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Lund, 1991-04-23

Simulering av ett enkelt neurosystem
hos havssnackan Aplysia.

Av Magnus Lord. Projektrapport i kursen ‘Neurala ndtverk’'.

ABSTRACT

Aplysia, en upp till 25 cm l&ng havssnécka, édr en av
neurobiologins “klassiker”. Dess ganglier och neurosy-
stem innehdller f4 neuroner, samtidigt som de olika sy-
stemen har klart avgrinsade arbetsuppgifter. Jag har pa
dator f6rs6kt simulera uppférandet hos ett litet system
som skoter skyddet av snéckans sirbara gélar.

NEUROBIOLOGISK BAKGRUND

Hur fungerar minnet? Var finns minnet lagrat? Bland
de ménga funktioner som har sitt ursprung i kopplingen
och kommunikationen mellan neuroner ar inldimingen
(dvs f6rm4gan att dndra sitt beteende efter erfarenhet)
kanske den mest intressanta.

Att fors6kakomma gétans 16sning ndrmare genom att
studera den ménskliga hjédrnan torde vara omgjligt med
tanke pd det enorma antalet nervceller. Darfér har man
inriktat sig pa enklare djur, och har konstaterat (tror
man) att mekanismer som uppfattningsférmga, mo-
torik och forméga att lira sig fungerar pd samma sitt
hos enkla djur som hos ménniskan. Inldimingsfrmiga
finns tex hos alla ryggradsdjur och dven hos minga
ryggradslosa. Om man studerar beteendet hos enkla
neurosystem i ryggradslosa djur kan man formodligen
hitta generella mekanismer.

Enkla ryggradslosa djur har drfor alltid varit popu-
14ra att analysera. Deras nervsysten kan innehdlla mel-
lan 10.000 och 100.000 celler. Nervcellemna dr gruppe-
rade i ganglier, vanligen med mellan 500 och 1.500
neuroner i varje.

En friga som intresserat forskamna under 1ang tid &r
om alla neuroner i en region &r lika varandra. Under
senare tid harman mereller mindre accepterat att sd inte
&r fallet, &tminstone hos enkla ryggradsl6sa djur. Varje
neuron ir unik och ser likadan ut hos varje individ av
arten. Neuroner kan till och med identifieras och indi-
viduellt namnges om systemet &r tillrdckligt litet. Man

har ocksé lyckats konstatera att kopplingarna mellan
neuronema dr ofdridndrade. En specifik cell ir alltid
kopplad till samma celler i alla exemplar av djurarten.
Om det forhaller sig likadant med déggdjur vet man
idag inte, men det finns tecken pd att 4tminstone grup-
per av neuroner hos didggdjuren fungerar si.

Aplysia

Ienrapportav Eric R Kandel presenteras ett neurosy-
stem hos havssndckan Aplysia. Systemet skoter skyd-
det av snickans gilar, som sitter pd ryggen utanfor
skalet. Om man stimulerar en kinselkropp p4 huden
bakom gilarna dras dessa omedelbart ihop av en fOr-
svarsreflex. Reflexen ir identisk med den man finner
hos hogt stdende djur, tex ménniskans reflex att dra
undan handen frin ett hett foremal. Mekanismen hos
Aplysia skots av endast 33 neuroner (se figur 1). 24 st
ar kidnselneuroner i huden, 6 st 4r motorneuroner som
skoter gdlmuskeln, och 3 st §r interneuroner (interna
neuroner, tva excitatoriska och ett inhibitoriskt). Inter-
neuronernas funktion dterkommer jag till senare.

Inldming

Det som gor neurosystemet sd intressant 4r att det har
inlimingsférméga. Vi kan urskilja tva typer av inlir-
ning, som dven finns hos avancerade djur, ndmligen
tillvdnjning (“babituation™) och kénslighetsSkning
(’sensitization’).

Tillviinjning innebdr att reflexsvaret minskar om
man utsétter systemet for ofarlig stimulus upprepade
glnger. Djuret kommer till en bdrjan att reagera med en
normal reflex, men efterhand som stimulin fortsédtter
kommer djuret att kinna igen den som ofarlig, och
reflexen minskar. Detta &r troligtvis den vanligaste
typen av inldrning, dven hos ménniskan. Genom till-
védnjning 14r sig djur att ignorera ofarlig stimulus sd att
det kan koncentrera sig pa stimuli som d&r farlig. Effek-
ten drojer kvar hos Aplysia mellan ngra minuter och
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Figur 1. Aplysias neurosystem for skyddsmekanismen av gdlarna. Observera att endast 8 av de 24 kdnselneuronerna dr

markerade och wiritade. Det svarta interneuronet dr inhiberande, de tvd dvriga exciterande.

upp till flera veckor, beroende pd graden av stimuli.

Kinslighetsokning dr en ndgot mer komplex form av
inliming. Den innebér att kinsligheten hos gélreflexen
Okar under langre tid om man ger snickan stimuli som
ar smértsam eller skadlig. Effekten uppstir dven om
den obehagliga stimulin inte ges i direkt anslutning till
gédlstimulansen. Man kan till exempel sli snickan i
huvudet (grymt nog) och sedan notera en 6kning av
gélreflexens kénslighet under tex15 minuter. Observe-
ra dock att stimuli pd huvudet inte ensamt utléser
forsvarsreflexen. Den bara fGrstirker den.

Var lagras erfarenheten?

Overforingen fran ett kinselneuron till de motoriska
neuronema sker via synapser. Ndr en nervimpuls nir
axonterminalen kommer ett transmitterdmne att frigo-

(Kandel)

ras ut i klyftan till det postsynaptiska neuronect. Dir
reagerar receptorer, som astadkommer en potential i
motomeuronet. Transmitterdmnet frigérs inte molekyl
for molekyl, utani ett antal kvanta (som innchéller flera
tusen molekyler), och som normalt férvaras i blisor”,
sk synaptiska vesikler. Nér en puls nér synapsen tom-
mer ett antal vesikler ut sitt innehdll i klyftan, och varje
kvanta dstadkommer i sin tur en viss postsynaptisk
potential (mycket liten). Storleken pd potentialen i
motormeuronet dr alltsd ett métt pd dels hur mycket
transmitter som frigjorts, dels hur kénsliga de postsy-
naptiska receptorerna dr fr transmitterimnet.

For att motomeuronet sedan skall avfyra en puls
vidare till gdlarna méiste en viss tréskelpotential Gver-
skridas i det. Den potential som bildas av en enda puls
{rén en enda synaps ricker inte for att na troskelnivan

523
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Figur 2. In i synapsen strémmar kalciumjoner, Dessa
behdvs for att vesiklerna ska kunna fésta vid cellviggen
och frigora transmitterdmnet ut i klyftan. Vid tillvinjning
minskar antalet fria kalciumjoner. (Kandel)

(en puls ér i storleksordning 0,5 mV medan troskelpo-
tentialen kan vara frdn 20 till 50 g&nger storre). P4 varje
motomeuron sitter dock ett flertal synapser (i vart fall
26 stycken, i den méinskliga hjirnan flera tusental). Om
flera av dessa nds av pulser samtidigt, eller om en
synaps dessutom nés av flera snabba pulser efter varan-
dra, kan den sammanlagda potentialen i motomeuronet
bli s h6g att troskelnivén 6verskrids. DA avfyrar neu-
ronet en puls som via axonen §verfors till gdlarna. Det
tar sedan en viss aterhdmmingstid innan neuronet kan
avfyra pd nytt. I manga fall 4r d potentialen i neuronet
fortfarande hog, sd att en ny puls direkt avfyras. Ett
pulstdg har bildats. Det dr ovanligt att pulser skickas
ivdg ensamma. Se mer om detta i kapitel "Kommenta-

3

er .

Tillvdnjning
Nir tillvinjning har intrétt hos ett djur visar det sig att
OverfOringen i synapsen blivit mindre effektiv. Det

beror enligt Kandel p4 att mingden transmitterdmne
som frigdrs f6r varje puls minskar, vilket i sin tur

KANSEL-

Figur 3. Ett interneuron fran huvudet forstdirker
dverforingen mellan kdnsel- och motorneuronerna.
Interneuronets synapser mynnar pd kdnselneuronernas.
De utsondrar troligen en transmittersubstans som okar
antalet tillgdngliga kalciumkanaler. (Kandel)

minskar den postsynaptiska potentialen. Vad dr det dd
som styr méingden frigjord transmitter per puls?

Pulsen som ndr axonens terminal genereras av ett in-
och utfléde genom cellviggen av tre sorters joner.
Pulsens uppflank (fr&n vilopotentialen -70 mV) skapas
i huvudsak av ett natriumjon-infléde, men #ven ett
mindre och f6rdr6jt infléde av kalciumjoner. Pulsens
neddtgdende flank orsakas av ett kaliumjon-utflode.
Kalciumjonema som flédar in dr dessutom nédvindiga
for att vesiklema (bldsorna med transmitteramnet) skall
kunna bindas till “utl6sningsramper” pd terminalens
vigg. Bindningen &r ett kritiskt steg i frigérandet av
transmitter frdn vesiklemna. (Se fig 2)

Om mingden fria kalciumjoner som flédar ini synap-



sen vid varje puls skulle minska, sd skulle ocksi ett
mindre antal vesikler fista vid synapsviggen, och en
mindre méingd transmitter skulle frigbras ut i klyftan.
Synapsens effektivitet hade dd minskat.

Kalciumjonema kommer in i synapsen via kalcium-
kanaler i viggama. Vid stimuli som ger tillvinjning
antar man att antalet tillgingliga kalciumkanaler min-
skar, att mindre méngd kalcium dirf6r kommer in i sy-
napsen, och ’styrkan” i kopplingenminskar. Mankénner
dock inte i detalj till vilken mekanism som orsakar
minskningen av antalet tillgéingliga kanaler.

Om stimulin gors i mindre omfattningen kommer
synapsen att dterhimta sig automatiskt. Vi har dd haft
en kortsiktig tillvinjning. Man kan dock stimulera
snickan sd mycket att ingen Sverf6ring alls
sker i synapsen. Samtliga kalciumkanaler
ar d& stdngda, synapsen dr "ddd” och kom-
mer inte att dterhdmta sig. Detta kallas
foljdriktigt for 1angsiktig tillvénjning. Det
bOr dock tilldggas att f6rséken med den
l&ngsiktiga tillviinjningen inte 4r slutférda i
Kandels rapport.

mynnar pa den férstnimnda och bestimmer dess effek-
tivitet.

Man har funnit att kdnslighets6kning hos Aplysia kan
motverkaenlingtidstillvinjning, dvsuppvickaen”dsd”
synaps vars samtliga kalciumkanaler varit slutna.

SIMULERINGEN

Pulserna i axonen &r diskreta pé s sitt att potentialen
i axonen antingen slés ”p4” eller "av”. Spikarnas amp-
litud kan vid vissa forhillanden vara olika, men dr i de
allra flesta fall lika, si det bortser vi ifrdn. Ett signaltigs
"styrka” avg0rs d4rfor av pulsfrekvensen. I mitt system
har jag 14tit det biologiska systemets frekvenser repre-
senteras av potentialer.

KANSELKROPP

GALAR

Kinslighetsokning

Om man utsiitter Aplysia for obchag
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kommer gélreflexen att bli mer kénslig for
stimuli. Denna effekt verkar alltsd helt
motsatt tillvinjning. Ar da kinslighetsok-
ning ett resultat av att kalciumjon-inflddet i
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synapsen Okar, och att antalet frigjorda
kvanta av transmittordmnet darfor 6kar? Ja,
Kandels understkning visar att s ar fallet.
Kiénslighets6kning och tillvinjning dr mot-
satta effekter som verkar pd samma stille,
namligen i den presynaptiska terminalen.

Vad fir kalciuminflodet att 6ka?

SV

Nir vi ger snédckan obehaglig stimuli p

|

huvudet kommer pulser att skickas déri-
frdn. Signalema pdverkar i sin tur ett inter-
neuron vars synapser mynnar pd kinselneu-
ronernas synapser (se figur 3). Man tror att
det frigbrs ett dmne (en transmittor) som
Okarantalettillgidngligakalciumkanaler, dvs
Okar synapsernas effektivitet.

Det finns alltsa tva sorters synapser: en
typ som f6rmedlar pulstdg frin kinselneu-
roner till motorneuroner, och en annan som

S

KANSELNEURONER 1 2

Figur 4. Den forenklade modell jag borjade simulera. Ldngre fram
i arbetade gjorde jag ytterligare forenklingar.



Jag har forenklat systemet avseviirt genom att simu-
lera endast tva kiinselneuroner och tv4 motorneuroner.
(se fig 4). Jag hade ocksa for avsikt att anvinda de tre
intemeuronema, men har haft svrighet att ta reda pa
dessa neuroners uppgift. Mer om detta i kapitlet "Kom-
mentarer”.

Jag har anvint berikningsprogrammet SIMNON®
for att med hjilp av enkla differentialekvationer simu-
lera systemet. Det "viktiga” tillstAndet (det som inne-
hiller minnet) dr antalet tillgingliga kalciumkanaler i
synapsen. Detta tillstdind Kalc har normalvirde 1. En
tillvénjning kommer att siinka virdet och en kinslig-
hetsokning att hdja det. Om virdet pa Kalc skiljer sig
frdn 1 kommer en spontan iterhdmtning att ske. Om
Kalc 4r mindre &n 1 kommer den att iterhimta sig pro-
portionellt mot Kalc® (vilket ju ger en mycket 1dngsam
dterhdmming for 14ga virden pd Kalc). Om diremot
virdet p Kalc &r storre 8n 1, alltsi efter kinslighetsok-
ning, sker avklingning proportionell mot Kalc:

STATE Kalc

dKalc=(1l-Kalc) *Recov

Recov=IF Kalc<l THEN C*Kalc3’ ELSE
D*Kalc

(C och D ir konstanter)
Detta ger systemet ett upptrddande som liknar Kan-
dels biologiska systems. Se graf I i bilagan,

Tillvinjning i modellen

Vid stimuli pd Aplysias kidnselkropp genereras ett
pulstdg HabSign. Observera att HabSign ej represente-
rar signalnivdn pd en puls utan pulstigets frekvens.
Utseendet dr dock forvillande likt en ensam puls. Hab-
Signsinker Kalc's viirde via en term Hab. Denna ir pro-
portionell mot HabSign och mot kvadratroten ur Kalc:

dKalc= -Hab
Hab=E*SQRT (Kalc) *HabSign

(E dr en konstant). Dock upptickte jag att Kalc i
programmet i praktiken kunde halka ner under noll,
vilket gjorde att jag fick justera Hab:

Hab=E*SQRT (ABS (Kalc) ) *SIGN (Kalc) *HabSign

dér SIGN(x) ger tecknet for x.
Sec graf I i bilagan.

Kinslighetsokning 1 modellen

Stimuli mot huvudet pd Aplysia genererar ett pulstig
SenSign som via termen Sens hojer virdet pa Kalc.
Sens ir proportionell mot Kalc och SenSign:

dKalc= +Sens
Sens=F* (Kalc+0.05) *(1.5-Kalc)*SenSign

(F dren konstant). Termen 0.05 4r till for att kéinslig-
hetsokningen skall kunna 8terstilla en synaps som &4r
7dod” dvs dir Kalc &r noll. Maxvirdet pa Kalc dr som
synes 1.5. Se graf IIl och IV i bilagan.

Jag kunde nu justera konstanterna for att fi en Gver-
ensstimmelse med de tester som utfOrts pd Aplysia.
Bland annat genom den testserie som visas i graf V i
bilagan.

Motorneuronerna

For att simulera det postsynaptiska motomeuronet
inforde jag tillstindet PSyn som symboliserar pulstiget
till gdlama. Det genereras av insignalerna HabSign1
och HabSign2 (Jag hade simulerat tv4 kéinselneuroner)
viktade viarespektive “kalciumnivd” Kalc1 och Kalc2.
Jag inférde en maxfrekvens pd 1, men bortsig frin
troskelfrekvensnivin di dennas funktion hamnar for
I4ngt ifrdn verklighetens med bara tv3 synapser. Jag
summerar HabSign1 och HabSign2, men Vén av Ord-
ning inser att processen borde vara mer komplicerad dn
sd. Jag inslg vid det héir laget att det var helt onédigt att
simulera tvd kinselneuroner eftersom jag 4nda inte
kunde f4 ett sddant system att mer likna verkligheten &n
ett system med bara ett neuron. Mer om detta i kapitlet
"Kommentarer".

STATE PSyn
dPSyn=B*PSyn+B*MIN (1, HabSignl*Kalcl+
+HabSign2*Kalc?2)

(B dr konstant)
Gélarnas sammandragning dr sedan proportionellmot
PSyn. Se graf VI i bilagan.

KOMMENTARER

Antalet kdnselneuroner 1 modellen

For att kunna diskutera aspekterna av parallellismen
hos kénselneuronerna méste vi studera de potentialer
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som forekommer i nervcellerna lite nirmare. Som jag
tidigare antytt finns det tvd typer av potentialer: en
"graderad”- och en aktionspotential.

Graderad potential

Graderade potentialer #r lokala fordndringar i cell-
membranpotentialen, som i viloldge &r ca -70 mV.
Forindringamna kan vara i positiv riktning (depolarise-
rade) eller negativ (hyperpolariserade). De kallas
graderade” darfor att de varierar i storlek beroende pd
magnituden hos héndelsen som skapar dem. De bildas
till exempel av att receptorema i det postsynaptiska
neuronet reagerar pa det transmitterimne som sints ut
i klyftan av synapsen (se sid 2). En del synapser ger en
depolarisation (positivt forindring) och kallas excitato-
riska. Andra ger en hyperpolarisation och kallas inhibi-
toriska.

De graderade potentialerna kan summeras béde i tid
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och rum. Om tvi excitatoriska pulser kommer snabbt
efter varandra kan den resulterande potentialen adde-
ras. Dessutom &r potentialen utbredd pa cellvéiggen (ca
1 mm), vilket gor att tva nérliggande synapsers pulser
ocksd kan summeras. Se figur 5.

Aktionspotential

Om den graderade potentialen ndr upp till cellens
troskelnivd kommer cellen att avfyra. En aktionspoten-
tial bildas och vidarebefordras ner genom axonen.
Aktionspotentialen 4r diskret, dvs antingen pd eller av,
men kan variera nigot i storlek beroende pd vissa
betingelser.

Aktionspotentialen skiljer sig frdn den graderade i
och med att den ¢j 4r summerbar, ir diskret och alltid
depolariserad. Den avklingar ej heller pA samma sitt i
rummet, utan transporteras vidare med stor hastighet.
Det #r aktionspotentialen som till slutnrcellens synap-
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=
g
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Figur 6. Ndr membranpotentialen ndr triskelvdrdet bildas en aktionspotential och cellen fyrar av. Observera att stimulin i
den nedre tabellen dr konstgjord, och motsvarar varken utseende eller storlek pd naturlig stimuli frdn synapser.



exempel pa en andra aktionspotential
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Figur 7. Aterhdmtningfasen efter en aktionspotential. Observera att de sju sista pulserna dr exempel pd mojliga

aktionspotentialer - e ett eget pulstdg.

ser, fOr att dér stimulera nista cell. Se figur 6.

Nir cellen har avfyrat méste den aterhiimta sig en
stund. Den har en absolut dterhimtningstid d ingen ny
aktionspotential kan bildas. Efter detta inleds en relativ
dterhdmtningstid di pulser visserligen kan skickas,
men da troskelpotentialen dr hogre dn normalt. Efter
kanske 15 ms har den ntt normal niva. Aterhimtnings-
tiden sétter den maximala frekvens en cell kan 4stad-
komma i ett pulstdg. Se figur 7.

Varfor ha si manga neuroner?

Verklighetens Aplysia har 24 kinselneuroner (vilket
i och fOr sig dr ett anmérkningsvirt litet antal). Varfor
har man sd mdnga nir systemet skulle kunna fungera
med baraen eller tvd? Forutom rent fysikaliska skél kan
man tdnka sig minst tre orsaker:;

1) Med méanga synapser pd motorneuronet far man av
slumpmissiga skél en jdmnare tidsméssig férdelning

-8-



pA pulserna, vilket ger en jimnare postsynaptisk poten-
tial i neuronet och ddrmed en jimnare och mer siker
avfyming for neuronet. Ett jimnare pulstig ut frin
motomeuronet borde ge ett trevligare muskelsvar utan
ryckningar.

2) Om bara en del av kinselkroppen skulle stimuleras
kan en finare gradering av reflexsvaret goras.

3) Det skapar storre sikerhet om ett eller flera kinsel-
neuron skulle sluta fungera eller 14sa sig i stindig
avfyming.

Med tanke pd ovanstdende fOrstdr man att naturen
satsat pd utpriglad parallellism. Att testa ndgon eller
alla av dessa teorier skulle kréva kanskel5 neuroner
(intuitivt uppskattning) vilket gor att min anstringning
med tva neuroner var helt i onédan.

En annan mycket intressant aspekt dr synapsernas
placering pad det postsynaptiska neuronet. Detta har
nimligen ligre tréskelpotential pd cellviggen ju nér-
mare axonmynningen mankommer, Detinnebdr att ter-
minaler placerade nira axonen far relativt stérre bety-
delse dn de ldgre bort. Dessutom har ett antal synapser
som sitter ”’i klump” relativt st6rre styrka dn samma
antal utbredda synapser. Vi kan alltsa sdga att synapser-
nas relativa styrka bade &r statisk och dynamisk. Statisk
via placeringen pd neuronet och dynamisk via dess
kinslighet sedan den utsatts {6r tillvinjning respektive
kénslighetsokning.

Jag tror att de excitatoriska interneuronema, som jag
kommer att behandla nedan, har synapser som mynnar
mycket nira motorneuronernas axonmynningar.

Interneuronerna

Interneuroner kan anvéndas for att med enenda signal
koppla av eller pd ett helt subsystem. I sddana fall styrs
interneuronema naturligtvis frén andra system 4n dem
de kontrollerar.

Ivart fall med Aplysia styrs dock de tre interneuroner-
na av exakt samma insignaler som det system de kon-
trollerar. Vilken funktion har dessa neuroner?

Man kan tinka sig att de skapar en olinjiritet i
kopplingen till motorneuronerna. De kanske forstdrker
de svaga signalerna och dimpar de starka. Detta skulle
kunna komma till anvindning om kéinselkroppen pa
ryggen blivit skadad och alla signaler darfor har min-

skat i intensitet. En annan tinkbar fSrklaring till en
sidan olinjiritet vore att gilmuskeln skulle kunna vara
kinslig f6r krampning. Om ett motorneuron stir och
fyrar konstant pa grund av stéindig stimulans s4 kanske
muskeln hade gitt i kramp, vilket ju i slutinden hade
kvivt snigeln. Detta dr naturligtvis spekulationer frén
min sida, men det hade varit intressant att underséka
intemeuronema nirmare.

FORTSATTNING?

Naturen har i de biologiska systemen dstadkommit de
bista reglersystem som gr att uppbringa. En djupare
studie av dessa kan ge erfarenheter som formodligen
kan anviindas dveninom en 6verskadlig framtid. Forsk-
ningen skulle troligtvis leda till tillimpningar inom om-
ridena analoga datorer och neurala nétverk.
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McGraw-Hill International Editions, 1986

Samtliga figurer i rapporten &dr inspirerade eller avri-
tade frin dessa bdda publikationer. Under respektive
figur anges killan.

Tack till prof Karl-Johan A och dr Walter F.



Bilagor

SIMNONP® program for simulering av Aplysia. Se forklarande text i rapporten.

CONTINUOUS SYSTEM APLYSIA

STATE Kalcl Kalc2 HabSignl HabSign2 SenSign PSyn
DER dKalcl dKalcl dHabSignl dHabSign2 dSenSign dPSyn
TIME T

dHabSignl=-A*HabSignl+A*Pulsl
dHabSign2=-A*HabSign2+A*Puls?
dSenSign=~-A*SenSign+A*SPuls

dKalcl=(1-Kalcl) *Recovl—-Habl+Sensl

dKalc2=(1-Kalc2) *Recov2-Hab2+Sens2
dPSyn=B*PSyn+B*MIN (1, HabSignl*Kalcl+HabSign2*Kalc2)
Recov1=IF Kalcl<l THEN C*Kalcl®ELSE D*Kalcl
Recov2=IF Kalc2<1l THEN C*Kalc2®ELSE D*Kalc?2
Habl=E*SQRT (ABS (Kalcl) ) *HabSignl*SIGN (Kalcl)
Hab2=E*SQRT (ABS (Kalc2) ) *HabSign2*SIGN (Kalc2)
Sensl=F* (Kalcl+0.05) *(1.5-Kalcl) *SenSign

Sens2=F* (Kalc2+0.05) * (1.5-Kalc2) *SenSign

Pulsl=IF MOD (T, TP)<Bredd AND T>PStart AND T<PSlut THEN 1 ELSE 0
Puls2=Pulsl

SPuls=IF MOD (T+5,TPS)<Bredd AND T>SStart AND T<SSlut THEN 1 ELSE O
.4

16

:.019

:.002

:.022

F:.2

TP:10

Bredd: .5

PStart:-1

PS1lut:105

SBredd: .5

SStart:30

SS1ut:60

END
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Férdndringen av Kalc som funktion av Kalc. Jamvikisldge dr Kalc=1.
Kalc sker ingen dterhdmining alls.

Vid mycket smd vdrden pd
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Antalet tillgdngliga kalciumkanaler (Kalc) under pdverkan av 11 tillvinjande pulstdg

(HabSign) under 110 sekunder. Normalvdrdet for Kalc dr 1. Initialvdrdena fér Kalc i denna
grafdr1,0.75,0.5,0.25 samt 0.1.
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Antalet tillgingliga kalciumkanaler (Kalc) under pdverkan av 3 kdnslighetsokande pulstdg

(SenSign) under 100 sekunder. Normalvirdet for Kalc dr 1. Initialvirdena for Kalc i denna
grafdr1,0.75,05,0.25,0.1 samt 0.
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Antalet tillgdingliga kalciumkanaler (Kalc) {3] under paverkan av 10 st tillvdnjande pulstdg
[1] och 3 st kinslighetsokande [2] under 100 sekunder. Normalvirdet for Kalc dr 1.




Graf V. Denna testserie motsvarar ett forsok utfort p& Aplysia av Eric R. Kandel.
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1. Ett kdnselneuron stimuleras var 10:e sekund under 150

2. Aplysia fdr sedan dterhdmia sig under 15 minuter. Antalet
sekunder. Antalet tillgingliga kalciumkanaler (Kalc) [2]sjunker tillgdngliga kalciumkanaler dkar till ca 0.7.
till ca04.
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3. Aplysia wsdtts dterigen for en serie om 15 stimuli. Kalc

4. Det tar nu Aplysia ndstan 5 timmar att dterhdmia sig.
sjunker till ca 0.2.
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Muskelsvaret hos Aplysia vid stimulans. Linjerna motsvarar svaret vid Kalc = (utifrdn och

in)=14,12,10,08,06,04,02,0.05.



