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CAP. I NEURONUL

TRANSMITEREA SINAPTICA

Transmiterea sinapticid este procesul prin care impulsurile nervoase sunt transmise de
la un neuron la alt neuron sau la o celuld efectoare, printr-o structura specializata
numitd sinapsé.

Sinapsa (syn (grec.) = a reuni), termen introdus pentru prima datd de Sherrington
este legatura functionald dintre un neuron si o a doua celula. fn sistemul nervos
central, accastd a doua celuld este tot un neuron. In sistemul nervos periferic cealalta
celuld poate fi un neuron sau o celula efectoare (musculard sau glandulard). Un
neuron poate stabili intre 1000 si 10 000 de sinapse, putdnd fi stimulat ia rindui sau
de un numér egal de alti neuroni.

Din punct de vedere structural existd urmatoarele tipuri de sinapse:

» sinapse receptor-fibra nervoasa.

e sinapse neuro-ncuronale: axo-somatice, axo-dendritice, axo-axonale. dendro-
dendritice (Fig. 1.43).

s sinapse neuro-cfectoare: neuro-glandulare si neuro-musculare.

Corp
celular

Sinapse axoe-
dendritice

Sinapsc axo- T
somatice  —
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axo-axonice

Figura 1.43. Tipuri de sinapse chimice: sinapse axo-dendntice. axo-somatics
si axo-axonice (dupid Marieb, 1997,

La nivelul unei sinapse, potentialul de actiune propagat este fransmis urmitosres
celule. Neuronul carc transmite impulsurile ¢dfre sinapsd s¢ NUmesic Beuresn
presinaptic. Neuronul care transmite semnalul elestric de /o sinapsd se numeste
neuron postsinaptic.

Din punct de vedere functional existd doud tipuri de sinapse: electrice st chimice.

Sinapsele electrice

Sinapsele electrice dintre celule sunt formate din jorciiuni comunicante sau jonc

eap. Ele permit ionilor sa treacid dintr-o celuld in alta (fard a mai tranzita mediul

extracelular} la nivelul unor canale ce leaga direct citoplasma celor doud celule
Canalele dintre cele doua celule au un diametru de 1,6-2 om. fapt care permite
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CAP. 1 NEURONUL

trecerea nu numai a ionitor, c¢i si a unor molecule mici. cum ar fi metabolitit $1
. mesageril secundari. Jonctiunile gap dintre celulele excitabile permit o semnalizare
- rapidd si coordonarea activitatii electrice. Nevertebratele le folosesc pentru reflexe
- rapide. La vertebrate existd nu numat inire neuront (sinapsc soma-somatice in centri
- nervosi unde asigurd functionarea sincrond a tuturor neuronilor din acel centru). dar
si intre celulele musculare cardiace §i in anumiti muschi netezi. Sinapsele electrice
sunt foarte abundente in sistemul nervos embrionar, unde permit {ransmiterea de
- semnale dec coordonare a dezvoltiril neurconale. Pe méasurd ce sistemul nervos se
maturizeaza, majoritatea sinapselor electrice sunt inlocuite cu sinapse chimice.

‘Structura moleculara a unei jonctiuni gap

Sase molecule de conexind se asambleazd in membrana fiecdrei celule pentru a
forma un semi-canal care se¢ uneste cu cel din membrana celetlalte celule Invecinate
(Fig. 1.44). Rezultd astfel un canal ce conecteazd citoplasmele celor doud celule.
Fiecare moleculd de conexindl prezintd patru domenil transmembranare, extremitatile
C-terminalid si N-terminalad fiind intracitoplasmatice. Segmentele fransmembranare
sunt a-helixuri care nu sunt perfect drepte in raport cu porul, ci sunt usor inclinate
deplasarea lor inchizdnd sau deschizand porul asemanitor diafragmei de la un aparat
foto. Jonctiunile gap nu se pot deschide sau Tnchide rapid. Cinetica lor este reglatd de
concentratiile intracclulare de Ca™ si H'

Citoplasma celulei |

Canal
DA 20m)

Membrane
ceiulare Citoplasma celulei 2

Molecule de conexin
din cejvla |
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Figura 1.44. Structura unel jonctiuni gap. Sase molecule de conexind dintr-o
celuld se asambleazd si formeazd un semi-canal care se uneste cu unul similar
din membrana celulel invecinate. Rezultd un canal cu un diametru de 1.6-2 nm
care face legatura intre citoplasmele celor doud celute {(dupd Despopoulos.
Siltbernagel, 1961).
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CAP. 1 NEURONUL

Sinapsele chimice

Cea mai mare parte a comunicatiilor dintre neuroni se realizeaza la nivelul unor
sinapse chimice. in acest caz, terminatia nervoasa presinapticé elibereaza in spatiul
sinaptic meurotransmitatort, neuromediatori sau mediatori chimici. Acestia se
leaga de receptorii prezenti in membrana neuronului postsinaptic §i provoacd o
schimbare de permeabilitate (prin inchiderea sau deschiderea unor canale). ceea ce
produce o schimbare de potential membranar.

O sinapsa chimica tipica cste formata din doud parti: (1) componenta presinapticd
reprezentata de butonul terminal al neuronului presinaptic ce contine numeroase
vezicule sinaptice pline cu neurotransmitatori si (2) componenia postsinapticd
reprezentatd de o zona de¢ membrani specializatd dintr-un neuron sau altd celula
efectoare, la nivelul cireia se gasesc receptori pentru peurotransmititori, uncori de
mai multe tipuri. Dest foarte apropiate, membranele pre- si postsinaptice nu sunt
niciodatd in contact. Ele sunt separate de un spatin sinaptic de aproximativ
30-50 nm.

Cel mai studiat model de sinapsd chimica este placa motorie terminald sau
Jonctinnea neuromusculard (Fig. 1.45.A). Acesta este numele sinapsel care se
stabileste intre o fibrd nervoasa motorie si o fibrd musculard striatd. Fsie o sinapsi
colinergicd ce are drept mediater chimic aceiilcoling fAch).

Evenimentele fransmiterii mediate chimic la nivelu! unei astfel de sinapse sunt:

1. Un potential de actiune ajunge la nivelul butonului terminal. La acest niv

determind deschiderca nu numal a canalelor de Na', c¢i si a unor canale de
dependente de voltaj.

[ O]

Se produce un influx de a* din mediul extracelular §1 0 ¢reglere a conec
sale in butonul terminal. Tonii de Ca?" declanseaza un proces exocitolic
multe vezicule sinaptice fuzioneazda cu membrana presinapticd §i isi ehbercasd
continutul (acetileolina) in spatiul sinaptic. Ca® este apoi indepirtat rupid. [

El

prin captare in mitocondrii, fie prin eliminare cu ajutorul unor pompe de O

-
1

It

1 Moleculele de acetileoling difuzeazd prin spatiul sinaptic 51 se leagd revers:

torii Jocalizati in membrana postsinaptici.

-
<o
]
4]

o

Receptorii postsinaptici de Ach sunt canale ionice activate de ligand, permea
pentru Na~ si K. lLegarea Ach determind deschiderea canalului si producered
unui influx de Ne© in fibra musculard (componenta postsinapticd). Influxui
Na+ produce un polential postsinaptic care, daca este suficient de amplu
respectiv dacdl va atinge aivelul la care sunt deschise canalele de Na  dependente
de voltai, va declansa un potential de actiune.

in organismul uman existd doua tipuri de receptori pentru acetileolind: nicotinici §i
muscarinici. Ei sunt denumiti astfel dupd agonistii care i activeazd in plus fata
Ach. Receptorii nicotinici existd in neuronii din sistemul nervos central st fibia
musculard striata, iar cei muscarinici in miccard.
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CAP. 1 NEURONUL
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Figura 1.45, Modul de functionare a unei sinapse chimice. A, '?z‘ﬁmmitcrcq
sinapticd implicd mai multe ctape: 1) sosirea unul potentiai Pde actiune a nivelu!

butonuiui terminal: 2) dmc,hsdcnd canalelor de (a” dependente de voltay cu
cresterea concentratier  de Ca’’ in butonul terminal; 3) miﬂwrca veziculelor
%,lua}i; ¢ i fuzionarea lor cu membrana presinapticd: 4} eliberarca acetileoh
in spatiul sinaptic si legarca de receptoril specifici din membrana postsinaplic
B. Receptorii pentru acelilcolind din fibrele musculare striate sunt de U
nicotinic. Bi sunt formati din 5 subunitat: 2 10 v. Legares 2 doudt molecule
de acetilcoling induce o modificare de conformatie care permite trecerea NMa i
K7 (intr-c masurd mai mici).

'Reccptom nicotinici pentru Ach sunt proteine transmembranare [ormate din >
subunitay: 2a:B:v:d (Fig. 1.45,B). Fi actioneazd ca niste canale activate de higand
[(Ach) fiind permeabile pentru Na” si K. Legares a doud moelecule de Ach de
ubunititile o duce la o modificare conformaiionq]é a proteinel §1 aparitia unui por
hidrofil. Prin el trec jonii de Na~ (si K'. dar mai putin}. Influxul de Na reduce
__:"-__diferenta de potential (ransmembranar, ggmsdnd un potential postsinaptic. Dacl
~.4Cesta este suficient de puternic, se va declansa un PA.
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Dependenta de nicoting

Nicotina continuta in tutunut din tigiri crecazd dependentd. Ea se leagd de
receptorii nicotinici pentru acetilcolind existenti in anumiti neuronl din
sistemul nervos ceniral pentru care se comportd ca agonist. Lcgarea
nicotinei determind o modificare de conformatic la nivelul receptorulul.
ceea ce permite intrarea Na~ in neuron (Fig. 1.46). Daca neuronul esle
depolarizat, se eclibereaza dopamind la nivelul butenilor terminali.
Dopamina actioneazi asupra altor neuroni si este responsabiid de starca de
plicere asociatd cu fumatul. Dependenta este rezultatul dorintet de
repetare a acestei stiri placute, dar si de evitare a simptomelor asociate cu
sindromul de sevraj (ce apare la Incetarea consumarii unui drog): pierdere
in greutate, insomnie, dificultati de concentrare, anxictaie, depresie.

Odata cu cresterea numarului de {igar fumate, creste sl numarul de
receptoti nicotinici din neuroni. Aceasta se intampld deoarece prin legarea
nicotinei esle Impiedicatd Indepirtarea din membrand a receptonlor
nicotinici prin endocitozd Prin vrmarn. receptorii sunt produsi in cantitate

pstinuid la

mai mare decit sunt indepacati, Dupd ¢ pertoadd de expunere s
aicotina, mulil dintre receptori nu mal functinneaza corect sionu mal
permit {luxurile ionice cu generarea de potential de actiune. Do aceca
probabil, cu trecerea timpulut. ¢ nevoie de mai multe {igari pentru a obtine

aceeasi stare placuta.

Figura 1.46. Flectu
nicotinei. Dependenta ¢
tutun e datoratd e

‘Camalol lenic SRR
din receptor nicotiner de recepto

pe suprafain e
voase care inomod
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acetilooling,

Exteriorud

celulei TeevEiT 1adifiea

nervease nicoiina l’{.&.(ifj z\,gi :
torul  astfel  incaét onn
pozitivi intrd in celuld

determinand cliherares
dopaminei, dar prezenta
repetatd a substantei. |
un mare fumitor. st

leazd acumularea in exces

~ Subu Shols e N
. - proteici proteica a receptoritor - desr o
celalei~ 7 - alfa - beta devin  in curdnd  ne-
' functionali (dupd Shier,
Receptor nicotinic pentru Butler, Lewis, 1999).
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CAP. | NEURONUL

‘Transmiterea  sinaptici inceteazd in  momental in  care moleculele de
- neurotransmitdtor sunt decuplate de receptorii lor. Acest lucru se poate face prin:
©. (1) degradarea neurotransmitdtoruiui de citre enzime asociate cu membrana

‘postsinapticd sau existente in spatiul sinaptic (ex: acetilcolina); (2} recaptarea

neurotransmititorului in butonul terminal unde este depozitat sau degradat de

“catre enzime (ex: noradrenalina) si (3) difuzia mediatorului chimic in afara
-+ spatiului sinaptic.

in mod normal, la nivelul fiecirei sinapse se preducce o inmtdrziere sinapiicd de

0,3 - 5,0 ms determinatd de timpul necesar eliberdrii, difuziei si legarii mediatorilor
~chimici. Aceastd intdrziere sinaptici explicd de ce transmiterea de-a lungul unei cii
nervoase care implicd numai doi sau trei neuroni sc produce rapid, in timp ce in ciile
pervoase multisinaptice, transmiterea se face mai lent.

In functie de tipul de mediatori pe care il folosesc, sinapsele chimice pot fi
exclitatorii sau inhibitorii.

Sinapse excitatorii

Acetilcolina, substanta P 5i glutamatul sunt neuromediatori excitatori. Ei provoaca
in membrana postsinapticd ¢ depolarizare locald numitd petential postsinaptic
excitator (PPSE) (Fig.1.47.A).

A % Stmul slab % Stimui puternic
~50 ! f
w i 1 } % N ¢
~ 1 & . : '
= my ! J ; g’%k% - ‘;
R o H:L'" R e : Fa PPSE
I |
10ms 1
!
¥ ¥,
'
: “W:"hiﬁm %%%% ;; wm% m -
S N 2
= | w@, - foms
T '
4 o
—_ _
10 ms i0ms

Figura 1.47. Potentiale sinaptice. A, Neuromediatorii excitatori determing
potentiale  postsinaplice  excitatorii  (PPSE)  cu  efect  depolarizant
B. Neuromediatorii inhibitori determind potentiale postsinaptice inhibitorii
(PPSI) cu efect hiperpolarizant; €. In functie de rezultatul insumaérii tuturor
PPSE si PPSI. se genereazd sau nu un potential de activne (dupi
Despopoulos, Silbernagel, 1991).
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CAP. 1 NEURONUL

De reguld, un singur PPSE nu este suficient pentru @ genera un PA. Totusi, datorita
acestei depolariziiri locale, diferenta de potential {ransmembranar se reduce si deci
creste excitabilitatea. Viitorul stimul, daca va acliona la un interval suficient de scurt
ca aceasta depolarizare locald sa nu dispara, isi va insuma depolarizarea sa cu ¢ed
precedenta. in felul acesta, O succesiune de PPSE determinata de stimuli cu ©
anumita frecventa, permit datoritd capacitatii de sumatie o depolarizare acceniuald a
membranei. pand la atingerea pragutul de excitabilitate. in acest moment, s€ deschid
canalele de Na' dependente de voltaj si se produce faza ascendentd a unul PA.

Sinapse inhibitori

Glicina si acidul y-amine butiric (GABA) sunt neuromediatori inhibitori. Ei nu
depolarizeaza membrana posisinapticd, ci © hiperpotarizeaza. Hiperpolarizarea locald
pe care o determini se numeste potential postsinaptic inhibitor (PPSI). De reguld.
hiperpolarizarea presupunc un influx crescut de CI7in celuli, sau un eflux de K ceea
ce face ca interiorut celulel sa fie mai negativ (Fig. 1.47.B).

PPSE si PPSI sc pot produce in acelagl timp §i pe aceeasi celuld, efectele lor
tnsumandu-se algebric la nivelul conului axonal. Quma tuturor PPSE s PPl
determina daca un PA este sau i, transimis postsinaptic (Fig. 1.47,C).

Proprictaple polentialelor sinaptice sunts
1. nu se supun legii “tot sau nimic”. Amplitudinea lor csie direct proporiionala
cu intensitatea stimululal.
2 se propagd pe distanii micd si cu descresterc.
3. nu prezinta perioadd de refractaritate.
4. permit sumatia.

inhibitia sinaptica
Transmiterca sinapticd chimicid poate § influentald prin procese de inhibitic
presinaptica sau inhibitie pustsinaplicd,

nhibitia presinaptica

o confiouratia prezentald in figura 1ABA, cand neuronul ¢ nu este eIyl

pen

propagat nTin neuronul a determind cliberarea unui medialor excitaior
sinapsel cu neuronul b, rezultand un PA care se propagl in neuronul b.

('and neuronul ¢ este activat, la nivelul sinapsei stabilita intre el $l neuronul a s<
clibereazi un neuromediator inhibitor. Acesla reduce cantitatea de Ca®" care inlrd o
butonul terminal. ccazand in acest fel cantitatea de mediator excitator carc esie
eliberat intre a $1 b in consecinti, pragul de excitabilitaie nu mai este ating $i nu ma
apare un PA In neuronul b. Mecanismul de actiune al mediatorulul inhibitor ar put

1 urmitorut:

» creste permeabilitatea pentru 1" sgu C17 a membranei peuronulut a. ceed
ce determind hiperpolarizare si scaderea qumarului de PA in momeniu

LA
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CAP. | NEURONUL

cand acestea traverseaza zona de membrani din dreptul neuronului ¢. Daca
la nivelul butonului terminal ajung mai putine PA, scade cantitateq de
Ca’’ care intra st conseculiv cantitatea de mediator care se elibereazi.

® sc¢ inactiveazi sau se blocheaza canalele de Ca®* dependente de voltaj din
. .. o N D . . R N . .
butonul terminal, nu mai intra Ca’ $1 deci se elibereazd mai putin

mediator.

| [ ——
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— . i1 Uitre agonist Catre anlagonist
(s) %‘j‘ (de exempiu. {de exemplu.
‘ H mugehi flexor) muschi extensor)
A. Inhibifie presinaptica B. Inhibitie postsinaptica

Figura 1.48. Tipuri de inhibitic sinaptics. A. In mhibitia presinaptica.
eliberarea de mediator excitator este redusd de o sinapsd inhibitorie situara pe
neuronul presinaptic; B. In inhibitia postsinaptici, eliberarca de mediator

excitator este redusid prin colaterale recurente ale celulefor Renshaw sau prin
intermedinl unor interneuroni inhibitori {dupd Despopoulos, Silbernagel, 1991 ).




CAP. | NEURONUL

Inhibitia postsinaptica
Acest tip de inhibitie implica participarea unor interneuront inhibitori. Existd doud
tipuri de inhibitie postsinaptica (Fig. 1.48,B):

1. inhibitie recurenti via celulele Renshaw (exemplu de feedback negativ). cand un
interncuron inhibitor sau o celuld Renshaw este activata prin colaterale ale
axonului neuronului de inhibat. Celulele Renshaw provoacd apoi o
hiperpolarizare la nivelul neuronului sursa. cu reducerea numaruiui de PA
propagate {ex. functionarea muschilor agonisti, flexori). '

2. inhibitie directd (feedforward) cind un interncuron inhibitor este activat direct
pe o cale paraleld de stimulare. El provoaci o hiperpolarizare la nivelul unui
neuron care inerveazid un muschi antagonic, cu reducerea numérulm de PA
propagate {(ex: functionarea muschilor antagonisti, extensori).

Integrarea sinaptica
Precesul de prelucrare a semnalelor de céatre sistemul nervos se numeste (nlegrare
7o La nivelud

nervoasd. In acest context. a intewra inseamnd “a combing fnfr-un intrep
vrma primiri

unui singur neurof. integrarca inscamnd generarea unti raspuns in
diferitelor input-uri sinaptice, in asa fel inc@t sd se produci sau nu impulsurl
propagate. Cea mal mare partc a cunostintelor despre procesele de integrare au fost
dobandite prin studiul motoneuronilor din coarnele antericarc ale miduvel
spindrii. Exemple de procese de integrare sinaptica sunt fenomenele de sumatie g
potentare sinapticad.

Procese de sumatie

Sumatia este de doudl tipuri: temporald si spatiala,

Sumafia tempuorala

Apticarea repetitivd a stimulior subliminari
insumarea efectelor de depolarizare locald, nepropagatd. ¢

Sumatia spaliala

Se produce atunci cdnd neuronul postsinaptic este stimulat in acelasi tmp de un

numar mare de terminatii provenind de la acelasi neuron sau {de cele mai mulie o
de 1a neuroni diferiti. Ca urmare, se initiazad simultan mai multe PPSE. care se g
insuma si pot creste depolarizarca pand la pragul de excitabilitate. determis
declansarea unui potential de actiune (Fig. [.50).

Fenomenele de sumatic se produc nu numai in cazul PPSL. ci siin cazul PPSI in
scest din urma caz, neuronul postsinaptic este inhibat intr-o masurd mat mare.




CAP. 1 NEURONUL

£20mV i\
\
: Figura 1.49. Sumatia temporali,
| l.a aplicarea repetatd a unor stimuli
S5 my Prag de excitabilitate | { sub  pragul de  excitabilitate.
- my . : : ~ ~ = -
; PPSE/ S efectele lor se Insumeazid. Daci se
fo | atinge pragul de excitabilitate se
: genercazd un poteniial de actiune
4
t
i
i
:

. _ v pese 7
. 7omy. {(dupd Van De Graaff, Fox, 1995).

i
i
Sumalic |
3
I

Majoritatea neuronilor primesc atdt influente inhibitorii, cét gi influente excitatorii de
la mii de alti neuroni. Toate PPSE si PPSI care iau nagtere pe neuronul postsinaptic
sunt insumate algebric la nivelul conului axonal. Daca efectele stimulatorii ale PPSE
domind in asa fel incat potentialul de membrana sa fie depolarizat pana la pragul de
excitabilitate, atunci se vor genera PA. Dacid, dimpotriva, procesul de insumare
genercaza numat depolarizéiri subprag sau hiperpolarizari. neuronul nu va genera un
potential de actiune (Fig. 1.51).

{my":
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; - Pragui de excimbilitate
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-0 my W&wmf gz 70 myY Wg%mmmi
’?El ! E? ?1‘:1 gEl * t‘
Potential de repaus

Figura 1.50. Sumatia Figura .51, Sumatia spatiali de
spatiala PPSE si PPSI

(dupd Marieb, 1997). | n
{dupa Marizh. 1997
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Cal. 1 NEURONUL

Neuronii partial depolarizati sunt facilitati, adica sunt excitati mai usor de cétre
stimulii ulteriori. Prin urmare, conul axonal, care este zona la nivelul careia PPS sunt
transformate in potentiale de actiune, functioneazd ca un sistem de integrare iar
potentialul de membrand de la nivelul siu reflectd suma potentialelor postsinaptice
insumate. Deoarece atat PPSE cat si PPSI sunt potentiale gradate care diminud in
intensitate pe masurd ce se propagd de la locul unde au fost generate (se propagd cu
descrestere), cele mai eficiente sinapse sunt cele situate mai aproape de conul axonal.
Sinapsele de pe dendritele distale au o influentd mai mica asupra generdrii de PA la
nivelul conului axonal decat au cele de la nivelul corpului celular (Fig. 1.52).

Fotentarea sinaptica

Folosirea repetata say continudi a unei sinapse creste considerabil capacitatea
neuronulul prcsinaptic de a excita neuronul postsinaptic, ¢l putdnd produce potentiale
postsinaptice mult mai mari decét dacd s-ar actiona o singura datd. Acest fenomen s¢
numeste potentare sinaptied. Terminatiile presmaptlce din smapsele unde se
manifestd un asemenea fenomen, contin cantitdti mai mari de Ca®" care declanseaza
eliberarea unor cantititi mai mari de neuromediator, ceea ce determind PPSE mai
ample. Neuromediatorii autweaza receptori specifict dm membrana posisinaptlici
care permit un influx de Ca”" in neuronii postsinaptict. Ca”" care a intrat in neuronul
postsinaptic determind activarea unor kinaze care initiazd o serie de schimbiri ce
sustin un rispuns mai eficient la stimulii urméitort.

Figura 1.52. Efectul locali-
zirii sinapselor asupra
generarii de PA. Sinapscle
sitwate mai departe de conul
axonal au o iofluentd mai
micd asupra generdrii  de
potentiale  de  actiune  la
niveiul conului axonal,

A Sinapsa mhibi
{marcati cu -), situz
departe nu are efect. bie
insumal al tuturor sin
este  unul  excitatos
gencrarca de potental

(&

Potential §
de /
activne

B, Sinapsele inhibitori
situate imediat langd conul
axonal impiedicd generaica
de potentiale de actiune,

Cand aceastd crestere a capacitatii de riispuns se produce im dmpul unei stimular]
repetate (tetanice). procesul se numesie pofeniare fetanicd. Atunct cind se produce
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CAP. I NEURONUI,

dupd ce stimularea a incetat, se numeste potentare posi-tetanicd. Procesele de
- potentare sinapticd pot fi considerate procese de invitare care crese eficienta

-~ neurotrapsmiterii de-a lungul unei anumite caj Ele au un rol deosebit in mecanismele
invitérii si memoriei.

Aspecte clinice: Miastenia gravis

Intr-o boala autoimuna, sistemul imunitar ataci diferite parti ale corpului.
In miastenia gravis, partea atacatd este sistemul nervos, in special
receptorii pentru acetileolingd de la nmivelul jonctiunilor neuromusculare.
Pacientii suferinzi de miastenia gravis au numai o treime din numirul
normal de receptori pentru acetilcolind la nivelul acestor jonctiuni. La
nivelul intregului organism, acest lucru produce slabiciune si oboseals
musculara rapidi.

Miastenia gravis afecteazs mii de persoane, in special femei la 20-30 ant,
dar si barbati la 60-70 de ani. Simptomele depind de locul atacului. La
85% din pacienti, boala determin oboseald musculard. Multe persoane
dezvolta un zambet caracteristic, o voce nazali si au dificultati in a
mesteca sau Inghiti din cauza afectiri muschilor faciali si aj gatului,
Aproximativ 15% din pacienti manifesti simptome musculare numai lg
nivelul muschilor din jural ochilor. Gravitatea maxima este atinsi atunci
cand sunt afectat muschii respiratorii, {iind necesars aparaturd peniru
respiragia asistati. Miastenia gravis nu afecteazi reflexele sl senzatiile.

Pénd in 1958, o treime din pacientil cu miastenia gravis mureau si numai o
treime 131 mentineau  sau imbunititeau starea. Astazi, majoritaten
persoanelor suferinde de miastenia gravis pot trii o viala aproape normala
datoritd unej combinatit din urmatoarele tratamente: (1) compusi care
inhibd aceticolinesteraza. ceea ce face ca aceticolina sd fie mal mult timp
disponibila; (2) indepértarea timusului care e responsabil de mulie din
raspunsurile autoimune: (3) medicamente imunosupresoare; {(4) anticorpi
administrali intravenos care se leaga si inactiveaza pe cei care produg
cfectele négative; (5) transfuzia de plasma care indepiirteazd rapid
anticorpii din circulatie. Toate aceste lratamente  ajutd pacientii in
perioadele de criza,

FIZIOLOGIA UNOR GRUPE WMICI DE NEURON]

Pind acum ne-am ocupal de fiziologia unui neuron sazu cel mull a une; perechi de
neuroni. Functiile complexe ale sistemului nervos sunt realizate datoritd conecidr
neuronilor in rerele cu diferite grade de complexitate.  Un exemplu de retea
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neuronald este prezentatd in figura 1.53.




