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1. Gründer Synapse IV

1.1. Glutamat-R.

• AMPA, Kainat und NMDA sind die Typen
• Bild vorhanden
• Glutamat Ligand, AMPA und Kainat unspezifischer Kanal
• 4 statt 5 Untereinheiten die wie Pizzaviertel den Kanal
• NMDA hat noch zweiten nötign Liganden: Glycin
• NMDA ist zusätlich noch Ca2+-Permeabel, wichtig
• noch was: Mg2+ kann von außen blocken
• Magnesium geht bei Depolarisation heraus - drei Faktoren erfoderlich

folglich
• Fachwort: Coinzidenzrezeptor

1.2. AMPA-T/NMDA-R Kinetik.

• Wirkung AMPA: Closed → Open → Deactivated, erst Ligandenent-
fernung macht erneut aktivierbar - er sensitiviert
• NMDA sensitiviert nicht, ist wirklich so lange offen wie Glutamat vor-

handen ist
• AMPA hat linearen Wirkgraphen, nmda muß ja aktiviert werden und

hat andere Einstieg auf Spannung aufgetragen
• Verhalten der Rezeptoren ohne Magnesium-Vorhandensein ähnlich

1.3. Hirn?

• Langzeitpotentierung an Postsynapse, Gedächtnisbildung
• wenn eine Nervenzelle durchgeschüttelt wird von Aktivität wird sie

empfindlicher
• LTP = long term potentiation
• Abhängigkeit vom Ca2+-Einstrom durch NMDA
• Beispiel (Bild vorhanden): Summe der Ähnlichkeiten entscheidet die

Reaktion
• Genau das also was Erfahrung und Blickweite durch Assozivität aus-

macht
• Mechanismus: Gleichzeitigkeit von Reizen bzw. Informationen
• Anatomisch: Synapsenumbau durch Konditionierung
• AMPA-Rezeptoren wachsen neu durch Umbau

1.4. Abba GABA bzw Glycin.

• BAGA bzw Glycin binden
• Benzos sind Agonisten
• Barbiturate auch
• Allosterisch immer, nicht kompetitiv
• GABA-Rezeptor bremst! - Hauptinhibitorischer Rezeptor!
• Antagonist: Strichnin
• Bild vorhanden

1.5. Cl-Kanalwirkungen.

• Adult hat ein nierdrgeres Membranpotential als unreifes ZNS und Spi-
nalganglien - Grund: Rezeptorunterschied

1.6. Schlußkurz.

• Bild vorhanden
• g steigt bei GABA oder Glycin
• Cl−-Strom wirkt kurzschließend
• Neuron wird hyperpolarisiert
• EPSP wird verhindert
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