
ПРОВЕДЕННЯ ЗБУДЖЕННЯ ЧЕРЕЗ НЕРВОВО-М’ЯЗОВІ СИНАПСИ 

Поняття про синапси 

Інформація, яка у вигляді імпульсів (ПД) поширюється по нервових волокнах, у 
кінцевому підсумку має потрапити до клітин, яким вона призначена. 

Передача інформації від нервового волокна, що проводить збудження до клітини, 
яка його сприймає, здійснюється за допомогою міжклітинних контактів, що 
називаються синапсами. 

Залежно від механізму передачі інформації від нервового волокна до клітини 
синапси поділяють на хімічні та електричні. 

Порівняльна характеристика хімічних і електричних синапсів 

 

Більшість синапсів в організмі людини за механізмом функціонування є хімічними. 

Хімічний синапс складається з: 

1   пресинаптичної мембрани закінчення нервового  волокна; 

2   постсинаптичної мембрани клітини, що сприймає  збудження; 

3   синаптичної  щілини – вузького простору між пре- і  постсинаптичною 

мембранами. 



 

            Схема хімічного синапсу 

Механізм функціонування хімічного синапсу може бути представлений такою 
послідовністю подій: 

1  проведення імпульсів (ПД) по нервовому волокну до  нервового закінчення – 

пресинаптичної мембрани; 

2  вивільнення нервовим закінченням у синаптичну щілину медіатора. 

Медіатор – це хімічна сполука, яка вивільнюється нервовим 

закінченням у синаптичну щілину у відповідь на збудження. Ці речовини є 
посередниками між нервовими закінченнями і клітинами; 

3   вплив медіатора на постсинаптичну мембрану. Відбувається взаємодія 

медіатора зі специфічними для нього рецепторами постсинаптичної мембрани; 

4   електрофізіологічні ефекти взаємодії медіатора з рецепторами постсинаптичної 
мембрани. 

Можливі 2 варіанти таких ефектів: 

- деполяризація постсинаптичної мембрани, яка може призвести до виникнення ПД. 
Хімічні синапси такого типу називаються збуджувальними; 



- гіперполяризація постсинаптичної мембрани, яка ускладнює виникнення ПД. 

Синапси такого типу називаються гальмівними. 

  

Основні закономірності проведення збудження через хімічні синапси 

1 Однобічність проведення. На відміну від нервових волокон, де проведення є 
двобічним, у хімічному синапсі сигнал передається завжди від пресинаптичної 
мембрани до постсинаптичної. Тобто синапс працює за принципом клапана. 

2 Невелика швидкість проведення. Порівняно з нервовими волокнами через 
синапс збудження проводяться з відносно невеликою швидкістю. 

3 Проведення кожного сигналу, що надходить. 

4 Швидка втомлюваність. На відміну від нервових волокон, які практично не 

стомлюються, для синапсів характерна швидка втомлюваність. 

  

Структурно-функціональна організація нервово-м’язових синапсів 

Нервово-м’язовий синапс – це синапс між аксоном    -мотонейрона, тіло якого 
знаходиться у передніх рогах спинного мозку, і поперечносмугастими волокнами 

скелетних м’язів. 

 Кожне нервове волокно розгалужується багато разів і може мати синапси з великою 
кількістю м’язових волокон – від 3 до кількох сотень. Як правило, кожне м’язове 
волокно утворює з нервовим закінченням один синапс, розміщений посередині – 

приблизно на однаковій відстані від обох кінців м’язового волокна. 

 

Структурні елементи нервово-м’язового синапсу. 



Сукупність всіх елементів нервово-м’язового синапсу  називається моторною 
кінцевою пластинкою, або кінцевою пластинкою. Структурними елементами 
кінцевої  пластинки є: 

1  Пресинаптична частина 

Утворена нервовою терміналлю, яка являє собою вільне від мієліну нервове 
закінчення рухового нерва. Кожне нервове волокно у зв’язку з тим, що воно на кінці 

дуже розгалужене, має велику кількість терміналей. 

Нервова терміналь занурюється всередину м’язового волокна, однак при цьому 
вона залишається із зовнішнього боку його плазматичної мембрани. 

Структурними елементами нервової терміналі є: 

 плазматична мембрана; 
 аксоплазма. Містить іони (склад іонів такий самий як і в нервовому волокні), 

органічні сполуки (попередники медіатора, ферменти його синтезу); 
 синаптичні пухирці (везикули). Це структури діаметром    40-50 нм, які містять 

медіатор ацетилхолін. В одній нервовій терміналі міститься близько 300 тис. 
таких везикул; 

  щільні тільця. Це утворення до яких кріпляться мікрофіламенти, які здійснюють 
екзоцитоз (вивільнення вмісту везикул назовні); 

 мітохондрії. 

Зовні кінцева пластинка вкрита однією або кількома клітинами Шванна, що 

забезпечують відносну ізоляцію кінцевої пластинки від оточуючої  рідини. 

2  Постсинаптична частина 

Утворена плазматичною мембраною м’язового волокна, яка утворює численні 
складки (субсинаптичні складки), що значно збільшує загальну площу постсинаптичної 
мембрани. На початку кожної складки у мембрану вбудовані специфічні білки, які 
сприймають дію медіатора – ацетилхоліну. Слід відзначити, що щільні тільця і 

скупчення синаптичних пухирців розміщені як раз напроти заглибин складок. 

3  Синаптична щілина 

 Це відстань між пресинаптичною і постсинаптичною мембранами, яка становить 
20-30 нм  і заповнена базальною мембраною, що складається із тонкого шару 
ретикулінових волокон. Ці волокна утворюють губчасту структуру, через яку 
дифундують позаклітинна рідина  і медіатор, що вивільнюється у синаптичну щілину. 
У матриксі базальної  мембрани є велика кількість молекул ацетилхолінестерази – 

ферменту, що розщеплює ацетилхолін. 

  

Поняття про аксонний транспорт 

Функціонування синапсів тісно пов’язане з аксонним транспортом. 

Аксонний транспорт – це транспорт речовин і окремих органоїдів по аксону від 

тіла нейрона до нервового закінчення і навпаки. 



Види аксонного транспорту : 

 швидкий аксонний транспорт. Це транспорт від тіла нейрона до нервового 
закінчення. Він здійснюється зі швидкістю 5-15 мм/год за участі нейрофібрил і 
мікро- трубочок, потребує енергії АТФ та іонів Са2+; 

 повільний аксонний транспорт. Рух речовин від тіла нейрона до нервового 
закінчення, який не потребує енергії. Його швидкість 1-3 мм/добу; 

 ретроградний аксонний транспорт. Це транспорт речовин від нервового 
закінчення до тіла нейрона зі швидкістю 2,5-7,5 мм/год (приблизно у 2 рази 
повільніше, ніж швидкий аксонний транспорт). 

Значення аксонного транспорту: 

1  Потрібний для функціонування синапсів. Від тіла нейрона до нервової терміналі 

транспортуються: 

 ферменти синтезу медіаторів; 
 порожні синаптичні пухирці, які утворюються в апараті Гольджі; 
 мітохондрії, які необхідні для енергозабезпечення синаптичного процесу. 

2  Забезпечує нервову трофіку - обмін речовин у тканині, яку іннервує. Вважають, 
що за допомогою аксонного транспорту транспортуються речовини – регулятори 
обміну речовин у периферичних клітинах. 

3  Впливає на функціонування тіла нейрона. Ретроградний аксонний транспорт 
забезпечує надходження у тіло нейрона факторів, які регулюють тут процеси 
біосинтезу білків. Якщо перерізати аксон, то у тілі нейрона розвиваються деструктивні 
зміни, які отримали назву хроматоліз. 

4  Бере участь у розвитку деяких хвороб. Так, ретроградний транспорт забезпечує 
надходження в тіло нейрона деяких типів вірусів і бактеріальних токсинів, що має 
значення у патогенезі поліомієліту, герпесу, сказу, правця. 

  

Механізм функціонування нервово-м’язових синапсів 

Передача інформації через нервово-м’язовий  синапс пов’язана з такими 
послідовними подіями: 

1  Синтез ацетилхоліну (АХ) 

Здійснюється у цитозолі нервових терміналей. 

2  Депонування АХ 

АХ транспортується всередину  синаптичних везикул, де зберігається у 
висококонцентрованій формі. Кожна везикула містить близько 10 тис. молекул АХ. 

3  Вивільнення АХ у синаптичну щілину 

Розрізняють спонтанне та індуковане потенціалом дії вивільнення. 



Спонтанне вивільнення характеризується тим, що у стані спокою окремі випадкові 
синаптичні везикули зливаються з пресинаптичною мембраною  і вивільнюють АХ, 
який у них міститься, у синаптичну щілину.  Кожна везикула вивільнює певну кількість 
АХ, яка називається “квантом”. Результатом спонтанного вивільнення АХ є 
виникнення на постсинаптичній мембрані так званих мініатюрних  потенціалів кінцевої 

пластинки. 

Основним механізмом, що має функціональне значення, є вивільнення 

АХ,  індуковане потенціалом дії. Цей механізм можна подати у вигляді такої схеми: 

 

4  Дія ацетилхоліну на постсинаптичну мембрану 

Вивільнившись у синаптичну щілину, АХ взаємодіє з ацетилхоліновими 
рецепторами постсинаптичної мембрани, які знаходяться у 
заглибинах  субсинаптичних складок. 

Ацетилхоліновий рецептор являє собою іонний канал, ворота якого відкриваються 
ацетилхоліном (хемочутливий канал). Цей рецептор складається з 5 білкових 
субодиниць, що утворюють трубкоподібний канал, який проходить наскрізь 

плазматичної мембрани. 

У стані спокою канал закритий. Як тільки до рецептора приєднується ацетилхолін, 
з білками відбуваються конформаційні зміни, які призводять до відкриття каналу. 



Відкритий     ацетилхоліновий     канал    має   діаметр 0,65 нм, що дає йому змогу 
пропускати через себе позитивно заряджені іони Na+,   К+, Са2+. Негативні іони 
(наприклад, Cl- ) не проходять через канал, оскільки його початок має заряд “-“. 

Провідне фізіологічне значення має вхід Na+ через канал у м’язове  волокно, 
оскільки існує дуже великий електрохімічний градієнт для усіх іонів. 

Вхід Na+ із синаптичної щілини у м’язове волокно через ацетилхоліновий канал-
рецептор призводить до локальної деполяризації постсинаптичної мембрани - 
виникає потенціал кінцевої пластинки (ПКП). 

Якщо ПКП досягає критичного рівня, то викликає ПД, який поширюється по обидва 
боки м’язового волокна. У нормі ПКП у 3-4 рази вищий, ніж необхідно для виникнення 
ПД. 

Таким чином, дію АХ на постсинаптичну мембрану можна подати у вигляді такої 
схеми: 

 

При спонтанному виділенні квантів АХ зміни мембранного потенціалу 
постсинаптичної мембрани незначні. Вони отримали назву мініатюрних потенціалів 
кінцевої пластинки. Їх амплітуда дорівнює  приблизно 1 мВ, а тривалість - декілька мс. 

Природно, такі потенціали не можуть викликати розвиток ПД. 



Якщо у синаптичну щілину вивільнюється багато АХ, він діє протягом кількох сотень 
мс, і мембрана, яка була спочатку деполяризована, поступово реполяризується, 
незважаючи на постійну присутність  АХ. Рецептори стають рефрактерними до АХ, 
тобто інактивуються. Втрата чутливості рецепторів до дії медіатора отримала назву 
десенситизації. 

5  Завершення дії АХ 

У нормі дія АХ на постсинаптичну мембрану продовжується 1-2 мс. Чому? Це 
пояснюється двома обставинами: 

1  Більша частина АХ зазнає гідролітичного розщеплення, яке здійснюється 

ферментом холінестеразою у матриксі  симпатичної щілини. 

 

2  Менша частина АХ дифундує із синаптичної щілини в оточуючу тканину, а потім 

- у кров, де також підлягає гідролізу за участі холінестерази плазми. 

6  Реутилізація продуктів гідролізу АХ і відновлення кількості синаптичних 
везикул 

Продукти гідролізу АХ - холін і ацетат – реабсорбуються із синаптичної щілини у 
нервову терміналь. Так вони знову використовуються для синтезу АХ. 

Після вивільнення АХ мембрана синаптичних везикул стає частиною 
пресинаптичної мембрани. Через кілька секунд після цього починається  ендоцитоз: із 
пресинаптичної мембрани шляхом її втягування формуються везикули. Втягування 
мембрани обумовлено скороченням білка катрину, прикріпленого до внутрішньої 
поверхні мембрани. Везикули зливаються, що призводить до утворення цистерн. 
Поступово від цистерн починають відділятися синаптичні везикули, що заповнюються 
ацетилхоліном. 

  

Патофізіологічні аспекти нервово-м’язової  передачі 

Порушення передачі імпульсів з нерва на м’яз називається блокадою нервово-
м’язової  передачі. 

Основними причинами блокади нервово-м’язової  передачі є  : 

1  Механічне ушкодження нервів, яке призводить до: 

 порушення проведення ПД до нервових терміналей – порушується імпульсна 
активність нерва; 

 розладів аксоплазматичного транспорту – порушується неімпульсна активність 
нерва. 

2  Токсини і отрути: 

 ботулінічний токсин – екзотоксин Clostridium botulinum; 

 зміїна отрута - -бунгаротоксин; 



 кураре – екстракт, який отримують із рослин Strychnos i Chondodendron, що 
ростуть у Південній Америці (ця отрута використовувалася здавна, наприклад, 
індійцями для обробки стріл); 

 інсектициди – речовини, що використовують у боротьбі з комахами. Це 
фосфорорганічні сполуки: хлорофос, дихлофос, карбофос та ін.; 

 бойові отруйні речовини: зарин, зоман. 

3  Фармакологічні препарати, які використовують з лікувальною і 

профілактичною метою. (див. нижче). 

4  Спадкові фактори. 

Прикладом є захворювання Myasthenia gravis. Хвороба спостерігається з частотою 
1 : 20 000. Проявляється м’язовою слабістю і швидкою втомлюваністю у зв’язку з 

порушенням нервово-м’язової  передачі. 

  

Основні механізми блокади нервово-м’язової  передачі: 

1  Порушення  проведення збудження до пресинаптичних нервових закінчень (див. 

вище). 

2  Порушення аксоплазматичного транспорту, які можуть бути обумовлені: 

     механічним ушкодженням нерва (в експерименті  використовують перетин 
нерва – денервацію); 

     порушенням мікротрубочок (в експерименті їх індукують деякими отрутами – 
колхіцином, вінбластином); 

     дефіцитом енергії, яка необхідна для здійснення швидкого аксонного 
транспорту. Існує припущення, що цей механізм важливий для розвитку 
нервових розладів при бері-бері (гіповітамінозу В1) і алкогольній інтоксикації 

(алкогольний поліневрит). 

3  Порушення синтезу і депонування АХ у нервових терміналях. Причинами яких 

можуть бути: 

 дефіцит вихідних продуктів синтезу  АХ – ацетилКоА і холіну. Недостатність 
ацетилКоА  може бути пов’язана з розладами катаболічних перетворень 
глюкози (наприклад, при бері-бері). Недостатність холіну може бути пов’язана з 
порушеннями його надходження у нервові клітини із крові, з розладами його 
надходження із синаптичної щілини; 

 дефіцит або порушення активності ферменту холінацетилтрансферази; 
 недостатність синаптичних везикул. Її причиною можуть бути порушення 

утворення везикул в апараті Гольджі тіла нейрона, їх транспорту до  нервових 
терміналей, порушення утворення везикул із пресинаптичної мембрани. 

 порушення  транспорту АХ із аксоплазми у синаптичні пухирці. 

4  Порушення вивільнення АХ у синаптичну щілину. 

 In vitro моделюється видаленням з розчину Са2+ або внесенням у розчин Mg2+ чи 
Mn2+, які є конкурентами Са2+. 

 In vitro вивільнення АХ порушує ботулінічний токсин, який блокує 
потенціалозалежні  кальцієві канали, що призводить до розладів екзоцитоз. 



5  Порушення ацетилхолінових рецепторів постсинаптичної  мембрани : 

 зменшення кількості ацетилхолінових рецепторів. Наприклад, при Myasthenia 
gravis у хворих виявляються аутоантитіла проти цих рецепторів. Спочатку 
рецептори блокуються, потім руйнуються; 

 блокада ацетилхолінових рецепторів. Вона може бути необоротною (дія -
бунгаротоксину) і оборотною (дія кураре); 

 інактивація (десенситизація) ацетилхолінових рецепторів. Цей стан 
характеризується тим, що у синаптичній щілині є достатня  кількість 
ацетилхоліну, але рецептори до нього не чутливі. Це може бути при тривалій 
деполяризації постсинаптичної мембрани, яка є наслідком тривалої дії АХ. 
Такий механізм блокади характерний для фосфорорганічних сполук – інгібіторів 
холінестерази (інсектициди, бойові отруйні сполуки). 

6  Порушення енергетичного обміну. За умов цих порушень страждають усі 

процеси, що потребують енергії, а саме: 

 проведення ПД до пресинаптичної мембрани; 
 синтез і утворення ферментів, везикул, мітохондрій; 
 швидкий аксонний транспорт; 
 транспорт АХ із аксоплазми у синаптичні везикули; 
 екзоцитоз АХ; 
 ендоцитоз (новоутворення синаптичних везикул із пресинаптичної мембрани); 

 захват нервовими терміналями продуктів гідроліза АХ (холіна і ацетата). 

Незалежно від причин і механізмів розвитку,  клінічно блокада нервово-
м’язової  передачі виявляється м’язовою слабістю, м’язовою втомлюваністю, 
паралічами м’язів. Найбільш  важким проявом є периферична зупинка дихання, яка 

пов’язана порушенням скорочення дихальної мускулатури. 

  

Фармакологічні аспекти нервово-м’язової  передачі 

З лікувальною метою часто приходиться втручатися в механізми нервово-
м’язової  передачі за допомогою лікарських засобів. 

Існує 2 групи препаратів, які впливають на цей процес: 

1  Міорелаксанти. Це речовини, які використовують під час наркозу з метою 

запобігти рефлекторним скороченням скелетної мускулатури. 

За механізмом дії розрізняють: 

 деполяризуючі  міорелаксанти (сукциніл, холін, дитилін) – викликають тривалу 
деполяризацію постсинаптичної мембрани, в результаті чого розвивається 
інактивація (десенситизація) ацетилхолінових рецепторів і нервово-
м’язова  блокада; 

 недеполяризуючі міорелаксанти (тубокурарин, диплацин, меликрин) – блокують 

ацетилхолінові рецептори, внаслідок чого АХ не може викликати ПД. 

2  Інгібітори холінестерази – ацетилхолінестеразні препарати.  Ці препарати 
зворотної (фізостигмін, прозерін) і незворотної (фосфакол) дії. Ці 
препарати  інактивують холінестеразу, збільшують вміст АХ в синаптичній щілині. Їх 



використовують при міастенії, а також в якості антагоністів блокаторів 
ацетилхолінових рецепторів, наприклад для припинення дії недеполяризуючих 
міорелаксантів після операції. 

  

  

  

  

 


