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Современными учеными получены новые данные о физиологических эффектах окситоцина, его роли 
в развитии «социального мозга», в формировании просоциального поведения, а также о причастности де-
фицита окситоцина к патогенезу аутизма, шизофрении, тревожности и других состояний. В связи с этим в 
статье представлены сведения, касающиеся синтеза окситоцина в ЦНС и за ее пределами, в т. ч. в женской 
и мужской репродуктивной системе, в сердечно-сосудистой и пищеварительной системах. Обобщены дан-
ные о регуляции синтеза окситоцина в ЦНС и на периферии, в т. ч. о роли эстрадиола, прогестерона, тесто-
стерона, глюкокортикоидов, три- и тетрайодтиронинов. Рассмотрен вопрос о регуляции выделения оксито-
цина в ЦНС, в частности о ключевой роли в этом процессе таких белков, как CD38/АДФ-рибозилциклаза 
и CD157, участвующих в образовании циклической АДФ-рибозы. Выполняя роль вторичного посредника, 
цАДФ-рибоза способствует активации Са-канала TRPM2 (transient receptor potential cation channel member 
2), или меластатин-связанного канала, с участием которого ионы Са2+ выходят из эндоплазматического 
ретикулюма и тем самым индуцируют выделение окситоцина. Дефицит белков CD38, CD157 и TRPM2, 
вероятно, имеет отношение к формированию аутизма и других психических нарушений. Отмечено, что вы-
деление окситоцина в нейронах ЦНС ингибируется глюкокортикоидами, катехоламинами (при активации 
бета-адренорецепторов), оксидом азота, ГАМК, а также тестостероном и повышается под влиянием эстро-
генов, серотонина, окситоцина (ауторегуляция) и наркотика «экстази». Приведены сведения о метаболизме 
окситоцина, в т. ч. об участии в этом процессе окситоциназы. 
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Циркин В.И. и др. Окситоцин: синтез, выделение, метаболизм и регуляция этих процессов (обзор)

В современной науке накопилось много но-
вых данных о физиологических эффектах ок-
ситоцина и его участии в формировании ряда 
патологических состояний. Они существенно 
изменяют взгляд на роль в организме человека 
и животных окситоцина – как гормона, кото-
рый способствует сохранению биологического 
вида. Цель данной статьи – обобщить данные 
литературы, касающиеся строения окситоцина, 
гена окситоцина, синтеза и выделения данного 
гормона в нейронах ЦНС и в висцеральных ор-
ганах, его метаболизма, а также регуляции этих 
процессов.

Историческая справка. В 1909 году Ген-
ри Дейл обнаружил, что экстракты задней доли 
гипофиза человека способны сокращать матку 
беременной кошки [1]. Фактору, который содер-
жался в экстракте и вызывал утеростимулиру-
ющий эффект, было дано название окситоцин 
(от греч. ωκυξ τοκοξ – «быстрое рождение») [2]. 
Окситоцин впервые выделили и синтезирова-
ли в биологически активной форме в 1953 году 
Винсент Дю Виньо и его коллеги [2–4]. В на-
стоящее время окситоцин рассматривается как 
гормон и нейромедиатор, способствующий со-
хранению биологического вида [2, 5].

 Строение окситоцина. Окситоцин являет-
ся пептидом, состоящим из 9 аминокислотных 
остатков со следующей последовательностью: 
цистеин-тирозин-изолейцин-глутамин-аспара-
гин-цистеин-пролин-лейцин-глицинамид (Cys-
Tyr-Ile-Gln-Asn-Cys-Pro-Leu-Gly-NH2). Между 
двумя цистеиновыми группами имеется ди-
сульфидный мостик, что делает эту молекулу 
циклической. Она состоит из кольца, образо-
ванного первыми шестью аминокислотными 
остатками, и «хвоста», представленного про-
лином, лейцином и глицинамидом [2, 4, 6–8]. 
Молекулярная масса окситоцина – 1007 Да [6]. 
Окситоцин по структуре похож на вазопрессин, 
играющий ключевую роль в регуляции реаб-
сорбции воды в почках. Различия 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 [2, 4, 6, 8]. Поэтому вазопрессин на-
зывают аргинин-вазопрессином или лизин-ва-
зопрессином [2, 4, 6]. 

Ген окситоцина. У человека ген оксито-
цина находится на хромосоме 20 (20р13) [2, 
9], а у мышей – на хромосоме 2 [10]. Струк-
тура гена была расшифрована в 1984 году [2, 
11]. В пределах кодирующих участков гена 
окситоцина человека содержатся три экзона и 
два интрона [2, 11]. На этой же хромосоме на-
ходится ген вазопрессина, также состоящий из 
трех экзонов и двух интронов [12]. Считывание 
этих полипептидов происходит раздельно и в 
разном направлении [6]. Ген окситоцина коди-
рует препротеин – препрогормон, который со-
стоит из сигнального пептида, окситоцина и 
нейрофизина I [2, 12]. В процессе транспорта 
к терминалям по аксону препрогормон расще-
пляется до окситоцина и нейрофизина I, содер-
жащего 93-95 аминокислотных остатков, кото-
рый, будучи носителем окситоцина, защищает 
его от разрушения [2, 12]. Распаду препрогор-
мона на окситоцин и нейрофизин способствует 
фермент пептидилглицин-альфа-амидирующая 
монооксигеназа [8].  

Известно [6, 13], что энхансерная об-
ласть промотора гена окситоцина человека и 
крыс содержит сайты связывания рецепторов 
эстрадиола (ERальфа, ERбета), при активации ко-
торых экспрессия гена окситоцина возрастает. 
Здесь же имеются сайты связывания рецепто-
ров прогестерона (PR-B, PR-А), рецепторов 
три- и тетрайодтиронинов (TR), рецепторов 
ретиноевой и цис-ретиноевой кислот (RAR, 
RXR). Набор сайтов зависит от места продук-
ции окситоцина.

Синтез и выделение окситоцина в ней-
ронах ЦНС. Общепризнано, что основным 
местом продукции окситоцина у всех млеко-
питающих являются крупноклеточные (магно-
целлюлярные) нейроны паравентрикулярных и 
супраоптических ядер гипоталамуса, где и экс-
прессируется ген окситоцина [2, 4, 6, 11, 14]. Из 
этих нейронов окситоцин аксональным транс-
портом доставляется в нейрогипофиз, где хра-
нится в везикулах аксонов (в тельцах Геринга), 
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из которых он выделяется через аксовазальные 
синапсы в капилляры нейрогипофиза, а затем 
поступает в общий кровоток [4, 6, 14]. Поми-
мо аксонального транспорта, окситоцин через 
дендриты окситоцинпродуцирующих нейро-
нов попадает к другим нейронам ЦНС, в т. ч. к 
нейронам миндалевидного комплекса [6], при-
лежащего ядра перегородки (nucleus accum-
bens) [8, 15], эпифиза и других областей мозга 
[6]. Окситоцин также секретируется нейрона-
ми миндалевидного комплекса, перегородки, 
ствола мозга, в т. ч. нейронами дыхательного 
центра и спинальных ганглиев [6]. Выделение 
окситоцина из аксонов и дендритов нейронов 
происходит путем экзоцитоза [4]. 

Регуляция выделения окситоцина в 
ЦНС. Окситоцин выделяется в ответ на мно-
жество стимулов, в т. ч. при растяжении шейки 
матки во время родов, при стимуляции сосков 
молочной железы в процессе грудного вскарм-
ливания, при механическом или электрическом 
раздражении сосков молочных желез, при по-
ловом возбуждении, при стрессах [4, 11, 16].   
При повышении выделения окситоцина воз-
растает социальное взаимодействие людей или 
животных (крысы, мыши). Выделению окси-
тоцина в ЦНС способствуют эстрадиол [11], 
серотонин (при активации 5-HT1A-рецепторов) 
[6, 17], а также наркотик «экстази», или 3,4-ме-
тилендиоксиметамфетамин (MDMA) [18], изу-
чение механизма действия которого повысило 
интерес к окситоцину как медиатору «социаль-
ного мозга». 

Относительно недавно стало известно [10, 
19–22], что регуляция секреции окситоцина 
гипоталамусом и его выделение в кровь ней-
рогипофизом, в т. ч. при реализации просо-
циального поведения, происходят с участием 
белка-фермента CD38/АДФ-рибозилциклазы. 
Благодаря этому ферменту из никотинамидаде-
ниннуклеотида образуются адениндинуклео-
тидфосфат никотиновой кислоты (nicotinic acid 
adenine dinucleotide phosphate, или NAADP) и 
циклическая АДФ-рибоза (цАДФ-рибоза). Оба 
эти соединения (особенно, цАДФ) рассматри-
ваются в качестве вторичных посредников в 

процессе нейронального выделения окситоци-
на. Показано, что CD38/АДФ-рибозилциклаза и 
цАДФ-рибоза, помимо причастности к регуля-
ции выделения окситоцина, играют ключевую 
роль в таких физиологических процессах, как 
клеточная пролиферация, сокращение мускула-
туры, регенерация стволовых клеток, секреция 
гормонов [21–24]. Показано, что цАДФ-рибоза 
выступает в роли вторичного посредника при 
активации М1-холинорецепторов [19], анги-
отензиновых и брадикининовых рецепторов 
[10]. Активация CD38/АДФ-рибозилциклазы 
происходит путем цГМФ-зависимого фосфо-
рилирования, которое индуцируется протеин-
киназами, в т. ч. при активации рецепторов, 
ассоциированных с G-белками [21–24].

Помимо CD38/АДФ-рибозилциклазы к об-
разованию цАДФ-рибозы причастен также 
белок CD157/BST-1, или СD157/антиген стро-
мальных клеток костного мозга 1, представля-
ющий собой одноцепочечный гликопротеин, 
заякоренный G-белком [22]. Он принадлежит 
к семейству АДФ-рибозилциклаз и необходим 
для функционирования В-лимфоцитов, гемопо-
этических и кишечных стволовых клеток [22].   
Дефицит белка CD157 приводит к снижению 
поведенческих функций и формированию тре-
вожности, к уменьшению объема миндалины, 
являющейся основным компонентом «социаль-
ного мозга», в т. ч. по причине низкого уровня 
CD157 в нейрональных стволовых клетках на 
стадиях развития мозга [22, 25]. 

Метаболизм цАДФ-рибозы осуществля-
ется с участием гидролазы цАДФ-рибозы и 
CD38/АДФ-рибозилциклазы, которая вызыва-
ет гидролиз цАДФ при высоком содержании 
АТФ [22]. 

Роль цАДФ-рибозы в высвобождении окси-
тоцина заключается в том, что под ее влиянием 
как вторичного посредника происходит выход 
ионов Са2+ из эндоплазматического ретикулю-
ма (ЭР), следствием чего является повышение 
уровня Ca2+ в цитозоле нейрона, индуцирую-
щего высвобождение окситоцина из телец Ге-
ринга или из дендритов окситоцинергических 
нейронов [19, 20, 22]. Вопрос о природе кана-
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лов, активируемых цАДФ-рибозой, остается 
открытым. По мнению одних авторов, цАДФ-
рибоза активирует рианодиновые каналы ЭР 
[20, 26], по мнению других [10, 22, 27] – так на-
зываемые меластатин-связанные каналы тран-
зиторного рецепторного потенциала 2 (tran-
sient receptor potential cation channel member 2, 
или TRPM2). Ранее этот канал рассматривался 
как разновидность Са-каналов, управляемых 
Са-депо, т. е. SOC-каналов, и обозначался как 
TRP7-канал или LTRPC2-канал [22, 27]. Счи-
тается [10, 21, 22], что TRPM2-каналы явля-
ются компонентом нового сигнального пути, 
который начинается с активации CD38/АДФ-
рибозилциклазы, после чего следует каскад 
таких событий, как накопление цАДФ-рибозы, 
активация TRPM2-канала, выход ионов Са2+ из 
ЭР в цитозоль, высвобождение окситоцина из 
аксона или из дендрита окситоцинпродуциру-
ющего нейрона. В эксперименте показано, что 
введение цАДФ-рибозы в цитозоль нейрона 
действительно вызывает повышение внутри-
клеточных концентраций Ca2+ и усиление вы-
броса окситоцина из нейрона [22]. 

Выявлено, что при активации окситоцино-
вых рецепторов нейронов под влиянием оксито-
цина, поступающего из дендритов окситоцин-
продуцирующих нейронов, также происходят 
активация CD38/АДФ-рибозилциклазы и нако-
пление цАДФ-рибозы, что приводит к выбросу 
окситоцина. Это явление получило название 
«ауторегуляция выделения окситоцина» [10, 
21, 22, 28, 29]. Известно, что механизм ауторе-
гуляции окситоцина имеет место во время ро-
дового процесса, т. е. при реализации рефлекса 
Фергюсона [4, 30, 31], и при грудном вскармли-
вании [29]. В этих случаях медиатором нервных 
волокон, по которым сигнал приходит к нейро-
нам гипоталамуса, является окситоцин. Ауто-
регуляция выделения окситоцина проявляется 
в том, что он взаимодействует с окситоциновы-
ми рецепторами нейронов, после чего сигнал 
идет по пути: Gq/11- или Gi-белок → активация 
фофолипазы С (PLC) → повышение продукции 
инозитолтрифосфата (ИТФ3) и диацилглицеро-
ла (ДАГ) → активация протеинкиназы C (PKC). 

За счет ИТФ3 происходит выход ионов Са2+ из 
ЭР, что и ведет к выделению окситоцина [32]. 
Этот процесс дополняется также открытием 
Са-каналов, чувствительных к цАДФ-рибозе,  
т. е. TRPM2-каналов [10, 22]. Помимо данных 
механизмов, повышающих выделение оксито-
цина из аксонов окситоцинергических нейро-
нов гипоталамуса, имеется еще один механизм, 
связанный с деполяризацией мембраны в ответ 
на физиологические стимулы, которые возни-
кают, например, при раскрытии шейки матки 
или стимуляции сосков молочной железы; в то 
же время дендритная секреция окситоцина мо-
жет не зависеть от деполяризации [10, 22]. 

Важно подчеркнуть, что, согласно данным 
литературы [10, 21], белки CD157 и CD38 уча-
ствуют в процессах развития головного мозга, 
нейропластичности, синаптогенеза, т. к. ре-
гулируют секрецию окситоцина в ЦНС, при-
чем на ранних этапах развития мозга особую 
роль играет белок CD38. Кроме того, белки 
CD157 и CD38 причастны к процессам ней-
ровоспаления при нейродегенерации [21], а 
их дефицит имеет прямое отношение к фор-
мированию аутизма, шизофрении, тревожных 
состояний и депрессии [10, 21, 22]. Здесь сле-
дует отметить, что, согласно данным О.Л. Ло-
патиной и соавторов [10], полученным в экс-
перименте на мышах, дефицитных по гену 
АДФ-рибозилциклазы, при недостаточной 
продукции АДФ-рибозилциклазы в нейронах 
гипоталамуса снижается содержание цАДФ-
рибозы, что уменьшает открытие TRPM2-
каналов и не позволяет повысить содержание 
Са2+ в цитозоле до необходимого уровня, а в 
итоге окситоцин не выделяется из нейронов. 
У таких мышей проявлялись симптомы, ха-
рактерные для аутистического статуса.  

Ингибирование выделения окситоцина 
в ЦНС. Выделение окситоцина в ЦНС инги-
бируют глюкокортикоиды [6, 33, 34], которые 
реализуют этот эффект негеномно, т. е. за счет 
воздействия на мембранные рецепторы глю-
кокортикоидов [33, 34], катехоламины при ак-
тивации бета-адренорецепторов [6, 35], аце-
тилхолин при активации М-холинорецепторов 

Циркин В.И. и др. Окситоцин: синтез, выделение, метаболизм и регуляция этих процессов (обзор)



274

[35], гистамин [35], оксид азота [6], ГАМК [6, 
34] и тестостерон [6, 36]. О тормозном влиянии 
тестостерона на выделение окситоцина в ЦНС 
свидетельствуют и данные о том, что аутизм, 
который, вероятнее всего [10], обусловлен де-
фицитом секреции окситоцина в гипоталамусе, 
наблюдается чаще среди лиц мужского пола [6, 
10, 37]. Независимо от природы ингибитора, 
дефицит выделения окситоцина во всех этих 
случаях повышает агрессивность животных и 
человека, т. к. окситоцин прекращает оказы-
вать тормозное влияние на миндалину, выпол-
няющую функцию центра агрессии [6, 25]. 

Окситоцин и гематоэнцефалический ба-
рьер (ГЭБ). Содержание окситоцина в лик-
воре. Окситоцин обнаруживается в спинномоз-
говой жидкости, где его концентрация меняется 
в зависимости от физиологического состояния 
организма [2, 6, 38]. Косвенно это означает, что 
окситоцин проходит через ГЭБ. По данной при-
чине интраназальное или внутрижелудочковое 
введение окситоцина приводит к быстрым эф-
фектам [6, 39–41]. В частности, T. Watanabe et 
al. [41], используя магнитно-резонансную то-
мографию, показали, что однократное интра-
назальное введение окситоцина в дозе 25 МЕ 
мужчинам с признаками аутистического стату-
са (n = 40) улучшило их состояние и изменило 
характер активности нейронов мозга в меди-
альной префронтальной коре. Тем самым было 
получено первое нейробиологическое доказа-
тельство полезного воздействия окситоцина в 
условиях социально-коммуникационного де-
фицита. Однако, по мнению ряда авторов [42], 
есть факты, которые говорят о неспособности 
или низкой способности окситоцина проходить 
через ГЭБ. Таким образом, если полагать, что 
повышение содержания окситоцина в структу-
рах мозга – это способ лечения аутизма и дру-
гих психотических состояний, то встает вопрос 
о совершенствовании доставки окситоцина или 
его аналогов в мозг. 

Синтез окситоцина за пределами ЦНС 
(на периферии). Окситоцин синтезируется в 
различных тканях и образованиях, в т. ч. в мат-
ке, яичниках, плаценте, амнионе, желтом теле, 

семенниках, придатках яичка, предстательной 
железе [2, 4, 6, 7, 9, 11, 13, 16, 43–46]. Так, по 
данным R. Chibbar et al. [43], окситоцин син-
тезируется во время беременности в амнионе, 
хорионе, децидуальной оболочке и плаценте. 
При этом уровень продукции окситоцина был 
самым высоким в децидуальной оболочке, 
значительно меньше – в хорионе и амнионе и 
крайне низким – в плаценте. Эстрадиол стиму-
лировал синтез мРНК окситоцина в этих тканях 
во время их инкубации в условиях in vitro [43]. 
По данным H. Zingg et al. [13], у крыс эпителий 
матки является важным источником окситоци-
на: уровни мРНК окситоцина увеличиваются 
в 150 раз во время беременности, а во время 
родов превышают уровень  гипоталамической  
мРНК в 70 раз. Авторы также показали, что 
эстрогены действуют как сильный индуктор 
экспрессии гена окситоцина в матке (in vivo) и 
этот эффект возрастает в 7 раз в присутствии 
прогестерона. По данным A. Blanks et al. [45], 
синтез окситоцина происходит в децидуальной 
ткани, в амнионе и хорионе у женщин перед 
родами, причем в области дна матки выше, чем 
в нижнем ее сегменте. Сообщается [46], что в 
условиях внутриутробной инфекции, которая, 
как известно, является ведущей причиной пре-
ждевременных родов, децидуальная оболочка 
служит основным источником производства 
цитокинов, например IL-1бета, которые, в свою 
очередь, повышают продукцию простагланди-
нов и окситоцина в децидуальных клетках и 
тем самым индуцируют срочные или преждев-
ременные роды. Это обстоятельство объясняет 
низкую эффективность атозибана как антаго-
ниста окситоциновых рецепторов в условиях 
внутриутробной инфекции. В целом считает-
ся, что образующийся в миометрии и клетках 
плодных оболочек окситоцин паракринно до-
стигает с амниотической жидкостью миоме-
трия и тем самым повышает сократительную 
деятельность матки [46, 47].

Окситоцин также синтезируется в сердце  
(в желудочках и предсердиях) [6, 48, 49], в 
стенке дуги аорты [6], в мышечных клетках пи-
щеварительного тракта по всей его длине [6].
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Метаболизм окситоцина. Окситоциназа. 
Сообщается [2], что метаболизм и инактивация 
окситоцина осуществляются главным образом 
почками (40 %) и печенью (около 50 %). Ме-
таболизм окситоцина усиливают тиролиберин, 
холецистокинин, вещество Р, а подавляют его 
β-эндорфин и энкефалин [2]. В метаболизме 
окситоцина играет важную роль содержащаяся 
в крови окситоциназа, которая предназначена 
для быстрого разрушения окситоцина путем 
разрыва связи между цистеином и тирозином 
[2, 5, 6]. От разрушающего действия оксито-
циназы окситоцин защищает белок-носитель 
нейрофизин I, кодируемый одним из экзонов 
гена окситоцина. У беременных женщин ок-
ситоциназа вырабатывается плацентой [50, 
51]. Активность фермента при беременности 
прогрессивно возрастает [52, 53], а накану-
не и во время родов – снижается [53, 54], что 
расценивается как доказательство участия ок-
ситоцина в индукции и поддержании родовой 
деятельности. Окситоциназа обнаружена и в 
околоплодных водах, где ее активность при 
беременности возрастает, а перед родами сни-
жается [55]. Активность окситоциназы может 
уменьшаться под влиянием простагландинов 
ПГF2α и ПГЕ2, индометацина, гипертоническо-
го раствора хлористого натрия, мочевины [56]. 
Период полувыведения окситоцина, по разным 
расчетам, составляет 3-6 или 10-15 мин [4, 57, 
58]. Это обстоятельство существенно ограни-
чивает возможности применения окситоцина в  
клинической практике и заставляет проводить 
поиск аналогов окситоцина с более продолжи-
тельным периодом выведения из организма [4]. 

Заключение. В последние годы показано, 
что окситоцин участвует в регуляции различ-
ных функций организма, направленных на со-
хранение вида, в т. ч. в реализации просоциаль-
ного поведения человека и животных. Поэтому 
возникает потребность систематизировать дан-
ные об этом гормоне, открытие которого состо-
ялось более 100 лет назад и который с этого же 
времени начал применяться в акушерстве, а в 
ближайшем будущем он, вероятно, найдет ши-
рокое применение в психиатрии. 

Окситоцин синтезируется в магноцеллю-
лярных нейронах паравентрикулярных и су-
праоптических ядер гипоталамуса, а также в 
многочисленных нейронах ЦНС и ряде клеток 
на периферии. Он представляет собой пептид, 
состоящий из 9 аминокислотных остатков. Ген 
окситоцина у человека находится на хромосоме 
20 (20р13) и представлен 3 экзонами и 2 интро-
нами. Он кодирует препротеин (препрогормон), 
состоящий из сигнального пептида, окситоци-
на и нейрофизина I. С участием пептидилгли-
цин-альфа-амидирующей монооксигеназы  ок-
ситоцин высвобождается из этого комплекса и 
становится активным. Метаболизм и инактива-
ция окситоцина осуществляются почками, пе-
ченью и содержащейся в крови окситоциназой. 
Период полувыведения окситоцина составляет 
10-15 мин, что ограничивает возможности его 
использования при инфузионной терапии. 

Регуляция экспрессии гена окситоцина осу-
ществляется с участием эстрадиола, прогесте-
рона, тестостерона, глюкокортикоидов, три- и 
тетрайодтиронинов и, вероятно, других гормо-
нов, к которым в энхансерной области промо-
тора гена окситоцина имеются специальные 
сайты связывания. Набор этих сайтов зависит 
от места продукции окситоцина. Окситоцин из 
окситоцинпродуцируемых нейронов (паравен-
трикулярные ядра, супраоптические ядра) мо-
жет выделяться путем экзоцитоза через аксоны 
этих нейронов (в кровоток) и через дендриты 
(для активации окситоцинчувствительных ней-
ронов ЦНС). В регуляции выделения окситоци-
на важную роль играют такие белки, как CD38/
АДФ-рибозилциклаза и CD157, с участием ко-
торых образуется цАДФ-рибоза. Она выполня-
ет роль вторичного мессенджера, благодаря ко-
торому активируются Са-каналы из семейства 
TRPM2-каналов, которые ранее рассматрива-
лись как разновидность Са-каналов, управля-
емых Са-депо, и назывались TRP7-каналами.  
С участием данных каналов ионы Са2+ выхо-
дят из ЭР нейрона и индуцируют выделение 
окситоцина. В целом эти белки (СD38, СD158, 
TRPM2), определяющие интенсивность выде-
ления окситоцина, имеют прямое отношение 
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к процессам развития головного мозга, ней-
ропластичности, синаптогенеза, а их дефицит 
может быть причастен к формированию таких 
состояний, как аутизм, шизофрения, тревож-
ные состояния и депрессия, что подтверждают 
и эксперименты на генномодифицированных 
мышах. 

Показано, что выделение окситоцина в ней-
ронах ЦНС ингибируется глюкокортикоидами, 
катехоламинами (при активации бета-адрено-
рецепторов), оксидом азота, ГАМК, а также те-
стостероном, что объясняет большую долю лиц 
мужского пола среди страдающих аутизмом. 

Активаторами выделения окситоцина яв-
ляются окситоцин (по механизму ауторегуля-
ции), а также эстрадиол и серотонин (за счет 
активации 5-HT1A-рецепторов). Вопрос о спо-
собности окситоцина проходить через ГЭБ 
дискутируется в литературе, но первые успехи 
интраназального применения окситоцина у па-

циентов с аутизмом указывают на то, что окси-
тоцин способен проходить через ГЭБ.

Показано, что синтез окситоцина проис-
ходит и за пределами ЦНС – в миометрии, 
эндометрии, децидуальной ткани, клетках 
амниона и хориона, плаценте, желтом теле, а 
интенсивность этого синтеза у беременных 
женщин зависит от срока гестации и достигает 
максимальных значений к началу родов, чему 
способствует эстрадиол и, в определенной сте-
пени, прогестерон. Окситоцин также синтези-
руется в репродуктивном тракте мужчин – в 
семенниках, придатках яичка, предстательной 
железе, способствуя реализации процессов 
эрекции, эякуляции и сперматогенеза. Окси-
тоцин синтезируется в сердечно-сосудистой 
системе (предсердия, желудочки, дуга аорты) 
и в миоцитах пищеварительного тракта, обе-
спечивая, вероятно, тем самым возможность 
выполнения репродуктивных функций.      
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OXYTOCIN: SYNTHESIS, RELEASE, METABOLISM  
AND THE REGULATION OF THESE PROCESSES (Review)

Contemporary scientists have reported new findings on the physiological effects of oxytocin, its 
role in the development of the “social brain” and in the formation of prosocial behaviour, as well as 
on the contribution of oxytocin deficit to the pathogenesis of autism, schizophrenia, anxiety, and other 
syndromes. This article presents data on the synthesis of oxytocin in the central nervous system and 
beyond, including the male and female reproductive systems as well as the cardiovascular and digestive 
systems. Further, it generalizes the findings about the regulation of the synthesis of oxytocin in the 
central nervous system and on the periphery, including the role of oestradiol, progesterone, testosterone, 
glucocorticoids, and tri- and tetraiodothyronines. Further, the paper covers the data on the regulation of 
oxytocin release in the central nervous system, in particular, the key role in this process of such proteins 
as CD38/ADP-ribosyl cyclase and CD157, which are involved in the formation of cyclic ADP-ribose 
(cADPR). Serving as a secondary mediator, cADPR promotes the activation of a TRPM2 Ca channel 
(transient receptor potential cation channel, subfamily M, member 2), or melastatin-related channel, 
which contributes to the release of Ca2+ ions from the endoplasmic reticulum, thereby inducing the 
release of oxytocin. Deficiency of CD38, CD157 and TRPM2 proteins is, probably, related to the formation 
of autism and other mental disorders. It is reported that oxytocin release in neurons of the central 
nervous system is inhibited by glucocorticoids, catecholamines (at beta-adrenoceptor activation), nitric 
oxide, GABA, and testosterone and increases under the influence of oestrogens, serotonin, oxytocin 
(autoregulation) and the ecstasy drug. In addition, data are provided on the metabolism of oxytocin, 
including the role of oxytocinase in this process.

Keywords: oxytocin, oestrogens, progesterone, testosterone, glucocorticoids, cyclic ADP-ribose, 
CD38/ADP-ribosyl cyclase, CD157.
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