TRANSMISION SINAPTICA Y UNION
NEUROMUSCULAR




OBJETIVOS

* DEFINIR CONCEPTO DE TRANSMISION SINAPTICA Y SUSTIPOS
« DESCRIBIR LOSPROCESOSPRE Y POSTSINAPTI-COS
« DESCRIBIR LA UNION NEUROMUSCULAR Y SUS COMPONENTES

« DESCRIBIR LA CONTRACCION EN LA FIBRA MUSCULAR ESQUE-
LETICA Y SUSCARACTERISTICAS

« DESCRIBIR LA CONTRACCION EN LASFIBRASCARDIACA Y LISA




CONTENIDOS

TRANSMISION SINAPTICA. Neurotransmisores: Clasificacion.
Receptores. Fendmenos que tienen lugar en laterminal Presi-

naptica. Hendidura Sinaptica. Potenciales Postsinapticos PEPS 'y
PIPS. Caracteristicasde la transmision sinaptica. Transmision

Neuromuscular. Contraccion muscular delafibra esquelética.
M usculos cardiaco y liso.




TRANSMISION SINAPTICA

/QUE SUCEDE CUANDO EL POTENCIAL DE ACCION
LLEGA AL EXTREMO DEL AXON?

;COMO SE TRANSMITE A LASCELULASCONTIGUAS?

SINAPSIS ELECTRICA

SINAPSIS QUIiMICA




TRANSMISION SINAPTICA

SINAPSIS:
C',Q * LUGAR POR EL QUE EL IMPULSO NERVIOSO SE TRANS
L L MITE DE UNA CELULA A OTRA.

. * HAY DOS TIPOS DE SINAPSIS:
ELECTRICAS
QUIMICAS (MEDIADAS POR NEUROTRANSMISORES)




SINAPSIS ELECTRICAS

ESTRUCTURA DE LOS CANALESEN LAS
UNIONES HENDIDAS CONEXINAS

CONEXON




SINAPSIS QUIMICA

PRECURSOR
|

NEUROTRANSMISOR

TERMINAL
PRESINAPTICO

VA o

TERMINAL POSTSINAPTICO

HENDIDURA SINAPTICA




CARACTERISTICAS DE LAS SINAPSIS

« EL MECANISM O SINAPTICO SUPONE UN RETARDO EN LA PROPAGACION DE LA
SENAL, PORQUE LA VELOCIDAD A LA QUE SE PRODUCE ESINFERIOR A LA DE LA
PROPAGACION DEL POTENCIAL DE ACCION, EN EL AXON

« LA LLEGADA DEL NEUROTRANSMISOR AL RECEPTOR SUPONE LA GENERACION
DE POTENCIALESELECTROTONICOS QUE PUEDEN SER EXCITATORIOSO
INHIBITORIOS.

- LOSPEPS (POTENCIALESEXCITATORIOS POSTSINAPTICOS) SON DE NATURALE-
ZA DESPOLARIZANTE: APERTURA DE CANALESDE Na*, Ca*™ O CIERRE DE CANA-
LESDE K*

- LOSPIPS (POTENCIALESINHIBITORIOSPOSTSINAPTICOS) TIENEN CARACTER
HIPERPOLARIZANTE: APERTURA DE CANALESDE K*, ClI- O CIERRE DE LOS DE Na*

« LASCORRIENTES GENERADASTIENEN LA PROPIEDAD DE SUMACION TEMPORAL
O ESPACIAL. LA SUMACION DE POTENCIALESEXCITATORIOSDARA LUGAR A LA
APARICION DE UN POTENCIAL DE ACCION, POR REGLA GENERAL EN UNA ZONA
DEL AXON QUE SE DENOMINA MONTICULO AXONICO




CARACTERISTICAS DE LAS SINAPSIS

« LOSPROCESOS SINAPTICOSSON MUY SENSIBLESA LAS CONDICIONESFISICO-
QUIMICAS QUE SE PRODUCEN EN SU ENTORNO (CONCENTRACION DE IONES,
TEMPERATURA,ETC.)

« LA ESTIMULACION REPETITIVA DE LA SINAPSISPRODUCE UNA DISMINUCION
DE LA EXCITABILIDAD DEL TERMINAL PRESINAPTICO POR AGOTAMIENTO DE
LOS RECURSOS.

« LA FINALIZACION DE LA TRANSMISION SE PRODUCE CUANDO EL NEURO-
TRANSMISOR ESRETIRADO DEL ESPACIO SINAPTICO POR ACCION DE ENZIMAS
DEGRADADORAS, RECAPTACION O DIFUSION AL MEDIO EXTERIOR




FENOMENOS PRESINAPTICOS

« TRASUN PROCESO DE SINTESIS, EL NEUROTRANSMISOR ESALMACE-
NADO EN VESICULAS, EN EL EXTREMO PRESINAPTICO

« LA LLEGADA DE UN POTENCIAL DE ACCION AL TERMINAL PRESINAPTI-
CO ABRE CANALESDE Ca* DEPENDIENTES DE POTENCIAL, JUNTO A LOS
DE Na*

« LA PRESENCIA DE CALCIO HACE QUE SE LIBEREN VESICULAS DE NEU-
ROTRANSMISOR DE FORMA DEPENDIENTE A LA INTENSIDAD DEL ESTI-
MULO (SEGUN LA FRECUENCIA DE LLEGADA DE POTENCIALESDE
ACCION Y LA DISPONIBILIDAD DE CALCIO)

« LA LIBERACION DE MOLECULAS SE HACE EN FORMA DE ‘CUANTOS’,
ESDECIR, ENMULTIPLOSDEL N°DE VESICULAS QUE SE LIBERAN.




FENOMENOS PRESINAPTICOS

NEUROTRANSMISOR

TERMINAL /

PRESINAPTICO




PROCESOS POSTSINAPTICOS
ACTIVACION DE CANALES POR LIGANDO

LIGANDO
ACETILCOLINA

")

SUBUNIDADES

. = / r '
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- { CITOFLASMA 1oM.CO
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MEMBRANA . POTASIO
CELULAR




PROCESOS POSTSINAPTICOS (A)

ADENILATO Na*
CANAL
RECEPTOR CICLASA IONICO

PROTEINA
P |

KINASA

« LALLEGADA DEL LIGANDO AL RECEPTOR DETERMINA LA
ACTIVACION DE LA PROTEINA G

« LA PROTEINA G ACTUA SOBRE LA ADENILATO-CICLASA QUE
PERMITE LA FORMACION DE AMPc

« EL AMPc ACTIVA UNA PROTEIN-KINASA QUE PROVOCA LA FOS
FORILACION DE UN CANAL IONICO, QUE SE HACE PERMEABLE




PROCESOS POSTSINAPTICOS (B)

CANAL

PROTEINA
P |

* LALLEGADA DEL LIGANDO AL RECEPTOR DETERMINA LA
ACTIVACION DE LA PROTEINA G

- LA PROTEINA G ACTUA SOBRE LA PROTEINLIPASA -C QUE
PROVOCA LA ROTURA DEL FOSFATIDIL INOSITOL ENINOSITOL 3
FOSFATO

« EL INOSITOL-3-P ACTIVA LA SALIDA DE CALCIO AL CITOPLAS
MA QUE A SU VEZ ACTIVA A UNA PROTEIN-KINASA

« LA PROTEIN-KINASA FOSFORILA A UN CANAL HACIENDOL O
PERMEABLE




PROCESOS POSTSINAPTICOS (C)

CANAL
IONICO

RECEPTOR

PROTEINA
P |

« LALLEGADA DEL LIGANDO AL RECEPTOR DETERMINA LA
ACTIVACION DE LA PROTEINA G

« LA PROTEINA G ACTUA DIRECTAMENTE SOBRE UN CANAL
IONICO, QUE SE HACE PERMEABLE




GENERACION DE POTENCIALES
POSTSINAPTICOS PEPS

SINAPSIS AXOSOMATICA

SINAPSIS AXODENDRITICA

MONTICULO AXONICO
SU POTENCIAL UMBRAL ESMAS
BAJO QUE EN OTROS PUNTOS

SINAPSIS AXOAXONICA




POTENCIALES INHIBITORIOS

SE GENERA UN POTENCIAL LOCAL
HIPERPOLARIZANTE




SUMACION TEMPORAL DE
POTENCIALES

SUMACION TEMPORAL:
REPETIDOSESTIMUL OSDE UNA
MISMA SINAPSIS




SUMACION ESPACIAL DE
POTENCIALES

SUMACION ESPACIAL:
ESTIMUL OSPROCEDENTES DE VARIAS
SINAPSIS




MODULACION NEURONAL

UNION UNO-VARIOS

(DIVERGENCIA) CUANDO ALGUNA NEURONASEXCITAN

A UN NUMERO MAYOR DE ELLAS

UNION VARIOS-UNO -
(CONVERGENCIA) UNA NEURONA RECIBE ESTIiMULO DE

VARIAS.




MODULACION NEURONAL (2)

INHIBICION PRESINAPTICA

AXON INHIBIDOR /J kf
é “~—; COLATERAL INHIBIDORA
\ PRESINAPTICA
— -
o
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MODULACION NEURONAL (3)

PLASTICIDAD MOLECULAR
e« FACILITACION
e POTENCIACION
« HABITUACION

PLASTICIDAD MORFOLOGICA

e ADECUACION DEL N° DE SINAPSIS




NEUROTRANSMISORES

* SUSTANCIASDE BAJO PESO MOLECULAR QUE TIENEN LA
PROPIEDAD DE ACTIVAR RECEPTORESESPECIFICOS, EN LASTER-
MINALES POSTSINAPTICAS, PROVOCANDO LA GENERACION DE
POTENCIALES PEPS O PIPS

CLASIFICACION

« ACETIL-COLINA

« CATECOLAMINAS
« SEROTONINA

« HISTAMINA

« AMINOACIDOS

« NEUROPEPTIDOS




PRINCIPALES NEUROTRANSMISORES

ACETILCOLINA:

Sintesis:CH;-COOH + (CHj);-N*-CH,-CH,-CH,OH

CH;-CO-CH,-CH,-N*«(CH,),

Degradacion: ACETILCOLINESTERASA

Receptores.

NI COTINICOS
DESPOLARIZACION POR CANAL DE SODIOY POTASIO

M USCARINICOS (M1, M2)
M1: DESPOLARIZACION POR CIERREDE CANAL DE POTASIO
M2: HIPERPOL ARIZACION POR APERTURA DE CANAL DE POTASIO




PRINCIPALES NEUROTRANSMISORES
ACETIL-COLINA

L ocali zaciones importantes:
NEURONAS PREGANGLIONARESS. AUTONOMO
NEURONAS POSTGANGLIONARESPARASIMPATICAS
SINAPSISMOTONEURONAS ESPINALES




NEUROTRANSMISORES (2) .- AMINAS

DOPAMINA

CH,-CH, - NH, (Dihidroxifeniletilamina)

CH - CH, - NH, ~ NORADRENALINA
|OH (Dihidroxifeniletanolamina)

CH — CH. — NH ADRENALINA
2

OH H, (Dihidroxifenil-metiletanolamina)




NEUROTRANSMISORES (2) .- AMINAS

CATECOLAMINAS:

Sintesis: (apartir deTIROSINA)
Degradacion: MAO (neuronas) COMT (exterior)

NORADRENALINA (Dihidroxifeniletanolamina)

ADRENALINA (Dihidroxifenil-metil-etanolamina)
Receptores:

al: PROT.G. CA2+,HIDROLISISFOSFATIDIL INOSITOL

a2: PROT.G.ACTIVACION ADENILATOCICLASA.

Bl: PROT.G.ACTIVACION ADENILATOCICLASA.

B2: PROT.G.ACTIVACION ADENILATOCICLASA




NEUROTRANSMISORES (2) .- AMINAS

DOPAMINA

(Dihidroxifeniletilamina)

Receptores:
D1: PROT.G. CA2+,HIDROLISISFOSFATIDIL INOSITOL
D2: PROT.G.INHIBICION ADENILATOCICLASA.
D3: PROT.G.SINEFECTO SOBRE ADENILATOCICLASA.




NEUROTRANSMISORES (2) .- AMINAS

EN RESUMEN:
« SON PROPIOS DEL SISTEMA SIMPATICO

e LA NORADRENALINA ES EL PRINCIPAL NEURO-
TRANSMISOR EN SINAPSIS POSTGANGLIONARES DEL SNS,
CON ESPECIAL AFINIDAD A RECEPTORES ALFA

e LA ADRENALINA PARTICIPA TAMBIEN EN EL SNS, MAS
AFIiN A RECEPTORES BETA

e LA DOPAMINA SE LOCALIZA EN EL AREA LIMBICA Y
REGION BASAL ENCEFALICA. PARTICIPA EN EL CONTROL
DE MOVIMIENTOS COMPLEJOS, ACTUANDO COMO
INHIBIDOR




NEUROTRANSMISORES (2) .- AMINAS

oH
ijjcuz - CH, - NH,

SEROTONINA
(5 Hidroxitriptamina)




NEUROTRANSMISORES (2) .- AMINAS

SEROTONINA:

Sintesis: A PARTIR DE aa TRIPTOFANO

Receptores:

5HT1: HIPERPOLARIZACION (K+, Cl-). PROT. G. ADENILATOCICL.
5HT2: DESPOLARIZACION (cierre K). FOSFATIDIL INOSITOL
5HT3: DESPOLARIZACION (accion canal Na K)

Localizaciones importantes:

EN VIASDE REGIONESBASALES Y DEL TRONCO
ENCEFALICO

IMPLICADASEN CONTROL T2 PA, CONDUCTA
ALIMENTARIA, SEXUAL, RESPUESTA DOLOROSA, ALERTA.




NEUROTRANSMISORES (2) .- AMINAS

HISTAMINA

PROCEDE DEL AMINOACIDO HISTIDINA

CH,- CH, - NH,
H'U

HISTAMINA

RECEPTORES:

H1.- Activacion de PLC.

H2.- Aumento de AMPc celular

H3.- Son presinapticos e inhiben la secrecion de HISTAMINA
LOCALIZACION:

HIPOTALAMO E HIPOFISIS. RELACIONADA CON LA SECRECION DE
ALGUNAS HORMONAS HIPOFISARIAS Y REGULACION DE LA TEMPERA-
TURA Y DE LA PRESION ARTERIAL




AMINOACIDOS Y PEPTIDOS

AMINOACIDOS:

(c7.¥:7.

GLICINA

GLUTAMATO Y ASPARTATO

NEUROPEPTIDOS:

NEUROHIPOFISARIOS
TAKININAS

SECRETINAS

P. PANCREATICOS

P. HIPOTALAMICOS

P. GASTROINSTESTINALES
OPIACEOS ENDOGENOS




UNIDAD NEUROMOTORA

VIA SENSITIVA
AFERENTE




PLACA MOTORA

TUBULO
TRANSVERSO

S, PLACA MOTORA , |
| RETICULO
|

/ SARCOPLASMATICO |

@ &




TERMINAL |
PRESINAPTICA
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LIBERACGIONIDE:

AU EGO LTI A
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SARCOMERO

ACTINA
MIOSINA PUENTE
DISCO Z CRUZADO

LINEA M

BANDA!| —|‘ ot e Bt ) | el g i

BANDA A

LA UNIDAD ESTRUCTURAL DE CONTRACCION ES EL
SARCOMERO




COMPOSICION DE MIOFILAMENTOS




CICLO DE CONTRACCION

BANDA'I j BAN DA |

BANDA A



CICLO DE CONTRACCION (2)
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CICLO DE CONTRACCION (3)

1.- LLEGADA DEL ESTIMULO A LA MEMBRANA Y
LIBERACION DE CALCIO AL SARCOPLASMA

2.- HIDROLISIS DE ATP EN ADP+P Y ACTIVACION
DE LAS CABEZAS DE MIOSINA

CALCIO ®

A
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CICLO DE CONTRACCION (4)
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CICLO DE CONTRACCION (5)

4.- DESPLAZAMIENTO DE LA TROPOMIOSINA A

CAUSA DE LA FIJACION DE CALCIO EN TROPONINA
'_'Hj-...-_u—-" i ’
EE————————— DEJANDO AL DESCUBIERTO LOS PUNTOS DE

FIJACION PARA LA UNION MIOSINA-ACTINA
e .

ittt - - "_|'F | ]
5.- FIJACION DE LAS CABEZAS DE MIOSINA EN ""Fﬂwﬂ—*—fj -
LA ACTINA.

T T3

el

6.- LIBERACION DE ADP+P Y TORSION BRUSCA
DE LOS PUENTES CRUZADOS PROVOCANDO UN




CICLO DE CONTRACCION (6)
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7.- ENTRADA DE NUEVO ATP Y SEPARACION DE -

LAS CABEZAS PARA INICIAR NUEVAMENTE EL
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CICLO DE CONTRACCION (7)
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8.- NUEVA HIDROLISIS DE ATP Y REPETICION DEL
CICLO LO QUE PRODUCE EL EFECTO DE ARRASTRE

DE LAS FIBRAS DE ACTINA ENTRE LAS DE MIOSINA Y ﬂ
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FIN DEL CICLO Y RELAJACION

B iR , —— s s it =
9.- EL CESE DEL ESTIMULO HACEQUEELCALCIOSEA =~
RETIRADO DE LA TROPONINA Y BOMBEADO
RAPIDA,MENTE AL INTERIOR DEL RETICULO SA’RCO- m‘
PLASMATICO, LO QUE PROVOCA LA SEPARACION DE : : s -
TODAS LAS CABEZAS DE MIOSINA Y LA RELAJACION
DE LA FIBRA MUSCULAR




RESULTADO
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ESQUEMA DEL PROCESO
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El giclo 58 detiene agqui en ausonid
da ATP (rigor mortis)




