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Einleitung

Unser Thema flr diese Arbeit war ,,Modellierung physiologischer
Prozesse"™. Wir wollten die Erregungsleitung des Herzens und den
Blutkreislauf modellieren, haben aber schnell bemerkt, dass dieses Thema
sehr komplex ist. Aus diesem Grund beschaftigt sich unsere Arbeit mit der
einfachen Situation des Blutflusses in einem Gefal3, wobei zunachst die
Elastizitat der BlutgefaBe und der sich andernde Druck als zwei getrennt
auftretende Phanomene betrachtet wurden.

Im zweiten Kapitel befassten wir uns mit der Entstehung der elektrischen
Erregung in einer Nervenzelle und bearbeiteten dann das Hodkin-Huxley-
Modell, welches die Entstehung des so genannten Aktionspotentials
mathematisch beschreibt.



1.Kapitell

Der Blutkreislauf

1.1 Aufbau und Funktion des Herzens

Das Herz wird in ein rechtes und ein linkes Herz unterteilt. Auf jeder Seite
befindet sich jeweils ein Vorhof (Atrium) und eine Kammer (Ventrikel).

Schema des Herzens:

obere Hohlvene

| JLungenarterie

Pulmonal-
klappe

Tricuspidal- ..
klappe

untere Hohlvene

Durch die obere und die unter Hohlvene gelangt das sauerstoffarme
(vendse) Blut aus dem Korper in den rechten Vorhof und von dort in die
rechte Kammer.

Das rechte Herz hat die Aufgabe, das Blut durch den Lungenkreislauf
(auch kleiner Kreislauf genannt) zu pumpen, wo es mit Sauerstoff
angereichert wird (in den Alveolen; durch Diffusion).

Uber die Lungenvenen (die einzigen Venen, welche angereichertes Blut
flihren) kommt das Blut in den linken Vorhof und linken Ventrikel, von wo
aus es durch den Kdérper gepumpt wird. Jeweils zwischen rechtem Vorhof
und rechtem Ventrikel (Segel-), rechtem Ventrikel und Lungenarterie
(Taschen-), linkem Vorhof und linkem Ventrikel (Segel-) und zwischen
linkem Ventrikel und Aorta (Hauptschlagader bzw. Taschenklappe)
befinden sich Klappen, die den Rlckfluss des Blutes verhindern, d.h.
alleine durch diese vier Klappen wird die FlieBrichtung des Blutes
bestimmt. Aus anschaulichen Grinden ist das rechte Herz kleiner als das
linke. Der Widerstand des Lungenkreislaufes hat zum Widerstand des
Kdrperkreislaufes ca. ein Verhaltnis von 1:5.



Rhythmus:

1. Wahrend das Blut aus den Kammern gepumpt wird, flllen sich die
Vorhofe; die beiden Segelklappen sind geschlossen, die
Taschenklappen sind offen.

2. Die Kammernmuskulatur entspannt sich. Dadurch kommet es zum
Druckabfall in den Kammern und die Segelklappen 6ffnen sich: Blut
kann aus den Vorhéfen in die Kammern flieBen. Unterstitzt wird das
durch eine Kontraktion der Vorhoéfe (Vorhofsystole); die
Taschenklappen sind geschlossen;

Erregungsleitung im Herzen

Das Herz steuert sich selbst; d.h. die Erregung, durch welche die
Muskelfasern zur Kontraktion gebracht werden, entsteht im Herz selbst.
Damit sich die Erregung ausbreiten kann, sind die Herzmuskelzellen durch
kleine Poren verbunden, Uber die Ionen von Zelle zu Zelle flieBen.

Die elektrische Erregung nimmt ihren Anfang im Sinusknoten. Dieser steht
unter dem Einfluss des Sympatikus (aktivierender Part des
Nervensystems) und des Parasympatikus (dampfender Part des
Nervensystems). Von hier aus, breitet sich die Erregung Uber die Vorhdofe
aus. Die Klappen, sie liegen alle vier in einer Ebene, sind undurchlassig flr
diese elektrische Erregung. Deshalb befindet sich in dieser
~Klappenebene" der AV-Knoten. Er kann bei einem Ausfall des
Sinusknoten selbst eine elektrische Erregung erzeugen, bzw. bei zu
schneller Frequenz diese drosseln. Im Normalfall ist er aber nicht aktiv.
Zur schnelleren Verbreitung der Erregung und somit zur besseren
Koordination der Muskelkontraktion (= Anspannung, Verklirzung des
Muskels) gibt es vom AV-Knoten ausgehend Erregungsleitungen. Von hier
aus teilt sich das so genannte His-Bindel in den linken und rechten
Tawara-Schenkel (der linke teilt sich auBerdem in einen vorderen und
hinteren) und ganz in die Herzspitzen gehen die Purkinje-Fasern.

>23 - >58
Sinuskonten 0




Das EKG = Elektrokardiogramm = Herzstromkurve

registriert die Summe aller elektrischer Aktivitaten, die
Potenzialanderungen (Sinusknoten — Verzégerung beim AV-Knoten,...).
Bei der bipolaren Ableitung nach Einthoven werden die elektrischen
Potenzialanderungen zwischen den Extremitaten an der Kérperoberflache
gemessen. Potenzialunterschiede zwischen rechter - linker Arm; rechter
Arm - linkes Bein; linker Arm - linkes Bein gemessen.

Aus diesen Ableitungen bekommt man Informationen Uber die
Herzfrequenz, Rhythmus, Lage des Herzens, elektrische Aktivitat,...

Allgemeine Begriffe

Als Venen werden jene BlutgefaBe bezeichnet, welche zum Herzen flihren.
Mit Ausnahme der Lungenvene flihren alle Venen sauerstoffarmes Blut.
Als Arterien werden jene BlutgefaBe bezeichnete, welche vom Herzen
wegfluhren. Mit Ausnahme der Lungenarterie flhren sie alle,
angereichertes (sauerstoffreiches) Blut.

Die Aorta ist die Hauptschlagader, d.h. jene Arterie welche direkt aus dem
linken Ventrikel entspringt.

Als Systole bezeichnet man die Kontraktion der Ventrikel (Kammern). Sie
ist starker als die Diastole. Als Diastole bezeichnet man die Kontraktion
der Atrien (Vorhofe). Dem entsprechend ist auch der systolische Blutdruck
hoéher als der diastolische (wenn man Blutdruck misst, wird immer das
Verhaltnis zwischen systolischem und diastolischem angegeben. Ein
Normwert ist 120:80).Der systemische Blutdruck ist jener, welcher in der
Peripherie gemessen wird.



1.2 Volumen, Blutfluss, Druck

In diesem Kapitel werden drei physikalische GroRen beschrieben, die
bendtigt werden, um eine qualitative Beschreibung des Blutkreislaufes zu
erreichen.

V.....Volumen: i) wird in Litern (I) angegeben
ii) 1 Liter = 1000 cm’
iii) totales (gesamtes) Blutvolumen ...Vo..... ca. 5 Liter

Q..... Blutfluss: i)Die Definition des Blutflusses, die hier verwendet wird,
ergibt sich aus dem Volumen, das pro Zeiteinheit
(1 min) einen Punkt des Kreislaufes passiert.

ii) Die Einheit, in welcher der Blutfluss gemessen wird

ist Liter pro Minute (I/min).

iii) Die Herzleistung (cariac output) ist definiert als das
Blutvolumen, das pro Zeiteinheit (1 min) durch
beide Seiten des Herzens gepumpt wird. Sie ist das
Produkt aus Schlagvolumen (stroke volume) und
Herzfrequenz, wobei das Schlagvolumen jenes
Volumen ist, das pro Herzschlag gepumpt wird.

Herzleistung = Schlagvolumen x Herzfrequenz

Beispiel:

Schlagvolumen = 70 ccm/schlag = 0.07 |/schlag
Herzfrequenz = 80 schlag/min

Herzleistung = 0.07 I/schlag x 80 schlag/min = 5.6 |/min

P...Druck: Wenn man von Druck spricht, ist es wichtig zu beachten, dass
sich erst durch Druckunterschiede zu beobachtende Effekte
ergeben, d.h. einem Ausgangs-Druck wird der wert Null
zugewiesen und einem zweiten die Differenz zum
Ausgangsdruck. Ein praktischer Ausgangsdruck in der
Physiologie ist der atmosphéarische Druck (Druck auBerhalb
der BlutgefaBe des Herzkreislaufes). P (pressure) steht also ab
jetzt flr den Druck in den BlutgefaBen im Vergleich zum
atmospharischen Druck.



1.3 Die Blutgefalle

Pext =0
Q, Q,
seesenseiin | 1 \Y P,
Volumen des Blutgefales............ \Y
ZUFIUSS...eiiiii e Q) vreerens bei Druck P,
ADFIUSS. ... (0 bei Druck P,
Externer Druck (atmospharischer Druck)......... Pext = 0

Der Blutfluss verandert sich nicht mit der Zeit, daher folgt Q, =Q, =Q.

In welchem Verhéltnis stehen nun Q, P1, P, und V zueinander?

Dies ist eine schwierige Frage, denn die BlutgefaBe erfillen simultan zwei
separate Eigenschaften:

1. Die Elastizitat der GefaRe ( bzw. Volumsveranderung der GefaBe )
2. Widerstand des Blutflusses

Um jedoch trotzdem eine einfache Anndherung an dieses Problem zu
erhalten, isoliert man die Probleme voneinander und betrachtet zwei
Spezialfalle.

1.Fall: Das Volumen des Gefal3es ist stabil

d.h. das Volumen des GefaBBes ist bekannt und konstant.

Nun suchen wir also nach einer Beziehung zwischen Q, P; und P».
AuBerdem muss beachtet werden, dass wir an Druckunterschieden
interessiert sind:

= Q ist fest durch P; - P,

Die einfachste Beziehung dieser Art ist

R (1.3.1)

Wobei R eine Konstante ist, die den Widerstand im Blutgefai3
reprasentiert.




2.Fall: Der Druck ist konstant

d.h. der Druck ist an beiden Enden des BlutgefaBes gleich groB3. Das Gefal3
ist also elastisch und der Blutfluss besitzt keinen Widerstand. (P; = P,= P)
Wir suchen nun nach einer Beziehung zwischen P und V.

Die einfachste Beziehung dieser Art ist
V=C-P (1.3.2)

wobei C eine Konstante ist, die die Elastizitat des GefaBes reprasentiert.
Alternativ wollen wir das Ubrig gebliebene Volumen (ungleich Null) des
GefaBes beim Druck Null betrachten.

Wir kdnnen hier die Beziehung

V=V,+C-P (1.3.3)

verwenden. V4 ist das so genannte tote Volumen (dead volume) beim
Druck Null (P=0).

Die Schwierigkeit dieser Konzepte grindet auf der Tatsache, dass sie
Idealkonzepte sind und somit nicht exakt die Situation in den BlutgefaB3en
beschreiben kdnnen.

Konkret existieren hier zwei Probleme:

1. Ein GefaBB muss beide Eigenschaften (Elastizitat, Widerstand)
simultan erflllen, daher kénnen diese beiden Komponenten nicht
getrennt voneinander betrachtet werden.

2. Wir verwenden in diesen Idealkonzepten lineare Gleichung; diese
nahern die Realitat allerdings nur an. Somit wollen wir dieses Kapitel
als erste Annaherung an die Modellierung der Vorgange in einem
BlutgefaB betrachten, die erweitert werden kann und bei welcher der
Schwierigkeitsgrad der Betrachtung und Beschreibung beliebig
erhdht werden kann.



1.4 Das Herz als Paar von Pumpen

Eine Pumpe ist eine Vorrichtung, die Fllissigkeiten bei geringem Druck
aufnehmen kann und die Flissigkeit zu einer Region transferiert, in

welcher der Druck hoch ist (P, >1), d.h. die Pumpe leistet Arbeit an der
Flissigkeit. Das MaB an Arbeit welche von der Pumpe geleistet wird ergibt
sich aus dem Produkt des Volumenverhaltnisses beim Fluss Qund des
Druckunterschiedes P, —P,. Um die Pumpe zu charakterisieren, missen

wir beschreiben, wie Qvon P,und P, abh&ngt. Wir betrachten die
Herzkammer, deren Elastizitat sich mit der Zeit verandert.

Die Herzkammer ist beschrieben durch

V(t)=V, +C(t)-P(t) (1.4.1)

Wobei C(t) eine gegebene Funktion ist, dessen qualitativer Charakter in
1.4.1 gezeigt wird. Wichtig dabei ist, dass C(t) einen kleinen Wert Csystole
annimmt, wenn die Herzkammer kontrahiert, und einen viel gréBeren
Wert Cgiastole annimmt, wenn die Herzkammer entspannt ist. Der
Einfachheit halber nehmen wir an, dass Vg4 unabhangig von der Zeit ist.

(1.3.1) verwendend, kann man ein Druck - Volumen - Diagramm des
Herzkreislaufes erstellen.

Flr unsere Zwecke ist es ausreichend zu notieren, dass das Maximum des
Volumens erreicht wird bei einer Herzkammer, die beschrieben wird durch

Ved =Vd +Cdiasto|e ) I:)v (1.4.2)

Wahrend das Minimum des Volumens gegeben ist durch

P (1.4.3)

a

Ve =V  +C

systole *
Wobei P, der Druck in den Arterien und P, der Druck in den Venen ist.
D.h. das Schlagvolumen ist gegeben durch

Varoke =Ved —Ves = Caiastole * P _Csystole Py (1.4.4)

c(t)

10

systole




Spezialfall: CSystole =0

Dies ergibt folgendes Schlagvolumen:

Vstroke = Cdiastole ) I:)v (1.4.5)

Dies ist jenes Modell der Herzkammer, welches wir verwenden.
Schlussendlich, wenn F (frequency) die Herzfrequenz ist, erhalten wir
folgende Herzleistung (cardiac output).

(1.4.6)
Q=F 'Vstroke =F 'Cdiastole ) I:)v

Fir den Moment sei F konstant, obwohl wir spater Anderungen der
Herzfrequenz betrachten wollen.

Wir definieren

K — F 'Cdiastole (147)
Sodass Q=K-P, (1.4.8)

Wir nennen K den ,,Pumpen-Koeffizienten™ der Herzkammer.

Obwohl F fur beide Seiten des Herzens gleich groB ist, ist die Konstante
Cuiastole groBer in der dinnwandigen rechten Herzkammer als in der
dickwandigen linken Herzkammer, sodass K auf der rechten Seite groBer
ist. AuBerdem sind die beiden Seiten des Herzens verbunden mit
verschiedenen GefaBsystemen.

Wir haben nun folgende Ausdriicke fur die linke und die rechte
Herzleistung:

QR — KR 'PSV (1.4.8)
QL =K Py (1.4.9)
P
it V:Vd+csyslule P
A: Inflow valve closes
B: Outflow valve opens
C: Qutflow valve closes
D: Inflow valve opens

V=V, +Cyusore P 11

A



1.5 Dynamik des Arteriellen Pulses

In den vorangegangenen Kapiteln haben wir den Blutkreislauf so
betrachtet, als ob Druck, Blutfluss und Volumen konstant in Bezug auf die
Zeit sein kénnen. Dies ist allerdings nicht der Fall. Intuitiv muss klar sein,
dass der Blutdruck nicht konstant sein kann, da das Herz in

einzelnen, periodischen Kontraktionen Blut durch die GefaBe pumpt.
Wahrend dieser Kontraktionen erhdht sich der Blutdruck rapid und fallt
zwischen den Kontraktionen, wenn das Blut in die GefaBe flieBt.

Das Resultat dieses Prozesses ist der Arterielle Puls- der den maximalen
(systolischen) Druck und minimalen (diastolischen) Druck erreicht-,
welcher verwendet wird, um den Herzschlag zu messen. Wir wollen nun
das einfachste Modell des Arteriellen Pulses darstellen, welches
Abhangigkeiten zwischen systolischem Druck, diastolischem Druck und
den Parametern des Herzkreislaufsystems beschreiben soll.

Betrachten wir also ein BlutgefaB, das nicht stabil ist.
ZuflussQ, (t) = AbflussQ, (t)

V() .eeinns Volumen des GefaBes zum Zeitpunkt t
d.h. in diesem Modell werden beide Eigenschaften des GefaBes zeitgleich
betrachtet.

Diese Betrachtung ergibt folgendes Modell

—=V'=Q,-Q, (1.5.1)

D.h. die Veranderung des Volumens lasst sich darstellen als Differenz von
Zufluss und Abfluss.

Nun versuchen wir, den Druck in das Modell einzubringen. Wir wissen von
vorhin, dass

V(1) =C - P(t), daraus ergibt sich sofort in jedem der Félle

12



V'=C-.P’ (1.5.2)
Aus (1.5.1) und (1.5.2) folgt nun direkt
C-P'=Q,-Q, (1.5.3)

Hier erhalten wir nun eine Differentialgleichung, die ein Verhaltnis
zwischen P, Q,und Q, beschreibt. Hier wird ersichtlich, dass sich auch die

Veranderung des Drucks durch die Differenz von Zufluss und Abfluss
darstellen lasst.

Als nachstes verwenden wir diese Gleichung, um das Arteriensystem zu
studieren.

Wir nehmen an:

P=P,,
C=Cg,
Q, =Q., Auswurf des linken Herzen

Q, =Q,, Blutfluss durch das Gewebe

arterieller Druck (systemic arterial pressure)
GefaBelastizitat (systemic arterial compliance)

Fur Q, haben wir die Gleichung
Q=2 (1.5.4)

die wir folgendermaBen approximieren

P
Q. :% ,da P, <<P,.

S

Also folgt, dass wahrend der Diastole

, P
Cea P =Quy —=> (1.5.5)
RS
wenn die Aortenklappe geschlossen ist,Q, =0. In diesem Fall ist die

Lésung von (1.5.5):

—t 1.5.6
Psa (1) = P, (0) - {GXP W} ( )

Die Konstante P, (0)bleibt fest.

13



Wir machen die vereinfachte Annahme, dass das vollstéandige
Schlagvolumen AV,vom Herzen augenblicklich ausgestoBen wird; dann

kdénnen wir (1.3.2) verwenden (allerdings nicht auf einem elementaren
Weg). Wir kdnnen aber berechnen was wahrend der Systole passiert,
indem man die Anderung des Drucks in den Arterien bei einer plétzlichen

Veranderung der VolumsgroBe AV,betrachtet.
Aufgrund der Gleichung

V=C-P+V, (1.5.7)

ist es klar dass
A(Vy) =Csq, - AP, (1.5.8)

Nehmen wir nun an, der Herzschlag ist ein periodisches Phanomen, d.h.
wir nehmen an, dass sich der gesamte Vorgang von einem Schlag zum
anderen exakt wiederholt. Sei die Zeitdauer zwischen jedem Herzschlag T,

sodass die Herzfrequenz Tlist.

Dann ist P (T)der diastolische arterielle Druck und P, (0)der systolische

arterielle Druck. Der ,Drucksprung®, der sich aus dem Auswurf des
Herzens (cardiac ejection) ergibt, ist also gegeben durch

APsa = Psa(o)_Psa(T) (1.5.9)

[I

sa

Nun sei t =T in 1.5.6 und substituiere 1.5.9 in 1.5.8 um ein Paar von
Gleichungen fir P, (0)und P, (T)zu erhalten. Das Resultat lautet

Psa(T):®(Psa(0)) (1.5.10)

14



ivozpsa(O)—Psa(T) (1.5.11)

sa

wobei ®= exp{i} (1.5.12)
Ssa

s

Notieren wir, dass 0 < ® < 1.
Wenn man diese Gleichung Iést, ergibt sich

I:)sa (0) = Csa . (1 _ @)

(1.5.13)

Dies sind Formeln flr den systolischen und den diastolischen Druck,
ausgedruckt durch Schlagvolumen, GefaBelastizitat, systemischen
peripheren Widerstand und Herzfrequenz.

i !\

P (T

A r———————— ——— s

A

Wir haben die Form des arteriellen Pulses im PERIODISCHEN FALL
bestimmt, bei welchem sich der gesamte Vorgang genau wiederholt, von
einem Schlag zum nachsten. Dies ist im normalen Kreislauf nicht ganz
korrekt, wo Frequenz und Schlagvolumen sich standig andern.

Die Annahme von Periodizitat ist z.B. ebenso nicht adaquat fir Menschen
mit abnormalem Herzrhythmus.

Wenn sich das Schlagvolumen nun von Schlag zu Schlag verandert,
brauchen wir eine Notation, die uns sagt was bei jedem einzelnen Schlag
passiert.

Seij=1,2,3,... ein Index flr die Anzahl der Herzschlage und tjdie Zeit

beim j-ten Schlag.
AV das dazugehérige Schlagvolumen. Wenn der Druck Py, (t) zur Zeit

tjspringt, brauchen wir eine Notation, um den arteriellen Puls kurz nach

dem Auswurf zu unterscheiden.

15



Pea (t; )= art. Druck kurz vor dem Auswurf (diast.)

P, (t;") = art. Druck kurz nach dem Auswurf (syst.)

Zwischen den Herzschlagen haben wir wie vorhin

_Psa
1.5.14
R ( )

S

Csa ’ Ps,a =

Aber nun ist es angenehmer die L6sungen in folgender Form zu schreiben:

P.(t)=P (t-+)-exp{_(t—_tj)} (1.5.15)
sa sa\‘j Rs'Csa
furt; <t<t;,
Setze t=t;,; = P, (tj,, )= Psa(tj+)'®j (1.5.16)
mit O :exp{i} und T; =t;,, —t; (1.5.17)
s " “sa

gibt den diastolischen Druck vor dem Herzschlag j+1 in Termen des
systolischen Drucks nach dem Schlag j an.

Die Gleichung flir den Sprung im arteriellen Druck bei Schlag j nimmt jetzt
folgende Form an

. A"
Paa (t; ) = P (t; )+C— (1.5.18)

sa

Wir nehmen nun an, dass wir jede Zeitsequenz tj und Schlagvolumen AVJ-

gemeinsam mit den konstanten Parametern C,,und R¢beschrieben

haben. Kennen wir den diastolischen Druck vor dem ersten Schlag,
kdnnen wir 1.5.11 verwenden um den systolischen Druck nach diesem
Schlag zu finden. Dann kénnen wir 1.5.8 verwenden um den diastolischen
Druck genau vor dem nachsten Schlag zu finden. Wiederholt man diesen
Prozess, konnen wir die gesamte Sequenz von diastolischem und
systolischem Druck vorhersagen, wie unregelmaBig sie auch sein mag.
Die Gleichung, die wir nun fur die nicht periodische Situation entwickelt
haben, sollte den periodischen arteriellen Puls als Spezialfall enthalten.

16



Wir nehmen an, der Herzschlag ist ,regular®, sodass t;,; —t; =T und
AV = AV, fir alle j. Dann reduziert sich ©,zu ©und aus 1.5.16 und
1.5.18 werden

Psa(tj+1_):Psa(tj+)'® (1.5.19)

P (t;") = Psa(tj‘)+é—vo (1.5.20)

Ssa

Nun kénnen wir eine Losung fur diese Gleichung suchen, in welcher
Psa(tj+) und P (t; ) unabhéangig von j sind.

Pa(t; ) =Pg" (syst. Druck)
Pa(t; ) =Py (diast. Druck)

P, und P, gentgen nun den Gleichungen

P. =P_."-0 (1.5.21)

sa sa

P, =P, +A—VO (1.5.22)
Csa

Dies sind dieselben Gleichungen wie 1.5.10 und 1.5.11 flr periodischer

Systole bzw. diastolischem Druck.

Daraus folgt, dass der irreguldre Puls den periodischen Puls als Spezialfall

enthdalt. Wie in 1.1 beschrieben, ist das Herz autonom gesteuert. Im

folgenden Kapitel soll beschrieben werden, wie eine elektrische Erregung

und somit die Herzkontraktion zustande kommt.
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2. Kapitell

Kontrolle des Zellvolumen und elektrische
Eigenschaften von Zellmembranen

In Zellen befinden sich viele Molekile (Proteine,...) die negativ geladen
sind. Das muss durch positiv geladene Ionen ausgeglichen werden. Diese
Ionen wiederum ,saugen" aufgrund von Osmose Wasser in die Zellen.

Da menschliche und tierische Zellen nur durch eine diinne Membran von
dem umgebenden Medium abgegrenzt sind, kdnnen sie keine
Druckunterschiede aushalten. Das heiBBt, diese osmotischen Effekte
mussen durch Volumskontrolleffekte aufgehoben werden. Als
Nebenprodukt entstehen dabei elektrische Ladungen. Das elektrische
Potential kann z.B. von Nerven und Muskeln als Basis flir einen
Signalmechanismus verwendet werden.

2.1 Volumenkontrolle

Druck - Fluss - Relation

P, P, Q

— =
8 .
H,0 H,0 )
/ B S

(a) (b):

AP = RQ (2.1.1)

Befindet sich in einem Behalter, welcher durch eine Membran in zwei
Kammer geteilt ist und mit zwei Druckplatten ausgestattet ist, Wasser, so
kann die Relation zwischen Druck und Fluss als lineare Funktion
dargestellt werden. Auf der x-Achse wird der Druckunterschied, welcher
zwischen den beiden Kammern herrscht, auf der y-Achse wird die
Flussrate Q multipliziert mit dem Widerstand R, welchen die Membran
dem Wasser bietet, aufgetragen.

Figt man in eine der Kammern Molekile hinzu (z.B. Zucker), die nicht
durch die Membran dringen kénnen, so verschiebt sich die obige Druck -
Fluss — Relation um genau den Druck, der notwendig ist, das FlieBen von
Wasser zu verhindern. Das nennt man den spezifischen osmotischen
Druck (z.B. von Zucker).
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C

\!"/ ﬁ@L l — /
H,0 M"“?—"“' :I.' H,0 /

sugﬁﬂ /

P

(c) (d)

AP —KkTc = RQ (2.1.2)

Wobei:

C.... Konzentration = n/V (Anzahl der Molekule/Volumen)
T... Temperatur
k... Bolzmannkonstante

Von energetischer Seite her stellt man folgende Uberlegungen an:

|) Iéolben ZAP*Q (2.1.3)
Gibt die Arbeit, welche von den Kolben geleistet wird.

. 2

i) I\I/Iembran =R=*Q (2.1.4)
Gibt die Arbeit, welche benétigt wird um Wasser durch die
Membran zu bekommen.

iii) Izonzentration =kTc*Q (2.1.5)
Gibt die Arbeit, welche benétigt wird um die Konzentration gleich
zu halten.

iv) }éolben = I\’/Iembran +Wléonzentration (2.1.6)

Das Energieerhaltungsgesetz.
Man kann leicht erkennen, dass man durch Substitution auf
obiges Ergebnis kommt: AP —kTc = RQ

Figt man auf beiden Seiten Molekiile hinzu, so folgt:

AP —
der K

KT (c, —C,) = RQ mit (ci-cy) ist der relative osmotische Druck, d.h.
onzentrationsunterschied.

In einer Lésungsmischung werden die osmotischen Driicke aufaddiert

(z.B.

kKT[Na] + KT[K])
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Im Inneren einer Zelle (interzellular) befindet sich eine groBere
Konzentration an Kaliumionen (K+) als im so genannten extrazellularen
Raum, wo sich eine hohere Konzentration von Natriumionen. Sowohl
Natrium als auch Kalium kdénnen durch die Zellmembran gelangen und
versuchen durch passive Strome das Konzentrationsgefalle auszugleichen.
Damit das nicht passiert, gibt es eine Natrium-Kalium-Pumpe, die aktiv
Natriumionen hinaus und Kaliumionen hinein beférdert.

X bezeichnet die Anzahl der in der Zelle eingeschlossenen Moleklile.

Die Nettoflussmengen werden wie folgt berechnet:

fua = ana([Na" ] =[Na"],) + p (2.1.7)
fu =ax (K" -[K"1.)-p (2.1.8)
R(Hzo)Q = —kT([Na*]i +[K+]i +é—[Na+]a —[K+]a) (2.1.9)

Wobei o die passive Durchlassigkeit und p die Pumpleistung bezeichnet.
Das Pumpverhaltnis wird hier 1:1 angenommen. In der Zelle verhalt es
sich tatsachlich 3:2 (d.h. es werden 3 Kaliumionen hinaus und 2
Natrionionen hinaus gepumpt). Der Fluss bzw. die Pumpleistung wird von
innen nach auBen positiv gerechnet.

Nimmt man an, dass sich die Zelle in einem so genannten ,steady state"
befindet, kann man die Nettoflussmengen gleich 0 setzten und bekommt
fur das Volumen der Zelle:

:é Ok Xnp

P ax —ana

\Y; (2.1.10)

Das verdeutlicht den Umstand, dass die Membran gegenlber Kaliumionen
durchlassiger sein muss als gegentiber Natriumionen.

AuBerdem kann man sehen, dass das Volumen verkehrt proportional zur
Pumpleistung ist (In der Realitat bedeutet das flr die Zelle, dass sie bei
nachlassender Pumpleistung explodieren wirde).

Das Volumen ist proportional zu den im Inneren eingeschlossenen
Molekdllen,d.h. wahrend des Zellwachstums, wahrend dessen die Anzahl
der Molekile standig zunimmt, nimmt auch das Volumen der Zelle zu.
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2.2 Elektrische Effekte

In diesem Kapitel Gberlegen wir uns den Zusammenhang zwischen
Ionenstrom und Potentialdifferenz. Zu diesem Zweck fligen wir zu
unserem Behalter eine Batterie hinzu, die den Spannungsunterschied
misst, wir bezeichnen ihn mit Av =V =V, —V, (die Spannung in der linken
Kammer ist mit vi und die der rechten mit v, gekennzeichnet) und einen
Ionenstrom auslost. A** steht als Platzhalter flr die interessierenden
Ionen. Der Zusatz z+ bezeichnet die Anzahl und Art der getragenen
Ladungen (Wobei die Ladung der einzelnen Ionen mit zq angegeben ist
und q die Ladung eines Protons ist).

Die Beziehung zwischen Ionenstrom I, und Potentialdifferenz wird aus
folgenden Uberlegungen abgeleitet:

i) E"atterie =l *v (2.2.1)
die Arbeit der Batterie pro Zeiteinheit.

. 2
ii) I\’/Iembran =RalA (2.2.2)
bendtigte Arbeit um Ionenstrom durch die Membran zubringen

, kT A"
iii) Konzentration — IA 1 g([ ]2)

(2.2.3)
Zq [A™"],

die Arbeit, welche bendtigt wird um die Konzentration von Kammer
eins, in die der zweiten umzuwandeln;

|
—A bezeichnet die Anzahl der Ionen, der Rest die Arbeit pro
Zq

transportiertem Ion;

Setzt man in das Energieerhaltungsgesetz ein, so erhalt man flr die
Membranleitfahigkeit In den folgenden Zusammenhang:

[A*"],
(2.2.4)
[A*"], )

kT
|, = V— |
A=0a( 20 og(

mit gp=— (2.2.5)

‘ ' naTe

\ V=V|—Vq ’-“‘""*‘“'
(a)

e, et
2 8 Tam, A oA
1 @ 21




und fur die Gleichgewichtslage Ea

) (2.2.6)

Sind mehrere Ionen gleichzeitig vorhanden, nimmt man an, dass sie
jeweils durch eigene Kanale flieBen, und man kann den Gesamtstrom aus
der Summer aller Einzelnen berechnen.
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2.3 Interaktion von osmotischem Druck und
elektrischen Effekten

Aus der Stromungs-Spannungs-Relation aus 3.2 mit Berlcksichtigung der
Pumpstréme, erhalt man fir die einzelnen Ionen folgende Gleichungen:

KT Na™

Ina = Ina(v— - log([[Na+]]?))+ pq (2.3.1)
KT [K*],

l, = V— | — 2.3.2

k = 0k ( - og([K+]i)) Pq ( )
KT Cl™

[ ]a)) (2.3.3)

o, = LA
cL = GeL (v 20 Og([CI_]i

Das Membranpotential beziglich der Uberschissigen Spannung:
C.v=q(V[Na"], +V[K"], =V[CI"], — x2) (2.3.4)

mit Cn... Membrankapazitat gemessen in [Ladung/Spannung]

X... Anzahl der eingeschlossenen Molekile

g... entspricht der durch die Pumpe verursachten Strémung der
entsprechenden Ionen
Diese Uberlegung basiert auf der Annahme, dass eine Zelle dhnlich einem
Kondensator arbeitet, sodass das Membranpotential proportional zur
Uberschiissigen Ladung ist.

und die Wasserflussrate:

Riso =KT(INa"J +[K ], +C1 43 ~[Na ], ~[K T, ~[C1],) (239

wobei bericksichtigt wird, dass Innen- und AuBendruck gleich sein
mussen.

Wir nehmen wieder an, dass sich die Zelle in einem ,steady state"
befindet. Zusatzlich nehmen wir folgende Vereinfachungen vor:

» Da der Ladungsuberschuss, verglichen mit den totalen positiven und
negativen Ladungen, sehr klein ist, lassen wir C,,— 0 gehen

» Wir setzen flir xq eine Konstante N, welche die totale Anzahl der
negativen Ladungen in der Zelle reprasentiert. Dadurch werden die
direkten osmotischen Auswirkungen vernachlassigt, ohne die elektrischen
Effekte der negativen Ladungen zu vernachldssigen.
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Auf diese Art und Weise erhalt man 5 Gleichungen in den 5 Unbekannten
[Na*]i, K'];, [CI'];, V, v. Die duBeren Konzentrationen kdnnen als bekannt
angenommen werden, sowie die auBere Lésung als elektroneutral
angenommen wird. So erhalt man:

2
[Na*], =7 ' ByalNa™], (2.3.6) mit ﬂNazexp(_pE ) (2.3.9)
NA
2
[K*] =7 B [K* ], (23.7) mit ,BK:eXp(gqu) (2.3.10)
K

[CI"] =[CI"], (2.3.8) mit yzexp(%) (2.3.11)

man sieht, dass B<1 sein muss;

differenziert man B nach der Pumprate p, so hat B ein Minimum f[]rd—.

P
Es kann angenommen werden, dass eine reale Zelle nahe dieser Pumprate
arbeitet, da hier as Volumen, gegenliber minimalen Schwankungen,
unempfindlich ist.

und

:Flog(l NIy} (2.3.12)

Diese Herleitung verdeutlicht, warum das so genannte
Ruhemembranpotential negativ sein muss.

Neuronen kdnnen durch das Anpassen der Leitfahigkeiten gna und gg
kurzfristige Anderungen des Membranpotentials verursachen. Es entsteht
das Aktionspotential. Hier sind die Ionenstrome Iya, Ik, Ic nicht mehr
gleich 0.

Diesen Vorgang modelliert das Hodgkin-Huxley-Modell. Obige Situationen
sind Ausgangspunkt flir das folgende Kapitel.
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3.Kapitell

Das Hodgkin-Huxley Modell

3.1 Das Aktionspotential

Die entstehenden Anderungen im Membranpotential haben die typische
Wellenform, die als Aktionspotential bekannt ist.

Membran-
potential
[mV]

uopeselodsd

5o | Schwellen-
- spannung Reize
70 Ruhepotential

Zeit
1 1 I
0 1 2 3 4 5 U

Die Stufe der Aktivitat eines Neurons wird gemessen nach der Anzahl der
Aktionspotentiale die wahrend einer Zeiteinheit erzeugt werden. Die
elektrische Aktivitat der Neuronen ist verantwortlich flr die
Sinnesempfindungen, Muskelarbeit und Gehirntatigkeit, das heiBt wir

beschaftigen uns hier mit einem grundlegenden und wichtigen
physiologischen Prozess.

Anderungen durch einen Reiz ausgeldst in der Membranleitfiahigkeit gk und
gna fUhren dazu, den stationaren Zustand (steady state) zu verlassen, so
dass INa, IK und ICI nicht langer gleich Null sind. Weil die besagten
Anderungen, innerhalb von wenigen Millisekunden stattfinden, kann die
Kapazitat der Zellmembran nicht vernachlassigt werden. Unter diesen
Umstanden, kann die fundamentale Gleichung, die den potentialen

Unterschied Uber die Zellmembran bestimmt, folgendermaBen abgeleitet
werden.

Die erste Differenzialgleichung

C,v=q(V[Na"], +V[K"]. =V[CI"], — x2) (2.3.4)
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abgeleitet nach der Zeit
Cov =L (VINa" 1)+ (VaK *]) + (v (-q)[CI ) (3.1.1)
" dt Y dt Y dt ' o

Man beachte dass (Vg[Na"];) die Menge der Ladungen in der Zelle ist die
durch die Na+ Ionen bewirkt wird. Hierfiir ist die Anderungsrate -INa.
Anderungsrate von (VQ[K™])ist -IK und von C(V (—q)[CI"];) ist es -Icl.

Daraus folgt die Gleichung

CoV+Ona(V=Ena) + 9 (V=Ex )+ g (V=Ec ) =0 (3.1.2)
£, = K jogdNa e, (3.1.3)
NA q g [Na'], L.
KT . [K*]
E, =—1 a 3.1.4
K q Og([K+ i) ( )
KT . [CI]
E. =—log(——2 3.1.5
cL i, Og([CL_]i) ( )

Zu beachten ist, dass sich durch die angenommene Pumprate von 1:1, die
Pumpstréme von Na und K aufheben, was nicht ganz der Realitat
entspricht (3:2).

Jetzt kommen wir zu einer anderen wichtigen vereinfachten Annahme. Die
Zelle ist so groB und der Fluss von Ionen ist so klein, dass die internen
Konzentrationen der verschiedenen Ionen sich wahrend eines
Aktionspotentials nur leicht &ndern. Tatsache ist, dass die Anderungen der
Konzentrationen so klein sind, dass sogar in einer Zelle in der die Na+ und
K+ Pumpaustausch vergiftet wurde, noch hunderte Aktionspotentiale
erzeugen werden kénnen bevor die Konzentration abnimmt.

E ist der gewichtet Mittelwert des Gleichgewichtspotentiales von Na, K, Cl,
gewichtet nach der jeweiligen Leitfahigkeit.

Ex< ECL<O< Ena

Cm\'/+ g(v-E)=0 (3.1.6)
wobei:

0=0na T 0k t0cL (3.1.7)
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und

E = InaEna + 9k Ex +9cEal (3.1.8)
Ina T 9k T 9cL

Laut der Gleichung C_V+ g(V—E) =0 né&hert sich das Membranpotential

v immer dem momentanen Wert von E an. Wenn v <E ist, dannistv' > 0
und umgekehrt, d.h.: v> E und v'<0.
Die Zelle kann durch die Anderung der Membranleitfahigkeit E einfach

anpassen. Im Ruhezustand befinden sich v und E nahe bei E; .Am
Anfang des Aktionspotentials 6ffnen sich die Na+ Kanale und gy, nimmt

drastisch zu. Das fiihrt dazu, dass E nahe an Ey, herankommt und v folgt
(Depolarisation). Spater schlieBen die Na+ Kanale und die K+ Kanale
offnen. Das bewirkt, dass nahe an E, herankommt und sich das
Membranpotential (v) wider an E anpasst (Repolarisation).

Dadurch sinkt der Wert des Potentials unter den Wert des
Ruhemembranpotentials (Hyperpolarisation).Diese Phase nennt man
Refraktarzeit, da die Zelle nicht reizbar ist und sich erst wieder in den
Zustand des Ruhepotentials begeben muss, sodass E und v zurtck zu

ihrer Ausgangsposition nahe an E; gelangen.

27



3.2 Anderung der Na+ und K+ Leitfahigkeiten

Dieses Phanomen wurde von Hodgkin und Huxley bei Versuchen an einem
Riesenaxon (Axon= wegleitender Teil einer Nervenzelle) eines
Tintenfisches entdeckt. Unter anderem fanden sie heraus, dass wenn v
konstant ist Cyv' = 0 ist.

K+ Leitfahigkeit:

1. Jeder K+ Kanal besteht aus vier Gates (Gange). Jedes kann offen
oder geschlossen sein. Der K+ Kanal ist genau dann offen wenn alle
vier Gates offen sind.

2. Alle vier Gates sind identisch.

3. Die verschiedenen Gates in einem K+ Kanal arbeiten unabhangig
von einander.

4. Die Zustandskonstante (&, (V), £,(V)) fur das Offnen oder SchlieBen

eines Gates ist einerseits eine spezielle Funktion der Spannung die
fur das Offnen zustandig ist und andererseits eine andere spezielle
Funktion der Spannung die flr das SchlieBen verantwortlich ist.

,Offen™ in diesem Kontext bezieht sich auf die Durchlassigkeit eines Gates
oder Kanals.

Aktivierung - Uberschreiten der Schwelle
- quantitativ, K - Kanal -

[1/ms] 1.0 4
1.0 1
0.8 1
0.8 1
I:':ﬂ. 0.6 -
0.6 -
0.4 1
0.4
02 1 _Ba 0.2 1
0.0 +— T =———— 71—
-100 -80 -60 -40 -20 0 20 40

e S .
-100 -80 -60 -40 -20 0 20 40
V=-6smv Vv [mV] Tv=8smv Vv [mV]

Der Vorgang ist langsamer als das Offnen der m-gates von
Na.

ﬁ Die n-gates gehen etwas weiter auf, wenn 'V steigt.

n(t) ist der Teil der K+ Gates die sich in offenem Zustand befinden zu
einer Zeit t.

Man koénnte sagen, dass n(t) die Mdglichkeit darstellt dass ein K+ Kanal zu
einer bestimmten Zeit t offen ist.
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%zn:an(v)(l—n)—ﬂn(v)n (3.2.1)

a,(V)ist die Zustandsvariable die das Offnen und £, (V) ist die
Zustandsvariable, die das SchlieBen der K+ Gates beschreibt.

o, (V) beschreibt eine zunehmende Funktion und £, (V) eine
abnehmende.

a, (V) wird mit (n-1) multipliziert, weil (n-1) den Anteil der schlieBenden

K+ Gates darstellt und ein gate muss geschlossen sein, um geo6ffnet zu
werden.

Ein Beispiel: Falls irgendwann n=1, dann sind alle Gates bereits offen und
daher muss die Offnungskonstante gleich Null sein.

B, (V) wird mit n multipliziert, weil n den Anteil der 6ffnenden K+ Gates
darstellt und ein gate muss offen sein um geschlossen zu werden.

Um die Theorie der K+ Kandle zu vervollstdndigen missen wir die
Leitfahigkeit gx betrachten. Jetzt kommt die Unabhangigkeit der K+

Gates ins Spiel. Da es vier unabhangige Gates gibt und weil n die
Mdéglichkeit darstellt, dass jedes von ihnen offen ist, ist die Méglichkeit
dass alle 4 gleichzeitig offen sind gleich n*.

Auch sollte g, proportional zu n* sein.

Hodgkin und Huxley beniltzen die Notation gy, fir die Konstante der
Proportionalitat.

gk =gy N (3.2.2)

Wichtig ist, dass gy die K+ Leitfahigkeit in der theoretischen Situation
darstellt, wenn alle K+ Gates in allen K+ Kanalen offen sind.

Wir betrachten nun die Theorie von Hodgkin und Huxley zu den Na+
Kanalen.

Das Verhalten der Na+ Kanale ist qualitativ anders als das der K+ Kanale.
Wenn ein Ansteigen der Spannung beginnt, steigt die K+ Leitfahigkeit
monoton an und pendelt sich zu einem neuen erhdhten Level ein, dass
anhalt bis die erhéhte Spannung beibehalten wird.

In der Reaktion derselben Art der Spannungszunahme, stiegt die Na+
Leitfahigkeit nur kurz und fallt dann zurlick zu einem niedrigeren Level,
sogar wenn der erh6hte Spannungslevel bereits erreicht ist. Dieses
Phanomen ist bekannt als Na+ Unaktivierung. Um diese Phanomen zu
beschreiben mussten Hodgkin und Huxley annehmen, dass es 2
verschiedene Arten von Gates in jedem Na+ Kanal gibt. Die schnellen m-
gates die bei steigendem Membranpotential 6ffnen und die langsamen h-
gates die die gegenteilige Reaktion zum Membranpotential haben. Die
kurzzeitige Zunahme der Na+ Leitfahigkeit passiert wenn die m-gates
noch offen sind und die h-gates noch nicht geschlossen sind.
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Na+ Leitfahigkeit:

1. Jeder Na+ Kanal besitzt vier Gates (Ausgange). Jedes kann offen
oder geschlossen sein. Der NA+ Kanal ist genau dann offen wenn
alle vier Gates offen sind.

2. Die vier Gates sind nicht identisch. Drei von ihnen sind m-gates und
einer ist ein h-Gate. Alle m-gates sind gleich, ebenso alle h-gates,
jedoch besitzen beide verschiedene Eigenschaften.

3. Die verschiedenen Gates in einem Na+ Kanal arbeiten unabhangig
von einander, ungeachtet ihres Typs.

4. Die Zustandskonstante fiir das Offnen oder SchlieBen eines Gates ist
einerseits eine spezielle Funktion der Spannung die fir das Offnen
zustandig ist und andererseits eine andere spezielle Funktion der
Spannung die fir das SchlieBen verantwortlich ist. Die
Offnungskonstante und SchlieBungskonstante der m-gates sind
verschieden von denen der h-gates. Tatsachlich sind sie qualitativ
unterschiedlich: Die m-gates werden angeregt zu 6ffnen bei
steigender Spannung, wogegen die h-gates angeregt werden zu
schlieBen.

Aktivierung - Uberschreiten der Schwelle
- quantitativ, Na - Kanal -

15 ;

) " "
[ _,..rf |

o -

Die m-gates
gehen schnell
auf (Lawinel),

-100 -B0 -80 40 -20 0O 20 40 100 -B0 -60 40 -20 0 20 40 1
PV=B8mv  , [mV] fv-esmy v, [mv] die h gatEE
schlielen
1.0 o A i 0.0 .
08 ' £m 0.008 etwas
T T 0.008 verzogert.
ol I — i
0.2 0.002
0.0 ___,‘.--;J _, _, 0.0 e L
100 -B0 60 40 20 0 20 40 -100 -B0 -80 -40 20 0 20 40
t,=65my WV, [mV] t=-e5mv v, mv] {'MP\}

m(t) ist der Anteil der offenen m-gates, h(t) ist der Anteil der offenen h-
gates zu einer Zeit t.

== 2y )1 -m) - fy (3.23
& == a,)1-M - 4, (3.24)

30



Die Funktionen «a,(V), B, (V),a,(V), B, (V) sind Zustandskonstanten die

das Offnen und SchlieBen der m-gates beziehungsweise h-gates angeben.
Wichtig ist dass «,(V) und £, (V) sind zunehmende Funktionen von v,

dagegen S, (V) und ¢(V) sind abnehmende Funktionen von v.

Zunehmende Spannung regt das Offnen an und verhindert das SchlieBen
der m-gates, aber hat gerade den gegenteiligen Effekt auf die h-gates. Die
m-gates reagieren auf Spannungsunterschiede zehn mal schneller als die
h-gates. Die n-gates von K+ sind mit den langsamen h-gates von Na+
vergleichbar. Jetzt missen wir noch die Leitfahigkeit von gnas als Funktion
von m und h untersuchen. Jetzt kommt wieder die Unabhangigkeit der
einzelnen Gates ins Spiel. Da es drei m-gates und ein h-gate mit der
Méglichkeit m, dass ein m-gate ist offen und die Mdglichkeit h, dass das h-
gate ist offen gibt und da alle Gates unabhangig von einander arbeiten, ist
die Mdglichkeit dass alle vier Gates offen sind und das der Kanal als
ganzes offen ist gleich m>h.

Ona = Gnam’h (3.2.5)

wobei gy, ist die theoretische Konstante der Na+ Leitféahigkeit wenn alle
Gates in allen Na+ Kanalen gleichzeitig offen sind.

Zusatzlich zu den Na+ und K+ Kanalen fanden Hodgkin und Huxley noch
einen dritten Kanaltyp in der Membran des Tintenfisches. Sie nannten
diesen Kanal den Leckkanal(leakage channel). Dieser Kanal besitzt eine
konstante Leitfahigkeit

g, =0, (3.2.6)

Wenn in einem Kanal mehr als ein Ionentyp flieBt ist die
FlieBspannungsrelation noch immer in der Form I=g(v-E), aber es gibt
nicht langer nur eine einfache Gleichung flr E im Hinblick auf die
Ionenkonzentrationen auf beiden Seiten der Membran. Unter diesen
Umstanden wird E das Umkehrpotential genannt, ein generellerer Term
der den Gleichgewichtszustand beinhaltet. In einem Kanal der nur speziell
flr eine Ionenart bestimmt ist und wo die Spannung gleich ist auf beiden
Seiten der Membran, haben wir die Situation eines echten
thermodynamischen Gleichgewichtszustand. Es wird keine Hitze erzeugt
und die Ionen nehmen nicht ab. In einem Kanal der mehrere verschiedene
Ionenstréme beinhaltet, selbst wenn sich die Spannung an ihrem
Umkehrpunkt befindet und kein Strom flieBt, gibt es trotzdem
entgegensetzende Stromungen der einzelnen Ionen, die wiederum Hitze
erzeugen, welche eventuell die Konzentration auf beiden Seiten
auszugleichen versucht. In der menschlichen Zelle gibt es keinen Fall
eines thermodynamischen Gleichgewichtes. Das Umkehrpotential des
Leckkanales (E.) ist ein etwas weniger negativ als das Ruhepotential des
Tintenfisches. Das ware flr einen puren Cl- Kanal nicht méglich. Da Cl-
nicht gepumpt wird, muss sein Gleichgewichtszustand mit dem des
Ruhepotenials Ubereinstimmen.
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3.3 Zusammenfassung:

[mi] V.- Vie =-115m¥

Aktions- =
potential ~ -. (MP)  emm
quantitativ o

B

2

30

+25

20

Vm=

RS - us T T T S rryrmer a
20 5 30 35 a0
Tirme [ms]

intrazelluldr / mtrazellular mtraze\lar \r‘l[azellul'ar

+12 m K
umpe
extrazellular extrazellular extrazellular extrazellular
dv :
Cma+ giv—E)=1,() (3.3.1)
Wo io(t) eine Funktion des Ionenstromes darstellt in Abhangigkeit der
Zeit.
Totale Membranleitfahigkeit: g = gna + 9k + JcL (3.1.7)
E- OnaEna + 9k Bk +9c Eal (3.1.8)
Ona T 0k T 0cL
ist der gewichtete Durchschnitt des Umkehrpotentials gewichtet nach der
Leitfahigkeit; ENa, EK, El sind Konstanten.
Die Leitfahigkeiten (ebenfalls Konstanten) :
Ona = Gnam’h (3.2.5)
g =g, n* (3.2.2)
gL=0. (3.2.6)
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Die Gate Variabeln m, h, n ergeben sich aus den folgenden
Differentialgleichungen

m= e, (V)(1—m)— £ (V)M (3.2.3)
h = a, (V)(1-h) = £, ()h (3.2.4)
n=a,(V)(1-n)- A, (V)n (3.2.1)

Die sechs Funktionen von v die als Koeffizienten in diesen Gleichungen
auftreten reprasentieren die Offnungs- und SchlieBungszustandkonstanten
der einzelnen Gate Typen.

o, (v) =10 (VF4)/10 (3.3.2)
1 —exp(—(v+45)/10)
B (V) = 4.0 exp(—(v + 70)/18) (3.3.3)
ap, (V) =0.07 exp(—=V(v + 70) / 20) (3.3.4)
B =10 : (3.3.5)
" 14+ exp(—(v +40)/10) =
a,(v)=0.1 (v-+60)/10 (3.3.6)
1 —exp(—(V + 60)/10)
V+70 (3.3.7)

B, (V) =0.125exp(

80)

Die Konstanten die in den Hodgkin -Huxley Gleichungen vorkommen
haben folgende Werte:

C, =101 (3.3.8)
cm

Gun =120 M/ TV (3.3.9)

cm

_ ma/mv

Jdx =36 > (3.3.10)
cm

_ ma/mv

g, =03 5 (3.3.11)
cm

33



3.4 Das Modell

C %+ g(v—E) =1i,(t) (=0, fur eine einzelne Zelle)

-y

=4 1)+ L VoK 1)+ L v el
Co¥ = - (VAINa " J;) + - (VALK “J) + -V (=)ICl )

d
v \E:gNAENA+gKEK+gCLECL
AywAﬁLngFQCL Ona T 9k +9cL
\4A

Ona = Onam’h Qg =T, N JcL = 9cL

\ \n =a,(V)1-n)=B,(V)n
h = ety (V)(1—h) = B, (V)h /
!

m=a, (V)(1-m)- B, (v)m
/ P :1'O1+exp(—(v+40)/10)
P tV) =4.0exp(—(v+70)/18)

(V+45)/10 a, (V) = 0.07 exp(-V(v + 70) / 20)

a,(V)=1.0
1 —exp(—(v+45)/10)

B.(V)=0.125exp(" ;()70

(V+60)/10
1—exp(—(V +60)/10)

)

a,(v)=0.1
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