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Wprowadzenie

Istota przekazywania informacji w obwodowym ukltadzie nerwowym jest powstawanie sygnatow
elektrycznych pod postacig zmian potencjalu bfonowego komérki oraz sygnatéw chemicznych
pod postacig uwalniania neurotransmiteréw do szczeliny synaptycznej. Integracja sygnalizacji
chemicznej i elektrycznej zachodzi w obrebie synapsy nerwowo-mie$niowej. Badanie elektrofizjo-
logiczne umozliwia ocene parametréw przewodzenia w obrebie widkien czuciowych i ruchowych
nerwéw obwodowych, transmisji synaptycznej oraz czynnosci bioelektrycznej migsni. Niniejsza
praca jest pierwsza z serii artykuléw dotyczacych elektrofizjologicznych badain obwodowego
ukladu nerwowego. W niniejszym artykule zostang przedstawione fizjologiczne mechanizmy
powstawania i przekazywania informacji w nerwach obwodowych. U podstaw pobudliwosci ko-
moérek nerwowych i miesniowych lezg molekularne procesy elektrofizjologiczne. Komérki pobu-
dliwe generuja tzw. potencjat spoczynkowy, czyli stalg réznice w potencjale elektrycznym miedzy
wnetrzem komorki a jej otoczeniem. Przeplyw jondéw w poprzek blony jako no$nikéw tadunku
generuje zmiany w potencjale spoczynkowym. Zmiany spoczynkowego potencjatu blonowego
moga mieé charakter lokalny, jak w przypadku postsynaptycznych potencjatéw pobudzeniowych,
moga si¢ rowniez rozprzestrzeniaé, jak w przypadku potencjatéw czynnosciowych, w koficu
mogg uwalnia¢ neuroprzekaznik w synapsie nerwowo-migsniowej. Przeplyw potencjatéw czyn-
no$ciowych w nerwach obwodowych moze by¢ rejestrowany z powierzchni skory lub z oko-
licy nerwu podskdrnie. Rejestracja przewodzenia potencjaléw czynnosciowych we widknach
czuciowych i ruchowych nerwéw obwodowych jest istota badania neurograficznego (ryc. 1, 2),
a potencjatéw generowanych w trakcie aktywacji jednostki ruchowej — badania elektromiogra-
ficznego. Przekaznictwo nerwowo-mie$niowe jest oceniane w badaniach stymulacyjnych oraz
badaniu EMG metodg pojedynczego widkna.

Wiasciwosci bioglektryczne blony komorkowe;
komorek pobudliwych

Bltona komérkowa komdrek pobudliwych zbudowana jest z lipidéw i biatek. Lipidy, stano-
wigce ok. 45% sktadnikéw btony, tworzg charakterystyczng dwuwarstwe lipidowa. Polarne
(hydrofilowe) reszty fosfolipidow zwrdcone sg na zewnatrz i do wewnatrz komoérki, natomiast
niepolarne hydrofobowe reszty fosfolipdéw zwrdcone sg do siebie i tworza wnetrze dwuwar-
stwy bfony komdrkowej. Sktadniki lipidowe btony komérkowej nie przepuszczaja czasteczek
hydrofilowych, w tym jonéw, i z punktu widzenia elektrofizjologii btony komérkowej izoluja
Srodowisko wewnatrz- i zewnatrzkomérkowe dla przeptywu tadunku elektrycznego w poprzek
btony. W sktad blony komérkowej poza lipidami wchodza réwniez liczne biatka, glikoproteiny
i glikolipidy. Blona komoérkowa zawiera biatka powierzchniowe, przezblonowe (przechodzace
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przez dwuwarstwe lipidow3) i biatka zanurzone w lipidach. 2
W skfad btony komoérkowej wchodzg réwniez liczne cza-
steczki receptoréw oraz wiele biatek zwigzanych z blona ko-
morkowa, takich jak biatka cytoszkieletu, enzymy czy biatka
regulatorowe.? Przeplyw ladunkéw elektrycznych przez
btone komdrkowa mozliwy jest dzigki obecnym w btonie ko-
morkowej kanalom jonowym, przez ktdre przeplywajg jony,
zmieniajgc potencjal btony komérkowej. Kanaly jonowe
to wyspecjalizowane biatka, zazwyczaj zbudowane z kilku
podjednostek, z ktorych jedna pelni funkcje wlasciwego
kanatu jonowego, a pozostale petnig funkcje regulacyjne.
Kanaly jonowe majg charakterystyczne cechy biofizyczne
i farmakologiczne. Swoisto$¢ kanalu jonowego to zdolnosé
do przepuszczania okreslonego i jedynego rodzaju jonu, np.
Na™. Nie jest ona nigdy absolutna, zazwycza] kanaly jonowe
Na™ w niewielkim stopniu przepuszcza]g réwniez inne jony,
np. Ca?® czy K*. Transport jonéw przez otwarty kanat
jest biernym transportem na zasadzie dyfuzji prostej, zgod-
nej z gradientem elektrochemicznym. Kierunek przeplywu
jonéw w poprzek bfony komoérkowej przez kanat j jonowy
zalezy od gradientu elektrochemicznego dla danego jonu.
Przewodnos¢ dla danego jonu jest w wiekszo$ci kanatéw taka
sama w kierunku od- i dokomérkowym, jednak cze§¢ kana-
16w (tzw. kanaly prostownicze) wykazuje r6zng przewodno$é
w zaleznoSci od kierunku wyplywu jonéw. Na swoistosci ka-
natu dla danego jonu oparty jest podziat kanatéw jonowych
na wapniowe, sodowe, potasowe i chlorkowe.

Potenc al spoczynkowy blony
komorkowej

Potencjatlem bfonowym spoczynkowym komérki pobudliwe;
okresla sie stalg réznice w potencjale elektrycznym miedzy
wnetrzem komorki a Srodowiskiem zewngtrzkomérkowym.
Wnetrze komorki jest elektroujemne w stosunku do $rodo-
wiska zewnatrzkomorkowego i rdznica potencjatéw wynosi
ok. -70 do -80 mV. Wartosci potencjatu spoczynkowego s3
rézne w réznych typach komoérek pobudliwych. W miesniu
szkieletowym czlowieka potencjal spoczynkowy (resting
potential, RP) wynosi okoto -80 mV. Potengjal spoczynkowy
w przypadku komorek nerwowych zwigzany jest przede
wszystkim ze stalg dyfuzja jonéw Kt ze §rodowiska we-
wnqtrzkomorkowego na zewnatrz i wynosi okoto -70 mV.
Staly wyplyw jonéw K* na zewnatrz komérki zgodnie z gra-
dientem stezen (135 — 3-5 mmol) powoduje wytwarzanie
sie wewnatrz komdrki wzglednej elektroujemnosci. Wytwa-
rzajaca si¢ elektroujemno$é wewnatrzkomérkowa spowalnia
wyplyw dodatnich jonéw K* na zewnatrz, a w pewnym mo-
mencie go zatrzymuje. Ustala si¢ pewien potencjal réwnowagi
elektrochemicznej, przy ktérym gradient elektryczny (elektro-
ujemnos¢ wnetrza komorki) zatrzyma wyplyw jonéw potasu.
Potencjal ten jest charakterystyczny dla danego gradientu
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stezeni jonéw w poprzek blony podtprzepuszczalnej. Nazy-
wany jest potencjalem réwnowagi lub potencjatem Nernsta.

Potencjat spoczynkowy generowany jest wskutek dyfuzji
jonéw K* na zewnatrz komérki do momentu ustalenia sie
potencjalu rownowagi przy danych stezeniach. Warto$é po-
tenqalu spoczynkowego rézni sie od potenqaiu réwnowagi
dlaj ]onovv potasu, poniewaz istnieje jeszcze pewien przeplyw
jonéw Nat i CI-w poprzek btony komérkowej. Kazdy z tych
jonéw dazy rowniez do swojego potencjatu rownowagi. Re-
zultatem tego jest staly naptyw jonéw Na* i CI- do komérki,
staly wyplyw jonéw K* z komérki i powstanie posredniego
potencjatu réwnowagi. To, ktory z jondéw (a wlasciwie jego
gradient i przeptyw w poprzek btony) bedzie miat decydu-
jacy wplyw na warto$¢ potencjatu spoczynkowego, zalezy od
wzglednej przepuszczalnoéci btony komérkowej dla danego
jonu w danej chwili.

Utrzymanie potencjalu spoczynkowego wymaga utrzy-
mania statego gradientu jonéw K* w poprzek btony ko-
morkowej. Wahania wewnatrzkomorkowego stezenia K* sg
kompensowane przez aktywno$¢ pompy sodowo-potasowe;j
(Nat*/K*). Wahania zewnatrzkomérkowego stezenia K po-
woduja w przypadku hiperkaliemii depolaryzacje btony ko-
morkowej, a w przypadku hipokaliemii — hiperpolaryzacje
blony komérkowe;j.

Zmiany potencjatu
spoczynkowego, potencjal
CZynnosciowy

Blona komérkowa moze (w zaleznosci od ekspresji poszcze-
g6lnych typéw kanatéw jonowych) generowaé rézne od-
powiedzi na zmiane potencjatu blonowego. Jesli w blonie
gesto$é szybkich potencjatozaleznych kanatéw jonowych
sodowych jest niewielka to prawdopodobienstwo wygene-
rowania potencjalu czynno$ciowego jest mate. Przewodzenie
informacji w takich rejonach btony komérkowej neuronu
(dendryty) odbywa sie na zasadzie biernych zmian potencjatu
blonowego i sumowania potencjatéw powstatych w réznych
dendrytach. Miejscem, w ktérym dochodzi do inicjowania
potengcjatu czynno$ciowego (po osiagnieciu tzw. potencjatu
progowego) jest wzgdrek aksonu, gdzie gestosé szybklch
potencjatozaleznych kanalow ]onowych sodowych jest naj-
wicksza. Potencjal czynno$ciowy nastepnie jest przewodzony
wzduz aksonu.

Potengjalem czynnoéciowym nazywamy nagly depolaryza-
¢je blony komorkowej, po ktdrej nastepuja faza repolaryzacji
i hiperpolaryzacji popobudzeniowej. Potencjal czynnosciowy
charakteryzuje zdolno$¢ do generowania kolejnych poten-
¢jatéw czynno$ciowych i samorozprzestrzeniania sie na duze
odleglosci (do kilku metréw) w odrdznieniu od opisanych
wezesniej lokalnych zmian potencjalu btonowego. Poten-
gjal czynnosciowy jest podstawows jednostky informacji
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w obrebie ukfadu nerwowego. Potencjal czynnosciowy po-
wstaje wskutek przeplywu pradéw jonowych przez blong
komérkows. Prady jonowe powstajg w wyniku przeptywu
jonéw Na't i K* przez odpowiednie, otwierane przez zmiane
potencjatu btonowego kanaly jonowe. Potencjal czynno-
Sciowy powstaje, gdy blona komérkowa osiagnie tzw. po-
tencjal progowy, przy ktérym dochodzi do lawinowego
otwarcia potencjalozaleznych kanatéw jonowych sodowych
i naplywu jonéw Na*t do srodowiska wewnatrzkomérko-
wego, co powoduje faze szybkiej depolaryzacji. Potencjal
czynno$ciowy skfada sie z kilku faz. Pierwsza faza jest tzw.
faza wstepnej depolaryzacji, gdy pod wpltywem bodzca do-
chodzi do niewielkiej depolaryzacji blony komérkowej. Jesli
depolaryzacja wstepna osiggnie potencjal progowy, dojdzie
do wygenerowania potencjatu czynno$ciowego, jesli nie zo-
stanie osiagniety potencjal progowy, potengjal taki nie po-
wstaje. Uogdlnienie tego stwierdzenia znane jest pod postacig
prawa ,wszystko albo nic”. Zgodnie z tym prawem mozliwe
sa tylko dwie odpowiedzi komorki pobudliwej zalezne od sity
bodzca, ktdry osiagnie potencjal progowy lub go nie osiagnie.
Charakterystyka potenqalu powstalego wskutek bodzcoéw
ponadprogowych jest taka sama niezaleznie od sily dziata-
jacego bodzca.

Pierwszg aktywng fazg potencjalu czynnoSciowego jest
faza depolaryzacji. Faza depolaryzacji jest wywolana gwat-
townym naplywem jonéw Na™ przez szybkie potencjatoza-
lezne kanaly jonowe Na'. Potenqalozalezne kanaly jonowe
otwieraja si¢ pod wplywem zmiany potencjatu btonowego,
generuje to gwaltowny naptyw jonéw Na+ do wnetrza ko-
morki, ktéry zwieksza depolaryzacje i powoduje otwarcie
nowych kanatéw jonowych Na*. Dochodzi do zjawiska
dodatniego sprzezenia zwrotnego i bardzo szybkiej depola-
ryzacji blony komdrkowej. Gwattowny naptyw jonéw Na*
do $rodowiska wewnatrzkomérkowego powoduje nad-
mierng depolaryzacje, potencjal wewnatrzkomédrkowy staje
sie bardziej dodatni niz $rodowisko zewnatrzkomérkowe,
faza ta nosi nazwe tzw. nadstrzatu (overshoot). Depolaryza-
¢ja btony komérkowej powoduje réznoczasows aktywacje
potencjatozaleznych kanatéw jonowych potasowych, ktdre
s odpowiedzialne za powstanie pradu IA i IDR. Wyptyw
jonéw K* na zewnatrz komoérki zapoczatkowuje faze repo-
laryzacji (wyptyw jonéw dodatnich na zewnatrz komoérki
powoduje obnizenie potencjatu wewnqtrzkomérkowego)
Roznice czasowe w aktywacji prqdow jonowych Na* i K+
warunkuja sekwencje depolaryzaql i repolaryzacji podczas
generowania potenqalu czynnociowego. Powstanie poten-
¢jatu czynnosciowego nieznacznie zaburza gradient jonéw
w poprzek blony komérkowej. Szybka aktywacja pompy
Na't/K* przywraca wlasciwe stezenia jondw wewnatrz ko-
morki, a potencjat blonowy powraca do wartosci potencjatu
spoczynkowego. Podsumowujac mechanizmy jonowe lezace
u podstawy potencjalu czynno$ciowego: za faze depolaryzacji
i nadstrzatu odpowiedzialny jest szybki prad jonowy Na*, za
faze repolaryzacji — prad jonowy K* typu IA i IDR, a za faze

hiperpolaryzacji popobudzeniowej - prad jonowy K* (przez
kanaly typu IK 2+ ).

Parametry potencjaléw czynnoSciowych zaleza od eks-
presji réznych podtypéw kanaléw jonowych. W réznych
typach komoérek pobudliwych jest inna ekspresja kanalow
jonowych. Inny ksztalt i czas trwania potencjatu czynnoscio-
wego w kardiomiocycie, neuronie i mig$niu szkieletowym jest
wynikiem réznej ekspresji podtypdéw potencjatozaleznych ka-
natéw jonowych Na*t, K*, Cl~ i Ca?*. Ekspresja kanaléw
jonowych zmienia si¢ z wiekiem oraz moze by¢ modulowana
w warunkach patologicznych, zmieniajgc tym samym cha-
rakterystyke elektrofizjologiczng komérki, czyli prowadzac
np. do nadmiernej pobudliwosci neuronu lub komérki mies-
nia szkieletowego lub generowania rytmicznych wyladowan.
Zaburzenia pobudliwosci komérkowej sg przyczyng powsta-
wania miotonii, padaczki, porazenia okresowego miesni, mi-
greny i innych choréb neurologicznych.

Propagacja potencjatu
czynnosciowego w obrebie aksonu

Potencjat czynno$ciowy jest odpowiedzig typu ,,wszystko
albo nic”, ktéra moze rozprzestrzeniaé si¢ na duze odlegto-
Sci, generowac kolejne potencjaly czynnosciowe i przewodzié
si¢ bez dekrementu amplitudy, czyli bez strat. W warunkach
fizjologicznych potencjal czynno$ciowy powstaje we wzgdrku
aksonu, skad rozprzestrzenia sic wzdtuz aksonu do zakon-
czenia synaptycznego. W obrebie aksonu potengjaly czynno-
Sciowe powstajg wskutek depolaryzacji btony komérkowe;j
wywolanej przez uprzednio powstaly w poblizu potencjal
czynnoéciowy. Kolejny potencjal czynno$ciowy generuje na-
stepny w dalszych odcinkach aksonu. Przewodzenie poten-
qalu czynno$ciowego mozna poréwnaé do przewraca]a,cych
sie kostek domina. Powstata wskutek przesuwania sie po-
tencjaléw czynnosciowych fala depolaryzacji wzdtuz aksonu
przenosi si¢ na tkanki otaczajace i moze by¢ rejestrowana
z otoczenia neuronu i powierzchni skéry. Amplituda zmian
potencjatu odbierana z okolic nerwu lub z powierzchni skéry
zalezy od liczby akson6w, w kt6rych przewodzone s3 poten-
gjaly czynno$ciowe. Aktywacja elektryczna bodZcem supra-
maksymalnym w trakcie badania neurograficznego powoduje
w warunkach fizjologicznych powstanie i propagacje poten-
gjatéw czynnoSciowych we wszystkich widknach badanego
nerwu (ryc. 1). Zsumowana fala depolaryzacji rozprzestrzenia
sie w okolicznych tkankach, dociera do powierzchni skory,
skad moze by¢ rejestrowana jak zlozony czuciowy poten-
gjat czynno$ciowy nerwu. Podobnie w przypadku propaga-
gji potencjalu czynno$ciowego we wtdknach mieSniowych:
zsumowana fala depolaryzacji dociera do powierzchni skory
i moze by¢ rejestrowana jako zlozony ruchowy potencjat
czynno$ciowy (ryc. 2). Szybko$é przewodzenia w aksonie za-
lezy od nastepujacych bioelektrycznych parametréw aksonu:
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jest odwrotnie proporcjonalna do oporu wewnetrznego
aksonu i pojemnosci blony komérkowej aksonu oraz wprost
proporcjonalna do oporu blony komérkowej. Zwiekszenie
$rednicy aksonu zmniejsza jego op6r wewnetrzny (odwrotnie
proporcjonalnie do kwadratu promienia aksonu), czego efek-
tem jest szybsze przewodzenie w duzych aksonach. Wtdkna
zmielinizowane przewodza ze znacznie wieksza szybkoscig
niz wldkna niezmielinizowane. Wynika to z kilku wlasciwos-
ci mieliny. Ostonka mielinowa wytworzona przez komérki
Schwanna zbudowana jest z sfingolipidéw, ktére dziataja jak
izolator woko6t wtékna nerwowego. Wiele warstw ostonki
mielinowej owinietych wokdt aksonu znacznie zwieksza
opér blony komérkowej aksonu (mielina dziata jak szere-
gowo polaczone oporniki). Mielinizacja aksonéw przyspiesza
szybkos¢ przewodzenia nawet 100-krotnie przy tych samych
érednicach aksonu.!* Ostonka mielinowa nie pokrywa écisle
aksonu. W miejscach, gdzie brakuje ostonki wystepuja tzw.
przewezenia Ranviera, ktdre majg znaczenie dla przewo-
dzenia potencjalu czynnosciowego. W blonie komdrkowej
w przewezeniu Ranviera gesto$¢ szybkich potencjatozalez-
nych kanaléw jonowych jest bardzo duza, co znacznie utatwia
powstanie potencjalu czynno$ciowego. Blona komérkowa
pod ostonkg mielinowa ma bardzo mato szybkich kanaléw
jonowych Na*. Ponadto, przewezenia Ranviera majg duzo
mitochondriéw i gesto$¢ pomp Na*/K*. Potencjal czynnos-
ciowy powstaly we wzgérku aksonu docierajac do odcinka
btony zmielinizowanej nie generuje kolejnych potencjaléw
czynno$ciowych pod ostonkg mielinows (brak szybkich kana-
léw Na* oraz bardzo duzy opér blony komérkowej), zmiana
potencjalu wewnatrzkomérkowego bardzo szybko przesuwa
sie pod ostonka mielinows nie ulegajac rozproszeniu dzieki
duzemu oporowi ostonki mielinowej i dociera do kolejnego
przewezenia Ranviera, gdzie powstaje kolejny potengjat czyn-
nosciowy i zjawisko powtarza sie. Ten sposob propagacji po-
budzenia elektrycznego nazywany jest skokowym, potenqaly
generowane s3 w przewezeniach, a nastgpnie przemieszczajg
sie pod ostonka mielinowg do kolejnego przewezenia. Ten
sposdb przewodzenia ma kilka zalet: po pierwsze — bardzo
przyspiesza przewodzenie w aksonie, po drugie — zuzywa
mniej energii (pompa Nat/K* jest aktywowana jedynie
w przewezeniach Ranviera, a nie na calej dlugosci aksonuy).
W przypadku demielinizacji szybko$¢ przewodzenia w akso-
nach gwaltownie spada. Potencjal czynnosciowy wygenero-
wany we wzgérku aksonu przewodzony jest wzdtuz aksonu
i dociera do synapsy.

Jednostka ruchowa, synapsa
nerwowo-mies$niowa

Jednostka ruchowa stanowi podstawowy element funkcjo-
nalny obwodowego ukfadu ruchowego. Jednostke ruchowa
tworzg alfa-motoneuron rogu przedniego rdzenia kregowego,
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RYCINA 1. Zasada powstawania potencjafu czuciowego w badaniu
neurograficznym.

i
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RYCINA 2. Zasada powstawania zfozonego potencjatu ruchowego
w badaniu neurograficznym.

jego akson oraz wszystkie wldkna mie$niowe unerwiane
przez ten neuron. Wielko$¢ jednostek ruchowych (liczba
wldkien mie$niowych unerwianych przez jeden neuron ru-
chowy) jest rézna zar6wno w obrebie danego miesnia, jak
i r6znych mie$ni. W wiekszosci miesni znajduja si¢ mate, Sred-
nie i duze jednostki ruchowe. Z reguty w mie$niach wykonu-
jacych precyzyjne ruchy przewazaja mate jednostki ruchowe,
a w mie$niach osiowych ciata dominuja duze jednostki ru-
chowe. Jeden motoneuron unerwia wldékna mies$niowe jed-
nego typu biochemicznego.

Synapsa nerwowo-mie$niowa jest miejscem, w ktorym
dochodzi do przekazywania pobudzenia z alfa-motoneuronu
na komoérke miesni poprzecznie prazkowanych. Akson alfa-
-motoneuronu rdzenia qugowego po dotarciu do mig$nia
szkieletowego traci swojg ostonke mielinowg i rozgatezia sie
na kilka wypustek taczacych sie¢ z kilkoma widknami mies-
niowymi, tworzac jednostke ruchows. Zakoniczenie aksonu
znajduje si¢ we wglebieniu sarkolemmy wlékna miesnio-
wego zwanym szczeling synaptyczna. Synapse tworza: btona
presynaptyczna (btona zakoniczenia aksonu), szczelina sy-
naptyczna i bfona postysnaptyczna (wyspecjalizowana czesé
sarkolemmy, czyli tzw. plytka koficowa). W zakoficzeniu
presynaptycznym zmagazynowane s3 w pecherzykach synap-
tycznych czasteczki neuroprzekaznika. W przypadku synapsy
nerwowo-miesniowej jest nim acetylocholina (ACh). W kaz-
dym zakoficzeniu presynaptycznym znajduje sie okoto 5000
pecherzykow synaptycznych, z ktérych kazdy zawiera od
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5000 do 100 000 czasteczek ACh. Blona zakoficzenia presy-
naptycznego nie zawiera szybkich kanaléw jonowych Nat,
zawiera natomiast duzo potencjatozaleznych kanaléw jono-
wych Ca?* typu P/Q. Szczelina synaptyczna o szerokosci ok.
100 nm zawiera czasteczki acetylocholinesterazy (AChE) —
enzymu rozkltadajacego ACh. Blona postsynaptyczna zawiera
liczne pofaldowania, rejony blony postsynaptycznej sasiadu-
jace z zakoficzeniem presynaptycznym zawieraja duzo czaste-
czek receptordéw nikotynowych dla acetylocholiny, fragmenty
btony oddalone od kolbki presynaptycznej zawierajg gléwnie
potengcjatozalezne kanaly jonowe Na*. Ten fragment btony
komérkowej wiékna mie$niowego charakteryzuje sie prze-
waga ekspresji receptoréw ACh nad kanatami jonowymi typu
Na™ i nazywany jest plytka koficowa (end plate). Sekwencja
zdarzefi na synapsie nerwowo-mig$niowej jest nastepujgca:
potencjal czynno$ciowy alfa-motoneuronu dociera do zakofi-
czenia presynaptycznego, gdzie depolaryzuje btone komdr-
kowa. Powoduje to otwarcie potencjatozaleznych kanatéw
jonowych Ca?* typu P/Q i naptyw jonéw Ca?* do wne-
trza komorki. Wzrost stezenia Ca2* aktywuje wiele biatek,
m.in. tzw. kompleks SNARE, ktory jest odpowiedzialny za
stabilizacje pecherzykdw synaptycznych. W sktad kompleksu
SNARE wchodzg synaptobrewina, synaptotaksyna i ATP-
-aza odpowiedzialna za interakcje pecherzyka z blong pre-
synaptyczng. Po pobudzeniu kompleksu SNARE dochodzi
do fuzji pecherzykéw z btong zakoniczenia presynaptycznego
i uwolnienia neuroprzekaznika. Jeden potencjal czynno-
$ciowy powoduje uwolnienie ACh z ok. 100-300 pecherzy-
kow. Acetylocholina uwalniana jest do szczeliny synaptycznej,
a nastepnie taczy sie z receptorami nikotynowymi dla ACh.
Uwolniona do szczeliny ACh jest stosunkowo szybko z niej
usuwana dzieki aktywnosci enzymu acetylocholinesterazy.
Aktywnos¢ acetylocholinesterazy skraca czas dziatania ACh
na receptory, co ma istotne znaczenie fizjologiczne.
Receptory dla acetylocholiny sg zbudowanymi z 5 pod-
jednostek kanatami jonowymi przepuszczalnymi dla jonéw
Na* i K", otwieranymi po przytaczeniu 2 czasteczek ACh do
2 podjednostek alfa. Przylaczenie ACh do receptora powo-
duje jego zmiane konformacyjna i otwarcie kanatu dla jonéw
Na* i K*. Powoduje to naptyw jonéw Na* i K* do i z wne-
trza komorki oraz depolaryzacje btony postsynaptycznej. Po-
tencjal powstaly w synapsie nerwowo-mie$niowej na blonie
postsynaptycznej nazywany jest potencjalem plytki koficowe;j
(end plate potential, EPP). Jest to stosunkowo duzy potencjat
o warto$ci do -70 mV (znacznie wiekszy niz odpowiedzi post-
synaptyczne typu EPSP i IPSP w neuronach). Potencjat ten
rozprzestrzenla si¢w btonie plytki koficowej i dociera do sar-
kolemmy mieénia szkieletowego. Tutaj, gdzie jest odpowied-
nio duzo szybkich potenqalozaleznych kanatéw Jonowych
Na', dochodzi do generowania potencjatu czynnosc1owego
ktory rozprzestrzenia si¢ wzdtuz calego wiékna miesniowego.
Potengjal plytki koficowej EPP nie jest potencjalem czynnos-
ciowym sensu stricte i nie ulega aktywnej repolaryzacji.
Receptory dla ACh nie ulegaja inaktywagji, ich kanaty sg

otwarte dopdki ACh jest w szczelinie synaptycznej, a usu-
wanie ACh przez ACh-esteraze jest swego rodzaju mechani-
zmem inaktywacji sygnatu z alfa-motoneuronu. Przedtuzony
dodatni potengjat ptytki koficowej powoduje spadek pobudli-
wosci mig$nia poprzecznie prazkowanego i jego zwiotczenie,
jest to mechanizm wykorzystywany przez tzw. depolaryzujace
$rodki zwiotczajace typu sukcynylocholiny. W warunkach
spoczynkowych istnieje tzw. kwantowe wydzielanie acetylo-
choliny w ilo$ci ok. 1 pecherzyka na sekunde. Powoduje to
zmiany potencjatu plytki koficowej o ok. 1 mV. Te minimalne
zmiany potencjatu, nazywane miniaturowymi potencjatami
plytki koficowej (minimal end plate potentials, MEPP) sg
niezbedne do prawidlowego funkcjonowania komérki mies-
niowej.

Propagacja potencjalu |
czynno$clowego w blonie |
komorki mieSniowej, sprzezenie
elektromechaniczne

Powstajacy w obrebie plytkl koficowej potencjal EPP depola-
ryzuje sarkolemmq migsnia szkieletowego, generu]qc w nim
potengjal czynno$ciowy. Potencjal czynnosciowy rozprze-
strzenia si¢ wzdluz calego wlékna migSniowego i dociera
to poprzecznych wglobieni sarkolemmy, tzw. kanalikéw T.
W btonie kanalikéw T znajduje si¢ duzo receptoréw dihydro-
pridynowych (DHP-R), ktére wykazuja homologie w sekwen-
¢ji aminokwaséw z potencjatozaleznym kanalem jonowym
wapniowym typu CACNA1S. Receptor DHP nie pelni jednak
roli kanatu jonowego dostarczajacego jony Ca2* do wnetrza
komérki, a stuzy przede wszystkim jako tzw. czujnik napiecia
(voltage sensor). Docierajacy do kanalikéw T potencjat czyn-
nosciowy depolaryzuje blone i aktywuje receptor DHP. Akty-
wacja ta powoduje zmiane konformacji kanatu i przesunigcie
do wnetrza komérki cytoplazmatycznej petli faczacej domeny
ITi 1T receptora. Petla ta znajduje sie w nieduzej odlegtodci od
receptoroéw rianodynowych RYR, ktére sg kanatami w glad-
kiej siateczce Srodplazmatycznej (SR), bedacej magazynem
jonéw Ca?*. Depolaryzacja blony kanalika T aktywuje recep-
tor DHD, a ten z kolei otwiera kanat rianodynowy i dochodzi
do masywnego wyplywu jonéw Ca?* z siateczki srédplazma-
tycznej. Duze stezenie jonéw Ca?* wewnatrz komérki jest
niezbedne do skurczu miesnia szkieletowego.

MECHANIZM SKURCZU MIESNIA SZKIELETOWEGO

Podstawowg jednostka kurczliwg mie$nia szkieletowego jest
widkno miesniowe. Wiokno mieSniowe sktada sie z jednostek
czynno$ciowych zwanych sarkomerami. Sarkomery oddzie-
lone s3 od siebie tzw. liniami Z (biegnacymi prostopadle do
osi wiokna) zbudowanymi z biatka a-aktyniny. Sarkomery
umieszczone s3 jeden za drugim. Sarkomery zawieraja cien-
kie i grube filamenty. Filamenty grube zbudowane s3 z biatka
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Do zapamietania

Potencjat spoczynkowy to stafa réznica potencjatow miedzy

wnetrzem komorki a $rodowiskiem zewnatrzkomdrkowym,

warunkowana statym gradientem jonow K+ w poprzek bfony

komorkowej.

Potencjat czynnos$ciowy to chwilowa zmiana potencjatu btony

komorkowej, wywotana przeptywem pradéw jonowych przez btone

komorkowa,

W czasie trwania potencjatu czynnoéciowego wyrédznia sie kilka faz:

* depolaryzacji (gwaftownego wzrostu potencjatu btonowego),

* repolaryzacji (powolnego spadku potencjatu bfony),

* hiperpolaryzacji (zmniejszenie potencjatu bfony ponizej
potencjatu spoczynkowego).

We wtdknach zmielinizowanych btona ma duzy opér i matg
pojemnos¢, co powoduje, ze potencjat czynnos$ciowy przemieszcza
sie pod osfonka mielinowa nie ulegajac rozproszeniu i dociera do
kolejnych przewezen Ranviera, gdzie powstaje nastepny potencjat
czynnoéciowy. Ten sposéb propagacji pobudzenia elektrycznego
nazywany jest skokowym.

Jednostke ruchowa, podstawowy element funkcjonalny
obwodowego ukfadu ruchowego, tworzg alfa-motoneuron rogu
przedniego rdzenia kregowego, jego akson oraz wszystkie witdkna
mie$niowe unerwiane przez ten neuron. Kazde ztgcze nerwowo-
-miesniowe, tzw. ptytka koncowa, sktada sie z:

* zakonczenia wtbkna nerwowego, z ktérego uwalniana jest
acetylocholina,

szczeliny synaptycznej,

obszaru postsynaptycznego zawierajacego receptory dla
acetylocholiny.

Potencjat powstaty w synapsie nerwowo-migéniowej na bfonie
postsynaptycznej rozprzestrzenia sie w btonie ptytki koncowe;j

i dociera do sarkolemmy miesnia szkieletowego, gdzie dochodzi
do generowania potencjafu czynnosciowego, ktory rozprzestrzenia
sie wzdtuz catego widkna miesniowego, powodujac jego skurcz

w mechanizmie sprzezenia elektromechanicznego.

miozyny i umieszczone s w §rodku sarkomeru miedzy cien-
kimi filamentami. Czasteczki miozyny tacza sie z liniami
Z za pomocg biatka tityny. Cienkie filamenty przyczepione
s3 do linii Z i zbudowane s3 z biatka aktyny oraz tropomio-
zyny i troponiny. Tropomiozyna i troponina w warunkach
spoczynkowych hamujg interakcje miedzy aktyng i miozyna.
Troponina zbudowana jest z trzech podjednostek I, C i T.
Podjednostka I hamuje interakcje miedzy aktyng a miozyna,
podjednostka C faczy sie z wapniem, a podjednostka T taczy
sie z tropomiozyng. Zachodzace na siebie czedci filamentow
grubych i cienkich tworzg prazek ciemny A, cienkie nici
aktyny po obu stronach linii Z tworzg jasny prazek L
Wzajemny uklad jasnych i ciemnych prazkéw tworzy
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charakterystyczne prazkowanie T. Skurcz mig$nia poprzecz-
nie prazkowanego, czyli sprzezenie elektromechaniczne, jest
procesem ztozonym z 4 faz. W fazie pierwszej dochodzi do
uwolnienia Ca?* z SR wskutek interakcji receptora RYR
z receptorem DHP po dotarciu potencjalu czynno$ciowego
do kanalika T. W fazie drugiej dochodzi do aktywacji bia-
tek kurczliwych sarkomeru. Jony Ca?* tacza sie z troponing
podjednostky C, powodujac zmiane jej konformacji i utozenia
tropomiozyny, co umozliwia polaczenie sie za pomocy tzw.
mostka poprzecznego czasteczki miozyny z miejscem wigza-
cym na aktynie. Trzecim etapem jest wytwarzanie napiecia
mie$niowego dzieki powtarzajacym si¢ cyklom wigzania sie
miozyny z aktyna, przesunie¢ gléwki miozyny, czego efektem
jest przesuniecie nici aktyny i odlaczania miozyny od aktyny.
Cykle te powtarzaja sie tak dlugo jak dtugo utrzymuje sie
duze stezenie jonéw Ca2* w $rodowisku wewnatrzkomor-
kowym mig$nia szkieletowego. Obrét mostka poprzecznego
powoduje przesuwanie nici aktyny i jest mozliwy dzieki uwal-
nianiu energii z ATP. Po usunieciu jonéw Ca?* (etap 4) tro-
ponina wraca do swej wyjSciowej konformacji, tropomiozyna
wchodzi w miejsce wigzanie si¢ miozyny z aktyna, czasteczki
miozyny odlgczaja sie od aktyny, mostki poprzeczne przestaja
istnie¢, spada napiecie mig$niowe i dochodzi do rozluznie-
nia migsnia. Zwiekszenie sity skurczu miesnia poprzecznie
prazkowanego zachodzi na zasadzie rekrutacji jednostek ru-
chowych. Staby skurcz mie$nia poprzecznie prazkowanego
zwigzany jest z aktywacjg niewielkiego odsetka jednostek ru-
chowych — pozostate jednostki nie sg aktywowane. W miare
zwiekszania sily skurczu mie$nia aktywowanych jest coraz
wiecej jednostek ruchowych. W trakcie skurczu maksymal-
nego aktywowane sg wszystkie jednostki ruchowe w danym
migsniu.
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