
XXIX Студенческая международная заочная научно-практическая
конференция «Молодежный научный форум: естественные и медицинские
науки»

ОБЗОР ГЕНОВ-КАНДИДАТОВ ВНИМАНИЯ И ПАМЯТИ

Камалов Айнур Мирзаевич

магистр 1 курса Башкирского педагогического университета им. М. Акмуллы, РФ, Республика
Башкортостан, г. Уфа

Гумерова Оксана Владимировна

научный руководитель, канд. биол. наук, доц. кафедры генетики Башкирского
педагогического университета им. М. Акмуллы, РФ, Республика Башкортостан, г. Уфа 

 

 

Введение.

Согласно психологической концепции когнитивных функций к ним относятся те
познавательные способности, которые позволяют осуществлять взаимодействие с
окружающим миром. Когнитивные функции включают в себя память, внимание, речь,
целенаправленную двигательную активность (праксис) и целостное восприятие (гнозис) [8].

Когнитивные функции – это генетически детерминированный признак. Вклад генетических
факторов в развитии памяти и внимания представлены в таблице 1:

Таблица 1.

Показатели внутрипарных корреляций, полученных в близнецовых исследованиях
памяти и внимания

Когнитивная функция Н
Память [9] 0, 52 0,36 0,25

Внимание [25] 0,93 0,35 0,89

 

где:  – коэффициент внутриклассовой корреляции монозиготных близнецов;

 – коэффициент внутриклассовой корреляции дизиготных близнецов;

Н – конкордатность.

Из таблицы видно, что генотип оказывает наибольшее влияние на развитие признака
«внимание» (Н=0,89).

Генами-кандидатами, участвующие в развитии внимания и памяти, как правило, становятся
те гены, продукты которых участвуют в образовании аксонов, дендритов, а также в синтезе,
передаче и рецепции нейромедиаторов.

Проблема изучения генетики когнитивных функций актуальна, потому что изучение
генетических основ познавательных функций дает теоретические данные для изучения
когнитивных нарушений при различных патологических состояниях (синдром дефицита
внимания и гиперактивности, шизофрения и т. д.).

Психофизиологическая характеристика внимания и памяти.
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Наибольшее значение при изучении когнитивных функций отводится к таким функциям как
внимание и память. Именно благодаря этим функциям возможно целенаправленное
восприятие, сбор, и использование полученной информации.

Для организации всей познавательной деятельности большое значение имеет внимание.
Внимание – это процесс сознательного или бессознательного (полусознательного) отбора
одной информации, поступающей через органы чувств, и игнорирования другой [7]. Внимание
характеризуется различными свойствами: объем, распределение, концентрация,
устойчивость, переключение.

Выделяют несколько структур головного мозга, ответственных за данную функцию:
таламический отдел ретикулярной формации, образования гипоталамуса, отделы
лимбической системы.

Физиологические механизмы внимания разнообразны. Наиболее важной физиологической
характеристикой данного состояния является то, что при этом в одних нейронах возбуждение
усиливается, а другие должны быть заторможены [10]. Возникновение возбужденных и
заторможенных нейронных групп в головном мозге позволяет вычленить из одного массива
поступающих данных необходимую информацию.

Одним из условий закрепления навыков, приобретения новых знаний является память.
Память – это форма психического отражения, заключающая в закреплении, сохранении, и
последующем воспроизведении прошлого опыта, делающая возможным его повторное
использование в деятельности или возвращение в сферу сознания [6]. Существуют несколько
основных видов памяти: кратковременная, оперативная, долговременная.

Большую роль в процессах запоминания играют такие структуры как: гиппокамп, теменно-
височные и лобные доли коры больших полушарий. Можно выделить четыре основных
процесса, характеризующих память: а) запечатление; б) сохранение; в) консолидация
(перевод из кратковременной памяти в долговременную); г) извлечение; д) воспроизведение.

Существуют различные механизмы фиксации полученной информации. Основными из них
являются [10]:

1. Изменение характера проведения нервного импульса через синапсы нервных цепей, в
результате чего связь нейронов становится устойчивой, формируется новый путь;

2. Перестройкой, происходящей в самих нейронах.

Характеристика генов-кандидатов внимания и памяти.

Работа когнитивных функций регулируется различными системами. К таким системам,
например, относятся серотонинергическая и дофаминергическая. Они контролируют силу,
продолжительность нервного импульса посредством нейромедиаторов (например, серотонин и
дофамин). К таким системам, например, относятся серотонинергическая и
дофаминергическая.

Немалую роль в функционировании познавательных функций играют гены
сертонинергической системы. Ген HTR2А локализуется на хромосоме 13q14.2, и кодирует
рецептор серотонина типа 5-HT2А. Исследование серетонинового рецептора типа 2А в связи с
геном BDNF у больных с шизофренией показало худшее решение тестов на произвольное
внимание [1]. Ген SLC6A4 локализован на хромосоме 17q11.2, и его продукт участвует в
переносе серотонина из синаптического пространства в пресинапс нейрона. Исследование
полиморфизма 5-HTTLPR гена SLC6A4 показали вклад данного гена в регуляции рабочей
памяти [12]. Ген HTR1B, локализованный на хромосоме 6q14.1, кодирует серотониновый
рецептор типа 5-НТ1B. Рецепторы данного типа преимущественно встречаются в базальных
ганглиях, стриатуме, гиппокампе и в гладких мышцах сосудов. Связь данного гена с
когнитивными функциями было обнаружено при изучении синдрома дефицита внимания и
гиперактивности [16; 23].

Накоплены данные о вкладе дофаминергической системы в регуляции когнитивных функций.



Ген DRD4 расположен на хромосоме 11p15, и кодирует рецептор типа D4. Данный тип
обнаружен в коре больших полушарий, гиппокампе, полосатом и миндалевидном телах.
Выявлена связь данного рецептора с синдромом дефицита внимания и гиперактивности
(СДВГ) [26]. Ген DRD3 локализуется на хромосоме 3q13.3, и кодирует рецептор типа D3.
Данный тип рецептора обнаружен в структурах головного мозга, входящих в лимбическую
систему (ответственна за долговременную память). При изучении полиморфизма гена,
кодирующего рецептор DRD3 (Ser9Gly) было показано, что у людей с генотипом S/S
прослеживается снижение количества правильных ответов на тесты, измеряющие рабочую
память, внимание, чем у людей с генотипом S/G [24]. Ген DRD5 локализуется на хромосоме
4p16.1, и кодирует рецептор типа D5. Рецепторы дофамина D5 участвуют в процессах,
связанных с когнитивным функционированием, за счет модуляции переноса ацетилхолина в
гиппокампе и новой коре [5].

Ген COMT локализуется на хромосоме 22q11.2, и участвует в нейромедиаторном обмене.
Продукт данного гена – катехол – О – метилтрансферазу метаболизирует катехоламины
(дофамин, адреналин и норадреналин), и концентрируется на постсинаптической мембране
нейронов, в частности, в префронтальной коре головного мозга. Определенный участок
префронтальной коры связан с развитием внимания [14] и памяти [19]. Ряд авторов
ассоциируют полиморфизм Val158Met гена COMT c памятью и вниманием [15].

Гены нейромедиаторных систем не единственные детерминанты когнитивных функций.
Большое значение отводится гену SNAP-25 (от англ. synaptosomal-associated protein). Видимо,
биохимические показатели, локализацию продукта гена SNAP-25 впервые изучили в 1989 году
группой ученых Oyler G.A., Higgins G.A. и др. [21]. SNAP-25 кодирует синаптосомный белок
(25 кДа), состоящий из 206 аминокислотных остатков. Иммуногистохимические исследования
показали, что продукт гена SNAP-25 большей частью концентрируется на пресинапсе аксонов
гиппокампа, передних ядрах таламуса, неокортексе, мозжечке. В дальнейшем была доказана
локализация белка данного гена на пресинаптической мембране нейрона [13]. Была доказана
роль продукта данного гена в росте аксона [20].

Имеются данные об участии синаптосомного белка в связывании и стыковке синаптических
везикул на пресинаптическую мембрану нейрона [22]. Данное обстоятельство послужило
поводом включения продукта гена SNAP-25 в состав комплекса SNARE [18]. SNARE – это
белковый комплекс, участвующий в экзоцитозном высвобождении нейромедиатора в
синаптическую щель. В первую очередь синаптосомный белок участвует в связывании и
высвобождении таких нейромедиаторов как ацетилхолин и глутамат.

Факт участия продукта гена SNAP-25 в нейрогенезе, передаче нервного импульса послужило
исследованию ассоциации данного гена с различными нервно-психическими заболеваниями,
сопровождающиеся когнитивными расстройствами (синдром дефицита внимания и
гиперактивности, шизофрения и т. д.).

Было выявлено влияние синаптосомного белка на различные когнитивные функции. В
экспериментах на лабораторных животных показано участия белка гена SNAP-25 на процессы
перевода информации из кратковременной памяти в долговременную (консолидация
памяти) [17]. Два полиморфных локуса (Т1065G и Т1069С) ассоциированы с вербальной
памятью и вниманием у здоровых, и больных шизофренией [2; 4]. Изученные полиморфные
сайты T1065G (rs3746544) и T1069C (rs1051312), расположены в 3’ – нетранслируемом
участке (3’UTR). Полученные результаты свидетельствовали о том, что замены T1065G и
T1069C тесно ассоциируют со склонностью к развитию синдрома дефицита внимания и
гиперактивности (СДВГ) [11].

Заключение.

Подводя итоги данной работы можно сказать, что большая роль в регуляции памяти и
внимания отводится к генам нейромедиаторных систем. При этом накапливаются данные о
влиянии продуктов генов метаболизма и обмена нейромедиаторов на нейрогенез и передачу
нейромедиаторов. Остается актуальна задача систематизации накопленных данных для
понимания молекулярно-генетических механизмов регуляции когнитивных функций.
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