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В обзоре, минуя психологические аспекты сложного явления –  памяти, предпринята  попытка представить в сжатом виде 
физиологию и морфологию современного представления о проблеме . Почти полуторавековая история научных  пред-
положений и знаний о механизмах памяти содержит замечательные открытия, которые должны быть использованы и 
используются для разумной организации общения, социальных связей, культуры,  быта, труда, отдыха и лечения людей . 
Материалистическая идея, о том, что память представляет собой комбинацию связей между нейронами, возникшая вна-
чале как мудрое предположение Бэйна, Кахаля, Павлова, Хэбба,  во второй половине ХХ века оказалась подтвержденной 
многими разнообразными и хитроумными экспериментальными доказательствами, частично представленными в статье . 
Все, связанные с памятью варианты   поведения и состояния животных и человека находят объяснения в процессах, раз-
вивающихся в синапсах . Сугубо медицинское значение памяти заключается в том, что различные виды  её недостаточно-
сти –  постоянный и, часто,  существенный дефект, отягощающий любое  старение, даже протекающее без грубых когни-
тивных нарушений . Расстройства памяти - важнейший отрицательный компонент многих наследственных и нейродеге-
неративных заболеваний .
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The almost sesquicentennial history of scientific hypotheses and knowledge of the mechanisms of memory contains remarkable 
discoveries that should be used and are used for rational organization of communication, social relations, culture, life, work, lei-
sure, and curing of people . The materialistic idea that memory is a combination of interneuron connections emerged for the first 
time as a wise hypothesis of Bain, Cajal, Pavlov, and Hebb in the second half of the 20th century . This hypothesis has been con-
firmed by many diverse and ingenious experimental evidence partially presented in this article . All memory-related variations of 
behavior and condition of animals and humans can be explained by processes developing in synapses . A specifically medical sig-
nificance of memory is that various types of memory insufficiency are a permanent and often a considerable defect aggravating 
any aging even not associated with a severe cognitive impairment . Moreover, memory impairment is the most important nega-
tive component of many hereditary and neurodegenerative diseases .
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Обзоры

В обзоре, минуя психологические аспекты слож-
ного явления –  памяти,  сделана попытка представить 
в сжатой форме  физиологию и морфологию современ-
ного представления о проблеме.

Идею о межклеточных контактах нейронов как 
структурной основе памяти впервые выдвинул шотланд-
ский ученый Alexander Bain. В замечательной книге «Ум 
и тело» [1] он писал: «для каждого акта памяти, каждо-
го возникновения мысли, необходима особая группи-
ровка, особый вариант клеточных соединений». Совре-
менники не смогли оценить и принять идею Bain’а.  Она 
оставалась незамеченной более 20 лет до появления по-
добных высказываний Сантьяго Кахаля, основанных на 
его опыте изучения отростков нервных клеток [2].  Вы-
держки из этого текста Кахаля на испанском можно 
прочесть на английском в переводе соотечественника 
Кахаля Delgado-García [3]. Кахаль писал об изменении 
межнейронных связей в юношеские годы соответствен-
но образованию и привычкам. Предположения Бэйна и 
Кахаля оказались пророческими, блестяще  оправдав-
шимися  гипотезами в результате изобретения И.П. Пав-
ловым метода условных рефлексов и исследований, вы-
полненных этим методом. Физиологические основы ус-
ловного рефлекса – элементарного акта возникновения 
памяти, были  тщательно и убедительно разработаны 
Павловской  школой.  Иван Петрович доказал, что си-
стемы условнорефлекторных связей, их комплексы   ле-
жат в основе ассоциативного механизма  научения, фор-
мирования   навыков, привычек  и жизненного опыта в 
целом. В статье 1932 г. «Ответ физиолога  психологам» 
[4]  И.П. Павлов писал: «При обычной процедуре обра-
зования прочного условного рефлекса прохождение вол-
ны возбуждения из соответствующей  корковой клетки 
к центру безусловного раздражителя есть основное ус-
ловие более или менее постоянного объединения двух 
нервных пунктов. Относительно факта постепенного 
усиления условного эффекта при процессе его образо-
вания нужно сказать, что всё дело заключается во всё 
большем концентрировании раздражения и затем, мо-
жет быть, в постепенном проторении пути между свя-
зываемыми пунктами центральной нервной системы 
(подчеркнуто мной). И.П. Павлов, почему-то писал о 
«пути» между связываемыми пунктами нервной систе-
мы и не использовал, известное ему, слово «синапс». 
Скорее всего, из желания сделать текст понятным бо-
лее широкому кругу читателей. 

Дальнейшее развитие идеи о  связи памяти с си-
напсами принято видеть в представлениях  канадско-
го физиолога  Дональда Хебба, изложенных в его кни-
ге «Организация поведения» [5]. Он, по сути, перепи-
сал идею И.П. Павлова, но с использованием слова –  
синапс. Умозрительно объяснил, что стимул первич-

но недостаточный для того, чтобы вызвать опосредо-
ванный синапсом  ответ, при повторных включениях 
или сочетаниях с  действенным стимулом модифици-
рует этот синапс и становится достаточным для ответ-
ной реакции. Модификацию он умозрительно описы-
вал разрастанием и увеличением площади контакта си-
напса с постсинаптической клеткой. Вот перевод 
Хебба: «Эффективность клетки А в итоге метаболиче-
ских изменений, связанных с многократным  включе-
нием клетки Б, – увеличивается». Это объяснение за-
крепилось в литературе и стало популярным под на-
званиями: «синапсы Хебба», «постулат Хебба».   Таким 
образом, объяснение памяти синаптической пластич-
ностью возникло и долгое время оставалось умозри-
тельным, замечательной, но не доказанной  догадкой. 
В 1967 г. появилось экспериментальное подтвержде-
ние идеи. Норвежский исследователь Terje Lømo и его 
научный руководитель описали явление долговремен-
ной потенциации – LTP [6]. Кратковременная  (дли-
тельностью до 10 с) стимуляция током  нейронов зуб-
чатой извилины гиппокампа  вызывала  продолжитель-
ное  (до 10 ч) усиление активности этих нейронов. 
Позже выяснилось, что состояние потенциации может 
длиться неделями. Поскольку в то время уже знали, 
что гиппокамп – структура, ответственная за память, 
вполне правдоподобно предположили, что  LTP – ме-
ханизм  образования памяти. «Претензия» LTP на ме-
ханизм памяти подкрепляется строгой специфично-
стью реакции, т.е. развитием её только в стимулиро-
ванных клетках и  не распространением на соседние 
нейроны. Повторные стимуляции  увеличивают про-
должительность состояния LTP, что соответ- 
ствует представлению о кратковременной и долговре-
менной памяти. Другая форма зависимого от активно-
сти изменения синаптической связи, выражающаяся 
её ослаблением (сравнительно с состоянием до воздей-
ствия)  получила название долговременной депрессии 
(LTD). Поведенческая роль  LTP и LTD существенно 
зависит от области мозга, где они развиваются. В коре 
они проявляются слуховыми, зрительными и двига-
тельными изменениями. Ответ в виде LTP или  LTD 
может определяться частототой стимулирующего воз-
действия. Так в гиппокампе снижение частоты стиму-
ла меняет результат с LTP на LTD. LTD заявляется как 
тип синаптической пластичности характерный для ко-
ры мозжечка [7]. LTD  развивается и в неокортексе, 
гиппокампе, стриатуме, когда  кратковременная воз-
буждающая стимуляция увеличивает концентрацию 
Ca2+ в постсинаптических нейронах в меньшей степе-
ни, чем необходимо для LTP [8]. 

F. Engert и T. Bonhoeffer [9] показали эксперимен-
том in vitro, что после индукции LTP в СА1 области 
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гиппокампа на постсинаптическом дендрите появля-
ются новые шипики. Также  in vitro методом двух-
фотонной микроскопии нейронов СА1 из мозга кры-
сы окрашенных GFP  была сделана [10] фоторегитстра-
ция появления на дендрите «филоподия-подобных»  
выпячиваний высотой менее 5 мкм на расстоянии око-
ло 50 мкм от стимулирующего электрода. Выпячива-
ния не появлялись  при блокаде  NMDAR (N-methyl- 
D-aspartate –Receptors).

Показано, что закрытие одного глаза у мышей уве-
личивает число шипиков на апикальных дендритах пя-
того слоя пирамид зрительной коры, обслуживающих 
другой глаз. Восстановление бинокулярного зрения воз-
вращает динамику образования шипиков к исходному 
уровню. Однако повышенное содержание шипиков на  
испытуемых  дендритах сохраняется. При повторном 
закрытии того же глаза скорость добавления шипиков 
не увеличивается. Получается, что дополнительные ши-
пики есть структурное выражение памяти о повышен-
ной нагрузке и субстрат, позволяющий быстрее спра-
виться с повторной нагрузкой [11]. Такие же, по сути, 
результаты публиковались при исследовании других 
проявлений памяти. Методом оптогенетики было по-
казано, что забывание, полученной в курсе обучения 
информации, сочеталось с уменьшением размера и ис-
чезновением шипиков [12]. Это доказывает, что струк-
туры-носители информации не клетки, а синапсы и ши-
пики. Следовательно, структурно энграмма памяти 
представляет собой комбинацию шипиков, а детальнее 
– комплекс, расположенных на них синапсов.  

Чрезвычайная морфологическая сложность ней-
рона, сравнительно с другими клетками, резко выра-
женная морфологическая поляризация,  обусловлива-
ют  внутриклеточную гетерогенность в регуляции экс-
прессии генов. Отростки нейрона многократно 
превышают диаметр перикариона и могут иметь до  
200 000 контактов (например, нейроны Пуркинье) с 
другими клетками. Присутствие рибосом в дендритах  
обусловливает тот факт, что неизбежно возникающие 
различия в стимуляции этих синапсов создают локаль-
ную   внутриклеточную разницу в трансляции мРНК  
[13].

В 2014 г. в журнале Nature была опубликована ста-
тья [14]  с убедительным доказательством роли LTP и  
LTD в механизмах запоминания и забывания. На кры-
сах, методом оптогенетики было показано, что ассо-
циативная память о состоянии страха  может быть 
инактивирована LTD и реактивирована LTP. Болевое 
воздейдействие на конечности сочетали с оптогенети-
ческой стимуляцией  амигдалы в режимах LTD и LTP.

Попытки критической переоценки роли синапсов 
в механизмах памяти предпринимаются до сих пор [15, 

16]. Это естественно для живой, развивающейся нау-
ки. Однако аргументы «просинаптически» настроен-
ных исследователей [17]  кажутся убедительнее. На-
пример. Е.И. Захарова с сотрудниками описали поло-
жительную корреляцию активности в синаптических  
субфракциях  ключевого фермента холинергических 
нейронов коры холинацетилтрансферазы со способ-
ностью к обучению [18]. Сравнительно недавно – 
апрель 2018 г.,  в журнале Science появился результат 
замечательного исследования сотрудников Сеульско-
го университета под руководством B.K. Kaang [19]. На 
осуществление этого эксперимента авторы потратили 
около 10 лет. В гиппокамп (СА3) мышей вводили с по-
мощью вируса рекомбинантную ДНК, кодирующую 
экспрессию зеленого флуоресцентного белка в нейро-
нах с энграммой памяти. У животных вырабатывали 
условный рефлекс связывающий окружение, в кото-
рое их помещали, с сильным или  слабым электриче-
ским шоком. При действии только условного раздра-
жителя (памяти, но не тока) у  подопытных мышей эн-
грамма  памяти  (зеленая флуоресценция) появлялась 
в СА1 нейронах. Диаметр дендритов и плотность рас-
положения шипиков на зеленых нейронах были боль-
ше, чем на неокрашенных. Ситуации, соответствую-
щие действию слабого  и сильного шока, не отличаясь 
по числу задействованных нейронов,  отличались ди-
аметром дендритов и плотностью расположения си-
напсов (шипиков). Связи были мощнее  после услов-
ного рефлекса  на сильный шок. 

Таким образом, сегодня трудно допустить, что фор-
мирование и сохранение памяти определяются чем-то 
иным, а  не изменениями в силе синаптических связей 
между нейронами ЦНС,  но не какими- либо другими 
из содержащихся в мозге клеток. Непостоянство таких 
связей, необходимость их изменений и способность  к 
ним – непременное условие сохранения жизни, назы-
ваемое синаптической пластичностью.    Ею обуслов-
ливается возможность обучения, т.е. приобретения и 
утраты  памяти. Её нарушения лежат в основе невро-
логических расстройств. Для обеспечения сложных 
мыслительных и поведенческих реакций  за счет си-
наптической пластичности постоянно формируются и 
перестраиваются ансамбли нейронов. 

Одним из наиболее важных молекулярных меха-
низмов таких перестроек, медиатором  химической  си-
наптической передачи нервного импульса между клет-
ками является глутамат и связываемый  им рецептор – 
NMDAR. Он –  главный инструмент синаптической 
пластичности и, соответственно, обучения и памяти.  
Но,  в то же время, избыточная активация этого рецеп-
тора,  повышая приток Са2+ , формирует эксайтоток-
сичность – причину нейродегенеративных рас-
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стройств. Поэтому антитела к глутамату могут оказы-
вать нейропротективное действие при нарушениях 
памяти у стареющих животных, нормализовать обмен 
дофамина и заслуживают внимания в качестве пер-
спективы лечения нейродегенерации [20].

Обусловленный  NMDAR  ответ может быть при-
чиной, как здоровья, так и гибели нейронов.  Продол-
жительное время различие эффектов объясняли толь-
ко  нормальной или избыточной концентрацией  Са2+.  
Позже  выяснилось, что причина различия заключает-
ся в расположении  рецептора. Стимуляция синапти-
ческих NMDAR оказывает нейропротективное дей-
ствие, а экстрасинаптических – губительна для клеток. 
Последние, как показало иммуно-электронно-микро-
скопическое и цитохимическое исследования, распо-
ложены или перисинаптически: около 100 нм от си-
напса иногда дальше, но  на шипике, или совсем дале-
ко:  на дендрите или аксоне  [21].  Различный эффект 
стимуляции тех и других  объясняется тем, что активи-
руются геномные программы  с противоположным  
действием на внутриклеточные сигнальные пути. Ак-
тивация синаптических NMDAR, распространяясь  в 
ядро, включает геномные  программы,  повышающие  
устойчивость митохондрий нейрона, уменьшающие 
экспрессию про-апоптозных факторов, в том числе ка-
спаз, стимулирующих  антиоксидантную  защиту.  Экс-
трасинаптические NMDAR – антагонисты синапти-
ческих NMDAR – будучи активированными, наруша-
ют связи синапсов с ядром, баланс про- и анти 
функциональной импульсации,  адекватность перехо-
да в клетки  Са2+ и адекватность включения генома.

Нарушения синаптического-экстрасинаптическо-
го баланса  считается важным моментом в нейрональ-
ной дисфункции при ишемии, а также при   развитии 
нейродегенеративных болезней. Такие нарушения об-
наружены при инсульте, травме мозга, болезнях  Хан-
тингтона   и Альцгеймера  и должны учитываться в те-
рапевтических стратегиях [22].  

Во многих областях мозга отростки астроцитов тес-
но прилежат к синапсам вообще и глутаматным, в част-
ности. Специфический трансмиттер астроцитов 
D-серин является модулятором NMDAR, агонистом 
глутамата. Одно из доказательств сказанного – экспе-
римент  Oliet c сотрудниками [23].  Нейроны супраоп-
тического ядра  гипоталамуса девственных крыс  окру-
жены плотным слоем астроцитов. Цитохимическим 
анализом авторы показали, что в этой области высок 
уровень D-серина и он является здесь единственным 
эндогенным лигандом  NMDAR. У лактирующих жи-
вотных  астроцитарное  окружение нейронов и синап-
сов существенно снижается и снижается постсинапти-
ческий  ток возбуждения. В другом эксперименте  груп-

пы Oliet  снижение концентрации D-серина в 
синаптической щели (лактация)  уменьшало число ак-
тивируемых NMDA-рецепторов и, следовательно, при-
ток кальция в нейроны. Из-за недостатка кальция вме-
сто, свойственной девственным животным LTP, раз-
вивалась LTD [24]. 

Многочисленными (почти 5000 обзоров в PubMed 
в конце 2018 г.)  более поздними исследованиями бы-
ло определено, что регуляция  NMDAR разносторон-
няя со многими аллостерическими модуляциями. Се-
годня практически перспективным способом влияния 
на состояние памяти представляется регуляция про-
дукции D-серина – главного эндогенного ко-агониста 
для  NMDAR активации. Наиболее существенные ре-
зультаты в этом направлении получены группой уче-
ных Сорбонны  под руководством Billard, обнаружив-
ших возможность исправлять D-серином возрастной 
дефицит памяти. Они показали, что снижение ткане-
вого уровня  аминокислоты обусловливается меньшей 
продукцией фермента серин-рацемазы [25]. У старею-
щих крыс линии LOU/C не снижается экспресся се-
рин-рацемазы.  Этим объясняют сохранение у живот-
ных уровня D-серина, активации NMDAR. У них не 
обнаруживают возрастного дефицита памяти, связан-
ного с CA1 областью гиппокампа. Отсутствие призна-
ков оксидативного стресса у старых животных этой ли-
нии указывает на то, что нарушения обмена D-серина 
провоцируются реактивными формами кислорода  [26]. 
И, наоборот, фенотип серин-рацемаза негативных мы-
шей напоминает шизофрению: атрофия коры, сглажи-
вание и снижение плотности шипиков на дендритах, 
когнитивные нарушения [27]. Лечение таких мышей 
(взрослых) D-серином в значительной мере устраня-
ло патологические изменения. Важность сохранения 
стабильности функции серин-рацемазы выражается 
тем фактом, что с её нарушением связывают когнитив-
ный дефицит возрастной – гипофункция, а также  ког-
нитивный дефицит при болезни Альцгеймера – но в 
этом случае выражающийся гиперфункцией  [28].   

Какие изменения, создаваемые в нервных клетках 
сигналами внешней среды, превращаются в код памя-
ти?  Это могут  быть изменения в экспрессии ионных 
каналов, меняющие возбудимость нейронов и их по-
тенциалы действия.  Изменения внешней или внутрен-
ней среды организма структурно могут выразиться по-
явлением новых шипиков и отростков или ретракци-
ей и удалением старых.  Комплекс всех молекулярных 
и клеточных изменений  в группе нейронов, занятых в 
событии создают энграмму памяти,  определяющую 
поведение.

 Замечательное свойство организма – память име-
ло бы в жизни вообще и жизни человека, в особенно-
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сти, гораздо меньшее значение и адаптационную цен-
ность, если бы не было забывания. Человек не только 
помнит, но и думает, а для этого нужно обобщать, аб-
страгировать, т.е. даже помня что-то, волевым усили-
ем заставить себя временно «забыть»  это что-то для 
решения интеллектуальной задачи. Поскольку объем 
памяти ограничен, забывание имеет первостепенное 
значение для удаления из мозга утратившей актуаль-
ность информации. Таким образом, забывание расши-
ряет приспособительные возможности поведения. У 
млекопитающих  гибкость поведения связывают с пре-
фронтальной корой. В этой области мозга включени-
ем активного забывания может подавляться не нужная 
в данный момент, мешающая принять правильное ре-
шение память [29, 30]. Это делает забывание равноцен-
ным  запоминанию фактором поведенческой гибко-
сти животного. Природа поручила памяти не просто 
хранение информации, но оптимальное для выжива-
ния использование этой информации.  Если бы мы 
помнили всё, что было вчера до мельчайших подроб-
ностей, у нас исчезла бы возможность воспринимать 
происходящее сегодня.  Всеобщий принцип гомеоста-
за, конечно, распространяется и на память. Понятно, 
что важнейшим инструментом регулирования памяти 
в мозге  является  механизм удаления неиспользуемой 
информации – «активное забывание» [31]. Оно осу-
ществляется деградацией молекулярных и клеточных 
следов памяти. Временная характеристика этого про-
цесса выражается кривой Эббингауза, созданной  им 
в экспериментах на себе и опубликованной ещё в 1885 
г. По Эббингаузу неактуальная информация забывает-
ся примерно на 70%  уже через 9 ч, затем скорость за-
бывания снижается и через месяц в памяти сохраняет-
ся около 20% информации [31]. Конечно это грубая 
схема, поскольку есть различные типы памяти и ско-
рости забывания. Пассивное забывание мыслится не 
связанным со способностью мозга целенаправленно 
разрушать запомненное. В то же время, всё известное 
о памяти и, в частности, изложенное выше, свидетель-
ствует, что память – это  субстрат, структура.  Все био-
логические структуры подвержены конститутивному 
молекулярному обновлению. В нем видится механизм 
пассивного забывания. После, прекращения действия 
фактора, повлиявшего на формирование структуры, 
продолжающееся всю жизнь молекулярное обновле-
ние, протекающее уже без участия того фактора, мо-
жет обновить структуру с изменением. В результате  
утратится, закодированная структурой память.  Актив-
ное забывание связывают  с механизмом запоминания, 
обучения, в который вовлекаются структуры,  уже уча-
ствующие в ранее созданных,  энграммах памяти.  Во-
влечение таких структур в образование новых энграмм  

снижает или устраняет их возможность поддерживать 
старые энграммы. Здесь различают два варианта. За-
бывание  временное с сохранением энграмм памяти и 
способности вспомнить забытое при  изменении усло-
вий. Забывание с разрушением ранее созданных,  эн-
грамм – необратимое.   

Забывание – одна из жизненно-важных  функций 
сна  [32]. Во сне происходит освобождение  от неакту-
альной «замусоривающей» информации. В информа-
ционном потоке  разделяются «сигнал» и «шум». Это 
специфическое забывание необходимое  для оптими-
зации сенсорно-моторных синапсов, их рациональной 
«перезагрузки»  для эффективного обучения. Дефицит 
такого забывания составляет основу интеллектуальной 
недостаточности и проблем умственного (психическо-
го) здоровья. Различают стадию медленного (non-rapid 
eye movement -  NREM) и быстрого (rapid eye movement 
– REM) сна. По времени первая  занимает около 80% 
общей продолжительности сна [33]. Медленный сон 
характеризуется низкой частотой ЭЭГ, снижением 
эмоциональности, ясности, упрощенностью сознания, 
преимуществом  парасимпатической системы   (сни-
жением сердечного ритма  и частоты дыхания). Бы-
стрый сон ближе к состоянию бодрствования. Повы-
шается частота ЭЭГ, эмоциональность сознания, мы-
шечный тонус, ритм сердца и дыхания.  

В 1983 г. Лауреат Нобелевской премии Крик с  
Митчисоном опубликовали  гипотезу [34], что в фазу 
быстрого сна в нейронных сетях коры происходит про-
цесс обратный механизму запоминания – ослабление 
связей необязательных, затрудняющих доступ к жиз-
ненно важными связям.  Предположения Крика и 
Митчисона впоследствии были подкреплены  экспе-
риментами. Так Derégnaucourt с сотрудниками [35] об-
наружили, что у обучающихся пению, молодых австра-
лийских птиц – зебровых зябликов сложность песни в 
течение дня возрастала. Сон каждую ночь уменьшал 
сложность песни, причем правильные элементы со-
хранялись, а шумы исчезали. Однако, согласно уточ-
няющим данным гипотеза Крика и Митчисона спра-
ведлива для  сна  вообще,  но её связь  конкретно с бы-
стрым сном пока не убедительна   [36].   REM – сон 
сохраняет и укрепляет кратковременную память  в гип-
покампе. Она «стирается» после перемещения в кору, 
освобождая  синапсы  краткосрочного хранилища – 
гиппокампа для кодирования новых объемов памяти   
[32].

Сегодня при утвердившемся мнении, что сон спо-
собствует решению творческих задач, существуют  про-
тиворечия в том какой вид сна: быстрый или медлен-
ный, обеспечивает эту способность. Очень вероятно, 
что эти противоречия только теоритические, а реаль-
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но для творчества равнозначны оба вида сна. Медлен-
ный сон важен для абстрагирования, выделения сути 
информации. А повышенная возбудимость и фрагмен-
тарность мысли при быстром сне – идеальное условие 
для формирования новых,  нестандартных связей меж-
ду порциями (блоками) информации. Иными слова-
ми, для озарений, часто бывающих парадоксальными 
[37].

 При обучении, в состоянии бодрствования,  про-
исходит образование синаптических связей. Их стаби-
лизация может достигаться как во время бодрствова-
ния, так и во сне.  Однако  направленное  ослабление и   
утрата  синапсов, также  необходимые   для эффектив-
ного обучения,  специфичны  для сна, и дефектность 
последнего процесса  обусловливает различные  фор-
мы интеллектуальной  недостаточности. Сон – занятие 
опасное, повышающее вероятность гибели животного. 
Тем не менее,  в эволюции он закрепился и развился 
в большое разнообразие форм: спячка с понижением 
температуры и скорости обмена, сон одним полуша-
рием мозга попеременно у морских млекопитающих, 
сон в полете – всё это убедительное свидетельство то-
го, что преимущества сна перекрывают его недостатки. 
Наиболее вероятно, что забывание тот эволюционный 
фактор, который  обусловил появление и развитие яв-
ления – сон. Сегодня имеется много указаний на то, 
что резкое уменьшение во сне информационного по-
тока из окружающего мира позволяет рассортировать  
полученную перед сном информацию на забываемый 
«шум» и запоминаемый «сигнал».  По поводу механиз-
мов дифференцировки  «шума» и «сигнала» предложе-
но много теорий,  даже для краткого изложения кото-
рых  авторам (Rasch’у  и Born’у) [38] пришлось напи-
сать огромный обзор (86 страниц, 1358 ссылок!). Есть 
указания, что ни «шум», ни «сигнал» вначале не связа-
ны с синтезом нового белка, а лишь с изменением  ак-
тина в цитоскелете,   обусловленного фосфорилирова-
нием [39]. В  обобщающей повествовательной форме 
можно констатировать, что «шум» и «сигнал» различа-
ются, скорее всего, прочностью сформировавшихся в 
период бодрствования связей. То, что возбуждалось ре-
же или слабее и менее эмоционально спящий мозг от-
носит к «шуму» и забывает. А то, что возбудилось на-
столько, что достигло  порога «сигнала»,  выходит на 
молекулярный уровень, достаточный для трансляции, 
и запоминается [39]. Эта общая для работы мозга схема 
особо выразительно  осуществляется в гиппокампе – 
своеобразном «фильтре» информации.  Запомненная 
информация во время сна перемещается на долговре-
менное хранение и использование в кору, а не достиг-
шая порога актуальности – забывается. Синхронная 
консолидация корковых энграмм памяти со «стирани-

ем» энграмм гиппокампа освобождает синапсы гиппо-
кампа для восприятия новых данных  [33].  Получается, 
что сон равно необходим как для запоминания, так и 
для забывания.  Ещё одной функцией гиппокампа яв-
ляется запоминание и кодирование окружающего про-
странства (пространственная память), в связи с чем он 
активируется всякий раз, когда необходимо удержать 
в фокусе внимания внешние ориентиры, определяю-
щие вектор поведения. 

Есть сообщение, что одинаково высокая способ-
ность формирования кратковременной  и долговре-
менной памяти свойственны лишь небольшой доле 
животных. У большинства же корреляции этих способ-
ностей не обнаружено [40].

Приспособление к  среде обеспечивается множе-
ством, созданных эволюцией, структурных и функцио-
нальных свойств организмов. Их изощренная  и, в то же 
время поразительно естественная, гармония со средой 
бесконечно превышает все создания человека. Даже со-
временного – много преуспевшего в разгадке и изобре-
тении «чудес».  Самый действенный стимул научного 
исследования, по-видимому, есть, и всегда будет, удив-
ление и восхищение созданиями Природы. Основанное 
на памяти великолепие приспособления живых существ 
к  жизни на живой Земле – ещё одно свидетельство кра-
сивой и  мудрой простоты Эволюции. 
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