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Внутриклеточный кальций (Са2+) является одним из важнейших вторичных посред-
ников в клетке, регулирующим такие процессы, как секреция, изменение формы, диф-
ференцировка, пролиферация, и даже клеточная смерть. Одним из важнейших элемен-
тов, управляющих концентрацией Са2+ в цитозоле, является канал-рецептор к инозитол-
1,4,5-трисфосфату (IP3, IP3R), находящийся в мембране эндоплазматического ретикулу-
ма (ЭПР). На сегодняшний день существует много математических моделей, описываю-
щих работу IP3R 2 типа. В то же время, модель IP3R 3 типа, учитывающая динамические
свойства данного канала, не была предложена.

Целью настоящей работы является разработка достоверной математической модели
IP3R 3 типа, учитывающей нелинейный характер зависимости активности рецептора от
концентрации Ca2+ и IP3 в цитозоле.

В качестве метода исследования была построена математическая модель, представля-
ющая собой систему дифференциально-алгебраических уравнений. Параметры модели
подбирались автоматически по ранее опубликованным экспериментальным данным [1].
Численное решение было получено методом LSODA с помощью программного обеспе-
чения COPASI.

В результате исследования была предложена компьютерная модель, описывающая ди-
намические свойства IP3R 3 типа. Было показано, что в простейшей системе, включаю-
щей IP3R 3 типа и кальциевую АТФ-азу SERCA2b, не наблюдается осцилляций в широ-
ком диапазоне параметров. Наиболее часто возникающим режимом функционирования
системы является ответ «все-или-ничего», при котором в зависимости от концентрации
IP3 либо не наблюдается мобилизации кальция, либо происходит полное опустошение
кальциевых депо.

Таким образом, мы заключаем, что IP3R3 не демонстрирует способности к поддер-
жанию кальциевых осцилляций, что согласуется с его предполагаемой ролью основного
кальциевого канала сайтов контакта митохондрий с эндоплазматическим ретикулумом.
Работа поддержана грантом РНФ 21-74-20087.
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