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МОДЕЛЮВАННЯ ПРОЦЕСУ
ДЕАКТИВАЦIЇ ПОСТСИНАПТИЧНОЇ МЕМБРАНИУДК 577.3

В статтi пропонується модель, яка описує процес деактивацiї постсинаптичної мем-
брани пiсля збудження, що виникає внаслiдок передачi нервового iмпульсу через синапс.
Зокрема, розглядається процес вивiльнення медiатору (у виглядi компоненту холiну) з
постсинаптичної мембрани та виведення його iз синаптичної щiлини через механiзм
дифузiї. Отримано часову залежнiсть для кiлькостi активованих рецепторiв, зале-
жнiсть мiж часом активацiї постсинаптичної мембрани та максимальною кiлькi-
стю активованих рецепторiв, а також розраховано просторово-часовий розподiл кон-
центрацiї холiну в синаптичнiй щiлинi.
К люч о в i с л о в а: нервовий iмпульс, синапс, медiатор, рецептор, постсинаптична мем-
брана.

1. Вступ
Передача нервового iмпульсу через синапс (кон-
такт у виглядi щiлини мiж двома нейронами) є
процесом складним та багаторiвневим [1–3]. Бiльш
конкретно, мова йде про передачу нервового iм-
пульсу вiд одного (передаючого) нейрона до iн-
шого (приймаючого) нейрона. Синапс є контактом
мiж двома нейронами. Вiн обмежується мембрана-
ми: пресинаптичною мембраною передаючого ней-
рона та постсинаптичною мембраною приймаючо-
го нейрона. При пiдходi нервового iмпульсу до пре-
синаптичної мембрани передаючого нейрона через
цю мембрану в синаптичний простiр вприскується
медiатор – спецiальна активна речовина, яка шля-
хом дифузiї перемiщується через синапс у напрям-
ку до постсинаптичної мембрани приймаючого си-
гнал нейрона [4–9]. На постсинаптичнiй мембранi
медiатор взаємодiє з рецепторами [10–13]. При вза-
ємодiї рецепторiв iз медiатором рецептори активу-
ються. Як наслiдок активування рецепторiв пост-
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синаптичної мембрани приймаючого сигнал нейро-
на генерується потенцiал дiї. Генерування потенцi-
алу дiї означає поширення сигналу по приймаючо-
му нейрону.

Пiсля збудження постсинаптичної мембрани
(переходу рецепторiв цiєї мембрани в активний
стан) постсинаптична мембрана деактивується. В
рамках цього процесу медiатор, що ранiше брав
участь у активуваннi рецепторiв, iнактивується
ацетилхолiнестеразою. В результатi гiдролiзу з
ацетилхолiну утворюється холiн, який вивiльняє-
ться з постсинаптичної мембрани i виводиться iз
синапсу: холiн поглинається пресинаптичною мем-
браною i потiм використовується при синтезi аце-
тилхолiну. Важливо, що приймаючий нейрон мо-
же отримати наступний сигнал лише пiсля того,
як постсинаптична мембрана “вiдрелаксує” до зви-
чайного неактивного стану (стану, коли рецептори
на постсинаптичнiй мембранi перебувають в не-
активному станi). Даний процес деактивацiї пост-
синаптичної мембрани є важливим ланцюгом в
передачi нервових iмпульсiв, оскiльки безпосере-
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дньо впливає на здатнiсть синаптичного контакту
проводити послiдовностi iмпульсiв рiзної частоти.
Особливостi протiкання релаксацiйних процесiв на
постсинаптичнiй мембранi впливають на частотнi
характеристики синаптичного каналу передачi iн-
формацiї. Хоча б з цiєї точки зору вивчення ме-
ханiзмiв релаксацiї постсинаптичної мембрани ви-
кликає певний практичний iнтерес.

Далi пропонується модель, що описує процес пе-
реходу постсинаптичної мембрани з активного в
неактивний стан. В даному випадку ми продовжу-
ємо пiдхiд щодо моделювання синаптичної переда-
чi iнформацiї, запропонований i розвинений в се-
рiї робiт [13–15]. При створеннi моделi було вра-
ховано основнi механiзми та процеси, що пов’язанi
з деактивацiєю постсинаптичної мембрани. Зокре-
ма, як базовий розглядався механiзм релаксацiї
постсинаптичної мембрани для синапсу, в якому
активною речовиною (медiатором) є ацетилхолiн.
Ми виходимо з того, що процес активацiї i деакти-
вацiї постсинаптичної мембрани вiдбувається та-
ким чином.

∙ Ацетилхолiн вивiльняється iз пресинаптичної
мембрани i шляхом дифузiї перемiщується до
постсинаптичної мембрани.

∙ На постсинаптичнiй мембранi ацетилхолiн вза-
ємодiє з рецепторами, активуючи їх.

∙ Ацетилхолiнестераза iнактивує ацетилхолiн,
що вступив у взаємодiю iз рецепторами. Продук-
том розпаду ацетилхолiну є холiн.

∙ Холiн, що утворився в результатi дiї ацетилхо-
лiнестерази, вивiльняється з постсинаптичної мем-
брани i шляхом дифузiї перемiщується до преси-
наптичної мембрани.

∙ Пресинаптична мембрана поглинає холiн, який
буде потiм задiяно для утворення ацетилхолiну.

Щоб описати процеси переходу рецепторiв на
постсинаптичнiй мембранi з неактивного в актив-
ний стан, а потiм деактивацiю активних рецепто-
рiв, ми використаємо систему диференцiальних
рiвнянь. Розв’язки цiєї системи знадобляться при
визначеннi граничних умов для рiвняння дифузiї,
що описує процес виведення холiну з синаптичної
щiлини.

2. Математична модель

Синаптичну щiлину розглядаємо як плоску об-
ласть, роздiлену двома площинами (пресинаптич-

на та постсинаптична мембрани), що знаходяться
на вiдстанi 𝐿 одна вiд одної [13]. Просторову ко-
ординатну вiсь (координатна вiсь 𝑧) направляємо
вiд пресинаптичної мембрани (координата 𝑧 = 0)
до постсинаптичної мембрани (координата 𝑧 = 𝐿).
Через 𝑈(𝑧, 𝑡) позначимо концентрацiю холiну, що
утворився в результатi взаємодiї ацетилхолiнесте-
рази та ацетилхолiну, що активував рецептори на
постсинаптичнiй мембранi. Просторова координа-
та 𝑧 така, що 0 ≤ 𝑧 ≤ 𝐿, а через 𝑡 позначено час
(𝑡 ≥ 0). Просторово-часовий розподiл концентрацiї
холiну визначається в рамках моделi такими спiв-
вiдношеннями:

𝜕𝑈(𝑧, 𝑡)

𝜕𝑡
= 𝐷

𝜕2𝑈(𝑧, 𝑡)

𝜕𝑧2
, (1)

𝑈(𝑧 = 0, 𝑡) = 0, (2)

𝜕𝑈(𝑧 = 𝐿, 𝑡)

𝜕𝑧
= 𝛼𝑁𝑎(𝑡), (3)

𝑈(𝑧, 𝑡 = 0) = 0. (4)

В цих рiвняннях через 𝐷 позначено коефiцiєнт
дифузiї холiну, через 𝑁𝑎(𝑡) позначено функцiю,
яка визначає кiлькiсть активованих рецепторiв на
постсинаптичнiй мембранi, 𝛼 є феноменологiчним
параметром, що пов’язує потiк холiну вiд постси-
наптичної до пресинаптичної мембрани з кiлькi-
стю активованих рецепторiв на постсинаптичнiй
мембранi. Таким чином, ми виходимо з припущен-
ня, що кiлькiсть холiну, яка вивiльняється з пост-
синаптичної мембрани, пропорцiйна до кiлькостi
активованих рецепторiв. Таке припущення вигля-
дає цiлком природним, оскiльки саме активованi
рецептори є “джерелом” холiну, що утворюється
при iнактивацiї ацетилхолiну.

Нульова гранична умова на лiвiй границi (при
𝑧 = 0) є наслiдком припущення, що весь холiн, що
через дифузiю потрапляє на пресинаптичну мем-
брану, повнiстю виводиться iз синаптичної щiлини.
Нарештi, нульова початкова умова означає, що в
початковий момент холiн з постсинаптичної мем-
брани не вивiльняється i в щiлинi холiну немає.

Для розв’язання задачi необхiдно знати зале-
жнiсть 𝑁𝑎(𝑡) кiлькостi активованих рецепторiв вiд
часу. Для визначення залежностi 𝑁𝑎(𝑡) використо-
вуємо такi мiркування i введемо наступнi позначе-
ння. Через 𝑁 позначимо загальну кiлькiсть реце-
пторiв на постсинаптичнiй мембранi. Через 𝑁𝑛(𝑡)
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позначимо функцiю, яка описує кiлькiсть рецепто-
рiв у неактивному станi. Будемо виходити з того,
що рецептори з неактивного стану пiд дiєю аце-
тилхолiну переходять у активний стан. Рецептори
з активного стану в результатi дiї ацетилхолiнес-
терази переходять у стан релаксацiї. Для бiльшої
простоти (i не порушуючи загальностi) ми припу-
скаємо, що пiд дiєю ацетилхолiну всi рецептори з
неактивного стану переходять у активний стан, i
iнтенсивнiсть такого переходу визначається рiвня-
нням
𝑑𝑁𝑛

𝑑𝑡
= −𝜂𝑁𝑛(𝑡), (5)

де 𝜂 є iнтенсивнiстю переходу. Фактично, ми ви-
ходимо з того, що кiлькiсть активованих в одини-
цю часу рецепторiв пропорцiйна до кiлькостi ще
не активованих рецепторiв. Що стосується перехо-
ду рецепторiв з активного стану в стан релаксацiї,
то ми використаємо таке рiвняння:
𝑑𝑁𝑎

𝑑𝑡
= 𝜂𝑁𝑛(𝑡)− 𝛼𝑁𝑎. (6)

Перший доданок в правiй частинi рiвняння описує
збiльшення кiлькостi активних рецепторiв внаслi-
док переходу неактивних рецепторiв у активний
стан, а другий (вiд’ємний) доданок описує зменше-
ння кiлькостi активованих рецепторiв за рахунок
переходу рецепторiв у стан релаксацiї. Початковi
умови для функцiй 𝑁𝑎(𝑡) та 𝑁𝑛(𝑡) такi (в початко-
вий момент всi рецептори неактивнi, i активних
рецепторiв немає):

𝑁𝑎(𝑡 = 0) = 0, (7)
𝑁𝑛(𝑡 = 0) = 𝑁. (8)

Наведенi вище рiвняння, з урахуванням поча-
ткових умов, дозволяють визначити часову зале-
жнiсть кiлькостi активованих рецепторiв на пост-
синаптичнiй мембранi та просторово-часовий роз-
подiл холiну у синаптичнiй щiлинi.

3. Аналiз результатiв

Рiвняння, якi формують модель, зручно обезро-
змiрити. Для цього ми вводимо такi позначення:
безрозмiрний час 𝜏 = 𝜂𝑡, безрозмiрну координа-
ту 𝑥 = 𝑧/𝐿, а також функцiї 𝑎(𝜏) = 𝑁𝑎(𝑡)/𝑁 ,
𝑛(𝜏) = 𝑁𝑛(𝑡)/𝑁 та 𝑢(𝑥, 𝜏) = 𝑈(𝑧, 𝑡)/(𝛼𝐿𝑁). Тодi
вихiднi рiвняння моделi матимуть вигляд:
𝜕𝑢(𝑥, 𝜏)

𝜕𝜏
= ℎ2 𝜕

2𝑢(𝑥, 𝜏)

𝜕𝑥2
, (9)

𝑢(𝑥 = 0, 𝜏) = 0, (10)

𝜕𝑢(𝑥 = 1, 𝜏)

𝜕𝑥
= 𝑎(𝜏), (11)

𝑢(𝑥, 𝜏 = 0) = 0. (12)

Тут ми позначили ℎ2 = 𝐷/(𝜂𝐿2). Також маємо рiв-
няння

𝑑𝑛

𝑑𝜏
= −𝑛(𝜏), (13)

𝑑𝑎

𝑑𝜏
= 𝑛(𝜏)− 𝜆𝑎(𝜏), (14)

де ми ввели позначення 𝜆 = 𝛼/𝜂. Якщо врахувати
початковi умови

𝑛(0) = 1, (15)

𝑎(0) = 0, (16)

то легко отримати розв’язок для кiлькостi активо-
ваних рецепторiв на постсинаптичнiй мембранi:

𝑎(𝜏) =
exp(−𝜏)− exp(−𝜆𝜏)

𝜆− 1
. (17)

Отримана залежнiсть цiлком вiдповiдає загальним
уявленням про динамiку процесу активацiї постси-
наптичної мембрани: кiлькiсть активованих реце-
пторiв зростає вiд нуля до певного максимального
значення, пiсля чого знову зменшується до нуля.
На рис. 1 наведено залежнiсть 𝑎(𝜏) для рiзних зна-
чень параметра 𝜆.

Рис. 1. Залежнiсть 𝑎(𝜏) (кiлькiсть активованих рецепторiв
на постсинаптичнiй мембранi) для рiзних значень параме-
тра 𝜆. Суцiльна крива вiдповiдає значенню 𝜆 = 5, штрихо-
вана крива вiдповiдає значенню 𝜆 = 1,5, а штрихпунктирна
крива вiдповiдає значенню 𝜆 = 0,5
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Рис. 2. Залежнiсть максимальної кiлькостi активованих
рецепторiв 𝑎(𝜏max) вiд часу активацiї максимальної кiлько-
стi рецепторiв 𝜏max

Рис. 3. Залежнiсть 𝑢(𝜏, 𝑥) при значеннях параметрiв 𝜆 =

= 0,5 та ℎ = 0,3

Рис. 4. Залежнiсть 𝑢(𝜏, 𝑥) для значень координати 𝑥 = 0,1

(штрихпунктирна крива), 𝑥 = 0,5 (пунктирна крива) та 𝑥 =

= 0,9 (суцiльна крива). Розрахунки виконанi при значеннях
параметрiв 𝜆 = 0,5 та ℎ = 0,3

Максимального значення

𝑎(𝜏max) = 𝜆− 𝜆
𝜆−1 (18)

функцiя 𝑎(𝜏) набуває при

𝜏max =
ln(𝜆)

𝜆− 1
. (19)

Легко зрозумiти, що зi збiльшенням параметра 𝜆
це значення монотонно зменшується. Якщо ж роз-
глядати вирази (18) та (19) як задану в параметри-
чному виглядi залежнiсть, то отримаємо зв’язок
мiж часом 𝜏max активацiї максимальної кiлькостi
рецепторiв i максимальною кiлькiстю активованих
рецепторiв 𝑎(𝜏max). Вiдповiдну залежнiсть наведе-
но на рис. 2.

Залежнiсть монотонна i суттєво нелiнiйна. При
збiльшеннi часу активацiї максимальна кiлькiсть
активованих рецепторiв виходить на одиничне зна-
чення. Фактично це означає, що немає сенсу акти-
вувати постсинаптичну мембрану занадто довго.

Розв’язок для функцiї 𝑢(𝑥, 𝜏), яка визначає
просторово-часовий розподiл холiну в синаптичнiй
щiлинi, має вигляд

𝑢(𝑥, 𝜏) =
ℎ

𝜆− 1

(︁
𝜙(𝜏, 𝑥; 1)− 𝜙(𝜏, 𝑥;𝜆)

)︁
−

−
∞∑︁

𝑚=0

𝑢𝑚 exp
(︀
−𝜇2

𝑚ℎ2𝜏
)︀
sin(𝜇𝑚𝑥), (20)

де позначено

𝜇𝑚 =
(2𝑚+ 1)𝜋

2
, (21)

введено функцiю

𝜙(𝜏, 𝑥; 𝑠) =
exp(−𝑠𝜏) sin

(︁√
𝑠𝑥
ℎ

)︁
√
𝑠 cos(

√
𝑠

ℎ )
,

а коефiцiєнти ряду визначаються як

𝑢𝑚 =
2ℎ2(−1)𝑚

𝜆− 1

(︂
1

𝜇2
𝑚ℎ2 − 1

− 1

𝜇2
𝑚ℎ2 − 𝜆

)︂
. (22)

Розрахована залежнiсть 𝑢(𝜏, 𝑥) визначає, як з ча-
сом змiнюється просторовий розподiл холiну у
синаптичнiй щiлинi. Ця залежнiсть наведена на
рис. 3.

На рис. 4 показано, як концентрацiя холiну змi-
нюється з часом для певних фiксованих значень
просторової координати (зокрема, для 𝑥 = 0,1,
𝑥 = 0,5 та 𝑥 = 0,9).
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Якiсно ситуацiя така: концентрацiя холiну спо-
чатку зростає, досягає певного максимального зна-
чення, пiсля чого зменшується до нуля. Макси-
мальне значення холiну тим бiльше, чим ближче
до постсинаптичної мембрани точка, в якiй вимi-
рюється концентрацiя.

4. Висновки

Запропонована вище модель, що описує процес де-
активацiї постсинаптичної мембрани, є досить про-
стою. Разом з тим, вона враховує основнi механi-
зми та етапи релаксацiї постсинаптичної мембра-
ни та виведення медiатору (у виглядi компоненту
холiну) iз синапсу i дозволяє отримати аналiтичнi
вирази для основних характеристик системи.

Також слiд зазначити, що наявнiсть зв’язку мiж
часом активацiї постсинаптичної мембрани та ма-
ксимальною кiлькiстю активованих рецепторiв, з
одного боку, та наявнiсть нижньої границi для мi-
нiмально необхiдної для генерування потенцiалу
дiї кiлькостi активованих рецепторiв, з iншого бо-
ку, накладає обмеження на частоту iмпульсiв, якi
можуть передаватись через синапс.

Ну й нарештi, загально прийнятою є точка зо-
ру, що вивiльнення медiатору iз пресинаптичної
мембрани в простiр синапсу (при пiдходi нервово-
го iмпульсу до пресинаптичної мембрани) є проце-
сом кооперативним i вiдбувається за вiдносно ко-
роткий промiжок часу (див., наприклад, [1, 2, 4]).
Отриманi вище результати дозволяють припусти-
ти, що за певних умов (певних значеннях фено-
менологiчних параметрiв моделi) процес виведен-
ня медiатору iз синаптичної щiлини також можна
розглядати як кооперативний, локалiзований у ча-
сi процес.

Цi результати, маємо надiю, можуть бути ко-
рисними при проведеннi фiзiологiчних та бiофiзи-
чних експериментiв з синапсами та при моделю-
ваннi нейронних мереж на основi елементiв синап-
тичного типу.
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MODEL OF POSTSYNAPTIC
MEMBRANE DEACTIVATION

S u m m a r y

A model has been proposed to describe the deactivation of a

postsynaptic membrane after its excitation by transmitting a

nerve impulse across the synapse. In particular, the process of

mediator release in the form of choline from the postsynaptic

membrane and its diffusive excretion from the synaptic cleft

are considered. The time dependence of the number of acti-

vated receptors, the dependence of the maximum number of

activated receptors on the activation time, and the space-time

distribution of the choline concentration in the synaptic cleft

are calculated.

ISSN 2071-0194. Укр. фiз. журн. 2018. Т. 63, № 10 923


