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Обнаружение изменений/новизны окружающей среды имеет базовое значение для адаптивного по-
ведения. Путем сравнения (компарации) текущего контекста с предыдущим, живые организмы мо-
гут делать прогнозы и корректировать свои действия. Механизмы и структуры мозга, участвующие
в функции компарации, пока в достаточной мере не выяснены. Имеющиеся работы подчеркивают
особый вклад гиппокампа в процесс компарации; указывается, что выявление новизны осуществ-
ляется нейронами гиппокампа посредством реализации механизмов совпадения-несовпадения,
или рассогласования. Здесь мы приводим сведения о существующих гипотезах того, как реализуют-
ся эти механизмы, какие еще структуры мозга участвуют в обнаружении несоответствий, как они
связаны с гиппокампом, и какие процессы этому способствуют. Предполагается, в частности, что
не новизна сама по себе, а только та новизна, которая контрастирует с ранее приобретенным опы-
том, инициирует процесс рассогласования. Анализируются доводы о том, что решающую роль в
функционировании гиппокампа как компаратора играет тета-ритм. Тета-осцилляции, вызванные
появлением нового сигнала/изменением обстановки, опосредуют механизм временнóй координа-
ции структур, участвующих в функции сравнения. При компарации тета-ритм функционирует как
активный фильтр: он участвуeт в отборе и пропуске нового сигнала в систему регистрации в гиппо-
кампе. Возрастание тета-осцилляций и их когерентности в структурах мозга, обрабатывающих но-
вую информацию, служит сигналом рассогласования, облегчающим изменение стратегии поведе-
ния. Кроме тета-ритма, гамма-осцилляции также участвуют в компарации: во время генерации те-
та-ритма в префронтальной коре, временнóе совпадение гамма-осцилляций в других областях
мозга с определенной фазой тета-цикла может выполнять функцию компарации во время процесса
запоминания. Глубокое понимание механизмов осуществления компараторной функции и ее нару-
шений может помочь в лечении таких патологий, как шизофрения, болезнь Альцгеймера, височная
эпилепсия и многих других.
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Выживание организма часто зависит от его
способности обнаруживать изменения в окружа-
ющей обстановке и реагировать на неожиданные
и потенциально угрожающие ему события [1–3].
Известно, что у животных существует механизм
для эффективной обработки поступающей ин-
формации и выявления изменений путем сравне-
ния (компарации) особенностей новой обстанов-

ки с предшествующим состоянием среды. Это
позволяет им делать довольно точные прогно-
зы/предсказания относительно того, что случит-
ся вследствие «стандартного» поведения в новом
окружении, и, как следствие, вносить в него не-
обходимые изменения. С помощью механизма
совпадения-несовпадения формируется персо-
нальный опыт, кодируемый и сохраняемый в
эпизодической (автобиографической) памяти
[4–6]. 

Функция компарации, осуществляемая моз-
гом, интенсивно изучается, однако ее механизмы
и структуры, участвующие в ней, пока оконча-
тельно не выяснены. Уникальное анатомическое

Сокращения: МСДБ – медиальное септальное ядро и ядро
диагонального пучка Брока, ЗИ – зубчатая извилина,
ПФК – префронтальная кора, длПФК – дорзолатеральная
префронтальная кора, фМРТ – функциональная магнит-
но-резонансная томография, ЛПП – локальные полевые
потенциалы.
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Посвящается памяти заслуженного деятеля науки РФ
Ольги Сергеевны Виноградовой (к 95-летию со дня рождения)
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Рис. 1. Модели компаратора. (а) – Схематическое изображение мозга человека с обозначением основных структур,
участвующих в процессе компарации. (б) – Компаратор в модели Виноградовой. Обозначения: МЭК – медиальная
энторинальная кора, ЛЭК – латеральная энторинальная кора, Пресуб – пресубикулум, Суб – субикулум, ММТ – ме-
диальное мамиллярное тело (часть гипоталамуса), АВТ – антеровентральное ядро таламуса, ЗЛК – задняя лимбиче-
ская кора, ЗИ – зубчатая извилина, МСДБ – медиальная септальная область, ЛС – латеральное септальное ядро,
КШ – коллатерали Шаффера, РФ – ретикулярная формация, мЯШ – медианное ядро шва. Источники – работы [16,
19, 47]. (в) – Компаратор в модели Ньюмана. Обозначения: длПФК – дорзолатеральная префронтальная кора, мПФК
– медиальная префронтальная кора, ЗИ – зубчатая извилина. Источник – работа [6]. Пояснения в тексте.

строение, связи с другими областями мозга и пла-
стические свойства гиппокампа делают его иде-
ально подходящей структурой, выполняющей
сравнение прошлого опыта и реального окруже-

ния (рис. 1а,б). Существуют различные гипотезы,
моделирующие функцию компарации, которые
рассматривают, кроме гиппокампа, и другие
структуры мозга. Относительно центральной об-
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ласти, благодаря которой реализуется механизм
совпадения-несовпадения, в литературе имеются
противоречия.

Известно, что в новой обстановке или при по-
ступлении нового сигнала в гиппокампе генери-
руются тета-осцилляции (сетевая синусоидаль-
ная активность, имеющая частоту от 4 до 12 Гц). В
литературе имеется большой пласт работ, посвя-
щенных механизму происхождения и функцио-
нальному значению тета-ритма; предполагается,
в частности, что ключевую роль в этих процессах
играет часть передне-базального мозга, медиаль-
ная септальная область (медиальное септальное
ядро и ядро диагонального пучка Брока – МСДБ)
(см. работу [7]). Многие исследования о роли те-
та-ритма в работе гиппокампа опираются на осо-
бое значение этой осцилляторной активности в
его компараторной функции. Однако остаются
вопросы, в частности: 1) ограничено ли тета-
диапазоном участие осцилляций в функции
рассогласования, и 2) какую роль играет измене-
ние выраженности ритмической активности в
осуществлении компараторной функции. Выяс-
нение существующих в данном аспекте проблем
имеет большое значение, т.к. снижение спо-
собности выявления изменений/новизны в окру-
жающей среде свидетельствует о когнитивных
отклонениях, приводящих к развитию нейродеге-
неративных заболеваний. Понимание механизма
компарации и его нарушений может помочь в те-
рапии таких патологий, как шизофрения, бо-
лезнь Альцгеймера, височная эпилепсия и др. 

В обзоре обсуждаются нерешенные вопросы и
предложения по дальнейшим исследованиям.

ГИПОТЕЗЫ КОМПАРАТОРНОЙ 
ФУНКЦИИ МОЗГА

В нейрофизиологии использование термина
«компаратор» чаще всего подразумевает клеточ-
ные механизмы, требуемые для сравнения ожида-
емых результатов поведения с его фактическими
результатами [8, 9]. Нейронные компараторы ча-
сто описываются как детекторы совпадения/не-
совпадения, так как они определяют, совпадает
или не совпадает фактическое поведение с ожи-
даемым [10].

В одной из самых ранних работ, имеющих от-
ношение к функции компарации [11], предпола-
галось, что ключевым моментом в поведении жи-
вых организмов является планирование, и что
планирование имеет перспективную направлен-
ность на ожидаемый результат. Согласно автору
этой работы Э. Фон Хольсту (E. Von Holst), фак-
тические результаты запланированного (рефе-
рентного) действия сравниваются в мозге с ожи-
даемыми результатами, закодированными в эф-
ферентной копии; при этом планирование

возможно изменять в том случае, если поведение
не соответствует ожидаемому. 

Термин «компаратор» в физиологии был вве-
ден Дж. Миллером (G.A. Miller) с коллегами в
1960 г. для объяснения того, как организмы ис-
пользуют планирование действий для целена-
правленных движений по когнитивным картам
[12]. Модель, предложенная авторами, явилась
связующим звеном между «когнитивными функ-
циями и действием». 

В России идея компарации развивалась в
60-х годах XX века П.К. Анохиным. Им была
представлена модель планирования поведения,
где подчеркивалась критическая важность ком-
параторной системы для формирования будуще-
го поведения; рассогласование между ожиданием
и реальным результатом, как предполагалось,
приводит к формированию новой программы
действий [13].

Впервые предположение о гиппокампе как
структуре, осуществляющей компараторную
функцию в мозге, была выдвинута О.С. Виногра-
довой в 1970 г. [14]. При регистрации ответов ней-
ронов поля СА3 гиппокампа на натуральные сти-
мулы (звуковые тоны, вспышки, засветку поме-
щения, щелчки и т.д.) у бодрствующих кроликов
ею и ее коллегами было обнаружено, что гиппо-
кампальные нейроны снижали или повышали ча-
стоту разрядов, но при повторном предъявления
стимулов эти реакции затухали; однако измене-
ние параметров стимула приводило к возобнов-
лению реакций. В то же время нейроны входных
структур, как со стороны ствола мозга, так и со
стороны неокортекса, демонстрировали, как пра-
вило, незатухающие или усиливающиеся/форми-
рующиеся по мере повторения сигналов реакции.
Предполагалось, что эти нейроны гиппокампа
детектировали отсутствие «конгруэнтности»,
или соответствия, т.е. наличие рассогласования
(mismatch) между следовой системой (хранящейся
информацией о сигнале) и действительным сти-
мулом. Отсутствие или угасание реакций расце-
нивалось как формирование такого соответствия
(match). Основываясь на таком свойстве гиппо-
кампальных нейронов, Виноградова выдвигала
свою первоначальную гипотезу компаратора как
«детектора новизны» [14, 15]. Позже идея о гип-
покампе как компараторе сенсорных сигналов
несколько раз обновлялась ею [16–19]. В качестве
местоположения компаратора указывалось поле
СА3 гиппокампа: именно в эту область поступают
сигналы по двум входам: с одной стороны, от
ствола мозга, являясь относительно «сырыми», и,
с другой стороны, от неокортекса, уже детально
проанализированные. От коры к гиппокампу сиг-
налы поступают через перфорантный путь (иду-
щий от энторинальной коры) и зубчатую извили-
ну (ЗИ), в то время как от ствола мозга – через ме-
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диальную септальную область: медиальное
септальное ядро и ядро диагонального пучка Бро-
ка (МСДБ) (см. рис. 1а,б). Предполагалось, что
через эти два входа информация поступает в гип-
покамп упорядоченно во времени, а именно, от
энторинальной коры сигналы поступают с неко-
торой задержкой по сравнению с таковыми, по-
ступающими от МСДБ. Такая упорядоченность
осуществляется благодаря тета-ритму, генерируе-
мому в гиппокампе, что облегчает процесс срав-
нения [19] (детали см. в разделе «Тета-осцилля-
ции как инструмент в осуществлении компара-
торной функции»). Система СА3 «открыта»,
когда градуально формирующийся кортикаль-
ный сигнал отсутствует или слаб; она «закрывает-
ся», когда кортикальный сигнал уже оформлен. 

Примерно в то же время, когда О.С. Виногра-
дова создавала свою гипотезу компарации (вто-
рая половина XX века – начало XXI века),
Р. Ньюман (R. Numan) разрабатывал свою кон-
цепцию, основанную на сравнении ожидаемого и
реального результатов поведения, в которой зна-
чительное место также отводилось гиппокампу
[20–22]. Ньюман фокусировал свою гипотезу на
использовании плана действий, который он на-
зывал программой. При этом предполагалось,
что, когда организм взаимодействует с окружаю-
щей обстановкой, механизм оценки эффектив-
ности двигательной программы базируется на об-
ратной связи, извлеченной из результатов реаль-
ных действий. Ньюман полагал, что задний
гиппокамп (дорзальный гиппокамп у не-прима-
тов), дорзолатеральная префронтальная кора
(длПФК, или ее гомолог у не-приматов), а также
МСДБ являются центральными областями этой
системы [6, 21–23]. Его гипотеза постулировала,
что двигательная программа (план действия) со-
ставляется в длПФК, базируясь на текущем кон-
тексте, мотивационном и эмоциональном состо-
яниях организма и на предыдущем опыте, храня-
щемся в памяти. Когда двигательная программа
уже сформирована, длПФК передает эфферент-
ную копию программы (в виде разряда) гиппо-
кампу, где она временно хранится как рабочая па-
мять. Проведенный Ньюманом анализ предпола-
гает, что и длПФК, и гиппокамп хранят рабочую
память для плана действия; при этом гиппокам-
пальная рабочая память служит компаратором,
чья функция − сигнализировать о соответствии
или несоответствии информации, для усиления
или модификации действия. В своей гипотезе
Ньюман расположил компаратор в поле СА1 гип-
покампа: «Область CA1 гиппокампа служит, по
крайней мере частично, ассоциативным компа-
ратором совпадений-несовпадений (associative
match-mismatch comparator)» [23]. При этом он
предполагал, что эфферентная копия, сформиро-
ванная в длПФК и передаваемая в гиппокамп, со-
храняется как рабочая память сначала в поле

СА3, а затем, когда инициируется ответ, эта ко-
пия передается в поле СА1. Таким образом, в гип-
покампе ожидаемый ответ (закодированный в
эфферентной копии) сравнивается с реальным
ответом, извлеченным при реафферентации. Ес-
ли ожидаемый и реальный ответы совпадают,
гиппокамп передает сигнал в длПФК для консо-
лидации текущего плана действия. В случае не-
совпадения, ошибочный сигнал также передается
в длПФК, но при этом возникающий сигнал
ошибки приводит к формированию новой двига-
тельной программы как следствию только что за-
конченного действия. Когда двигательная про-
грамма начинает осуществляться, МСДБ активи-
рует гиппокампальный тета-ритм, что
инициирует реафферентацию (сенсорные изме-
нения, зависящие от ответа), передаваемую гип-
покампу, для сравнения с эфферентной копией
[23] (см. рис. 1в). 

В 1982 г. Дж. Грэй (J.A. Gray) [24] представил
описание компараторной модели, подобной та-
ковой у Ньюмана [21], однако Грей располагал
компаратор в субикулуме (выходной области гип-
покампа). Здесь информация о текущем сенсор-
ном окружении и ожидаемых движениях в нем
извлекалась из сенсорной ассоциативной коры и
префронтальной коры соответственно. Эта ин-
формация передавалась к субикулуму через энто-
ринальную кору. Предсказания об ожидаемых от-
ветах/реакциях в поведении также передавались
к субикулуму от таламуса, цингулума, височной и
префронтальной областей коры. Таким образом,
такой набор входов обеспечивал компаратор сен-
сорной информацией об окружающей обстанов-
ке, текущих и целевых двигательных программах
и об ожидаемом изменении в поведении. Когда
поведенческий акт инициировался, реальный
(зависящий от окружения) ответ передавался че-
рез энторинальную кору к субикулуму для срав-
нения с ожидаемой реакцией. Если наблюдалось
рассогласование между этими входами, ошибоч-
ный сигнал передавался к более высокоуровне-
вым системам (предположительно в ПФК), кото-
рые прекращали или тормозили текущую про-
грамму действия. В случае же совпадения
поддерживалась текущая двигательная про-
грамма. 

И модель Ньюмана, и модель Грэя предпола-
гали, что при компараторной дисфункции (не-
возможности определить несоответствие между
ожидаемой и реальной реакцией в поведении, т.е.
выявить ошибку) будет поддерживаться/сохра-
няться текущий план действия. Это приведет к
возрастанию вероятности неизменности ответа,
что является общим свойством у животных раз-
личных видов с повреждением септо-гиппокам-
пальной системы. Ньюман в 1978 г. предположил
[21], что повреждение септо-гиппокампальной
системы ухудшает поведенческую гибкость как в
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пространственных, так и в непространственных
задачах, если внешние ориентиры, помогающие
изменить поведение, недоступны. Когда же за-
метные внешние сигналы доступны (т.е. в облег-
ченной задаче, где ориентирами являются внеш-
ние «ключи»), животные могут успешно обнару-
живать ошибки и поддерживать поведенческую
гибкость через другие области мозга, даже когда
септо-гиппокампальная система повреждена; по-
ведение в этом случае регулируется сигналами
окружающей среды [25]. Многочисленные экспе-
рименты показали, что повреждение септо-гип-
покампальной системы (МСДБ, свод, гиппо-
камп) не ухудшает выполнение задач, управляе-
мых отчетливыми экстероцептивными
сигналами [26−31], хотя это и не является универ-
сальным (например, см. [32]). 

M. Мозер (M.B. Moser) и Э. Мозер (E.I. Moser)
с коллегами в 2002 г. [33] представили свои дока-
зательства наличия детектора несоответствия и
расположили его в поле CA1 гиппокампа крыс.
Они регистрировали активность отдельных пира-
мидных нейронов в этом поле, а крысы в это вре-
мя учились находить передвигаемую скрытую
платформу в кольцевом водном лабиринте (т.е., в
гиппокамп-зависимой задаче). После того, как
крысы научались находить платформу, нейроны
снижали частоту разрядов. Последующее переме-
щение платформы на новое место приводило к
увеличению частоты клеточных разрядов; оно со-
хранялось до тех пор, пока крыса искала новое
место. Авторы предполагали, что повышение ак-
тивности вызвалось изменением в расположении
площадки по сравнению с тем местом, о котором
животное помнило. Однако клетки CA1 не увели-
чивали частоты разрядов, если платформа пере-
мещалась в каждом тесте. Это позволило авторам
предположить, что не новизна сама по себе (в дан-
ном случае, конкретное расположение платфор-
мы, когда ожидание отсутствовало), а только та
новизна, которая контрастирует с ранее приобре-
тенным опытом (изменение первоначального рас-
положения площадки), вызывает повышение ак-
тивности [33].

В серии уникальных экспериментов с исполь-
зованием функциональной магнитно-резонанс-
ной томографии (фМРТ) у человека, Д. Кумаран
(D. Kumaran) и Э. Магуир (E.A. Maguire) в 2006 г.
также получили свидетельства ассоциативных
процессов совпадения-несовпадения в гиппо-
кампе [34]. Авторы предположили, что гиппо-
камп распознает новизну, сравнивая текущий
сенсорный вход и информацию, хранящуюся в
памяти; новизна определяется, когда сенсорный
вход не совпадает с ожиданием, извлеченным из
опыта. В этих экспериментах участников подвер-
гали тесту, где знакомые предметы появлялись в
новом временнóм порядке (форма временнóй ас-
социативной новизны). При этом сначала

они рассматривали предметы в специфической
последовательности (A > B > C > D). После этого
участникам предъявляли те же объекты в
одной из следующих последовательностей: той
же сáмой (A > B > C > D), абсолютно другой
(C > A > D > B), или частично отличающейся
(A > B > D > C), где последние два объекта меня-
лись местами. Авторы обнаружили, что актив-
ность в гиппокампе была наибольшей в случае
частичной новизны (где менялись местами по-
следние два объекта); в то же время активность
при предъявлении абсолютно другой последова-
тельности была такой же, как и при показе исход-
ной. Эти результаты продемонстрировали, что
активация гиппокампа была максимальной, ко-
гда взятые из опыта предсказания того, какой объ-
ект появится следующим в последовательности,
нарушались сенсорной реальностью. Таким обра-
зом, в этой работе была установлена биологиче-
ская реальность ассоциативных вычислений сов-
падений-несовпадений в гиппокампе человека.
Исследователи заключили (так же, как это было
сделано в более ранней работе в экспериментах
на крысах [33], см. выше), что гиппокамп не реа-
гирует на новизну как таковую, а участвует только
в ассоциативном процессе совпадения-несовпаде-
ния. В других аналогичных работах с использова-
нием фМРТ с высоким разрешением у человека
[10, 35] определяли ключевую область гиппокам-
па, ответственную за выявление совпадения-не-
совпадения. Было обнаружено, что только поле
СА1 вовлечено в этот процесс.

Построение реалистичной модели нейрона
поля CA1 гиппокампа [36] выявило, что она мо-
жет воспроизводить ряд явлений и сигналы, опи-
санные во многих исследованиях, которые послу-
жили доказательством того, что именно поле CA1
является детектором несовпадения. В ней показа-
но, что область CA1 гиппокампа действует как де-
тектор ассоциативных несоответствий, сравни-
вая прогнозирующие сигналы от CA3 с сигналами
от слоя III энторинальной коры, отражающими
сенсорные входы. 

Важно, что применение фМРТ, где изучалась
активность многих структур мозга у человека
[34], позволило выявить, что переринальная и эн-
торинальная области коры отвечали активацией
на новизну как таковую: там активация была оди-
наковой при абсолютно новой последовательно-
сти предметов и при частичном ее изменении.
По-видимому, «задачей» этих регионов мозга бы-
ла не компарация, а детальная обработка всех ха-
рактеристик сигналов. 

Дж. Лисман (J.E. Lisman) и А. Грейс
(A.A. Grace) в 2005 г. также привели доказатель-
ства осуществления компарации в области СА1
дорзального гиппокампа крыс [37]. Их компара-
тор обнаруживает новизну, сравнивая ожидаемые
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события, которые извлекаются из памяти и пере-
даются в CA1 из CA3, с фактическими событиями
(текущей реальностью), которые передаются в
CA1 из неокортекса.

Д. Сантос-Пата (D. Santos-Pata) с коллегами в
2021 г. «поместили» компаратор в энторинально-
гиппокампальную сеть [38]. Основанием для это-
го было предположение о том, что энторинальная
цепь обеспечивает конвергенцию корковых вход-
ных сигналов и выходных сигналов гиппокампа в
пределах одной области. Такая конвергенция
осуществляется благодаря существованию воз-
вратного торможения от СА1 к СА3 и ЗИ [39], а
также проекций от слоев IV–VI энторинальной
коры к гранулярным и ГАМКергическим нейро-
нам ЗИ и от более глубоких слоев энторинальной
коры к СА1 [40]. Это, а также пластические свой-
ства гиппокампальных связей и создают условия
для реализации процесса «компарации» между
корковыми входными сигналами и выходными
сигналами гиппокампа [41]. В указанной работе
авторы предполагали, что основные вычисления,
выполняемые компараторной энторинально-
гиппокампальной сетью, нужны для минимиза-
ции несоответствия (mismatch) входа-выхода
гиппокампа [38]. 

Анализ нейронной активности, регистрируе-
мой О.С. Виноградовой и ее коллегами в разных
областях гиппокампа и его входных структурах
[19], показывает принципиальные различия меж-
ду нейронами поля СА3 с равномерным мульти-
модальным, преимущественно тормозным типом
реакций с быстрым угашением и CA1-субикуляр-
ными нейронами, существенная часть которых
имеет фазические реакции и структурированные
on-ответы, в зависимости от характеристик сти-
мулов. Эти различия являются результатом орга-
низации афферентных входов к СА1 и СА3. Ана-
лиз нейронных реакций во входных структурах
гиппокампа, их электрическая стимуляция, и
хроническое отключение показывают бóльшую
функциональную значимость входа от ретику-
лярной формации ствола мозга для длительных
(тонических) реакций, характерных для нейро-
нов поля CA3. Этот входной сигнал перед поступ-
лением в гиппокамп подвергается предваритель-
ной обработке в релейной структуре, МСДБ, где
он становится более однородным. В этой работе
также постулируется, что по другому входу (через
энторинальную кору и пресубикулум) в гиппо-
камп поступает проанализированная в неокор-
тексе информация (см. рис. 1б). Однако до входа
в CA3 она дополнительно обрабатывается в зуб-
чатой извилине, другой релейной структуре, где
также происходит упрощение сигналов. В резуль-
тате CA3 получает на свои два входа (от МСДБ и
ЗИ) сообщения лишь о наличии и уровне входных
сигналов в каждом из этих входов и выполняет
относительно простые функции определения

совпадения/несовпадения их весов (match/mis-
match). Для этой компараторной системы нали-
чие сигнала на ретикуло-септальном входе экви-
валентно качеству новизны. Кортикальный сиг-
нал появляется с некоторой задержкой после его
анализа в неокортексе и формирования в пре-
гиппокампальных структурах; кроме того, за-
держка постепенно увеличивается за счет посте-
пенных изменений, подобных длительной потен-
циации в синапсах перфорантного пути и ЗИ.
Нейроны СА3 с потенциированными синапсами
коркового входа не реагируют на сенсорные сти-
мулы, т.е. повышенная эффективность корковых
сигналов может расцениваться как «знакомость
сигнала», прекращающая реакции нейронов СА3.
Целостность обоих входов необходима для посте-
пенного «привыкания» (угашения) сенсорных
реакций в гиппокампе. Таким образом, гиппо-
камп рассматривался как структура, необходимая
для обнаружения ассоциативных несоответствий
между тем, что ожидается на основе прошлого
опыта, и текущими сенсорными данными [19]. 

ТЕТА-ОСЦИЛЛЯЦИИ КАК ИНСТРУМЕНТ 
В ОСУЩЕСТВЛЕНИИ КОМПАРАТОРНОЙ 

ФУНКЦИИ

Тета-ритм гиппокампа представляет собой се-
тевую синусоидальную активность в диапазоне от
4 до 12 Гц [42–46]. Экстраклеточные токи, лежа-
щие в основе возникновения тета-осцилляций,
генерируются в результате взаимодействия вхо-
дов, идущих в гиппокамп со стороны неокортекса
(через энторинальную кору) и ствола мозга (через
МСДБ) и опосредуются потенциал-зависимыми
Са2+-токами в дендритах пирамидных клеток
гиппокампа [47] (рис. 2а). 

ГАМКергические и холинергические проек-
ции от МСДБ к гиппокампу (рис. 2а) играют ре-
шающую роль в генерации и регуляции тета-рит-
ма [18, 40–42]. Повреждение или отключение
МСДБ нарушает генерацию этого ритма [42, 43,
47–52] и приводит к поведенческим нарушениям,
сходным с таковыми, возникающими при пря-
мом повреждении гиппокампа [8, 49–51]. Тета-
осцилляции обычно сопровождаются «гнездящи-
мися» на тета-волне более высокочастотными
гамма-осцилляциями (30–100 Гц) [46]. Выдвига-
лось множество гипотез о поведенческих корре-
лятах гиппокампального тета-ритма, в том числе:
произвольное движение, обработка информации,
сенсомоторная интеграция, обнаружение новиз-
ны, внимание и память (7, 19, 42, 43, 56, 57]. В
2002 г. Г. Бузаки (G. Buzsáki) приходит к выводу,
что тета-цикл можно рассматривать как инфор-
мационный квант, позволяющий обмениваться
информацией взаимодействующим структурам
благодаря фазовой синхронизации [43]. 
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Рис. 2. Тета осцилляции в септо-гиппокампальной системе. (а) – Схема, демонстрирующая современные представле-
ния о механизмах генерации тета-ритма в гиппокампе. МСДБ представляет собой пейсмекер тета-ритма (эндогенны-
ми пейсмекерами являются ГАМКергические клетки), в то время как гиппокамп – источник ритмических токов, в
сумме формирующих тета-осцилляции, регистрируемые в локальных полевых потенциалах (ЛПП) и электроэнцефа-
лограммах. Пусковым моментом для их возникновения является поступление в мозг сенсорной информации, что вы-
зывает возрастание количества нейронов МСДБ, работающих в тета-режиме. При достижении критического числа
септальных нейронов, вовлеченных в ритмический процесс, возникают тета-осцилляции у ГАМКергических нейро-
нов гиппокампа и глутаматергических клеток энторинальной коры. Вследствие этого на сомах и апикальных дендри-
тах пирамидных нейронов гиппокампа генерируются соответственно ритмические тормозные и возбуждающие пост-
синаптические потенциалы. Благодаря этому пирамидный нейрон становится диполем: по нему начинает течь ток,
причем источник тока находится на сомах пирамид, а сток – в слое апикальных дендритов. При наличии большого
числа таких источников тока возникают полевые тета-осцилляции. Источники – работы [7, 39, 55, 57, 60, 61, 66]. (б) –
Репрезентативная демонстрация изменений выраженности тета-осцилляций в активности нейрона МСДБ и ЛПП
гиппокампа (в данном случае под влиянием активации адренорецепторов введением агониста альфа2-адренорецеп-
торов клонидина и их блокады введением антагониста альфа2-адренорецепторов идазоксана): слева – демонстрация
экстраклеточной регистрации активности нейрона МСДБ и ЛПП гиппокампа, посередине – графики спектральной
плотности для ритмической активности нейрона, справа – графики спектральной плотности для ЛПП гиппокампа.
Видны параллельные изменения мощности тета-осцилляций в активности нейрона МСДБ и ЛПП гиппокампа. Ка-
либровка – 1 с, 0.5 мВ для ЛПП и 0.1 мВ для нейрона. Источники – работы [48, 69]. 

Еще в конце ХХ века было показано, что ней-
роны МСДБ обладают эндогенным свойством ге-
нерировать ритмические залпы потенциалов дей-
ствия и регулярные одиночные разряды [54–61].

Виноградова и ее коллеги предполагали, что ран-
домизированная (неупорядоченная, «сырая») ак-
тивность, идущая от ствола мозга, подвергаясь
перед поступлением в гиппокамп предваритель-
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ной обработке в МСДБ, становится частотно-мо-
дулированной в тета-диапазоне. При этом выра-
женность (мощность) тета-осцилляций в гиппо-
кампе зависит от доли нейронов МСДБ,
участвующих в ритмическом процессе, а его ча-
стота в пределах тета-диапазона (4–12 Гц) опре-
деляется частотой септальных залповых тета-раз-
рядов [7, 19, 49]. Входные сигналы, идущие к
МСДБ от глутаматергической ретикулярной фор-
мации, норадренергического синего пятна и до-
фаминергической вентральной тегментальной
области ствола мозга, увеличивают как частоту
септальных залпов, так и долю нейронов, участ-
вующих в тета-активности, повышая выражен-
ность тета-ритма в гиппокампе (см. рис. 2б). В то
же время серотонинергические ядра шва средне-
го мозга снижают ритмичность нейронов МСДБ
и мощность тета-осцилляций в полевой активно-
сти гиппокампа [52, 66–73]. Основное влияние
МСДБ на гиппокамп заключается в «сбросе» и
«переустановке» текущей активности («reset»).
При этом генерируется короткая тормозная пау-
за, имеющая ГАМКергическую природу, и запус-
кается тета-модуляция текущей активности с чет-
ко установленной фазой тета-ритма (такую «пе-
реустановку» вызывает как стимуляция МСДБ,
так и сенсорные стимулы). На фоне непрерывно-
го тета-ритма, «reset» отсутствует и снижается ре-
активность нейронов гиппокампа как к электри-
ческой стимуляции входных путей, так и к сен-
сорным раздражителям [7, 19, 71] (рис. 3а).
Предполагается, что тета-ритм имеет двойную
функцию при обработке информации: 1) облег-
чает и продлевает действие раздражителей, по-
ступающих в гиппокамп в фазу с одновременно
запущенным тета-ритмом («фильтрация
внутрь»), и 2) предотвращает прием интерфери-
рующих сигналов, появляющихся в ходе уже те-
кущих тета-осцилляций, вызванных предыду-
щим событием («фильтрация наружу»), что устра-
няет помехи при обработке и регистрации
информации (рис. 3б). Исходя из этого, тета-
ритм может рассматриваться как механизм изби-
рательного внимания; он продлевает реакцию на
выбранный стимул и одновременно защищает
его обработку от помех, представляя собой необ-
ходимое условие для формирования следа памя-
ти. Таким образом, кроме синхронизации обоих
гиппокампальных входов, тета-осцилляции мо-
гут иметь дополнительную функцию, обеспечи-
вая «временное окно» для обработки информа-
ции только при появлении сигналов с определен-
ной «привязкой» к тета-ритму, что должно
повысить точность работы компаратора [7, 19,
52].

К. Андерсон (K.L. Anderson) с коллегами реги-
стрировали внутримозговую сетевую активность
и обнаружили тета-когерентность (тета-синхро-
низацию с постоянным сдвигом фазы [74]) между

латеральной ПФК и медиальной височной долей
при вспоминании списка слов. В это время тета-
когерентность между исследуемыми структурами
была значительно выше, чем во время контроль-
ной процедуры. Анализ причинно-следственной
связи Грейнджера указывал на двунаправлен-
ность потока информации между этими областя-
ми, но с преобладанием влияния от медиальной
височной доли к латеральной ПФК [74]. Эти ре-
зультаты имеют важное значение, поскольку фа-
зовая синхронизация осцилляторной активности
между различными областями мозга облегчает
как рабочую память, так и процессы долговре-
менной памяти [75]. В аналогичной работе с уча-
стием людей [76] было сделано предположение,
что тета-ритм в ПФК и временнóе совпадение
гамма-осцилляций в других областях мозга с
определенной фазой тета-цикла в ПФК может
выполнять функцию компарации во время про-
цесса рабочей памяти. Похожие результаты были
получены в другой работе с участием людей [77],
где было обнаружено более сильное возрастание
мощности тета-ритма при точном определении
местоположения предметов по сравнению с не-
точным выбором. 

Показано, что во время нового обучения тета-
ритм, регистрируемый вдоль дорзо-вентральной
оси гиппокампа, увеличивается по мощности
[78–80]; это способствует возрастанию тета-коге-
рентности между вентральным СA1/субикулу-
мом и медиальной ПФК и поддерживает новое
обучение [81]. Ньюман предполагал [6], что изме-
нение/возрастание базового уровня мощности
тета-осцилляций может сигнализировать, что
компаратор «переместился» из СА3 в СА1. Сюда
эфферентная копия поступает через трисинапти-
ческий путь (энторинальная кора > ЗИ > CA3 >
> CA1) (см. рис. 1в), а когда инициируется  дей-
ствие, реальный сигнал передается через прямой
путь: энторинальная кора > CA1. Эти два входа
сравниваются в поле СА1 дорзального гиппокам-
па.  Похожее событие обнаружили Д. Зоу (D. Zou)
с соавторами в 2009 г. [82] и М. Айтаке (M. Aitake)
с коллегами в 2011 г. [83]: при несовпадении (mis-
match) между ожидаемым и реальным ответом,
тета-ритм возрастает по сравнению с базовым
уровнем. Авторы полагают, что, возможно, имен-
но это возрастание тета-осцилляций служит сиг-
налом рассогласования, облегчающим включение
поведенческой реакции. В подтверждение этой
идеи, С. Пенлей (S.C. Penley) с соавторами в
2013 г. показали, что и мощность тета, и его коге-
рентность возрастали вдоль дорзовентральной
оси гиппокампа, когда крысы пересекали новый
лабиринт, что отличалось от того, что было в
прежнем (знакомом) лабиринте [78]. Эти факты
позволяют предполагать функциональную инте-
грацию такого ассоциативного несовпадающего
сигнала вдоль всей дорзовентральной оси гиппо-
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кампа. Если это так, этот несовпадающий сигнал
может передаваться от вентрального СА1/субику-
лума по моносинаптическому пути к медиальной
ПФК. Но как может план действия модифициро-
ваться в длПФК? Тестируя людей, Дж. Кавана
(J.F. Cavanagh) с коллегами в 2009 г. обнаружили,

что тета-мощность возрастала в медиальной
ПФК сразу после совершения ошибки, и что фа-
зовая тета-когерентность между медиальной
ПФК и длПФК в этой пробе также драматически
возрастала при ошибке. Степень изменений тета-
мощности и синхронизации предсказывали ха-

Рис. 3. Роль тета-осцилляций при компарации и отборе сигналов, поступающих в гиппокамп для регистрации и даль-
нейшего хранения в мозге. (а) – Изменения сенсорных реакций нейронов МС на фоне действия клонидина, усилива-
ющего тета-осцилляции. Вверху – экстраклеточная регистрация реакции нейрона на свист в контроле и после возник-
новения непрерывных тета-осцилляций (вызванных инъекцией клонидина), приводящего к исчезновению ответа;
калибровка – 1 с. Внизу – перестимульные гистограммы и растровые развертки нейронных реакций на сенсорные
стимулы; верхние гистограммы: исчезновение активационного on-ответа на тон, сопровождающегося в контроле по-
вышением тета-модуляции (перед on-ответом видно краткое торможение; после введения клонидина на первые два
стимула оно воспроизводится, а затем реакция исчезает; нижние гистограммы: подавление тормозной реакции на
щелчок. Отметки раздражителей (полосы и стрелки) – под записями нейронной активности и растрами. Бин – 100 мс.
(б) – Схема, поясняющая функцию тета-осцилляций как активного фильтра при компарации и отборе сигналов. По-
ступление нового стимула вызывает возбуждение структур ствола, обеспечивающих уровень активации, необходимый
для формирования в МСДБ синхронного ритмического сигнала, обеспечивающего генерацию в гиппокампе тета-
ритма и сенсорный ответ, т.е. регистрацию нового стимула гиппокампальной сетью (фильтрация «внутрь»). Второсте-
пенный стимул не вызывает реакции (фильтрация «наружу»), что предохраняет обработку предыдущего сигнала от
интерференции. Дополнительные пояснения в тексте. Источники – работы [7, 19, 46, 48]. 
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рактер последующих корректировок поведения
[84].

Учитывая эти факты, Ньюман полагал, что
при формировании плана действия, составляемо-
го в длПФК, и передачи его эфферентной копии
(в виде разряда) в поле СА1 гиппокампа, являю-
щегося ассоциативным компаратором совпаде-
ния-несовпадения (см. выше), возникающие в
гиппокампе тета-осцилляции служат сигналом
ошибки прогнозирования во время решения задач,
зависящих от гиппокампа, благодаря которому
происходит формирование новой двигательной
программы [6, 23]. 

Однако сигнал ошибки также может регистри-
роваться в других областях мозга, в таких, как
вентральная тегментальная область [85] и перед-
няя цингулярная кора [86]. При помещении крыс
в неожиданную для них обстановку, когда живот-
ные должны были менять стратегию поведения
для получения вознаграждения, нейроны дорзо-
медиальной ПФК демонстрировали активность
«распознавания» результатов измененного пове-
дения, т.е. «предсказывали», успешным ли будет
поведение, чтобы получить подкрепление [87].
Кaк механизм, предположительно работающий в
гиппокампальной формации, взаимодействует с
этими кортикальными и субкортикальными об-
ластями для обеспечения поведенческой гибко-
сти и памяти, предстоит выяснить в будущих ис-
следованиях. 

Интересно, что Э. Ольвера-Кортес (E. Olvera-
Cortés) с коллегами в 2002 г. [88] и Ю. Сакимото
(Y. Sakimoto) с соавторами в 2013 г. [89] обнару-
жили, что мощность тета-осцилляций возраста-
ла, когда крысы выполняли гиппокамп-зависи-
мую задачу, и не возрастала, когда они выполня-
ли гиппокамп-независимую задачу. Таким
образом, эти данные позволяют предположить,
что, если гиппокамп не участвует в обучении, те-
та-ритм не является инструментом для компара-
ции.

Независимо от мнений разных авторов о цен-
тральной области, где происходит процедура вы-
числения совпадения/несовпадения, компара-
ция и отбор сигналов для регистрации и хранения
в мозге несомненно осуществляется при непо-
средственном участии гиппокампальной систе-
мы; при этом тета-ритм координирует активность
структур, участвующих в этой функции.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Чтобы извлечь значимую для поведения ин-

формацию из окружающей действительности,
мозг постоянно интегрирует и сравнивает посту-
пающие извне сенсорные сигналы с теми, кото-
рые хранятся в памяти. Подавляющее большин-
ство гипотез о механизмах компарации указывает

на ключевую роль гиппокампа в осуществлении
этого процесса. 

О.С. Виноградова впервые ассоциировала ком-
паратор с гиппокампом. Она «помеcтила» его в
поле СА3, основываясь на том, что основной
функцией этого поля является обнаружение но-
визны сигнала, а не детальное кодирование его
свойств. В ее гипотезе нейроны гиппокампа, реа-
гирующие на новые стимулы отчетливыми реак-
циями и возрастанием тета-ритма, тем самым де-
тектируют несоответствие между следовой си-
стемой и действительным стимулом. В то же
время угасание или отсутствие реакций, сопро-
вождаемое ослаблением/исчезновением тета-ос-
цилляций, расценивается как наличие или фор-
мирование соответствия. В работе компаратора
тета-осцилляции опосредуют механизм времен-
нóй координации областей мозга, связанных с
гиппокампом. Кроме этого, при компарации те-
та-ритм является активным фильтром: он участ-
вуют в отборе и пропуске нового сигнала в систе-
му регистрации в гиппокампе. Компаратор Вино-
градовой был гипотетически построен на анализе
и интерпретации нейронной активности гиппо-
кампа и всех связанных с ним структур, исследо-
вание которых осуществлялось ее коллективом в
течение 35 лет экспериментальной работы. 

Создавая свою гипотезу компарации, Нью-
ман, как и Виноградова, расположил компаратор
в гиппокампе, но поместил его при этом в поле
СА1. Ньюман фокусировал свою гипотезу на ис-
пользовании мозгом плана действий/программы,
составляемой в длПФК, которая передается в ко-
нечном итоге в поле СА1 гиппокампа, где сохра-
няется в виде рабочей памяти. В гиппокампе
ожидаемый ответ, закодированный в эфферент-
ной копии, сравнивается с реальным ответом, и
при совпадении консолидируется в длПФК; в
случае несовпадения, сигнал ошибки в виде тета-
ритма приводит к формированию новой двига-
тельной программы. Таким образом, по Ньюма-
ну, поле СА1 служит ассоциативным компарато-
ром совпадений-несовпадений, а ПФК консоли-
дирует старую программу или формирует новую
программу действия соответственно. Тета-ритм,
по предположению Ньюмана, активирует функ-
цию сравнения, позволяя гиппокампу сопостав-
лять ожидаемые действия с их фактическими ре-
зультатами: когда двигательная программа ини-
циируется, МСДБ усиливает гиппокампальный
тета-ритм; это активирует компаратор, что вызы-
вает зависимые от реакции изменения, передава-
емые в гиппокамп для сравнения с эфферентной
копией. В своей окончательной версии гипотеза
Ньюмана базировалась как на нейронных, так и
на поведенческих экспериментальных данных. 



БИОФИЗИКА  том 69  № 4  2024

ТЕТА-ОСЦИЛЛЯЦИИ И КОМПАРАТОРНАЯ ФУНКЦИЯ 831

Большинство других авторов также рассмат-
ривали поле СА1 гиппокампа как центральную
область для осуществления компарации. 

Дж. Грэй располагал компаратор в субикулу-
ме, выходной области гиппокампа, где информа-
ция о текущем сенсорном окружении и ожидае-
мых действиях извлекалась из сенсорной ассоци-
ативной коры и префронтальной коры со-
ответственно. В его гипотезе консолидация или
прекращение текущей программы действия осу-
ществлялись в префронтальной коре. В этом от-
ношении гипотезы Грэя и Ньюмана совпадают. 

Недавние исследования позволили предполо-
жить, что компаратор находится в энторинально-
гиппокампальной сети. В этой модели пластиче-
ские свойства гиппокампальных связей создают
условия для реализации процесса сравнения
между корковыми входными сигналами и выход-
ными сигналами гиппокампа; при этом выполня-
емые компараторной энторинально-гиппокам-
пальной сетью операции минимизируют несоот-
ветствия входа-выхода гиппокампа. 

Таким образом, разные авторы расходятся во
мнении относительно того, какая именно область
гиппокампа является центральной в осуществле-
нии компарации. Однако большинство данных,
полученных в исследованиях с участием людей, в
том числе с применением фМРТ с высоким раз-
решением, свидетельствуют о том, что поле СА1
гиппокампа является ключевой структурой, во-
влеченной в процесс компарации. Интересно,
что изучение активности многих структур мозга у
человека с использованием фМРТ позволило вы-
явить, что переринальная и энторинальная обла-
сти неокортекса отвечают активацией на новизну
как таковую. Возможно, что в этих регионах моз-
га осуществляется детальная обработка сигналов,
в том числе и выделение любых новых признаков.  

Относительно роли осцилляций в работе гип-
покампа как компаратора большинство авторов
сходится во мнении, что тета-ритм выполняет
важную функцию временнóй координации
структур, участвующих в функции сравнения.
При планировании поведения и сравнении ре-
альных результатов с ожидаемыми, закодирован-
ными в эфферентной копии, тета-ритм также
опосредует процесс реафферентации, для сравне-
ния с этой копией. Изменение стратегии поведе-
ния облегчается возрастанием тета-осцилляций и
их когерентности во взаимосвязанных структу-
рах, что служит сигналом рассогласования. Одна-
ко организация гиппокампом функции рассогла-
сования не ограничена тета-диапазоном. Гамма-
осцилляции также участвуют в компарации: во
время генерации тета-ритма в ПФК, временнóе
совпадение гамма-осцилляций в других областях
мозга с определенной фазой тета-цикла может

выполнять функцию компарации во время про-
цесса запоминания. 

Снижение способности выявления изменений
в окружающей обстановке свидетельствует о ко-
гнитивных отклонениях, приводящих к развитию
нейродегенеративных заболеваний. Понимание
механизмов осуществления компараторной
функции и ее нарушений может помочь в лече-
нии таких патологий, как шизофрения, болезнь
Альцгеймера, височная эпилепсия и других.
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 Theta Oscillations and Comparator Function of the Hippocampus
V.F. Kitchigina*

*Institute of Theoretical and Experimental Biophysics, Russian Academy of Sciences,
Institutskaya ul. 3, Pushchino, Moscow Region, 142290 Russia

Responses triggered by change/novelty of the stimuli are fundamental to adaptive behavior. By comparing the
current observation with the previous one, living organisms can make predictions and change their actions.
Brain mechanisms and its structures involved in the comparator function have not yet been fully elucidated.
The evidence accumulated emphasizes the particular importance of the hippocampus in the comparator sys-
tem; it is shown that novelty detection is carried out by hippocampal neurons through the implementation of
the match-mismatch mechanism or divergence. This paper includes information on existing hypotheses that
propose how these mechanisms are implemented, what other brain structures are involved in mismatch de-
tection, how they are connected to the hippocampus, and what processes contribute to this function. It is as-
sumed, in particular, that it is not novelty per se, but rather that one that contrasts with previously acquired
experience and initiates the process of divergence. The arguments are analyzed that the theta rhythm plays a
key role in the functioning of the hippocampus as a comparator. Theta oscillations caused by the appearance
of a new signal/change in the environment, mediate, in particular, the mechanism of temporal coordination
of structures involved in the comparator function. In the comparator system, the theta rhythm acts as a filter:
it participates in the selection and transmission of a new signal to registration of information in the hippo-
campus. Increases in theta oscillations and their coherence in brain structures that process new information
serve as a signal of mismatch, facilitating a change in behavioral strategy. Gamma-oscillations, like the theta
rhythm, also play a significant role in the comparator system: during generation of the theta rhythm in the
prefrontal cortex, temporal coincidence of gamma-oscillations in other brain regions with certain phase of the
thetha cycle may serve as the comparator function in the process of memorization. A deeper understanding
of the mechanisms of the comparator function or mechanisms of its damage will give us a better idea
about the treatment of disorders, such as schizophrenia, Alzheimer’s disease, temporal lobe epilepsy and ma-
ny others.
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