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Modelarea efectelor sinaptice din celulele mitrale din bulbul olfactiv

In aceastd lucrare prezentdm influenta structurii tridimensionale ale
dendritelor celulelor mitrale din bulbul olfactiv asupra modului de pre-
lucrare a informatiei in aceste celule. Au fost implementate modele multi-
compartimentale cu ajutorul programului de simulare Neuron. Modelul
de celuld mitrald, publicat de Bhalla si Bower in 1993, a fost completat
cu sinapse excitatoare de tip AMPA si NMDA in zona glomerulard a
celulei si sinapse inhibitoare de tip GABA-A pe dendritele secundare.
Rezultatele au aritat cd zona glomerulard a modelului are excitabilitate
prea mare, generdnd potentiale de actiune cu durati §i amplitudine mare
pe baza curentului de calciu. Cresterea densitatii canalelor de potasiu a
redus excitabilitatea, dar potentialul de actiune glomerular totdeauna a
precedat cel somatic. Potentialul de actiune din corpul celular a initiat
potentiale de actiune regenerative in dendritele secundare, ceea ce suge-
reazd posibilitatea inhibitiei laterale prin intermediul celulelor granulare
intre glomeruli aflati la distantd mare. Inhibitia feed-back primita de
la celulele granulare a putut impiedica propagarea excitatiei in ramura
respectiva, neafectand activitatea din celelalte dendrite secundare. Tn
concluzie, existd interactiuni importante intre potentialele excitatoare si
inhibitoare in dendritele modelate care nu pot fi reproduse in modele cu
morfologie simplificata.
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Az orriireg felsé részén talalhaté szagléhdm tartalmazza
a szaglds receptorait, a primer érzéksejteket (1.abra, A). A
receptorsejtek velStlen centralis rostjai atfurakodnak a
lamina cribrosa (a rostacsont része) lyukacsain és belépnek
a szaglogumoba (bulbus olfactorius), ahol nagy, gombszer(
szinapszis-rendszerekben, a glomerulusokban serkentd
kapcsolatot alakitanak ki a bulbus idegsejtjeinek dend-
ritjeivel. A bulbus olfactorius f6 sejtjei, amelyek a régio
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Modelling the synaptic effects in olfactory bulb mitral cells

We have studied the influence of the three dimensional structure of
the dendrites of the olfactory bulb mitral cells on the information pro-
cessing performed by these cells. Compartmental models were imple-
mented in the Neuron simulation environment. The mitral cell model
published by Bhalla and Bower in 1993 was complemented by combined
AMPA/NMDA type excitatory synapses placed on the glomerular tuft
and GABA-A type inhibitory synapses on the secondary dendrites. On
synaptic input, the glomerulus generated large Ca-spikes, and showed to
be overexcitable. Increasing the density of potassium channels decreased
the excitability but the action potentials were always generated first in
the glomerulus and later in the soma. The somatic action potentials initi-
ated regenerative action potentials in the secondary dendrites, suggest-
ing that lateral inhibition mediated by granule cells can exist between
distant glomeruli. Feed-back inhibition received from granule cells could
preclude the propagation of excitation in that branch, but did not affect
other secondary dendrites. In conclusion, there are important interactions
between excitatory and inhibitory potentials in the modelled dendrites
which cannot be reproduced in models with simplified morphology.
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kimenetét biztositjdk, a mitralis és az ecsetsejtek. A mitralis
sejtek divergens axonkollaterdlisai tobb mint tiz agykérgi
vagy kéreg alatti teriilet felé tovabbitjak a szaglogumaébol az
informaciot. Ezaltal a mitralis sejtpopulaci6 a szaglérend-
szer utols6 allomdsa, ahol még a teljes szenzoros informécié
jelen van. Az altaluk végzett informdcio-feldolgozas megér-
tése elengedhetetlen a teljes szaglérendszer miikodésének
megértéséhez. A bulbus olfactorius interneuronjai a szem-

1. abra. A bulbus olfactorius (A) és a modellezett mitralis sejt (B) szerkezete. A: a bulbus legfontosabb sejttipusai a mitralis sejtek (M), az ecsetsejtek (E), a
szemcsesejtek (Sz) és a periglomerularis sejtek (PG). A szagldgumé szenzoros bemenetét a szaglohdm receptor-sejtjeitdl kapja (R). A szaggatott vonald kor
egy glomerulust jeldl (miikodést I. szévegben), a nyil a modellezett serkentd szinapszisok helyét mutatja. A kiilsd plexiform rétegben lathaté kettds nyil a
szemcsesejtek gerjesztése altal a mitralis sejtek dendritjeiben kivalthatd gdtlast jelzi. B: A modellezett mitralis sejtnek az alabbi részeit kiilonboztettiik meg:
sejttest (1), axon (2), primer dendrittorzs (3), glomerularis pamacs (4), proximalis szekunder dendritek (5), distalis szekunder dendritek (6). A térbeli forgatds
miatt Iéptéket nem lehetett feltiintetni. Az axonnak csak a kezdeti szakasza van abrazolva. Az attekinthetdség kedvéért a vonalak azonos vastagsagtak, nem

tiikrozik a kompartimentumok dtmérgjét.
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csesejtek és a periglomerularis sejtek. A szemcsesejteknek
nincs axonjuk és a legnagyobb interneuron populaciot
képezik. Ezek a sejtek axodendritikus serkentést kapnak
a mitralis sejtekt6l a szemcsesejt rétegben és reciprok
dendrodendritikus kapcsolatban éllnak a mitralis sejtek
dendritjeivel a kiilsé plexiform rétegben. Ezen komplex
kapcsolat révén a szemcsesejtek gatoljak a mitralis sejteket
és a mitralis sejtek serkentik a szemcsesejteket.

A dendritek els6dleges szerepe,hogy integralja és a sejttest
telé vezesse a hozzd érkez6 szinaptikus bemend informaciot.
A legtobb neuronnak bonyolult, elagazé dendritjei vannak,
és az ide érkez6 szinapszisok térbeli elhelyezkedése szerint
a sejttestben igen eltérd posztszinaptikus valasz keletkezhet.
Tanulmanyunkban azt vizsgaltuk, hogy a mitralis sejtek
dendritjeinek térszerkezete hogyan befolydsolja ezen sej-
tek informacio feldolgozo képességét, elsésorban bemenet/
kimenet viszonyét. Ehhez sejtszintt biofizikai modellekre
épiilé szamitogépes szimuldcidkat hasznaltunk, amelyek
alapjat a sejtmembrannal egyenértéki elektromos dramkor,
a kabel-egyenlet és a Hodgkin-Huxley-féle membran-mo-
dell [7] képezi.

Anyag és modszer

A kompartimentdlis mitralis sejt modelleket a Neuron
5.9 szimuldciés programcsomag segitségével készi-
tettiik el (http://www.neuron.yale.edu) [3, 6]. Minden
kompartimentum (j) esetén, a teljes membrandram egyenlé
a kompartimentumba bemend és az azt elhagyo longitudi-
nalis aram kiilonbségével. Egy elagazas nélkiili szakaszon,
ahol a j szegmentum a j-1 és a j+1 szegmentumok kozott
talalhatd, a membrdnaram (1,):

—1.

L =1 o+

m; J=LJ

ahol i, ;aj-1ésjkompartimentum kozétt foly6 axidlis dram
erbssége ési;;,, a j és j+1 kozott folyo dram erdssége.

A membréndram a kapacitiv dram és az iondram (i,,,)
Osszege, tehdt a j kompartimentum esetén a membran-
dram:

S,
lmj = cmj dt +lionj

ahol V; a j kompartimentum membréanpotencidlja. Ha a
kompartimentumot egy kiilsé daramforrdssal stimuldl-
juk, egy plusz tagot kell az egyenletbe iktatni (I,), ha
szinaptikus bemenetet akarunk leirni, akkor egy ezt leird
taggal béviil az egyenlet (I,;,):

dav. V.. -V. V.-V,
J o __Jj J J J+l
ij dt +lionj +Isz‘im/- +Iszin,- - -
Tjj T
ahol r;;  a j-1 és j kompartimentum kozotti axidlis ellendl-

last jeldli (hasonléan az r;;,,). Eldgazdsi pontokndl a jobb
oldal utolsé tagja megismétlédik minden alag szdmara.

A dendritszerkezet leirasahoz Bhalla és Bower kozlemé-
nyének [1] adatait (http://senselab.med.yale.edu/modeldb/)
hasznaltuk fel. Ez a modell 286 kompartimentumot tar-
talmazott, a szerzék nyul, egér és patkdny adatokra épiilé
statisztikai adatok alapjan épitették fel a sejtszerkezetet
(1.4bra, B). Sziikség esetén, a szimulaciok futasakor a Neuron
a kompartimentumokat kisebb szegmentumokra bontotta
olymddon, hogy egyetlen szegmentum hossza se haladja
meg az elektrotonusos hossz 10%-at (100Hz-en).

A szimulaciok backward Euler integraciés modszerrel, 10
ps Iépésekben futottak. A membran fajlagos passziv ellenal-
lasat 100 kQ/cm?, kapacitasat 1 uF/cm?® és citoplazmatikus
ellenallasat 200 Qcm-es értékre allitottuk be.

Az egyes ioncsatorna tipusokon dtfoly6 dram (J

ion) MiN-
den esetben:

Iion = gion(Vm _Eion)

aholg,  azioncsatornavezetéképessége az adott pillanatban,
V,, az aktudlis membranpotencidl, E; , az adott ion egyen-
sulyi potencidlja a Nernst-egyenlet alapjan (E\,= 45 mV,
Ex=-70 mV,E.,= 70 mV).

Az ioncsatorndk kinetikai egyenleteit a Hodgkin és
Huxley-féle modell szerint, a szakirodalom alapjan irtuk fel
[1, 5, 4]. A modell tartalmazott: gyors Na*-csatorndt, gyors
és lassu delayed rectifier tipust K*-csatornat, L-tipusu Ca*'-
aramot, A-tipusu K*-dramot és Ca**-fliggd K*-aramot. Ezen
csatornak stirliségét az 1. tablazat mutatja be.

Ha egy vékony axon egy ardnylag nagy sejttesthez csat-
lakozik, a sejttest ,felszippanthatja” az axon dramat, ami az
antidrom kivaltott akcids potencial elakaddsdhoz vezethet

(failure). Ezt kikiiszobolendd, az axon kezdeti szakaszat

1. tablazat. Az ioncsatorndk maximalis vezet6képessége a sejt kiilonbozo részeinek membranjdban, amelyeket Bhalla és Bower elektrofizioldgiai méréseket
optimalisan illesztd szimitdgépes modellek segitségével llapitottak meg [1] (pS/pm?)

Sejtrégio \ Aram Na K(gyors) Ca K(lassu) KA KCa
Sejttest 1532 1956 40 28 28,7 142
Axon 4681* 1541* 20" 15,5* 51,5* 88,7+
Primer dendrittorzs 13,4 12,3 22 17,4 0 0
Glomerularis pamacs 0 0 95 28 0 0
Proximalis szekunder dendritek 330 226 4 8,5 0 0
Distalis szekunder dendritek 122 128 0 0 0

*Az axonban a csatornastir(iség véltozott a kompartimentumok kozétt, a tébldzatban a legproximalisabb értékei vannak feltiintetve, *a proximalis

axonszegmentumok értékei, distalisan ezen csatornak nem voltak jelen.
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fokozatosan vékonyoddnak modelleztiik, fokozatosan csok-
kené ioncsatorna strtiséggel.

A serkent6 szinapszisokat egy AMPA és NMDA tipusd
konduktancia valtozassal modelleztitk. Az AMPA osszete-
vét egy 1,5 ms idédllandoju alfa-fiiggvény, mig az NMDA
Osszetevot két exponencialis fiiggvény kiilonbsége irta le, 5
és 80 ms idddllandoval. Az AMPA:NMDA maximalis kon-
duktancia ardny 2:1 volt, a fordulasi potencial 0 mV. A ser-
kent6 szinapszisokat a mitralis sejtek {6 afferens beidegzési
teriiletére, a glomerularis dendritagakra helyeztiik (minden
szegmentum kozepére, azonos maximélis vezetdképesség-
gel: 0,2 nS AMPA és 0,1 nS NMDA). A gatlo6 szinapszisokat
két exponencialis fiiggvény kiilonbségével modelleztiik, 3 és
80 ms id6allandéval, -70 mV forduldsi potencidllal. Ezen
szinapszisokat a szekunder dendritigakra helyeztiik (pon-
tos helyiiket és vezetéképességiiket 1. eredményeknél).

Eredmények

Mivel a szagloham szenzoros sejtjeinek axonjai a
glomerulusokban képeznek szinapszisokat a mitralis sejtek
dendritjeivel (ez a szaglopalya elsé atkapcsoldsi dllomdsa),
a modell minden glomerularis dendrit-szegmentumanak
kozepére egy serkentd szinapszist helyeztiink (1. modszer).
Ezek aktivéldsa a sejttestben serkentd posztszinaptikus
potencialt gerjesztett (EPSP). A szinaptikus aram novelé-
sekor akcios potencial (AP) valtédott ki. Az AP keletkezési
helyének megallapitasahoz felirtuk a membranpotenci-
alt a sejttestbdl, a primér dendrittorzs kozepérdl és egy
glomerularis agbdl (2. abra).

A glomerulusban Ca** alapu, nagy amplituddju, hosz-
szu tartamud akcids potencidl keletkezett. A legtdvolabbi
axonszegmentum ingerlésével kivaltott antidromikus AP
viszont nem idézett el glomerularis AP-t. A tlzottan magas
glomeruldris ingerlékenységet Davison elméleti adatai alap-
jan [5] az itt talalhat6 K*-csatornak stiriségének novelésével
csokkentettiik. Ennek hatdsdra a glomeruldris AP tartama
lényegesen lecsokkent, de ekkor is megelSzte a szomatikus
akcios potencidlt. A szakirodalomban az altalunk modelle-
zettnél sokkal magasabb Na*-csatorna siirtiséget is leirtak
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2. abra. A glomeruldris dendritdgak szinaptikus ingerlése. Mind a 94
glomeruldris szegmentumon 0,2 nS maximdlis vezet6képességii serkentd
szinapszis volt elhelyezve. Szaggatott vonal: membrénpotencidl a
glomerulushan, pontozott vonal: a primér dendrittorzshen, folytonos vonal: a
sejttestben. Megfigyelhetd a nagy glomeruldris AP, ami megel6zi a szomatikus
akcids potencidlt.
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a primér dendrittdrzsben (90 pS/um?) [2]. Mivel feltételez-
hetd, hogy ez a glomerulus és a sejttest kozotti ingervezetést
fokozza, megismételtiik a modell-kisérletet 90 pS/um? Na*-
csatorna vezetOképességgel a primér dendritben. A szoma-
tikus AP hamarabb keletkezett, de ekkor sem el8zte meg a
glomerulusben keletkez6 akcids potencialt (3.abra).

Ismert tény, hogy a mitralis sejtek szdmos gatlé beme-
netet kapnak, melyeknek jelent6s része a szekunder dend-
ritekre érkezik, féleg a szemcsesejtektdl a kiilsé plexiform
rétegben. Ezek hatdsit el8szor mind a négy szekunder
dendrit proximalis részére helyezett gatld szinapszisok
modellezésével tanulmanyoztuk (gatlé posztszinaptikus
potencidl — IPSP). Erés (7 nS), tobb konvergens szinapszis
hatdsat modellez8, minden agat érint6 gatlas meg tudta
akadalyozni a szomatikus AP keletkezését, annak ellenére,
hogy a glomerulusban kivéltédott az AP (4. dbra). Az IPSP
a lecsengési szakaszaban viszont mar csak késleltette az AP
keletkezését, nem tudta teljesen megakadalyozni. Ez a kés6i
szomatikus AP a primer dendritben kett6zott AP-t eredmé-
nyezett (5. abra).

A szekunder dendritekben szabalyos, gyengiilés nélkiil
terjedé AP keletkezett (6.abra, A). Ha egyetlen 4gra helyez-
tiink gatlé szinapszist, féleg ha az a sz6métol tavolabb volt,
csak természetellenesen magas gatléo konduktancia esetén
tudta a szomatikus AP keletkezését megakadalyozni. Az
adott dendritagban viszont hatékonyan meg tudta ,,vétozni”
az AP terjedését (6.abra, B).
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3. abra. A glomeruldris dendritdgak szinaptikus ingerlése eltérd modell
paraméterek mellett. Abrézolt gorbék és ingerlési paraméterek mint az
el6z6 abrén. A: az eredeti modell; B: a glomeruldris dgakban a K*-csatorndk
vezet6képességét dtszorosre noveltiik (140 pS/pm?); C: az el6z6 dllapothoz
hozzdadtuk a primér dendrittdrzs Na*-csatorna vezet6képességének 90 pS/
pmZ-re emelését. Minden esetben a glomerulushan hamarabb keletkezett az
AP mint a sejttestben.
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4. abra. Serkentd és gatlé szinaptikus bemenetek kdlcsonhatdsa. Serkentés a
glomerulushan mint az el6z6 brékon, gatlé konduktancia 7 nS mind a négy
szekunder dendritdg proximalis szakaszan. Az erds gatld hatds kovetkeztében
a sejttestben nem alakult ki akciés potencidl.
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5. abra. Kettdzott AP a primer dendrittorzsben. A: ha a serkentd szinapszisok
rovid idével a gatlok utdn aktivdlodtak, a szomatikus AP elmaradt. B:
ha az idGeltol6dds nagyobb volt, a lecsokkent gétlds lehetévé tette,
hogy késéssel kivaltddjon a szomatikus AP, ami visszaterjedt a primer
dendrittorzsre is (pontozott vonal). Az itt lathaté kett6zott AP elsd dsszetevéje
glomerulus->szémairanyba terjedt, mig a méasodik a széma feldl visszaterjedd
AP (back propagation). A glomerulus a hosszabb refrakter stadiuma miatt
nem gerjesztett Gjabb akcids potencidlt.

Megbeszélés

Tanulmanyunkban szinaptikus kolesonhatasok szimulalasa
révén megvizsgaltuk, hogy a mitralis sejtek dendritjeinek
térszerkezete hogyan befolydsolja ezen sejtek informacio-
feldolgozo képességét.

A Bower és Bhalla-féle modell glomerulusanak fokozott
ingerlékenységére Davison és mitsi. is felhivtak a figyelmet
[5]. Szimuldcidikban kozvetleniil a glomerulust ingerelték
dram-impulzussal és megfigyelték a szokatlanul nagy Ca®*
spike-ot. Ok egy egyszer(i paramétervéltoztatdst javasoltak az
ingerlékenység csokkentésére, a glomerularis K*-csatorndk
stirtiségének novelését. Leirtdk, hogy otszorosére névelve a
K*-csatorna stirtiséget,a glomerularis AP rovid, tiiske jelleg(i
lesz, ami nem okoz szomatikus AP dupldzddést. Tovabbi
OtszOros stirtiségnovelés a glomerularis AP elmaradasét és a
szomatikus AP késleltetett megjelenését okozta.

Chen és mtsai. kettds (szoma és dendrit) patch-clamp
elvezetéssel azt talaltdk, hogy a szaglorostok gyenge inger-
lésekor az AP a sejttest kozelében keletkezett és innen ter-
jedt vissza a glomerulusba [4]. Az ingererésség emelésekor
az AP keletkezési helye hirtelen a primer dendrit distalis
részére tevédott at. A szerzéknek egy olyan modellben, ami
féleg ezen jelenség alapjan volt hangolva, sikeriilt reprodu-
kalni ezeket a kisérletes eredményeket. Az altalunk felhasz-
nalt modell ezt a jelenséget nem tudta szimulalni, akkor
sem, ha a glomerularis ingerlékenységet csokkentettiik és a
primér dendrit ingerlékenységét noveltiik (3. abra). Ez arra
utal, hogy a felhasznalt modellek nem minden szempont-
bol tudjak hiien utanozni a valds mitralis sejtek mikodését,
ami tavlatilag sziikségessé teszi a modell djrahangolasit,
olymddon, hogy a most sikerteleniil reprodukalt jelenségek
is szerepet kapjanak az illesztési algoritmusban.

Ugyanakkor a Chen altal leirt masik jelenséget [4], a
kiils6 plexiform réteg ingerlésével a szekunder dendritek-
ben kivaltott gatlé posztszinaptikus potencialok (IPSP) és
szaglorostok ingerlése dltal a glomerulusban kivéltott ser-
kent6 potencidlok (EPSP) kolcsonhatdsat a modell sike-
resen reprodukalta (5. abra). A csokkentett glomeruldris
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6. abra. Ingeriilet terjedés a szekunder dendritekben valamint a serkentd és
gatl6 szinaptikus bemenetek kélcsonhatdsa. Serkentés a glomerulushan mint
az el6z6 abrakon, gatlas egy szekunder dendritdg kdzepén. Ritkén szaggatott
vonal:egy glomerularis dendrit; folytonos vonal:aszémamembrénpotencidlja.
Pontozott vonal: az IPSP-t kapd kompartimentum, s(irin szaggatott vonal:
egy attol distalisabban elhelyezkedd szekunder dendrit membranpotencidlja.
Nyil az EPSP kezdete, talpas vonal: az IPSP kivaltdsanak pillanata. Gatlds
hidnydban a szekunder dendritekben tovaterjedd AP keletkezik (A).
Ugyanazon serkentés esetén, ha a kivaltott akcids potencidl az IPSP csticséra
esik, annak tovabbvezetése az adott dendritdghan elakad (B). A sejttestben az
AP keletkezése nem érintett, ezért a tobbi szekunder dendritben végig halad
az AP. Az IPSP egy jol meghatdrozott idablakban képes gétlé hatdsat kifejteni
(sziirke sdv, ezen kisérletben 17-52 ms, IPSP kezdete 30 ms). Ha az EPSP ennél
kordbban (C) vagy késdbb (D) érkezik, a gatlas hatdstalan.

ingerlékenységli modellnél, ha az EPSP a gatlas csticsdra
esett, a glomerulusban keletkez6 Ca-spike a sejttestben nem
tudott akcios potencidlt kivaltani. Ha viszont az EPSP késébb
érkezett, a szOmdaban egyszerd, a primér dendrit distalis
részén kettdzott AP keletkezett. Ezt nem lehet megmagya-
razni a hosszt glomeruldris depolarizacié miatt keletkezd
tobbszoros akeids potenciallal, hiszen ekkor a sejttestben is
kett6zott AP kellett volna jelentkezzen. A lassan kialakulo
szomatikus depolarizacié miatt az AP késén jelentkezik.
Chen és mtsi. gy magyaraztik (és modellezték) kisérleti
eredményeiket, hogy a glomerularis depolarizacié mintegy
atugorja a primér dendritet és a szomatikus régioban idéz
el6 akcids potencidlt. Ezaltal a primér dendrit Na*-csatornai
csak részlegesen inaktivdlodnak és alkalmasak maradnak
az AP visszaterjedésére. Modelljitkk csak generikus Na* és
K*-csatorndkat tartalmazott, amelyekbe beleolvasztottak
a tobbi csatorna hatasat is. A jelen tanulmanyban hasznalt
modell annak ellenére, hogy eltéré (biologiai szempontbol
hiibb) morfoldgiai és ioncsatorna paraméterekkel rendelke-
zett és erre a jelenségre egydltaldn nem volt hangolva, ezt a
kisérletes eredményt magyardzni tudta.

A szekunder dendritekben regenerativ akcids potencial
keletkezett. Ez sszhangban van a kisérletes adatokkal [8,11].
Ennek alapjan, az ingeriilet terjedése szempontjabol ezek az
agak inkdbb az axonokhoz hasonlithatok, mint a klasszikus
passziv dendritekhez. Ezeknek az akcids potencidloknak
szerepe lehet a szekunder dendrit és a szemcsesejtek kozotti
reciprok szinapszisok miikodése szempontjabol, hiszen igy a
szemcsesejtek ,,minden vagy semmi” jellegli serkent beme-
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netet kapnak. Ennek alapjan tavoli glomerulusok kozott
is lateralis gatlds alakulhat ki [9]. Ugyanakkor a szemcse-
sejtekt6l kapott feed-back gatlas okozta hiperpolarizacio
meggatolhatja az AP tovaterjedését az adott dgban (6. abra),
és ezaltal megakadalyozhatja a distalisabban szinapsisokat
képez6 szemcsesejtek gerjesztését.

Mivel az EPSP hatdsdra kialakulé szomatikus depolari-
zacid csak késéssel éri el az ingerkiiszobot, a gatld szinapszi-
sok az aktivacidjuknal kordbban érkezé serkentés hatasat is
gatolni tudjak (6. abra, C és D). A szimuldciok szerint 10 ms
nagysagrendbe esé ,el8zés” is lehetséges. Ennek alapjan
feltételezhetd, hogy mas agyteriileten is 1-2 ms szinaptikus
késés és a gatld sejt gyors depolarizacidja esetén, egy
diszinaptikus feed-forward gatlas, hamarabb tudja kifejteni
hatdsat, mint hogy a monoszinaptikus serkentés okozta AP
megjelenne a célsejtben.

Az ingertilet-terjedés térbeli vonatkozdsait az egyszerti-
sitett modellek nem tudjék valésaghten tanulmanyozni.
Ez komoly hibat okozhat a modellben. Az eredmények
alapjan, a glomerulus és sejttest kozott finoman hangolt
kolcsonhatds van. Ebben jelent6s szerepe van a primer
dendrittorzs aktiv ingeriiletvezetésének. Masrészt, helyi
gatlds esetén a szekunder dendritek egymastdl fiiggetleniil
mikodhetnek. Ennek nagy jelentdsége lehet abban, hogy
az aktivélt glomerulus koriil nem egyenletes surround ala-
kul ki, hanem diszkrét oldaliranyu gatlasi ,,foltok” [10]. Ha
egyetlen kompartimentummal irjuk le a szekunder dend-
riteket, ezt a jelenséget nem lehet modellezni. Tovébba, a
szekunder dendritekben a szemcsesejtektdl érkezd gatlas
megvaltoztatja a téle distalis teriilet miikodését, ezaltal a
gerjesztett szemcsesejt populaciot. Ha egy hdldzat-modell-
ben a szinaptikusan kapcsolt szemcsesejtek egyetlen dend-
rit kompartimentummal dllnak kapcsolatban, a gerjesztett
sejtek jelentds része valdtlan serkentést kap, hiszen ezek a
dendritnek valdjaban inaktiv teriiletén kellene elhelyezked-
jenek.

Kovetkeztetések

A felhasznalt modellek csak részben tudtdk hiien utanozni
a valos mitralis sejtek miikodését. Eléfordult az is, hogy
az dltalunk felhaszndlt komplex morfolégidji modell, az
ingervezetés valdsaghtibb szimulalasa miatt, nem tudta rep-
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rodukélni a szakirodalomban leirt egyszer(sitett modellek
viselkedését. Eredményeink olyan jelenségekre is felhivjdk a
figyelmet, amelyeket egyszertisitett modellekkel nem lehet
szimuldlni. Mivel a szdmitdstechnika rohamos fejlédése
egyre komplexebb szimulaciok futtatasat teszi lehet6vé, ugy
talaljuk, hogy a jovében el6ny6sebb és realisabb lenne nem a
morfoldgiailag legegyszert(ibb, néhany kompartimentumos
modelleket hasznalni, hanem a térszerkezet adta finom
kolcsonhatdsokat is leir6 komplexebb morfoldgiajuakkal
dolgozni.
Ko6szonetnyilvanitas

Jelen dolgozat az MTA Hatdron Tuli Magyar Tudomdnyos
Osztondijprogram tdmogatdsdval késziilt.

Irodalom

1. Bhalla U.S., Bower J.M. - Exploring parameter space in detailed
single neuron models: simulations of the mitral and granule cells
of the olfactory bulb, ] Neurophysiol, 1993, 69:1948-1965.

2. Bischofberger J., Jonas P. - Action potential propagation into
the presynaptic dendrites of rat mitral cells, ] Physiol, 1997,
504:359-365.

3. Carnevale N., Hines M. - The NEURON Book, Cambridge
University Press, 2006.

4. Chen W.R,, Shen G.Y., Shepherd G.M. et al. - Multiple modes
of action potential initiation and propagation in mitral cell
primary dendrite, ] Neurophysiol, 2002, 88:2755-2764.

5. Davison A.P, Feng J., Brown D. - A reduced compartmental
model of the mitral cell for use in network models of the olfactory
bulb, Brain Res Bull, 2000, 51:393-399.

6. Hines M.L., Carnevale N.T. - The NEURON simulation
environment, Neural Comput, 1997, 9:1179-12009.

7. Hodgkin A.L., Huxley A.E. - A quantitative description of
membrane current and its application to conduction and
excitation in nerve, ] Physiol, 1952, 117:500-544.

8. Lowe G. - Inhibition of backpropagating action potentials in
mitral cell secondary dendrites, ] Neurophysiol, 2002, 88:64-85.

9. Migliore M., Shepherd G.M. - Dendritic action potentials
connect distributed dendrodendritic microcircuits, ] Comput
Neurosci, 2007, in press.

10. Willhite D.C., Nguyen K.T., Masurkar A.V. et al. - Viral tracing
identifies distributed columnar organization in the olfactory
bulb, Proc Natl Acad Sci U S A, 2006, 103:12592-12597.

11. Xiong W., Chen W.R. - Dynamic gating of spike propagation in
the mitral cell lateral dendrites, Neuron, 2002, 34:115-126.





