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Abstrakt

Vart nevrale nettverk er et veldig komplekst system. | hovedsak er det el ektriske impul ser
som forplanter seg gjennom nerveceller og viderefarer informasjon. Dette kan veldig
forenklet beskrives ved modeller av hvordan nervecellen er oppbygd og dets

bestanddel ers oppgaver. Selv om dette er et organisk system kan vi beskrive nervecellens
funkgon ved hjelp av enkle fysiske modeller.

Nervecellen har et overskudd av negative ioner som gjgr den mer negativ enn
vaesken den befinner seg i. Dette medfarer en potensialforskjell over cellemembranen.
Membranpotensialet endres nar nervecellen mottar elektriske impulser, og ndr denne
endringen er stor nok utlgses et aksjonspotensial som gjer at signalet sendes videre.

Nar aksjonspotensialet har oppstétt, vil nervecellene sende informasjonen videre
med enten elektrisk eller kjemisk overfering. Ved hjelp av denne kjemiske og elektriske
overfaringen kan de elektriske impul sene forplante seg videre gjennom nervebaner slik at
informasjonen blir overfert til det relevante stedet. En reakson i samsvar med
pavirkningen kan dainntreffe.

Hele dette systemet tilpasset oss slik at vi kan fungere og reagere optimalt.
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Forord

Fysikken har lenge vaat en vitenskap som holdt seg til & beskrive ikke-levende objekter.
Ikke bare fordi det har vaat og fortsatt er vanskelig a studere de komplekse prosessene i
levende systemer; en har rett og slett ikke vaat sikker pa om de fysiske lovene en hadde
var gyldige for levende organismer. Denne tvilen gjaldt daikke pa det makroskopiske
niva; det er temmelig opplagt at en hest vil falle med like stor sikkerhet som en stein om
man kaster dem begge ut fra et hustak. Problemet gjaldt de mer grunnleggende
mekanismene pa celleniva og under. Levende vesener utviser helt andre typer egenskaper
enn de objektene en hadde studert for & utlede de fysiske lovene. De har det med & vokse
og utvikle seg, reprodusere seg, for etter hvert aforfalle og dg. Dette var en viktig
bakgrunn for at forskere helt frem til et stykke ut i det 19. drhundre diskuterte muligheten
for at levende organismer var styrt helt andre typer lover enn de man til da hadde kjent til.
Selv opphavet til organiske molekyler var det uvisshet om, og det var mange som mente

at de bare kunne settes sammen ved hjelp av en mystisk livskraft.

Dette synet ble farst utfordret da Friedrich Wohler i 1828 lyktesi a sette sammen
grunnstoffet urea fra uorganiske materialer. Etter dette gikk utviklingen raskt fremover,
men forlgpet av det er en annen historie. | dag anvendes fysiske lover til & beskrive
levende vesener paalle nivéer. A utvide fysikken til omréder som tidligere har vaat
forbeholdt biologi, har vist seg & vagre veldig fruktbart; en har nddd kunnskap om
organismers oppbygning og funksion som kanskje ikke ville vaat mulig p& noen annen
méte. Fortsatt er det store omrader innen dette fagfeltet hvor det mangler nayaktig viten
om hva som skjer og hvorfor. Til n& har en imidlertid ikke funnet et eneste omrade innen
det biologiske fagfeltet hvor fysikkens lover ikke kan benyttes.

Hvordan nervene i kroppen kommuniserer med hverandre er et godt eksempel pa et felt
fysisk forskning har bidratt mye til a kaste lys over; i en sik grad at feltet gjerne omtales
med et eget navn: nevrofysikk. Denne oppgaven ansker & vise noen av sidene ved dette.
Hovedformalet har veat &ta opp noe av grunnlaget for at det kan ga en elektrisk impuls

giennom en nervecelle, samt forlgpet av impulsen. Der det har vaat mulig er det gitt



eksempler pa hvordan fysiske lover er brukt til & beskrive fenomener i nervecellene.
Nevrofysikk er imidlertid et sa stort og komplekst fagfelt at vi har funnet det ngdvendig a
presentere en del grunnleggende fakta om nervesystemet for afaen helhetlig
sammenheng.

De verdier en har for spenning, tiden det tar for en impuls & ga gjennom cellen, og flere
andre forhold som gjelder nervesystemet er resultater av direkte malinger pa nerveceller,
ikke utregninger frakonstante verdier. Fordi det er snakk om en sa liten skala er det
vanskelig & fa maleresultatene ngyaktige. Verdiene som oppgis varierer derfor til en viss
grad frabok til bok. Vi har valgt verdiene vi benytter i oppgaven pa grunnlag av hvilke
verdier som gar igjen hyppigst, men har ingen garantier for at disse er de mest riktige. Til

denne oppgaven vil delikevel vaae tilstrekkelige.

Begrepene hvilepotensial, potensial og spenningsforskjell brukestil en viss grad om
hverandre teksten. Salenge det ikke uttrykkes bestemt at det er aksjonspotensialet det
handler om, vil begrepene visetil potensialet en finner ved & male spenningen pa
innsiden av en cellei forhold til spenningen pa utsiden. Utsiden vil alltid regnes som
null punkt.



1 Innledning

1.1 Nervesystemet [1,2,3]

Det er vanlig a dele nervesystemet i to deler: sentralnervesystemet og det perifere
nervesystemet. Sentralnervesystemet bestar av hjernen og ryggraden, det perifere
nervesystemet bestar av serier av nerver som gar parvis ut fraryggmargen og

hjernestammen.

Sentral nervesystemet bestar av en gra og en hvit substans. Den gra substansen er
nervecellenes kropper og deres korte utl gpere (dendritter). Den hvite substansen bestar av
nervefibrene som er nervecellenes lange utl gpere (aksoner). | bade den gra og hvite
massen finnes det stetteceller, glialceller, som utgjer ca 50 % av nervesystemets volum.
Glialcellene verken sender eller mottar nerveimpulser, men de omgir nervecellene og

holder dem pa plass, samtidig som de gir nervecellene nagring og renser bort giftstoffer.

Det vi vanligvis kaller nerver er bunter av aksoner som er omgitt av glialceller og fibret
bindevev. Nervene, som forgrenes ut fra sentralnervesystemet, blir tynnere og er i kontakt
med kroppens sanseceller, muskelceller og kjertelceller. De gjar kroppen i stand til &

fungere som den skal.

1.2 Nervecdller [1,2,3]

| en menneskehjerne finnes det flere hundre milliarder nerveceller. Og disse danner ca
10" sammenkoblinger. Nervecellene(nevroner) bestdr som andre celler av en
cellemembran og cytoplasma med organeller, inkludert kjernen. Cytoplasmaet som ogsa
kalles cellesaften bestar av vann, elektrolytter(elektrisk ladde molekyler og ioner) og
nagingsstoffer (se tabell x pa side x). Cellemembranen er en barriere mellom cytoplasma
og den ekstracellulaare vassken og gjer cellen i stand til & oppfere seg som en selvstendig
del av kroppen. Membranen regulerer ogsa transport av stoffer inn og ut av cellen. Den
styrer altsd strammen av ioner inn og ut av cellen, og da ogsa spenningsforskjellen
mellom cellensinn- og utside. Dermed styrer cellemembranen sendingen av

nerveimpul ser.



Nervecellene delesinn i grupper etter antall utl@pere som gar ut fra cellekroppen, og ogsa
innenfor disse gruppene finnes det store forskjeller. | denne oppgaven vil vi derimot

fokusere pafellestrekkene til alle disse gruppene.

Cellemembran Dendritter

Rahwierske
Inpsha Finger

Cellgkropg l‘qﬂpswmﬁed&

herieehder

Myelinlag

Cellekjernen

Figur 1. En skjematisk fremstilling av en nervecelle.

Cellekroppen, med cellens kjerne i midten, holder nervecelleni live. Dendrittene som
kommer ut av cellekroppen er fiber som virker som antenner som far beskjeder fra andre

nerveceller.

Aksonet er spesialisert for alede de elektriske nerveimpulsene. | mennesker er aksonet alt
franoen fa millimeter til over 1m langt. Aksonet er en god elektrisk leder i den betydning
at det fungerer utmerket i samspill med resten av nervesystemet. Sammenlignet med for
eksempel metallet kobber er aksonet derimot en darlig leder. Stor motstand i vaesken inne
i aksonet gjer at ledningsevnen blir darlig, opptil 100 millioner ganger darligere enn
ledningsevnen til kobber. Hvordan kroppen har |gst dette problemet kommer vi tilbake til

senere i oppgaven.

Aksonet er hos noen av nervecellene er omgitt av et fettete hvitaktig myelinlag. Denne
myelinkjeden dannes pa fosterstadiet ved at glialceller kveiler seg rundt aksonet. Med 1-
2mm avstand oppstar det innsnevringer av myelinkjeden, sakalte ranvierske innsngringer

der aksonmembranen ligger naken i 1-2um. Disse innsngringene er viktige for ledningen



av impulser langs aksonet. Skader pa myelinlaget vil adelegge timingen for

nerveimpul sene.

Pa enden av aksonet forgrener det seg og ender i oppsvulmede nerveender. Disse

oppsvulmede nerveendene sender signaler til ulike celler i kroppen.

Nerveimpulsene som gér fra nervecelletil nervecelle gjennom hele kroppen danner et
intrikat nettverk. Nervecellene er imidlertid aldri i direkte kontakt med hverandre. De
smale mellomrommene mellom nervecellene der impulsen viderefgres fra nerveendene til
dendrittene kalles synapser. Her sendesimpulsen videre pa en av to méter; viaen
elektrisk eller en kjemisk synapse. De elektriske synapsene kan sammenlignes med en
tennplugg i en bil, her hopper impulsen over det smale mellomrommet og fares videre.
De kjemiske synapsene er mer kompliserte, her er det spesielle transmitterstoffer

(nevrotransmittere) som overfarer informasion til den andre cellen.



2. Membranpotensialet [4,7,10]

2.1 Kort om cellemembranen [4]
Nervecellen bestar av store deler vasske, denne kalles ICF — "intracellular fluid”. Vasken

som omgir nervecellen kalles ECF — " extracellular fluid”. Celleveggen som skiller disse

to typer vasskene kalles cellemembranen. Stoffene som er opplast i ECF og ICF er bade

av organisk og uorganisk opprinnelse, men komposisonen innen de to gruppene er
forskjellig.

Konsentragoni ICF

Konsentragon i ECF

Mulig a krysse cellemembranen?

(mM) (mM) (mM)
K+ 125 5 Ja
Nat+ |12 120 Nei* (vil kommetilbake til dette)
Cl- 5 125 Ja
A- 108 0 Nel
H,0 | 55000 55000 Ja
Tabell1. Komposisionene som er vist i tabell 1 er forenklet, ved a kun inkludere de

stoffene som er viktige med hensyn til de basiske osmose- og el ektriske egenskapene til

cellen. Her er A- en samlbetegnel se pa diver se anioner. Benevningen mv=mol/mm®

Cellemembranen fungerer som en porgs selektiv skillevegg. Den lar noen stoffer passere,

men forhindrer andre. Denne egenskapen skyldes proteinmolekylene som membranen

delvis er bygget opp av. Noen proteinmolekyler er knyttet til den indre eller ytre

overflaten av membranen, mens andre penetrerer gjennom membranen og skaper en bro

mellom innsiden og utsiden. Det er disse broene som utgjer ionekanalene. lonekanalene

er pne for noen stoffer og lukket for andre — selektive. De selektive egenskapende er

varierende for forskjellige typer nerveceller. Denne reguleringen av ionetransporten,

giennom membranen, muliggjer en spenningsforskjell mellom cellensinn- og utside, og

dermed ogsa sending av nerveimpul ser.




2.2 Hvilepotensialet — det konstante membranpotensialet [4]

Membranpotensialet er en potensiaforskjell mellom innsiden og utsiden av en nervecelle.
Vi skal na konsentrere oss om hvordan det konstante membranpotensialet, ogsa kalt
hvilepotensialet, oppstar. Hvilepotensialet vil variere for forskjellige typer nerveceller, i
og med at det avhenger av hvilke ionekanaler som er konstant pne. For en generell
nervecelle sier man at det ligger pa ca-70mV. -70mV kommer av et vist negativt
overskudd av anioner painnsiden av cellemembranen. Pa utsiden av membranen er
potensialet definert lik null . For &forstd hvordan dette potensial et oppstar skal vi
begynne med en enkel fiktiv modell, for sd & naame oss virkeligheten ved & gjere den

mer kompleks.

Vi starter ved a sammenligne nervecellen med en boks, som er delt inn i to avdelinger. La
0ss g, hypotetisk sett, ytre del og indre del av cellen. For cellen fungerer membranen som
en selektiv skillevegg, derfor mavi ha en porgs, selektiv vegg i boksen ogsa, som skiller
avdeling 1 fra 2.

Side2 Selextiv Side1
Vi

01M %9 10M

NaCl NaCl

Ccr

B

Figur2

]



Figur 2. En fiktiv modell av en celle, med forskjellig konsentrasjon av saltet NaCl pa hver

side av en porgs, selektiv barriere. Sarrelsen M(molar) = mol/dm®

Som vi ser frafiguren er det forskjellig mengde Iasning av saltet NaCl i deto
avdelingene. Vi lar i farste omgang den selektive skilleveggen vaae permeabel for bade

Nat, Cl- og vann.

Na+ og Cl- vil starte & bevege seg fraside 1 til side 2, som falge av
konsentrasjonsforskjellenei de to avdelingene. Denne diffusjonen vil opphare nar
konsentrasjonen av NaCl er lik i begge avdelingene. Far likevekten innstiller seg oppstar
det imidlertidig et interessant fenomen. En viktig faktor atai betraktning er at i
l@sninger, vil Nat og Cl- ikke bevege seg med samme hastighet. Cl- er mer mobil og vil
bevege seg fraside 1 til side 2 raskere enn Na+. Dette ferer til at vi far et overskudd av
negative ioner paside 2, fer likevekten har innstilt seg. Det settes opp et midlertidig E-
felt fraside 1 til side 2. Den elektriske kraften, e, vil da virke pa henholdsvis positive og
negative partikler slik:

<
R
< Fe e —
s
Fe

Figur 3. Hvordan elektriske krefter virker pa henholdsvis positive og negative partikler i
et elektrisk felt, E.

Den elektriske kraften vil altsa redusere farten til kloridionene og gke farten til Natrium-
ionene. Spenningsforskjellen som voltmeteret viser nd, sefigur 1, kalles
likevektspotensialet. Dette potensialet vil bygge seg opp til de to ionene beveger seg med
samme hastighet. Likevekt oppnas nar der er like store mengder med NaCl pa begge sider
av boksen. Davil konsentragonskraften som er opphavet til den elektriske kraften

opphare, og diffusonspotensialet forsvinne. Dette stemmer for sa vidt darlig med en
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virkelig celle. | enreel celle er det et konstant potensiale - hvilepotensialet som i
innledningen er gitt til vaae ca-70mV. Vi ma gjare noen endringer. | denne nye

modellen lar vi kun Cl- fa krysse den porgse veggen.

_ Selektiv _
Side2 barriere Sidel
01M 10 M
NaCl ¢ NaCl

Na* 5

Figur 4. Samme boks, somi figur 1, delt inn i to avdelinger vha en porgs barriere.

Situasjonen blir enda at kloridionene vil bevege seg fra hgyre mot venstre, men navil det
bygge seg raskere opp et negativt overskudd pa venstre side. Likevekt vil nds ndr det er
like store mengder med kloridioner pa begge sider. Dette skjer nar de el ektriske kreftene,
som driver CI” fraside 2 til side 1, balanserer konsentrasjonsgradienten som driver CI°
motsatt vei, slik at vi har en netto bevegelse av kloridioner gjennom barrieren lik O.

SFe = SF (2.2.1)
Jeg har i (2.2.1) valgt a bruke et kraftbegrep pa konsentrasjonsgradienten, i og med at
virkningen av gradienten pa den ioniske la@sningen vil utarte seg som en slags sum av
krefter pa kloridionene. Det er en upresis definisjon, men hensiktsmessig for a gi et klart

bilde pa hva som skjer.
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| dette tilfellet vil altsaikke de elektriske kreftene forsvinne i og med at
konsentrasjonskreftene aldri slutter & opphere. Dette vil igjen si at likevektspotensial et
holder seg konstant nar likevekten har innstilt seg — vi har et hvilepotensiale!

2.3 Nernst likningen [4,7]
Hvilepotensialet, vi kom frem til i figur 4 kan ogsa kalles Nernst potensialet, Vy til ionet

membranen er permeabel for, i vart tilfelle Cl-.

Va = (RT/ZF)*In([CI/[C1T2) , (2.3.1)

Her er R gass konstanten, T er temperaturen, Z er ladningen til det permatimle ionet (-1
for klor), F er Faraday’ s konstant (96500C/moal), [Cl]1 og [Cl ], er konsentragonen av
klorid i henholdsvis avdeling 1 og 2. Setter man inn tallsvar for disse starrelsene far man
at Vg =-58mV.

Hadde Nat+ vaat det aktuelle, ville vi hatt Va, Merk at likningen kun gjelder for et ion

om gangen.
Selve likningen kommer vi frem til ved a betrakte likevektssituagonen. Ved dette
tidspunktet mavi ha at netto stramning av ioner gjennom membranen som er lik null.
Man kan her trekke en klar paraléll til pn-ledere. For i likhet med celle-membranen har
p-n-ledere en diffugonsstram som skyldes konsentrasjonsgradienten, og en driftsstram
som skyldes de elektriske kreftene. Ved likevekt ma disse stremmene vaae like store og
motsatt rettet:

| (diffugon) + I(drift) =0 (2.3.2)

Vi kan uttrykke diffusjonsstrammen dlik:

|(diffusion) = A *Z*F*f (2.33)
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Her er f = fluks av ioner, Z ladningen til det aktuelle ionet og F er faraday’ s konstans pa
F =96500C/mol. FZ omformer fluksen av ioner til fluks av ladning — elektrisk strem. A

er arealet ionene strammer gjennom.

Fluksen for et gitt ion, Y -ionet, kan beskrives ved:

f = Dy(dC/dx) (2.3.4)

Her er Dy=uRT, som er diffusjonskonstanten. Denne bestemmes av u=mobiliteten til
ionet i membranen, R=gasskonstanten og T=temperaturen. dC/dx er rett og dett

konsentrasjonsgradienten, der variablene varierer med tykkelsen pA membranen.

Driftsstrammen kan uttrykkes ved lik argumentasjon:

|(drift) = A*Z*F*f (2.3.5)

Fluksen for en ladet partikkel kan uttrykkes ved spenningsgradienten, NV = dV/dx:

f = u*Z*F*C*(dV/dx) (2.3.6)

Faktoren Z*F*C er konsentragonen av ladning i en bestemt posision. Vi ser en tydelig
parallell til Gauss lov:

j=s*E=s*(-NV) (2.3.7)

Her er j=stramtetthet og s = ladnigstetthet

Kombinerer na (2.3.6) med (2.3.5) og (2.3.4) med (2.3.3). Resultatet puttesinni (2.3.2):

14



UAZF(RTAC/dx + ZFCdV/dx =0
Loser differensial ligningen:

(RTdC/dx = (- ZFCdV/dx)

(- RT/ZF)(dCIC) = dV

(- RT/ZF) o 0 dC/C= 0¥ dv

Firkantklammene markerer konsentrasonen av Y -ioner u = utenfor membranen, i =

innenfor membranen. V er henholdsvis spenningen painnsiden og utsiden.
Lasningen blir da:

RT/ZF (In[Y]i —=[Y]w) =Vi—=Vy4
Eller

RT/ZF (In[Y]u/[Y]i)) =Vi—-Vy =DV (2.3.8)
Her er DV = Nernstpotensialet, eller hvilepotensialet
Nernst - eller hvilepotensialet for figur 4 ble tidligere oppgitt til & bli -58mV, ved bruk av
Nernst ligningen. Ved utregning av dette er det imidlertidig ikke tatt hensyn til at
startkonsentrasjonene pa 1,0M og 0,1M for [Cl-]; og [CI-]. vil forandres nar vi oppnar
likevekt — Burde man ikke ta hensyn til at dette? Svaret er nel.
2.4 Cellemembranen som en elektrisk kondensator [4]

Slik situasionen utarter seg i figur 4, skal det ikke mange klorid-ioner til far vi registrerer
en potensialforskjell mellom avdeling 1 og 2. For afinne ut ngyaktig hvor mange
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kloridioner som kreves for afa hvilepotensialet pa—58mV, kan vi sammenligne

cellemembranen med en elektrisk kondensator.

En kondensator er en ladningslagrer som bestar av to ledende plater, separert fra
hverandre med et isolerende medium. | figur 4 blir de to saltlgsningenei avdeling 1 og 2
de ledende " platene” og den porgse veggen imellom den isolerende delen. For en reell
celle blir ICF og ECF de ledende " platene”, og deler av cellemembranen den isolerende

barrieren.

Né&r en kapasitans kobles opp mot et batteri som vist i figur 5, vil spenningen fra batteriet
serge for at elektronene blir fjernet fra den ene ledende platen og oppsamlet pa den andre

— kondensatoren lades opp.

Figur 5. Elektrisk krets som inneholder en kapasitans.

Nar kondensatoren er fult oppladet vil spenningen over kondensatoren vaae lik
spenningen fra batteriet. Davil de to platene ha like store og motsatte el ektriske
ladninger, +Q og —Q. Kapasitansen C er et mal pa kondensatorens evne til & holde pa

ladning. Mengden ladning, Q, pa hver av konduktorplatene er definert som:

Q=C*DV (2.4.1)
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Kondensatorens kapasitans er dessuten direkte proporsona med arealet av
konduktorplatene og invers proporsona med distansen mellom de to platene, C =
(ep*A)/d. Dette finner vi pa felgende méte:
Det elektriske feltet, E, mellom platene kommer fra Gauss' lov:

E=s/g (2.4.2)
Vi antar to parallelle flater som er uniformt ladet med motsatt og like store ladninger. Her
er s = flateladningstettheten og ey = permittiviteten til luft (vakum). Potensialforskjellen
mellom platene er dermed:

DV = E*d = Qley* d/A (2.4.3)

Der d = plateavstanden og A = aredlet av platene. Dermed falger det at kapasitansen, C =
Q/DV, e

C=(e*A)d (24.9)
K apasitansen avhenger ogsa av det isolerende mediet mellom platene. Den biologiske
membranen’ s kapasitans er regnet ut til & vagre 10°F. Med denne verdien, kan vi regne ut
ladningsmengden som trengs for & oppna et hvilepotensialet pa V¢ = -58mV:

Q=C*DV

Q= 10"°F*(-58mV) = 5,8*10°°C
For afinne ut hva denne ladningsmengden svarer til i antall kloridioner, mavi omforme

svaret fra coulomb av ladning til mol av ioner. Dette gjeres ved a dividere svaret vart
med Faraday’s konstant = 10° C/mol:
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5,8*10°C/10"5 C/mol = 5,8* 10" *mol
N&r 1 mol = 6,022* 107, far vi:
5,8* 10 *mol*6,022* 10%° = 3,49+ 10

Vi trenger altsd 3,49* 10" kloridioner for & oppna likevektspotensialet p&-58mV. Hvis
volumet av hver avdeling i figur 2 inneholder 1 ml, vil side 2 i figur 2 inneholde ca
6*10%° klor- og natriumioner. Dette gir:

((3,49*10") / (6*10%°))* 100% = 5,82* 10°%%

Vi ser at kun 5,82* 10°% av de opprinnelige kloridionene trenger & forflyttes for & fa et
hvilepotensiale pa-58mV!

Merk at potensialet vi at kommet frem til ikke er det reelle hvilepotensiale. For & oppna
det korrekte hvilepotensiale pa ca-70mV er det flere faktorer vi matahensyn til. |
Modellen vi har regnet pai figur 2 har vi tatt hensyn til konsentrasjonsgradienten og de
elektriske kreftene, samt membranens permeabilitet til kloridionet. | virkeligheten er det,
som vist i tabell 1, mange flere ioner og ta hensyn til, samt innflytel sen natrium-
kaliumpumpen har. Denne pumpen vil vi komme nearmere innpa senere i oppgaven, men
ikke i forbindelse med hvilepotensialet. Osmotisk balanse er ogsa en essensiell faktor. Se
vedlegg 1.
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3. Akgonspotensialet

3.1. Innledenderedegj erelse av et akson, sammenligning med en krets. [11, 10]
Aksonet er den delen av en nervecelle som leder den elektriske impulsen. Det kan

dermed vaare kort vei til & sammenligne den med en isolert ledningsbit nedsenket i en
elektrisk ledende vaesske. Vi vil ta bildet videre og forsake a gjare rede for noen av
aksonets fysiske egenskaper ved a tegne det opp som en elektrisk krets. | en sik analyse

mavi tahensyn til motstanden i vaesken bade painnsiden og pa utsiden av membranen.

Fordi membranen ikke er helt tett men lekker stram ut i vaesken som omgir den, vil

membranen karakteriseres av bade motstand og kapasitans. Vi trenger altsa fire elektriske

parametere til kretsen var. Da kapasitans og motstand er jevnt fordelt nedover hele

lengden av aksonet, vil ikke en enkel krets med fire komponenter vaae tilstrekkelig

beskrivelse. En kommer naarmere det riktige bildet ved & forstd aksonet som en svaat

lang krets med mange sma kretsbiter hektet i hverandre.

| motsetning til elektriske kretser er det i nervecellen ikke bare én ladningsbazrer, men

minst tre forskjellige, nemlig kalium, natrium og klor. En kunne tro at kretsen métte

bygges opp med tre forskjellige typer ledninger, omtrent som separate rar for varmtvann

og kaldtvanni et hus, for @ kompensere for dette men det er heldigvis ikke ngdvendig.

Alle ladede partikler opplever samme kraft per ladning, og bidrar dessuten til potensialet

pa samme méte. Kretsen vil derfor besta av bare én type ledning. Vi vil ogsa operere med

en samlet motstand i cellemembranen, istedenfor &ta hensyn til at membranen har ulik

motstand for de enkelte ionene. | praksis vil derfor modellen vaér tilsvare en krets med én

type ladningsbaaer. Dette er en tilneamelse, men for denne teksten vil bildet vaae

tilstrekkelig.
Ry Ry Ry
/\N\ l W /\N\ -
~ Cn Rnm T Cn  Rm ~ Cm Clentarseg _,,
W W W—— - -
Ri Ri Ri

Figur 6. Aksonet som en uendelig lang krets satt sammen av mange sma kretser. [11]



. o . . Strgm pa
Motstanden i vaesken pa utsiden av aksonet er R, og i innsiden ¢
vaesken painnsiden er den R;. Membranen har aksonet
motstand Ry, 0og kapasitans Cy,,. Verdiene av de / i

enkelte er som det fremgar av tabellen, avhengig av
hvorvidt aksonet er kledt i et lag myelin eller ikke.
Som nevnt er myelin er et hvitt og fettete stoff som
. . : . Strgm pa
ligger som en isolagion rundt aksonet, kun avbrutt i

sma punkter kalt ranvierske knutepunkt. Pa hvilken

av
(e aksonet

Figur 7. Sregmmen som gar i et tverrsnitt

mate det bedrer transporten av nerveimpulsen av aksonet. [11]

kommer vi naamere tilbake til senere.

Egenskap Akson uten myelin Akson med myelin

Radius akson 5.00-10°m 5.00-10° m

Motstand per lengdeenhet i

6.37-10°Wm

vaesken pa utsiden og pa 6.37-10°Wm

innsiden av aksonet (r)

L edningsevne per
lengdeenhet av 1.25-10"* mho/m 3.00:107 mho/m
aksonmembranen (gm)

Kapasitans per lengdeenhet
av aksonet (C) 3.00-107 F/m 8.00-10™° F/m

Tabellen viser starrelser for ulike egenskaper hos aksoner med og uten myelin. [ 11]

Kretsen som her er presentert kan i fleretilfeller vaae hensiktsmessig som et bilde av

aksonet. Ser en naamere pa den viser det seg likevel at den ikke kan vaare korrekt. | en
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krets bygget opp pa denne méten vil den elektriske impulsen dg ut etter kort tid. Senerei
teksten vil det vises a signalet i en nervecelle ikke kommer lenger enn 16 mm foar det
forsvinner. Hadde dette vaat tilfelle for nervecellene vare ville vi hatt store problemer
med simpelthen & bevege fattene, ettersom de lengste aksonene er opp til en meter lange.
Kretsen var lykkesi a vise pa hvilken méte nervecellens oppbygning gir et darlig
utgangspunkt for transport av elektriske signaler. Patross av dette vet vi at impulsene gar
gjennom selv de lengste aksoner uten a miste verken amplitude eller form. Det
interessante her blir dermed hvilke mater nervecellen jobber for ikke bare & omga disse
begrensningene, men ogsa utnytter omgivelsene i best mulig grad. For afaen mer korrekt
forstéelse av nevronet, og da spesielt aksonet, som leder av elektriske impulser maen
vaaeklar over at cellen tar en svaat aktiv rollei transporten ved blant annet hele tiden &
fornye signalet den skal fere. Hvordan den gjer dette star i nea sammenheng med
mekanismene som setter i gang den elektriske impulsen i en nervecelle.

3.2. Akgonspotensial [4, 5, 10, 11]
Det elektriske signalet i en nervecelle er karakterisert av noe vi omtaler som et

akgonspotensial. | korte trekk kan en beskrive dette som en hurtig spenningsendring i
nervecellen som forplanter seg nedover hele lengden av aksonet. Grunnleggende for hele
prosessen er den tidligere omtalte el ektriske spenningen eller potensialet, som levende
celler opprettholder over membranen. Med utsiden som nullpunkt er potensialet som
nevnt malt til rundt —70mV. Blir nervecellen utsatt for riktig stimuli vil den imidlertid
reagere med a endre dette potensialet i henholdsvis positiv eller negativ retning. Stimuli
kan vaae mekanisk trykk, kjemiske substanser eller en tilfart spenning, fraytre kilder ved
at eksempelvis en muskel strekker seg, eller som fglge av at andre nevroner viderefarer et
signal. | tilfellene der potensialet gar mot en mer negativ verdi vil ingenting skje. Det er
farst nar membranen slipper gjennom tilstrekkelig mange natriumioner til at potensialet
endresi positiv retning, at det blir interessant. | det membranpotensialet nar en bestemt
terskelverdi, vil dette utlgse en ytterligere spenningsendring som forplanter seg gjennom
aksonet. Denne spenningsendringen omtales ofte som akgjonspotensialet, og er svaat
kraftig sett i forhold til hvilke spenningsforhold som pleier & veare over en cellemembran.

Nervecellen er unik blant celler i sin evnetil & generere det.
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Nayaktig hvaer det som skjer i aksonet nar det genereres et aksjonspotensial? Vi har sett
at det er forholdet mellom negative og positive ioner som er opphavet til spenningen over
cellemembranen. Noen av de viktigste mekanismene som er med pa a kontrollere dette
forholdet er voltstengte kalium- og voltstengte natriumkanaler, i tillegg til natrium-
kaliumpumpen. Disse vil vi vente med a ga naarmere inn pa funksionen av. Tilstanden
hvor innsiden av aksonet har en omtrentlig spenningsverdi pa—-55mV i forhold til vaesken
pa utsiden far membranen til plutselig & dpne kanalene for natrium dlik at disse ionene,
tiltrukket av negativ ladning, strammer inn. Potensialet spretter opp til en verdi pa 30mV,
far nervecellen reagerer pa nytt med & dpne portene for kalium og lukke for natrium.
Prosessen i et gitt punkt er over pa et tusendels sekund. Potensialet synker videre til en
verdi pA-90mV, fer det stiger tilbake til utgangsverdien pa—70mV. | |gpet av de
tusendels sekunder det tar far hvilepotensialet er gjenopprettet er aksonet ikkei stand til &
generere en ny impuls. Dette setter en grense for frekvensen av impulser i en nervecelle.
Hos mennesker har man funnet maksimalt antall elektriske impulser per sekund til aveaae
100.

Potensial

(mV)

30

|
IIIIIﬂIIIIIII Tid (mseK)

-70

Aksjonspotensial

Figur8. Forlgpet av et enkelt signal i et nevron.[11]
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3.3. Antall ioner [11]
Det er pasin plass a bemerke at antallet ioner som stremmer gjennom membranet i | gpet
av et akgonspotensial er for litetil & endre tettheten av ioner i saalig stor grad. Fra

sammenhengen

DQ=CDV (33.1)

der DQ er endringen i ladning, C er kapasitansen per meter lengde av aksonet (for verdi
setabell x) og DV er endringen i spenning over membranen, kan en regne ut omtrent
hvilket antall det er snakk om. Spenningen gar fra—70mV til 30mV, noe som gir en DV
p& 100 mV. Ved & dele pa ladning per ion, som er nag 1.6-10°° Coulomb, f&r vi at i et
akson uten myelin vil 1.87-10™ natriumioner passere membranen og kommeinn i
aksonet. Samme antall kaliumioner forsvinner ut av aksonet like etterpa. Av ligningen
kan vi ogsaregne ut at antall natriumioner painnsiden av en meter med akson er rundt
7-10" ndr aksonet har hvilepotensial, mens antall kaliumioner er rundt 7-10™. Antall
ioner ved hvilepotensial er alts& av en sterrelsesorden 10° ganger sterre enn det antall som
gar ut og inn gjennom membranen. Malinger viser at antallet ioner som stremmer inn og
antallet ioner som strammer ut i virkeligheten er tre ganger hgyere enn det vare
beregninger kommer frem til, men konklusonen er likevel den samme.

3.4. Impulséler ikkeimpuls[5, 11]

En ting som er viktig A merke seg er at nervecellen jobber etter en " alt eller ingenting” -
lov. Salenge spenningen kommer over den gitte terskelen, som for de aller fleste
nevroner ligger pa-55mV, vil impulsen gai nervecellen med full intensitet. Hvis
spenningen ikke nér denne verdien vil ikke aksjonspotensialet finne sted i det hele tatt.
Det blir det samme som nar en fyrer av en pistol. Presser du ikke hardt nok pa
avtrekkeren vil ikke kulen sendes av garde. Men i det avtrekkeren trykkes langt nok inn
skytes kulen ut med en fast hastighet. Du kan ikke skyte noen forsiktig ved atrykke svakt
pa avtrekkeren, slik du heller ikke kan skyte noen ekstra hardt ved & klemme avtrekkeren
inn med alle krefter. Arsaken til at vi oppfatter sanseinntrykk av varierende styrke ligger
dermed ikkei styrken pa nerveimpulsen. Den er tettere knyttet til frekvensen av impulser
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som gar gjennom nervecellen, eller antallet nerveceller som sender impulsen. Som vi skal
se ligger det en naturlig begrensning p& hvor mange impulser som kan ga gjennom et

akson i |gpet av en gitt tid.

Det faktum at spenningsverdien aksjonspotensialet nar er den samme for alle impulsene
som gér gjennom aksonet, tyder pa at informasjon som utveksles mellom og lagres av
nervenei kroppen er binaa, eller bygget opp av bits, i likhet med hos en datamaskin. Det
er trolig en sammenheng mellom verdien for potensialet og mengden av energi som kan
lagresi aksonet ved hjelp av dens kapasitansegenskaper. En nerveimpuls lader nemlig
fullstendig ut kapasitansen i et akson, og den malades opp pa nytt far neste impuls kan
ga

Energien som krevestil denne oppladningen kan beregnes gjennom formelen

E=%C-(DV)® (34.1)

der C er kapasitans per meter akson og DV er endring i spenning. Utledning av formelen

vil slgyfes. For en meter med akson gir dette

E=%-3107.(0.1)%=1510° (34.2)

For &lade opp igjen en meter med akson trenger en alts& 1.5-10° Jm. Daen impuls er
over etter omtrent 102 sekunder og et akson kan lede omtrent hundre impul ser per
sekund, trenger aksonet, selv nér det har maksimalt & gjere, bare 1.5-10°° W/m for &lade
kapasitansen opp pa nytt.

3.5. Impulsensforplantning [4, 10, 11]

Aksjonspotensialet som her er forklart finner sted i et lite omrade om gangen. Det
plutselige hoppet i spenning i ett punkt av aksonet vil imidlertid utlgse samme reakgon i
neste punkt, og slik forplanter impulsen seg som en kjedereakson nedover hele lengden

! Totallssystem; en datamaskin kan nér det kommer til stykket kun skille mellom hgy spenning og lav spenning, og
informasjon er dermed representert med lange rekker av 0 og 1. Disse minste mulige bitene informasjon kalles bits.
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Akson

\

av aksonet. En belge er et godt bilde pa bevegelsen. Det eneste som egentlig flytter seg i
lengderetningen av aksonet er spenningshoppet; ionene som inngar beveger seg kun inn
0g ut gjennom membranen og vaesken som leder impulsen forblir i ro. | et akson uten
myelin gar impulsen i en sasmmenhengende bglgebevegel se inntil den nar enden og der
for eksempel setter i gang impulsen i neste nervecelle. Dette gjelder blant annet for
nervecellene i hjernen. De fleste andre nerveceller, spesielt de store cellene vi finner ute
kroppen, har sine aksoner dekket med et lag myelin. Fordi myelinet hindrer ionenei a
bevege seg ut og inn i aksonet, kan ikke akgonspotensial et finne sted andre steder enn
ved de ranvierske innsnevringene. Her vil altsa bglgen var, om vi fortsetter a betrakte
forplantningen av aksjonspotensialet pa denne méten, bli brutt opp og ikke tillates &
bevege seg mer enn de 1-2 um som utgjer lengden av innsnevringene. En annen side ved
myelinet sin effektive isolasjonsegenskap er at da strammen hindresi alekke ut gjennom
membranen, gar det elektriske signalet mye fortere gjennom de delene av aksonet som er
dekket av dette.

Sottecelle  Akgonspotensial  Depolarisering

\
 © N 4 N 4 ©_

N ﬁ)_/
- J - QO J - J

Figur 9. Hvordan aksonspotensialet beveger seg fremover i et akson .[4]

Vi begynner & naame oss nakkelen til hvordan nervecellen kan vaare en sa vellykket leder
av elektriske signaler patross av de darlige forutsetningene den har. Stremmen gar mye
fortere gjennom aksonet nar det er dekket av myelin. Men hadde det vaat dekket av
myelin hele veien ville signalet blitt svekket og da far det nadde enden av aksonet. Dette
er last med & 3pne myelinet i innsnevringene og dermed tillate signalet a bli fornyet. Som
i samange andre tilfeller har vi en gylden middelvei hvor det beste frato | zsninger er
kombinert.
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3.6. Hvor fort skullevi vente at signalet i et akson der ut? Tilbaketil kretsen. [11]
Laoss vende tilbake til kretsen som ble brukt som representasjon av aksonet til a
begynne med. Den starste feilen med denne var at den ikke tok i betraktning hvordan
nervecellen hele tiden vedlikehol der signalet som gér i aksonet. Vi kan derfor sgke a
forbedre var tilneamelse ved & faye til spenningsgeneratorer, som vil vaae en parallell til
den stadige fornyingen av akgonspotensialet. Generatorene plasseres med jevne

mellomrom i kretsen som vist i figur 10:

AN A A
_f\g\mi%x AL AN - XiW A
' a b

Ry .
W T
Va | ST R
‘”‘N‘ !

a4 R b

Figur 10 b). Motstander til hayre for linjen b er erstattet med Ry .[ 11]

For a analysere denne kretsen vil det gjares nok en forenkling ved & se bort fra
kapasitansen. Dette for & forhindre at utregningen blir for komplisert. Salenge
kapasitansen er fullstendig oppladet er dette en gyldig tilneaming, og det vil la seg gjere
& beskrive svekningen, eller dempningen av spenningen langs aksonet. Aksonets

tidsavhengige atferd vil vi dessverre ikke fa kunnskap om med denne modellen.
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Vi stér igjen med falgende problem: Hvordan skal vi ga frem for & beregne spenningen
V(x) i et punkt x ndr det tilfgres en spenning Vi et punkt xo? Vi begynner med &
undersgke spenningsfallet over et lite segment av kretsen Dx som befinner seg mellom
linfjeneaog b. Vi antar at kretsen er uendelig lang og at den totale motstanden i kretsen
pahgyre side av b er Rr. Dakretsen er uendelig lang innebagrer dette at den totale
motstanden i kretsen til hgyre for enhver vertikal linje som tilsvarer b ogsa er Rr.
Motstanden til hayre for aer dermed Ry. Dette gir oss mulighet til & uttrykke Ry gjennom

kjente sterrelser.
RT = Ro + R| + (RT Rm)/(RT+Rm)
(3.6.1)

Malinger har vist at motstanden pa innsiden og motstanden pa utsiden av aksonet er
tilnearmet like. Vi setter dermed R; = R, = R dlik at ligningen kan forenklestil

Rr=2R + (Rr: Rm)/(Rr+ Rn) (3.6.2)
Lgsningen av denne blir
Rr=R+[R?+ 2R- Ry]Y? (3.6.3)
En analyse av kretsen gir
Vp=Vy(1+[2R (Rr+Rm)/ (Rr- Rm)])=Val (1+R) (3.6.4.

der 3 er starrelsen innenfor firkantklammen. R og R, er verdier som tilhagrer en svaat

liten del av aksonet med lengde Dx. Vi far dermed sammenhengene

R=r- Dx og 1/ Rm = gm* Dx eler Rm= 1/gm- DX
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der gm er ledningsevnen til membranen. Bruker vi dette samtidig som vi gjer Dx

tilstrekkelig liten, far vi fraligning (3.6.4.)

Rr=r-Dx+[ (r- DX)2+2(r- Dx)- Ugm- Dx] "~ [2r/gm] *
(3.6.5.)
og
R =[2:r-Dx-([2r/gm] *+ [LgmDX]) / ([2r/gm] * UgmDX)] ~ (2r-gm)™> Dx=Dx/l  (3.6.6.)

hvor

| =[V2rg.]
(3.6.7.)

Vi gar natilbaketil ligning IV. En svaat liten Dx innebagrer en liten B og leddet 1/(1 + RB)
er derfor omtrent lik 1 — 3. Spenningen Vi b som ligger i en avstand Dx fraakan

dermed uttrykkes
V=V {1-Dxll] (3.6.8)

For afa spenningen i en avstand x fraadeler vi denne avstanden opp i et antall n av Dx

dik at n- Dx = x. Ligningen kan da benyttes pa falgende form nedover aksonet:
V(X) = V{1-Dx/I]" (3.6.9)
Gjer vi denne om parekkeform far vi

V(X) = V1 —Dx/l + (n(n-1)/21)- ( Dx/l )2 = (n(n-1)(n-2)/3")- ( Dx/I )3+ ..] (3.6.10.)
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DaDx er forsvinnende liten, ma n vagre veldig stor. Dette gjer at rekken neamer seg

rekkeutviklingen av en eksponentiafunksjon, og vi kan skrive

V(x) = Ve (3.6.11.)

Signalet nedover aksonet svekkes altsa eksponensielt. For et akson uten myelin far vi en
| pa 0.8 mm, med andre ord vil impulsen minketil 37 % av opprinnelig verdi etter 0.8
mm. Med myeliner | lik 16 mm. Merk at disse resultatene forteller hva som ville skje
om ikke akgonspotensialet stadig ble fornyet. Stykkene med myelin er ikke mer enn 2
mm lange, samed en| pa 16 mm svekkes potensialet med kun 13 % innen det nér neste
ranvierske knutepunkt. Denne spenningsverdien er fortsatt stor nok til & settei gang et

nytt akgonspotensial.
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4. Den voltstengte natrium- og kaliumkanalen [8,9]

Membranpotensialet regulerer om natrium- og kaliumkanalene er pne eller lukket, og

derfor sier vi at de er voltstengte.

4.1 Voltstengt natriumkanal [8,9]

Natriumkanal en bestér av fire hoveddeler, der hver del inneholder seks spiraler. Se figur
12. Disse fire delene former en slags pore mellom dem, og denne poren i membranen er
hayt selektiv for Nat ioner. Dette er fordi den har et selektivitetsfilter som gjer
natriumkanalen 12 ganger mer permeabel for Nat+ enn til K+. Sefigur 11.

Figur 11 Illustrerer hvordan et natriumselektivitetsfilter fungerer

Serrelse pa Natriumion Kalsiumion
selektivitetsfilter koblet til et koblet til et
vannmol ekyl vannmol ekyl

Vi ser at vannmolekyler transporterer Na+ ioner gjennom selektivitetsfilteret. Nar Na+
skal igjennom kanalen |asrives de fra vannmolekylet. Frafiguren ser vi at dimensonen
av natriumsel ektivitetsfilteret passer til Na+ og ikke K+, og dette gjer at K+ blir
ekskludert fra & passere gjennom poren.

Det er forandringer i det elektriske potensialet i membranen som gjer at poren er
enten pen eller lukket.
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| spiral $4, (sefigur 13) sitter en spenningssensor. | denne spiralen er det positivt ladet
aminosyre som er regelmessig fordelt langs spiralen. Ved et aksonspotensial, som nevnt
tidligere, blir $4 dyttet bort frainnsiden av membranen og denne forandringen i
molekylet far kanalen til & 3pne seg. Se figur 14.

Denne natriumkanalen dpner seg etter en liten forsinkelse og lukker seg igjen etter ca 1

ms, og den kan ikke dpnes igjen far membranpotensialet har returnert til en negativ
terskelverdi.

halcker oot

‘J{"'E "4 {1\ -\r ‘{_,l\ '{1E-f

Figurl3 utsnitt av natriumkanal.



Figur14 . Apen natriumkanal

4.2 Voltstengt kaliumkanal [8,9]

Vi har sagt at natriumkanalene dpnes ved en viss forandring i membranpotensialet. Det
gjer ogsa kaliumkanalene, men de dpner seg ikke like umiddelbart, og pa grunn av denne
forsinkel sen reverseres membranpotensialet like etter. Denne utstrammingen av K+ ioner
kan sammenlignes med en likeretter. Kaliumkanalen har samme struktur som
natriumkanal ene, og det samme skjer nar porene apnes.

Nar membranpotensialforskjellen har fart til at natrium har stremmet inn og
kalium ut, blir dette reversert ved at en pumpe, kalt natrim-kaliumpumpe, transporterer
ionene gjennom membranen mot deres konsentrasjonsgradient. Denne syklusen blir
drevet av kjemisk energi. Sefigur 15.
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Figur15 Natrium kalium pumpe. Syklusen er drevet av kjemisk energi.
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5. Hvordan nervecellene kommuniserer:

synapsetransmigion

Synapse; punktet hvor aktiviteten blir overfert fra en nervecelle til en annen

Det er i synapsen aktiviteten blir overfert fra et nevron til en annen. Vi har to forskjellige
typer, den elektriske- og kjemiske synapsen. Enkelt sett kan man sasmmenligne disse to
synapsene med e-post og vanlig brevsending. | begge synapsene skal informasjon
videreformidles fra et nevron til et annet, men det skjer paforskjellige méter og med
forskjellig hastighet. Den elektriske synapsen kan sammenlignes med e-post, ved at der er
tilneamet umiddelbar informasjonsoverfaring og ingen forsinkende mellomledd som ved
vanlig brevsending. Den kjemiske synapsen kan sammenlignes med et ” sender-
postkontor-postmann-mottaker system”. Her bestemmer senderen innholdet i brevet og
hvem brevet spesifikt skal varetil. Dette brevet havner pa et postkontor og venter paa
bli transportert av postmannen til den rette mottakeren. Mottakeren dpner brevet og kan
handle etter informasjonen den har fét.

5.1 Elektrisk synapse[8,9]
Vi sammenlignet denne synapsen med en sending av e-post. Det er fordi det gar en
direkte stram av ioner gjennom kanaler fra den ene nervecellen til den andre.
Strukturen til en elektrisk synapse er illustrert i fig (16). Senderen i dette systemet kalles
det presynaptiske nevronet og er kilden til strammen. Det er her informasjonen som skal
videreformidles kommer fra og kan sammenlignes med en e-post som skal frem til en
mottaker. Mottakeren kalles det postsynaptiske nevron, og det er hit strammen gar til. Nar
informasjonen har nadd frem kan nevronet reagere ut fra den informasjonen den har
mottatt.

Grunnen til at stremmen av ioner kan ga direkte gjennom kanaler mellom
nevronene er at membranene til disse to kommuniserende nevronene kommer sa neg
hverandre i synapsen at de er koblet sammen og danner en ”kanaldpning”. Ut av figuren

ser vi a denne forbindel sen danner en pore hvor ionene kan stramme igjennom. Disse



porene er mye starre enn natrium- og kaliumkanalene og her kan alle hovedcellulage
ioner og mange sma organiske molekyler diffundere mellom cytoplasmai de pre- og
postsynaptiske nevronene.

Kilden til denne ionestrgmmen er potensialdifferansen som er lokalt generert av
akgonspotensialet.

Denne overfaringen er "bidirectional”; stremmen kan flyte i begge retninger gjennom
poren, avhengig av hvilke av de to nevronene akgonspotensialet ble generert i.
Transmisjonen er ogsa ekstraordinaa rask fordi ioner stremmer gjennom poren
ayeblikkelig, slik at kommunikasjonen kan skje uten forsinkel se.

En mer generell oppgave den elektriske synapsen har er & synkronisere elektrisk
aktivitet blant forskjellige nevroner. For eksempel har vi hjernestammenevroner som
genererer rytmisk elektrisk aktivitet som ligger til grunn for blant annet pusting, og er
synkronisert av elektriske synapser.

Figur16 Elektrisk synapse

35




5.2 Signaloverfaring i kjemisk synapse[8,9]

Forskjellen pa en elektrisk- og en kjemisk synapse er at avstanden mellom det pre- og
postsynaptiske nevronet er mye sterre. Denne avstanden kalles den synaptiske klgften, og
den gjer at kommunikasjonen blir forsinket. Det er her postkontoret og postmannen
kommer inni bildet. | sendernevronet er det kuleformede organeller kalt synaptiske
blazrer, og de fungerer som et brev. Se figur 18. Inni disse blaarene er det informasjon til
mottakernevronet, og denne informasjonen er satt sammen av
transmitterstoffkombinasjoner. Forskjellige transmitterstoffkombinasjoner kan
sammenliknes med forskjellig innhold i brev til forskjellige mottakere.

Prosessen er satt i gang ndr sendernevronet blir utsatt for et aksjonspotensial.
Forandringen i membranpotensialet forarsaket av ankomsten til aksjonspotensialet, farer
til at kalsiumkanalene i membranen til sendernevronet dpner seg. Se figur (17). Denne

2

kalsiumkanalen er ogsa” voltstengt” dlik vi har beskrevet natrium- og kaliumkanalene

tidligere.

Figur 17.Calsiumkanal

Her har vi at Ca?* konsentrasjonen er mye lavere innvendig i sendernevronet enn utenfor
i klgften. Apningen av disse kanalene medfere en strem av Ca’* inn i sendernevronet, og
dette resulterer i at Ca’* konsentrasjonen i cytoplasma gker til et mye hayere niva som

igien tillater blaarene med transmitterkombinasjoner & smelte sammen med
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plasmamembranen til sendernevronet. Denne sammensmeltingen er Ca?* avhengig og har
den viktigste oppgaven; den lgdlater transmitterkombinasjonene til den synaptiske
klgften. Vi far en pafelgende eksocytose hvor transmitterstoffene diffunderer gjennom
klgften og bindestil spesielle reseptorer som sitter pa mottakernevronet. Se figur 18. Det
er denne diffunderingen gjennom klgften som gjer at informasjonen blir forsinket.
Akkurat som postmannen som skal bringe brevet til mottakeren, noe som heller ikke skjer
umiddelbart. Disse reseptorene som sitter pa mottakernevronet kan sammenliknes med
hus som har forskjellige adresser. Informasjonen nar mottakernevronet ved at
transmitterstoffene binder seg til reseptorer. Det viktige her er at ikke hvilke som helst
transmitterkombinasjoner kan bindes il hvilke som helst reseptor, slik som et brev ma
leverestil riktig adresse og ikke til hvilke som helst hus for & narett mottaker. Da har
informasjonen betydning nar den nar den riktige mottakeren som medfgrer at riktig
handling blir utfert. Nar transmitterstoffene har kommet til riktig reseptor vil
mottakernevronet dpne (og noen ganger) lukke kanaler. Dette forandrer ionenes evnetil &
flyteinn- eller ut av mottakercellen. Den resulterende induserte transmitterstrammen
forandrer konduktansen og vanligvis membranpotensialet til mottakernevronet ved a gke
eller minke sannsynligheten for at nevronet vil avfyre et aksjonspotensial. Pa denne

méaten blir informasjonen overfert fra ett nevron til et annet.
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Figurl8 . Kjemisk synapse

5.3 Litt om nevrontransmittere[8,9]

Det finnes mer enn 100 forskjellige transmittere som kan klassifiseresinni to
hovedkategorier: smamolekyl-transmittere og nevropeptider (lange kjeder). Multiple
transmittere kan produsere forskjellig type respons pa individuelle mottakernevroner alt
etter transmitterkombinasjonen. For eksempel kan et nevron bli igangsatt av en type
transmitterkombinasjon og hemmet av en annen type. Farten til mottakernevronresponsen
som er produsert av forskjellige transmitterstoffer varierer, og tillater kontroll av
elektriske signal over forkgellige tidsskal aer. Generelt er smamol ekyl-transmitterne

hurtigere meglere mens nevropeptidene er tregere.

5.4 Transmitter reseptorer [8,9]

Reseptorene er proteinmolekyler, og disse forklarer de spesifikke og kraftige handlingene
til visse transmitterkombinasjoner pa muskler og nerveceller. Reseptor molekylene har
betydning for evnen til transmittere, hormon og medikamenter til & forandre de
funksjonelle omradene til nevronet. Vi har for eksempel vart naturlige smertestillende

medikament i kroppen kalt endorfiner ( produseres blant annet under samleie og trening).
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Disse endorfinene kan oppta en reseptorplass som gjer at en nervecelle ikke far formidlet

smertetil en annen, altsa vi faler ingen smerte som vi ellersville ha gjort.
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Sammendrag

Vi har i denne oppgaven sett pa hvordan vi ved hjelp av fysikkens lover kan beskrive en
nervecelle og hvordan den sender elektriske signaler. Nervecellene bruker elektriske
impulser, nerveimpulser, til & sende informasjon til hverandre og til resten av kroppen.
Disse signalene kommer av en endring i cellens membranpotensial og forplanter seg
langs cellens akson far de overferestil andre celler.

Membranpotensialet oppstar pa grunn av forskjell i elektriske ladninger paioner
innenfor og utenfor cellemembranen. Et overskudd av negative ioner innei cellen gir et
membranpotensial paca— 70 mV. Nar det kommer inn elektriske signaler til nervecellen
vil membranpotensialet endres, og nar denne endringen er tilstrekkelig stor vil det utl zses
et akgonspotensial.

Aksjonspotensiaet farer til at kanaler(natriumkanaler) som sitter i
cellemembranen pnes og positive ioner strammer inn. Dette med hensikt i & viderefgre
signalet. Nar signalet er sendt, vil andre kanaler (kaliumkanaler) 3pne seg for areversere
potensialendringen, og positive ioner strammer ut. lonene befinner seg na pa motsatt side
av membranen enn det de var i utgangspunktet, og blir tvunget tilbake av en pumpe
drevet av kjemisk energi.

Aksionspotensialet farer atsatil at nervecellene videreformidler informasjon slik
at de kan kommunisere med hverandre. Dette skjer i synapsene der informasjon blir
sendt, enten ved direkte ionestram mellom nervecellene (elektriske synapser) eller ved at
kanaler dpner seg pa cellemembranen som farer til at blaarer med informasjon blir sendt

videre til den neste nervecellen (kjemisk synapse).
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Etterord

| denne oppgaven er det gjort en mengde forenklinger. Palangt naer alle aspekter ved
transporten av den elektriske impulsen i en nervecelle er heller presentert. Dette er det
flere arsaker til. Fysisk forskning pa nervesystemets funksjon har de siste hundre arene
utvidet kunnskapsfeltet i en sa stor grad at atafor seg alt ned i minste detalj ville resultert
et oppslagsverk paflere tusen sider. Mangel paplass og tid er derfor en grunn. En annen
og kanskje viktigere arsak er at en svaat detaljert beskrivelse ville mistet den store
helheten og oversikten vi gnsket afafrem i var oppgave. Spesielt i en fremstilling rettet
mot en mottaker uten store forhandskunnskapene om nervenes oppbygning og
kommunikasjonsevne, er det viktig aformidle en oversiktlig sammenheng og preve a
unnga at budskapet drukner i en mengde formler tatt ut av sammenheng.

Vi hdper leseren gjennom var presentasion likevel har fatt et innblikk i hvor omfattende
det fysiske fagfeltet er. Fysikk handler ikke utelukkende om store tunge ting som beveger
seg eller om elektroners ferd gjennom et magnetfelt, for & komme med noen eksempler.
Som nevnt i forordet var det mange som i lang tid trodde fysikken var fullstendig ute av
stand til & beskrive den levende verden, og at dyr og planter, amaber og fisk, samt alt
annet som métte finne pa dvaaei live, var styrt av en ukjent livskraft. Denne tanken har
blitt kraftig tilbakevist, blant annet ved hjelp av oppdagel ser og sammenhenger som er
presentert i denne oppgaven. Likevel er det ett som er viktig a merke seg. De kunnskaper
en har fatt om biologiske systemer fra fysisk forskning er utelukkende av kvantitativ art.
En vet for eksempel svaat mye om forlgpet av en nerveimpuls gjennom et akson. Det vil
s hvor fort den beveger seg, hvilke spenningsforhold det er snakk om, hvor lang tid det
hele tar og sa videre. Kunnskaper om hvordan fenomener utarter seg finnes det naar sagt
ingen ende pa. Akkurat hvorfor de finner sted gang etter gang er et spersmal som viser

seg vanskeligere & besvare.

Et eksempel som vi var inne pai oppgaven gjelder menneskets hjerne. Det er som vi
husker mye som tyder pa at informasjon lagres og bearbeides pa samme méte her som

hos en datamaskin. | datamaskiner er man i stand til & analysere informasjonen ned til de
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minste bestanddel ene uansett hvor kompliserte ssmmenhenger det er snakk om. Det
eneste man til slutt sitter igjen med er en lang rekke med 0 og 1. Hvordan noe
tilsynelatende enkelt som begrepet av en firkant er satt sammen i den menneskelige
bevissthet har man imidlertid ingen kunnskap om. Forel gpig er det lite som peker i
retning av at man noensinne vil fa en klar forstaelse av fenomener som tanker og falelser.
Eller for den del, kunnskap om et underliggende prinsipp bak livet selv. Kanskje er dette
viten som for all tid vil veare utenfor rekkevidde. Det er vanskelig &si. Forskningen er

uansett fortsatt i full gang.
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Vedlegg 1

Osmose [4]

| en lgsning vil det finnes frie vannmolekyler i tillegg til vannmolekyler som er bundet til
det | gste stoffet. Dette betyr at konsentrasjonen av vannmolekyler i en lgsning er mindre
enn konsentragionen av vannmolekyler i en ren vaeske. Konsentrasjonen av

vannmolekyler vil minske ndr konsentrasjonen av la@sningen gker.

Hvis man deler et U-formet rar i to med en halvgjennomtrengelig membran (som slipper
igjennom vannmolekyler, men ikke et lgst stoff). Og fyller venstre side av U-raret med
rent vann og hayre side med en Igsning av stoffet, vil det nd vaare starre konsentrasjon av
vannmolekyler pavenstre enn pa hgyre side. For a oppna likevekt vil vannmolekyler
diffunderetil hgyre side av membranen helt til konsentrasjonen av vann er lik pa begge
Sider.

Denne transporten av vann gjennom halvgjennomtrengelige membraner kalles osmose.

Figur 1. et U-formet rar fylt med vann pa hgyre side og en |gsning pa venstre side, skilt

av en membran som slipper gjennom vannmolekyler men ikke det | gste stoffet.

Osmosen farer til, som vist pafiguren, at veeskehgyden stiger pa hare side og synker pa
venstre side. Hadde vi i stedet fylt raret helt opp pa hver side og satt palokk slik at
vaeskenivaet ikke kunne stige, og i tillegg byttet ut membranen med en som var elastisk
ville vannmolekylene diffundere mot hgyre og presse membranen mot venstre.
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Figur 2: U-formet rar med lokk, der rent vann og en lagsning er skilt av en elastisk halvt
giennomtrengelig membran som slipper gjennom vannet men ikke det | gste stoffet.

Cellemembraner fungerer som slike el astiske halvgjennomtrengelige membraner. Inne i
cellen finnes organiske molekyler med elektrisk ladning (for det meste proteiner) som
ikke slipper ut gjennom cellemembranen. Utenom disse molekylene har veesken innei og
utenfor cellen mer eller mindre samme kjemiske sammensetning. Dette medferer en
ubalanse i vannkonsentragjonen inni og utenfor cellen. Vannmolekyler vil diffundere inn
i cellen, for & preve a utligne denne forskjellen, og cellens volum gker.

Vanndiffugion er et problem for alle celler pgamolekyleneinnei cellen som ikke slipper
ut. For & oppna likevekt vil celleveggen utvide seg til det uendelige eller til den sprekker,
for farst da er det like stor konsentragon av de organiske molekylene utenfor og inni
cellen. Lesningen for cellene hos levende vesener er & gjare cellemembranen ikke-
permeabel for enkelte molekyler i vassken som omgir cellen. Vannet vil vaaei likevekt sa
lenge konsentrasjonen av ikke-permeable molekyler utenfor cellen er lik konsentrasjonen
av ikke-permeable indre molekyler. Cellene kan derfor gke og minke i volum for &
opprettholde likevekten, men de stér ikke i fare for & sprekke.

Hos mennesker er det spesielt natriumioner som nektes adgang til cellen. (Natriumioner
dlippesimidlertid inn i nerveceller i forbindelse med at nerveimpulser blir sendt, de blir
dafraktet inni cellen via natrium-kalium-pumpen)
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