretten konnen mit ihren je rund 12 mg Nicotin — besonders bei Kindern — deutli-
che Vergiftungs-Erscheinungen (Ubelkeit, Erbrechen, Haut-Rdtungen, Blasse, Unruhe) be-
wirken

Tabak-Pflanze erzeugen das Alkaloid in den Wurzeln, Zur Reife hin wandert das Nikotin
dann zu den Blattern, wo es vor allem Schutzfunktionen gegen Blattfral3 Gbernimmt
sekundarer Pflanzenstoff (besser Stoff aus dem Tertiar-Stoffwechsel), werden vorrangig
produziert, wenn es der Pflanze 6kologisch sehr gut geht (sehr Sonne-liebend)

bei einem Menschen sind bei einem Entzug noch 3 Tage nach Start Nicotin-Reste (Metabo-
listen) nachweisbar

erst nach 3 Wochen haben sich die Acetylcholin-Rezeptoren wieder "normalisiert"

Entzug u.U. von allgemeiner Unruhe, Kopfschmerzen, Schweil3-Ausbriiche, Kreislauf-
Beschwerden, Gereiztheit, gesteigerter Aggressivitat und Depression begleitet
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Nikotin

.
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}
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” zur Entgiftung | Blutgefille

(héherer |
Widerstand

verengen| Blutdruck & Puls steigt
(+20 Schlédge/ min)

Blutgefilte
altern schneller

schlechte Durch-
blutung (Finger - 6°C)

v

niedrige Dosis:
anregend

»| Herzfrequenz steigt

ohe Dosis:
hemmen

Nervensystem
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(Ermiidung)
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Risiko 25 x héher
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&

Magenschleimhaut
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Y Y
2 Magengeschwiire 2 sDauerstresssituation®
(= Glycogenabbau

Risiko: doppelte Sterberate

= weniger Hungen

Nicotin-Wirkungen
Q: de.wikipedia.org (Lanzi)

groflites Schadigungs-Potential des Rauches liegt in der Vielzahl weiterer psychoaktiver, gif-
tiger und cancerogener Stoffe im Rauch und im Rauch selbst

Succinylcholin (Suxamethonium)
Muskel-Relaxantien (Muskel-Entspannung; Krampf-ldsend)
bis Muskel-Ldhmung

Agonist
dockt an und 6ffnet auch Kanal
konkurriert um aktives Zentrum

Abbau durch anderes Enzym als bei AcCh; Pseudocholinesterase
Enzym bestimmt den Rickgang der Medikamenten-Wirkung

zu Beginn kénnen aber auch kurze Muskel-Zuckungen auftreten
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Angriffspunkt: AcCh-Esterase:

Die AcCh-Esterase (Acetylcholinesterase) hy-
drolisiert den Neurotransmitter Acetylcholin in
zwei — neurophyisologisch inaktive — Bestand-
teile (Cholin (Ch) und Essigsaure (Ac, Acetat)).

AcCh-Esterase
AcCh + HHO — Ch + Ac

Durch den Abbau des AcCh nimmt dessen
Konzentration im Inneren des synaptischen
Spaltes ab. An den Rezeptoren angedockte
Neurotransmitter-Molekile wandern vermehrt in
den Spalt ab. Somit kbnnen sich die Kanéle im
Inneren der Rezeptoren wieder schlieen und Bander-Model der AcCh-Esterase
die normalen lonen-Verhaltnisse (Ruhe- Q: de.wikipedia.org (Jag123)
Membran-Potential) wieder einstellen.

Die AcCh-Esterase
gehort zu den am
schnellsten  arbei-
tenden Enzymen
Uberhaupt, soweit
dies bekannt ist.

Ce C

Acetylcholinesterase (links: unbeeinflusst mit aktivem Zentrum
(roter Punkt); mittig: mit Gift der Ostlichen griinen Mamba;

rechts: mit Medikament (Donepezil) zur ALzZHEIMER-Behandlung)
Q: resb.org [Molecule of the Month]

Aufoaben:

1. Um welche Art der Becinflussung (Aktivitals-iModulation) handell es sich
bei Vergiftung durch das Gift der OsHichen gviinen Mamba? Begriinden Sie
Ihre Wahl!

2. Recherchieren Sie, wieso Arzle die Cholinesferase durch Medikamente blo-
ckierven, um ALSHEIMER zu behandeln!

3. Stellen Sie eine oder mehrere Hypothesen iiber die Avt der Beeinflussung
von Donepezil an der Acelylcholinesterase auf! Evlaulern Sie diese!
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Soman, Sarin, Tabun und VX (alles Nervengase) und das Pflanzenschutzmittel E605 -
blockieren die Spaltung des AcCh. Dadurch verbleibt das Acetylcholin weiterhin im synapti-
schen Spalt. Die Rezeptoren werden also standig aktiviert (angeregt) und dann dauerhaft fir

Na*-lonen durchlassig.

Das E605 (O,0-Diethyl-O-(p-nitrophenyl)- thiophosphorsau-
reester, Parathion, Thiophos, Nitrostigmin) hat in den
Nachkriegsjahren als das sogenannte "Schwiegermutter-
Gift" traurige Beruhmtheit erreicht. Als relativ frei zugangli-
ches Insektizid wurde es vielfach fur Morde und Selbstmor-
de missbraucht. Als Gegenmittel kann z.B. Atropin verwen-
det werden. Es dockt an den AcCh-Rezeptoren an, ohne
sie zu aktivieren. Atropin tritt dabei in Konkurrenz zum nicht
abgebauten Acetylcholin. Wegen der Gefahrlichkeit des
Atropin-Einsatzes (selber Gift - Beeinflussung der Na-K-
Pumpen) werden heute sogenannte Oxime zur Behandlung
einer E605-Vergiftung eingesetzt.

Sarin  (Methylfluorphosphonsaureisopropylester) wurde
urspringlich als Insektenvernichtungsmittel (Insektizid)
entwickelt. Die reine Flussigkeit ist farblos, gut wasserl6s-
lich, leicht flichtig und riecht knoblauchartig.

Bei Kontakt (Haut oder Uber das Einatmen) kommt es —
beginnend vom Nasenlaufen Uber Sehstérungen, Atemnot
und Muskelkréampfe — letztendlich zum Tod (LDso= 0,09 mg

/ m3 (respiratorisch); LDso= 28 mg / kg (dermal)).

Die Gefahr eines terroristischen Einsatzes von Sarin wird auch heute
noch als relativ hoch eingeschatzt. Schutz bietet nur ein Vollschutz-
Anzug. Unter Feld-Bedingungen werden vorbeugend Oxim-Tabletten und
nach einer Kontamination Atropin, Toxogonin oder Valium aus soge-
nannten Selbst-Injektoren (Automatik-Spritzen in Uberlebens-Packs)
eingesetzt. Ein rascher Abbau ist durch saure oder noch besser basische
Wasch-Lésungen moglich.

Soman

schwerer wasserldslich, flissig, farblos, relativ leicht flich-
tig, riecht campherartig

Soman ist eines der starksten Gifte aus der Gruppe der
Phosphorsaureester.

Bei Vergiftungen mit Soman fast das gesamte Spektrum
der Vergiftungssymptome mdéglich. Am Ende kommt es zum
Tod durch Lahmung der Atem-Muskelatur.

Tabun (riecht fruchtig und nach Bittermandel (wegen gebil-
deter Blausaure) )

altestes Nervengift aus der Phosphorsaureester-Gruppe.
Von der Deutschen Wehrmacht in 10'000 t-Grofienordnung produziert,
aber nicht eingesetzt. Nach dem Krieg wurden die Granaten-Bestande
vor Helgoland und in der Ostsee versenkt. Eine Gefahrdung durch die
korrodierenden Huillen ist aktuell immer noch gegeben.

Die vorbeugenden und behandelnden MaRnahmen entsprechen denen
von Soman und Sarin.

Parathion (E605)
Q: de.wikipedia.org (Benjah-bmm27)

CH, O

I
H3C/I\

R.,
0~ \F"c:H3

Sarin
Q: de.wikipedia.org (Yikrazuul)

D
/F’{“-o
F

Soman
Q: de.wikipedia.org (Benjah-bmm27)

O
]

0"

—Nl \

Tabun
Q: de.wikipedia.org (Benjah-bmm27)

N

-123 -
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und VX

farblos, geruchlos, flissig, schlecht flichtig, schlecht was-

serldslich, gut fettldslich Y (|?
starkstes Gift aus der Gruppe der organischen Phosphor- N\/\S/P'\""O/\\
saureester Y

(LDso= 1 mg (respiratorisch); LDso= 10 mg (dermal) flir normalen

Erwachsenen) VX
Im Film "The Rock — Fels der Entscheidung" war VX der thematisierte Q: de.wikipedia.org (Benjah-bmm27)

Kampfstoff und verdeutlicht das Gefahrdungspotential. Sachlich sind
aber nicht alle Details richtig dargestellt worden.

Angriffspunkt: AcCh-Synthase:

Die AcCh-Synthase (Acetylcholinsynthase) ist fur die Wiederherstellung des Neurotransmit-
ters Acetylcholin verantwortlich. Dazu werden in der Prasynapse die — aus dem synaptischen
Spalt — rickresorbierten Bausteine (Cholin und Essigsaure (Acetat)) verestert.

AcCh-Synthase

Ch + Ac —= AcCh + HO
Cholin + Essigsaure — Acetylcholin + Wasser
(Acetat)

Schwarze Mamba (s ) Dendroaspis polyle-
pis:

Gemisch aus verschiedensten Peptiden
neben Gewebe- und Herzmuskel-zersto-
renden Bestandteilen auch viele Neurotoxi-
ne, diese kommen nur im Mamba-Gift vor
und haben ihren Namen Dendrotoxine ab-
geleitet vom Gattungs-Namen der Mamba's
bekommen

blockiert K*-Kandle - bewirkt Herz-
Rhythmus-Stérungen mit ev. Tod durch
Aussetzen der Atmung (LAhmung der Atem-

Muskelatur) Schwarze Mamba
(s ) Dendroaspis polylepis
pro Bi} werden rund 400 mg Gift Gbertragen Q: de.wikipedia.org (Fcbaum)

fur einen erwachsenen Menschen liegt die

gefahrliche Dosis schon bei 15 — 20 mg,

kann innerhalb von 20 min tdédlich wirken, bei Bif3 in eine Vene bleiben allerdings nur wenige
Minuten Zeit, um ein Antiserum zu spritzen
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weitere Angriffspunkte

weitere an Synapsen ansetzende Gifte von,
Schwarze Witwe und versch. Kegelschnecken

bewirken gleichzeitiges Platzen vieler Neuro-
Vesikel in den synaptischen Spalt — zuerst Uber-
reizung, spater keine weiteren Neurotransmitter
mehr vorhanden (bzw. erst spater wieder), um
weitere Aktions-Potentiale Ubertragen zu kdnnen
besonders anfallig sind auch die motorischen Sudliche Schwarze Witwe
Endplatten an den Muskeln Q: de.wikipedia.org (Chuck Evans (mcevan))

Alkohol, Coffein, Morphin, LSD

Gehause von Kegelschnecken
Q: de.wikipedia.org (Pet)

Super VX

Tetanus- und Botulinus-Toxine sind extrem giftig; letale Dosis fur gesamte Menschheit 2
Essloffel (fur 1 Menschen 1/ Mrd. g = 1 pg)

zersetzt Proteine in den Membranen der Neurovesikel, diese konnen dann nicht mehr in
Kontakt mit der prasynaptischen Membran treten, somit auch keine Ausschuttung der Neuro-
transmitter in den Spalt mdglich, wenn ein Aktions-Potential ankommt

Angriffspunkt: Exocytose der Neurovesikel

Botox (Botulinum-Toxin) der Clostridien-Bakterien ((s ) Clostridium botulinum) verhindert die
Exocytose der Neuro-Vesikel an der prasynaptischen Membran der AcCh-Synapsen

dadurch wird — trotz ankommender Aktions-Potentiale — keine Acetylcholin in den synapti-
schen Spalt entlassen

das Toxin spaltet den Protein-Komplex (SNARE-Proteine), die den Kontakt der Vesikel mit
der prasynaptischen Membran vermitteln und somit die Exocytose starten

besonders in den Muskeln kommt es dadurch zu keine Kontraktionen mehr, die Muskel-
Spannung lasst nach und es ist keine Muskel-Aktivitat mehr moglich

Tetanus-Toxin wirkt sehr ahnlich — allerdings an inhibitorischen Synapsen, die mit Glycin
oder GABA als Transmittern funktionieren
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2.2.8.2. Becinflussung anderer Synapsen-Arten

GABAerge Synapsen

Tetanus-Toxin (Tetanospasmin)

aus dem Bakterium (s ) Clostridium tetani

das Toxin spaltet den Protein-Komplex (SNARE-Proteine), die den Kontakt der Vesikel mit
der prasynaptischen Membran vermitteln und somit die Exocytose starten

andrenerge Synapsen

Cocain (Kokain) ist ein Wiederaufnahme-Hemmer flr den Neurotransmitter Noradrenalin an
adrenergen Rezeptoren (Noradrenalin-Rezeptoren, Adrenorezeptoren, Catecholamin-
Rezeptoren)

es kommt zur Verstarkung der Noradrenalin-Wirkung (Kontraktion Blutgefale, erhdhte Auf-
merksamkeit + Konzentration)

Aufoaben:

1. Botox wird auch Wurst-Gift genannt. Evkunden Sie, wie es zu diesem Na-
men kommt! Welche prakische Regel(n) fiir den Haushalt kann man hier ab-
leiten?

2. Recherchieren Sie, wo Closlridien vorkommen und warum cine regelmapige
Telanus-Impfung wichtio ist!

3. Die Giftigkeit von Telanus- und Bolulinum-Toxin liegt im Bereich unfer 1
ng/ky (bei Maiusen). Was bedeutet dieser sogenannte 1.Dso-Wert? Der wie-
vielte Teil eines Gramm ist ein ng? Wieviel Gift wiivde die gesamfe Mensch-
heitl ausrotten (gehen Sie von einem 1.Dso von 1 ng/kg aus)?
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2.2.9. weitere Beeinflussung von neuronalen Stoffwechselvorqan-
gen durch psychotrope Substanzen

Die bewulite Beeinflussung der Wahrnehmung beim Menschen hat eine mindestens 8'000
Jahre alte Geschichte. Schon in der Jungsteinzeit hatten die Menschen Kontakt zu Pilzen,
die Rauschzustande erzeugten. Wahrscheinlich wurden vor allem bei rituellen Zusammen-
kinften und von Medizinmannern / Schamanen / ... solche Stoffe genommen.

Eine exakte Klassifizierung der Stoffe ist schwierig. Neben bestimmten Hauptwirkungen be-
sitzen die meisten Stoffe mehr oder weniger viele Nebenwirkungen. Zudem wirken die Sub-
stanzen bei den verschiedenen Menschen auch sehr unterschiedlich. Fir den Einen ist Ha-
schisch (Hasch, Pott, Gras, Shit, Cannabis, ..., THC (Tetrahydrocannabinol)) ein entspan-
nendes Mittelchen, wahrend es fur andere gleich beim ersten Mal eine Horrordroge wird.

Wir werden uns hier nur ausgewahlte Stoffe und Stoffgruppen vornehmen. Dabei steht die
Wirkung an und im Nervensystem im Vordergrund. Sollten einzelne Substanzen in mehreren
Gruppen auftauchen, das ist das der multiplen Wirkung dieser Stoffe geschuldet. Auf eine
klare Systematik verzichten wir auch schon deshalb, weil die Stoffe chemisch sehr vielgestal-
tig sind. Schon kleine Veranderungen an der Struktur(-Formel) kébnnen grof3e Wirkungen im
Nervensystem bewirken.

In den letzten Abschnitten (= 2.2.6. Erregungstbertragung an Synapsen) wurden einzelne
Stoffe auch schon fiir ihre Wirkung an speziellen Orten im Nervensystem besprochen. Wenn
dies mehr im Interesse steht, dann sollte lieber mit den vorderen Kapiteln (z.B. > 2.2.8. Be-
einflussung der Signal-Ubertragung an Synapsen) gearbeitet werden.

2.2.9.1. Schmerzmittel

Schmerzmittel (Paracetamol und Acetylsalicylsaure) blockieren die Bildung von Prostag-
andin E»; das Prostagandin E ist an der Entstehung von Fieber, Schmerzen und Entzin-
dungen beteiligt

Oxycodon (Oxy)

Opiat

berihmt berichtigt durch Missbrauchs-Skandal in den USA
wurde ohne echte Prifung als "nicht siichtig machend" deklariert
es folgte eine breite Bewerbung

Partienten brauchten immer starkere Dosen

praktisch extrem suchtig machend

Sucht-Kranke sind noch heute ein nationales Problem in den USA
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2.2.9.2. Andisthetika

Anasthetika sind Mittel zur Erzeugung von Erregungs-armen oder —freien Zustanden (Emp-
findungslosigkeit), um z.B. Operationen durchzufuhren

Lokal-Anasthetika (auch: Regional-Anasthetika) beteuben nur bestimmte Bereiche
werden in der Nahe der Empfindungs-Nervenbahnen fir die zu beteubende Stelle gespritzt
wirken meist sehr schnell

Allgemein-Anasthetika (auch: Narkosemittel, Narkotikum) werden intravends oder oral gege-
ben

sie beteuben grof3e Bereich des Korper's

da die Kanale und / oder Rezeptoren sich in den einzelnen Kdérper-Bereichen auch unter-
scheiden kdnnen, kommt es auch zu unterschiedlich tiefen Empfindungs-Blockierungen

9

2.2.9.3. Halluzinogene

Opioid-Rezeptor (Molekul-Modell)
Q: rcsb.org [Molecule of the Month]

Halluzinoge sind solche Stoffe, die Veranderungen beim Aufnahme und Verarbeitung von
Informationen im Nervensystem bewirken und dabei besonders die Wahrnehmung der Rea-
litat beeinflussen.

Halluzinoge sind Bewultseins-verandende Substanzen.

Halluzinogene werden — vor allem im populédren Sprachgebrauch — mit Drogen gleichgesetzt.
Alternativ werden die Begriffe Rauschgift, Rauschmittel oder "Stoff" benutzt.
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Der ursprungliche Begriff Droge bezieht sich allerdings eher allgemein auf Medikament oder
pharmazeutische Drogen. Hierunter verstehen wir Teile oder Ausziige (Lésungen, Extraktio-
nen) von Pflanzen, Tieren, Pilzen oder Mikroorganismen.

Im Sinne des Deutschen Arzneibuch's sind Drogen ganze Pflanzen, Tiere oder Mikroorga-
nismen oder Teile von ihnen, die zur Herstellung von Arzneimitteln benutzt werden.
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2.2.9.3.x. Cannabinoide

Der bekannteste Vertreter ist sicher Tetrahydrocannabinol
(THC). Bekannter sind sicher solche Bennenungen wie
Cannabis, Shit, Stoff, Gras, .. usw usf.

Der Name Cannabis kommt vom wissenschaftlichen Na-
men der Hauptquelle von THC — der Hanf-Pflanze (s ) Can-
nabis sativa.

CH,

Struktur-Formel von

Tetrahydrocannabinol
Q: de.wikipedia.org (Yikrazuul)

Die reine Struktur-Formel gibt oft wenig Informationen Uber
die Raum-Struktur des Molekils. Diese ist aber flr die Vor-
gange an Enzymen und Rezeptoren von entscheidender
Bedeutung. Weiterhin sind chemische Eigenschaften beim
Andocken wichtig.

Neben THC kommen in der Cannabis-Pflanzen rund 500
besondere Inhaltsstoffe vor. Davon sind 60 Cannabinoide.
Die verschiedenen Stoffe haben wahrscheinlich auch eine
psychotropes Potential, sind aber lange nicht so weit unter-

sucht. Selbst bei THC gibt es Liicken und mehrdeutige For- aQ de.ﬁ!sﬁg(’)’r\g?g;!}ax?br;]p;g
schungs-Ergebnisse. gedreht: dre

Fir Menschen ist keine letale Dosis fir THC bekannt. THC scheint fur sich gesehen keine
direkte Todes-Ursache zu sein.

Der Wirkort von THC sind zum Einen die CB1- und CB2-Rezeptoren. Cannaboid-Rezeptoren
(CB-Rezeptoren) — deren Namen offiziell CNR1 bzw. CNR2 lauten — kommen vermehrt im peri-
pheren Nervensystem vor. Normalerweise wird er von endogenen Cannaboiden bedient.
Uber C-Proteine werden Ca?*-Kanale blockiert und K*-Kanéle aktiviert. Das fiihrt

Beim CB; handelt es sich um einen metabotropen Rezeptor, der Gber ein G-Protein in den
Stoffwechsel eingreift.

Letztendlich wird ein Gllcks-Gefiihl erzeugt, man ist entspannt und es kommt zur Schmerz-
Minderung.

CB2-Rezeptoren kommen gehauft an entziindeten oder beschadigten Nervenzellen vor.

Die Herabsetzung des Schmerz-Empfindens und die Gllicks-Geflihle ist auch die wichtigsten
Faktoren fur die Erzeugung einer Substanz-basierten Sucht.

THC wird heute eher als schwaches abhangig-machendes Suchtmittel eingestuft. Ihm
kommt aber eine hohe Bedeutung als Einstiegsdroge zu.
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Aufoaben:

v
(L)

tims)

wealisienter, externer Reiz

u
L]

t{ms)

gradwertes synaplisches
Patential am Axonhugel

v
)

I

|
1 [ma]

JAlles oder Nichts® - iImpulse
am Schnlming

Synapse/ mot. Endplatte
(Ubertragt Impulse an die

Dendriten
(Swgnalaufnahme)

/

A/xonhUnol
(codiert/ verstaria)

Myelinscheide

(u.a Isolierung)

Ranvierscher Schniirring

(=Markscheide)
(Aktionspotential-Bidung)

nachste NZ durch Transmitter-
freisetzung. Dadurch entsteht
am Dendnt ein elekirischer
Impuls (0,2ms/ 0.1 V))

Zellkern

Zellkdrper
(=Soma)

Axon
(Fortletung)
0,002-0,01 mm
V=120 m/s

Nervenzelle
(=NZ)

Reizaufnahme / Erregungsleitung

Q: de.wikipedia.org (H. Hofmeister)
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Transmitter | Rezeptor Wirkung auf die | Gesamtwirkung Argonist Antagonist Bemerkungen
(Typ) lonen-Stome
Acetylcholin | nicotinischer 2 fir Na* depolarisierend Nicotin, Physostigmin Curare
ACh-Rezeptor exzitatorisch
muscarinischer ? fur K* inhibitorisch Muscarin Atropin
ACh-Rezeptor Metabolismus
Adrenalin B-andrenerger Re- Glykogenabbau Effektor: Ade-
zeptor Metabolismus nylat-Cyclase
Dopamin D1/Ds-Rezeptoren exitatorisch
Metabolismus
D2/D3/Ds- 2 fir K* inhibitorisch Apomorphin (D2), Bro- | Metoclopramid (D2), Clo-
Rezeptoren Metabolismus mocriptin (D) zapin (D4)
GABA GABAx-Rezeptor 2 fur CI hyperpolarisierend | Muscimol Bicucullin, Picrotoxin
inhibitorisch
GABAg-Rezeptor A fir K* hyperpolarisierend | Baclofen Saclofen
inhibitorisch
GABAc-Rezeptor A fur CI hyperpolarisierend | cis-4-Aminocrotonsaure | (1,2,5,6-Tetrahydroxypyri-
inhibitorisch (CACA) din-4-yl)-methylphosphin-
saure (TPMPA), Picrotoxin
Glutamat NMDA-Rezeptor 2 fur Na*, K* und | depolarisierend n-Methyl-D-Aspartat 2-Amino-5-phos-
Ca? exzitatorisch phovaleriansaure (APV)
AMPA-Rezeptor 2 fir Na*, K* | depolarisierend a-Amino-3-hydroxy-5- | 6-Cyano-7-nitroquinoxalin-
(und Ca?") exzitatorisch methylisoxazo-4- 2,3-dion (CNQX)
propionsaure
(AMPA)
Kainat-Rezeptor 2 fur Na* und K* | depolarisierend Kainat 6-Cyano-7-nitroquinoxalin-
exzitatorisch 2,3-dion (CNQX)
Glutamat-Rezeptor trans-( £ )-1-Amino-1,3- | a-Amino-4-carboxy-a-
(metabotrop) Metabolismus cyclopentandicarbon- methylphenylessigsaure
saure (tACPD) (MCPG)
Serotonin Serotonin-Rezeptor Effektor: Ade-
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Metabolismus

nylat-Cyclase

Noradrenalin

Adrenorezeptoren

N7

Daten-Q: /2, S. 33/, /8, S. 366/...
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2.2.10. Errequngsleitunqg im Neuronen-Verband (Nerven-Schaltun-

gen)

Die verschiedensten und besonderen Leistungen von Rickenmark und Gehirn kommen erst
durch den Zusammenschlul® von Nerven-Zellen zustande. Trotz intensiver Forschung ist die
Aufklarung der genauen Funktion und des Zusammenspiels der vielen Nerven-Zellen auch
heute noch ein Feld mit sehr vielen unbekannten Stellen. Rickenmark und besonders das
Gehirn sind so komplex aufgebaut, dass ein Erkennen, Abgrenzen und Erforschen von Funk-
tions-Elementen extrem schwierig ist. Die folgenden Sachverhalte bestimmen mafgeblich
die Komplexitat der zentralen Nervensystem-Teile:

Vielzahl der Zellen

Vielzahl von Funktionen dieser Zellen

Vielzahl der synaptischen Verknipfungen

Dynamik der synaptischen Verkniipfungen

Vielzahl der Synapsen-Arten

Vielzahl und Feinheit der neurophysiologischen Zell-Stoffwechsel

Ein weiterer Grund flr die Schwierigkeiten in der Hirn-Forschung liegt im ethischen Bereich.
Die Untersuchung am lebenden Gehirn ist nur begrenzt mdéglich. Niemand soll dabei zu
Schaden kommen. Und man braucht natirlich auch lebende Nerven-Zellen usw. usf. Eine
Entnahme des Gehirns z.B. wirde ja der Tétung entsprechen, was wohl in keinem Fall ak-
zeptabel sein dirfte. Die Nerven-Zellen an sich kdnnen noch relativ gut kultiviert werden.
Naturliche Reizungen sind dann schon wieder eher nicht mehr moglich. GroRere Einheiten —
wie z.B. ein Gehirn — sind kaum langere Zeit aufderhalb eines Korpers lebensfahig zu halten.
Selbst mit einzelnen Nerven-Zellen gibt es da schon eine Menge Hirden.

Wir wollen uns nachfolgend einige — eher Modell-hafte — Neuronen-Verbande ansehen. Viele
solcher Strukturen existieren auch in Nerven-Bahnen, dem Rickenmark oder dem Gehirn.
Allerdings sind sie dort fast immer auch mit weiteren Strukturen verknlpft, die dann weitere
oder zusatzliche oder auch entgegengesetzte Funktionen tibernehmen. Ein sehr schwieriges
Feld also.

In den nachfolgenden Skizzen verwenden wir sehr vereinfachte Symbole fir Neuronen und
Synapsen. Die Synapsen werden so dargestellt, als ware nur der prasynaptische Teil fir den
erregenden (EPSP) oder inhibitorischen (IPsP) Charakter verantwortlich. Exakterweise sind
naturlich sowohl der Bau, die Art der Neurotransmitter und der Stoffwechsel des synapti-
schen Blaschens dafur verantwortlich, wie auch die postsynaptische Membran mit ihren Re-
zeptoren und ev. speziellen Stoffwechseln (z.B. metabotrope Synapsen).

Zu beachten ist ebenfalls, dass wir wegen der Ubersichtlichkeit auf einzelne bzw. wenige
synaptische Kontakte setzen. Dies ist ebenfalls eine sehr, sehr starke Vereinfachung. Wir
gehen bei den folgenden Betrachtungen immer von ausreichenden Bahnungen aus.

Das Konnektom ist die Gesamtheit der Nervenzellen mit all den Verknipfungen (der Ner-
venzellen) untereinander.

Das Konnektom wird von vier Formungs-Prozessen mafigeblich bestimmt:
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Gestaltungs-Prozesse des Konnektom's

¢ Neuverbindung
¢ Neugewichtung
¢ Neuverdrahtung

¢ Regeneration

wahrscheinlich hat beim Mensch eine Nervenzelle rund 1'000 synaptische Verkntpfungen

Vertandnis zur Komplexitat:

Analogie: soziales Netzwerk

Wer hat 1'000 Freunde / Follower?

Sind die Informationen, die von einer Nervenzelle ausgehen, allgemeine Post's oder indivi-
duelle Chat's?

optische Informationen z.B. Gber Gefahren werden schon in der Netzhaut verarbeitet
aus dem Auge kommt schon ein gefiltertes "Bild", welches dann weiter im Gehirn verarbeitet
wird

bei der Maus wahrscheinlich Zellen vorhanden, die einen Punkt am Himmel (als Raubvogel)
erkennt und dann Reaktionen ausldst

wenn der "Punkt" groRer wird, reagiert die Maus nicht mehr, (dann ware es auch schon zu
spat)

nahe beieinnanderliegende Sinnes-Reize werden wohl auch nahe beieinander verarbeitet
ist aber kein allgemeiens und notwendiges Prinzip

2.2.10.1. Konnektom bei einem Fadenwurm

Beim Fadenwurm (s ) Caenorhabditis elegans (kurz: C. elegans) mit seinen rund 300 Ner-
venzellen gibt es rund 7'000 Verbindungen. Der Fadenwurm ist ein Modell-Organismus der
Entwicklungs-Biologie und deshalb sehr gut untersucht.

Fir den Menschen schatzt man die GroRe des Konnektoms auf 100 Bill. Verbindungen (=
10"%) bei rund 100 Mrd. Nervenzellen.

Durchschnittlich sind immer rund 2 bis 10 Neuronen untereinander verbunden. Dabei sind
jeweils 100 bis 1'000 Synapsen aktiv.
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2.2.10.2. Konnektom einer Fruchtfliege

DORKENWALD, SCHLEGEL und vielen Mitarbeitern ist es gelungen, das Konnektom der Frucht-
fliege ((s ) Drosphila melenogaster) — dem Lieblings-Tier der Genetik — aus elektronenmikro-
skopischen Bildern zu rekonstruieren (2024). Wie komplex das Ganze ist, zeigt die folgende
Aufnahme, die "nur" die 50 gréf3ten Neuronen in einem Fliegen-Gehirn zeigt.

Rekonstruktion des Konnektom's der 50 grofsten Neuronen im Gehirn einer Fruchtfliege
Q: https://flywire.ai/for_media (T. Sloan + A. Sterling)

Auf der Webseite https://flywire.ai findet man auch Aufnahmen der Verbindungen weniger
Neuronen. Das vollstandige Konnektom einer Fruchtfliege umfasst 140'000 Neuronen mit
54,5 Millionen Synapsen. Es ist dynamisch, d.h. standig werden nicht gebrauchte Verbindu-
gen abgebaut und neue Verbindugen "gelernt".

Quelle / Links:

https://idw-online.de/de/news84 1486 (Pressemitteilung)

https://flywire.ai/ (weitere Info's, Bilder, ...)
https://github.com/philshiu/Drosophila_brain_model (Python-basiertes Gehirn-Modell)

Wichtung der synaptischen Verbindungen

Da ein Folge-Neuron Informationen von vielen Vorganger-Zellen erhalt, werden die einzel-
nen Signale zeitlich und in ihrer Summe miteinander "verrechnet". Manche Verbindungen
sind besser, manche schlechter. Die Starke kann man sich als Faktoren — Wichtungen — fir
jedes einzelne der aufsummierten Signale vorstellen.
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Neuronenketten

Hierbei handelt es sich um o D o @
einfache Reihen von Neuro- 1 2

nen (ohne Querverbindun- Neuronen-Kette
gen).

Die synaptischen Verknipfungen sind im Grof3en und Ganzen immer aktivierend. Hemmen-
de Synapsen wurden den Informations-Flul? bei dieser Art der Verschaltung nur beenden. So

etwas ware funktionell sinnlos und sicher auch schnell wieder verschwunden (selektiert). (Uneffektive Strukturen
werden in biologischen Systemen schnell ab- oder umgebaut.)

Die Weiterleitung der Aktions-

Potentiale erfolgt linear auf b 9
der Bahn. Ev. kann es aber {} 9 g\/}
Y e ¢)

zum Verlust der Erregung S <*>
kommen, wenn die nachfol- @i} :SLJ{} @D}
gende Zelle nicht ausreichend

depolarisiert wird. (passive parallele Neuronen-Ketten (z.B. im Riickenmark)
Filterung).

Im Ruckenmark liegen viele

Reihen solcher Neuronen-
Ketten parallel. /Messgerét (Name od. Nummer)

Um in den Neuronen-Ver- A Start-Zeitpunkt ~ Beobachtungs-Zeit bzw. -Takt
schaltungen die Signal-Ver- < _

liufe deutlich zu machen, / I, +3ET:

nutzen wir hier einfache An- 0 5 10 1'5

zeigen. Sie protokollieren die // -80 mV

Signale (Ruhe-Membran-Potential, 7

Aktions-Potential, de- und Hyper- Aktions-Potential \ }Jepolarlsatlon
Polarisation) im Verlauf der Zeit Ruhe-Membran- F’::rtentl:al Hyperpolarisation

(wahrend eines Experiments). Mess-Elektrode

Das Ganze ist naturlich ext-

rem modellhaft. Im Modell

nutzen wir als Zeit-Einheit 1 Takt

Takte. Fur die Erregungs-

Leitung von den Dendriten o
bzw. dem abgelegenen Soma

bis zu den synaptischen End- )

blaschen braucht ein AP in 5-Takte-Modell der AP-Ubertragung
unserem Modell 5 Takte.

Die Neuronen haben auch nur sehr wenige Verbindungen. Die Verbindungen sind immer
statisch und sind auf entweder errgend oder hemmend reduziert. Alle synaptischen Verbin-
dungen erzeugen immer ein gleichwertiges Signal an der folgenden postsynaptischen
Membran.

A (B8] [C]

Zum Zeitpunkt 0 — dem Start des Experiments — beobachten wir mit dem Mef3gerat A ein
Aktions-Potential (AP) quasi vor der Nervenzelle 1. Da es sich um eine erregende Synapse
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handelt, wird das AP auf die Nervenzelle 1 Ubertragen und wandert Uber dessen Axon in
Richtung Nervenzelle 2. Nach 5 Takten kommt das AP am MefRpunkt B an. Es wird dann
Uber eine erregende Synapse auf die Nervenzelle 2 Ubertragen und auf deren Axon zur
nachfolgenden Zelle weitergeleitet. Hierfur sind wieder 5 Takte notwendig. Das AP ist also im
Verlauf von 10 Takten genau zwei Nervenzellen weitergewandert.

Aufoaben:

1. Warum wurde im Modell fiiv die St:.c,nml-l'jberh'agung an der Synapse fiir den
doch sehr kleinen Weg trotzdem 1 Takt veranschlagt? Begriinden Sie dieses
Modell-Detail!

2. Welche Anzeigen erwarlen Sie, wenn beim MeBpunkt A
das nebenstehende Signal-Schema aufgezeichnel wurde?
Skizzieven Sie die Signal-Verliufe an den MeBpunkiten B
und C! Evklaren Sie!

3. Interprelieren Sie die nachfolgende Signal-Aufzeichnungen!

[A] (5] c

] e el

S
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Divergenz

Bei divergenten Neuronen-
Verschaltungen sind die Neu-
ronenreihen teilweise querver-
bunden. Die Erregung einer
Zelle (z.B. in der Mitte, Zelle 2)
wird auf mehrere nachfolgen-
de Neuronen Ubertragen. Es
kommt so zu einer Vervielfa-
chung (Verteilung) der Erre-
gung.

Voraussetzung flur die Diver-
genz eines Signals ist aber,
dass die erregende Zelle (2)
genug Synapsen zu den Fol-
ge-Neuronen hat. Fehlen die-
se bzw. sind einfach nicht ge-
nug vorhanden, dann kann
meist keine ausreichende De-
polarisierung an den postsy-
naptischen Zellen erreicht
werden. Divergierende Neuro-
nen-Verschaltung dienen der
Verstarkung und der Vertei-
lung von Erregungen.

Gut 1aBt sich die Vervielfa-
chung an den Signal-Uber-
sichten erkennen.

Die Signale (AP's), die Uber
eine Zuleitung (hier nur Ner-
venzelle 2) geleitet werden,
werden auf die Nervenzellen
4, 5 und 6 verteilt.

Divergenz-Verschaltung von Neuronen

Signal-Verfolgungs-Experiment an Divergenz-Verschaltung

Aus einem Aktions-Potential sind so praktisch drei (AP's auf verschiedenen Kanalen) gewor-

den.

Aufoaben:

1. Welche Beobachtungen konnten wiv machen, wenn stalt am i Mefgeral B die

gleiche Signalfolge am i
gungen!

2. Welche anderen Anzeigen erwarfen Sie, wenn
nebenstehende Signal-Schema (Mefpunkle A
und B) aufgezeichnel wurde? Skizzieren Sie die
Signal-Verliufe an den Mefpunkten D bis G! Er-

klaren Sie!

s

terher die von ihm vermulelen Signal-Verliufe!

. Geben Sie fiir cinen anderen Kurs-Teilnehmer
ein Signal-Schema mit insgesamt maximal 5 AP's
fiir die Meppunkte A und C vor! Priifen Sie hin-

MeBgerit C erfasst wird? Erliutern Sie Ihve Uberle-

BK_Sekll_Biologie_Neurophysiologie.docx

(c,p) 2008 - 2026 Isp: dre



Konvergenz

Die Neuronenreihen sind auch hier an bestimmten
Neuronen querverbunden. Um eine nachfolge Zel-
le zu erregen, ist die Erregung mehrerer vorlaufen-
den Neuronen notwendig. Praktisch kommt es zu
einer Reduzierung von Erregung, was auch als
Filterung verstanden werden kann.

Eine Konvergenz tritt z.B. dann auf, wenn relativ
wenige Synapsen zu den errregbaren Neuronen
vorhanden und die Folgezellen weniger erregbar
sind.

Nur bei einer gemeinsa-

men Erregung der Zelle 5 [c] F
durch die Neuronen 1, 2 ' i= i = = 11
und 3 kommt es ev. zur —r  m—
Ausbildung eines Akti- [B] E G
ons-Potentials (an Neu- S - ‘ ‘ - :
ron 5).In der Natur wer- Y
den mit Konvergenzen A D]
Signale  gefiltert.  Nur T , Lt
wenn genugend Vorsig- |, Il |, |, ":
nale vorhanden waren,
wird eine Erregung wei-
tergeleitet.

Im nebenstehenden Sig-
nal-Verfolgungs-Experi-
ment bendtigt die sum-
mierende / zusammen-
fassende Nervenzelle 5
immer drei gleichzeitig
eintreffende AP's, um
selbst ein AP zu bilden.
Auch eine schnelle Folge von AP's ("Feuern des Neurons") kann die postsynaptische Memb-
ran an Nervenzelle 5 soweit depolarisieren, dass ein AP auf einer anderen Leitung ausreicht,
um ein AP an der erregten Zelle aufzubauen.

Konvergenz an Neuronen

Aufoaben:

1. Geben Sie fiir die anderen Kurs-Teilnehmer ein Signal-Schema mit insge-
samt maximal 8 AP's fiir die Mefpunkte A, B und C vor! Erskellen Sie selbst
eine LOsung fiir die Aufoabe! Diskulieren Sie dann mil allen Kurs-
Teilnehmern die vorgeschlagenen Signal-Schemala!
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Vorwiirtshemmung

Die Vorwartshemmung ist ebenfalls ein Beispiel fur eine Signal-Filterung. Mit ihr kdnnen
starke Signale vollstandig ausgeldscht. werden.
Auf der Hauptbahn ist das Nachfolger-Neuron mit
erregenden Synapsen verknlpft. Daneben enden
noch inhibitorische Synapsen einer Nachbar-Bahn
an der Nachfolger-Zelle (Postsynapse).

Kommen nun AP's auf beiden Bahnen an, dann
wird die eine Bahn (2 - 3) durch die zweite ge-
hemmt (1 = 3).

Man spricht auch von einer Entbahnung (Disfazili-
tation).

Stellt das hemmende Neuron (1) dann irgendwann seine Aktivitat ein, wird der "normale"
Signal-Weg wieder benutzbar. Durch neue Aktions-Potentiale kann diese Bahn (2 - 3) nun
wieder gefestigt werden (Fazilitation). Dabei kommt es also gewissermalien zu einer Ent-
hemmung (Disinhibition) der Neuronen-Kette (2 - 3).

3
Vorwartshemmung an Neuronen

Aufoaben:

1. Interpretieren Sie die Signal-Verlaufe im obigen Schemal Gehen Sie dabei
auch auf den besonderen Mefpunkt D ein!

2. Wie verdndern sich die Signal-Verliufe an den Stationen C bis I, wenn man
die Synapsen-Arfen am Soma von Nervenzelle 3 lauschen wiirde? Skizzie-
ren Sie die entsprechenden Signal-Anzeigen und ervlautern Sie Thre Frgeb-
nisse!
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Riickwiirtshemmung

Zwei Nervenzellen sind gewissermalen im Kreis ge-
schlossen. Die zurickwirkende Zelle besitzt inhibito-
rische Synapsen zur anderen Zelle. Lauft nun ein AP
Uber die Bahn, dann wird auch das Neuron 2 mit erregt.
Durch die inhibitorische Rickkopplung, kommt es nun an
Neuron 1 zu einer Hyperpolarisation. Ein weiteres Akti-
ons-Potential auf der Bahn kann nicht genug Depolarisa-

tion aufbauen und wird so ausgel6scht. Rickwartshemmung an Neuronen
Praktisch kommt es zu einer Signal-Halbierung.
[A]
/@\/:2
1 ‘ B
— -
I
?l L]

Aufoaben:
1.7
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laterale Hemmungo * * *
—3 <D <D
1 ) 1 AN A

Hierbei handelt es sich um Vor-

wartshemmung im Verband. Un- 1

zahlige gleichartige Strkturen lie- m

gen parallel nebeneinander. I Y 9
Solche Neuronen-Verbande findet N2

man vornehmlich in Sinnesorga-
nen, wo viele Rezeptoren / Sin-
neszellen parallel arbeiten und
Unmengen an Informationen anfal-
len. Sie alle zu Verarbeiten, wiirde

zu einer Reiz-Uberflutung im Ge-
hirn flhren.

3 o>
2
3o
3
Ein Ausweg ware es natlrlich, ein- ﬁ* I SN D
fach weniger Signale durch weni- 4 Y 4
ger Sinnes-Zellen entstehen zu
I o>
5
3 o>
6
30>
7

lassen. Damit waren aber viele
Sinne (z.B. optischer Sinn) in un-
gunstigen Zeiten (Dunkelheit) viel
zu unempfindlich.

Die laterale Hemmung dient prak-
tisch der Kontrast-Bildung. Es geht
nicht um die Ubertragung der vie-
len Erregungen z.B. fur eine rote
Flache, sondern es wird einfach
besonderen Wert auf die Grenze

) 6 N6
6
zwischen der roten Flache und der ﬂ’ ﬂ*
Umgebung Wert gelegt. Das redu- 7 7 G

ziert die Daten-Menge ganz we- Neuronen-Verband mit lateralen Hemmungen
sentlich. Die fehlenden Informatio-

nen interpretiert unser Gehirn ein-

fach dazu.

Mit vielen optischen Trick-Bildern kann man das sehr gut belegen.

Um diese Neuronen-Verschaltung zu verstehen, missen wir uns u.a. an die rdumliche und
zeitliche Summation von Erregungen zurlckerinnern (> 2.2.7.4. rdumliche und zeitliche
Summation (Bahnung) von Erregungen). Da haben wir gesehen, dass die Starke eines Rei-
zes in der Anzahl der Aktions-Potentiale codiert ist. Viele Aktions-Potentiale stehen fur ein
intensives Ausgangssignal.

Wirkt z.B. im Auge ein Hell-Dunkel-Muster ein, dann kann man Modell-haft die Wirkung der
lateralen Inhibition nachvollziehen. Fir unser Modell missen wir bestimmte Vereinfachungen
und Annahmen tatigen, damit der Effekt sichtbar wird.

Das Reiz-Signal ist also ein Hell-Dunkel-Muster. Die gelben Flachen in der Spalte "Reiz-
Signal" sollen den Hell-Anteil veranschaulichen. Die rote "Kurve" im Reiz-Signal stellt die
Licht-Intensitat dar.

Fir alle Neuronen werden die Potentiale aufgezeichnet. Dabei wird — als einheitlicher und
gut definierter Ort — immer der Axon-Hugel genutzt.

Fur die hemmenden Neuronen (blaue Neuronen-Reihe) wird noch angenommen, dass sie erst
bei mehreren Ubertragenen Aktions-Potentialen von der Vorganger-Zelle (schwarze Neuronen-
Reihe) ansprechen. Die Filter-Rate liegt im Modell bei 20 % (entspricht 1 aus 5 Aktions-
Potentialen). Die rote Neuronen-Reihe verrechnet gewissermalen die Erregungen der ei-
genen Linie (Neuronen-Kette). Bei ihnen wird immer dann ein gleichzeitig eintreffendes Akti-
ons-Potential ausgeldscht, wenn von beiden lateralen (blauen) Neuronen eine Hemmung
(IPSP) ausgeht.

;& X
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Reiz- Nr. | Neuronen-Reihe | Neuronen-Reihe | Neuronen-Reihe

Signal schwarz blau

rot

Neuronen-Reihe
griin

"resultie-
rendes"”
Signal

Das resultierende Signal ist naturlich kein analoges Licht-Intensitats-Signal, noch ein modifi-
ziertes Hell-Dunkel-Muster. Diese beiden Darstellungen dienen nur der Veranschaulichung
der Wirkungsweise einer lateralen Inhibition. So wirde das Gehirn das urspringliche Muster
/ die Licht-Intensitat wahrnehmen. Die Aktions-Potentiale der griinen Neuronen-Reihe, sind

die eigentlichen Ergebnis-Signale.

Fir den Nachweis der lateralen Hemmung soll das
nebenstehende Muster (HERMANN-Gitter) dienen.
Schaut man auf dieses Muster, dann sieht man an
den Kreuzungen der weilRen Gitter-Linien graue
Quadrate. Diese sollen durch die laterale Hemmung
entstehen. Auffallig ist dabei der Eindruck, dass auf
dem Kreuzungs-Punkt, auf den man fokussiert
schaut, kein graues Quadrat erscheint. Verandert
man den Fokus, dann wandert die Fehlstelle mit.
Nach neueren Forschungen ist der Effekt am HER-
MANN-Gitter vielleicht aber gar nicht ursachlich in der
lateralen Hemmung zu suchen. Naheres dazu bei der
Besprechung des Lichtsinn's (= 3.1.2.5. Sehen mit
dem Gehirn — optische Tauschungen usw. usf.)
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Erregungs-Speicherung

Fur eine Erregungsspeicherung werden mindestens
zwei — in einem Kreis verbundene — Neuronen ge-
braucht. Beide besitzen erregende Synapsen.

Ein auf der Bahn weitergegebenes Aktions-Potential
wird normal weitergeleitet. Gleichzeitig wird das zwei-
te Neuron erregt. Dieses erregt nun wieder Neuron 1.
Das gebildete AP kann nun auf der Bahn auf nachfol-
gende Neuronen weitergegeben.

Da nun auch wieder Neuron 2 er-

&/
—3
1

regt wird, wiederholt sich der Vor- [A]

gang immer wieder.Die Erregung 1]

lauft im Kreis und ist gewisserma-
Ren "gespeichert".

Eine solche Art der Informations-
Speicherung durch im Kreis lau-
fende Aktions-Potentiale ist nur
dadurch mdglich, dass die Infor-
mations-Ubertragung an den che-
mischen Synapsen und naturlich
auch durch die normale Signal-
Laufzeiten immer ein bisschen
verzdgert wird.

Mit einem solchen Verband lalt sich ein einfaches
Lernen erklaren. Der Nachteil einer solchen Schal-
tung ist naturlich, dass nun die Informationen fir im-
mer gespeichert sind und standig Signale aus dem
Verband abgegeben werden.

Mdglich wird das Ldschen der Speicher-Information
durch inhibitorische Synapsen an (mindestens) einem
Ring-Neuron (Kreis-Neuronen).

Kreist ein Aktionspotential im Neuronen-Verband 1+2,
dann kann ein AP von Neuron 3 die wiederholte Er-
regung von Neuron 2 verhindern / unterdriicken. Im
Ergebnis wird Neuron nicht mehr von Zelle 2 erregt.
Das "gespeicherte" AP ist geldscht.

Eine wirklich funktionierende Speicher-
Einheit braucht aber auch die Mdglichkeit,
trotz weiterhin gespeicherter Information,
die Ausgabe / Abgabe an nachfolgende
Neuronen (4) einzuschranken. Wer will
schon standig daran erinnert werden,
dass er irgendwann mal z.B. "1+1" gelernt
hat.

Eine Erregung uber Neuron 5 sorgt fur die
Unterbrechung des Informationsflusses
auf der Bahn (1 = 4).

i

Zur

Neuronen-Verband
Erregungs-Speicherung

Neuronen-Verband zur
Erregungs-Speicherung
mit Losch-Funktion

: . . : 5
Die Speicherung des Aktions-Potentials Neuronen-Verband zur Erregungs-Speicherung
erfolgt nach wie vor im Neuronen-Kreis mit Lésch-Funktion und Ausgabe-Unterdriickung
1+2.
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Aufoaben:

1. Erstellen Sie eine Neuronen-Schallung fiir cine Speicher-Einheil, bei der
nur dann eine "Ausgabe” erfolgl, wenn e¢in Auslose-Signal (l.ese-Befehl) an-
kommt!

2. Wieviele solcher Speicherzellen brauchte man theoretisch, um sich die Zif-
fern von O bis 9 zu merken? Skizzieren eine solche Schaltung! (Fiir wieder-
kehrende FElemente konnen Sie Block-Symbole oder Forlselzungs-
Piinktchen nulzen!)

3. Skizzieren Sie die weileren Signal-Verliufe (bis Takt 50) fiir die Mefpunkfe
B und C im Ervegungs-Speicher-Ring! Begriinden Sie Ihre Signal-Verliufe!

4. Fiir die Signal-Verldufe am Neuronen-Ring zur Ervegungs-Speicherung
werden die nachfolgenden Signal bei MeBpunkt A aufgezeichnel. Welche
Signale sind bei den Mefpunkten B und C im Verlauf von rund 30 Taklen
Gesaml-Zeit zu erwarten? Erlautern Sie!

a) 3 AP's im Abstand von einem Takt [A]
b) 3 AP's im Abstand von zwei Taklen [A]
¢) 5 AP's im Abstand von einem Takl [A]
fiir die gehobene Anspruchsebene: [A]
d) 10 AP's im Abstand von einem Takl it

weilere Aufoaben fiir die gehobene Anspruchsebene:
5. Geben Sie fiir den Speicher-Ring ein eigenes Signal-Schema fiir den Mef3-
punkt A vor! (Im Zeilvaum von 10 Takfen sollen maximal 5 AP's auftrefen)
a) Erstellen Sie die Ldsung (Signal-Verliufe fiiv die Mefpunkte B und C
(maximal 40 Takle)!

b) Tauschen Sie innerhalb des Kurses zuersl einmal die Ausgangs-Signal-
Schemalal Erstellen Sie zur getauschlen Aufoabe die 1.0sung! Diskulieren
Sie die 1.osung mit dem Aufoaben-Ersteller!
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komplexe Aufoabe:

Gegeben ist jeweils die nebenstehende Verschaltung von Neuronen.

Die FErregungen kommen immer
gleichzeil an der nachfolgenden Zelle
an (Neuronen arbeifen duasi syn-
chron im Takl). Jedes Aklionspolen-
Kal fiihet auch zu einer Reaklion der
Folgezelle. Bei zwei gleichzeiliy an-
kommenden Erregungen wird insge-
samt nur eine weilergegeben, Dbei
drei werden dann zwei kurz aufei-
nanderfolgende Aktionspolentiale
ausgelost.

a) Welche Ausgabe-Muslker ergeben
sich, wenn die in der Tabelle an-
gegebenen FErregungs-iMusler in
den Neuronenverband eingeleilel
werden?

b) Skizzieren Sie sich die unltere Ta-
belle ab und erganzen Sie die feh-
lenden Polenlial-Diagramm!

‘g
g
Ve /s
2

3
F

Neuronen-Verband 1

| Signal

Reiz- Nr. | Neuronen- 2.
Reihe 1 -6

Neuro-
nen-Reihe

Neuronen-
Reihe A -F

res
Signal

weiler auf der nachsten Seile >
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¢) Welche Ausgabe-Musler ergeben

sich, wenn die in der Tabelle ange-
gebenen FErregungs-Musler in den
Neuronenverband 2 cingeleilel wer-

den?

d) Skizzieren Sie sich die unfere Tabel-
le ab und erganzen Sie die fehlenden

Pofential-Diagramm!

e
5
s

<
F

Neuronenverband 2

Reiz-
Signal

Nr.

Neuronen-
Reihe 1 — 6

2. Neuronen-
Reihe

Neuronen-
Reihe A - F

res.
Signal
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2.2.11. motorische Endplatten

kurz vor dem Erreichen des Ziel-Muskel's verzweigt sich das Moto-Axon mehrfach, dadurch
werden viele einzelne Muskel-Faser Uber die gesamte Lange des Muskel's erreicht

dieser Verzweigungs-Baum wird Telodendron genannt
jeweils von Telo-Glia (marklose Glia-Zellen) umhuillt

(1) Axon

(2) motorische Endplatte (motorische Sy-
napse)

(3) Muskel-Zelle

(4) Muskel-Fasern (Myo-Fibrille, Aktin-
Myosin-Filamente)

motorische Endplatte als besondere Form
der Synapse, AcCh-Rezeptoren

in der Muskel-Faser ist kleine Einbuchtung
fur die motorische Endplatte vorhanden,
postsynaptische Membran in der Mulde noch
weiter gefaltet (subneuraler Falten-Apparat),
deutliche Oberflachen-VergroRerung,

motorische Einheit

C L (Ubergangsstelle mit Moto-
in ihr liegen nicotinerge AcCh-Rezeptoren Neuron und Muskel-Zelle)

Q: fr.wikipedia.org (Dake)

(1) Axon

(2) Zellmembran der Muskel-Zelle
(3) Neuro-Vesikel

(4) Acetylcholin-Rezeptoren

(5) Mitochondrien

Funktionsweise wie nicotinerge AcCh-
Rezeptoren

nach Depolarisation Offnung von Ca®-
Kanalen

Einstrom der Ca?*-lonen, ermdglichen das
Zerplatzen der Neuro-Vesikel in den Spalt
zwischen motorischer Endplatte und Muskel-
Zelle

Q: fr.wikipedia.org (Dake + Nrets)

AcCh dockt an Rezeptoren an und 6ffnet deren Na*-Kanal; Na*-Einstrom bewirkt Depolari-
sierung (Endplatten-Potential) > ev. bis Muskel-Aktions-Potential

Endplatten-Potential langgezogene Depolarisierung, bis zur vollstdndigen Regeneration des
Muskel-Membran-Potentials dauert es ungefahr 10 ms
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AcCh-Synthase

AcCh-Esterase  AcCh-Rezeptor

Schwellen-Potential
ist das Potential, bei dem bei einer Depolarisation die Umschaltung zum Aktions-Potential
(Muskelfaser-Kontraktion) erfolgt

Aktions-Potential (der Muskel-Zelle) 10 ms lang, also 10x langer als Nerven-Aktions-
Potential, langsamere Repolarisierung als bei Nerven-Aktions-Potential, dadurch auch keine
nachfolgende Hyperpolarisierung

Muskel-Aktions-Potential aktiviert Dehydropyridin-Rezeptoren (Ca?*-Kanale), einstromende
Ca?*-lonen I6sen Signal-Kaskade mit einer verstarkten intrazelluldren Ca?*-Freisetzung aus,
hierfur sind sogenannte Ryanodin-Rezeptoren in der terminalen Zisterne verantwortlich

Art und Weise der Muskel-Kontraktion hangt auch von der Signal-Haufigkeit und von den
Pausen ab (z.B. Muskel-Zuckung, Muskel-Tetanus) mehr dazu bei den efferenten Systemen
(= 5.1. Muskelatur)
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2.2.11.1. Beeinflussung der motorischen Endplatten bzw. dazugehorender Zel-
len durch Medikamente, Gifte, ...

Suxamethonium (Succinylcholin, SCh) ist 0

eine Substanz, die eine Dauer-Depolarisation o \N{ -
bewirkt. Es befindet sich z.B. in den Muskel- | >N~ No/\/ ~|2Cl
entspannenden Medikamenten Lysthenon® 7\ 0

und Pantolax®. Q: de.wikipedi.org (Benjah-bmm27)
blockiert Na*-Kanale

wirkt als Antagonist an den Acetylcholin-Rezeptoren der motorischen Endplatten. wirkt nicht
an Nerven

starkere Affinitat zum Rezeptor als AcCh, dadurch auch langere Offnung des Kanals (kom-
petitive Verdrangung)

langsamerer Abbau des SCh durch die Esterase

bewirkt Depolarisation, die erst nach Abbau des SCh wieder zum RMP normalisiert wird,
Abbau erfolgt innerhalb kurzer Zeit (5 — 10 min)

Wirkung sehr schnell (Anschlagszeiten von 45 — 60 s), deshalb auch z.B. bei notwendiger
Intubation und vorhandenen Verkrampfungen (Kurznarkosen) genutzt

Curare

groRere Affinitdt zum Rezeptor als AcCh,
AcCh, dadurch auch langere Anlagerung am
Rezeptor (kompetitive Verdrangung)

keine Offnung des Kanals

wirksame Substanz meist d-tubo-Curarin
Atemstillstand

Eserin, Neostigmin

Esterase-Hemmer, Abbau des AcCh wird verzogert, dadurch auch langere Anlagerung am
Rezeptor

werden z.B. als Gegenmittel (Antidot) bei Curare-Vergiftungen benutzt
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komplexe Aufgaben (z.B. zur Vorbereitung auf eine Klausur):

1. Skizzieren Sie eine myelinisierfe Nerven-Zelle! Beschriffen Sie die Teile
und Abschnifte! Wo sind Verdnderungen in der Skizze zu erwarfen, wenn es
eine nichl-myelinisierte Zelle sein soll?

2. Ein ganz neuer Hilfs-Assistent soll fiir den Vortrag des Dozenten die fol-
genden 4 Diagramme (A - D) geordnel bereilstellen. Dabei sollen die Silua-
Konen:

I: normale Swnal-Uberh”wuno an chemischer Synapse

IT: normale Stomzl-Uberh agung an eleklrischer Synapse

1r: .8107131~Uberh'aoutw mit EPSP

IIir: .Storml~Uberh'aoutw unler Drogen-Einfluss
dargeslelll sein.

A: ... B: ...

A A A A
100 § 100 8
— b= £
> E S [S
E s £ 8
I prasynaptische “E s prasynaptische %
= Membran 5 T Membran 5
2 [ 2 n b ]
< 5 T o tsynaptisch e

i c postsynaptische c
0 i B 0 Membran 2
: : postsynaptische .g g
H Membran S s
\ N N
& : 5
v N N x L M e N X
- - J. 0
-100 — = 0) -100 ——
Zeit Zeit
C:. D

A A
] = 100 2
E £ = £
= g E 5
S prasynaptische ° — - i g
c Membran 5 = prasynaptische °
g P ° € Membran 5
: 2 2 2

0 < o

postsynaptische -.% 0 E

Membran g 3

H t

N @

I~ N

G &

.................................... X X

0
-100 O> -100 >

Zeit

a) Ordnen Sie die Diagramme A — C den Siluationen I — IIIT zu!

d) Begviinden Sie ausfiihrlich die Zuordnung einer Situation zum Diagramm
C’

¢) Interprelicren Sie das Diagramm Al

d) Stellen Sie eine Hypothese auf, welche biochemischen Veranderungen /
Zusammenhange (im Vergleich zu den normalen Vorgingen) zur Situali-
on von Diagramm B fithren konnlen?

3. Eridutern Sie unter Verwendung der folgenden Begriffe die Enlstehung ei-

nes Aktions-Potential's!

Repolarisation, Overshol, Alles-oder-Nichls-Prinzip,Schwellenwert, Ruhe-

Membran-Polenlial, Nalvium-Kalium-Pumpe, Hyperpolarisation, Depolari-

sation, Puls-Codierung, Kalium-Pore / Kalium-Kanal
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4. Ein beliebtes Untersuchungs-Objekt sind die Axone von Tinkenfischen der
Galtung Loligo. Sie sind sehr groff und gut zu praparvieren. Die Riesen-
Axone konnen fiiv Versuche schnell von einem Umgebungs-Medium in ein
anderes umgebelfet werden. Fiiv die nachfolgenden Versuche wurde die
Riesen-Axone cine langerve Zeitl in einem Nahr-Medium (RINGER-1L.0sung)

gelagert, das radioaktive Nalvium-Ionen enthiell!
In der ecigentlichen

Meer-

cer1c-he~ o, - Meer-  Wasser, Meer- 82 mmol Meer-
VKISI{CIIS .?erte wut WaEEEEEE'r Kg?fsrgg WaEE?st-r Dmgm Waes?scer
de ein Riesen-Axon A
in verschiedene Um- v 200
oebh s-1.G . E [min™]
gebungs-1.osungen E [~
gelaucht und dann S5 aoed o T L
. . . . w35 %
Jjeweils die Radioak- 8z
hvilat (Ereignisse pro £8

. . o NE — ]
min) in der Losung NS o
verfolgt. EE
Dinitrophenol (DNP) g
blockiert dic ATP- B .
Synthese in den iMi- 8 56 160 150 206 [min] 250

Zeit

fochondrien.

-

a) Erlautern Sie die Enlstehung des Ruhemembran-Polential's unlter beson-
derer Beachtung der Na* -Ionen an einem naliirlichen Riesen-Axon!
b) Erlautern Sie, welche Aussagen man aus der Radioaktivital des Umge-

bungs-rMedium's ableilten kann!
¢) Beschreiben Sie die Versuchs-Ergebnisse Abschnilfs-weise!

d) Evkliren Sie die Versuchs-Ergebnisse sowohl Abschnills-weise als auch

insgesamt!

¢) In gleichartig veriaufenden Versuch-Serien wurde das Axon jeweils in der
Milte einer Phase cleklrisch gereizl. Stellen Sie Hypothesen fiir die ein-
zelnen Versuch-Servien auf! Skizzieren den jeweiligen Diagramm-
Ausschnitt und zeigen Sie daran mdgliche Veranderungen (mil einem an-

dersfarbigen Graph)!

5. In Japan ist das FEssen von Kugelfisch (Gerichl Fugu) sehr beliebt. Jedes
Jahr sterben etwa 150 Personen an diesem Essen. Der Kugelfisch enthalt in
den Keimzellen und in der Gallenblase das Gift Tefrodofoxin (TTX). iMit 10
wg auf einem Kilogramm Korpermasse beim Menschen zahlt es zu den
starksten Giften. Es wirkt nur in den Neuronen, nicht aber im Gehirn. Die
Opfer werden vollskindig (sensibel und molorisch) gelahml. Fiir den Fisch

selbst ist das Telrodoloxin nicht giftig.

Der Fisch reichert TTX, was er aus seiner Nahrung aufnimml, in seinem
Leben immer mehr an. In speziellen Zucht-Einvichftungen kann mit Hilfe

von TTX-freier Nahrung ungifticer Fugo produziert werden.

In Gefahren-Situationen pumpl sich der sonst c¢her Linsen- bis Halbkugel-
[ormige Fisch mit Wasser voll und vergrifert sich zu einer Kugel. Die stach-

ligen Schuppen richlen sich dann nach aufen aus.

a) Erlautern Sie die Enlstehung von Ruhemembran- und Aktions-Polential

an einem Neuron!
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b) Vergleichen Sie analy-
tisch ein  '"normales”
Aklions-Polential und
den  Potential-Verlauf
nach einer TTX-Ver-

584.....
[mV]

L
! ' L LIy

Membran-Potential
@

giftung! Verwenden Sie N g el
dazu die Abbildung! mEt Tetrodotoxin ‘Schwellen-
¢) Telrodoloxin blockiert — -59- o Wert

die Spannungs-aktiven
Nalvium-Kanale.  Sie
konnen nicht mehr ge-
Sffnel werden.
Erliutern Sie die neuro-physiologische Wirkung(en)!

d) Ein Gift der Pfeilgift-Frosche — das Balvacholoxin (BTNX) — wirkt als An-
lagonist zum TTX. BTN hemmt die Inaktivierung der Nalvium-Kanale.
Die Toxilat betragt 1 — 2 ug/kg [Korpergewicht]. Erlaufern Sie die neuro-
physiologische Wirkung einer BTX-Vergiftung! Skizzieren Sie ein Dia-
gramm, in dem e¢in "normales"” Aktions-Potential mit dem von Ihnen ver-
muteten Potential-Verlauf bei einer BTX-Vergiftung vergleichend darge-
stellt ist!

¢) In den weiblichen Kugelfischen sammell sich das Gift besonders in den
Fierstocken. Stellen Sie Vermutungen dariiber auf, welchen 6kologischen
und / oder evolutionaren Vorteil dies fiir die Fische haben konnte! Be-
griinden Sie kurz!

) Koche muissen in Japan eine besondere Lizenz nachweisen, damil sic
Fugu zubereiten diirfen! Begriinden Sie diese Mafnahme!

: : Ghine TETI’DI:ID:-'.D:!:IH
‘1'&&' D e A T T T YT T T L 3
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3. Bau und Funktion der afferenten Systeme

sieben menschliche Sinne

optischer Sinn (sehen)

akustischer Sinn (horen)

chemische Sinne (schmecken, riechen)

thermischer Sinn (Temperatur-Sinn)

mechanische Sinne (tasten, fihlen; Lage-Sinn, Bewegungs-Sinn)
Kraft-Sinn

Schmerz-Sinn

wobei historisch gesehen der siebente Sinne eigentlich etwas Ubersinnliches sein soll — die
Vorahnung oder die Intuitition
Aus heutiger Sicht unterscheiden wir beim Menschen die oben genannten 10 Einzel-Sinne.

physikalische Sinne (sehen, tasten, héren, Temperatur, Lage)

elektromagnetische Strahlung (Licht, Warme)

Grenzfall zwischen Medienbewegung (Luftbewegungen) und Schwingungen (Schallwellen)
direkter mechanischer Kontakt (Bewegung des eigenen oder anderer Korper)

chemische Sinne (schmecken, riechen)
Stoff-Informationen aus flliissigen und gasférmigen Medien

innere (biologische) Sinne (Schmerz)

Sinnes-Zellen und —Organe erfassen
e Qualitat (Art)
¢ Quantitat (Starke / Intensitat, Veranderung)
e Dauer
und
e Ausdehnung (raumlich)

eines oder mehrerer Reize

adaquater Reiz

die Sinnes-Zellen sind auf spezielle Reize eingestellt, sind gegenlber dieser Art der Reizung
besonders empfindlich (geringste Energie zur AP-Auslésung notwendig) ("Gesetz der spezi-
fischen Sinnes-Energien")

andere Reize bewirken — mit normaler Starke — selten eine Sinnes-Reaktion (Aktions-
Potential

grolere Intensitaten nicht adaquater Reize kénnen ebenfalls Sinnes-Reaktionen hervorrufen,
die dann als "Fehl-Wahrnehmungen" empfunden werden (z.B. mechanischer Druck auf Auge
bewirkt optische Wahrnehmungen ("Sehen von Sternen" "Schwarz-Sehen")

Generator-Potential

Potentiale unter dem Schwellen-Potential, die sich kontinuierlich mit der Reiz- bzw. Erre-
gungs-Starke andern, in Bereich unter dem Schwellen-Potential gilt das Alles-oder-Nichts-
Prinzip noch nicht

erst wenn das Generator-Potential der Sinnes-Zellen die Schwelle (Schwellen-Potential)
Ubersteigt, wird ein AP ausgel6st > jetzt Alles oder Nichts-Prinzip

wir haben zur Vereinfachung lieber den Begriff Depolarisation benutzt (- 2.2.4. das Aktions-
Potential)
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Sinnes-Modalitaten sind die Kombination von Sinn und Organ

das scheint zwar bei vielen Sinnes irgendwie unnétigt, schlieBlich ist doch klar, dass Licht-
Sinn und Auge zusammengehdren. Aber schon bei viel-diskutierten dritten Auge ist die Loka-
lisierung nicht mehr so gerichtet. Ebenfalls nicht so einseitig sind die Sinne, die tGber das Ohr
realisiert werden. Da finden wir neben dem Hoér-Sinn auch Lage- und Bewegungs-Sinn.
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3.1. optischer Sinn — das Auge

3.1.1. Bau des menschlichen Auges

o~ —

Q: de.wikipedié.c;rg (che)

Lederhaut

Aderhaut

Schlemm-Kanal

Irisfortsatze

S
Hornhaut

Iris

Zonulafasern ~l‘
Pupille

vordere Augen-
kammer

hintere Augen-
kammer

Ziliarkérper

Sehnerv

Glaskorper
Netzhaut

Schnitt durch das menschliche Auge, schematisch
Q: de.wikipedia.org (Talos)

Tréinendriise

Oberes Trinenpiinktchen

Oberes
Trianenrohrchen

/ Trianensack

Unteres Trinenpiinktchen / /

Unteres Trinenrohrchen
Triinennasengang

Tranenapparat
Q: de.wikipedia.org (Seewolf)
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Augen-Muskelatur
Q: de.wikipedia.org (Patrick J. Lynch)

Q: de.wikipedia.org ()

Nachweis des Blinden Fleck's

*

Durchfiithrung / Ablauf:

- halten Sie sich das rechte Auge mit Hand zu

- mit der anderen Hand halten Sie das Blatt mit dem obigen Muster zuerst méglichst weg
weg

- fixieren Sie mit dem (linken) Auge den Stern (Fixierung mufd dauerhaft gehalten werden!)

- bewegen Sie nun das Blatt langsam auf sich zu und beobachten Sie (ohne direkt hinzuse-
hen) das Kreis-Symbol

fir das rechte Auge:

- gehen Sie analog vor (linkes Auge zuhalten, Kreise fixieren, Stern beobachten (oder Blatt
umdrehen; Fixierung und Beobachtung dann wie bei rechtem Auge))
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3.1.2. Funktion des menschlichen Auges (Sehvorganq)

Physiologie des Sehvorganges - Biologie einfach erklart S. 202

3.1.2.1. Sehvorgang

besteht aus mehreren funktionellen Abschnitten
1. optische Bild-Entstehung im Auge
2. Umwandlung der Licht-Reize in Erregungen (einschlieRlich erster Signal-Filterung)

3. Ubertragung und Verschaltung der Erregungen bis in Seh-Zentrum (im Gehirn)
4. Verarbeitung der Erregungen zu Wahrnehmungen (Gehirn-Bild)

1. optische Bild-Entstehung im Auge

Mittelpunkt-Strahl
| ]

F l F

Brennpunkt-Strahl U\/

Bild ist real, seiten-verkehrt, umgedreht und (zumeist) verkleinert

optischer Apparat besteht aus Hornhaut, vorderer Augenkammer, Glaskérper und der Netz-
haut als Projektions-Flache

2. Umwandlung der Licht-Reize in Erregungen (einschlieBlich erster Signal-Filterung)

In der Netzhaut liegen die Licht-Sinnes-Zellen. Wir unterscheiden Stabchen (engl.: rods) und
Zapfen (engl.: cones). Die Stabchen sind flir die Erfassung der Helligkeit verantwortlich. Sie
unterscheiden praktisch keine Farben. Sie sind deutlich leichter erregbar als die Farb-
empfindlichen Zapfen. Deshalb sehen wir z.B. im Dunklen. wenn also nicht mehr ausrei-
chend Lichtstarke fur die Zapfen vorhanden ist, nur noch grau (Helligkeits-Stufen). Der
Mensch kann nur rund 250 Graustufen voneinander unterscheiden.

Praktisch sind wir besonders Grun-empfindlich. Der Unterschied hinsichtlich der Gelb-Wahrnehmung ist dabei
relativ gering. Das wiederum nutzt man bei der Stralen-Beleuchtung mit den gelben Natrium-Dampf-Lampen
aus. Sie sind gegenuber den friher Ublichen Quecksilber-Dampf-Lampen ungeféhrlich und auch Energie-
sparend. Da ein "unnatirlich" gelber Gesamt-Eindruck entsteht, ist man bei der ndchsten Generation besonders
Energie-sparender LED-Lampen wieder dabei, auf weilles Licht zurlickzugehen.

Bei den Zapfen gibt es drei verschiedene Arten. Sie haben jeweils eine unterschiedliche
Sensibilitdt im Farbspektrum. Physikalisch gesehen absorbieren sie das Licht bestimmter
Wellenldngen (nm-Bereich) besonders gut. Es gibt Zapfen, die besonders im Bereich des
roten Lichts reagieren. Die zweite Zapfen-Art sind besondes im griinen Spekral-Bereich
empfindlich. Die letzte Gruppe der Zapfen reagiert besonders auf blaues Licht.

Auf die spezielle Empfindlichkeit unserer Zapfen sind auch die Farb-Anzeigen unserer Fernseher und Computer-
Monitore eingestellt. Entgegen der physikalisch optimalen Farb-Zerlegung in rot-gelb-blau (Grundfarben) wird die
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Menschen-Augen-optimierte rot-grin-blau-Variante (RGB-Farbschema) gewahlt. Praktisch lasst sich aus drei
(ausreichend weit voneinander entfernten) Farben jede andere Farbe additiv oder subtraktiv mischen.

570

Y& O

620

-
750

S .. short (= blau)
M .. medium (= grun)
L .. large (= rot)

. Q: de.wikipedia.org (Gringer)
R .. rods (dt.: Stabchen)
420 498 534 s64
100 — : :

50

Normalized absorbance

O T T T T T T T T T T T T T T T T T TTIT[TITIITTTT]

400 500 600 700
Violet Blue Cyan Green Yellow Red

Wavelength (nm)

Absorptions-Kurven der Blau- (S), Grin- (M) und Rot- (L)

empfindlichen Zapfen sowie der Stabchen (R)
Q: de.wikipedia.org (DrBob + Zeimusu)

Ubrigens!:

Ich kenne eine PMoglichkeit mit einem Handels-iiblichen Schwarz-Weiss-
Drucker (egal ob Tinlenstrahl- oder Laser-Drucker) jede beliebige Farbe zu
drucken. Da schwarzer Tuner bzw. schwarze Tinte deullich billiger ist (und
die Drucker selbst auch) verkaufe ich den Trick gegen cinen grofen Eisbe-

cher! Oder kennen Sie den Trick auch?

interessante Links:
https://ismy.blue (Test auf die differenzierte Erkennung von Blau und Grin)
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3. Ubertragung und Verschaltung der Erregungen bis in Seh-Zentrum (im Gehirn)

Rechtes
Gesichtsfeld Linkes
des linken | Gesichtsfeld
Auges des rechten
e Auges

Linkes
Gesichtsfeld
des linken

Auges

Rechtes
Gesichtsfeld
des rechten
Auges

Obere Quadranten

Nervus opticus

— Tractus opticus

Corpus geniculatum
laterale

Beziehungen von Seh-Feld, Seh-Bahnen und Seh-Zentrum
Q: de.wikipedia.org (Sven2)

4. Verarbeitung der Erregungen zu Wahrnehmungen (Gehirn-Bild)

3.1.2.2. Bau und Funktion der Lichtsinnes-Zellen

Retinal ist im Rhodopsin zentral eingebettet. Rhodopsin liegt als integrales Protein in den
Membranen von Sehzellen.

Die Quantenausbeute liegt bei 65 von 100 Quanten (Wirkungsgrad 65 %). Die restliche 35 %
gehen als Fluoreszenz verloren (Abstrahlung im Rot-Bereich — sehr zum Arger der blitzen-
den Fotografen, die mit dem Rote-Augen-Effekt zu kdmpfen haben).

Retinal in Lésung bringt es nur auf 30 % Wirkungsgrad.

Im Dunkeln ist ein Ca?*-Na*-Kanal geotffnet. Calcium-lonen werden herausgepumpt, Natrium-
lonen gelangen nach innen. Angetrieben wird alles durch eine K-Na-Pumpe.

Das lichtaktivierte Rhodopsin beeinflusst einen Ca?*-Na*-Kanal. Zur Verstarkung des Quan-
ten-Effekts wird eine Signal-Kette (Signal-Kaskade) genutzt. Diese beruht auf Transducin.
Ein aktiviertes Rhodopsin kann einige hundert Transducin-Molekile aktivieren. Die Transdu-
cin-Molekile beeinflussen wiederum Uber verschiedene Abbau-Stufen mehrere Ca?-Na*-
Poren. Die Signal-Verstarkung verbraucht GTP — ein ATP-Aquivalent.

Nach der Reizung wird der Ca?*-Na*-Kanal geschlossen. Der — im Dunklen aufgebaute Ca?*-
Gradient — kann sich nicht durch den Kanal ausgleichen. Ein gekoppelter, entgegengesetzter
Na+-lonen-Ausgleich kommt ebenfalls zum Erliegen. Kalium-lonen reichern sich im Inneren
an und bewirken ein Membranpotential (auf’en pos.; innen neg.)
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OS (outer segment) Aullen-Segment

RPE

CC (connecting cilium)
IS (inner segment) Innen-Segment
ONL (outer nuclear layer) duRere Kérner-Schicht 08+

OPL (outer plexiform layer) aufRere plexiforme Schicht

N (nucleus) Zellkern

S Synapse cCr»

INL (inner nuclear layer) innere Kérner-Schicht

OPL ONL

Stabchen und Zapfen

in der menschlichen Netzhaut

(PRE .. retinales Pigment-Epithel;
OS .. Aullen-Segment; CC .. Verbin-
dungs-Cilium, IS .. Innen-Segment,
ONL .. auRere Korner-Schicht,

N .. Zellkern, S .. Synapse,

OPL .. &uRere plexiforme Schicht;

INL .. innere Kérner-Schicht)
Q: de.wikipedia.org (Jan R)

3.1.2.3. Anpassung an verschiedene Lichtstiirken (Adaptation)

Pupillen-Licht-Reaktion

Regulation im Mittelhirn, Reflex-Bogen
Pupillen-Erweiterung (Mydriasis)
Ursache ist Schwachlicht

bei Fernsicht-Akkommodation kommt es ebenfalls zur Pupillen-Erweiterung

Pupillen-Verengung (Miosis)
auch bei Nahsicht-Akkommodation (bessere (scharfere) Lichtbrechung)
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3.1.2.4. Anpassung an verschiedene Objektentfernungen (Akkommodation)

Hinweise!:

Die nachfolgenden optischen Darstellungen sind stark vereinfacht. Die
verschiedenen Effekte sind tGberzogen dargestellt. Es soll vor allem immer
das Prinzip ersichtlich sein.

So sind die Strahlengange, Brennweiten usw. nicht mafistabsgerecht. Das optische System
des Auges ist durch seinen Aufbau aus Glaskérper, der besonders geformten Linse, der
Hornhaut und der vorderen Augenkammer viel komplizierter, als dargestellt. Alle genannten

Teile sind optisch aktiv und beeinflussen den Strahlengang. In den Abbildungen ist die
Gesamtheit des optischen Systems nur durch eine einzelne Linse verdeutlicht.

fur einen entfernten Gegenstand muss die Linse abgeflacht werden, was einer geringeren
Brechkraft entspricht. dies wird durch Kontraktion der Ziliar-Muskeln erreicht

Fl
Brennpunkt-Strahl

bei einem nahen Gegenstand kommt es nach dem Entspannen der Ziliar-Muskelatur zu ei-
ner mehr Kugel-férmigen Linse = im gewissen Sinne die "Normal-Stellung" bzw. "Entspan-
nungs-Stellung"

Aufoaben:

1. Wo miisste in den obigen Skizzen die Ziliar-Muskelatur eingezeichnetl wer-
den?

2. Miisste sich nicht bei der Konlartion der Ziliar-Muskeln das Auge zusam-
menzichen / verkleinern? Klaren Sie das Phanomen!

2
.
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3.1.2.5. Sehen mit dem Gehirn — optische Tiduschungen usw. usf.

optische Tauschung am HERMANN-Gitter

Durchfiithrung / Ablauf:

- beobachten Sie das nebenstehende Muster (ev. aus
unterschiedlichen Abstanden)

- Welchen Effekt stellen Sie fest?
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bewul3te Wahrnehmung einer optischen Situation dauert praktisch eine viertel Sekunde

nach Wahrnehmung als optisches Bild in V1 (Seh-Zentrum (s.a. weiter vorne)) werden Informa-
tionen in verschiedenen Bereichen des Gehirn unter unterschiedlichen Gesichtspunkten ver-
arbeitet

es gibt ein "Was"-Weg der Auswertung und Bewuft-Machung und einen "Wie"-Weg

uber diesen Informations-Kanal werden passende Signale Uber die Eigenschaften / Merkma-
le der betrachteten Objekte weitergegeben, z.B. Farbe, Reflexion, ...

Den Effekt an den HERMANN-Gittern erklart man sich mit der Lateralen Hemmung (- ). Be-
stimmte Bereiche werden von mehreren Neuronen verarbeitet, die jeweils den grof3en Kon-
trast zur Verarbeitung in der "Nachbar"-Zelle feststellen.

Da nur im gelben Fleck genug Sehzellen vorhanden sind, um scharf zu sehen, wird hier das
wirkliche Muster erkannt. In den vom gelben Fleck entfernteren Sehzellen und den nachfol-
genden Neuronen werden nur noch grobe Bilder aufgeldst. Vielles wird vom Gehirn "ange-
nommen" / interpoliert / erganzt.

Die meisten optischen Tauschungen beruhen genau auf diesem Phanomen. Erst wenn die
Bilder konzentriert oder fokussiert bzw. mit anderen vergleichend betrachten, fallt uns die
Tauschung auf.

Bei der Erklarung Uber die laterale Hemmung geht
man davon aus, dass die Bilder-Signal-verarbei-
tenden Neuronen, die fur beachbarte Bilder sich ge-
genseitig etwas hemmen. Das dient vor Allem der
Vorbeugung einer Ubermafigen Informations-Flut

P kein Licht

richt
und zum anderen der Kontrast-Verstarkung. In der RUE::EHTE{EW
Abbildung sind die Nervenzellen als einfache Kreise

gezeichnet. Die direkt folgenden (in Linie ligenden-

den) Neuronen erhalten von ihren Vorgangern nor-

malerweise 100 % der Signale (Aktions-Potentiale).

Durch benachbarte Neuronen werden diese Signale

(im Modell) immer mit angenommen 10 % gehemmt.

Ohne Licht-Reize werden keine Aktions-Potentiale Licht-Quelle
ausgeldst.

Werden die Sinnes-Zellen gereizt, dann werden an- Sinnes-Zellen

genommen 10 Aktions-Potentiale an die nachge-
schalteten Neuronen abgegeben. Da diese von bei-
den Seiten um jeweils 10 % gehemmt werden, ergibt
sich eine Reduktion auf 8 Aktions-Potentiale (im Mo-
dell). Diese sind immer noch ausreichend Information
fur weitere nachfolgende Neuronen-Schichten.

Bei der Belichtung der Sinnes-Zellen mit einem Hell-Dunkel-Muster ergeben sich andere
Verarbeitungs-Ergebnisse.

An den Kontrast-Stelle verstarken sich die Ver-
arbeitungs-Ergebnisse. Das Neuron, dass direkt
hinter der gerade noch abgedunkelten Sinnes-
Zelle liegt, wird von der belichten Nachbar-Zelle
gehemmt. An ihr wird dadurch eine Hyperpolari-
sation erzeugt.

Das Neuron direkt nach der ersten belichteten
Sinnes-Zelle wird nur einseitig gehemmt, so
dass mehr Aktions-Potentiale entstehen, als
normal. RWP e
Dieses Modell beachtet nicht die flachige Lage

und Verschaltung der Sinnes-Zellen und Neuro-

nen.

Aktions-Potentlale

nachgeschaltete
Neuronen
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Aufoaben:
1. Wie wiirde sich eine flichige Ausdehnung unserves Modell's nach vorne und
hinten auf die Modell-Ergebnisse auswirken? Evklaren Sie!
(Sie konnen von andeven Zahlen bei EEE——
den AP's ausgehen oder auch andere
Hemmungs-Werte nulzen (z.B. 5 %))
2. Ein Schiiler meinl, eigentlich halle
man das Modell e¢her so zeichnen
sollen! Setzen Sie sich mit der vor-
geschlagenen Abbildung auseinan-

der! RMP antspricht
Hyperpolarisation

Einen ahnlichen Effekt — wie bei den HERMANN-Mustern
konnen wir bei Szintillations-Gittern nach LINGELBACH und
SCHRAUF beobachten

Szintillations-Gitter
Q: de.wikipedia.org (T6é campos)

vor wenigen Jahren wurde der folgende Effekt beschrie-
ben.

in einem leicht veranderten HERMANN-Gitter konnte der
Effekt der wandernden grauen Quadrate nicht beobachtet
werden

Mittlerweile wurden viele — z.T. auch farbige — Gitter ent-
wickelt, die die Muster-Erkennungs-Theorie stitzen

das wird damit erklart, dass in unserer Signal-
Verarbeitung scheinbar eine Muster-Erkennung erfolgt es
gibt mit grofer Wahrscheinlichkeit Nerven-Zellen, die z.B.
Linien erkennen

abgewandeltes HERMANN-Gitter

Mein Beispiel fir die selektive Wahrnehmung ist immer eine Tur als betrachtetes Objekt.
Wenn ich diese ansehe, dann sehe ich z.B. eine graue Tur — nicht mehr oder weniger. Wenn
nun aber ein Tischler die Tur sieht, dann "erkennt" er sofort, dass die Zarge schief ist und
das Turblatt leicht durchhangt. Schaut sich ein Maler dieselbe Tir an, dann sieht dieser,
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dass die Tur nicht gleichmaRig grau ist, weil vielleicht zuerst ein schmutziger (mit anderer
Farbe benutzter) Pinsel benutzt wurde.

Diese Art der Muster-Erkennung tritt auch in Klnstlichen Neuronalen Netzwerken auf, wenn
diese auf bestimmt Objekt trainiert werden.

Kinstliche Neuronale Netze (KNN) sind die informatische Modellierung von Schichten aus
Kinstlichen Neuronen (hier Perzeptronen genannt). Sie sind allerdings nicht mit den direkten
Nachbarn verschaltet, sondern mit allen Perzeptronen der Vorganger-Schicht. Die Eingangs-
Signale der Vorganger-Perzeptronen werden durch Gewichtungs-Faktoren beeinflusst. Diese
Gewichtungs-Faktoren passt das KNN durch mehrere Lern-Runden an. Im Nachhinein kann
man beobachten, dass einzelne Schichten und Perzeptronen fiir die "Erkennung" von Mus-
tern verantwortlich sind.

Modellhaft ist dies in der neben-

stehenden Abbildung fiir ein KNN  ————  [Penuin | [ElEpRang [Kangarod [

angedeutet, dass Tier-Bilder ana- &

lysiert und aktuell einen Elephan- S

ten erkennt. In den unteren Q z\,\)

Schichten werden nur einzelne @ -

Strukturen erkannt, die sich dann [[>5 &* o £

in den oberen Schichten zu ei- |25 () N “’\) = s

nem groben Schema eines Ele- ||3% © 2

phanten zusammensetzt werden. Lo & U = o
= £ [- ~ | D = = ) g .qE)

Ausfiihrlichere Informationen da- ) & 5

zu gibt es im Skript Deep D

learning. - >

In unserem Gehirn wurden Struk-

turen nachgewiesen, die z.B. auf

Bilder bestimmter Personen rea- Reprasentation von Bildern / Bild-Details

gieren und praktisch nur dann auf verscheidenen Abstraktions-Ebenen

aktiv sind, wenn diese Person zu Q: de.wikipedia.org (Sven Behnke)

sehen ist.

Weil das Ganze beim Betrachten von Bildern der Schauspielerin Jennifer ANISTON zum ers-
ten Mal entdeckt wurde, werden diese Nervenzellen auch etwas locker als ANISTON-
Neuronen bezeichnet. Andere Bezeichnungen lauten GroRmutter- bzw. Halle-BERRY-
Neuronen. Auch hier ist die Erkennung einer "charakteristischen" Person gemeint.

LETTVIN stellte schon 1960 eine These auf, dass solche Neuronen existieren. Seine Theorie
wurde aber weitgehend abgelehnt. Erst 2005 konnte in Untersuchungen genau der voraus-
gesagte Effekt nachgewiesen werden.

interessante Links:
https://playground.tensorflow.org (interaktive, dynamische Veranschaulichung der Detail-Leistungen in
einem KNN)

BK_SeklI_Biologie_Neurophysiologie.docx - 1 67 - (c,p) 2008 - 2026 Isp: dre


https://playground.tensorflow.org/

Erforschung der Verarbeitung visueller Signale im Gehirn

Ausschnitt aus dem Seh-Kortex (1'000 Neuronen und Glia-Zellen)

die verschieden Zell-Typen (Schichten) sind farblich unterschieden
Q: https://idw-online.de/de/image?id=405841&size=screen

Verschaltungs-Komplexitat ist extrem hoch, praktisch nicht simulierbar

neuer Ansatz der Erforschung sind Kunstliche Neuronale Netze, in denen die Eingaben und
die Ausgaben in Beziehung gesetzt werden

Quellen / Links:
https://www.nature.com/articles/s41586-025-08829-y
https://www.nature.com/articles/s41467-025-58763-w
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Nachweis des Sehens

Durchfiithrung / Ablauf:

- rollen Sie ein Blatt Papier zu einer langen Rohre

- halten Sie die Rohre vor das eine Auge; zum Halten spannen Sie die Rohre zwischen der
ausgesteckten Handflache und dem abgespreizten Daumen ein, die Handflache oder der
Handrlcken (jenachdem welche Hand Sie zum Halten benutzen) soll vom anderen Auge
sichtbar sein

- beobachten Sie nun mit gedffneten Augen

Nachweis des konkurrierenden Sehens

Durchfiihrung / Ablauf:

- bekleben (am Rand oder am Rahmen) oder bespannen Sie eine einfache Brille (z.B. Schutzbrille
mit ev. entfernbaren Plasteglasern) mit einer gestreiften Folie (schwarz (undurchsichtig) //
durchsichtig) (Folie z.B. aus dem Geschenke-Laden); bei einem Auge sollen die Streifen
waagerecht verlaufen, beim anderen senkrecht)

- - beobachten Sie nun mit gedffneten Augen (schauen Sie sich eine gleichmalig aufgebau-
te, statische Szene an))
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3.1.3. Fehlisichtigkeit beim Menschen

3.1.3.1. Farbfehlsichtigkeit

pseudoisochromatische Tafeln nach ISHIHARA sind aus gleich-lichthellen Punkten aufgebaut,
die Zufallsmuster aus grof3en und kleinen Punkten; aus den Punkten heraus lassen sich kei-
ne Muster erkennen

einzelne Punkte sind nun so eingefarbt das sie fur Farbfehlsichtige nicht oder besonders
deutlich zu sehen sind, so ist ein Schnelltest z.B. bei Schul-Untersuchungen usw. maéglich
die Verwendung von Zahlen als Muster ist besonders flir Erwachsene geeignet, fur kleinere
Kinder werden auch andere Muster verwendet

) e
R IR
2‘5 & 7 e » .
RS L

- @:‘39.‘?6-. '

ISHIHARA- oder Pseudoisochromatische Tafeln
Q: www.it.fht-esslingen.de

Sie sehen: 8 21 5 1 | 35| 35*

Tiw
(3

2
Ergebnis-Code A|B|C|D E|F |G K| L[| M

* eine Ziffer intensiver
Auflésung der Ergebnis-Codes am Ende des Abschnitts

3.1.3.2. Entfernungsfehlsichtigkeiten

Sehprobentafeln (mit Buchstaben- oder Symbol-Reihen in unterschiedlicher Gré3e) ermdgli-
chen die Erkennung der Sehleistung (Probleme mit der Sehscharfe, Akkommodation)

Sehschérfe ist der Kehrwert des Winkels a bei der Bemafung der Offnung eines LANDOLT-
Ringes in einer Sehprobentafel (nach LANDOLT)

normalsichtig = emmetrop

spharische Refraktions-Fehler
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LANDOLT-Tafel
Q: pixabay.com (DreamDigitalArtist)

3.1.3.2.1. Kurzsichtigkeit

myop ()
Myopie

20 /7 200

20 /7 100

20/ 70

20 / 50

20 / 40

20 / 30
20 /7 20

F P

T O Z

LPED

PECTFD
EDFCZP

FELOPZD
DEFPOTEC
LEFODPCT

FDPLTCEDO

rrrrrrrrr

-

20/200

N

20/100

3 20/70
4 20/50
5 20/40
6 20/30
7 20/25
8 20/20
9

Seh(-Scharfe / -Proben)-Tafel nach SNELLEN
Q: de.wikipedia.org (Jeff Dahl)

" Normal Vision

Myopia

Veranschaulichung Kurz-Sichtigkeit (rechtes Bild)
Q: de.wikipedia.org (National Eye Institut)
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korrigiert durch zusatzliche
- optisch streuende — Ele-
mente. z.B. konkave Linsen
in Brille oder Kontakt-Linse
- Zerstreuungslinse, be-
sonders gut geeignet sind
konvexkonkave Linsen

- dpt (minus Dioptrie)

D ... Brechkraft [1 dpt = 1/m]

. f ... Brennweite [m]
Kehrwert der Brennweite

D 1

gesundes menschliches Auge hat rund 60 dpt, das entspricht einer f

Brennweite von 16,6 mm

3.1.3.2.2. Weitsichtigkeit

hyperop
Hyperopie

korrigiert durch zusatzliche - optisch sammelnde — Elemente. z.B. konvexe Linsen in Brille
oder Kontakt-Linse > Sammellinse

N

+ dpt (plus Dioptrie)
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3.1.3.2.3. Altersfehlsichtigkeit

Presbyopie
(Altersweitsichtigkeit, Alterssichtigkeit) Akkommodationsbreite in Abh. vom Alter

14
13—
12—
11
10

9

nachlassende Flexibilitat der Linse, Linse wird
harter, schwindende Brechkraft

grobe Formel zur Abschatzung der Starke einer
Lesebrille (in dpt):

Aklcomodationsbreite in Dpt

e

T T T T T T 1
1] 10 20 30 40 a0 B0 0

Alter in Jahren

Kehrwert des Abstand's (in m), in der man eine
Zeitung lesen mochte minus dem Kehrwert der o
Entfernung (in m), in dem man noch scharf sieht ?u

B0

Minimale Sehweite in Abh. vom Alter

a0

40

30

20

Mirimale Sehiwsite incm

10+

o T T T T T T 1
0 10 20 30 40 &0 B0 ke

Alfter in Jahren

DUANE-Kurve (oben)
Q: de.wikipedia.org (Anton)

~__

v

Lebens-Alter | Akkommdations- | Nahpunkt
[a] Breite [dpt] [cm]
10 13,5 7,5
20 10,0 10,0
30 7,5 13,5
40 4,5 22,0
45 3,5 28,5
50 2,5 40,0
55 1,5 66,5
60 1,0 100,0
65 0,5 200,0
70 0,25 400,0

Daten-Q: de.wikipedia.org

korrigiert durch zusatzliche - optisch sammelnde — Elemente. z.B. konvexe Linsen in Brille
oder Kontakt-Linse - Sammellinse
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+ dpt

3.1.3.3. Grauer Star

auch Katarakt, weil Erkrankte den Eindruck
haben, sie sdhen durch einen Wasserfall
(auch: Katarakt)
Eintribung der Linse; farbliche Erscheinung
namensgebend

charakterisch ist die Abnahme der Seh-
scharfe, Blass-Sehen (Verschwommen-
Sehen, Nebelsehen)

um helle Objekte werden Lichthéfe gesehen
Hell-Dunkel-Adaptation ist verlangsamt Katarakt im menschlichen Auge
Einschrankung des raumlichen Sehens Q: de.wikipedia.org (Rakesh Ahuja, MD)

genaue Ursachen weitesgehend noch unbekannt

altersbedingt

in speziellen Fallen Ursachen bekannt: bei Neugeborenen Nebenwirkung einer Roételn-
Infektion der werdenden Mutter; Folgeerkrankung bei Diabetes melitus; ionisierende bzw.
UV-Strahlung; Starkstromschlage und Blitzschlag; starke Warme-Einwirkungen (Hitzestar)
z.B. bei Stahlarbeitern, Schweil3ern, Glasblasern; Drogen und einige Medikamente (z.B. Cor-
tison); Folgeerkrankung der Weil¥fleckenkrankheit (Vitiligo)

Behandlung: Austausch durch (klnstliches) Implantat

3.1.3.4. Griiner Star

auch Glaukom,
haufigste Erkrankung des Sehnerves, immer weiter fortschreitender Verlust von Sehnerven-
fasern; als Aushdhlung am blinden Fleck zu erkennen, fuhrt im Extremfall zur Erblindung

eingeschranktes Sehfeld

als Risikofaktor wird ein erhdhter Auginnendruck beschrieben
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3.1.3.5. Netzhaut-Ablosung

z.B. auch Diabetes-bedingt

3.1.3.6. Nacht-Blindheit

mogliches Anzeichen fur ein Vitamin A-Mangel

3.1.3.7. Stab-Sichtigkeit

durch Hornhaut-Verkrimmung
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3.1.3.8. Beeintriichtigungen der Pupillen-Reaktion

Test durch Pupillen-Wechsellicht-Beleuchtungs-Test (Swinging-Flashlight-Test); Augen wer-
den einzeln im 2 Sekunden-Takt beleuchtet und nicht beleuchtet

beurteilt wird Geschwindigkeit und Mal} der Pupillen-Reaktion (Verengung und Erweiterung)
typischer Test bei Unfall-Opfern / Verletzten

ungleich weite Pupillen (Anisokorie)
bei normaler Pupillen-Reaktion ist kein Problem

unterschiedliche Pupillen-Reaktionen auf den beiden Seiten deuten auf Probleme bei der
Informations-Ubertragung in den Seh-Nerven oder in der Informations-Verarbeitung im Ge-
hirn (Seh-Zentrum) hin

bei einseitig beeintrachtigem Auge / Sehvorgang kann das gesunde Auge auch Pupillen-
Reaktionen des beeintrachtigen Auges hervorrufen (isokore Pupillen-Reaktion), das kranke
Auge reagiert nur etwas langsamer und nicht so stark

wird dagegen das beeintrachtigte Auge dem Test unterzogen, dann fallt hier keine Reaktion
an

Pupillen-Starre deutet auf Erblindung des / der betroffenen Auge(n) hin (amaurotische Pupil-
len-Starre)
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3.1.4. Entwicklung / Evolution des Lichtsinns

Der Biologie — vor allem der Evolutions-Biologie — wird haufig vorgeworfen, dass sie die Ent-
stehung komplexer Gebilde (wie z.B. das Auge) nicht erklaren kénne. So behaupten Kreatio-
nisten zu gerne, dass nur ein ganzes und voll entwickeltes Auge evolutionar Sinn mache. Ein
halbes Auge wuirde nicht funktionieren und wirde nach DARWINs Evolutions-Theorie sofort
wieder selektiert werden. Um nun die Ausbildung eines Auges zu erklaren, bringen die Krea-
tionisten dann eine Ubergeordnete (gottliche) Kraft ins Spiel. Sie soll all die Dinge erschaffen
(kreiert) haben. Als gutes Gegenbeispiel kann man aber gleich anfuihren, dass schon ein
geringer und nur maRig funktionierender Lichtsinn Vorteile bringt. Blinde Menschen empfin-
den schon geringste Veranderungen ihrer optischen Fahigkeiten als deutlichen Vorteil.

Aber das ist natirlich kein echter wissenschaftlicher Beweis. Schaut man sich aber die Au-
gen in den verschiedenen Tier-Gruppen an, dann laf3t sich mit weiteren Differenzierung (H6-
herentwicklung) der Organismen allgemein auch eine Verbesserung des Lichtsinns beobach-
ten. Aus evolutionar-biologischer Sicht geht man heute davon aus, dass sich Augen mehr-
fach unabhangig voneinander in verschiedenen Tier-Gruppen entwickelt haben. Wir wollen
hier nun einige Aspekte der Augen-Arten und —Entwicklung darstellen.

Da wir von den Augen selten Versteinerungen od. ahnliche Nachweise aus friheren Zeiten
haben, kbnnen wir nur versuchen — unter Verwendung von Analogien zwischen versteinerten
(ausgestorbenen) und heute lebenden Arten sowie der historischen Abfolge der Gesteine —
eine Entwicklungsfolge zu konstruieren. Viele weitere wissenschaftliche Methoden (z.B. Ra-
dio-Carbon-Methode (C14-Methode) oder Genom-Analysen) stitzen die Rekonstruktion in
den meisten Detail's.

Aus den wenigen Licken und noch vorhandenen Widersprichen aber auf einen Schépfer zu
schlieen, verkehrt die Indizien-Lage ins Gegenteil.

schon Archaen besitzen Sensor-Rhodosine,
genauso Algen
Landpflanzen verfigen zum gleichen Zweck

uber Phytochrome; innerhalb der Photosys- .
teme (der Lichtreaktionen in der Photosyn- —o ;
these); dienen der Regulation der Photosyn-

these-Wege (auler Glucose-Produktion sind
auch Aminosauren oder direkte Energie (in
Form von Enzym-gebundenen Wasserstoff)
maoglich); qualitative und quantitative Veran-
derungen des Stoffwechsels

bei Pilzen Cryptochrome (enthalten kein Re-
tinal sondern offenkettige Tetrapyrrole)
Retinal in Tieren

Euglena
Alge ((a ) Euglena spec.) mit Augenfleck (9)
Q: de.wikipedia.org (Shazz)
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(b) (€) flussigkeitsgefiliter
T 3 Hohlraum

pigmentierte
Schicht
(Netzhaut)

verschiedene Augen-Typen
Q: de.wikipedia.org (Stern)

Q: de.wikipedia.org ()

Fliege mit Facetten-Augen
Q: de.wikipedia.org (Knut Piwodda)
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Auflésung des ISHIHARA-Tafel-Test:

Ergebnis- | Ergebnis Bemerkungen
Code

normales Farben-Sehen

Betrugs-Versuch unmogliches Ergebnis

Rot-Griin-Fehlsichtigkeit

o|0|w|>

Rot-Griin-Fehlsichtigkeit

Betrugs-Versuch unmogliches Ergebnis

normales Farben-Sehen

®|m|m

Farbfehlsichtigkeit

Grin-Fehlsichtigkeit

Betrugs-Versuch unmogliches Ergebnis

Rot-Fehlsichtigkeit

Betrugs-Versuch unmogliches Ergebnis

normales Farben-Sehen

Zr|X|le|l—|T

teilweise Farbfehlsichtigkeit
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3.2. akustischer Sinn — das Ohr

auditorisches System

menschliches AuRen-Ohr
Q: de.wikipedia.org (Niemayer)

ovales Fenster

Steigbtigel

Hirnnerv

Schnecke

auBerer .
Gehérgang Paukenhdhle

Trommelfell Ohrtrompete

rundes
Fenster

Q: de.wikipedia.org (Chittka L, Brockmann)
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Scala vestibuli

Reissner-Membran

Stria

Scala media -
vascularis

- Tektorialmembran
i
Haarzellen | — L\B

Tunnel dulere Basilarmembran
Haarzellen

Nervus vestibulocochlearis
(Ramus cochlearis)

Scala tympani

Querschnitt (schematisch) durch die Hérschnecke
Q: de.wikipedia.org (Oarih + PhilippN)

langfristiges sehr lautes Horen / Ausgesetztsein in einer sehr lauten Umgebung bewirkt ein

dauerhaftes Zerstéren der Sinnes-Harchen
Sinnes-Harchen kdnnen nicht nachgebildet werden - dauerhafter Hor-Verlust droht

Steigbtigel
(anliegend am
ovalen Fenster)

| § Gleichgewichtsorgan

l‘ Hammer Amboss

Gleichgewichtsnerv

Ohrmuschel\
aulerer /
Gehorgang

Trommelfell  Paukenhéhle

_—Hornerv

rundes Fenster

W Hoérschnecke

Eustachische Réhre

T T T
AuBenohr Mittelohr Innenohr

Bau und Struktur des Ohr's
Q: openstax.org (geandert: dre)
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3.3. Bewegungssinn

gehdrt zum vestibularen System

Wahrnehmung von Bewegungen und rdumlicher Orien-
tierung aufgrund von Reizen aus dem Korperinneren
(z.B.: Lagesinn)

Gleichgewichts-Sinn

beim Menschen drei fast rechtwinklig zueinander an-
geordnete Bogen

damit sind Bewegungen in allen drei Dimensionen fest- ?gﬂgﬁ‘ Nerv

stellbar

Schnecke
(Cochiea)

Eingang zum Sacculus

menschliches Innenohr Korper-
Q: de.wikipedia.org (aus GRAY—Anatomy Drehung
of the Human Body)

ROMBERG-Test

Durchfiihrung / Ablauf:

- auf der Stelle stehen; mit innen zusammengestellten Fiflen und geschlossenen Augen,
Arme werden nach vorne gestreckt

Beobachtungskriterien:
- sicherer Stand und ev. Neigungen zur Seite oder nach Vorne/Hinten

UNTERBERGER-Tret-Versuch

Durchfiihrung / Ablauf:

(" es durfen keine Orientierungs-Reize wirken (z.B. Uhr-Ticken) usw. usf.)
- auf der Stelle maschieren mit geschlossenen Augen (und ev. ausgestreckten Armen)

Beobachtungskriterien:
- Dreh-Tendenz, Gleichgewicht und Neigungen (Seite, Vorne, Hinten)
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3.4. Lagesinn

Propriozeption:

gehort zum vestibularen System

Q: de.wikipedia.org ()
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3.5. Schmerzsinn

Schmerz ist ein allgemeines Gefahren-Signal des Kor-
per's Q: de.wikipedia.org ()

verschiedene Reize oder starke Summationen von
"normalen” Erregungen kénnen Schmerz-
Wahrnehmung bewirken

z.B. Capsaicin-Wirkung (Chili-Brennen)

Capsaicin-Rezeptor (Molekul-Modell)
Q: rcsb.org [Molecule of the Month]

Nozizeptoren
P i
Schmerz- bzw. Verletzungs- (i '-’L_,‘%
Rezeptoren / 7 : : Schwann-Zelle ’

freie Nervenendigungen

Speicher Vesikel /
(Substanz P, 1,-'
CGRP u.a) /

/
A
f
/
Varikositat . v
(Auftreibung) //
//‘;
i ) s
a \ /
3 L B
/
Axon (C-Faser) X )
o ﬁ‘ % x>

Nozizeptor (Verletzungs-Rezeptor)
Q: de.wikipedia.org (Zsynth)

BK_SeklI_Biologie_Neurophysiologie.docx - 1 84 - (c,p) 2008 - 2026 Isp: dre



3.6. taktiler Sinn

Q: de.wikipedia.org ()

mechanosensitive Rezeptoren (Physiologie, S. 61)

mechanosensitiver Rezeptor
(oben: Molekiil-Modell; unten: ge-

schlossener und gedffneter Kanal)
Q: rcsb.org [Molecule of the Month]
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Piezo2 ist schon langer bekannt
Ca?*-permeabler lonen-Kanal
offnen sich bei mechanischer
Reizung (z.B. wenn sich die um-
gebende Membran dehnt)

Piezo2 kommt recht ahnlich bei
vielen Arten vor

fur die Entdeckung () durch Ju-
LIUS und PATAPOUTIAN gab es
2021 den NOBEL-Preis

ohne den Rezeptor Elkin1 sank
die Tast-Empfindlichkeit  bei
Mausen um 50 %

Elkin1 konnte auch fur die
Schmerz-Empfindungen bei
starkeren mechanischen Reizen
eine Rolle spielen

e

B2
it @ 20 ym

Nervenzelle der Maus: Die lonenkanal Elkin1 (cyan) und

die Rezeptoren kommen beson- Piezo2 (magenta), die fur die Wahrnehmung von Berlh-
ders in der Haut, den Muskeln ~ rungen wichtig sind

B. i G be d H Q: https://idw-online.de/de/image389323
und z.B. im Gewebe der Harn- (Sampurna Chakrabarti, Max Delbriick Center)

blase vor (s.a. 2> 3.7. Kraftsinn)
gelange es, z.B. bei Schmerz-Patienten, den Rezeptor Elkin1 zu blockieren, dann kénnte

z.B. eine Schmerz-Behandlung mdglich werden

Quelle (zu Elkin1 und Piezo2):
https://idw-online.de/de/news829229 (Presse-Mitteilung)

3.7. Kraftsinn

Informations-Aufnahme z.B. durch Muskelspindeln (spiralige sensorische Nerven-Zellen, die
um eine Muskelfaser herum liegen (Spindel-Muskel-Fasern), Langenveranderungen der
Muskelfaser bewirken u.U. die Ausldsung eines Aktionspotentials)

Rezeptor-Potential bei Dehnung durch massiven Einstrom von Na*-lonen, sind aber keine
Spannungs-abhangigen Na*-Kanale, somit entsteht auch kein Aktions-Potential

im freien (nicht spiralen Teil) des Axons sind — wie Ublich auch wieder — Spannung-
abhangige Na*-Kanadle, die auf die Depolarisierungen reagieren und hier dann ein (sensib-
les) Aktions-Potential auslésen kdnnen

freie Nerven-Endigungen, die
z.B. das Zerreillen von einzel-
nen Muskel-Fasern erkennen
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- Muskelkater

friiher irrtimlich die Ubersaue-

Muskel Muskel-Fasern

Sehne

rung der Muskelatur als Ursa-

che angenommen

GoOLGI-Sehnenorgane zur

sung der
Muskels

Anspannung

Merv Nery

GoLaI-Sehnenorgane

i
Newenend?gungen

Mes-
eines

Tendon

bundles — =
Organ of Golgi, showing

ramification of nervefibrils

Muscular fibers
GoLGI-Sehnen-Organe
Q: de.wikipedia.org (Henry Vandyke Carter
+Henry Gray (Anatomy of the Human Body))
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3.8. olfaktorischer Sinn — die Nase

gehort zu den chemischen Sinnen

Geruchsstoffe sind fliichtige Stoffe (meist
also kleine Molekile und / oder mit geringen
Anziehungskraften zwischen den Moleku-
len), meist lipophil und nur wenig hydrophil

Q: de.wikipedia.org (LHOON)

Nase und Nasenhodhle

Stirnhohle 3 Nasenmuschel Keilbeinhéhle

Mittlere
Nasenmuschel = - 5 Nasenhaupthohle

Untere

Nasenmuschel Nasenrachenraum

Nasenvorhof
Q: de.wikipedia.org (Stopschnarchen de)

> von de- h%C39%B6hle.png, CC BY-SA 3.0,
htp: wikimedia 2curid=31433251

besonders empfindlich fir Schwefelwasserstoff (Geruch von faulen Eiern / verwesenden
EiweilRen) (107 Molekile/ml [Luft] = 1,67 * 10" mol/l [Luft]) und flr Skatol (Fakalien-Geruch)
Geraniol (Geranien-Duft, Rosenol) wird mit 10'* Molekile/ml [Luft] = 1,67 * 107 mol/l [Luft] =
0,167 umol/l [Luft]) wahrgenommen

Cilien
Microvilli
BOWMAN-Driise sondert einen Schleim
ab, der die empfindlichen Cilien und
Microvilli vor Austrocknung und Kalte
schitzt

Stitzzelle
Riechzelle

bei einer Erkaltung steigert die Drise Basalzelle

die Schleim-Produktion

dient im Wesentlichen dem Binden
und Abtransport von Krankheits-
Erregern

Axon

BOwMAN-Driise
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zuerst immer unspezifisch wahrgenommen (Entdeckungsschwelle) - Stoff wird entdeckt,
kann aber nicht identifiziert werden

Erkennungsschwelle liegt meist bei 10x groRerer Konzentration, jetzt kann der Stoff identifi-
ziert werden

Erkennungs- und Entdeckungs-Schwellen sind von duf3eren und inneren Faktoren abhangig
(Temperatur, Luftfeuchtigkeit, Hunger)

bei Hunger sinken die Schwellen flir die meisten Stoffe

Interesse, Akzeptanz bzw. Lust an bzw. auf solche Stoffe steigt

Pheromone werden Uber das JACOBSON-Organ aufgenommen

wichtige soziale Funktionen

Matter erkennen ihre Kinder und umgekehrt, Sauglinge finden die Brustwarzen

wirken auf Stimmungslage (hedonische Wirkung) - Aroma-Therapie, Wohn-Diifte (Giftigkeit
beachten!)

Wirkung nachgewiesen, genaue stoffliche (molekulare) Zuordnung ungeklart, Mengen
scheinbar extrem gering

- Reaktion auf mannliche Pheromone bei Frauen (Bsp. Frauenarzt-Wartezimmer)

- Reaktion auf gleichgeschlechtliche Pheromone bei Frauen - Hospitalismus (Synchroni-
sation des Zyklus bei Frauen, die im gleichen Zimmer schlafen)

- bei groReren Menschen-Ansammlungen steigern sie das aggressive Verhalten

Frauen haben wahrend der Menstruation und im ersten Trimenon der Schwangerschaft eine
erhdhte Geruchsempfindlichkeit (Hyperosmie)

fur stabile Verbindungen werden eher Geruchsmuster bevorzugt, die relativ entgegengesetzt
dem eigenen Muster liegen - ev. evolutionarer Vorteil (besondern hinsichtlich der Immun-
Merkmale)

in der Zeit der Ovulation bevorzugen Frauen solche Manner, deren Kérpergeruch sich be-
sonders stark vom eigenen unterscheidet; bevorzugen Manner mit eher mannlichen
(Schweil®-)Geruch

Stoérung durch Pille, da diese Schwangerschaft vortauscht, ev. "falsche" Wahl eines Partners
(gut fur Befruchtung, schlecht fur Familien-Stabilitat); in Schwangerschaft und wahrend der
Pillen-Einnahme tendieren die Frauen eher zu hauslichen / treuen Mannern

Problem auch beim Einnahme-Beginn wahrend der Partnerschaft bzw. dem Absetzen (Kin-
derwunsch, Wechseljahre, ...), Veranderungen der Paar-Bindung

Parfime etc. haben — trotz der allgemeinen und beharrlichen Leugnung der verwendenden
Frauen (und auch der Manner) — eine klare sexuelle Signal-Funktion

als Information / Aussage "Ich bin sexy." oder als "Das ist eine Einladung." zu verstehen
Gefahr besteht allerdings dahingehend, dass die Ausbreitung chemischer Signale sowohl
raumlich als auch zeitlich schwer zu kontrollieren ist. Der Geruch einer duftenden Frau brei-
tet sich im gesamten Raum aus und wirkt auch noch lange nach dem Verlassen des Raumes
nach.

falsche Geruchsempfindungen (z.B unangenehmer Art (Faulnis, Fakalien) Voranzeichen
eines epileptischen Anfalls und auch bei Schizophrenie

verringertes Geruchsempfinden (Hyposmie) oder Geruchsausfall (Anosmie) kann vielfaltige
Ursachen haben
e Schwellung der Nasenschleimhdute(z.B. bei Schnupfen, Uberdosierung von Nasen-
spray's, allergische Reaktion)
e Schadigung des Riech-Epithels (z.B. durch Nasenspray's, Virus-Grippe)

BK_Sekll_Biologie_Neurophysiologie.docx - 190 - (c,p) 2008 - 2026 Isp: dre



e Abrif3 des Riech-Nerven nach einem Schadel-Hirn-Trauma

e neurologische oder neurodegenerative Erkrankungen (z.B. multiple Sklerose, ALz-
HEIMer, Morbus PARKINSON)

o altersbedingte Atrophie

Mensch: GrélRe der Riechschleimhaut 5 cm? im Vergleich dazu der Hund mit 85 cm?

Mensch zahlt somit zu den Mikrosmaten (Tiere mit kleinem Riechvermdgen), Hund ist Mak-
rosmat (120 Mill. Riechzellen)

bei typischen Menschen insgesamt 10 — 30 Mill. Riechzellen, jeweils ungefahr 30'000 fir den
gleichen Duftstoff

bis zu 1000 Geruchzellen mit dem gleichen Rezeptor-Typ (- also flr einen Duftstoff) werden
uber spezielle Nerven-Zellen (Mitral-Zellen) auf eine Nerven-Bahn ins Gehirn zusammenge-
fasst

hohe Zahl von nicht (mehr) funktionierenden Genen fir Duftstoff-Rezeptoren wird mit dem
geringen Gebrauch im Laufe der menschlichen Evolution erklart, es war wahrscheinlich kein
Nachteil, diese Gene nicht weiter in der aktiven Form zu besitzen

Mause haben 1'300 Rezeptor-Gene fur Duftstoffe, von denen 20 % Pseudogene sind ->
deutlich mehr unterscheidbare Duftstoffe

naturliche Gerliche sind meist Kombinationen von vielen rezeptorisch bedeutsamen Kompo-
nenten

beim Riechen der "natlrlichen" Gerlche entsteht ein spezielles Aktivierungs-Muster der Re-
zeptoren > Geruchslandkarte

alle olfaktorischen Rezeptor-Systeme sind metabotrope lonen-Kanale (G-Protein-
gekoppelter Metabolismus)

beim Menschen wahrscheinlich 1'000 Gene fir verschiedene Rezeptoren nachgewiesen,
von denen aber wohl nur 350 aktiv sind

wahrscheinlich funktionieren die Rezeptor fur alle Duftstoffe gleich, unterscheiden sich ledig-
lich hinsichtlich des olfaktorischen Rezeptors (OR)

Tiere, bei denen bestimmte Enzyme des besprochenen G-Messenger-Systems blockiert
bzw. ausgeschaltet wurden, waren fir alle Duftstoffe anosmisch

im Normal-Zustand ist lonen-Kanal (CNG-Kanal, cAMP-gesteuerter lonen-Kanal) nicht ge-
offnet, normales Membran-Potential liegt bei relativ geringen -65 mV

aktivierter Rezeptor setzt (olfaktorisches) G-Protein (Gor) frei, dieses steuert das Enzym A-
denylatcyclase (AC), Adenylatcyclase bildet aus ATP — das als Botenstoff fungierende —
cAMP (cyclisches Adenosinmonophosphat), der als second messenger fungierende cAMP
wird in gréBerer Menge produziert

mittels cAMP wird ein Ca?*-Kanal geoffnet und Ca?*-lonen strémen massiv ein, bewirken
Depolarisierung (Rezeptor-Potential) der Membran, flir Na*-lonen ist der Kanal auch perme-
abel, allerdings nicht so gut durchlassig, wie fiir Ca?*

Aktionspotentiale verschiedener gleichartiger Rezeptor-Zellen werden in den Glomeruli olfac-
tori gesammelt und dann an Mistral-Zellen weitergegeben, diese leiten dann ein oder mehre-
re Aktionspotentiale an das Gehirn, wo dann eben die Wahrnehmung eines spezifischen
Geruchs-Stoff's erfolgt

Mistral-Zellen sind untereinander Uber sogenannte Korper-Zellen miteinander verbunden
wird eine Korper-Zelle von einer benachbarten Mistral-Zelle erregt, dann schittet die Korper-
Zelle y-Aminobuttersaure (GABA) aus, was an der postsynaptischen Membran der nachsten
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Glomeruli olfactori sind die (verdickten / auffalligen) Verbindungsstellen, wo die Axone der
Rezeptor-Zellen auf die Dendriten der Mistral-Zellen treffen

aullen

@ca
Duftstoﬁ@ N.a‘ [ ] @

Duftstoff-
Rezeptor

OC 500
Q@CTE 08,

G-Protein \J ~NA / / ,\ / | o
ATP/ ° . A

PDE g
olfaktorische Signal-Transduktion (biochemische Vorgange an Riech-Sinneszellen)

innen

besonders ausgepragte Signal-Kaskade mit Verstarkungs-Mechanismen

ein Rezeptor kann mehrere G-Proteine aktivieren

an der Adenylatcyclase konnen durch aktivierte G-Proteine mehrere ATP-Molekule in cycli-
sches AMP umgewandelt werden

Ca**-lonen bewirken bei speziellen Chlorid-Kanalen eine Offnung und damit einen zuséatzli-
che Depolarisation durch Chlorid-lonen-Ausstrom

Anpassung an Duftstoff (Adaptation)

einstromende Ca?*-lonen binden langsam an das Protein Calmodulin (CaM), der gebildete
Ca?*/CaM-Komplex hemmt den CNG-Kanal, Menge der einstromenden Ca?*- und Na+-lonen
verringert sich, in der Konsequenz verringert sich die Depolarisation, weniger Aktions-
Potentiale werden ausgelost

dazu kommt ein Enzym (Phosphodiesterase (PDE)), dass cAMP abbaut und damit die weite-
re Freisetzung des auslésenden Messengers verhindert, dieses Enzym wird durch
Ca?*/CaM-Komplex aktiviert

zur Neu-Auslésung von Aktions-Potentialen ist eine Steigerung der Duftstoff-Konzentration
notwendig

gefahrlich z.B. bei giftigen Gasen (Schwefelwasserstoff (H.S))
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Grundgeruche und Geruchsnoten nach OHLOFF (Auswahl)

Grund-Geruch | typische Beispiele / Vertreter

Geruchs-Note

blumig Jasmin Rose Veilchen Mimose Orangenblite
Maigléckchen

fruchtig Zitrusfrichte Apfel Himbeere Erdbeere Ananas
Passionsfrucht

grin Buchenblatter | Gurken Heu Myrthe

wiirzig Zimt Anis Vanillin (Gewdrz-) Pfeffer

Nelke

Campfer

holzig Sandelholz Zedernholz | Koniferen

harzig Weihrauch Myrrhe Kiefernholz

animalisch Ambra Moschus Bibergeil Schweil} Fakalien

erdig Erde Schimmel Ozean

chemische Elemente mit Geruch:
Arsen, Brom, Chlor, Fluor, lod, Phosphor, Ozon (Sauerstoff), Schwefel

1 OIf (von lat. olfactus = Geruch); Maf} fur die Starke einer Geruchs-Emmission (Geruchs-
Abgabe)

1 OIf wird von einem Norm-Menschen emmitiert, der 0,7 Bader pro Tag als Hygenie-
Standard hat, eine Korper-Oberflache von 1,8 m? besitzt und sich ruhend / sitzend verhalt

von Ole FANGER einem danischen Professor eingefiihrt

Quelle Intensitat Quelle Intensitat
Norm-Person, ruhend 1 OIf Marmor 0,01 OIf / m?
12jahriges Kind 2 OIf PVC / Linoleum 0,20 OIf / m?
starker Raucher 25 OIf Teppich, Wolle 0,20 OIf / m?
Athlet (nach dem Sport) 30 OIf Kunstfaser-Teppich 0,40 OIf / m?
Gummi-Dichtung 0,60 OIf / m?

Daten-Q: de.wikipedia.org

Dezipol (dp) Maf fir die empfundene Luft-Qualitat
es wird die Geruchs-Emmission und der Luftstrom verknupft

1dp=0,10If/1/s 1dp= 2L

10

l
bei Depressionen erhoht sich die Geruchs-Schwelle

Richard AXEL und Linda Buck erhielten fir die Untersuchung von olfaktorischen Rezeptor-
Arten und der Rezeptor-Entwickung 2004 den NOBEL-Preis fur Medizin
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Aufoaben:

1.

2. Evklaren Sie, warum bei ciner Evrkallung i.A. der Geruchssinn deullich
schlechler wird!

2
2.
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3.9. sustatorischer Sinn — die Zunge

gehort zu den chemischen Sinnen

Geschmacks-Papille

Mensch 9000 Stick

Q: de.wikipedia.org (ArnoldReinhold)

Geschmackspore

Mundhéhle /

Zungenepithel

Geschmacks-
sinneszelle

Basalzelle

Bindegewebe | — afferenter Nerv

Geschmacksknospe
Q: de.wikipedia.org (NEUROtiker +geandert: dre)

“Geschmacks"-Teilchen
< 13 4

Sinneszellen fiir ...
sliss  salzig sauer bitter umani

Geschmacks-Sinneszellen und
Substrate (schematisch)
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/ salzig
b

Geschmacksverlust z.B. bei Schadigung des Zwischenhirns oder Sarkoidose

Geschmack | Referenz-Stoff Bemerkungen / Hinweise
sii Saccharose / Kristall-
Zucker [/ Haushalts-
Zucker
salzig Natriumchlorid / Koch-
salz
sauer Zitronensaure
bitter Chinin
umami L-Glutaminsaure / Glu- | "China-Restaurant"- | auch Asparaginsaure als Refe-
tamat Geschmack renz moglich
fettig Linolsaure noch umstritten

Phenylthioharnstoff (PTH), nicht alle Menschen kdnnen diesen Stoff schmecken, Schmecker
empfinden ihn als bitter
eignet sich gut zum Testen der Vererbung von Schmeck-Fahigkeit
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Salz-Geschmack

epithelialer Natrium-lonen-Kanal (eNaC)

permeabel vorrangig fir Na*, aber auch K*

bei externem Na*-lonen-UberschulR wegen Natriumchlorid
kénnen Na*® durch den Kanal ins negativ geladene Cyto-
plasma strébmen, daraus folgt eine Depolarisation, Chlorid-
lonen verbleiben exterior

Bei entsprechend groRRer Depolarisation kann Aktions-
Potential ausgeldst werden

Ammoniumchlorid schmeckt bei gleicher Konzentration salzi-
ger als Natriumchlorid, da auch die Ammonium-lonen den
Kanal passieren kdnnen

verschiedene andere Salze kdnnen ebenfalls "salzigen Ge-
schmack" vermitteln, hier sind die Mechanismen zumeist
noch ungeklart

innen g

epithelialer Natrium; anél

Salz-lonen kénnen aber auch andere Geschmacks-Empfindungen hervorrufen (reagieren
also scheinbar auch mit anderen Rezeptoren)

Bitter-Salz (MgCl2) macht Namen alle Ehre

Natriumchlorid in sehr kleiner Konzentration suf

Sauer-Geschmack

durch Wasserstoff-lonen (Protonen) — die
das eigentliche Charakteristikum der Sauren
sind — werden Kalium-Kanale geschlossen,
so dass kein Rickstrom ins Zell-AuRere
moglich ist, bewirkt teilweise Depolarisierung
weitere Depolarisierung durch Natrium-
Einstrom am Hyperpolarisations-aktiviertem
cyclisch-Nukleotid-gesteuerten Kanal (HCN-
Kanal), durch Protonen aktiviert, Natrium-
lonen Einstrom bewirkt wesentliche Depola-

risation der Membran

ob beide Rezeptoren / Kanale gemeinsam wirken, ist
noch nicht vollstdndig geklart, ev. wird saurer Ge-
schmack nur von einem der beiden Kanéle ausgeldst

o

innen D e

HCN-Natrium- und Kalium-Kanal
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SiiR-Geschmack

G-Protein.gekopplete  Signal-
Kaskade

Rezeptoren (TI-Rezeptoren) sind
Hetero-Dimere, dimerer Zu-
stand ist scheinbar Vorausset-
zung fur die Funktionalitat, fir
"SUR"-Rezeptor kommen die
Monomere TIR1 und TIR3 zum
Einsatz

Rezeptoren setzen G-Protein

frei, dieses bewirkt Uber ein

weiteres Enzym (PLCB2, Phos-
polipase) — in noch nicht geklar- G-Protein

@
ter Weise — die Aktivierung von
Calcium-Kanalen (TRPMb5),
wahrscheinlich durch intrazellu- O
laren Botenstoff IP3s (sekundarer . Botenstoff
Messenger)
Calcium-lonen strémen ein und
depolarisieren die Zelle / Memb-

ran

innen g T s
Proteine des "SiR"-Metabolismus

vom Kanal entlassener Botenstoff diffundiert zuriick zum Kaskaden-Protein, dieses spaltet
dann G-Protein wieder ab und dieses gelangt zurlick zum Rezeptor, durch Anlagerung wird
der Rezeptor wieder regeneriert

kinstliche und natirliche SiRstoffe kbnnen wahrschein-

lich auch mit den TI-Rezeptoren interagieren > suler G W
Geschmack sucrose  aspartame
nicht-kompetetive Rezeptor-Aktivierung, SiuRstoff-
Moleklle unterscheiden sich chemisch und sterisch sehr
stark von Zuckern

Monellin ist ein natirliches, relativ kleines Protein
stammt aus dem Mondsamen-Gewachs (a ) Diosore-
ophyllum cumminsii

1'500 — 2'500x stRer als Haushaltzucker

neoculin gurmarin

Q: resb.org [Molecule of the Month]

Aufoaben:
1.

2. Der Chemie-Schlaumeier des Kurses behauplel, dass dadurch, dass das
Monellin rund 2'000x siifer ist auch dem Korper sehr viel mehr Energie be-
reilgestellt wird. Dadurch sollen Siifistoffe eher dicker machen. Selzen Sie
sich mil dieser Behauplung auseinander!
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Monellin (SuperSweet) am Sil3-Rezeptor
Q: rcsb.org [Molecule of the Month]

Bitter-Geschmack

G-Protein-gekoppelte  Signal- auﬂen*
Kaskade Bitterstoff

Rezeptoren (T2-Rezeptoren) set-
zen G-Protein frei, gleicher Me-
tabolismus, wie bei SUR-System

aber auch kunstliche und natur-
liche SiRstoffe kdnnen wahr-

scheinlich mit  den T1-
Rezeptoren interagieren - bit-
ter Geschmack bei zu grofien
SuRstoff-Konzentrationen

T2-Rezeptor

G-Protein /

. Botenstoff

innen e L s i g
Proteine des "Bitter"-Metabolismus
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Umani-Geschmack

aullen

TI-Rezeptoren (TIR1/TIR3-
Dimer) reagieren auf die Ami- Y
nosauren Glutaminsaure, Aspa-

.. Glutamat
raginsaure bzw. deren Na-Salze

Synergie-Effekt mit Inosinmono-
phosphat (IMP), potenzierte

Wirkung
charakteristisch fir Umani-Ge-

schmack

T1-Rezeptor
G-Protein

. : Botenstoff

innen DI RE e
Proteine des "Umani"-Metabolismus

Nachweis der gleichartigen Funktionsweise der Geschmacksrichtungen suf, bitter und uma-
ni konnte mit transgenen Mausen gefuhrt werden, nach selektivem Abschalten des Signal-
Kaskaden-Proteins (PLCb2) bzw. des Kanal-Proteins (TRPMS5) konnte keine entsprechende
Geschmacks-Erkennung mehr beobachtet werden, flr sauer uns salzig waren die Mause
aber noch empfindlich

3.10. thermischer Sinn

Verteilung der Sinnes-Zellen (thermisch sensiblen Nerven-Endigungen) unregelmafig auf
der Haut

besonders viele an den Lippen und den Wangen

wird von Mittern genutzt, um die Temperatur von Milch-Flaschchen oder Brei-Glaschen zu
prufen

Temperatur wird z.T. schon aus der Entfernung gesplrt (entzindete Streichhdlzer / Feuer-
zeuge (z.B. auch durch Blinde))

Test gut mit Stricknadeln, die in eiskaltem oder sehr warmen Wasser temperiert wurden,
moglich (bei verbundenen Augen), es reicht geringe Berlhrung der Haut
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3.11. weitere Sinne bei anderen Organismen

3.11.1. magnetischer Sinn

bei Bakterien und auch bei vielen hdheren Tieren nachgewiesen
besonders gut ausgepragt bei (Zug-)Vogel

Kiken kénnen ihre Mutter Gber den Magnetsinn wiederfinden

N

Magnetfeldlinie
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Magnetsinn der Vogel erfasst den Neigungswinkel der Magnetlinien relativ zur Erdoberflache

(sogenannte Inklination)

Vdgel kdnnen also "polwarts" von "aquatorwarts" unterscheiden

US/UK World Magnetic Model -- Epoch 2010.0
Main Field Inclination (l)
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—
45N S0 /.’k /—_—% o
o 60
30N 30°N

=t IO

= s

'S 30'S
0,
45°S: 45°S
o &0
@S 60°S
%
\ £
70°8; ~ 10°S
80" 135'W o'W 45'W o 45'E WE 135°E 180
Main fledd inctination (1) Map developed ty NOMNGOC & CIRES
Comour Interval 2 Gegreos. 160 CONMours Postive (Gown: b egative (up). green zew ine hap 730 e GovgRomay’
Mercarior Projection Map reviewed by NGABGS
Fostion of o poles Putiished Jarwawy 2050

Inklinations-Karte fur das Jahr 2010
Q: en.wikipedia.org (US NGDC NOAA + CIRES)
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4. Bau und Funktion von Ruckenmark und Gehirn

4.1. Riickenmark

evolutionar aus dem Doppel-Strang des Strickleiter-Nervensystems entwickelt
urspringliche Anlage ist das Neural-Rohr — eine Bildung des Ektodrems

als Teil des Zentralnervensystems von den gleichen Hauten umgeben, wie das Gehirn

viele Vorgange sind der willkirlichen Kontrolle entzogen, Regulation, Aktivierung und Hem-
mung erfolgt im Riickenmark, viele der (somatischen) Lebensfunktionen (elementare Kérper-
funktionen) (Herzschlag, Atmung, Darmtatigkeit, inneres Millieu, ...) hier angelegt,
autonomes bzw. vegetatives Nervensystem, besteht aus zwei Untersystemen dem Pa-
rasympathicus und dem Sympathicus, beide Untersysteme arbeiten gewissermallen gegen-
einander (gegenlaufig) gegenseitige Kontrolle und Regulation

Bauchseite

zentral liegt die graue Sub-
stanz

umgeben von weiller Sub-
stanz

von der Rickenseite gehen
die sensiblen / afferenten
Bahnen hinein (rot)

auf der Bauchseite treten
die efferenten / motori-
schen Bahnen aus (blau)

graue Substanz sind die

Ze”_K('jrper Strukturen der grauen Substanz Strukturen der weillen Substanz andere Strukturen
1. Vorderhorn (Cornu anterius) 4, vorderstrang (Funiculus antericr) 10, Canalis centralis
2. Hinterhorn (Cernu posterius) 5. Seitenstrang (Funiculus lateralis) 11. Radix anterior (Vorderwurzel)
H H H 3, Commisura grisea 6, Hinterstrang (Funiculus posterior) 12. Radix posterior (Hinterwurzel)
Neurlten / Axone bllden dle 7. Commisura alba anterior 13. Ganglion sensorium nervi
We”'Se Substanz ("Farbe" 8. Fissura mediana anterior spinalis
9, Suleus medianus posterior

kommt vom Myelin)

chematischer Querschnitt durch das Riickenmark
Q: de.wikipedia.org (Polarlys)
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Parasympathicus Abschnitt  des Sympathicus
Ruckenmarks
Organ Wirkung Wirkung Organ
Augen @ Pupillenverengung
@ Nahakkommodation
@ Tranensekretion
Drisen @ Schleimsekretion
Herz © Herzfrequenz
O Erregungsfahigkeit
© Kontraktilitat
© Blutdruck
Bronchien @ Verengung
@ Schleimsekretion
Blutgefafe @ Verengung und
Weitung (differen-
ziert nach Organ)
"D":fn‘:"' @ wassrige Sekretion
Trakt @ Darmbewegung
(Peristaltik)
@ Kontraktion der
Gallenblase
Leber @ Glucogenese
LN ® Pupillenerweiterung Auge
@ Lidstraffung
® Schleimsekretion Speicheldriisen
® Herzfrequenz Herz
® Erregungsfahigkeit
® Kontraktilitat
® Schlagvolumen
Erweiterung Bronchien
@ Muskelatur Blutgefale
S Verdauungsorgane
Leber
® Glykogenabbau S
® Freisetzung von Fettzellen
Fettsduren
O Peristaltik AECIETARET
Trakt
® mukose Sekretion
® SchlieRmuskel
(Kontraktion)
® Entspannung der
Gallenblase
@ alaaition Schweildriisen
® Hormon-Sekretion Nebﬁnnieren-
(Adrenalin / Noradrenalin) mar
2: ® Ejakulation Genitalien
Q: ® Kontraktion
L3 O MEaEur Harnblase
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® SchlieRmuskel

'I‘)":f’rﬁ"' O SchlieRmuskel (Er- S2
Trakt schlaffung)
Genitalien 3 @ Erektion, Sekre- S3
tion
Q: ® Schwellung,
Sekretion
Harnblase S4

® Muskelatur (Kon-
traktion)

© SchlieRmuskel

@ Aktivierung / Kontraktion © Hemmung / Erschlaffung
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4.2. Gehirn

menschliches Gehirn enthalt 100 Mrd. Nervenzellen, immer rund 2 bis 10 Neuronen unterei-
nander verbunden mit jeweils 100 bis 1000 Synapsen
akt. Schatzung 86 Mrd. Nervenzellen (2/3 im Kleinhirn)

2 % der Korper-Masse beim
Menschen, aber 20 % des Ener-
gie-Verbrauch's

10 s Unterbrechung der Blut-
Zufuhr fuhren zur Bewulitlosigkeit

evolutionar funf Hirnabschnitte,
aus jeweils extra Blaschen des
Neuralrohres entstanden

Schadel

Knochen-Struktur zum Schutz
und Lagerung des Gehirns

Unser Gehirn scheint bei seiner
Arbeit zwei Grund-Prinzipien zu
folgen, die wohl getrennt funktio-
nieren. Das ist zum einen die
effektive Kodierung (und Filte-
rung) und zum anderen die Kriti-
kalitat. Diese versucht standig
den Spagat zwischen Ordnung
und Chaos in den Griff zu be-
kommen.

/"-\\
\

GroBhirn

Thalamus

Kleinhirn
\ <
w4
K 4

Medulla obléngata ’

ro -
" ?' s
(.

Rickenmark

MRT-Bild eines menschlichen Schadel's
Q: de.wikipedia.org (Chrischan)

Wahrscheinlich sind die beiden Prinzipien aber intensiver miteinander verzahnt, als bisher

angenommen.

Lage des Gehirn's im Schadel
Q: fr.wikipedia.org (Patrick J. Lynch)

Parietallappen

Frontallappen

Okzipital-
lappen

Temporallappen
Kleinhirn

Abschnitte des Gehirn's
Q: de.wikipedia.org (NEUROtiker)
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Hirnhaute (Meningen)
auflen harte Hirnhaut

innen zum Gehrin hin folgt weiche Hirnhaut mit Spinwebhaut (Blut-Gefalie), zwischen Hirn-
hauten Flussigkeits-gefullter Raum, dient dem mechanischen Schutz (Dampfung)

Blut-Hirn-Schranke (Physiologie S. 49 (Skizze, physiologische E.))

Stoff-Transporte nur als Transit durch die Epithel-
Zellen der Kapillaren maglich

Carrier und aktive Transport-Vorgange
werden durch viele Signalstoffe usw. beeinflusst

Uber Carrier werden grof3e Mengen an D-Glucose
in Nerven-Zellen transportiert

vorrangig Lipid-lésliche Stoffe (z.B.)
gut durchlassig fur CO,, Oz und z.B. NOx auch als
Narkose-Gas genutzt

fur groRere Molekile von exteroir bis zu den
Epithel-Zellen nur wenig behinderter Transport
moglich (Lucken zw. den Astrozyten

Astro-Glia

Blut-Hirn-Schranke
«——Liquor

Kapillare / Blut

Blut-Liquor-Schranke

Epithel-Zelle

Astro-Glia

Kapillare

tight junction
gap junction
Epithel-Zelle

groliere Durchlassigkeit auch fir groRere Molekile (wie z.B. Vitamine, Nukleotide, kleine

Proteine (Hormone, Prionen))
durch aktive Transport-Vorgange
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wichtig auch
Entsorgung /
Abflul  (Efflux)
von nicht mehr
bendtigten Stof-
fen durch die

¥ Amnnobuttersauri/ %

Neuron

s Serotomn \\
. GAT2 o
Blut-Hirn- BGT-1 7’{,‘.'\"“
Schranke ins i = SERT HN
Blut / A~ Noradrenalln
s ABCG2 NET mm
| ' \«@
| Hj\ H [ \
Sl N, O ATA2 ) ‘
i \ - | HO Dopamln
L-Pro N [ ASCT2 o
NH \ _ A _L-Glu
\ S o MY o o
) & L N |
i o “ ., L.D-Asp 160
Dehydroepiandro- [ Ny N L-ASD
steronsulfat “’ "
or . s
—— \ 'l
HO;50 N Ho” \(v\w L-Glu
S NH; "
e ° OH HO.
sC Metabolisierung
HO,50 OH “ NH 0 -— NH,
Estronsulfat -~ ol S HO. ;
Homovanillinsaure Dopamin

SOH
“ Taurocholsaure

Efflux-Transporte in der Blut-Hirn-Schranke (schematisch)
Q: de.wikipedia.org ()

Blut-Liquor-Schranke

(Physiologie S. 49)

Ubergang zwischen Kapillaren (Blut) und der Flissigkeit (Liquor-System des Nervensys-
tem's) zwischen Gehirn und Hirnh&auten

bei Blut-Hirn-Schranke sind die direkten Kontakte zwischen Kapillaren und dem Hirn-
Geweben gemeint

Problem z.B. bei Hirnhaut-Entzindungen (Virus- oder Bakterien-Infektion)

durch die Blut-Liquor-Schranke kommen kleine Viren und einige Bakterien durch

Hirn-Durchblutung

wird durch sogenannte Widerstands-Gefalle (Arterien mit umgebender glatten Muskelatur)
reguliert, diese werden uber synaptischen Strukturen in ihrer Aktivitat gesteuert, bei Kontrak-
tion verengen sich die zuleitenden Blut-GefalRe (mit Sauerstoff-haltigem Blut), in der Folge
wird Sauerstoff-Zufuhr in nachgelagerten Gehirn-Regionen verringert,

bei Erschlaffung der Muskelatur normale Ausdehnung der Gefalde, optimale Blut-Versorgung
(rund 50 ml / min * 100 g [Gehirn-Masse])

wichtigste Bedarf-Stoffe: Sauerstoff und Glucose

Sauerstoff-Versorgung normal mit rund 3 ml [O2] / (min * 100 g) [Gehirn-Masse] sehr an-
spruchsvoll

graue Substanz ist rund 3 bis 4x starker durchblutet und mit Sauerstoff versorgt als weile
Substanz

15 — 20 % des Gesamt-Energie-Bedarfs wird durch die Arbeit des Gehirns verursacht

bei Ausfall der Blut-Versorgung (Ischmamie) treten erste Schaden schon nach wenigen Se-
kunden ein

- 208 -
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Art Gehirn- Anteil Gehirn Bemerkungen
Masse [g] | an der Gesamtmasse
des Lebewesens [%)]

Elefant 4,900 0,08
Blauwal 4.700 0,007
Mensch 1.600 2,0
Pferd 600 0,25
Gorilla 500 0,2
Hund 135 0,59
Maus 0,4 3,2

Unterbrechung der
Blut-Versorgung

"Schwarz- Bewultseins-Verlust | Versagen der synaptischen
werden" vor | Veranderung des | Ubertragungen

den Augen | EEG Null-Linien-EEG
0 4-7s 15-20s 7 —10 min
freies Uberlebens-Zeit Wiederbelebungs-Zeit
Intervall

da der Korper durch intensiv-medizinische Mallnahmen sehr lange "am Leben" erhalten
werden kann, wird manchmal die "Feststellung des Todes" Uber die Hirntod-Diagnostik not-
wendig

biologischer Tod (dissoziierter Hirntod) ist mit dem vollstandigen Verfall des Kérpers und
aller seiner Funktionen verbunden (ohne intensiv-medizinische Malinahmen praktischen
Hirntod mit biologischem Tod verbunden)

Kriterien fur Hirn-Tod (It. Empfehlungen der Bundesarztekammer)
o Vorliegen einer schwerer direkten oder indirekten Hirn-Schadigung
e Ausschlu® von Intoxikation, neuromuskolarer Blockade, Unterkihlung, Kreislauf-
Schock, endokrinem oder metabolischen Koma
e klinische Symptome fur Koma, fehlende Hirnstamm-Funktionen (keine Lidschluf3-,
Husten und Schluck-Reflexe), Atem-Stillstand
e Nachweis der Unumkehrbarkeit des Verlustes der Hirn-Funktionen

Leistungsfahigkeit des Gehirns wird nicht durch die GréRRe (Volumen) bestimmt. Die Grolle
schwankt schon naturlich im Bereich von ungefahr ml bis ml. Frauen haben statistisch ein
etwas kleineres Gehirn (1'130 ml (andere Q: 1'330 ml)) bei gleicher Intelligenz (Manner 1' mi
(andere Q: 1'450 ml)). Die Anzahl der vorhandenen nervenzellen scheint ebenfalls recht
gleichartig zu sein. Albert EINSTEIN hatte z.B. ein relativ kleines Gehirn. Dies scheint seiner
Uberragenden geistigen Leistungsfahigkeit Uberhaupt keinen Abbruch getan zu haben. Die
Untersuchungen seines Gehirns haben auch keine erhdhte Anzahl von Nerven-Zellen erge-
ben. Vielmehr geht man heute davon aus, dass spezielle Organisationsstrukturen und die
Anzahl sowie die Art und Weise der Verknupfungen der Nerven-zellen fir die Leistungsfa-
higkeit verantwortlich sind.

In den ersten drei Lebensjahren wird der Uberwiegende Teil der Verknipfungen angelegt.
Diese sind dann zwar noch erweiterbar und dynamisch, aber die entscheidenden Grundla-
gen werden wohl friih gelegt. Besonders gut ausgepragte Gehirnstrukturen haben Kinder mit
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vielfaltigen sozialen Beziehungen, mit einer gro3en Erfahrungswelt und vielseitigen spieleri-
schen und aktiven Abschnitten.

Da unser Gehirn — wie auch das Nervensystem — nur eine begrenzte Menge an Informatio-
nen verarbeiten kann, wird der Rest geschatzt. Praktisch kann man also sagen: "Unser Ge-
hirn Iigt uns Uber die Realitat an."

In unserem Gehirn kommen aber auch standig — unwichtige oder zufallig erzeugte — Informa-
tionen (AP's) an. Dies wird Rauschen genannt. Das menschliche Gehirn arbeit am Besten
bei einem mittleren Rausch-Niveau. Zu wenig oder zuviel schadet. Bei zu geringem Rau-
schen synchronisieren sich die Neuronen und erzeugen so Falsch-Informationen. Ist das
Rauschen langerfristig zu stark, dann drohen chaotische, ineffektive Aktivitats-Muster.
Zwangstorungen und Depression fuhren zu ausgepragter Ordnung und Starrheit in den neu-
ronalen Schaltkreisen. Bei einer Schizophonie tritt dagegen Hyperkonnektivitat — verbunden
mit chaotischer neuronaler Aktivitat und gestértem Denken — auf.

4.2.0.1. Gehirnentwicklung in der Ontogenese

Ontogenes — Entwicklung des Individuum's von der befruchteten Eizelle bis zum Tod

4.2.0.2. Gehirn-Entwicklung in der Evolution

elefante

golfifio
¥on:,

%
J) e

2
4
‘,4.

Gehirne verschiedener Saugetiere
Q: es.wikipedia.org (Miguelferig)

zwei Gene bestimmen die Entwickung zu Gehirnen
Q: https://www.science.org/doi/10.1126/sciadv.ads7543 (Original-Artikel)
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Abb. 6. Auswirkungen von NBPF14 und NOTCH2NLB auf cNPCs.

(A) Diagramme, die die Auswirkungen von NBPF14 (zweites Diagramm von
links), NOTCHZ2NLB (drittes Diagramm von links) und NOTCH2NLB plus NBPF14 (viertes Diagramm
von links) auf die PoolgréfRen von AP (gelb) und BP (lila) im Vergleich zur Kontrolle (erstes Diagramm
von links) veranschaulichen. (B) Diagramme, die die mutmallichen Auswirkungen
von NBPF14 (zweites  Diagramm  von  links), NOTCH2NLB (drites = Diagramm  von  links)
und NOTCH2NLB plus NBPF14 (viertes Diagramm von links) auf die Abstammungslinien von APs
(gelb) zu BPs (lila) im Vergleich zur Kontrolle (erstes Diagramm von links) veranschaulichen, um die in
(A) dargestellten Anderungen der AP- und BP-PoolgréRen zu erklaren. Beachten Sie, dass Schicksal

und Abstammungslinien von BPs nicht dargestellt sind. (autom. Ubersetzung: google chrome)
Q: https://www.science.org/doi/10.1126/sciadv.ads7543

Control

o
——~
o
—a—~
awi

v
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Erforschung der zelluliren Vorgdinge im Gehirn

EEG nur punktférmige Potential-Ableitungen an der Scha-
del-Oberflache
-> grober Aufschluf? Uber die Verteilung der Hirn-Aktivitat

EEG-Haube mit Elektroden
Q: de.wikipedia.org ()

vielfach auch fur die Schlaf-Analyse genutzt ‘“”WMJ(‘"W

Al
AP A et
I uﬁubmm%
A ———

14-Kanal-EEG mit Alpha-Wellen
Q: de.wikipedia.org (Peter Jacobi)

Computer-Tomographie
u.a. Verfahren zeigen Hirn-Aktivitdten rdumlich Gber die Gewebe und Gehrin-Regionen

Mikroskopie  und  Bild-
Verarbeitung unter Ver- [II[.
wendung von Fluoreszenz- \\&fﬁ s %
Farbstoffen 1)
AN\
Optical stimulation Brain imaging —

. " " (one-sided)
hohere Aufldsungen mog- Hervorragend zu erkennen, schnell,
lich spatere Analyse moglich: farblich gekennzeichnete

Zellaktivitat in einem Fliegengehirn.
Q: https://idw-online.de/de/image389250
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fluoreszierende Bereiche zeigen das Vor-
handensein bestimmter Stoffe (z.B. Proteine)

damit lassen sich — in Kombination mit ande-
ren Fluoreszenz-Nachweisen — Rickschlis-
se auf bestimmte Aktivitaten in der fluores-
zierenden Region ziehen

interessanter Artikel:

Einblicke in das Innere eines Fischgehirns: Die
neuartige chemische Markierungsmethode nutzt
unterscheidbare Fluoreszenzfarbstoffe, hier Ma-
genta und Blau, um zellulare Aktivitaten fur eine

spatere Analyse aufzuzeichnen.
Q: https://idw-online.de/de/image389249

(MPI for Medical Research)

https://idw-online.de/de/news829143 (Pressemitteilung)
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bei  verschiedenen
Erkrankungen wer-
den unterschiedliche
Nerven-Zellen  ge-
schadigt

Betroffene Nervenbiundel bei Parkinson-Syndrom (grun), Dystonie (gelb),
Tourette-Syndrom (blau) und Zwangsstorung (rot). VergroBRert neben dem
Hirnschnitt: die jeweils optimalen Zielgebiete einer tiefen Hirnstimulation im
Zwischenhirn.

Q: https://idw-online.de/de/image389256

((c) Charité | Barbara Hollunder)

interessanter Artikel:
https://idw-online.de/de/news829154 (Pressemitteilung)
https://www.nature.com/articles/s41593-024-01570-1 (Original-Artikel)
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4.2.1. Nachhirn

Stamm-Hirn umfasst Zwischenhirn, Mittelhirn und Nachhirn, stellen phylogenetisch den al-
testen Teil des Gehirns dar > unbewusste Vorgange und Steuerungen

"Reptilien-Gehirn"

Abb. Trips S. 90

verlangertes Mark, sehr urspriinglich (evolutionar sehr friih angelegt), beinhaltet Atmungs-
zentrum, steuert und regelt Herzschlag, Blutdruck, Erbrechen, Husten, Niesen, Herzschlag,
Speichelfluf3, Blutdruck

jede Beschadigung dieser Hirnregion lebensbedrohlich, so z.B. bei Genickbruch (Trennung
oder Quetschung) fuhrt Schadigung des Nachhirns zum Tod

Nachhirn, Bricke und Mittelhirn werden auch als Stammhirn bezeichnet (hier werden die
wesentlichen Lebensfunktionen koordiniert)

4.2.1.1. Limbisches System

(funktionelle) Ubergrei- : :

fende Struktur, beein- Das limbische SyStem
haltet Teile aus dem Fornix cerebri Epiphyse (Zirbeldriise)
Grof3hirn, Zwischenhirn Balken

(Corpus callosum)

(z.B. Hippocampus und
Mandelkern)

Ubertragung von
Wahrnehmungen  ins
Langzeitgedachtnis el
nimmt auch emotionale  Zwischenhirns:
Bewertung der flieRen-  vordere

den Informationen (Ka- ~ Thalamuskeme

nalisation und Filte- ':;’p°t:a'iff"“s
rung) amiliarkorper

) Teile des Cerebrums

Gyrus cinguli

Gyrus
parahippocampalis

Hippocampus

- Amygdala
Ubertragung von Infor-

mationen ins Langzeit-

Gedachtnis das limbische System
Q: commons.wikimedia.org (BruceBlaus)

emotionale Bewertung von Informationen - dies wiederum hat EinfluR auf Ged&achtnis-
Leistungen, Sprache und Koérpersprache

Lernvorgange und die Ermdglichung des Informationsabrufes aus der GroR3hirnrinde werden
von hier aus gesteuert

4.2.2. Zwischenhirn
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Thalamus

mit Epiphyse (Zirbeldrise) und Hypothalamus mit Hypophyse

Thalamus ist Umschaltstelle fur afferente Bahnen, die Erregungen in Richtung Grof3hirn
transportieren (Ausnahme sind Geruchsnerven (gehen ins Vorderhir)) > wegen seiner Filter-
funktion auch Tor zum GroB3hirn genannt

Epiphyse (Zirbeldruse) ist lichtempfindlich !!! , sondert Hormon Melatonin ab, Melatonin be-
einflusst Farbwechsel, Schlafwechsel, jahresperiodische Aktivitdtswechsel,

Hypothalamus

Schaltzentrale fir autonome (vegetative) Nerven, steuert und regelt Vielzahl der Koérperfunk-
tionen, verantwortlich flr Biorhythmik, bildet Releasing-Hormone (RH), welche die Aktivitat
der Hypophyse beeinflussen, weiterhin Beeinflussung der Emotionen und emotionalen Ver-
haltensweisen

Motivations-Steuerung

Hypophyse, Kirschkern-gro3, gesteuert durch Hypothalamus (Uber RH), schuttet diverse
stimulierende Hormone aus (FSH .. Folikel-stimulierendes Hormon, LT .. Luteinisierende
Hormon)

verantwortlich fur Warmehaushalt, Koérper-Temperatur, Wachstum, Wasserhaushalt, Grund-
umsatz, Sexualfunktionen (Eireifung / Follikel-Entwicklung (++ weiblicher Zyklus), Schwan-
gerschaft, Geburt)

4.2.2.1. Hippocampus

Teil der Hirnrinde, am inneren Teil des Schlafenlappens, Seepferdchen-ahnliches Aussehen
gab Namen, verantwortlich fir Aufmerksamkeit, aktuelle Informationen und deren Flussregu-
lation, Lage des Kurzzeitgedachnisses, Raumverstandnis und Raumkoordinierung (Raumge-
fuhl), Lernprozesse

steuert Furcht und diverse Sozialverhalten
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4.2.3. Mittelhirn

Umschalten der sensiblen auf die motorischen Nerven-Bahnen, bei Saugetieren aber von
geringer Bedeutung

leitet Erregungen aus dem Auge, von den Ohren und aus der Kopfhaut an verschiedene
Hirnregionen (besonders Grof3hirn) weiter, ermdglicht Orientierung in der Umwelt (Bewe-
gungssehen / Wo-Sehen) das bewusste Erfassen der optisch erfassten Objekte erfolgt erst
im Grof3hirn

Lage der Schmerzverarbeitung (Wahrnehmung alamierender oder wichtiger Signale als
Schmerz)

Schlaf-Steuerung
besonders empfindlich gegenuber diversen Stoffen (Medikamenten, ...)

Weckamine sind anregend - beférdern Aktivitat
Barbiturate, allg. hemmend - Schlaf-férdernd
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4.2.4. Kleinhirn

auch Hinterhirn

erhalt Informationen zur Lage, Ausrichtung
und Anspannung der Extremitaten

zwei funktionell gleichartige Halften

steuert und reguliert Motorik und Gleichge-
wichtsfunktionen (Gleichgewicht, Korperhal-
tung) Bewegungskoordination

Erregungen werden Uber die weille Sub-
stanz des Rickenmarks oder an die motori-
schen Zentren des GroBhirns geleitet
Abrufen von Bewegungsabldufen (Bewe-
gungsmustern)

Beschadigung fuhrt nicht zur Behinderung
oder Stoérung der Bewegungs-Fahigkeit,
sondern der Bewegungs-Koordinierung und
Abrufbarkeit von Handlungsmuster (z.B. Mik-
ro-Handlungen (Schreiben von Buchstaben))

4.2.4.1. Briicke (Pons)

verbindet Halften des Kleinhirns
untereinander sowie mit dem
Grof3hirn

verantwortlich fur die Steuerung
von Schlaf und Aufwachen, aktiv
beim Traumen

Koordinierung verscheidener Moto-
riken

Abb. Trips S. 90

Aufoaben:

Frontallappen

Temporal-
lappen

Kleinhirn

Okzipitallappen

menschliches Gehirn

(Regionen, schematisch, basale Ansicht)
Q: commons.wikimedia.org (NEUROtiker)

i

Schnitt durch ein Gehirn: 4 .. Briicke

Q: de.wikipedia.org (Beal, Lousiana State University (Shreveport))

1. Identifizieren Sie die Gehirn-Abschnilte in der Schnitt-Abbildung!
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4.2.5. GroBBhirn

Parietallappen

80% des Hirnvolumens Frontallappen
in zwei Hemispharen (Gehirn-
halften) geteilt, durch Balken
verbunden

Hemispharen beherbergen un-
terschiedliche Funktionen
rechte Halfte mehr flr nicht-
sprachliche, ganzheitliche, in-
tegrative (Umwelterfahrung)
Informationsverarbeitung  ver-
antwortlich

linke Halfte mehr flr Sprache
und Details

Okzipital-
lappen

Temporallappen
Ort des Bewul3tsein Stammhirn Kleinhirn

menschliches Gehirn

(Regionen, schematisch, seitliche Ansicht)
Q: commons.wikimedia.org (NEUROtiker)

Stirnbereich - Eigen-Initiative, Handlungs-Planung, Sozial-Verhalten, Verarbeitung von In-
halten, Kurzzeit-Gedachtnis, Sprachregion, Wissen und Gedachtnis

Seitenbereich - wahrnehmen von Tdénen und Sprache
hintere - visuelle Wahrnehmung
motorische Region

Assoziations-Region

frGher Theorie der Zuordnung von Organen zu den Hirn-Bereichen (Organologie von Franz
Joseph GALL (1819))

abgelést dann von der Phrenologie (Johann SPURZHEIM (1776 — 1832), ein Schiler von
GALL)

sie bezog auch Eigenschaften mit ein (z.B. Habgier, Entschlossenheit, ...)

ein begrenzter Lokalisationismus kann bis heute belegt werden, Regionen sind aber nicht
absolut, andere Hirn-Regionen kénnen bestimmte / einzelne Funktionen ibernehmen

friher basierten die Lagezuordungen hauptsachlich aus der Beschreibung von Defiziten
nach Beschadigungen (Verletzungen, Verwundungen, operative Entfernungen, ...)

heute verschiedene Methoden zur Informationsgewinnung (EEG, Tomographie, ...), sehr
genaue raumliche Lagebeschreibung mdglich

Schadigung des linken Temporal-Lappens bewirkt z.B., dass der Betroffene zwar fllssig
sprechen kann, die Satze aber keinen Sinn ergeben

Schadigung im linken Frontal-Lappen bewirkt dagegen Kommunikations-Fahigkeit mit Han-
den und FifR3en, aber kein Sprechen; deshalb nennt man die Region nach dem Beschreiber
dieser Aphasie auch BROCA-Region

IQ korreliert mit GroRe des Frontal- und Pariental-Lappens

BK_SeklI_Biologie_Neurophysiologie.docx - 21 9 - (c,p) 2008 - 2026 Isp: dre



interessante Zusammenhange

Londoner Taxi-Fahrer haben vergrof3erten rechten posterioren Hippocampus, Musiker ein
vergroRertes Kleinhirn und einige corticalen Regionen sind dicker

bei bilinguale Menschen ist der untere Bereich des linken Pariental-Lappen verdickt

in den Industrie-Landern sind ungefahr 6% der Menschen einmal an einer schweren psychi-
schen Storung erkrankt; fast 50 % einmal im Leben an einer milderen Stérung

BRoCA-Region
Q: es.wikipedia.org (charlyzona)

WERNICKE-Region
Q: es.wikipedia.org (charlyzona)

Balken

ermdglicht den Informationsaustausch zwischen den Hemispharen, bei operativer Trennung
kann ein Objekt zwar wahrgenommen werden (linke Hemisphare), aber nicht benannt
(Sprachzentrum in rechter Hemisphare)

Hirnrinde (Cortex)

gefurcht > Oberflachenvergréfierung

aulere Schicht — graue Substanz — Milliarden von Nervenzellen (Speicherung und Verarbei-
tung von Umweltinformationen, Erfahrungen, gespeichertem Wissen, Lage des Gedachtnis)
dadrunter wei3e Substanz mit weniger Nerven-Zellen, dafir Versorgungszellen (z.B. Oli-
godendrocyten, Glia-Zellen)
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Abbildung der Koérperregionen unterschiedlich stark (unproportinal), GréRe der Abbildungs-
region von der Bedeutung und Nutzung abhangig

}f&
/"'“’PL‘H
sensor. Cortex motor. Cortex
0 = Untatippe
B = Zihne, Coumsen, Kicer l

| =~ Zunge

\- Pachen

N pmaene®

sensorischer und motorischer Homunkulus / Cortex
Q: de. wikipedia.org (Ayacop)

sensorische Homunkulus (somatotope Karte der Kdrperoberflache)

motorischer Homunkulus (somatotopische Reprasentation der Motorik)

BK_SeklI_Biologie_Neurophysiologie.docx - 221 - (c,p) 2008 - 2026 Isp: dre



Gyrus angularis, Broca area + Wernicke area
(Assoglationen, Rezeptive Sprache)

max p )

Priifrontale Rinden-Bil,
(-2 Mo -15a)

Stand Prifrontale Rinden-Bildung

Priifrontale Rinde

nitive Funktionen)

Lern-, Erfahrungs- und Erlebnis-

bhiingige Ausbildung von §;
Neuralrohr-
Bildung
max
Myélisierung
ORI Stand Myelisierung
Zell-
Migration
(6 - 24 Wa)
|Illl|l T T I T T I|Ill|| T T I|Il||| T T l|lll||
-1 0,5 (0) 0,5 1 2 3 4 5678910 Alter [a] 50 100
Befruchtung Geburt Geschlechts- ___.._... _ Tod o
Reife
Fitus
Embryo Siugling Kleinkind Kind Erwachsener
Jugendlicher

Entwicklung des Nervensystem's und des Gehirn's
angelehnt an: THOMSON, NELSON:

Developmental sience and the media:

early brain development.-Am. Psychol. 2001

Exkurs: Schiaf

Steuerung Uber Briicke (Teil des Kleinhirns)
Wach-Schlaf-Rhythmus

gewohnlicher (orthodoxer) Schlaf 90 bis 120 min lange Phasen

paradoxer Schlaf, dauert 10 bis 60 min

laut EEG Leichtschlaf, praktisch aber Tief-S
chlaf (deshalb Paradoxon)

REM-Schlaf (rapid eye movement), wegen
Zucken / Bewegen der Augapfel - Traum-
phasen

Entzug des REM-Schlafes bewirkt Nervositat, seelische Anspannung, Angstgefuhle, Denk-
und Empfindungs-Stérungen, Hallozinationen

moderne Wecker reagieren auf Schlaf-
Phasen, Verbesserung des Selbstbefindens
es wird ein frihester und spatester Weck-
zeitpunkt festgelegt, in diesem Zeitfenster
wartet der Wecker auf Nicht-REM-Phase,
wenn keine gefunden wird, dann erfolgt die
Weckung zum spatesten Weck-Zeitpunkt
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Aufoaben:

1. Fin Alkoholiker linkl pro Tag eine Flasche Schnaps. Pro forma wird ge-
sagt, dass je einfachem Schnaps (2 cl) rund 20.000 Nervenzellen dauerhaft
zerstort werden. Wielange kann ein Alkoholiker theoretisch tiglich seine
Flasche Schnaps frinken, bis er sein Gehirn vollslandig versoffen hal? Bevor
Sie rechnen, schaltzen Sie mal einen Zeitvaum!

2. Was schliefen Sie aus der Berechnung? Stellen Sie Verhallens-Regeln fiir
einen angemessenen Umgang mit Alkohol auf!

3. Worin liegt die eigentliche Gefahr beim Trinken von gréferen Mengen Al-
kohol?

4. Informieren Sie sich iiber den Alkoholverbrauch in IThrem Bundesland im
Vergleich zur gesamlen Bundesrepublik! Welche Ursachen gibt es fiiv den
konkreten Stand Ihres Bundeslandes?

5. Welche Verinderungen in Sinnes-, Denk- und Bewegungs-1Leistungen ha-
ben Sie in verschiedenen Phasen und bei unlerschiedlichen Mengen des Al-
kohol-Genusses bei sich selbst festgestellt?
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Exkurs: Was ist der Intelligenz-Quotient 1Q?

Auf Grund der bisher nicht allgemein akzetierten Definition von Intelligenz versucht man die-
se naherungsweise mit einem Vergleichs-Maf zumindstens fiir Menschen zu fassen.

Verwendung von Fragen, Aufgaben und Problemen aus mehreren Fachbereichen, wobei
allgemeine, Ubergreifende Wissenschaften tberwiegen (Logik, Mathematik, ...).
mentalen

verwendet in der psychologischen Diagnostik, Ermittlung von Hochbegabung oder Férder-
Bedarfen, Schuldfahigkeit vor Gericht, aber auch zur Bemessung des aktuellen Entwick-
lungsstand's

. _ Kohorten-
Normlgrung e__r Durchschnitt
folgt immer flr .

eine definierte

Gruppe (Kohorte), schwachsinnid: Zunterdurch: SMB9# : durch- i XOEh | sehr hoch, ocnpegabt
z.B. Schulkinder. wesr:"l‘mﬁtﬁchc i gs’ch”‘m'Chg schnigllich :schnlttlich: sepkgiich @ begabt &

Durchschnitts-

Leistung ent-
spricht 1Q von 100
auf der Basis ei-
ner Standard-
Abweichung von
15 wird eine Glo-
cken.Kurve kon- . : .
struiert 1 20 10 1 30 50 70 : 90 : 99

34,1% * 341%

ia 55 70 85 100 115 130 145

typische Verteilung (Flache unter der Kurve) entspricht naherungsweise der Verteilung der
Test-Ergebnisse in der Kohorte

neuere Test prufen auch weitere kognitive und mentale Merkmale (z.B.: IST ... Intelligenz-
Struktur-Test)

Links:
https://www.123test.com/de/Interpretation-eines-1Q-Testergebnisses/ (exakte math. Aussagen)

Aufoaben:

1. Selzen Sie sich kritisch mit dem IQ auseinander!

2. Besorgen Sie sich ein Test-Malerial (z.B. aus derv Berufs-Beralung) und fiih-
ren Sie den Test durch! Werfen Sie den Test moglichst anonym aus!

3. Fiihren Sie eine PRO- und KONTRA-Diskussion im Kurs durch! Die zu-
ordnung zu den Gruppen sollte per Zufall (z.B. auswiirfeln) erfolgen!

4.
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https://www.123test.com/de/Interpretation-eines-IQ-Testergebnisses/

4.3. komplexe Leistungen des menschlichen Nervensystem's

4.3.x. Sprechen

interessante Fach-Artikel:
https://www.nature.com/articles/s41586-023-06982-w (OpenAccess) Bedeutung von einzelnen Neuronen bei der
Sprachproduktion
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5. Bau und Funktion der efferenten Systeme

motorische Systeme
ausfuhrende, wirkende Systeme

5.1. Muskelatur

In Muskel-Fasern finden wir Assoziationen von Aktin- und Myosin-Filamenten = Mikrofila-
mente

Aufbau: Actin-Filamente (d = 6 — 8 nm) + Myosin-Filamente (d = 15 nm), Myosin hat rund
100 Kopfchen (Molekiile)

Myosin-Filament ist

innerhalb von 6 Actin- Bone
Filamenten angeord-
net

Actin-Filament wiede-
rum von 3 Myosin-Fila-
menten umgeben
bewirken Cytoplasma-
bewegung , Myosin
kann ATP spalten,
Energiefreisetzung
bewirkt Konformations-
anderung des Actins,
Kontraktion des ge-

Flaments o TV

A single striated muscle fiber

Perimysium
Blood Vessel
Muscle

Fascicle -

Epimysium .
Tendon Endomysium

Actin Filament
N

Myosin filament
74

“Mitin

Myosin
head—~
Stalk
Hm\g\e N An Actin/Myosin
Crossbridge

Q: de.wikipedia.org (Raul654)
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.......... 8 gt aieietis R S S R R G TG L R, e Capz

Titin
Zdisk
Myosin
head

Relaxed Myosin
tail

Contracted Actin
filament

M-line

Q: de.wikipedia.org (David Richfield (Slashme user))

Sarcomers

M

Z line Z line

Thick Filaments

Thin Filamenks

A4
H zone H
| band A band I band

Q: de.wikipedia.org (Sameerb)

glatte Muskelzellen besitzen Aktin-Myosin-Elemente innerhalb der Zelle, kreuzférmig ver-
spannt, an den Zellmembranen mittels dense bodies befestigt; zwischen Aktin-Myosin-
Element und dense bodie's befinden sich noch Intermediar-Filamente (= [ Cytologie)
dense bodie's sind auch Verbindungstellen zwischen Intermediar-Filament und einem Facher
aus Aktin-Fasern

Muskelkontraktion - Biologie einfach erklart S. 181
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lonen-Konzentration der Muskelfaser von Saugetieren

lonen- | Benennung Konzentration [mmol/I] Gleichgewichts- | [lonex / [lonTint

Art extern (EZF) | intern (IZF) Potential [mV]

andere 7 155

cr Chlorid-lon 120 3,8 - 90 31,6

H* Wasserstoff-lon / 0,000'04 0,000 -32 1/3,4
Proton

HCO5 | Hydrogencarbont- 27 8 -32 34
lon

K* Kalium-lon 4 155 -95 1/39

Na* Natrium-lon 145 12 65 12,1
Potential 0mV -90 mV 31,6

Daten-Quelle: /BERKALOFF u.a.: Die Zelle — Biologie und Physiologie; Springer Verl., S. 39/

Steuerunq der Muskeltétigkeit

Aufklarung (1954) durch Andrew HUXLEY + Ralf NIEDERGERKE sowie Hugh HUXLEY + Jean
HANSON

Umsatz je Myosin-Képfchen max 10 ATP pro s
Der ATP-Vorrat in den Muskel-Zellen reicht fir wenige Sekunden Dauerlast. Danach wird fir
ungefahr die doppelte Zeit (rund 10 s) der Energievorrat von Kreatinphosphat genutzt.
Gleichzeitig beginnen die Vorbereitungen flir die Glucolyse und noch Milchsaure-Garung (=
L1 Stoff- und Energiewechsel), da die Sauerstoff-Versorgung noch nicht vollstandig ange-
laufen ist.

Erst dannach beginnt die intensive Umsetzung von
Glucose (= dort: 2. Dissimilations-Vorgange).
Je nach Sauerstoff-Versorgung wird zuerst die
Zellatmung (gute O»-Versorgung) und dann bei
schwindender Sauerstoff-Sattigung des Blutes und
der Muskeln dann die Milchsaure-Garung durchge-
fuhrt.

ATP lockert die Verbindung zwischen Actin und
Myosin (Weichmacher fur die Muskeln), fehlt ATP
(z.B. nach dem Tod), dann tritt Verhartung auf (To-
tenstarre; nach rund 4 bis 8 Stunden); wird erst
geldst, wenn Abbau der Eiweile einsetzt (nach
rund 2 Tagen)

Myoglobin mit Sauerstoff-Bindungsstelle
Q: rcsb.org [Molecule of the Month]

bei Abwesenheit von Ca?'-lonen blockiert Troponin die ATP-Spaltung an den Myosin-
Kdpfchen > keine Muskeltatigkeit

bei Abwesenheit von Ca?*-lonen wird Troponin gehemmt - Muskeltatigkeit (Kontraktion)
Ca?* wird innerhalb der Muskelzelle gespeichert; nach elektrisch ausgeldster (Aktionspoten-
tial) Ausschittung wird das Ca wieder zuriickgepumpt (ATP-getriebene Pumpe vom P-Typ)

Sidney RINGER verwendete fur Untersuchungen am Rattenherzen (1883) das harte (stark
Ca-haltige) Londoner-Leitungswasser; als er einmal mit destillierten Wasser arbeitete (ei-
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gentlich sollte damit standardmaRig gearbeitet werden, was aber zu teuer war), schlugen die
Herzen nur kurz und starben dann ab = so erkannte er die Bedeutung von Ca?* fir Muskel-
tatigkeit; heute wird sogenannte RINGER-LOsung (auch LOCKE-RINGER-LOsung; Natrium-,
Kalium- u. Calciumchlorid) fur die Praparation und kurzfristige Lagerung (Lebendhaltung) von
Muskelgewebe verwendet

Wirkungsgrad: Oberschenkel-Muskel einer Schildkrote nutzt 84 % der Energie des ATP, RU-
cken-Muskelatur (schnelles Fligelschlagen) von Hihnern nur 20 %

durch Gen-Mutation hat sich die GroRe der Myosin-Filamente in der Kau-Muskelatur des
Menschen (gegeniber den Menschenaffen) deutlich verkleinert - kleiner Muskel bei glei-
cher Leistungsfahigkeit > mehr Platz fur Hirnschadel (Hansell STEDMANN et. al. (2004))

selbst Stehen (Mensch) verbraucht ATP, weil standig Muskeln zur Stabilisierung gebraucht
werden; effektiv 160 kJ (40 kcal (entspricht 10 g Schokolade)) ??? Zeit ???

normale (Tatigkeiten und Dauerlauf) Energieversorgung durch Atmung; bei kurzfristigem
Leistungsbedarf (Sprint) wird Garung genutzt, da nicht genug Sauerstoff in den Muskel
transportiert werden kann

deshalb machen sich Sportler "warm" dient der Lockerung der Muskelatur, Herstellung der
optimalen Sauerstoff-Versorgung, Einstellung der "Betriebs-Temperatur”"; Einpegeln des
Zellstoffwechsels auf Leistungsabgabe

Tonus Spannungs-Zustand der Mus- Skelettmuskel Herzmuskel-Streifen
kelatur

Ruhe-Tonus ist die normale Muskel-
Anspannung zur Aufrechterhaltung
der Korperhaltung

Einzel-Kontraktion

. . .. - Ik
erfolgen Reizungen in kiirzerer Folge Kontraition i 1Ll
hintereinander, dann entsteht ein Te- unvolisténdiger
tanus Einzel- Tetanus

Kontraktion

F
Reiz-Muster Zeit
AHz 28 Hz 56 Hz

durch Digitalis-Toxine wird der Na*-Spiegel in der Zelle erhdht; dadurch verflacht sich der
Na-Gradient und flhrt zu einem veringertem Ca?*-Ausstrom Uber die Natrium-Calcium-
Austauscher (= STRYER: Biochemie, S. 334), der hoherer Ca?*-Spiegel bewirkt eine starkere
Muskel-Kontraktion (Herz-Muskeln)

Suxamethonium (Succinylcholin, SCh) ist 0

eine Substanz, die eine Dauer-Depolarisation o \N{ B
bewirkt. Es befindet sich z.B. in den Muskel- SNFTNS o > |20
entspannenden Medikamenten Lysthenon® 7\ 0

und Pantolax®. Q: de.wikipedi.org (Benjah-bmm27)
blockiert Na-Kanale

wirkt als Antagonist an den Acetylcholin-Rezeptoren der motorischen Endplatten. wikrt nicht
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an Nerven

bewirkt Depolarisation, die erst nach Abbau des SCh wieder zum RMP normalisiert wird,
Abbau erfolgt innerhalb kurzer Zeit (5 — 10 min)

Wirkung sehr schnell (Anschlagszeiten von 45 — 60 s), deshalb auch z.B. bei notwendiger
Intubation und vorhandenen Verkrampfungen als lokales Narkotikum verwendet
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5.2. Driisen

exokrine Driisen

z.B. Speicheldrisen, Bauchspeicheldrise, Milchdrisen, Schweildriisen
produzieren Sekrete, die praktisch immer in die AuRenwelt / Umwelt abgegeben werden
Sekrete werden in Gangen gesammelt und nach Auf3en trasportiert

endokrine Driisen

z.B. Nebennieren, Schilddrise, Hormon Rezeptor:
Bauchspeicheldrise (LANGER-
HANSsche Inseln), Eierstdcke, Ho-
den

produzieren Hormone

geben diese direkt in den Blutkreis-
lauf ab

Zellen Zellen

ohne ohne
Rezeptoren Rezeptoren

Hormon-
roduzierende

Reaktion nun bei Zellen mit passen- rusen-Zellen gt
den Rezeptoren

Zellen zellulare
mit Stoffwechsel-
Rezeptoren Antwort

Prinzip der Hormon-Funktion
relative langsame Reaktion Q: de.wikipedia.org ()
diverse Regelkreise

Adrenalin und Noradrenalin anregend
beide Hormone sehr &hnlich gebaut
passen zu a- und B-Rezeptoren
a-Rezeptoren z.B. in der Leber
-Rezeptoren im Herz

bestimmte Stoffe (Medikamente, Drogen, ...) passen nur zu einer Art der Rezeptoren (-
oder B-Rezeptoren)

dabei sind besonders solche Stoffe interessant, welche die Rezeptoren rev. oder irreversibel
hemmen (blockieren)

??? weitere Infos ??? S. 243

div. Organe mit Driisen und Hormonen = Biologie fiir jedermann S. 300 ff.
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Oxytrocin — das "Kuschel-Hormon"

auch Liebes-Hormon; Bindungs-Hormon, Treue-Hormon
in Hirnanhangsdrise (Hypophyse) gebildet

bei der Geburt |16st es die Wehen aus, sorgt gleichzeitig fir Schmerz-Unempfindlichkeit

regt Milch-Abgabe (Milch-Ejektion = Entleerung der Milchdrisen-Blaschen) beim Stillen an,
stabililert Mutter-Kind-Beziehung; sorgt fur eine verbesserte Blutungs-Stillung nach der ge-
burt

I6st Nachwehen aus und unterstitzt die Rickbildung der Gebarmutter nach der Geburt (In-
volution)

namensgebend (griech.: 6kos = schnell, Geburt; tokos = leicht gebarend)

Summenformel: C43H66N1201282

Aminosaure-Sequenz: CYIQNCPLG -
dementsprechend ein Nonapeptid, am Ende n Tyr
amidiert (zusatzliche NH.-Gruppe anstatt der

HoN o)
OH-Gruppe der endstandigen Saure-Gruppe éysj/U\H
(hier: die des Glycins)

zwischen den Aminosauren Cystein (C) wird Pro  Cys g

S HN

) HN O 9

eine Disulfid-Briicke aufgebaut, bestimmt e NW/[ K
damit wesentlich die Tertiar-Struktur Dy NY =
JLN g o 2 B o)

H2N N (@] O':r’ Asn

H \

NH, NH;

u
M = 1'007,2 g/mol > Molekil-Grofe: 1'007 o e
Da
Struktur-Formel (die verschiedenen Aminosauren

Neurotransmitter in unterschiedlichen Farben)
Q: de.wikipedia.org (Calvero)

Ausschittung wird durch angenehmen Haut-Kontakt, Zartlichkeiten, Massagen angeregt,
aber auch durch Sex, Warme oder Ecstasy

weiterhin Erhéhung des Oxytocin durch Gesang, angenehme Gerlche, Klange und auch
andere Sinnes-Wahrnehmungen mdglich

in frischen Liebes-Beziehungen wir ebenfalls viel Oxytrocin ausgeschittet, die "Schmerz-
Unempfindlichkeit" gegen die Macken des Partners ist sprichwoértlich, rosarote Brille
allgemein fur Friedsamkeit und Harmonie; positives Allianz-Verhalten

verstarkt Vertrauen in andere Menschen; erhdht soziale Wahrnehmungs-Fahigkeit

bei Mannern bewirkt zusatzliches Oxytrocin gesteigerte Aufmerksamkeit gegenuber ihren
Frauen, wirkt bei Streitigkeiten deeskalierend

verringert Blutdruck und Kortisol-Spiegel im Blut (= Stress-Hormon Kortisol)

erhdhtes Ocytrocin erzeugt bei Frauen Bindungs-Angste

bewirkt aber auch steigende Aggressivitat gegenuber Nicht-Gruppen-Mitgliedern

im Wehen-Tropf in der klinischen Geburts-Hilfe
aktiviert Wund-Heilung
ev. Mittel zur Behandlung von Autismus

entdeckt 1906 von Henry DALE

1955 bekam der Chemiker Vincent du VIGNEAUD den NOBEL-Preis fur die erste kinstliche
Sequenzierung dieses Peptides
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Kortisol — ein Stress-Hormon

Nebennierenrinde

aktiviert "Notprogramm" des Korpers; z.B. bei starker (kdrperlicher) Belastung

Freisetzung von Energie-Reserven;

Reaktionen

erhoht Blutdruck; unterdriickt andere Krankheits-

bei lange anhaltendem hohen Kortisol-Spiegel kommt es zu Erschépfungs-Zustanden
bei manchen Menschen ist dies dann Ursache fir Depressionen, vor allem, wenn viele be-

lastende Reize einwirken

Begleit-Erscheinungen sind Schlaflosigkeit, Gedachtnis-Stérungen, verringerter Appetit,

Mudigkeit, Antriebs-Mangel, Gewichts-Zunahme
Mittel zur Senkung des Kortisol-Spiegels bringen nur geringen Effekt; ev. Behandlung mit

Oxytrocin moglich

gesund

bildet CRH

Hypophyse
bildet ACTH

nierenrinde an

bildet Kortisol

Kortisol regt u.a. (wieder)
den Hypothalamus an

Hypothalamus

CRH regt u.a. Hypophyse an

ACTH regt u.a. Neben-

Nebennierenrinde

depressiv

Hypothalamus
. bildet mehr CRH
verstarkte Anregung der Hypophyse

Hypophyse
bildet yermehrt ACTH
verstérkte Anregung
der Nebennierenrinde

Nebennierenrinde
bildet vermehrt Kortisol

Kortisol regt u.a. (wieder)
verstarkt den Hypothalamus an

25

Blut-

Konzentration
20 +—— === Kortisol [ug / dl]

ACTH [ng / dl]

15 7

10 Ve

Uhrzeit
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Testosteron — der Manner-Macher?

in den Keimdrisen von Mann und Frau gebildet; besonders natirlich in den Hoden des
Mannes

steigert in héheren Mengen die Aggressivitat

steht fur Kraft und Angriffs-Lust

férdert Bart-Wuchs, Spermien-Produktion, Muskel-Entwicklung, Libido, Imponier-Gehabe
kommt in kleineren Konzentrationen auch bei Frauen vor

nimmt im Alter ab (= weniger Sexual-Aktivitat, Manner werden hauslicher, Kriminelle werden
weniger auffallig; gesteigerte Ritterlichkeit, Ehrlichkeit und Fairness im taglichen Umgang)

BK_Sekll_Biologie_Neurophysiologie.docx - 234 - (c,p) 2008 - 2026 Isp: dre



6. Stress, Sucht und Sucht-Verhalten

6.1. Stress

Alarm in Haupt
und Gliedern

Stress-Reaktionen
und ihre Auswirkungen
auf den Organismus

SOFORTIGE
REAKTION

Als Reaktion auf eine gegenwartige
Bedvmmobilﬂert der Korper
seine und Schnelligkeitsressourcen.

Das Schmerzempfinden wird
Denk- und
vermadgen sind gescharft.

Die Pupillen weiten sich, um
mogliche Bedrohungen zu erkennen.

Die Bronchien dehnen sich
Die Atmung wird schneller. Die Lungen
nehmen mehr Sauerstoff au

Puls und Blutdruck st
Das Herz pumpt zusatzliche Me
Sauerstoff und Glukose in den Kd

In Form von Glykogen gespeiche
wird in Glukose umg
zusatzlicher Treibstoff fur die

Damit mehr Sauerstoff zu den Mu
transportiert werden kann, stoRt
vermehrt rote Blutkdrperchen aus, die sie
wie ein Schwamm gespeichert hatte

Zur besseren Energieversorgun;
sich die BlutgefdRe in den groRen

VERZOGERTE

REAKTION

Wenige Minuten nach dem , Angriff-

oder-Flucht“4mpuls nimmt der Organismus
Vel vor, um sich zu

Hippocampus, Sitz von Erinnerungs-
und Lemvermogen, wird aktiviert, um den
Stress zu verarbeiten.

die Infektionsabwehr wird aus bisher
klarter Ursache reduziert.

peicherte Energie in Form
ett wird in verfiigbaren
ff umgewandeit.

Nebennieren stoen Kortisol aus,
el die Verdauung und die

CHRONISCHE
AUSWIRKUNGEN

Wird die Stress-Reaktion zu haufig
hervorgerufen, kann das langfristig
2u Schaden filhren.

Kortisol schadigt mit der Zeit die
Gehimzellen und kann unter Umstanden
die Wahmehmung beehv&cl:;im

Es drohen Erschopfung, Gereizthei

und Depressionen.

Das Drosseln der Blutversorgung
macht die Magen- und Darmschleimhaut
anfallig fir Geschwire.

Das wiederholte Bremsen der Abwehrzellen
filhrt zur Schwachung des Immunsystems.

Weil es Tiere graRer und damit
gefahricher aussehen lasst, richten sich
die Korperhaare auf (Génsehaut).

Q: http://famipoint.com/p.verhalten_umgang_mit_stress.html

BlutgefaRe

Erhohter Blutdruck und Herzschlag
vemingem die Elastizitat der Blutbahnen.
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6.2. Abhdangigkeit und Sucht

Veranderung des Sucht-Spektrums

friher vorrangig Drogen, spater Medikamente; heute verstarkt legale Drogen, Medikamente
und freizugangliche Substanzen

aktuell Uberdurchschnittliche Zunahme von Sucht-assozierten Erkrankungen, Verbreitung
des Spektrums

(Sex-Sucht, Internet-Sucht, ...)

Sucht Begriff
abgeleitet vom althochdeutschen "siechen", also "an einer Krankheit leidend"
friher fur Wassersucht, Gelbsucht, Schwindsucht gebrauchlich

heute weitgefasster

als medizinisches Phanomen seit 1957 bei der WHO bearbeitet, zuerst nur als Abhangigkeit,
spater (ab 1963) um Missbrauch erganzt, ab 1969 nur noch als Missbrauch betrachtet
Abwendung vom stigmatisierenden Begriff "Sucht", in der Bevélkerung mit Drogen und teil-
weise auch mit psychogenen Medikamenten assoziiert; als negativ, gefahrlich, nicht mehr
menschlich betrachtet

Klassifizierung des Gebrauches:
1. unerlaubter Gebrauch (von der Gesellschaft nicht tolerierter Gebrauch)

2. gefahrlicher Gebrauch (Gebrauch mit wahrscheinlich gefahrlichen Folgen fur den
Konsumenten)

3. dysfunktionaler Gebrauch (der Konsument kann psychischen und sozialen Anforde-
rungen nicht mehr gerecht werden)

4. schadlicher Gebrauch (beim Konsumenten sind schon physische und psychische
Schaden vorhanden)

praktische Unterscheidung, unterschiedliche Wirkmechanismen

Abhangigkeits-Syndrom bei  Substanz-gebundenen  Abhangigkeiten  (Substanz-
Abhangigkeiten

Impuls-Kontroll-Stérungen, Zwangs-Stérungen und Verhalts-Sucht als Substanz-
unabhangige Abhangigkeiten (Nicht-Substanz-Abhangigkeiten)

Suchtverhalten

Ursachen und Folgen des Suchtverhaltens

Prophylaxe, Behandlung und Rehabilitation

langfristige Folgen
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20 % (jeder 5.) der Hallozinogen-Konsumenten hatten noch bis 10 Jahre nach dem Absetzen
Flash-Back, intensive aufflackernde Sinnes-Eindriicke, die dem Rausch-Erlebnis sehr nahe
kommen

bei Nicht-Konsumenten liegt die Erlebnis-Haufigkeit bei rund 3 % (jeder 30.)

allgemeine pharmakologische Gefahren

all. Problem der Reiheit und des Gehaltes (Qualitat und Quantitat)

im Transport- und Stra3en-Bereich kann keiner die wirkliche Gehalts-Menge wirklich definitiv
aussagen, Gefahr der Manipulation (Streckung) sehr grof3, im Stral3en-Bereich ist Streckung
sowieso Ublich

unklar bleibt also immer die genaue Gehalts-Menge, es besteht immer die Gefahr einer
Uberdosis, vor allem dann, wenn vorher wegen zu grofRer Streckung eine Unterdosis aufge-
nommen wurde

meist erfolgt eine schleichende Erhéhung der Dosis durch den Konsumenten
Verunreinigungen und Streckungsmittel haben dazu ein extrem hohes toxisches Potential

starke, schwer kontrollierbare Wirkungen bei z.B. neuen Drogen > Gifte

wahrend "staatliche" Medikamente usw. einen komplizierten Zulassungsweg durchlaufen
mussen, werden Drogen auf dem kirzesten denkbaren Weg "zugelassen", sie sind ein typi-
sches Bananen-Produkt, unreif in den Handel gebracht und beim Endverbraucher gereift
Abb. Trips S. 255 + 256

Drogen und ihre gesellschaftliche Relevanz

Drogen und (Beschaffungs-)Kriminalitat

Bindung medizinischer Ressourcen

dabei darf man nicht vergessen, dass mittlerweile die Sichte und ihre Behandlung auch ein
wichtiger Job-Motor geworden ist. Millionen von Betreuern, Analysten, ... , selbst die Beam-
ten vieler Behdrden () sind ein gewichtiger Fakt. Schon die Legalisierung von Drogen hatte
also eine tiefgreifende Wirkung. Dies soll um Gottes Willen nicht bedeuten, es solle alles so
bleiben, wie es ist. Vielmehr geht es um sensible, verantwortungsbewusste Veranderungen
zum Wohle aller (oder zumindestens der allermeisten) Menschen. Ein Zeichen fir eine echte
Demokratie und eine fortschrittliche Vorgehensweise ware es aus meiner Sicht, wenn man
auch fir die Verlierer einen gangbaren Weg findet.

O0konomische Schaden durch Drogen-Sucht

Drogen und Kontrolle der landwirtschaftlichen Produktion

Drogen und Terrorismus

Drogen und (Burger-)Kriege
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6.2.1. Abhangqgigkeits-Syndrom

Substanz-gebundenen Abhangigkeiten; Substanz-Abhangigkeiten

zentrales Problem der Halluzinogene / halluzinogenen Drogen ist die allgemein resultierende
Multiple Personlichkeits-Stérung, die sich entwickelt

Wirkung von Sucht-erzeugenden Substanzen im Organismus

Drogen-Belohungssystem des Gehirns
an Ratten erforscht, deren Gehirn ist in Struktur und Funktion dem menschlichen Gehirn sehr
ahnlich

Kokain-Amphetamin-Belohnungssystem
basiert auf dopaminergen Gehirn-Zellen (im zentralen Tegmentum, dem Nucleus accumbens
und dem prafrontalen Cortex)

Opiat-Belohnungssystem

beteiligt sind auch hier das ventrale Tegmentum, Nucleus accumbens und der prafrontale
Cortex

zusatzlich Nucleus arcuatus, die Amygdala, Locus coeruleus und das periaquaduktale Grau
hier wirken Neurotransmitter, die ahnlich wie Heroin und Morphin wirken

Alkohol-Belohnungssystem

beinhaltet ventrales Tegmentum, Nucleus accumbens

dazu Cortex, Cerebellum, Hippocampus, superiole und inferiore Colliculi sowie die Amygdala
alle genannten Bereiche beinhalten sehr viele GABA-ergen Synapsen

hier wirkt auch Nikotin

Nikotin

Forschungen auf diesem Gebiet stark von Zigaretten-Lobby beeinflusst

Nikotin erzeugt beim grofdten Teil der Konsumenten eine Abhangigkeit, von allen frei zu-
ganglichen Sucht-erzeugenden Substanzen das grote Sucht-Potential

wenige Zigaretten bzw. einige Tage Zigaretten-Genuf3 kdnnen schon fir die Ausbildung ei-
ner Sucht ausreichen

Alkohol (Ethanol)

wohl eine der altesten Sucht-erzeugenden Substanzen, heute besondere Ausbreitung der
Alkohol-Sucht durch Verfligbarkeit hochprozentiger Spirituosen und z.B. Softdrinks (Konsu-
menten mdogen den silen Geschmack und es wird der herbe Alkohol-Geschmack Uber-
tincht)
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Schmerzmittel

allgemein immer ein Desensibilisierungs-Effekt

Gewdhnung an Ubliche Dosis

Schmerz ist Alarm-Signal des Korper's, kurzfristige Ausschaltung / Reduktion kann sinnvoll
sein

Ursachen fur lang-anhaltenden Schmerz sollte immer abgeklart werden

Oxycodon (Oxy)

ein als nicht-stichtig-machendes Opiad beworbenes und vertriebens Schmerzmittel; vorran-
gig in den USA

fuhrt aber in Wahrheit zu schweren Abhangigkeiten

grol3es gesellschaftliches Problem

Zulassung in Europa (Deutschland) war wegen der deutlichen héheren Anforderungen nicht
moglich

pflanzliche Drogen

Meskalin, 3,4,5-Trimethoxyphenylethylamin

wahrscheinlich das alteste Psychodelika der Welt

getrocknete Fruchtkérper (Buttons) vom Peyote-Kaktus (s ) Lophophora williamsii enthalten
Meskalin, Button werden gegessen

um die Wende zum 20. Jahrhundert isoliert, kristallines Alkaloid

erste Pflanze / erstes pflanzliches Halluzinogen dessen Strukur aufgeklart worden ist und
spater kunstlich herstellt wurde

rein ist es weil3, Nadel-formig kristallin

Struktur-ahnlich zu Dopamin und Noradrenalin

das reine Meskalin wird auch heute noch als (semiquantitativer) Vergleichs-Standard fur an-
dere psychoaktive Stoffe genutzt — Mescalin Unit (MU)

LSD-Derivate (siche auch: LSD unter pilzliche Drogen)

aus (s ) Rivea corymbosa (A ) Mexikanische Trichterwinde
heilige Pflanze der Azteken
enthalt LSD-ahnliche Substanzen

DMT; N,N-Dimethyltryptamin; Dimethyltryptophan

in (s ) Banistereopsis caapi, (s ) Banistereopsis inebrians und (s ) Psychotria viridis gefun-
den, von stidamerikanischen Indianern benutzt, Tee / Gebrau (Ayahuasca = Wein der Seele,
Ranke der Seele) zur Herbeifihrung von religidsen Ekstasen, nach 5 min Héhepunkt der
Wirkung, nach 30 min Wirkung beendet
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normalerweise wirkt DMT bei oraler Aufnahme nicht, durch weitere Tee-Bestandteile (Beta-
Carboline) wirken aber als MAO-Hemmer (Monoaminoxidase-Hemmer) und verlangern
dadurch die Verweilzeit des DMT im Koérper, dadurch dann doch Wirkung

DMT zuerst kinstlich hergestellt, spater auch in Pflanzen gefunden
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Ibogain

psychoaktives Indolalkaloid aus der Wurzelrinde von (s ) Tabernanthe iboga — einem Re-
genwald-Strauch

die Eingeborenen Westafrikas nutzten Ibogan als Stimulanz, zur Verstarkung der Wahrneh-
mung und Aphrodisiakum

bei Initiations-Rithen verwendet

weitere LSD-Derivate

z.B. in der (A ) Prunkwinde ((s ) Ipomoea violacea)

in den Samen verschiedene LSD-Derivate nachgewiesen, Samen werden zerstolden und mit
Wasser oder Alkohol genommen

der indianische Name Ololiuqui bedeutet Heilkraut der Divination (Vorhersage)

ahnlich auch (s ) Turbina corymbosa (A)

Pflanze auch als Zierpflanze verbreitet, deutlich weniger wirksam als z.B. die Samen der
Prunkwinde

Il Gefahr fur Kinder (unbeabsichtige Einnahme)

pilzliche Drogen

LSD; Lysersdiurediethylamid

im Mutterkorn (Ergot) enthalten; Getreide, welches vom Pilz (s ) Claviceps purpurea befallen
ist bildet aus der normalen Korner-Reihe hervorragende, hellbraune bis schwarze Koérner
im Mittelalter eines der gefahrlichsten Gifte mit Tausenden von Opfern, im "befallenen" Mehl
nicht zu erkennen, Ubersteht es den Back-Vorgang
diverse hallozinogen Wirkungen
aus dem auffalligen Verhalten leiteten sich dann Hexen-Prozesse usw. ab
weil es im Orden des heiligen Antonius sehr haufig Vergiftungen mit Mutterkorn gab, sprach
man auch vom St.-Antonius-Feuer
von Hebammen schon im Mittelalter benutzt, um die Geburt einzuleiten
spater im 18. Jhd. versuchten dann verschiedene Chemiker die wirksamen Bestandteile zu
isolieren, zur Herstellung von Medikamenten (fir die Geburtshilfe) verwendet
1917 von STOLL isoliert und Ergotamin (Alkaloid-Gemisch) genannt
das wirklich wirksame Ergibasin erst seit 1932 bekannt
HOFMAN (bei Sandoz beschaftigt) entwickelte Synthese-Verfahren fir verschiedene Lyser-
gsaureamide
von HOFMAN LSD-25 genannt, weil es die 25. Verbindung war in einer Reihe verschiedener
Derivate von Lysergsaure
weitere Arbeiten wurden von der Firma Sandoz abgebrochen, da kein Nutzungs-Potential
gesehen wurde
bei spateren Arbeiten (erneute Synthese) erfuhr HOFMAN diverse Symptome:
o Kaleidoskop-artiges Farbenspiel
Schwindelgefinhl
Rausch- und Dammerzustand
Uberempfindlichkeit gegentiber Licht
phastastische Bilder mit aul3erordentlicher Plastizitat
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Lach-Reiz

Angstgefuhle

Sehstérungen

Lahmungs-Erscheinungen

seine anschlieRende Heimfahrt mit dem Fahrrad ging als erster Trip mit kiinstlichem LSD in
die Geschichte ein

LSD war lange — besonders in den USA — das Super-Mittel der Psychiatrie, diverse positive
therapeutische Wirkungen

Paroxetin und Trazodon bewirken eine Abschwachung der LSD-Wirkung

genau so Phenelzin als sogenannter Monoaminoxidase-Hemmer (MAQ)

Imipramin, Desipramin, Clomipramin und diverse Lithium-Praparate verstarken die LSD-
Wirkung

allg. ist die Kombination von Hallozinogenen und Antidepressiva sehr gefahrlich

Psilocybin
stammen aus dem Pilz (s ) Psilocybe mexicana, von mazatekischen Indianern kultiviert
indianischer Name Teonandacatl bedeutet Fleisch der Gotter

Psilocin
stammt ebenfalls aus den Pilzen der Gattung Psilocybe
von aztekischen Indianern genutzt

synthetische Drogen

Amphetamine

bewirken gemeinschaftlich die Hemmung der Wiederaufnahme von Serotonin an den Prasy-
napsen — Steigerung des Serotonin-Spiegels

DOM; 2,5-Dimethoxy-4-methylamphetamin

friher STP (serenity, tranquility and pease) genannt

in den 60er Jahren von SHULGIN als Benzin-Zusatz entwickelt
50 — 100 Mal starker wirksam als Meskalin

MDA; 3,4-Methylendioxyamphetamin

Ausgangsstoff fir MMDA (N-Methyl-3,4-methylendioxamethamphetamin)
in der Szene auch als Knutsch-Droge (hug drug) bekannt

oft als Ecstasy (MMDA) verkauft

Wirkungen als Appetit-Zlgler und Antidepressiva beschrieben

normale Dosisierung 80 — 160 mg, 500 mg konnen todlich wirken
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MMDA (N-Methyl-3,4-methylendioxamethampetamin)

Ecstasy

auf der StralRe handelt es sich eher um MDA oder MDE, wenn angeblich MMDA gekauft wird
schon 1913 patentiert (Merck), aber nicht auf den Markt gebracht

bewirkt Freisetzung der Serotonin-Vesikel (z.T. bis alle Vesikel entleert sind) und damit eine
Erhdhung des Serotonin-Spiegels im Gehirn

stark Abhangig-machend

Uber Derivate lassen sich bestimmte Wirk-Eigenschaften (z.B. halluzinogen Wirkung) modifi-
zieren

Schadigung der Koérper-Temperatur-Regulation; ist auch haufigste Ursache bei Todesfallen
in Zusammenhang mit einer Uberdosis MMDA

erhdht Schmerz-Schwelle, verstarkt die Schmerz-stillende Wirkung von Morphin

bewirken starke Degeneration der serotonergen Neuronen; schon nach 24 Stunden erste
Nachweise moglich, besonders empfindlich scheinbar die Neuronen des Hypothalamus
starke Schadigung der Stimmungs-Regulation

Regenerierung erst nach 8 — 12 Wochen beobachtet

starke Nebenwirkungen auch wegen chemischen Verunreinigungen beschrieben - PARKIN-
SON-Erkrankung

Dexfenfluramin

Amphetamin-Derivat, wirkt ahnlich wie MDA

als Appetit-Zigler benutzt

degenrative Wirkung auf Serotonerge Neuronen schon nach 24 Stunden, mit Prozac — das
mit dem Dexfenfluramin am Rezeptor konkurriert sind Schaden abwendbar

PCP; Phenyicyclin

als Angel Dust bekannt, 1958 erstmals synthetisiert

Pseudohallozinogen mit Downer-Eigenschaften

wird als Ersatz flr echte Wirkstoffe unter falschen Namen verkauft (hierbei fast alle bekann-
ten Drogen), weil relativ billig herstellbar

Ketamin

als Anastetika entwickelt, mit gut kontrollierbaren Dosis-Eigenschaften

100 mg fuhren z.B zur Unfahigkeit von koordinierten psychomotorischen Reaktionen

gerne kombiniert mit Benzdiazepin, relativ gut vertraglich (keine Husten- oder Wirge-
Reflexe)

relativ leicht zuganglich

kann intravends oder intramuskular verabreicht werden, Stral3en-Nutzung eher geschnupft
oder als Lésung getrunken

chemisch dem PCP ahnlich
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MDPYV (Methylendioxypyrovaleron)

in der Szene unter diversen Namen gehandelt: Flex, Monkey Dust, Peevee, Flakka
irrefuhrend auch unter der Tarnbezeichnung "Badesalz" verkauft

gern auch als Plastik-Droge bezeichnet, weil sie kinstlich hergestellt wird (Designer-Droge)
billig produzierbar
leicht abwandelbar, deshalb immer wieder in neuen Varianten auf dem Markt

chemisch gehdrt es zu den Cathinonen

optisch aktive Substanz
nur die S-Form wirkt an Nervenzellen

(Hinweis: Die R-S-Isomerie ist eine andere Benennungs-Form (CIP-
Konvention) von Stereo-losomeren. Hierbei werden die Molekiile so
betrachtet, dass das asymetrische Atom der Fixier-Punkt ist. Der
kleinste Rest wird nach Hinten angeordnet (das eingezeichnete H- 9)
Atom). Dann werden die anderen Reste der Grofie nach betrachtet.
Wenn die Reste im Uhrzeiger-Sinn groRer werden, dann wird die
Substanz (beziiglich des betrachteten asymetrischen Atom) als
rechtgangig (= R) bezeichnet. Bei der Orientierung entgegen dem
Uhrzeiger-Sinn eben linksgangig (= S) (lat. sinister = links).

Struktur-Formelm der Stereo-

Isomere von MDPV

(oben S-Isomer; unten R-Isomer
Q: de.wikipedia.org ()

problematisch sind Brom-Reste im Produkt

bei der Herstellung wird mit Brom gearbeit, um die Komponenten umzuwandeiln
Neben-Produkte bleiben bei einer unzureichenden Reinigung im Produkt und kdnnen schwe-
re Vergiftungen erzeugen

aufputschen, dhnlich wie Kokain oder Amphetamine

Wirkung lasst aber schneller nach

nach der Euphorie folgt eine meist tiefe Depression mit aggressiven Phasen
Psychosen und Wahnvorstellungen

wirkt als Dopamin-Ausschutter
sowie beeintrachtigt MDPV die Wiederaufnahme-Transporter fir Dopamin und Noradrenalin
in der prasynaptischen Membran

selbst Drogen-Sichtige flrchten sich vor dieser Droge, sie wird aber als Streckungs-Mittel
z.B. unter Ecstasy, Kokain und Amphetamin gemischt
Suchtige laufen wie "Zombies" rum

gilt als derzeit Folgen-schwerste Droge
Abhangigkeits-Potential ist 10x héher als bei Kokain

verursacht oxidativen Stress (durch erhdhte Oxidation von Proteinen usw. werden diverse
biologische Funktionen beeintrachtigt)
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keine Ersatz-Droge bekannt

Aufoaben:

1. Wiederholen und ervliutern Sie Bau und Funktion von Dopamin-Synapsen!

2. Erlautern Sie, wie die Wirkungen von MDPV auf neurophysiologischer
Ebene enlstehen!

3. FErstellen Sie ein Flief-Diagramm, in dem mindesltens die FElemenle
"™MDPV', (Wiederaufnahme-) "Transporiter”, "Dopamin’, "Anregung’, "De-
pression” und "Dopamin-Rezeplor-Aktivilal" vorkommen!

Korper-eigene Drogen — Adrenalin und Endorphine
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Exkurs: Alkohol als Sex-Ersatz bei Fruchtfliegen

Mannlich Fruchtfliegen, die uneingeschrankt Sex mit Weibchen haben konnten, wahlten bei
zwei unterschiedlichen Nahrungs-Angeboten dasjenige, welches kein Alkohol enthielt. Da-
gegen bevorzugten Mannchen, die keine Weibchen zur Verfigung hatten, das Nahrungsan-
gebot, das mit 15 % Ethanol versetzt war. Beide Mannchen-Gruppen wurden vor dem Expe-
riment in Paarungsstimmung gebracht.

Das unterschiedliche Wahl-Verhalten der Mannchen erklaren die amerikanischen Forscher
um Galit SHOHAT-OPHIR durch die unterschiedliche Befriedigung eines Lust-Zentrums im
Gehirn der Fliegen. Das untersuchte Lust-Zentrum reagiert auf das Neuropeptid F. Bei Sex-
Mangel kommt es nur zu einer geringen Bildung des Neuropeptids und damit zu einem Lust-
Defizit. Sex oder Alkohol lassen den Pegel des Neuropeptides steigen.

Durch ein Senken des Pegels des Neuropeptids F konnten die Forscher dann auch nach-
weisen, dass die Mannchen nicht wegen sozialer Ablehnung sondern wirklich wegen des
Sex-Mangels zum Alkohol tendierten.

Interessanterweise fressen Fruchtfliegenlarven, die Wirte flr Parasiten sind, eher Alkohol-
haltige Nahrung. Wahrscheinlich ist es dabei das Ziel, die Parasiten zu téten oder im Schach
zu halten. Von Natur aus haben Fruchtfliegen eine recht breit ausgepragte Alkohol-Toleranz,
da ihre Nahrung haufig schon angegoren ist. Sie vertragen Alkohol-Gehalte bis ungefahr 4

Volumen-Prozent.
Q: http://www.spiegel.de/wissenschaft/natur/fruchtfliegen-maennchen-trinken-nach-sexentzug-mehr-alkohol-a-821597.html

Aufoaben:

1. Diskutieren Sie auf der Basis des
nebenstehenden Diagramm's die ._
Heroin

3
> . - .
Freigabe von Cannabis!
2’ Kokain
2 Tabak .
2. Methaden
A P
b - ) arbiturate
h 2 Aol o
a e nzogiazepine
n Buprencrphin’, A _amin
9 Canndbis ]
! Ta —r Ketamin
4 knar 618 D Methyiphenidat
e Ecstasy
i 1 1 SchnuftelstofTe
r Poppers
Anabolika
0 I
V] 1 2 3

Physischer Schaden

Die Kreisdurchmesser sind auf das mittlere soziale Schadenspotential
skaliert; dieses betragt z. B. bei den Barbituraten 2.00 und
bei Methylphenidat etwa 1.

Abhangigkeits-Potential
von verschiedenen Stoffen
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6.2.2. Impuls-Kontroll-Storungen, Zwangs-Storungen und Sucht-
Verhalten

Substanz-unabhangige Abhangigkeit; Nicht-Substanz-Abhangigkeiten

Kauf-Sucht

Adrenalin-Sucht (??7?)
Extremsport - Suche nach dem (ultimativen) Kick

Sex-Sucht

religoser Fanatismus

Erndhrungs-bezogene Siichte und Zwéange

Stérungen des Ess-Verhaltens

Mager-Sucht

Fett-Sucht

Ess-Brech-Sucht

Pica-Syndrom
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Behandlung von Siichten, ...

Fragebogen / Skala zur Einschatzung der Wirkung psychoaktiver Substanzen (Halluzinoge-

ne) anch STRASSMAN
V. 3.06 > /6; S. 303 ff.

Modell der Transtheoretischen Veranderungs-Phasen (nach DICLEMENTE und

PROCHASKA)

Phasen der Veranderung
Vorerwagungen

Erwagungen

Vorbereitung

Handlung

Aufrechterhaltung

Beendigung

Veranderungs-Prozesse
Erlebnis-orientierte Prozesse
Verhaltens-orientierte Prozesse

Steigerung der Bewusstheit

Selbstbefreiung

Neubewertung von sich selbst

der Konditionierung entgegenwirkende Prozesse
dramatische Entlastung

Reiz-Kontrolle

die Lebens-Umgebung betreffende Prozesse
Neubewertung

Bestarkung

Durchfihrung

gesellschaftliche Befreiung

hilfreiche Beziehungen

Ebenen der Veranderung

symptomatische Probleme oder problematische Lebens-Situationen
mangelndes Erkenntnis-Vermogen

haufig auftretende zwischenmenschliche Konflikte oder Probleme
Familien-Konflikte oder -Probleme

Konflikte oder Probleme mit dem gesellschaftlichen System

innere Konflikte oder Probleme einer Person

Q: aus /6; S. 278/
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7. Anhange / Tabellen / Ubersichten

Taxonomische Ebenen

Taxon interne Taxon interne
(deutsch) Abkiirzung (wissenschaftlich) Abkiirzung
Domane (D) domain (do)
Reich (R) regnum (r)
Abteilung (Ab) diverso (di)
Stamm (S) phylum (p)
Klasse (K) classes (c)
Ordnung (0) ordo (0)
Familie (F) familia (f)
Gattung (G) genus (9)

Art (A) species (s)
Arbeits-Lésungen und Chemikalien

RINGER-LOsung (LOCKE-RINGER-LGsung)

- 8,6 g Natriumchlorid, 0,3 Kaliumchlorid, 0,33 Calciumchlorid
- auf 1 Liter mit dest. Wasser aufflllen
(cc-= 156 mM, cnat= 147 mM, ck+= 4 mM, Ccat= 2 mM; mM > milli molar = mmol/l)
z.B. fUr Infusionen / Standard-Infusions-Lésung; - ist isotonisch
weitere Spezial-Lésungen / Abwandlungen: RINGER-Lactat-Lésung, RINGER-Acetat-Losung

BK_Sekll_Biologie_Neurophysiologie.docx

-249-

(c,p) 2008 - 2026 Isp: dre




Fach- und allgemeine Begriffe, Begriffsbestimmungen und
Definitionen

ZIFFERN und
ZEICHEN

A

Agonist von agonistis griech: der Handelnde, der Tatige, der Fuhrende
ist der Stoff, der eine Reaktion / Aktivitat auslost
haufig wird unter einem Agonisten auch eine Substanz verstan-

den, die z.B. einem aktives Zentrum
funktionieren meist nach dem Schlissel-Schlo3-Prinzip (bzw. nach dem Prinzip
der aktivierten Passform)

Antagonist ist ein Stoff, der eine dem Agonisten entgegengesetzte Wirkung
(an gleicher Stelle) hat

meist dhnliche chemische Struktur / Eigenschaften, wie Agonist
funktionieren meist nach dem Schlissel-Schlo3-Prinzip (bzw. nach dem Prinzip
der aktivierten Passform), sind aber FalschschlUssel
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