Iontové kanály

= proteinové komplexy


spojují vnější a vnitřní prostředí buňky


jejich otevírání a zavírání může být spouštěno různými mechanizmy

Dělení iontových kanálů podle mechanismu řízení- 5 základních skupin


otevřené iontové kanály



transportní protein vytváří v membráně vodou naplněný kanál  touto cestou mohou procházet ionty, AK, nukleotidy a jiné malé molekuly podle svého koncentračního gradientu



vodivost- určena strukturou kanálů





    polaritou iontů, velikost, hydratace, koncentrace



Na+ kanály- nesou velký negativní náboj uvnitř kanálu, který přitahuje kationty




průměr 0,3- 0,5 nm



K+ kanály- užší než sodíkové kanály, nenesou uvnitř tak silný negativní náboj



únikové kanály-umožňuje Na+ a K+ procházet přes membránu podle jejich elektrochemického a koncentračního gradientu (asi 100krát více propustné pro draslík)


iontové kanály řízené napětím



výskyt- v membránách dráždivých buněk (nervové a svalové buňky) a některých buněk sekrečních (- buňky Langerhansových ostrůvků)




charakteristická změna jejich propustnosti pro příslušné ionty



Na+ kanály řízené napětím- při KMP většinou uzavřené




aktivace- v místě částečné depolarizace membrány: silný negativní náboj na vnitřní straně membrány je snížen  kanál změní svou konfiguraci  otevře se a Na+ ionty mohou proudit do nitra buňky podle svého koncentračního gradientu




velikost proudu Na+ iontů je dána mírou depolarizace membrány




hnací síla- rozdíl potenciálu od hodnoty KMP




3 stavy- má 2 záklopky- aktivační- na zevní straně membrány







inaktivační- na vnitřní straně membrány
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K+ kanály řízené napětím
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cíl- stabilizovat membránový potenciál buňky blízko jejího rovnovážného potenciálu pro draslík




otevřením K+ kanálu se snižuje dráždivost buňky





doba ovlivní délku trvání AP




2 typy- neinaktivující se K+ kanály- citlivě reagují na změnu membránového potenciálu- při klidovém potenciálu jsou většinou v uzavřeném stavu, nitrobuněčná záklopka je uzavřena, K+ ionty buňku neopouští. Při vysokých hodnotách depolarizace jsou prakticky stále otevřené a draslík uniká z buňky





inaktivující se K+ kanály-účastní se regulace zvýšené frekvence AP po dlouhodobé depolarizaci buňky






K+ kanály typu A- dají se aktivovat po lehké hyperpolarizaci buňky, dají se blokovat 4-aminopyridinem



Ca2+ kanály řízené napětí
 




 při jejich aktovaci se nitrobuněčná koncentrace Ca 2+ iontů zvyšuje




3 typy-nízkoprahové= T kanály- na nervových zakončení





vysokoprahové

 




L kanály- lokalizace- v membráně somatu neuronu a na postsynaptické membráně

N kanály- na nervových zakončení



Cl- kanály řízené napětím


chemicky řízené iontové kanály



receptor= specifické vazebné místo citlivé na určitou chemickou látku




a) bezprostřední součástí kanálu- uplatňuje se pouze u postsynaptických receptorů a zprostředkuje velmi rychlou reakci postsynaptické membrány na mediátor uvolněný z presynaptického zakončení





acetylcholinový iontový kanál nikotinového typu






výskyt- v nervosvalové ploténce






propustný pro Na+, K+ a Ca 2+ ionty






nepropustný pro Cl-




b) aktivace receptoru vyvolává prostřednictvím G proteinu vmezeřené reakce, které vedou k fosforylaci kanálu





uplatňuje se proteinknáza A- aktivována prostřednictvím adenylátcyklázy a c AMP






        proteinkináza C- aktivována prostřednictvím fosfolipázy C a diacylglycerolu





G proteiny- heterotrimery složené z podjednotek alfa, beta, gama







alfa- váže GTP nebo GDP








má vlastní GTPázovou aktivitu








nositelka specifických vlastností jednotlivých typů G proteinů







beta a gama- hrají pomocnou úlohu








jsou nutné k tomu, aby alfa jednotka mohla reagovat s receptorem





interakce mezi receptorem, G proteinem a adenylátcyklázou






v klidovém stavu se na podjednatce alfa vázán GDP: receptor a trimer Gs jsou vůči sobě indiferentní → vzájemně spolu nereagují, navázáním agonisty na receptor se zvýší afinita receptoru vůči Gs proteinu → komplex agonista- receptor- Gs protein, v tomto komplexu se uvolní vazba GDP na alfa podjednotku a je umožněna výměna GDP za GTP, po navázání GTP ztrácí podjednotka alfa afinitu k receptoru i k podednotkám beta a gama → osamostatní se a váže se na adenylátcyklázu a tím ji aktivuje → katalyzuje vznik cAMP → účinek cAMP je aktivace cAMP dependentních proteinkináz (proteinkináza A)





interakce mezi receptorem, G proteinem, fosfolipázou C






vazba agonisty na receptor → aktivace G proteinu → zprostředkuje aktivaci fosfolipázy C → fosfolipáza se uplatňuje svým účinkem na fosfotidylinositol-4,5- bisfosfát z něhož vznikají 2 signální molekuly- inositol-1,4,5- trifosfát a diacylglycerol; diacylglycerol je aktivátorem proteinkináz C



vazbou specifického transmiteru na receptor se iontové kanály aktivují



c) aktivace receptoru vyvolává prostřednisctvím G proteinu vmezeřené reakce, které změní buněčnou koncentraci látkových faktorů, ale nevedou k fosforylaci kanálu



d) aktivace receptoru je prostřednictvím G proteinu přímo přenesena na iontový kanál


iontové kanály řízené napětím i chemicky 


otevírají se vlivem depolarizace membrány, ale doba, po kterou zůstanou otevřené závisí na ovlivnění receptorů 


pomalé kanály pro natrium a kalcium v buňkách myokardu

iontové kanály řízené mechanicky



=kanály citlivé na napnutí cytoskeletu



součástí mechanoreceptorů



částečně kationselektivní- minimálně rozlišují mezi Na+ a K+

