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Impulso Nervoso
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« Oligodendrodcitos: sao responsaveis pela producéo da bainha de
mielina (funcao de isolante elétrico para os neurdnios do SNC)

« Astrocitos: dispdem-se ao longo dos capilares sanguineos do
enceéfalo, controlando a passagem de substancias do sangue para
as células do sistema nervoso

« Microglia: células pequenas e alongadas, com prolongamentos
curtos e irregulares

Ohgodandrocitos Astrocito Microgiia






Como 0S neurdnios se comunicam?

A comunicacao dos neuronios envolve fendOmenos
de natureza elétrica e quimica

Fendmenos de
natureza elétrica

Impulsos: transportados pela membrana da
celula nervosa




Fendmenos de natureza quimica

Neurotransmissores: mensageiros quimicos que
participam da comunicacao interna no organismo
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Diagrama de um nervo,
maostrando a sinapse, as
membranas pré e pds-
sinapticas e a ac¢éo dos
neurotransmissores na
comunicagao da
informacao.



Proteinas Transportadoras de membrana
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1- Canais de ions ou agua (107 - 108ions/s).
2- Bombas dependentes de ATP (ATPases, 100- 103ions/s).
3-Transportadores (102 — 104moléculas/s).



Tipos gerais de transdutores de sinais

|. Canal ionico: Abre o fecha em resposta a concentracédo do sinal ligante (S) ou
do potencial de membrana

fon

Membrana
plasmatica



a-Dependente de ligante: Receptor de acetilcolina — Na™, Ca™

Sitio de ligagdo de
acetiicolina

Canal fechado Canal aberto Canal fechado

VO
ACh

Neurotransmissores: Serotonina, Glutamato, Acetilcolina.



b-Dependente de voltagem: Na*, K*, Ca™
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Bomba Na*/K*: Na+/K* ATPase
Contratransporte (Antiporter)

* trés ions sodio se fixam a parede interna da proteina
carreadora

* funcao ATPasica da proteina é ativada

 uma molécula de ATP é quebrada em ADP, com
liberacao de energia

* ha alteracao conformacional da molécula da
proteina carreadora

* sodio levado para fora da célula — entra potassio



Potencial elétrico transmembrana: Gradiente eletroquimico

Potencial de (* ) 3 Na'
membrana = [}

50—70 mV @ Na'K'" ATPase

+
+ | +
= -
+ =
4 [Kt] = 140 mM 4

[Na™] =12 mM
e + L 4 + T

Liquido

[K+ =4 mM
[Na™] = 145 mM

extracelular ou
plasma sanguineo



Exterior da
célula (fluido

extracelular) w

Fora da célula  (y,

gl SO

plasmatica

Dentro da célula
(citoplasma)




AsS etapas

 No neurbnio em repouso a concentracédo de sodio € maior no
meio extracelular, enquanto o potassio estd em concentracao
maior no meio intracelular

« Quando o neurdnio sofre estimulo, ocorre uma mudanca
transitoria do potencial de membrana

e Nesse momento, acontece a abertura dos canais idnicos e a
entrada rapida de Na*, que estava em grande quantidade, no
meio extracelular

« Quando esse ion entra, ocorre a mudanca de potencial e o
interior do axdnio passa a ser positivo (despolarizacao)



AsS etapas

« Essa mudanca faz com que os canais de Na* fechem-se e
provoca a abertura dos canais de K*

« Oion K*comeca a sair por difusao e o potencial de repouso
da membrana retorna ao normal (repolarizacao)

« O conjunto de alteracdes sequenciais que garante a
transicdo de potencial € chamado de potencial de acao

« Paraocorrer um novo estimulo, a célula nervosa deve
esperar um periodo de tempo, chamado de periodo refratario
absoluto
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&

Despolarizagaoe da membrana,
provocando impulso nerveso (I.N.)
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Potencial de membrana (MV)
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Alteracdes na permeabilidade idnica (Pion) a0 longo do axénio
geram um fluxo idnico e ocasionam mudancas na voltagem.
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=) A membrana despolariza até o limiar.
Os canais de Na+ dependentes de voltagem
comegam a se abrir.

wy O influxo rapido de Ma* despolariza a célula.

9 Os canais de Na* se fecham, e os canais
de K* mais lentos se abrem.
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Canal de repouso Canal de Na’ CanaldeK"'
(canal de vazamento de K') dependente de dependente de
K* voltagem voltagem
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Em neurdnios a mielinizacdo é o principal fator que interfere
na velocidade de conduc¢do do potencial de acdo

Em neuronios amielinizados| | Em

neuronios mielinizados

Condugao continua
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A velocidade de condugéo
do potencial de agdo varia
em funcgédo de trés fatores:

* O didgmetro da célula

* Quanto maior
didmetro maior a
velocidade.

* Quanto menor
didmetro menor a
velocidade.

* A mielinizagédo

* Amielinizadas:
menor velocidade

* Mielinizadas: maior
velocidade

* Temperatura

* Quanto maior a
temperatura maior a
velocidade.
* Quanto menor a
temperatura menor a
velocidade.




Velocidade de conducao

Axonio Aferente Primario

@@ s

P N \_/

Tipo de Axdnio:  Aa AR Ad C
Didmetro(um)  13-20 6-12 1-5 2-1.5
Yelocidade (m/s)  80-120 35-75 5-35 5-2.0



| POTENCIAL DE AGAO |
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O Na* entra
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FIGURA 8.11 Retroalimentacao positiva. A entrada de sddio durante um potencial de agao cria um ciclo de retroalimentacao po-
sitiva. Esse ciclo positivo cessa quando os portdes de inativacao dos canais de Na" se fecham.
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O que causa o potencial de agao? Sob o ponto de vista elétrico, ele é causado por um estimulo com um valor
expresso em milivolts (mV). Nem todo estimulo é capaz de causar um potencial de acdo. O estimulo adequado tem
gue ter um valor elétrico suficiente para reduzir a negatividade da célula neuronal até o valor limiar do potencial de
acdo. Dessa maneira, existem estimulos sublimiares, limiares e surpalimiares. Estimulos sublimiares ndo causam um
potencial de acdo. Estimulos limiares possuem energia suficiente para produzir o potencial de acao (impulso
nervoso). Estimulos supralimiares também produzem um potencial de a¢cdo, mas sua forca é maior do que os
estimulos limiares.

O potencial de acdo é gerado quando um estimulo muda o potencial de acdo da membrana para os valores do
potencial limiar, que geralmente estd em torno de -50 a -55 mV. E importante saber que o potencial de acdo se
comporta segundo a regra “tudo ou nada”. Isso significa que qualquer estimulo sublimiar ndo vai causar nenhuma
alteracao, enquanto estimulos limiares ou supralimiares vao produzir uma resposta completa da célula excitavel.



Dinamica de abertura, inativacao e fechamento de canais de
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O que acontece...
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Canal de K+
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