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Предложен возможный механизм влияния окситоцина и вазопрессина на функционирование 
нейронной сети в ЦНС, в которой обрабатывается и запоминается обонятельная информация, 
играющая важную роль в социальном поведении. Воздействие указанных нейропептидов на 
постсинаптические рецепторы, связанные с Gq/11‑белками, способствует индукции длитель‑
ной потенциации эффективности возбудительных синаптических входов к основным проекци‑
онным клеткам и к тормозным интернейронам в префронтальной коре, гиппокампе, пирифор‑
мной коре, переднем обонятельном ядре, обонятельной луковице и прилежащем ядре, включая 
обонятельный бугорок. В результате дисинаптического торможения в каждой из структур улуч‑
шается соотношение сигнал/шум и облегчается передача сильных сигналов через проекционные 
нейроны к их клеткам-мишеням. За счет того, что окситоцин способствует выделению дофамина 
нейронами вентрального поля покрышки, улучшаются условия для обработки и запоминания 
обонятельной информации во взаимосвязанных обонятельной и гиппокампальной нейронных 
сетях, включающих корковые и подкорковые структуры, а также запускается включение вни‑
мания в эту обработку. Долговременная модификация эффективности межнейронных связей 
в этих сетях под действием окситоцина и дофамина способствует формированию и стабилиза‑
ции контрастных нейронных отображений запахов в корковых областях. Ориентация внимания 
повышает значимость социально важных обонятельных стимулов и улучшает условия для функ‑
ционирования системы подкрепления, необходимой для адекватного социального поведения. 
С учетом известных данных о корреляции между социальным поведением и плотностью рецеп‑
торов окситоцина и вазопрессина на нейронах разных структур, понимание механизмов влияния 
этих нейропептидов на функционирование обонятельной системы может быть полезным для 
поиска способов коррекции поведения в случае необходимости.
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Список сокращений:
ВП – вентральный паллидум
ВПП – вентральное поле покрышки
мПфК – медиальная префронтальная кора
ОБ – обонятельный бугорок
ОЛ – обонятельная луковица
ОфК – орбитофронтальная кора
ПВЯ – паравентрикулярное ядро гипоталамуса
ПК – пириформная кора
ПОЯ – переднее обонятельное ядро
ПЯ – прилежащее ядро

ВВЕДЕНИЕ

Эффективное извлечение, обработка, интегра‑
ция и распознавание социально значимой инфор‑
мации имеют решающее значение для адекватной 
поведенческой реакции в разных контекстах [1]. 
Имеются различные свидетельства влияния ней‑
ропептидов окситоцина и аргинин-вазопрессина 
(далее вазопрессина) на широкий спектр соци‑
ального поведения, включая память социального 
распознавания, эмпатию, доверие, социальное 
общение и социальные связи, социальное позна‑
ние (социальную память) и социальное сближение 

ТЕОРЕТИЧЕСКИЕ 
РАБОТЫ
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(социальное предпочтение или социальное избега‑
ние), а также агрессию и зависть [2–7]. Показано, 
что окситоцин усиливает значимость как пози‑
тивных, так и негативных социальных взаимодей‑
ствий [7]. Эффекты воздействия окситоцина зави‑
сят от индивидуальных характеристик и множества 
контекстуальных аспектов [5]. Авторы указанной 
работы предположили, что разнообразная роль 
окситоцина в регуляции значимости социальных 
сигналов осуществляется благодаря его взаимо‑
действию с дофаминергической системой [5]. Как 
у человека, так и у грызунов окситоцин имеет пер‑
востепенное значение для формирования социаль‑
ных взаимодействий родителей и детей. У человека 
и социальных видов животных окситоцин также 
участвует в положительном влиянии здоровых со‑
циальных связей на благополучие партнеров, а не‑
гативные последствия потери партнера могут быть 
опосредованы нарушениями в  системе оксито‑
цина [8]. Дисрегуляция систем окситоцина и вазо‑
прессина ведет к дисфункции социального поведе‑
ния при расстройствах аутистического спектра [4].

Особенности социального поведения обычно 
изучают на грызунах [9]. Полагают, что окситоцин 
является модулятором, настраивающим нейрон‑
ные сети на обработку социальной информации, 
и  что социальное распознавание модулируется 
с помощью механизмов, отличающихся от распоз‑
навания не социальных объектов [1, 10]. Большая 
часть социально значимой информации обраба‑
тывается в нейронных сетях, которые участвуют 
в обработке и восприятии различных сенсорных 
стимулов, но восприятие социальной информа‑
ции в значительной степени зависит от обработки 
и  анализа обонятельных сигналов. Окситоцин 
и вазопрессин, которые синтезируются нейронами 
паравентрикулярного (ПВЯ) и супраоптического 
ядер гипоталамуса оказывают существенное влия‑
ние на поведение, связанное с обонянием [11, 12]. 
Для многих форм социального поведения важную 
роль играет память, содержащая информацию, не‑
обходимую для идентификации и распознавания 
специфических особенностей запахов. В формиро‑
вании памяти на запахи кроме гиппокампа и новой 
коры участвуют различные связанные с ними под‑
корковые структуры.

Ранее нами был проведен анализ возможных 
механизмов функционирования сложной нейрон‑
ной сети в  ЦНС, схематически представленной 
на рис. 1, которая состоит из обонятельных струк‑
тур – обонятельной луковицы (ОЛ), переднего обо‑
нятельного ядра (ПОЯ), пириформной коры (ПК), 
обонятельного бугорка (ОБ), являющегося ча‑
стью прилежащего ядра (ПЯ), вентрального пал‑
лидума, а  также фронтальных областей коры, 
гиппокампальной формации, таламических ядер 
реуниенс и  медиодорзального [13–16]. Эти ме‑
ханизмы базируются на существенном вкладе 

в функционирование сети длительных дофамин-
зависимых изменений эффективности синапти‑
ческой передачи между нейронами из разных 
структур. Нами впервые была выдвинута гипотеза 
о сходстве механизмов обработки в ЦНС обоня‑
тельной информации и других видов сенсорной 
информации (в  частности, слуховой и  зритель‑
ной) [14]. Было указано на то, что запахи, кото‑
рые обрабатываются одновременно и взаимозави‑
симо с пространственной информацией, участвуют 
в пространственной навигации [15].

Целью настоящей работы являлся анализ воз‑
можных механизмов влияния окситоцина и вазо‑
прессина на функционирование нейронной сети, 
участвующей в социальном поведении и включа‑
ющей обонятельные структуры, фронтальные об‑
ласти коры, гиппокамп, базальные ганглии и та‑
ламус.

ИЗВЕСТНЫЕ ДАННЫЕ О ВЛИЯНИИ 
ОКСИТОЦИНА И ВАЗОПРЕССИНА 

НА СОЦИАЛЬНОЕ ПОВЕДЕНИЕ

Известные данные о  зависимости социального 
поведения от воздействия окситоцина и вазопрес-
сина на нейроны разных структур в обонятельной 
и гиппокампальной сетях. Окситоцинергические 
нейроны ПВЯ избирательно реагируют на соци‑
ально значимые стимулы. Так, у взрослых мышей 
эти нейроны разряжались только во время взаимо‑
действия с молодыми сородичами, но не с игру‑
шечными мышами [17] или при предъявлении 
анестезированных молодых особей [18]. У самок 
крыс окситоцинергические нейроны ПВЯ реаги‑
ровали на легкое прикосновение [19]. Длительная 
стимуляция окситоцинергических нейронов ПВЯ 
в обогащенной социальной среде приводила к уси‑
лению различных видов поведения в зависимости 
от контекста [20]. Примечательно, что окситоци‑
нергические нейроны образовывали моносинапти‑
ческие возбудительные связи с  другими магно‑
целлюлярными окситоцинергическими нейро‑
нами ПВЯ [19]. Глутаматергические синаптические 
связи между окситоцинергическими нейронами 
в паравентрикулярном и супраоптическом ядрах 
гипоталамуса могут обеспечивать поддержание ге‑
нерации пачечной активности и/или синхрониза‑
цию такой активности у магноцеллюлярных ней‑
ронов [21]. Такие связи позволяют сенсорным сиг‑
налам, на которые первоначально реагирует лишь 
небольшая доля нейронов в  ПВЯ, обеспечивать 
синхронное срабатывание большей группы нейро‑
нов и способствовать увеличению концентрации 
выделяемого окситоцина.

Измерения в экспериментах in vivo концентра‑
ций вазопрессина и окситоцина в различных об‑
ластях мозга во время разнообразного социаль‑
ного поведения, а также искусственные изменения 
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локальной концентрации этих нейропептидов, 
позволили определить их конкретную роль в ре‑
гуляции сложного социального поведения [22]. 
Так, например, хемогенетическая активация окси‑
тоцинергических нейронов в ПВЯ самцов мышей 

усиливала исследовательское поведение во время 
теста на социальный выбор, тогда как ингибиро‑
вание этих нейронов отменяло типичные соци‑
альные предпочтения [18]. Успешное спарива‑
ние вызывало повышенный выброс окситоцина 
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Рис. 1. Влияние окситоцина и вазопрессина на взаимозависимое функционирование различных структур в обоня‑
тельной и гиппокампальной нейронных сетях, участвующих в социальном поведении:
ВП – вентральный паллидум; ВПП – вентральное поле покрышки; ЗИ – зубчатая извилина; МДЯ – медиодор‑
зальное ядро таламуса; Лат. пер. – латеральная перегородка; мПфК – медиальная префронтальная кора; ОБ – 
обонятельный бугорок; ОфК – орбитофронтальная кора; ПВЯ – паравентрикулярное ядро гипоталамуса; ПК – 
пириформная кора; ПОЯ – переднее обонятельное ядро; ПЯ – прилежащее ядро (вентральный стриатум); РЕ – 
таламическое ядро реуниенс; СА1, СА2, СА3 – поля гиппокампа; СОЯ – супраоптическое ядро гипоталамуса; 
ЭКл и ЭКм – латеральная и медиальная части энторинальной коры. Линии, заканчивающиеся сплошными стрел‑
ками и ромбами, – возбудительные и тормозные входы соответственно. Линии, заканчивающиеся двусторонними 
сплошными стрелками, – реципрокные возбудительные связи. Тонкие линии с открытыми стрелками – оксито‑
цинергические и вазопрессинергические входы; утолщенные линии с открытыми стрелками – дофаминергиче‑
ские входы. Прямоугольники, отображающие ядра базальных ганглиев, – серые; прямоугольники, отображающие 
структуры, участвующие в передаче обонятельной информацию, имеют горизонтальную штриховку; прямоуголь‑
ники, отображающие таламические ядра, имеют наклонную штриховку; утолщенными линиями ограничены пря‑
моугольники, отображающие поля гиппокампа.
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нейронами ПВЯ, а выделение вазопрессина в ла‑
теральной перегородке во время теста “резидент – 
злоумышленник” коррелировало с не агрессивным 
социальным поведением самцов. Примечательно, 
что окситоцин, высвобождаемый нейронами ПВЯ 
у самцов крыс во время сексуальной активности, 
был связан с устойчивым снижением тревожного 
поведения после спаривания. Выброс окситоцина 
положительно коррелировал с уровнем материн‑
ской агрессии [22].

Введение окситоцина в ПЯ дозозависимо уве‑
личивало социальные предпочтения у моногамных 
степных полевок, тогда как введение в ПЯ изби‑
рательного антагониста рецепторов окситоцина 
уменьшало социальное сближение [23] и снижало 
поведение, направленное на поиск социальной но‑
визны у молодых самцов крыс [24]. Такая же доза 
препарата, введенная в латеральную перегородку, 
не влияла на изменение поведения, связанного 
с поиском социальной новизны [24]. Результаты 
указанной работы свидетельствуют о том, что ок‑
ситоцин влияет на регуляцию связанного с поис‑
ком новизны социального поведения через моду‑
лирующее действие на активность нейронов в ПЯ. 
Активация рецепторов окситоцина в ПЯ способ‑
ствовала и социальному сближению [25]. Кроме 
того, в регуляции социального поведения участвует 
воздействие на рецепторы окситоцина в префрон‑
тальной коре и передней поясной (цингулярной) 
коре [26]. Например, окситоцин, действуя на ней‑
роны передней поясной коры, влиял на поведение 
луговых полевок, основанное на эмпатии [27].

Как отмечено в  предыдущем разделе, на со‑
циальное распознавание существенно влияет об‑
наружение и  анализ запахов. Окситоцин влияет 
на обработку обонятельной информации, благо‑
даря распределению окситоцинергических воло‑
кон и рецепторов окситоцина в разных структурах 
ЦНС, участвующих в восприятии запахов [11] (см. 
рис. 1). Важную роль в памяти социального распоз‑
навания играет ОЛ [28], в которую поступают сиг‑
налы от обонятельных сенсорных нейронов [29]. 
Ингибирование синтеза белков в  ОЛ, сразу или 
через 6 ч после тренировочного обучения, как 
и  ингибирование синтеза белков в  дорзальном 
гиппокампе через 3 ч после тренировочного обу‑
чения, нарушает долговременную социальную па‑
мять [30]. Первоначальное исследование сороди‑
чей и последующая память распознавания у взрос‑
лых мышей ухудшались при удалении рецепторов 
окситоцина в ПОЯ, в которую поступает возбуж‑
дение из ОЛ [31].

Формирование памяти и извлечение из нее ин‑
формации, связанной с обонянием, необходимо 
для адекватного социального поведения [6, 32]. 
Современные экспериментальные данные ука‑
зывают на поле СА2 гиппокампа как на нейрон‑
ный субстрат социальной памяти [33]. Благодаря 

социальной памяти, зависящей от активности 
нейронов в  поле СА2, поддерживается способ‑
ность млекопитающих распознавать чужих, новых 
или знакомых сородичей того же вида [34, 35]. По‑
вреждение поля СА2 нарушает формирование со‑
циальной памяти [12] и социальное узнавание [6,  
34]. Генетическая инактивация пирамидных ней‑
ронов поля СА2 приводила к выраженной потере 
способности животного запоминать своих соро‑
дичей, причем некоторые другие зависящие от 
гиппокампа виды поведения, включая простран‑
ственную и контекстуальную память, не изменя‑
лись [36].

Поле СА2 вносит существенный вклад в коди‑
рование и запоминание социальной и контексту‑
альной информации благодаря уникальности своих 
связей, отличающих это поле от полей СА1 и СА3 
гиппокампа, а также от зубчатой извилины [36, 37]. 
Нейроны поля СА2 получают прямую иннерва‑
цию из нескольких ядер гипоталамуса и на этих 
нейронах располагаются рецепторы, чувствитель‑
ные к поступающим из гипоталамуса нейропепти‑
дам  [37]. Для социальной памяти и  социальной 
агрессии у грызунов критично воздействие на ре‑
цепторы аргинин-вазопрессина типа Avpr1b [38]. 
Оптогенетическая стимуляция вазопрессинерги‑
ческих терминалей нейронов ПВЯ, оканчиваю‑
щихся в поле СА2 гиппокампа мышей, в котором 
имеются рецепторы вазопрессина типа Avpr1b, 
существенно усиливала социальную память, если 
стимуляцию осуществляли во время запоминания, 
но не извлечения из памяти [39]. Это улучшение 
памяти было устойчиво к социальному отвлечению 
при появлении второй мыши. Антагонисты Avpr1b 
рецепторов блокировали этот эффект [39]. Авторы 
указанной работы полагают, что воздействие ней‑
ропептидов на поле СА2 может повысить социаль‑
ную значимость сигналов.

Дорзальная часть поля CA2 имеет решающее 
значение для кодирования, консолидации и  из‑
влечения из памяти социально значимой инфор‑
мации благодаря тому, что сильно возбуждает ту 
подобласть вентральной части поля СА1, нейроны 
которой участвуют в социальной памяти [40]. Су‑
ществует точка зрения, что в вентральной части 
поля CA1 содержатся энграммы социальной па‑
мяти, тогда как дорзальная часть поля CA2 уча‑
ствует в обработке и другой информации [41]. Как 
количество возбужденных нейронов поля СА1, 
так и  интенсивность этого возбуждения были 
больше в ответ на знакомую мышь, чем на неиз‑
вестную [42]. При взаимодействии с сородичами 
у многих клеток поля СА1 вентральной части гип‑
покампа крыс наблюдали реакции “социального 
присутствия”, проявлявшиеся в  значительном 
возрастании частоты их срабатывания в присут‑
ствии сородича [43]. Обнаружено, что содержащие 
парвальбумин интернейроны в вентральной части 
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поля СА1 специфически вовлечены в извлечение 
информации из социальной памяти. У этих интер‑
нейронов активность была выше, когда мышь при‑
ближалась к новому объекту, чем при приближе‑
нии к знакомому [44]. После социальной изоляции 
изменение способности к социальному распозна‑
ванию коррелировало с изменением числа содер‑
жащих парвальбумин интернейронов в вентраль‑
ной части поля СА1 [44]. Нейроны в вентральной 
части поля СА3 гиппокампа также участвуют в ко‑
дировании социальной памяти, причем это связано 
с  НМДА-зависимой длительной модификацией 
эффективности возбудительных синаптических 
входов к пирамидным нейронам поля СА3 [45].

Показано, что социальная изоляция во 
взрослом возрасте ухудшает устойчивость социаль‑
ной памяти, тогда как обогащенная среда предот‑
вращает это ухудшение [46]. У мышей улучшение 
памяти было связано с увеличением количества 
новых нейронов в зубчатой извилине и слое распо‑
ложения гломерул в ОЛ [46]. Пролиферация клеток 
в зубчатой извилине грызунов вносила большой 
вклад в память социального распознавания [47]. 
Связанное с нейрогенезом в ОЛ улучшение обоня‑
тельной памяти у взрослых мышей, содержащихся 
в обогащенной запахом среде, не сопровождалось 
улучшением способности к пространственному об‑
учению [48]. Следует, однако, иметь в виду, что по‑
скольку нейроны ОЛ проецируется в разные струк‑
туры мозга, включая ПК, энторинальную кору, ОБ 
и гиппокамп, нейрогенез в ОЛ может модулировать 
активность в тех областях мозга, которые играют 
важную роль в идентификации запаха, социальных 
взаимодействиях, обучении и памяти [49]. В ОЛ, 
являющейся начальным звеном обонятельной сети 
в ЦНС, выделяют основную часть (ОЛо), которая 
участвует в обнаружении летучих, переносимых по 
воздуху веществ, и дополнительную часть, которая 
участвует в обнаружении жидкостных стимулов, 
причем чаще всего обнаруженные раздражители 
являются феромонами [11].

Значительный вклад в восприятие и запомина‑
ние запахов вносят корковые структуры обонятель‑
ной сети. Обонятельная система имеет значитель‑
ное представительство в старой коре большинства 
позвоночных, а  у  млекопитающих обонятель‑
ные представительства есть в неокортексе, вклю‑
чая энторинальную кору и  орбитофронтальную 
кору (ОфК) [50]. Орбитофронтальная кора явля‑
ется частью медиальной префронтальной коры 
(мПфК), участвующей в  запоминании запахов. 
Временная инактивация мПфК перед запомина‑
нием ухудшала память распознавания социально 
значимых запахов [51]. Во время извлечения, но 
не во время приобретения или поддержания со‑
циальной памяти у самцов крыс наблюдали увели‑
чение высвобождения окситоцина в латеральной 
перегородке [52]. Примечательно, что введение 

антагониста рецепторов окситоцина в латераль‑
ную перегородку ухудшало социальную память, но 
не влияло на несоциальную память, измеренную 
в тесте на различение объектов [52]. Из приведен‑
ных данных следует, что воздействие на рецепторы 
окситоцина и вазопрессина, расположенные в раз‑
ных структурах обонятельной и гиппокампальной 
нейронных сетей, влияет на различные виды соци‑
ального поведения.

Известные данные о влиянии окситоцина и ва-
зопрессина на выделение дофамина, играющего важ-
ную роль в функционировании цепей обработки ин-
формации и подкрепления. Окситоцин взаимодей‑
ствует с дофаминергической системой, поскольку 
окситоцинергические нейроны ПВЯ проецируются 
в вентральное поле покрышки (ВПП), в котором 
имеются дофаминергические клетки, участвующие 
в опосредовании естественного вознаграждения [53, 
54]. Например, показано влияние на социальное 
поведение окситоцина, иннервирующего предпо‑
ложительно дофаминергические клетки ВПП, про‑
ецирующиеся в ПфК [55]. Совместное влияние на 
разные виды социального поведения окситоцина 
и дофамина, выделившихся в ключевых структу‑
рах системы вознаграждения, продемонстрировано 
в различных экспериментах на животных (см. об‑
зоры [56, 57]). Как уже отмечено выше, увеличение 
активности окситоцинергических нейронов в ПВЯ 
во время социальных контактов приводит к усиле‑
нию возбуждения нейронов ВПП [17]. В свою оче‑
редь, увеличение выделения дофамина в вентраль‑
ном стриатуме усиливает ценность обонятельных 
стимулов, от которой зависит привязанность сам‑
цов к сородичам [58]. Активация рецепторов ок‑
ситоцина в ВПП была необходима для получения 
социального вознаграждения, тогда как ингибиро‑
вание окситоцинергических нейронов в ПВЯ или 
их аксонных терминалей в ВПП ослабляло просо‑
циальное поведение [17, 59].

Окситоцин может модулировать поведенческие 
реакции на внешние контекстуально значимые со‑
циальные стимулы за счет того, что способствует 
ориентации внимания на эти стимулы и позволяет 
их отфильтровывать [5]. По мнению авторов ука‑
занной работы, вызванное окситоцином увеличе‑
ние значимости сенсорного входа приводит к уточ‑
нению последующего поведения с помощью меха‑
низмов долговременной пластичности. Результаты 
работы [20] также указывают на то, что окситоцин, 
выделяемый нейронами ПВЯ, является модулято‑
ром внимания, действующим на повышение со‑
циальной значимости стимулов. Согласно выдви‑
нутой нами ранее гипотезе, внимание является 
частью сенсорной обработки и базируется на ак‑
тивности нейронов в тех же сетях, а основным ус‑
ловием включения внимания в обработку инфор‑
мации является выделение дофамина в стриатуме 
в  ответ на стимул. Обоснование этой гипотезы 
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применительно к обработке зрительной и слухо‑
вой информации представлено в работах [60–62]. 
Не исключено, что в основе влияния окситоцина 
на ориентацию внимания лежит его облегчающее 
действие на выделение дофамина.

У человека рецепторы окситоцина обнаружены 
во многих областях головного мозга, включая лим‑
бические [63]. Окситоцин значительно усиливал 
активность нейронов ВПП в  ответ на стимулы, 
сигнализирующие как о социальном вознаграж‑
дении (дружелюбное лицо), так и о социальном 
наказании (сердитое лицо) [64]. Эти данные сви‑
детельствуют о важной роли окситоцина в обеспе‑
чении социального взаимодействия между людьми. 
В присутствии окситоцина в структурах мозга, уча‑
ствующих в оценке вознаграждения, включая ВПП 
и ПЯ, реакции были более сильными, когда муж‑
чинам показывали фотографии их партнерш, чем 
реакции на предъявление фотографий незнакомых 
женщин [65]. С помощью позитронно-эмиссион‑
ной томографии показано, что окситоцин усили‑
вает привлекательность даже незнакомых лиц [66]. 
Ряд доказательств влияния окситоцина на регу‑
лирование сотрудничества или конфликта между 
людьми приведен в работе [67].

Как отмечено выше, окситоцин способствует 
социальному вознаграждению и  сближающему 
поведению, действуя на нейроны ПЯ и ВПП, но 
в аверзивных социальных контекстах решающую 
роль в опосредовании эффектов окситоцина мо‑
гут играть дополнительные пути. В частности, ок‑
ситоцин действует на нейроны терминальной по‑
лоски, вызывая избегание потенциально опасных 
социальных ситуаций [7]. Окситоцин может влиять 
на активность нейронов латеральной перегородки 
как непосредственно через расположенные на них 
рецепторы окситоцина, так и через дофаминерги‑
ческие нейроны ВПП. Воздействие на рецепторы 
дофамина типа Д2 на ГАМКергических нейронах 
латеральной перегородки способствовало ингиби‑
рованию активности этих клеток и последующему 
усилению агрессивного поведения мышей [68]. 
Оптогенетическая активация нейронов латераль‑
ной перегородки, проецирующихся обратно в вен‑
тролатеральный гипоталамус, прекращала продол‑
жающиеся агрессивные атаки [69]. Примечательно, 
что в  латеральный гипоталамус проецируются 
ГАМКергические нейроны каудальной части лате‑
ральной перегородки, которая получает иннерва‑
цию из поля СА3 гиппокампа, тогда как нейроны 
поля СА1 проецируются в ростральную часть лате‑
ральной перегородки, которая получает иннерва‑
цию из гипоталамуса [70] (на рис. 1 это схемати‑
чески отражено разделением латеральной перего‑
родки на части пунктирной линией). Латеральный 
гипоталамус получает возбуждение и  из поля 
СА2 [71]. В свою очередь, нейроны латеральной 
перегородки возбуждают пирамидные нейроны 

поля СА1 как непосредственно, так и через поле 
СА3 [72]. Эффективность связей между полем СА1 
и латеральной перегородкой была различной при 
разных типах поведения [73]. Эти данные указы‑
вают на сложность функциональной организации 
локальных цепей, связывающих гиппокамп и лате‑
ральную перегородку с нейронами гипоталамуса, 
выделяющими нейропептиды, которые влияют на 
социальное поведение.

Хотя окситоцин и вазопрессин могут воздей‑
ствовать на рецепторы друг друга, активация ре‑
цепторов окситоцина, а не рецепторов вазопрес‑
сина типа Avpr1a на нейронах ВПП, была необ‑
ходима для определения полезности социальных 
взаимодействий [74]. Возможно, это связано 
с расположением указанных рецепторов на клет‑
ках разных типов, проецирующихся в различные 
структуры и  вовлеченных в  функционирование 
разных цепей. На это указывает ряд эксперимен‑
тальных данных. Показано, например, что оксито‑
цин дозозависимо и избирательно возбуждает мел‑
кие нейроны, расположенные в медиальной части 
ВПП и  большинство крупных нейронов в  лате‑
ральной части ВПП [54]. При этом менее 10% ней‑
ронов ВПП, на которых располагаются рецепторы 
окситоцина, являются дофаминергическими [53]. 
Глутаматергические нейроны ВПП, хотя их число 
относительно невелико, влияют как на активность 
соседних дофаминергических нейронов, так и на 
активность нейронов в  других структурах [75]. 
Так, глутаматергические нейроны ВПП проециру‑
ются в раковину ПЯ, ВП, ПфК [76], а также в ла‑
теральную перегородку [77]. Глутаматергические 
нейроны ВПП, проецирующиеся в ПЯ, получают 
иннервацию в основном из стриатума, а те, кото‑
рые проецируются в ПфК, получают иннервацию 
из ВП [78]. Глутаматергические нейроны ВПП 
оказывают возбуждающее действие на нейроны 
ПфК, однако из терминалей этих нейронов может 
выделяться и ГАМК. При стимуляции глутаматер‑
гических нейронов ВПП в гранулярных клетках 
зубчатой извилины дорзального гиппокампа реги‑
стрировали как возбудительные, так и тормозные 
токи  [79]. Генетическое подавление активности 
именно глутаматергических нейронов ВПП, полу‑
чающих сильную иннервацию из латерального ги‑
поталамуса, препятствовало проявлению врожден‑
ного защитного поведения [80].

Отмечено, что экспрессия рецепторов окси‑
тоцина особенно высока в обонятельной системе 
грызунов. Эти рецепторы располагаются в ОБ, ПЯ, 
ПОЯ и ПК, в которую поступает возбуждение из 
ПОЯ. Они имеются и  в  таких проецирующихся 
в  ПЯ структурах, как ПфК, передняя поясная 
(цингулярная) кора и островковая (инсулярная) 
кора [26]. Рецепторов окситоцина много и в гип‑
покампе [81]. В  поле СА2 гиппокампа, а  также 
в ОЛ имеются и рецепторы аргенин-вазопрессина 
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типа Avpr1b [82]. Обнаружено, что мРНК рецеп‑
торов окситоцина имеется в шипиковых клетках 
ПЯ, которые экспрессируют как Д1, так и Д2 ре‑
цепторы дофамина [83]. Это важно для понимания 
механизмов совместного влияния этих нейромоду‑
ляторов, поскольку шипиковые клетки, на кото‑
рых располагаются Д1 рецепторы, являются пре‑
имущественно стрионигральными и дают начало 
прямому пути через базальные ганглии, тогда как 
клетки, на которых располагаются Д2 рецепторы, 
являются преимущественно стриопаллидарными 
и дают начало непрямому пути через базальные 
ганглии. Рецепторы окситоцина и дофамина в ПЯ 
образуют гетеромеры, причем индуцированные ок‑
ситоцином аллостерическое взаимодействие “ре‑
цептор – рецептор” в гетеромере улучшает связы‑
вание Д2 рецепторов [84].

Рецепторы и окситоцина, и вазопрессина свя‑
заны с Gq/11 белками [85]. По-видимому, по этой 
причине в основе влияния окситоцина и вазопрес‑
сина на социальное поведение лежат сходные меха‑
низмы [86]. Активация постсинаптических рецеп‑
торов, связанных с Gq/11 белками, способствует 
увеличению внутриклеточной концентрации Са2+, 
активации протеинкиназы С, кальций-кальмоду‑
лин зависимой протеинкиназы II и последующему 
фосфорилированию АМПА и НМДА рецепторов. 
То, что активируемые окситоцином и вазопресси‑
ном рецепторы участвуют в регуляции содержания 
Са2+ в клетке, а также в активации протеинкиназы 
С, показано, например, в работе [87]. Вазопрессин 
через Аvрr1b рецепторы также способствовал акти‑
вации кальций-кальмодулин зависимой протеин‑
киназы II [38].

ГИПОТЕТИЧЕСКИЙ МЕХАНИЗМ ВЛИЯНИЯ 
ОКСИТОЦИНА И ВАЗОПРЕССИНА 

НА ФУНКЦИОНИРОВАНИЕ НЕЙРОННЫХ 
ЦЕПЕЙ, УЧАСТВУЮЩИХ В ВОСПРИЯТИИ 

И ЗАПОМИНАНИИ ЗАПАХОВ 
И В СОЦИАЛЬНОМ ПОВЕДЕНИИ.  

СОПОСТАВЛЕНИЕ 
СЛЕДСТВИЙ ПРЕДЛАГАЕМОГО 
МЕХАНИЗМА С ИЗВЕСТНЫМИ 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫМИ ДАННЫМИ

Механизмы непосредственного влияния окси-
тоцина и вазопрессина на эффективность возбуди-
тельных синаптических входов к основным нейро-
нам разных структур и на их активность. Из при‑
веденных выше результатов экспериментальных 
исследований следует, что окситоцин влияет на 
социальное поведение как благодаря прямой мо‑
дуляции активности постсинаптических нейронов 
через расположенные на них рецепторы, так и за 
счет взаимодействий с другими нейротрансмит‑
терными системами и последующей реорганиза‑
ции активности во всей нейронной сети [83, 88]. 

Согласно сформулированным нами ранее уни‑
фицированным правилам модуляции для нейро‑
нов новой коры и гиппокампа [89], если нейро‑
модулятор воздействует на рецепторы, связанные 
с Gq/11 белками, то поскольку при этом активи‑
руются протеинкиназы и увеличивается фосфори‑
лирование АМПА и НМДА рецепторов, создаются 
условия для индукции длительной потенциации 
эффективности того возбудительного глутаматер‑
гического входа к постсинаптическому нейрону, 
который был активным к моменту выделения ней‑
ромодулятора. В свою очередь, это приведет к уве‑
личению активности постсинаптического нейрона.

В согласии с этим механизмом показано, напри‑
мер, что аппликация высокоизбирательного аго‑
ниста рецепторов окситоцина к срезам поля СА2 
гиппокампа способствует индукции длительной 
потенциации возбудительных входов к пирамид‑
ным клеткам этого поля, которая зависела от ак‑
тивации НМДА рецепторов и кальций-кальмоду‑
лин зависимой протеинкиназы II [85]. Вазопрессин 
через Аvрr1b рецепторы также приводил к индук‑
ции на пирамидных клетках поля СА2 НМДА-за‑
висимой длительной потенциации, причем эффект 
являлся постсинаптическим и не был связан с ак‑
тивацией протеинкиназы А  [38]. Этот результат 
можно объяснить тем, что цАМФ зависимая про‑
теинкиназа А активируется при воздействии на ре‑
цепторы, связанные с Gs белками. Сочетание ок‑
ситоцина с синаптической стимуляцией увеличи‑
вало ВПСП в постсинаптических клетках и частоту 
их срабатывания [90, 91]. Кроме того, окситоцин 
понижал необходимый для индукции длительной 
потенциации порог возбуждения постсинаптиче‑
ского нейрона как в поле СА2 гиппокампа  [92], 
так и в ОЛ [93]. Высвобождение эндогенного ок‑
ситоцина или агонисты рецепторов окситоцина 
повышали эффективность синаптического возбуж‑
дения спонтанно активных нейронов в ПОЯ [31] 
и островковой коре, причем этому эффекту пре‑
пятствовала блокада протеинкиназы С [94]. Ис‑
кусственно вызванное высвобождение окситоцина 
усиливало активность нейронов в ОБ, ПК, ПфК 
и энторинальной коре [11]. Введение окситоцина 
в раковину ПЯ увеличивало частоту срабатывания 
шипиковых нейронов [95].

Механизмы улучшения соотношения сигнал/шум 
в разных структурах вследствие усиления ингибиро-
вания проекционных нейронов под действием окси-
тоцина и вазопрессина. Ранее нами было указано 
на то, что правила модуляции эффективности воз‑
будительных входов к  нейронам одинаковы для 
основных проекционных клеток и тормозных ин‑
тернейронов в коре или гиппокампе [89]. Поэтому, 
при одновременном воздействии нейромодулятора 
на основную клетку (например, на пирамидную 
клетку гиппокампа) и на иннервирующий ее тор‑
мозный интернейрон, результирующий эффект 
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будет зависеть от соотношения интенсивности 
возбуждения и торможения основной клетки [96]. 
Если торможение относительно слабое, а возбуж‑
дение достаточно сильное, в  основной постси‑
наптической клетке будет преобладать активность 
протеинкиназ, что приведет к фосфорилированию 
АМПА и НМДА рецепторов и индукции длитель‑
ной потенциации на возбудительном входе. Од‑
новременное фосфорилирование ГАМКа рецеп‑
торов будет способствовать индукции длительной 
депрессии на тормозном входе. В результате сла‑
бый тормозный вход будет еще слабее ингибиро‑
вать основную клетку, а возбудительный вход бу‑
дет оказывать на нее более эффективное действие. 
Если торможение достаточно сильное, а возбуж‑
дение относительно слабое, в постсинаптической 
клетке будет преобладать активность протеин‑
фосфатаз, что приведет к дефосфорилированию 
АМПА и НМДА рецепторов и индукции длитель‑
ной депрессии на возбудительном входе. Одновре‑
менное дефосфорилирование ГАМКа рецепторов 
будет способствовать индукции длительной потен‑
циации на тормозном входе. В результате на фоне 
усиления эффективности торможения слабый воз‑
будительный вход будет еще слабее возбуждать ос‑
новную клетку [96]. Таким образом, благодаря мо‑
дифицируемому торможению должны усиливаться 
реакции основных клеток на сильные сигналы на 
фоне ослабления реакций на слабые сигналы (ко‑
торые можно рассматривать как шум). Такое кон‑
трастное выделение сигналов представляет собой 
улучшение соотношения сигнал/шум.

Это следствие механизма совместной моди‑
фикации возбуждения и торможения согласуется 
с  известными экспериментальными данными. 
Так показано, что в поле СА1 гиппокампа, в ко‑
тором рецепторы вазопрессина типа Avpr1a рас‑
полагаются как на пирамидных клетках, так и на 
тормозных интернейронах, вазопрессин способ‑
ствует потенциации эффективности возбуждения 
клеток обоих типов [97]. Авторы указанной работы 
предположили, что вазопрессин за счет модуляции 
ГАМКергической передачи может препятствовать 
реакциям пирамидных клеток на слабое возбужде‑
ние, способствуя улучшению соотношения сигнал/
шум и тонкой настройке реакций [97]. Окситоцин 
также увеличивал активность как пирамидных кле‑
ток, так и содержащих парвальбумин тормозных 
интернейронов в поле СА1 [98–100], что должно 
способствовать улучшению соотношения сигнал/
шум. Полагают, что высвобождение окситоцина 
в  гиппокампе влияет на его функционирование 
главным образом за счет модуляции активности 
интернейронов [98]. Судя по данным, приведен‑
ным в обзоре [101], благодаря активации рецеп‑
торов окситоцина на тормозных интернейронах 
в  корковых и  подкорковых структурах улучше‑
ние соотношения сигнал/шум может иметь место 

в разных частях нейронной сети и способствовать 
повышению значимости социальных стимулов.

В  наших предшествующих работах, как и  во 
многих исследованиях, не было проведено разде‑
ления обонятельной системы на основную и до‑
полнительную. По сравнению с ОЛо, об анатомии 
и функционировании дополнительной части ОЛ 
известно меньше, но имеются указания на опре‑
деленные различия в организации нейронов обеих 
частей ОЛ [102] и  кодировании ими информа‑
ции [103, 104]. Плотность аксонов окситоциноер‑
гических нейронов в ОЛо относительно мала, но 
она высока в ПОЯ, т. е. структуре, получающей сиг‑
налы из ОЛ [11, 105, 106]. Нисходящие проекции 
из ПОЯ оканчиваются в основном на гранулярных 
клетках ОЛо, поэтому окситоцин через ПОЯ может 
существенно влиять на обработку обонятельной 
информации в ОЛо [107, 108]. Вызванное оксито‑
цином увеличение активности нейронов ПОЯ при‑
водило к увеличению синаптического возбуждения 
ГАМКергических гранулярных клеток ОЛо и ча‑
стоты их срабатывания. Усиление активности гра‑
нулярных клеток ОЛо и их тормозного воздействия 
на выходные митральные нейроны ОЛо, для кото‑
рых характерна пачечная активность, приводило 
к  подавлению активности последних, если они 
слабо реагировали на определенные запахи [31]. 
Из этих данных следует, что окситоцин через нис‑
ходящие проекции из ПОЯ в ОЛо уже на ранней 
стадии обработки обонятельной информации улуч‑
шает отношение сигнал/шум, так что активными 
остаются только клетки, первоначально сильно 
активированные запахом. Это способствует уси‑
лению кодирования обонятельной информации до 
того, как выходной сигнал из ОЛо распространится 
по восходящим путям в структуры более высокого 
порядка, включая заднюю ПК, вентральный стриа‑
тум (ОБ) и энторинальную кору [31]. В ПК мышей, 
где высокая плотность рецепторов окситоцина, по‑
вышение концентрации окситоцина также приво‑
дило к увеличению частоты спонтанных разрядов 
как возбудительных клеток, так и тормозных ин‑
тернейронов [90]. Вызванное окситоцином значи‑
тельное увеличение частоты спонтанного тормо‑
жения основных клеток ПК может ослаблять их 
возбуждение и предотвращать растормаживание. 
Таким образом, и  в  ПК окситоцин может улуч‑
шать отношение сигнал/шум. Рецепторы оксито‑
цина располагаются на содержащих соматостатин 
тормозных интернейронах также в  мПфК [109]. 
Оптогенетическая стимуляция этих интернейро‑
нов вызывала ТПСП в более чем 90% пирамидных 
клеток [110]. Поэтому окситоцин может улучшать 
отношение сигнал/шум и в мПфК. Хотя авторы 
приведенных выше работ описывают наблюдаемое 
ими улучшение отношения сигнал/шум под дей‑
ствием нейропептидов, они не указывают на то, 
что это улучшение является следствием изменения 



116	 СИЛЬКИС

НЕЙРОХИМИЯ том 41 № 2 2024

внутриклеточных процессов в постсинаптических 
клетках и последующих перестроек эффективности 
синаптической передачи, поэтому эффект может 
сохраняться в течение некоторого времени.

Механизмы взаимозависимого влияния оксито-
цина и дофамина на обработку обонятельной инфор-
мации и включения в нее внимания. Ранее нами был 
предложен унифицированный механизм обработки 
разномодальной сенсорной информации (обоня‑
тельной, слуховой и зрительной) в ЦНС в топогра‑
фически организованных нейронных цепях “кора – 
базальные ганглии  – таламус  – кора”, которые 
состоят из первичных и  высших областей коры, 
а  также связанных с  ними подкорковых струк‑
тур  [14, 60–62]. В обонятельной цепи базальные 
ганглии представлены ОБ и вентральным паллиду‑
мом, а роль таламического ядра, согласно выдвину‑
той в работе [111] гипотезе, выполняет ОЛ. Корко‑
вые структуры в обонятельной цепи представлены 
ПОЯ, ПК, ОфК и мПфК. Обработка запахов су‑
щественно зависит от выделения дофамина нейро‑
нами среднего мозга в ответ на запах и на подкре‑
пление. С учетом правил модуляции для сильных 
возбудительных входов к шипиковым клеткам [112] 
дофамин-зависимая модификация входов к шипи‑
ковым клеткам в ОБ и ПЯ определенным образом 
влияет на дальнейшее одновременное прохожде‑
ние сигналов по прямому и непрямому пути через 
базальные ганглии. Результатом этого является си‑
нергичное растормаживание нейронов ОЛ и разных 
ядер таламуса со стороны вентрального паллидума, 
вследствие которого на нейронах ОЛ, ПОЯ, ПК, 
ОфК и мПфК формируются контрастные отобра‑
жения обонятельных стимулов [14].

Выше были приведены данные, свидетельству‑
ющие о потенциирующем действии окситоцина на 
эффективность возбуждения нейронов в ОБ и ПЯ, 
а  также в  ПОЯ, ПК, мПфК и  поле СА1 гиппо‑
кампа [11, 31, 95]. Благодаря вызванному окситоци‑
ном возрастанию активности вышеуказанных ней‑
ронов, аксоны которых конвергируют на стриони‑
гральных и стриопаллидарных клетках в ПЯ и ОБ, 
увеличивается возбуждение, поступающее к этим 
клеткам, и поэтому к ним могут быть применены 
правила модификации для сильных входов [112]. 
Одним из условий синергичного растормажива‑
ния нейронов ОЛ и медиодорзального ядра тала‑
муса со стороны нейронов вентрального паллидума 
является одновременная активация Д1 рецепторов 
на стрионигральных клетках и Д2 рецепторов на 
стриопаллидарных клетках. Поскольку у Д2 рецеп‑
торов более слабая связываемость с дофамином, 
вызванное окситоцином увеличение концентрации 
дофамина в ОБ и ПЯ, выделяемого из аксонных 
терминалей нейронов ВПП, является существенно 
важным. Таким образом, окситоцин может спо‑
собствовать контрастному усилению отображе‑
ния обонятельных стимулов на нейронах коры 

вследствие потенциирующего влияния на эффек‑
тивность возбуждения нейронов ВПП и нейронов 
из разных структур, проецирующихся в ОБ и ПЯ.

В пользу такого механизма могут свидетельство‑
вать полученные на человеке с  помощью функ‑
циональной магнитно-резонансной томографии 
данные о том, что окситоцин специфически уве‑
личивает зависимость функционирования лобных 
областей от активности вентрального стриатума 
и вентрального паллидума [113].

Запускаемое дофамином включение внима‑
ния в обработку обонятельной информации также 
должно влиять на активность нейронов в обоня‑
тельной сети. Согласно предложенному нами ра‑
нее механизму включения внимания в обработку 
зрительной и слуховой информации [61, 62], при 
произвольной направленности внимания на опре‑
деленное свойство стимула дофамин-зависимые 
пластические перестройки активности в  цепи, 
связывающей базальные ганглии с  таламусом 
и корой, способствуют улучшению формирования 
контрастных нейронных отображений свойств 
стимулов в тех областях таламуса и коры, в кото‑
рых обрабатываются эти свойства. При нисходя‑
щем непроизвольном или произвольном внимании 
к выделению дофамина приводит соответственно 
вызванная стимулом или произвольная активация 
нейронов мПфК, непосредственно возбуждающих 
дофаминергические клетки ВПП [61, 62]. Включе‑
ние внимания в обработку обонятельной инфор‑
мации должно запускаться выделением дофамина 
в ответ на запах. Показано, что выделение дофа‑
мина в стриатуме в ответ на предъявление разных 
запахов зависит от типа запаха [114], а  также от 
внутриклеточной концентрации Са2+ в дофаминер‑
гических клетках [115]. Запах самок крыс приво‑
дил к увеличению выделения дофамина преимуще‑
ственно в ПЯ сексуально активных самцов [116]. 
Увеличение выделения дофамина в ПЯ наблюда‑
лось и у самок крыс перед спариванием [117]. Из 
предполагаемого сходства механизмов обработки 
запахов и  других видов сенсорной информации 
следует, что выделение дофамина в ответ на запах 
и направленность внимания на этот запах должны 
улучшить формирование нейронных отображений 
запахов в ПОЯ, ПК, ОфК и мПфК.

Для направленности произвольного внимания 
на определенный сенсорный стимул, включая обо‑
нятельный, по-видимому, необходима память о по‑
явлении этого стимула в определенном контексте 
и определенном пространственном локусе. Есте‑
ственно предположить, что для этого требуется 
взаимодействие гиппокампа и мПфК. Гиппокамп 
связан с мПфК и ОфК через таламическое ядро 
средней линии реуниенс [118, 119]. Выдвинутое 
предположение согласуется с данными о том, что 
нарушение связи мПфК и гиппокампа вследствие 
повреждения ядра реуниенс ухудшает способность 
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крыс переключать внимание [118]. Анализ неко‑
торых особенностей взаимозависимого функцио
нирования обонятельной и  гиппокампальной 
нейронных сетей был проведен в нашей предше‑
ствующей работе [16]. Из ее результатов следует, 
что отображения ассоциаций “запах – объект – 
место” формируются в активности нейронов всех 
полей гиппокампа и что пространственные ото‑
бражения окружающей среды в активности ней‑
ронов ПК, мПфК и ОфК формируются благодаря 
гиппокампальным проекциям в  эти структуры. 
С другой стороны, в гиппокампе обнаружены не 
только “клетки места”, но и “клетки запаха” [120]. 
Нами отмечен важный вклад поля СА2 гиппокампа 
в функционирование сети, поскольку при участии 
этого поля должны улучшаться как запоминание, 
так и извлечение из памяти информации, связан‑
ной с запахами и их расположением [16]. Оксито‑
цин и вазопрессин способствуют этим эффектам, 
так как увеличивают активность нейронов в поле 
СА2 и облегчают передачу сигналов из полей СА2 
и СА3 в поле СА1 [13].

Предлагаемый механизм согласуется с извест‑
ными экспериментальными данными. Так, при 
направленности внимания на запах наблюдают 
увеличение активности нейронов в  первичной 
обонятельной области коры [121]. В эксперимен‑
тах на крысах, которые избирательно обращали 
внимание на запах в присутствии конкурирующих 
стимулов другой модальности, выявлено усиление 
отображения запаха на нейронах ОБ [122]. По мне‑
нию авторов указанной работы, усиление активно‑
сти в ОБ при направленности внимания на запах 
не согласуется с общепринятым представлением 
о том, что неотъемлемой частью контроля внима‑
ния за кодированием сенсорных стимулов является 
переключение в таламусе. Результаты работы [122] 
согласуются с предлагаемым нами механизмом на‑
правленности внимания на запах, существенным 
условием которого является выделение дофамина 
в ОБ и модуляция активности шипиковых клеток, 
что и обеспечивает растормаживание со стороны 
вентрального паллидума определенных групп кле‑
ток в ОЛ (выполняющей функцию таламуса). Такое 
переключение в ОБ необходимо для последующего 
усиления активности нейронов в ПОЯ и ПК, ото‑
бражающих запах.

Следует отметить, что вследствие зависимо‑
сти от дофамина, внимание может модулировать 
только те ответы нейронов, латентные периоды 
которых превышают латентные периоды реак‑
ций дофаминергических клеток, т. е. примерно 
100 мс [61]. Эта количественная оценка базируется 
на известных экспериментальных данных. В част‑
ности, показано, что активность дофаминергиче‑
ских клеток характеризуется резким фазным по‑
вышением через 70–100 мс после предъявления 
стимула. Она появляется перед ориентировочным 

сдвигом взгляда, который имеет задержку 150–
200 мс, и играет важную роль в ориентации вни‑
мания [123]. То, что окситоцин способствует пе‑
реключению внимания на счастливое выражение 
лица через 100 мс, показано в работе [124]. Име‑
ются и другие свидетельства того, что окситоцин 
способствует ориентации внимания в  ответ на 
эмоционально значимые зрительные стимулы, на 
которые направлен взгляд [125]. Усиление внима‑
ния к социальному стимулу (лицу актера) под дей‑
ствием окситоцина может увеличить время направ‑
ленности взгляда на этот стимул [126].

В согласии с предлагаемым механизмом пока‑
зано, что окситоцин оказывает существенное влия‑
ние на передачу сигналов из дорзальной части поля 
СА2 в вентральную часть поля СА1, участвующую 
в формировании долгосрочной памяти социаль‑
ного распознавания [127]. Инактивация рецеп‑
торов окситоцина в полях CA2/CA3a гиппокампа 
мышей нарушала долговременную социальную па‑
мять [85]. У крыс с дефицитом рецепторов окси
тоцина была нарушена долговременная синапти‑
ческая пластичность в гиппокампе и коре, а также 
ухудшались визуальное пространственное внима‑
ние и  память социального распознавания  [128]. 
При выполнении задания на избирательное вни‑
мание к  запаху в  активности нейронов ОБ, ОЛ 
и мПфК крыс наблюдали высокую мощность гам‑
ма-колебаний и их связь с фазой тета-ритма [129]. 
Также повышалась синхронизация ритмов в бета- 
и тета-диапазонах в мПфК и обонятельных обла‑
стях [129]. При воздействии дофамина на Д1/Д5 ре
цепторы на нейронах гиппокампа увеличивалась 
активность этих нейронов и  их синхронизация 
в гамма-диапазоне, что способствовало усилению 
синаптических связей и стабилизации простран‑
ственных отображений на нейронах гиппокампа 
запахов, связанных с вознаграждением [130]. С на‑
шей точки зрения, длительные изменения эффек‑
тивности синаптических связей между нейронами 
разных элементов сети являются следствием вы‑
полнения правила Хебба, поскольку при ритми‑
ческой активности синхронизируется активность 
пре- и постсинаптических клеток в разных струк‑
турах. Авторы работы [130] полагают, что усиле‑
ние взаимодействий может лежать в основе вклада 
внимания в выбор системы отсчета, релевантной 
для выполнения задачи. Усиление связи медио‑
дорзального ядра таламуса с ОфК при направлен‑
ности внимания испытуемого на запах показано 
на человеке с помощью функциональной магнит‑
но-резонансной томографии [131]. Кроме того, 
при обонянии внимание приводит к уменьшению 
латентности ранних компонентов ответов (N1, P2, 
N2) и увеличению амплитуды поздних компонен‑
тов [132]. Такая модуляция предполагает, что на‑
правленность внимания на запах может быть эф‑
фективной уже на ранних стадиях обработки.
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ИЗВЕСТНЫЕ ДАННЫЕ О КОРРЕЛЯЦИИ 
МЕЖДУ ОСОБЕННОСТЯМИ 

СОЦИАЛЬНОГО ПОВЕДЕНИЯ 
И РАСПРЕДЕЛЕНИЕМ РЕЦЕПТОРОВ 

ОКСИТОЦИНА И ВАЗОПРЕССИНА 
В РАЗЛИЧНЫХ СТРУКТУРАХ ЦНС

Как отмечено выше, поведенческие эффекты 
от воздействия окситоцина и вазопрессина специ
фичны и  зависят от распределения рецепторов 
определенного типа в головном мозге [2, 83]. Хотя 
мРНК рецепторов окситоцина диффузно экспрес‑
сируется во всем мозге, но у разных животных экс‑
прессия рецепторов в ряде областей, участвующих 
в  социальном поведении, была различной  [83]. 
Например, иммунореактивность рецепторов окси‑
тоцина в задней ПК была выше у самок мышей, 
чем у  самцов [90]. Количество этих рецепторов 
регулируется гормональным состоянием и зави‑
сит от возраста. Так, экспрессия мРНК рецепто‑
ров окситоцина в  ОЛо временно увеличивалась 
во время родов [133]. В ПЯ плотность рецепторов 
окситоцина самая высокая у молодых степных по‑
левок, средняя у крыс и самая низкая у молодых 
мышей и  горных луговых полевок. В  хвостатом 
ядре и скорлупе стриатума связывание рецепто‑
ров окситоцина было самым высоким у степных 
полевок, средним у крыс и луговых полевок и са‑
мым низким у мышей [134]. В латеральной перего‑
родке распределение количества рецепторов было 
противоположным. При этом связывание рецеп‑
торов было высоким у мышей и горных луговых 
полевок и низким у степных полевок и крыс [134]. 
Окситоцин, воздействуя на свои рецепторы в ПЯ, 
участвует в регуляции аллопарентного (родитель‑
ского) поведения  [135]. Блокада рецепторов ок‑
ситоцина в  ПЯ предотвращала формирование 
предпочтения партнера [135]. У молодых и взрос‑
лых самок полигамных горных луговых полевок 
плотность рецепторов окситоцина в ПЯ также по‑
ложительно коррелировала с аллопарентным по‑
ведением, а введение в ПЯ антагониста рецепто‑
ров окситоцина блокировало это поведение [135]. 
У молодых грызунов аллопарентное поведение по‑
ложительно коррелировало с плотностью рецепто‑
ров окситоцина в ПЯ и дорзальном стриатуме, но 
отрицательно коррелировало с плотностью этих 
рецепторов в латеральной перегородке. С таким 
характером распределения рецепторов коррелиро‑
вали и индивидуальные различия в аллопарентном 
поведении у одного вида грызунов [134].

Индивидуальные различия в экспрессии рецеп‑
торов окситоцина в ПЯ и вентральном паллидуме 
могут лежать в основе отличий в образования пар‑
ных связей у моногамных степных полевок [136]. 
У этого вида полевок, в отличие от полигамных 
горных луговых полевок, большая плотность ре‑
цепторов окситоцина в ПЯ и дорзальном стриа‑
туме [84, 135], а также большее число рецепторов 

вазопрессина типа Avpr1a в вентральном палли‑
думе [2]. При этом внутри одного вида степных 
полевок паттерны распределения рецепторов ва‑
зопрессина коррелировали с характером их соци‑
ального поведения. Искусственный перенос гена 
рецептора вазопрессина типа Avpr1a в мозг самцов 
полевок усиливал их социальную принадлежность 
к полигамным видам [58]. У человека изменения 
в числе рецепторов вазопрессина типа Avpr1а мо‑
гут способствовать вариациям социального пове‑
дения, включая крайности, выходящие за рамки 
нормального диапазона поведения [2].

В работе [137] исследовали распределение ре‑
цепторов окситоцина и вазопрессина у патагон‑
ских лесных грызунов туко-туко, которые явля‑
ются одиночками, и  у  общественных грызунов 
туко-туко, самки которых живут группами. У об‑
щественных грызунов туко-туко связывание ре‑
цепторов окситоцина в ПЯ и рецепторов вазопрес‑
сина Avpr1a в вентральном паллидуме отличалось 
от такового у одиночно живущих грызунов. Кроме 
того, только у общественных грызунов наблюдали 
хорошее связывание рецепторов окситоцина в ПК 
и таламусе, а также связывание рецепторов вазо‑
прессина типа Avpr1a в ОЛ. У одиночек обнару‑
жены значительно более сильное связывание ре‑
цепторов окситоцина в латеральной перегородке 
и гиппокампе, тогда как слабое связывание рецеп‑
торов окситоцина в латеральной перегородке мо‑
жет являться решающим фактором для группового 
проживания этих грызунов [137].

Известно, что самцы мышей могут формиро‑
вать устойчивые иерархии доминирования. Они 
могут занимать один из трех социальных стату‑
сов: альфа, субдоминатный, подчиненный. Аль‑
фа-самцы проявляют высокий уровень агрессии 
и редко подвергаются агрессии. Субдоминантные 
самцы проявляют агрессию по отношению к под‑
чиненным самцам, но сами подвергаются агрессии 
со стороны более доминирующих особей. Пока‑
зано, что изменение социального статуса корре‑
лирует с уровнями связывания рецепторов окси‑
тоцина и вазопрессина типа Avpr1a в социально 
значимых областях мозга [138]. У социально доми‑
нирующих самцов было значительно более сильное 
связывание рецепторов окситоцина в сердцевине 
ПЯ, чем у подчиненных животных. Альфа-самцы 
также имели более сильное связывание рецепто‑
ров окситоцина в ПОЯ и ростральной латеральной 
перегородке по сравнению с более подчиненными 
особями [138]. Однако у альфа-самцов было более 
слабое связывание рецепторов вазопрессина типа 
Avpr1a в ростральной латеральной перегородке по 
сравнению с  подчиненными [138]. Авторы ука‑
занной работы полагают, что изначально суще‑
ствовавшие индивидуальные различия в связыва‑
нии рецепторов окситоцина и вазопрессина могут 
способствовать или препятствовать приобретению 
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социального статуса. Однако не исключено, что 
различия в социальной среде, в которой находятся 
доминирующие и подчиненные животные, могут 
изменять экспрессию рецепторов, потенциально 
влияя на характер адаптивного социального пове‑
дения [138].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Гипотеза о том, что влияние окситоцина на пе‑
редачу сигналов в ЦНС способствует формирова‑
нию социальных связей путем координации актив‑
ности в сложной нейронной сети была выдвинута 
несколько лет назад [139]. В пользу этой гипотезы 
были приведены свидетельства того, что во время 
социосексуальных взаимодействий у  мужчин 
и женщин окситоцин имеет решающее значение 
для формирования предпочтения партнера и что 
он усиливает коррелированную активацию сенсор‑
ных и лимбических областей мозга [130]. Данные 
о  том, что инактивация рецепторов окситоцина 
в ПОЯ избирательно влияет на обонятельное пове‑
дение при распознавании сородичей, но не на раз‑
личение запаха вне социального контекста [5], мо‑
гут служить свидетельством того, что модуляторная 
окситоцинергическая система влияет на обработку 
социально значимой сенсорной информации. Ок‑
ситоцин изменяет отображения обонятельной ин‑
формации уже на ранней стадии обработки и по‑
могает обнаруживать информацию о сородичах во 
время социальных контактов [31].

Предлагаемый в  настоящей работе механизм 
участия обоняния в социальном поведении также 
базируется на модулируемых окситоцином и до‑
фамином пластических перестройках в сложной 
нейронной сети. Однако, в  отличие от предше‑
ствующих работ дано описание процессов, кото‑
рые могут лежать в основе этих перестроек. При 
этом использованы известные экспериментальные 
данные о функциональной организации структур, 
составляющих анализируемую нейронную сеть, 
сформулированные нами ранее унифицирован‑
ные правила модуляции эффективности возбуди‑
тельной и тормозной синаптической передачи [89, 
96], а также предложенный ранее механизм обра‑
ботки разномодальной сенсорной информации, 
в которую включено внимание [61, 62]. Из пред‑
лагаемого в настоящей работе механизма следует, 
что в основе влияния окситоцина и вазопрессина 
на социальное поведение может лежать улучшение 
условий для обработки и запоминания запахов за 
счет модулирующего действия этих нейропепти‑
дов на взаимозависимое функционирование обо‑
нятельной и гиппокампальной нейронных сетей. 
Влияние является как непосредственным, за счет 
прямого воздействие на рецепторы окситоцина 
и  вазопрессина, так и  опосредованным, за счет 
облегчения выделения дофамина нейронами ВПП 

и  активации рецепторов дофамина в  ПЯ, явля
ющегося ключевым звеном системы подкрепле‑
ния. Долговременная модификация эффективно‑
сти межнейронных связей может лежать в основе 
контрастного усиления и стабилизации нейронных 
отображений такого социально важного сенсор‑
ного сигнала, как запах, восприятие и запомина‑
ние которого необходимы для адекватного соци‑
ального поведения.

Существующие данные свидетельствуют 
в пользу предположения о том, что одна из основ‑
ных функций центральной окситоцинергической 
системы заключается в объединении нескольких 
уровней сенсорных, моторных и эмоциональных 
систем регуляции социального взаимодействия [5, 
11]. Известно, что в разных ядрах миндалины (од‑
ной из основных структур, определяющих участие 
эмоций в поведении) относительно высока плот‑
ность аксонов окситоцинергических нейронов, 
а на нейронах миндалины располагаются рецеп‑
торы окситоцина [11, 26]. В дальнейшем предпо‑
лагается провести анализ возможных механизмов 
участия миндалины в функционировании нейрон‑
ной сети. Некоторые механизмы функционирова‑
ния нейронных сетей, включающих новую кору, 
базальные ганглии, гиппокампальную формацию 
и миндалину, рассмотрены нами ранее [140]. От‑
мечено, что возбудительные входы от нейронов 
мПфК, гиппокампа и миндалины конвергируют 
на шипиковых нейронах ПЯ и могут модифици‑
роваться под действием дофамина. Судя по нали‑
чию на нейронах миндалины рецепторов оксито‑
цина [11, 26], он может влиять на активность ней‑
ронов этой структуры и непосредственно, усиливая 
эффективность входа из миндалины в ПЯ.

Анализ влияния окситоцина на функциони‑
рование сложной нейронной сети, участвующей 
в обработке сенсорной информации, последующем 
принятии решений и выборе действия, может быть 
полезен для поиска возможностей коррекции со‑
циального поведения в случае необходимости.
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Possible Mechanisms of the Influence of Oxytocin and Vazopressin on Perception 
and Memory of Odors and on Social Behavior

I. G. Silkis1

1Institute of Higher Nervous Activity and Neurophysiology RAS, Moscow, Russia

A possible mechanism is proposed for the influence of oxytocin and vasopressin on the functioning of the 
neural network in the CNS, in which olfactory information is processed and stored, and which plays an 
important role in social behavior. The effect of these neuropeptides on postsynaptic receptors associated 
with Gq/11 proteins contributes to the induction of LTP of the efficacy of excitatory synaptic inputs to 
the main projection cells and to inhibitory interneurons in the prefrontal cortex, hippocampus, piriform 
cortex, anterior olfactory nucleus, olfactory bulb and nucleus accumbens, including the olfactory tubercle. 
As a result of disynaptic inhibition in each of the structures, the signal-to-noise ratio is improved and 
the transmission of strong signals through projection neurons to their target cells is facilitated. Due to 
the fact, that oxytocin promotes the release of dopamine by the neurons of the ventral tegmental area, 
the conditions for processing and memorizing olfactory information in the interconnected olfactory 
and hippocampal neural networks, including cortical and subcortical structures, are improved, and 
attention is also included in this processing. Long-term modification of the effectiveness of interneuronal 
connections in these networks under the influence of oxytocin and dopamine contributes to the 
formation and stabilization of contrasting neuronal representation of odors formed in cortical areas. 
Orientation of attention increases the significance of socially important olfactory stimuli and improves 
the conditions for the functioning of the reinforcement system necessary for adequate social behavior. 
Taking into account the known data on the correlation between social behavior and the density of 
oxytocin and vasopressin receptors on neurons of different structures, understanding the mechanisms of 
the influence of these neuropeptides on the functioning of the olfactory system can be useful for finding 
ways to correct behavior if necessary.

Keywords: oxytocin, vasopressin, dopamine, odor processing and memory, attention, social behavior
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