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Вазопрессин во многом сходен с окситоцином по структуре и утеростимулирующему эффекту. В об-
зорной работе сообщается о продукции вазопрессина и его метаболизме, о трех видах вазопрессиновых 
рецепторов (V1A, V1B и V2), их ассоциации с соответствующими G-белками. Приводятся сведения о физио-
логических эффектах вазопрессина в зависимости от активируемого рецептора, а также об агонистах и 
антагонистах вазопрессиновых рецепторов. Сообщается о способности окситоцина проявлять утерости-
мулирующий эффект не только за счет активации окситоциновых рецепторов миоцитов матки, но и за счет 
активации рецепторов V1А и V2. Вазопрессин, подобно окситоцину, активируя рецепторы V1A, повышает 
сократительную активность изолированного миометрия животных (крысы, мыши, кролики, обезьяны) и 
человека. В миометрии небеременных женщин утеростимулирующий эффект вазопрессина намного боль-
ше, чем подобный эффект окситоцина. Это дает основание отдельным авторам полагать, что именно ва-
зопрессин, активируя рецепторы V1A, является основной причиной первичной дисменореи. В миометрии 
беременных женщин рецепторы V1 выявляются с 32-й недели. Их количество не изменяется до родов, в то 
время как концентрация окситоциновых рецепторов увеличивается на поздних сроках беременности, до-
стигая максимальных значений в первые часы спонтанных родов. Это говорит о том, что именно система 
«окситоцин – окситоциновые рецепторы», а не система «вазопрессин – вазопрессиновые рецепторы» име-
ет прямое отношение к индукции родов. В целом данные литературы позволяют заключить, что вазопрес-
син наряду с окситоцином может участвовать в регуляции сократительной деятельности матки, а удельный 
вес этих двух пептидов в данном процессе зависит от этапа репродукции. 
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Общее представление о вазопрессине. 
Известно [1–3], что аргинин-вазопрессин (он 
же – антидиуретический гормон (АДГ), вазо-
прессин) продуцируется магноцеллюлярными 
нейронами гипоталамуса, которые располо-
жены рядом с нейронами, продуцирующими 
окситоцин, а высвобождается в кровь (как и 
окситоцин) из заднего гипофиза. Основными 
функциями вазопрессина являются сохранение 
воды в организме и поддержание артериально-
го давления (за счет вазоконстрикции). 

Окситоцин и вазопрессин структурно очень 
похожи. В окситоцине последовательность ами-
нокислотных остатков такова: цистеин–тиро-
зин–изолейцин–глутамин–аспарагин–цистеин–
пролин–лейцин–глицинамид. При этом между 
двумя цистеиновыми группами имеется дисуль-
фидный мостик, что делает эту молекулу цикли-
ческой: кольцо состоит из 6 аминокислотных 
остатков, а «хвост» представлен пролином, лей-
цином и глицинамидом [1–5]. Различия между 
окситоцином и вазопрессином заключаются в 
том, что в вазопрессине в положении 3 вместо 
изолейцина находится фенилаланин, а в поло-
жении 8 вместо лейцина – либо аргинин, как у 
большинства млекопитающих, либо лизин, как 
у свиней [1, 3–5]. Поэтому вазопрессин называ-
ют либо аргинин-вазопрессином, либо лизин-
вазопрессином [1, 3, 4]. Вазопрессин, подобно 
окситоцину, имеет короткий период полувыве-
дения (приблизительно 20 мин) и образуется из 
препрогормона, в котором кроме вазопрессина 
есть большой полипептид – нейрофизин 2 (он 
служит носителем вазопрессина, предохраняю-
щим его от гидролиза) [1, 2].

Рецепторы вазопрессина. Клонировано 
три вида вазопрессиновых рецепторов:  V1A, V1B 
и V2 [1–3, 6]. Гены этих рецепторов (AVPR1A, 
AVPR1B и AVPR2) расположены на хромосо-
мах 12q14-q15, 1q32 и Xq28 соответственно, 
в то время как ген рецептора окситоцина на-
ходится на хромосоме 3р25-3p26.2 [2, 4, 7, 8]. 
Рецепторы вазопрессина имеют относительно 
высокую (на 80 %) гомологию с рецептором 
окситоцина. Рецепторы окситоцина и вазо-
прессина могут образовывать функциональные 

гомо- или гетеродимеры, внося дополнитель-
ную сложность в эту систему [3, 9]. Действи-
тельно, в опытах с трансфицированными клет-
ками  эмбриональной почки человека 293T, в 
которых были экспрессированы рецепторы V1A 
и V2, а также окситоциновые рецепторы, пока-
зано наличие гомо- и гетеродимеров [9]. Каж-
дый рецептор-протомер имеет сходную склон-
ность к образованию гомо- и гетеродимеров. 
Полагают, что процесс олигомеризации рецеп-
торов происходит во время их биосинтеза [9].

Рецепторы вазопрессина, подобно окситоци-
новым рецепторам, ассоциированы с G-белком, 
т. е. относятся к суперсемейству GPCR. Счи-
тается [3], что рецепторы V1A ассоциируют с  
Gαq/11-белком и опосредуют эффекты вазопресси-
на за счет активации фосфолипазы Сбета (PLC-β); 
рецепторы V2 ассоциируют с Gαs-белком, кото-
рый активирует цАМФ-сигнализацию; рецеп-
торы V1B (известные как рецепторы V3) могут 
ассоциировать с несколькими видами G-белков 
и тем самым активировать разные сигнальные 
пути, что, кстати, характерно и для окситоци-
новых рецепторов [3–5, 10–12]. В последнем 
случае выбор сигнального пути определяется 
уровнем экспрессии рецепторов и концентра-
цией вазопрессина. В частности, это может 
быть Gαq/11-белок, активирующий протеинкина-
зу С (PKC), либо Gαs-белок, меняющий концен-
трацию цАМФ. Забегая вперед, отметим, что 
окситоцин тропен к рецепторам V1А и V2 и не 
активирует рецепторы V1В [13].

Локализация рецепторов и функция вазо-
прессина. Установлено [1–3, 6, 14],  что рецеп-
торы V1A экспрессируются в миоцитах матки и 
кровеносных сосудов, в печени, сердце, поч-
ках, коре надпочечников, скелетных мышцах, 
тромбоцитах и головном мозге. C их участием 
вазопрессин, активируя Gαq/11-белок, индуциру-
ет сокращение миоцитов матки и сосудов, по-
вышает гликогенолиз в печени, адгезию тром-
боцитов, увеличивает секрецию ангиотензина 
II надпочечниками, индуцирует гипертрофию 
миокарда, а также влияет на ряд мозговых 
функций. Рецепторы V1В экспрессируются в 
мозговом слое надпочечников, переднем ги-
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пофизе и ряде регионов мозга. С их участием 
вазопрессин, активируя Gαs-белок, стимулирует 
высвобождение адренокортикотропного гормо-
на в гипофизе. В целом активация рецепторов 
V1А и V1В приводит к стимуляции фосфолипаз 
С, D, А2 и увеличению концентрации ионов 
Са2+ внутри клетки. Рецепторы V2 экспрес-
сируются только в эпителии собирательных 
трубочек. С их участием вазопрессин (АДГ), 
активируя Gs-белок, повышает активность аде-
нилатциклазы, а следовательно, и содержание 
цАМФ. Рост концентрации цАМФ вызывает 
слияние аквапорин-2-несущих пузырьков с 
апикальной плазматической мембраной кле-
ток собирательных трубочек. Одновременно 
вазопрессин вызывает фосфорилирование фак-
тора транскрипции аквапорина-2, что повы-
шает экспрессию данного белка и образование 
аквапорин-2-содержащих везикул в вышеука-
занных клетках. Все это увеличивает способ-
ность эпителиоцитов собирательных трубочек 
реабсорбировать воду из первичной мочи, не 
влияя при этом на реабсорбцию ионов натрия 
и других ионов. 

Как известно, недостаточная продукция 
вазопрессина, или АДГ, вызывает несахарный 
диабет [1, 3]. Для его лечения требуются аго-
нисты рецепторов V2. С этой целью был син-
тезирован полипептид десмопрессин, который 
входит в состав таких препаратов, как «Адиу-
ретин», «Десмопрессин», «Минирин», «Эмо-
синт» [15]. Все эти препараты выпускаются в 
виде таблеток (хотя в пищеварительном тракте 
они существенно разрушаются), а «Адиуре-
тин» и «Десмопрессин» – также в виде назаль-
ных капель для введения препарата через нос 
или в виде растворов для внутривенных инъек-
ций. В России «Адиуретин» пока не разрешен 
для использования в клинической практике, 
но разрешено использовать препараты «Ми-
нирин» (Ferring, Нидерланды) и «Эмосинт» 
(Kedrion, Италия), которые содержат десмо-
прессин. Все 4 препарата наиболее тропны к 
V2-рецепторам. Они используются для диагно-
стики и лечения несахарного диабета, а также 
в связи с их способностью активировать фак-

тор VIII свертывания крови (антигемофильный 
глобулин А) применяются при гемофилии А и 
болезни Виллебранда. 

С другой стороны, при гипонатриемии, 
наблюдаемой у пациентов с сердечной недо-
статочностью, возникает потребность в сни-
жении реабсорбции воды в собирательных 
трубочках, т. е. потребность в мочегонных 
препаратах, точкой приложения которых была 
бы блокада рецепторов V2. С этой целью были 
синтезированы селективные антагонисты ре-
цепторов V2 – ваптаны, или акваретики. Они 
уменьшают реабсорбцию воды за счет блока-
ды эффекта вазопрессина (АДГ), а также за 
счет подавления экспрессии аквапорина-2 и 
его встраивания в мембрану эпителия собира-
тельных трубочек. Среди них – селективный 
антагонист рецепторов V2 толваптан (Tolvap-
tan, «Самска» (Samsca), Jinarc), оказываю-
щий диуретический эффект при пероральном 
приеме. В США его разрешено применять 
с 2009 года у пациентов с гипонатриемией, 
в т. ч. при сердечной недостаточности [14, 
16]. Аналогичны эффекты других селектив-
ных блокаторов рецепторов V2 – мозаваптана, 
ликсиваптана и сатаваптана [14]. Еще одним 
представителем ваптанов является конивап-
тан, – комбинированный антагонист рецепто-
ров V1A и V2, который используется в клинике 
как эффективное мочегонное средство [14]. 

Таким образом, клиническое значение ре-
цепторов V2 инициировало создание клиниче-
ски эффективных и безопасных их агонистов и 
антагонистов. Роль двух других вазопрессино-
вых рецепторов – V1A и V1B – оказалась менее 
изученной, в связи с чем потребность в соз-
дании селективных агонистов и антагонистов 
этих рецепторов была не столь значимой, как 
в отношении рецепторов V2. Поэтому ученые 
в основном ограничились синтезом небольшо-
го числа препаратов, используемых главным 
образом в экспериментах. В частности, были 
созданы: препарат SR 49059 (релковаптан), 
представляющий собой селективный непеп-
тидный антагонист рецепторов V1А [17]; его 
энантиомер – препарат SR 49770 [17]; препарат 
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d(CH2)5TyrMeAVP – селективный антагонист 
рецепторов V1A [18], а также препарат 1-deamino-
2-D-Tyr-(Oet)-4-Thr-8-Orn-окситоцин, или ато-
зибан (трактоцил), – антагонист, блокирующий 
одновременно окситоциновые рецепторы и ре-
цепторы V1A [13, 19–22], который в настоящее 
время широко используется как токолитик при 
преждевременных родах [2, 3].

Роль вазопрессина и его рецепторов (V1А, 
V1B и V2) в регуляции сократительной де-
ятельности матки человека и животных.  
С одной стороны, известно [1, 3, 13, 23], что 
вазопрессин может связываться не только с ре-
цепторами V1А, V1В и V2, но и с окситоциновы-
ми рецепторами. Аналогично, окситоцин спо-
собен активировать не только окситоциновые 
рецепторы, но и вазопрессиновые рецепторы 
типа V1А и V2, но при этом наблюдается более 
слабый эффект, чем при активации окситоци-
новых рецепторов. В частности, в опытах с 
изолированным миометрием беременных и ро-
жающих женщин показано [13], что окситоцин 
имеет высокое сродство к рецептору оксито-
цина (Ki = 6,8 нмоль/л) и относительно низкое 
сродство к рецептору V1A (Ki = 34,9 нмоль/л). 
В то же время вазопрессин проявлял более вы-
сокую аффинность к рецепторам V1A, V1B и V2 
(Ki = 1,4; 0,8 и 4,2 нмоль/л соответственно), 
чем к рецептору окситоцина (Ki = 48 нмоль/л). 
При этом активация вазопрессином рецепторов 
V1A и V1B миометрия вызывала рост его сокра-
тительной активности (СА), подобно эффекту 
окситоцина. Утеростимулирующий эффект ва-
зопрессина блокировался атозибаном. По дан-
ным S. Terrillon et al. [9], атозибан имеет высо-
кое сродство к рецептору V1A (Ki = 4,7 нмоль/л) 
и умеренное сродство к рецептору окситоцина 
(Ki = 397 нмоль/л). Эти данные согласуются с 
сообщениями о том, что атозибан, известный 
главным образом как блокатор окситоциновых 
рецепторов, способен блокировать и рецепто-
ры V1А [13, 21, 22, 24]. 

Анализ данных литературы показывает, что 
вазопрессин индуцирует сокращение матки у 
крыс [25], мышей [26], кроликов [27], обезьян 
[28] и человека [17, 18, 19–21, 28, 29]. Эта спо-

собность вазопрессина обусловлена главным 
образом наличием в миоцитах матки рецеп-
торов V1А. В частности, в опытах W.Y. Chan et 
al. с миометрием небеременных крыс показа-
но [25], что и окситоцин, и вазопрессин повы-
шают СА миометрия, и этот эффект блокиру-
ется неселективным антагонистом рецепторов 
окситоцина и рецепторов V1A – атозибаном, а 
также селективным антагонистом окситоцино-
вых рецепторов, в то время как селективный 
антагонист рецепторов V1A не блокирует уте-
ростимулирующий эффект окситоцина и вазо-
прессина. Авторы заключают, что вазопрессин 
преимущественно действует через окситоци-
новые рецепторы, хотя одновременно он свя-
зывается и с вазопрессиновыми рецепторами. 
Это, по мнению авторов, означает, что рецеп-
торы V1A в миометрии небеременных крыс не 
играют существенной роли в регуляции сокра-
тительной деятельности матки (СДМ). 

В опытах с изолированными полосками 
матки беременных (15-й или 18-й день), рожа-
ющих или родивших (2-й день после родов) 
мышей показано [26], что во всех группах ар-
гинин-вазопрессин (10–8 –10–6 М), как и оксито-
цин (10–8–10–6 М), повышает  частоту генера-
ции и силу спонтанных сокращений полосок. 
Однако вопрос о видах рецепторов, реализую-
щих эффект вазопрессина, в этой работе не ис-
следовался.  

Установлено, что в миометрии кролика 
имеются рецепторы окситоцина и рецепторы 
V1 [18]. Эстрогены увеличивают число обоих 
видов рецепторов, а прогестерон блокирует эф-
фект эстрогенов. Во время спонтанных родов 
содержание окситоциновых рецепторов в мио-
метрии возрастает в 17 раз, в то время как со-
держание рецепторов V1 не меняется. Помимо 
миометрия, рецепторы V1 обнаружены также в 
яйцеводах и во влагалище. При беременности 
и в родах их экспрессия во влагалище снижа-
ется. Выяснено, что вазопрессин повышает СА 
полосок миометрия крольчих, и этот эффект 
блокируется селективным антагонистом рецеп-
торов V1 – препаратом d(CH2)5TyrMeAVP. Та-
ким образом, у кролика утеростимулирующий 
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эффект вазопрессина обусловлен активацией 
рецепторов V1 [18]. Отметим, что, согласно на-
шим данным [30], продольные полоски рога 
матки небеременных и беременных крольчих 
рефрактерны к окситоцину, но за сутки до 
спонтанных родов они приобретают высокую 
чувствительность к нему как утеростимулято-
ру, которая достигает максимальных значений 
в родах. Характерно, что чувствительность ми-
ометрия к окситоцину и сам утеростимулирую-
щий эффект окситоцина у рожающих крольчих 
были намного выше, чем у рожающих крыс, 
свиней и человека. 

В опытах Т. Bossmar et al. с миометрием 
небеременных женщин показано [17, 20], что 
он содержит рецепторы V1A и окситоциновые 
рецепторы, медианная концентрация которых 
составила соответственно 208 (диапазон 139–
343) фмоль и 49 (38–87) фмоль на 1 мг белка, 
т. е. концентрация окситоциновых рецепторов 
была ниже, чем концентрация рецепторов V1A. 
Отмечено, что вазопрессин и окситоцин повы-
шают спонтанную СА миометрия женщин, про-
оперированных в пролиферативную фазу цик-
ла, т. е. на фоне доминирования эстрогенов; при 
этом утеростимулирующий эффект у вазопрес-
сина был в 4 раза сильнее, чем у окситоцина, и 
он блокировался селективными непептидными 
антагонистами рецепторов V1A – препаратом  
SR 49059 (релковаптаном) и его энантиомером 
SR 49770. При введении небеременным жен-
щинам вазопрессина или окситоцина также 
наблюдалось повышение СДМ, которое было 
особенно выражено для вазопрессина. Пред-
полагается, что утеростимулирующий эффект 
у вазопрессина обусловлен активацией и ок-
ситоциновых, и вазопрессиновых рецепторов, 
а у окситоцина – активацией лишь окситоци-
новых рецепторов. В целом авторы заключают, 
что оба пептида участвуют в регуляции СДМ 
небеременных женщин, но вклад вазопрессина 
больше, чем вклад окситоцина. Предполагает-
ся также, что именно вазопрессин, а не окси-
тоцин, причастен к гиперактивности матки при 
первичной дисменорее. Поэтому для уменьше-
ния гиперактивности матки у небеременных 

женщин целесообразно применение селектив-
ных блокаторов рецепторов V1A и окситоцино-
вых рецепторов, например атозибана.

При исследовании миометрия беремен-
ных и рожающих женщин было выявлено, что 
на этом этапе репродукции ведущую роль в 
регуляции СДМ играет окситоцин, а не вазо-
прессин [18, 19, 21, 28, 29]. Действительно, в 
опытах с миометрием беременных женщин 
и рожениц показано [18], что рецепторы V1 
присутствуют в миоцитах матки с 32-й неде-
ли и до родов. Вазопрессин и V1-селективный 
агонист препарат [Phe2-Ile3-Orn8]-вазопрессин 
повышали СА миометрия, и этот эффект  
блокировался антагонистом рецепторов V1 – 
препаратом d(CH2)5TyrMeAVP. Относительно 
окситоциновых рецепторов показано, что их 
концентрация увеличивается на поздних сро-
ках беременности, достигая максимальных 
значений в первые часы спонтанных родов. 
Выявлена корреляция между плотностью окси-
тоциновых рецепторов и частотой сокращений 
матки: в частности, окситоцин повышал СА 
изолированного миометрия при условии, что 
плотность рецепторов окситоцина составляла 
более 150 фмоль/мг белка. В целом авторы [18] 
заключают, что, хотя вазопрессин и повышает 
СА миометрия женщин накануне родов (за счет 
активации рецепторов V1), для индукции родо-
вой деятельности более важными являются ок-
ситоциновые рецепторы и способность оксито-
цина повышать СА миометрия.

Исследователями Т. Bossmar et al. в опы-
тах с миометрием беременных и рожающих 
женщин показано [19], что окситоцин и вазо-
прессин повышают СА миометрия женщин, 
причем вазопрессин действует через окситоци-
новые рецепторы и рецепторы V1, а окситоцин – 
лишь через окситоциновые рецепторы. Это 
установлено при использовании антагониста 
окситоциновых рецепторов и рецепторов V1A – 
препарата 1-deamino-2-D-Tyr-(Oet)-4-Thr-8-Orn-
окситоцина, т. е. атозибана. Выявлено, что при 
преждевременных родах медианная концен-
трация окситоциновых рецепторов до начала 
родов составляет 116 фмоль/мг белка (15– 
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372 фмоль/мг), в начале родов – 134 фмоль/мг 
(27–1421 фмоль/мг), а в конце родов –  
46 фмоль/мг (9–140 фмоль/мг). При срочных 
родах эти значения составили соответствен-
но 172 (от 25 до 629), 223 (от 24 до 414) и 70  
(от 21 до 92) фмоль/мг. Концентрация рецеп-
торов V1 также снижалась в процессе родов. 
Если во время родов использовался экзоген-
ный окситоцин, то концентрация окситоцино-
вых рецепторов также снижалась. Авторы [19] 
полагают, что начало родов в первую очередь 
связано с повышенным высвобождением окси-
тоцина (локально продуцируемого в матке) и 
при этом рецепторы окситоцина и вазопресси-
на могут играть определенную роль в регуля-
ции родовой деятельности. 

В опытах с миометрием небеременных и 
беременных женщин, а также с миометрием 
и эндометрием женщин и обезьян A.R. Fuchs  
et al. [28] показали, что исследуемые ткани со-
держат два вида рецепторов – окситоциновые и 
V1-вазопрессиновые. При отсутствии беремен-
ности вазопрессиновые рецепторы проявляли 
более высокую аффинность к агонистам, чем 
окситоциновые рецепторы, а при беременности 
– наоборот. Эндометрий небеременных женщин 
и обезьян имел низкие концентрации окситоци-
новых и вазопрессиновых рецепторов.

При исследовании миометрия небере-
менных и беременных (26–42-я неделя) жен-
щин установлено [29], что оба вида мио-
метрия содержат мРНК окситоциновых и 
V1-вазопрессиновых рецепторов. Содержание 
мРНК окситоциновых рецепторов возрастало в 
течение первой половины беременности. Кон-
центрация мРНК рецепторов V1 была высокой 
как у небеременных женщин, так и у беремен-
ных, но при беременности она не возрастала, 
как это имело место в отношении мРНК окси-
тоциновых рецепторов, а оставалась на преж-
нем уровне. Поэтому авторы [29] заключают, 
что вазопрессин, активируя рецепторы V1A, 
участвует в регуляции СДМ небеременных и 
беременных женщин. 

S. Thornton et al. [21] отмечают, что ато-
зибан используется как токолитик при угрозе 

преждевременных родов и это рассматривается 
как следствие блокады окситоциновых рецеп-
торов. Но известно, что атозибан оказывает 
влияние как на окситоциновые рецепторы, так 
и на вазопрессиновые рецепторы V1A. Поэто-
му авторы не исключают, что эффективность 
атозибана может быть следствием того, что он 
блокирует вазопрессиновые рецепторы. Тем 
самым ставится вопрос об участии вазопресси-
на в регуляции СДМ беременных и рожениц. 

В целом представленные работы указыва-
ют на то, что вазопрессин может выступать в 
роли утеростимулятора, в т. ч. у неберемен-
ных и беременных женщин, но при этом у не-
беременных женщин утеростимулируюший 
эффект вазопрессина сильнее, чем у оксито-
цина [19], а у беременных, – наоборот, слабее 
[17, 20]. В этом отношении важны данные о 
том, что атозибан может блокировать не толь-
ко окситоциновые рецепторы, но и вазопрес-
синовые рецепторы V1A [21]. Высказана мысль 
о том, что вазопрессин как локальный гормон, 
продуцируемый, в частности, плодом, может 
быть причастен к родостимуляции за счет ак-
тивации рецепторов V1A [3]. Доказательством 
тому служат данные, что плод во время родов 
выделяет вазопрессин [31], причем в особен-
но больших количествах – в ответ на стресс 
и гипоксию [32]. По мнению S. Arrowsmith и 
S. Wray [3], более четкое представление о роли 
окситоцина и вазопрессина в регуляции СДМ 
женщин будет сформировано тогда, когда по-
явятся более селективные блокаторы оксито-
циновых и вазопрессиновых рецепторов. От-
метим также, что сведений об использовании 
синтетических агонистов вазопрессиновых 
рецепторов (типа «Адиуретина», «Десмопрес-
сина», «Минирина» или «Эмосинта») с целью 
индукции родовой деятельности или для ро-
достимуляции, так же как и сведений о при-
менении ваптанов (толваптана, мозаваптана, 
ликсиваптана, сатаваптана и кониваптана) для 
ингибирования СДМ (например, при преждев-
ременных родах, экстракорпоральном опло-
дотворении (ЭКО) и с целью острого токолиза 
в родах), мы в литературе не нашли. 
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Заключение. Вазопрессин во многом схо-
ден с окситоцином по структуре и утеростиму-
лирующему эффекту, поэтому встает вопрос 
об участии вазопрессина в регуляции СДМ не-
беременных и беременных женщин. Вазопрес-
син (лизин-вазопрессин у свиней, аргинин-
вазопрессин у остальных млекопитающих) 
продуцируется магноцеллюлярными нейрона-
ми гипоталамуса. Он высвобождается из за-
днего гипофиза и быстро (в течение 20 мин), 
как и окситоцин, удаляется из организма. Для 
вазопрессина клонировано три вида рецепто-
ров (V1A, V1B и V2), в то время как для оксито- 
цина – только один. Примечательно, что ре-
цепторы окситоцина и вазопрессина могут 
образовывать функциональные гомо- или 
гетеродимеры. Рецепторы вазопрессина, по-
добно окситоциновым рецепторам, относят-
ся к семейству GPCR, т. е. ассоциированы с 
G-белком. Так, рецепторы V1A ассоциированы 
с Gαq/11-белком, рецепторы V2 – с Gαs-белком, а 
рецепторы V1B – с разными видами G-белков, 
благодаря чему они могут активировать раз-
ные сигнальные пути (это характерно и для 
окситоциновых рецепторов). Рецепторы V1A 
экспрессированы в миоцитах матки и кро-
веносных сосудов, в печени, сердце, почках, 
коре надпочечников, скелетных мышцах, 
тромбоцитах и головном мозге. С их участи-
ем вазопрессин повышает СДМ, вызывает 
вазоконстрикцию, активирует гликогенолиз 
в печени, повышает адгезию тромбоцитов, 
увеличивает секрецию надпочечниками анги-
отензина II, вызывает гипертрофию миокар-
да и влияет на ряд мозговых функций. Рецеп-
торы V1В экспрессированы в мозговом слое 
надпочечников, переднем гипофизе и других 
частях мозга. С их участием вазопрессин сти-
мулирует в гипофизе высвобождение корти-
котропина. Рецепторы V2 экспрессированы 
только в эпителии собирательных трубочек. 
При их активации (с участием Gs-белка) уве-
личивается экспрессия аквапорина-2 и его 
встраивание в плазмолемму эпителиоцитов 
собирательных трубочек, что повышает ре-
абсорбцию воды.

Таким образом, помимо основной функ-
ции (регуляция реабсорбции воды в почках и 
поддержание артериального давления) вазо-
прессин выполняет и другие функции, в т. ч., 
вероятно, совместно с окситоцином регули-
рует СДМ. Исследование различных объек-
тов, в т. ч. миометрия человека и животных, 
показало, что вазопрессин помимо активации 
рецепторов V1A, V1B и V2 способен активиро-
вать окситоциновые рецепторы, а окситоцин 
одновременно с активацией окситоциновых 
рецепторов может активировать вазопресси-
новые рецепторы типа V1А и V2. При этом в 
миометрии сродство окситоцина и вазопрес-
сина к «своим» рецепторам больше, чем к 
«чужим». Оказалось, что атозибан, извест-
ный как блокатор окситоциновых рецепторов, 
способен блокировать рецепторы V1А, причем 
к вазопрессиновым рецепторам его сродство 
даже выше, чем к окситоциновым. Вазопрес-
син, подобно окситоцину, способен оказывать 
(за счет активации рецепторов V1А и окситоци-
новых рецепторов) утеростимулирующий эф-
фект в отношении изолированного миометрия 
человека и животных (крысы, мыши, кроли-
ки, обезьяны). В миометрии небеременных 
женщин утеростимулирующий эффект у вазо-
прессина намного больше, чем у окситоцина, 
что дает основание ряду авторов полагать, что 
именно вазопрессин является основной при-
чиной первичной дисменореи. В миометрии 
беременных женщин рецепторы V1 выявля-
ются с 32-й недели. Их количество не изме-
няется до родов, в то время как концентрация 
окситоциновых рецепторов увеличивается на 
поздних сроках беременности, достигая мак-
симальных значений в первые часы спонтан-
ных родов. Это говорит о том, что именно 
окситоциновые (а не вазопрессиновые) рецеп-
торы причастны к индукции родов. 

Анализ литературы показывает, что ва-
зопрессин наряду с окситоцином может уча-
ствовать в регуляции СДМ. Однако более 
глубокое понимание роли каждого из них 
может сформироваться после создания более 
селективных агонистов и антагонистов окси-
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тоциновых и вазопрессиновых рецепторов. 
В настоящее время в клиническую практику 
входят такие агонисты вазопрессиновых ре-
цепторов V2, как десмопрессин, а в качестве 
антагонистов вазопрессиновых рецепторов 
V2 применяются так называемые ваптаны, 

или акваретики (толваптан, мозаваптан, ли-
скиваптан, сатаваптан). Не исключено, что 
применение указанных агонистов и антаго-
нистов даст ключ к более четкому понима-
нию участия окситоцина и вазопрессина в 
регуляции СДМ матки человека.
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ON THE POSSIBLE INVOLVEMENT OF VASOPRESSIN 
IN THE REGULATION OF UTERINE CONTRACTILE ACTIVITY 

IN HUMANS AND ANIMALS (Review)

Vasopressin is in many respects similar to oxytocin in its structure and uterostimulating effect. 
This review reports on the production of vasopressin and its metabolism, as well as on three types of 
vasopressin receptors (V1A, V1B and V2) and their association with the corresponding G-proteins. Data 
are provided on the physiological effects of vasopressin depending on the receptor activated, as well as 
on vasopressin receptor agonists and antagonists. Further, the paper reports on the ability of oxytocin 
to exert a stimulating effect not only by activating oxytocin receptors of uterine myocytes, but also by 
activating V1A and V2 receptors. By activating V1A receptors, vasopressin, like oxytocin, increases the 
contractile activity of isolated myometrium in animals (rats, mice, rabbits and monkeys) and humans. 
In the myometrium of nonpregnant women, the uterostimulating effect of vasopressin is much greater 
than that of oxytocin. This gives grounds for individual authors to assert that vasopressin, activating 
V1A receptors, is the main cause of primary dysmenorrhea. In the myometrium of pregnant women,  
V1 receptors are detected starting from week 32. Their number stays unchanged until delivery, while the 
concentration of oxytocin receptors increases in late pregnancy, reaching the maximum values in the 
first hours of spontaneous delivery. This indicates that it is the oxytocin-oxytocin receptor system, not 
the vasopressin-vasopressin receptor system, that is directly related to labour induction. In general, the 
literature data allow us to conclude that vasopressin along with oxytocin can participate in the regulation 
of uterine contractile activity (UCA) and that the share of these two peptides in UCA regulation depends 
on the stage of reproduction.

Keywords: oxytocin, oxytocin receptors, vasopressin, vasopressin receptors, uterine contractile activity, 
myometrium, vasopressin receptor agonists, vasopressin receptor antagonists.
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