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В большинстве очагов серогюраженность токсокарозом 

несколько повышается с возрастом, однако, максимальное 
число лиц с клиническими проявлениями токсокароза при­
ходятся на детей дошкольного возраста.

Наибольшему риску заражения токсокарозом подвер­
жены следующие группы населения:

- возрастные -  дети 3-5 лет, интенсивно контактирую- 
щиес почвой;

- профессиональные -  ветеринары и работники питом­
ников для собак, автоводители, автослесари (контакт с эле­
ментами почвы при обслуживании автомобилей), рабочие 
коммунального хозяйства, продавцы овощных магазинов;

- поведенческие -  умственно отсталые и психически 
больные с привычкой геофагии и низким уровнем гигиени­
ческих навыков, а также психически нормальные люди с 
привычкой геофагии;

- прочие -  владельцы приусадебных участков, огоро­
дов, лица, занимающиеся охотой с собаками.

В Беларуси в 2005-2007 гг. при серологическом обсле­
довании более 7 тыс. человек, положительно на токсока- 
розный антиген реагировали 13,42+0,41% обследованных. 
Следует отметить крайне неравномерное территориальное 
распределение лиц, положительно реагирующих на токсо­
кароз -- от0,44-1,44% в г. Минске до 37,01% и более в Моги­
левской области [2].

Профилактика. Эффективная профилактика токсокаро­
за возможна только на основе системного подхода с учас­
тием ветеринарной и санитарно-эпидемиологической 
служб, организаций, занимающихся благоустройством и 
очисткой территории населенных пунктов, а также населе­
ния.

Поскольку основным источником инвазии при токсока­
розе для человека являются собаки, очень важным является 
обследование этих животных на пораженность токсокара- 
ми и проведение дегельминтизации. Показана высокая эф­
фективность дегельминтизации щенков в возрасте до 4 не­
дель (до окончания периода миграции паразитов и выделе­
ния пропагативных стадий), а также взрослых животных во 
время их беременности. Основными антигельминтиками для 
лечения токсокароза у собак являются левамизол, мебенда- 
зол, пирантел. Следует уменьшать численность безнадзор­
ных собак. Выгул собак необходимо осуществлять только на 
специально выделенных территориях, которые должны со­
держаться в надлежащем санитарном состоянии. Владель­
цы домашних собак во время выгула должны убирать экск- 
ремен I ы своих питомцев в пластиковые пакеты. Необходи­
мо защищать игровые детские площадки (особенно песочни­
цы), парки, скверы от посещений бродячих собак.

Санитарно-гигиенические мероприятия, направленные 
на предупреждение проникновения яиц токсокар в орга­

низм человека пероральным путем, составляют неотъемле­
мый компонент системы профилактики этой инвазии. Сле­
дует регулярно мыть руки после контакта с почвой или жи­
вотными; тщательно обрабатывать зелень, овощи и другие 
пищевые продукты, которые могут содержать частицы по­
чвы.

Учитывая, что в основе профилактики токсокароза че­
ловека лежат гигиенические мероприятия, санитарно-про- 
светительная работа играет очень важную роль. Эффек­
тивность этой работы будет высокой при дифференциро­
ванной направленности санитарно-просветительных ме­
роприятий на группы риска заражения токсокарозом (воз­
растные, профессиональные, бытовые и другие).
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ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬ ХРАНЕНИЯ ИНФОРМАЦИИ
Военно-медицинский факультет в Б Г М У

Образовавшиеся новые синапсы обеспечивают странственно-временногообраза-воспоминания.Одна-
облегченное прохождение нервного импульса по ко устойчивость этих образов во времени, как уже упо-

новому треку. В масштабах нейронных сетей это приво- миналось, различна -  некоторые из них исчезают доста-
Дит к возникновению нового сочетания паттернов ней- точно быстро, некоторые существуют годами. Основная
ронной активности -  то естьк формированию нового про причина различное время существования синапсов.
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Так, например, типичный сенсорный нейрон улитки 
Aplysia имеет примерно 1200 варикозных синаптичес­
ких расширения, после обучения это число удваивается 
до 2600, а со временем вновь снижается до уровня при­
мерно 1500 синапсов [11]. Элиминации синапсов обус­
ловлена ограниченным временем существования отдель­
ных молекул, участвующих в поддержании его функцио­
нальной активности. Например, время обмена рецепто­
ров NMDA в естественных условиях -  примерно 5 дней 
[14]. Период полраспада отдельных mRNA колеблется в 
пределах от нескольких минут до многих часов и даже 
дней [2], а период полураспада наиболее стабильных бел­
ков -  от суток до 1 месяца [3]. Вероятно, в случае длитель­
но хранимых воспоминаний эти молекулы после разру­
шения подвергаются замене. Но тогда возникает вопрос
-  каким образом изменения, обусловленные однократ­
ной активацией указанных выше молекулярных каска­
дов, могут поддерживать структурную и функциональную 
стабильность синапсов при таком динамичном обмене 
их структурных компонентов?

Окись азота
При рассмотрении этого аспекта консолидации памя­

ти нельзя не упомянуть об окиси азота (N0), которой отво­
дится важная роль в механизмах консолидации памяти 
[5,6,8,10,12,18]. Синтез этих молекул осуществляют толь­
ко специализированные ферменты -  NO-синтазы. Из трех 
изоферментов NO-синтаз в нейронах преобладает нейрон­
ная NO-синтаза -  ncNOS. Активация гена ncNOS происхо­
дит при связывании его регуляторной области с теми фак­
торами транскрипции, активация которых имеет место при 
поступления новой информации, а именно CREB, АР-1 и 
др. Это позволяет отнести ncNOS к группе поздних генов, 
задействованных в процессе формировании LTM. Эксп­
рессия гена ncNOS характерна для глутаматных нейро­
нов, что также подтверждает важность каскада ncNOS в 
механизмах памяти [5].

Также как и ряд других продуктов поздних генов, ncNOS 
функционирует в примембранных богатых филаментозны- 
ми структурами участках (например, как уже упоминалось
-  в PSD). Это определяется отличительной особенностью 
ncNOS -  наличием N-концевого домена (PDZ), отвечающе­
го за связывание фермента с мембранными гликопроте- 
идными комплексами и его синаптическую компертмен- 
тализацию. При этом фермент становится активным толь­
ко после антипараллельной димеризации субъединиц, 
которая инициируется связыванием одной молекулы СаМ 
с каждым мономером. Как и в случае других ферментатив­
ных реакций в нервных клетках, активация ncNOS регули­
руется внутриклеточной концентрацией Са2+. Субстрат для 
ncNOS -  L-аргинин, одним из продуктов окислении кото­
рого и является N0 [5,6].

Основные «положительные» качества N0, позволившие 
отнести эту молекулу к разряду нейрогрансмиттеров -  это 
низкая молекулярная масса, отсутствие заряда и, как след­
ствие, способность быстро и практически беспрепятствен­
но проникать через клеточные мембраны и межклеточное 
пространство. При этом N0 -  высокоактивная молекула. 
Время полужизни N0 водном растворе составляет несколь­
ко часов, a in vivo -  не более 5 минут, что указывает на 
высокую скорость реакций N0 с клеточными компонента­
ми. Растворимость N0 значительно выше в липидной сре­
де, поэтому одно из основных проявлений его клеточного 
действия -  нитрозилированиетиольных групп -  направ­

лено прежде всего на белки, входящие в состав клеточной 
мембраны [5,6].

Единственный специфический рецептор N0 в клетке -  
цитоплазм атический изоферм ент гуанилатциклаза 
(guanylyl cyclase -  GC). (Помимо N0, только угарный газ 
(СО), хотя и в значительно меньшей степени, может акти­
вировать GC). N0 взаимодействует с гемовой группой GC, 
что изменяет конформацию ее активного центра и запус­
кает синтез cGMP (в присутствии N0 синтез cGMP GC-ой 
возрастает в 400 раз). В свою очередь cGMP-зависимая 
протеинкиназа (cGMP-dependent protein kinase -  PKG) ре­
гулирует активность многих внутриклеточных сигнальных 
систем. И несмотря на непродолжительность PKG-зави­
симой активации (PKG быстро разрушается cGMP-зави- 
симой фосфодиэстеразой), эти сигнальные пути приводят 
к активации факторов транскрипции и экспрессии ряда 
генов. Результатом деятельности NO-зависимого каскада 
является фосфорилирование МАРК (активация Ras путем 
нитрозилирования), факторов транскрипции CREB, С/ЕВР, 
АР-1 и др., экспрессия генов c-jun, c-fos,junB  и других. То 
есть, одним из конечных эффектов NO-каскада в нейронах 
является запуск сигнальных путей, которые, во-первых, 
обеспечивают процесс консолидации долговременных 
воспоминаний, а во-вторых -  активируют ген ncNOS [5, 
6].

Образуется некий замкнутый круг: при поступлении но­
вой информации повышается активность ncNOS, а дей­
ствие N0 запускает процессы, облегчающие процесс за­
поминания новых данных. То есть, поступление новой ин­
формации, активация ncNOS и повышение уровня N0 вза­
имно поддерживают друг друга [18]. Так, эксперименталь­
но установлено, например, что сенсорная депривация 
приводит к снижению экспрессии ncNOS [8]. С другой сто­
роны, образовавшийся при возбуждении нейрона N0, 
свободно перемещаясь на расстояние до 150 мкм от мес­
та образования, инициирует описанные выше реакции 
не только в нейроне, где он синтезирован, но и в близле­
жащих клетках (в том числе пресинаптических). Актива­
ция этих каскадов в соседних нейронах облегчает прохож­
дение нервного импульса по данной локальной нейрон­
ной цепи, обуславливает генерацию LTP и эффект синап­
тической пластичности.

SRR
Действие N0 возможно имеет важное значение и в 

механизме SRR, обеспечивающем периодическую акти­
вацию NMDA рецепторов и, как следствие, поддержание 
всего последующего каскада реакций [14,17]. В свою оче­
редь регулярный запуск всей цепи цитоплазматических и 
внутриядерных реакций поддержит структурную и, как след­
ствие, функциональную стабильность синапсов во време­
ни.

На формирование SRR оказывают влияние, во-первых
-  относительная важность того или иного стимула, во-вто­
рых -  частота вспоминания этого стимула и. в-третьих -  
подсознательное «оживление» этого стимула во время сна. 
В то же время в нейронной сети могут сохраняться и мало- 
значимые стимулы (несмотря на неспособность их вспом­
нить), что проявляется отчетливым сформированным от­
ветом при их случайном предъявлении [17]. Следует отме­
тить, что в механизме SRR важная роль принадлежит гип­
покампу, который служит координатором совместного воз­
буждения корковых нейронов [14].

Весьма интересные исследования по данной пробле-
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мебыли проведены BeggsJ.M. et al.(2004) [7]. В ходе экс­
перимента пластины корковых нейронов крысы культиви­
ровались на подложке с 60 микроэлектродами (каждый с 
отдельных каналом) в течение 4 недель. Запись внекле­
точных локальных потенциалов делалась ежедневно в те­
чение 10 часов. В течение часа каждая культура произве­
ла в среднем 4736±2769 паттернов нейронной активнос­
ти, которые подразделялись на 30+14 различных статис­
тически значимых семейства. Несмотря на такое большое 
количество образцов деятельности 78% паттернов, про­
изведенных данными культура, даже через 10 продолжа­
ли сохраняться в том же виде, что и в начале записи [7]. 
Иными словами, в нейронных культурах существует меха­
низм. обуславливающий спонтанную генерацию нервных 
импульсов и их прохождение по строго определенному тра­
фику, что находит свое отражение в пространственно-вре­
менной стабильности паттернов нейронной активности.

Несмотря на экспериментально доказанную значи­
мость механизм SRR в консолидации памяти, конкретный 
механизм генерации нервных импульсов в одной и той же 
нейронной цепи без предъявления внешних стимулов ос­
тается неизвестным. Возможная роль N0 в протекании 
данного механизма заключается в стимуляции в нейро­
нах-мишенях (как пресинаптических, так и постсинапти- 
ческих) всего каскада молекулярных реакций (от конфор- 
мационных перестроек рецепторов и синтеза цикличес­
ких нуклеот идов, до непосредственного влияния на актив­
ность факторов транскрипции), обеспечивающих готов­
ность определенной последовательности нервных клеток 
(трека) к генерации, передаче и восприятию сигналов. При 
этом эффект синаптической пластичности при действии 
N0 и запуске механизма SRR играет важную роль не толь­
ко при консолидации новой информации, но, возможно, и 
в случае припоминания уже сформированных воспоми­
наний [17].

Роль сна в консолидации LTM
Значение сна в формировании долгосрочных воспо­

минаний обсуждалась неоднократно. Так, например, одна 
из теорий предполагает, что в фазе быстрого сна происхо­
дит закрепление долговременных воспоминаний [4]. Экс­
периментально доказано, что нейроны, активированные 
в ходе эксперимента на запоминание, во время сна дос­
товерно более активны, чем те нервные клетки, активность 
которых в ходе эксперимента не изменялась [15]. Паттер­
ны нейронной активности, зарегистрированные в тече­
ние поведенческих эпизодов, воспроизводятся в течение 
последующего периода сна, тогда как в предыдущих пери­
одах сна таких паттернов не наблюдалось [9,13]. С другой 
стороны, у крыс, лишенных сна (в особенности его быст­
рой фазы) в течение 72 часов, подавляется LTP в области 
СА1 и dentate gyrus гиппокампа и нарушается формиро­
вание памяти [4,16]. Все эти данные свидетельствуют о 
несомненной важности сна в процессах обучения и запо­
минания, однако конкретный механизм влияния сна на 
консолидацию LTM остается неизвестным.

Изменения в геноме нейрона
Структурно-функциональная стабильность синапсов 

может поддерживаться также за счет модификаций генома 
нейронов, например, при метилировании DNA. Эти изме­
нения, причем в ряде случаев -  пожизненные, могут обес­
печивать длительное функционирование строго определен­
ных генов. Возможностьтакогоизбирательного включения 
(или выключения) какого-либо синтетического процесса

доказана на примере многих генетических изменений в 
раннем онтогенезе [1]. Усиление процессов метилирования 
DNA отмечается и в ходе экспериментов на обучение, что 
подтверждает их значимость в механизме консолидации 
долговременных воспоминаний. При этом максимум интен­
сивности процессов метилирования DNA зафиксирован на
2-3 часу после опытов, а нормализация уровня -  через не­
сколько сугок [3].
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