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Transmissão de sinais em um neurônio

Fases

Estímulo

alteração da polaridade da célula (potencial de membrana

em repouso)

ativação de canais iônicos voltagem-dependentes

geração de potencial de ação (despolarização)

propagação da alteração (PA) até as terminações do

neurônio

ativação dos botões terminais (neurotransmissores).

Recordando........



Cadeia neuronal

Transmissão de sinais 

neurônio a neurônio

Eventos elétricos e 

bioquímicos



Sinapse

Local de contato entre um terminal axônico e uma 

célula  nervosa, muscular ou glandular

SNC humano - 1014 de sinapses (100 quadrilhões) 



Relações sinápticas

A – sinapse axodendrítica

B – sinapse axosomática

C – sinapse axoaxônica



b) Sinapse químicaa) Sinapse elétrica

TIPOS DE SINAPSE



• Informações são transferidas

entre as células por acoplamento

iônico direto

• condução muito rápida

(duração de centésimos de

milissegundo)

• Ausência de retardo sináptico

• Ocorre em grande quantidade

no Músculo cardíaco e Músculo

liso (bexiga e útero).

Consequência:

• Tecido ativado a um só tempo.

• Contração rápida e coordenada.

Sinapse elétrica



Sinapses elétricas – músculo cardíaco



Sinapses elétricas – musculatura endometrial

Útero relaxado Útero contraído

Contrações uterinas



CBX - carbenoxolona

JC – junções comunicantes



Anatomia funcional da sinapse química



Sinapse química

Mecanismo de liberação de neurotransmissores

• Condução unidirecional

• Retardo sináptico (0,5 ms)

Receptores

Membrana pós-sináptica

Vesículas sinápticas

Axônio do neurônio 

pré-sináptico

Fenda 

sináptica

Canais de 

cálcio 

voltagem 

dependentes

NT – transportam e modulam sinais entre células.  



Sinapse química

Mecanismo de liberação de neurotransmissores



Sinapse química
(neurotransmissores)  

Moléculas menores Moléculas maiores



Receptores ionotrópicos 

(canais iônicos 

associados)

Moléculas menores

Transmissão rápida
Acetilcolina



Receptores metabotrópicos

(associados a segundos mensageiros)

Transmissão lenta 

Moléculas maiores

Glutamato



Mecanismo da neurotransmissão química

1. Chegada do impulso

nervoso ao terminal.

2. Abertura de canais de Ca

voltagem dependentes.

3. Influxo de Ca.

4. Exocitose dos NT

(neurotransmissores).

5. Interação NT - receptor

pós-sináptico causando

abertura de canais iônicos

NT dependentes.

6. Os NT são degradados por

enzimas.



Exocitose dos neurotransmissores



Potenciais pós 

sinápticos (PPS)

Alterações elétricas

pós sinápticas

Excitação e inibição

pós-sinápticas

Eventos elétricos na sinapse



Excitação e inibição pós-sinápticas



(PPSE)

(PPSI)

(PPSE)

(PPSI)

Excitação e inibição

pós-sinápticas



Excitação e inibição pós-sinápticas

Pelo menos 100 substâncias podem agir como NT;

aproximadamente 18 são de grande importância.

Os NT podem ser agrupados em diferentes classes:

• moléculas derivadas de aminoácidos (glutamato, ácido gama-

aminobutírico, glicina, adenosina, acetilcolina, serotonina,

histamina, noradrenalina);

• neuropeptídeos (endorfinas e cefalinas /opioides);

• moléculas gasosas (óxido nítrico, monóxido de carbono);

• endocanabinoides (eicosanoides / lipídeos).



Excitação e inibição pós-sinápticas

Natureza química dos neurotransmissores

Neurotransmissores excitatórios: Acetilcolina,

norepinefrina, epinefrina, dopamina, glutamato e

serotonina.

Neurotransmissores inibitórios: Ácido gama-

aminobutírico (GABA) e glicina.



PPSE

O NT é EXCITATÓRIO.

Causa despolarização na 

membrana pós-sináptica (entrada de 

Na+).

PPSI

O NT é INIBITÓRIO.

Causa hiperpolarização na membrana 

pós-sináptica (entrada de Cl- e/ou 

saída de K+). 



Despolarização Hiperpolarização

Movimentos iônicos



Potencial pós sináptico excitatório (PPSE)



Potencial pós sináptico inibitório (PPSI)





Integração neuronal - Somação

❖ Somação espacial

Duas ou mais entradas pré-

sinápticas chegam à célula pós

sináptica ao mesmo tempo.

❖ Somação temporal

Uma entrada pré-sináptica

chega à célula pós sináptica

com rápida sucessão de

estímulos.





PPSE + PPSE PPSI + PPSE

Somação espacial – 2 tipos



Interação PPSE + PPSI



Tipos de sinapses

Neurotransmissores e 

doenças clínicas associadas





Modificação da transmissão sináptica por drogas ou doenças

A – perda de NT para o citoplasma e

degradação enzimática

B – aumento da liberação de NT na

fenda sináptica

C – bloqueio da liberação do NT

D – inibição da síntese do NT

E – bloqueio da recaptação do NT

F - bloqueio das enzimas

metabolizadoras na fenda

G - bloqueio da ligação do NT na

membrana pós sináptica

(antagonista) ou imitar a ação do

NT (agonista)

H - inibição ou facilitação da

atividade de segundo mensageiros

na célula pós sináptica



Sinapses adrenérgica / noradrenérgica / dopaminérgica 

(+)



Sinapse colinérgica (+)



Doença de Alzheimer 

A causa mais comum de demência senil é a deterioração

cognitiva e da memória progressiva.

As lesões se desenvolvem por depósito das proteínas beta

amiloide e proteína fosfo-tau – e degeneração de fibras

nervosas.

Ocorre perda de neurônios colinérgicos que terminam no

hipocampo e córtex (área de estoque de memória).

Tratamentos de Alzheimer incluem:

• uso de fármacos inibidores/bloqueadores

colinesterásicos (aumentam a transmissão colinérgica);

• uso de vitamina E / outros antioxidantes (limitam o

estresse oxidativo causado pelos radicais livres – dano

neural).



https://www.uol.com.br/vivabem/noticias/redacao/2020/07/29/exame-de-sangue-pode-

detectar-alzheimer-20-anos-antes-dos-

sintomas.htm#:~:text=Segundo%20novos%20estudos%20realizados%20por,Alzheimer%20ainda

%20no%20est%C3%A1gio%20inicial.





Sinapses colinérgicas

1) Epilepsia - mutação de AA do receptor colinérgico nicotínico RNC - leva a

redução da permeabilidade ao cálcio, redução na abertura do canal e rápida

dessensibilização.

2) Tabagismo - nicotina / agonista seletivo de receptores colinérgicos.

- Uso crônico da nicotina e sintomas de abstinência – dessensibilização e aumento

do nº de receptores - mecanismo responsável pela dependência à nicotina.

- Nicotina (agonista) chega às sinapses em concentrações menores que as

concentrações fisiológicas de Ach, mas não é degradada pela AChE.

3) Esquizofrenia - envolvimento dos RCN – foi sugerido pois 90% de

esquizofrênicos são fumantes.

- Altos níveis de anticorpos anti-RCN em pacientes com esquizofrenia, o que

poderia contribuir para redução no nº de receptores.

- O uso de nicotina nesses pacientes - tentativa de compensar a redução na

neurotransmissão em RCN e de auxiliar os pacientes a compensar o déficit

cognitivo e os distúrbios de atenção.

Ventura ALM, et al. Sistema colinérgico: revisitando receptores, regulação e a relação com a doença de

Alzheimer, esquizofrenia, epilepsia e tabagismo. Rev Psiq Clín. 2010;37(2):66-72

4) Aumento de receptores colinérgicos na doença de Parkinson e a redução

destes no processo de envelhecimento do SNC, bem como na morte súbita

infantil, também já foram descritos na literatura médica.



Sinapse dopaminérgica (+)



Dopamina

Receptor 

dopaminérgico

Bomba de 

Recaptaçâo

Sinapse dopaminérgica (+)



Dopamina

Associada a mecanismos de recompensa do sistema

nervoso.

Drogas como cocaína, heroína, nicotina e o álcool

interagem com o mecanismo de ação da dopamina e

potenciam seus efeitos.

Excesso de dopamina – esquizofrenia.

Falta de dopamina – Parkinson.



Ação da COCAÍNA:

Impede a receptação da dopamina

e prolonga a sua ação pós-sináptica



Sinapse serotoninérgica (+)







Serotonina

Associada a emoção e estado de ânimo/humor.

Controle do sono.

Diminuição de serotonina – depressão, ira, desordem

obsessiva-compulsiva, aumento de apetite saciado por

carboidratos.

Cerca de 30% dos autistas tem um aumento na

concentração plasmática do neurotransmissor serotonina.

RODRIGUES, V.S. et al. Influência dos níveis da serotonina no transtorno do espectro

autista. Revista Científica Multidisciplinar Núcleo do Conhecimento. v.9, p.5-16, 2019.



Sinapse glutamatérgica (+)



Esclerose lateral amiotrópica (ELA) – enfermidade de

Charcot ou Lou Gehrig

- excesso de glutamato (tóxico para os neurônios).

Glutamato

Stephen Hawking

Degeneração progressiva de

neurônios motores (apenas

músculos de contração voluntária

são afetados);

- o paciente mantem as funções do

coração, intestino e bexiga normais;

- os sentidos (tato, paladar, olfato,

visão e audição) também não sofrem

alterações;

Portador de ELA geralmente não

apresenta demência ou outras

dificuldades cognitivas.



Sinapse gabaérgica (-) 

GABA – ácido gama-aminobutírico



Ácido gama-aminobutírico (GABA) 

1. O principal NT inibitório do sistema nervoso central.

2. A ação do GABA consiste em hiperpolarizar a membrana

dos neurônios, dificultando a despolarização e inibindo a

propagação do impulso nervoso.

3. Inibidor de NT excitatórios que causam ansiedade.

4. Pessoas com pouco GABA tendem apresentar transtornos

de ansiedade. Medicamentos (Valium) funcionam

aumentando os efeitos do GABA.

5. Os benzodiazepínicos aumentam a abertura de canais de

Cl−, modulados por GABA.

6. Ausência de GABA em algumas regiões do cérebro causa

epilepsia.



JUNÇÃO NEUROMUSCULAR 

Motoneurônio ➔ inerva fibras musculares

Sinapse entre neurônio motor e fibra muscular



Junção neuromuscular 

Neurônio motor e as fibras musculares que ele inerva constituem 

uma UNIDADE MOTORA



Placa motora

Zona ativa - região especializada da fibra muscular que 

contém os receptores para a ACh



Unidade motora 

Inervação 

individual 



Sequência de etapas na transmissão neuromuscular

1. PA se propaga até terminação pré-sináptica.

2. Abre canais de Ca voltagem dependentes. Influxo de cálcio.

3. Exocitose da acetilcolina (Ach).

4. Ach se fixa a seus receptores na placa motora.

5. Abertura dos canais de Na+ e K+ na placa motora.

6. Despolarização da placa motora. PA na fibra muscular.

7. Degradação da Ach.



Miastenia grave



O sistema imune produz anticorpos que atacam os receptores musculares, na

junção neuromuscular, que recebe impulso nervoso por ação da acetilcolina.

Anticorpos ligam-se aos receptores e impedem a transmissão do estímulo

nervoso na região afetada e dificultam a contração muscular.

Miastenia grave (doença autoimune)



Musculatura afetada

Patas posteriores

Revestimento do crânio



Músculos afetados

Esôfago

Esôfago

Patas posteriores



Piridostigmina age inibindo a degradação da Acetilcolina (ACh) pela colinesterase na fenda

sináptica a partir do bloqueio competitivo da Acetilcolinesterase.


