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Резюме

Целью исследования было сравнение действия окситоци-

на на поведение и уровень моноаминов головного мозга 

у агрессивных самцов-изолянтов исходно низкоагрессивной 

линии C57Bl/6 с аналогичными показателями высокоагрес-

сивных белых беспородных мышей. Методика. В опытах 

на изолированных самцах мышей низкоагрессивной линии 

C57Bl/6 и высокоагрессивных белых беспородных мышей 

исследовали влияние окситоцина на агрессивное поведение 

и активность моноаминергических систем левого и правого 

полушарий головного мозга. После длительной социальной 

изоляции для дальнейшего исследования отбирали самцов 

мышей, проявлявших агрессию в тесте резидент – интру-

дер. Окситоцин (5 МЕ/мл, 20 мкл) вводили интраназально. 

Контрольные животные получали эквивалентное количество 

физиологического раствора. Методом высокоэффективной 

жидкостной хроматографии (ВЭЖХ) в коре больших полу-

шарий, гиппокампе, обонятельном бугорке и стриатуме левой 

и правой сторон мозга определяли концентрации дофамина, 

норадреналина, серотонина и их метаболитов диоксифенил-

уксусной, гомованилиновой и 5-оксииндолуксусной кислот. 

Результаты. Среди самцов-изолянтов линии C57Bl/6 доля 

агрессивных особей составила 56,5 %, а среди белых беспо-

родных мышей — 87,5 %. Исследованные линии также раз-

личались по латентному периоду первой атаки: агрессивные 

мыши C57Bl/6 атаковали в среднем через 113,1 ± 23,5 с, в то 

время как у белых беспородных мышей атака следовала че-

рез 35,3 ± 14,7 с (p <0,01). У агрессивных самцов-изолянтов 

линии C57Bl/6, получавших интраназально физиологический 

раствор, содержание серотонина и 5-оксииндолуксусной кис-

лоты в гиппокампе было достоверно выше справа. У C57Bl/6 

окситоцин снижал проявление агрессии, вызванной длитель-

ной социальной изоляцией (p < 0,05), но абсолютной спо-

собностью купировать данный вид поведения не обладал. 

Под его влиянием снижался уровень дофамина в левой коре 

(p = 0,054), а также содержание серотонина в правом гиппо-

кампе (p < 0,05) и в левом стриатуме (p < 0,05). Кроме того, 

применение окситоцина у C57Bl/6 нивелировало выявленную 

асимметрию уровня серотонина и 5-оксииндолуксусной кис-

лот в гиппокампе. В то же время возникала асимметрия со-

держания дофамина в коре головного мозга с преобладанием 

этого медиатора в правом полушарии (p < 0,05). У самцов-

изолянтов высокоагрессивных белых беспородных мышей 

влияние окситоцина на поведение не проявлялось. Однако 

и у этих животных окситоцин вызывал определенные из-

менения моноаминергических систем головного мозга. Под 

действием окситоцина исчезала исходная правосторонняя 

асимметрия уровня метаболитов дофамина в стриатуме и ле-

восторонняя асимметрия по уровню серотонина в коре. Окси-

тоцин вызывал повышение содержания 5-гидроксиуксусной 

кислоты в правом стриатуме (p < 0,05) и норадреналина — 

в левом гиппокампе (p < 0,05). Кроме того, у белых беспород-

ных мышей под влиянием окситоцина возникала acимметрия 

c преобладанием норадреналина в правом обонятельном бу-

горке (p < 0,05). Заключение. Можно предположить, что 

относительно слабые изменения состояния серотонинергиче-

ской и дофаминергической систем на фоне высокой реактив-

ности норадренергической системы являются особенностью 

реакции головного мозга высокоагрессивных животных на 

окситоцин. Полученные данные обсуждаются в плане лате-

рализации нейромедиаторных систем, отвечающих за внут-

ривидовую агрессию, вызванную длительной социальной 

изоляцией.
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  Abstract. � Objective. In the course of the study, the 
effect of oxytocin on the behavior and level of monoamines 
of the brain in aggressive male isolates of the initially low-
aggressive C57Bl/6 line with similar indices of highly ag-
gressive white outbred mice was compared. Methods. 
In experiments on isolated male mice of the low-aggressive 
C57Bl/6 line and highly aggressive white outbred mice, 
the effects of oxytocin on the aggressive behavior and the 
activity of monoaminergic systems of the left and right ce-
rebral hemispheres was investigated. After prolonged so-
cial isolation, the male mice, who attacked in the resident-
intruder test, were selected for further research. Oxytocin 
(5 IU/ml, 20μl) was admitrated intranasally. Control animals 
was treated with saline. With the HPLC-method, in the cere-
bral cortex, hippocampus, olfactory tubercle and striatum 
of the left and right sides of the brain the concentrations of 
dopamine, norepinephrine, serotonin and their metabolites 
of dioxyphenylacetic, homovaniline and 5-hydroxyindole-
acetic acids were measured. Results. Among the male 
isolates of the C57Bl/6 line, the proportion of aggressive 
individuals was 56.5%, and among white outbred mice 
87.5%. The investigated lines also differed in the attack 
latency time: aggressive C57Bl/6 mice attacked an aver-
age on the 113.1±23.5 second, while in white outbred mice 
the attack followed on the 35.3±14.7 second (p < 0.01). 
In the aggressive male isolates of the C57Bl/6 line, which 
received intranasally saline solution, the content of sero-
tonin and 5-hydroxyindoleacetic acid in the hippocampus 

was significantly higher on the right. In C57Bl/6, oxytocin 
reduced the manifestation of aggression caused by pro-
longed social isolation (p < 0.05), but had no absolute abil-
ity to stop this type of behavior. Under its influence, the level 
of dopamine in the left cortex (p = 0.054), as well as sero-
tonin content in the right hippocampus (p < 0.05) and in the 
left striatum (p < 0.05) decreased. In addition, the use of 
oxytocin in C57Bl/6 neutralized the asymmetry of serotonin 
and 5-hydroxyindoleacetic acid levels in the hippocampus. 
At the same time there was an asymmetry in the content of 
dopamine in the cerebral cortex with the predominance of 
this mediator in the right hemisphere (p < 0.05). In male 
isolates of highly aggressive white outbred mice, the effect 
of oxytocin on behavior was not found. However, in these 
animals oxytocin caused certain changes in monoami-
nergic systems of the brain. Under the action of oxytocin, 
the inicial right-sided asymmetry of the level of dopamine 
metabolites in the striatum and left-sided asymmetry in 
the level of serotonin in the cortex disappeared. Oxytocin 
caused an increase in the content of 5-hydroxyacetic acid in 
the right striatum (p < 0.05) and norepinephrine in the left 
hippocampus (p < 0.05). In addition, white outbred mice 
under the influence of oxytocin developed asymmetry with 
the predominance of norepinephrine in the right olfactory 
tubercle (p < 0.05). Conclusions. It can be assumed that 
relatively weak changes in the state of serotonergic and do-
paminergic systems against the background of high reactiv-
ity of the noradrenergic system are a feature of the reaction 
of the brain of highly aggressive animals to oxytocin. The 
data obtained are discussed in terms of the lateralization of 
neurotransmitter systems responsible for intraspecific ag-
gression caused by prolonged social isolation.

ВВЕДЕНИЕ

Окситоцин — один из двух основных нейропеп-
тидов, выделяющихся в нейрогипофизе [3]. Извест-
ны такие его свойства, как уменьшение половой 
активности и снижение проявлений агрессии по от-
ношению к особям своего вида [10]. Литературные 
данные об участии окситоцина в регуляции поведе-
ния не столько говорят об изменении под влиянием 
этого вещества какой-то конкретной функции орга-
низма, сколько свидетельствуют о способности ок-
ситоцина модулировать целостные поведенческие 
акты [3].

Показано, что окситоцин способствует сниже-
нию агрессивности, причем эти эффекты обуслов-
лены влиянием нейропептида на дофаминергиче-
скую и серотонинергическую системы мозга. Так, 
факт, что окситоцин способствует формированию 
моногамных пар у грызунов, обусловлен взаимо-
действием окситоцина с дофаминергической си-
стемой мозга [10], а его антиагрессивный эффект 
опосредован участием данного полипептида в мо-
дуляции системы серотонина [8]. Исследования 
эффектов интраназального введения раствора 
окситоцина показали, что и у человека окситоцин 



НAУчНЫЕ ОБЗОРЫ

2017/15/2 ОБЗОРЫ ПО КЛИНИЧЕСКОЙ ФАРМАКОЛОГИИ И ЛЕКАРСТВЕННОЙ ТЕРАПИИ 25

способствует снижению агрессивности и прояв-
лению доверия [6]. Неожиданными результатами 
действия окситоцина на активность головного моз-
га человека являются односторонние проявления 
эффектов. Так, окситоцин достоверно ослабляет 
активность левой миндалины во время предъявле-
ния изображений лиц с отрицательными эмоциями 
или изображений социально-негативных сцен [11]. 
В аналогичном исследовании показано, что при 
идентификации эмоционального состояния других 
людей у здоровых женщин окситоцин повышает ак-
тивацию правой миндалины и правого стриатума, 
в то время как у пациенток с депрессией окситоцин 
активирует исключительно правую среднюю фрон-
тальную извилину и правую островковую кору [11].

В наших предыдущих исследованиях мы по-
казали, что интраназальное введение окситоцина 
изолированным мышам низкоагрессивной линии 
C57Bl/6 [2, 5] и высокооагрессивным белым беспо-
родным мышам [1] приводит к различным измене-
ниям моноаминергических систем головного мозга. 
Обращает на себя внимание, что в обоих случаях по-
лученные эффекты препарата были асимметричны. 
Возникает вопрос, каким образом эффекты окси-
тоцина связаны с базовым уровнем агрессивности 
животных.

Задачей исследования было сравнительное из-
учение действия окситоцина на поведение и уро-
вень моноаминов головного мозга у агрессивных 
самцов-изолянтов исходно низкоагрессивной ли-
нии C57Bl/6 с аналогичными показателями высоко-
агрессивных белых беспородных мышей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Опыты проведены на 65 самцах лабораторных 
мышей: на 32 половозрелых самцах мышей линии 
C57Bl/6 и на 33 половозрелых самцах беспородных 
белых мышей. Животные были получены из питом-
ника Рапполово (Ленинградская область, Россия), 
в начале исследования масса животных состав-
ляла 18–22 г. Для повышения уровня агрессив-
ности 23 мышей линии C57Bl/6 и 24 беспородных 
мышей помещали в индивидуальные клетки раз-
мером 10 × 10 × 12 см3. Остальных животных (9 ли-
нии C57Bl/6 и 9 беспородных мышей) содержали 
в общих  клетках до окончания эксперимента.

Через 2,5 месяца содержания в изоляции про-
водили отбор агрессивных животных, для чего 
в индивидуальную клетку к изолированному самцу 
(резиденту) подсаживали самца той же линии, со-
державшегося в группе (интрудера). Если в течение 
четырех минут после ссаживания резидент атако-
вал интрудера, подсаженную мышь немедленно 
изымали, регистрировали латентный период атаки, 
а данный изолянт считался агрессивным. Если в те-
чение четырех минут атаки не происходило, изолянт 
считался неагрессивным. В результате данной про-

цедуры было отобрано 13 агрессивных изолянтов 
линии C57Bl/6 и 21 агрессивный изолянт из числа 
беспородных мышей.

Эксперимент по изучению действия окситоци-
на на поведение и содержание моноаминов в моз-
ге агрессивных изолированных мышей проводили 
через неделю после процедуры отбора животных. 
Для этого резидентам, по результатам отборочно-
го теста признанных агрессивными (7 мышей линии 
C57Bl/6 и 13 беспородных мышей), с помощью пи-
петочного дозатора в каждую ноздрю вводили по 
10 мкл ампулированного окситоцина (ООО «Элла-
ра», Россия), содержащего 5 МЕ в 1 мл. Остальным 
особям (6 агрессивным мышам-изолянтам линии 
C57Bl/6, а также 8 беспородным агрессивным мы-
шам и 3 беспородным мышам, по результатам от-
борочного теста признанным неагрессивными) 
интраназально вводили аналогичный объем физио-
логического раствора. Поскольку в основном экс-
перименте все беспородные мыши, получавшие 
физраствор, проявляли агрессию (включая тех, ко-
торые по результатам отборочного теста были при-
знаны неагрессивными), все они были объединены 
в общую группу контрольных животных. Таким об-
разом, объем контрольной выборки беспородных 
изолированных мышей составил 11 особей. После 
процедуры закапывания препарата резидента воз-
вращали в домашнюю клетку, а через 5 минут к нему 
подсаживали мышь той же линии, содержавшуюся 
в группе. Сразу после проявления атаки резидента 
изымали из клетки и декапитировали.

Из правой и левой половин мозга на льду выде-
ляли определенные морфологические структуры, 
взвешивали и помещали в 0,01 М раствор соляной 
кислоты: стриатум — в 50 мкл, гиппокамп и обо-
нятельный бугорок — в 100 мкл, кору больших по-
лушарий — в 150 мкл. Пробы гомогенизировали 
с по мощью прибора УЗДН-2Т, центрифугировали 
в течение 10 мин при 15 000 g. Надосадочную жид-
кость собирали в пробирки и хранили до анализа 
при –90 °С. Концентрации норадреналина (НА), 
дофамина (ДА), серотонина (5-ОТ) и их метаболи-
тов — диоксифенилуксусной (ДОФУК), гомовани-
линовой (ГВК) и 5-гидроксииндолуксусной (5-ГИУК) 
кислот определяли методом обращенной фазной 
высокоэффективной жидкостной хроматографии 
с электрохимической детекцией на хроматогра-
фе Beckman Coulter (США). Хроматографическая 
система включала инжектор Rheodyne 7125 с пет-
лей на 20 мкл для нанесения образцов, колонку 
Phenomenex (250,0 × 4,6 мм) с сорбентом Sphere 
Clone 5 u ODS(2) и амперометрический детектор 
LC-4С BAS. Определение концентраций исследу-
емых веществ проводили при потенциале +0,70 В. 
Подвижная фаза включала 5,5 мМ цитратно-фосфат-
ный буфер с 0,7 мМ октансульфоновой кислотой, 
0,5 мМ ЭДТА и 8 % ацетонитрилом (рН 3,0). Скорость 
элюции подвижной фазы составляла 1 мл/мин, 
время анализа одной пробы — около 20 минут.



НAУчНЫЕ ОБЗОРЫ

26 ОБЗОРЫ ПО КЛИНИЧЕСКОЙ ФАРМАКОЛОГИИ И ЛЕКАРСТВЕННОЙ ТЕРАПИИ 2017/15/2

Полученные результаты обрабатывали с при-
менением стандартного статистического пакета 
GraphPad PRISM 5.0. Достоверность различий меж-
ду группами оценивали по t-критерию Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Исследованные линии животных существенно 
различались по способности социальной изоля-
ции вызывать агрессию. Так, среди самцов-изо-
лянтов линии C57Bl/6 доля агрессивных особей 
составила 56,5 %, а среди белых беспородных мы-
шей — 87,5 %. Исследованные линии также раз-
личались по латентному периоду первой атаки: 
агрессивные мыши C57Bl/6 атаковали в среднем 
через 113,1 ± 23,5 с, в то время как у белых беспо-
родных мышей атака следовала через 35,3 ± 14,7 с 
(p < 0,01).

У самцов мышей линии C57Bl/6 в тесте рези-
дент – интрудер длительная социальная изоляция 
вызывала агрессию с латентным периодом пер-
вой атаки 113,1 ± 23,5 с. После интраназально-
го введения физиологического раствора средний 
латентный период атаки контрольных особей со-
ставил 97,5 ± 46,0 с, достоверно не изменившись 
по сравнению с результатом отборочного теста на 
агрессивность. Применение окситоцина достовер-
но увеличивало латентный период первой атаки до 
208,6 ± 20,3 с (p < 0,05). Таким образом, у мышей-
изолянтов низкоагрессивной линии C57Bl/6 окси-
тоцин снижал проявления агрессии, но не обладал 
абсолютной способностью купировать данный вид 
поведения.

В отборочном тесте после подсаживания интру-
дера в клетку к агрессивному беспородному рези-
денту атака следовала в среднем через 35,3 ± 14,7 с. 
Под действием окситоцина латентный период атаки 
резидента на интрудера достоверно не отличался от 
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Рис. 1. Содержание серотонина в гиппокампе мышей линии 
C57Bl/6 (нг/мг ткани). Здесь и далее в рисунках 2, 6, 8, 11: 
Л — левая сторона мозга, П — правая сторона мозга; физра-
створ — после введения физраствора, окситоцин — после вве-
дения окситоцина. * p < 0,01 между левым и правым гиппокам-
пом у мышей, получавших физраствор
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Рис. 2. Содержание 5-гидроксииндолуксусной кислоты в гиппо-
кампе мышей линии C57Bl/6 (нг/мг ткани). Обозначения как 
на рис. 1. * p < 0,01 между левым и правым гиппокампом у мы-
шей, получавших физраствор
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у мышей линии C57Bl/6 (нг/мг ткани). Здесь и далее на рис. 4, 
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на — правая сторона мозга; Ф — после введения физраствора, 
О — после введения окситоцина; p = 0,054 по содержанию ДА 
в левой коре между мышами контрольной (получавшие физра-
створ) и опытной (получавшие окситоцин) группы
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Рис. 4. Содержание серотонина в стриатуме мышей линии 
C57Bl/6 (нг/мг ткани). Обозначения как на рис. 3; * p < 0,05 
между мышами контрольной (получавшие физраствор) и опыт-
ной (получавшие окситоцин) группы в левом стриатуме

*



НAУчНЫЕ ОБЗОРЫ

2017/15/2 ОБЗОРЫ ПО КЛИНИЧЕСКОЙ ФАРМАКОЛОГИИ И ЛЕКАРСТВЕННОЙ ТЕРАПИИ 27

значений контрольной группы (35,0 ± 23,1 с) и со-
ставил 20,1 ± 9,8 с.

Исследование уровня моноаминов в симметрич-
ных структурах мозга мышей-изолянтов высоко- 
и низкоагрессивной линий выявило существенные 
различия как по базовому проявлению асимметрии, 
вызванной изоляцией (без влияния препаратов), так 
и по способности окситоцина влиять на функциони-
рование моноаминергических систем мозга.

В мозге контрольных особей линии C57Bl/6 по-
сле контакта с интрудером были зафиксированы 
два случая функциональной межполушарной асим-
метрии: в правом гиппокампе количество 5-ОТ 
и 5-ГИУК было достоверно больше, чем в контрала-
теральной структуре (рис. 1 и 2). Во всех остальных 
исследованных структурах ни по одному показате-
лю достоверных межполушарных различий выявле-
но не было.

У мышей линии C57Bl/6 окситоцин достоверно 
снижал содержание ДА в левой коре (рис. 3) и уро-
вень 5-ОТ в левом стриатуме (рис. 4) и правом гип-
покампе (рис. 5). В результате этих изменений исче-
зала правосторонняя асимметрия по 5-ОТ и 5-ГИУК 
в гиппокампе, но возникала правосторонняя асим-
метрия по ДА в коре головного мозга (рис. 6).

У белых беспородных мышей контрольной груп-
пы (изолянтов, получавших физраствор) обнару-
жено два случая асимметричного распределения 
моноаминов в мозге: повышенное содержание 5-ОТ 
в левой коре (рис. 7) и более низкое содержание 
метаболитов ДА (ГВК и ДОФУК) в левом стриату-
ме (рис. 8). Под влиянием окситоцина у беспород-
ных мышей уровень указанных веществ достоверно 
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Рис. 5. Содержание серотонина в гиппокампе мышей  линии 
C57Bl/6 (нг/мг ткани). Обозначения как на рис. 3; * p < 0,01 
между мышами контрольной (получавшие физраствор) и 
опытной (получавшие окситоцин) группы в правом гиппо-
кампе
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Рис. 6. Содержание дофамина в коре больших полушарий мы-
шей линии C57Bl/6 (нг/мг ткани). Обозначения как на рис. 1; 
* p < 0,05 между левой и правой корой мозга у мышей, полу-
чавших окситоцин
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Рис. 7. Содержание серотонина в коре больших полушарий 
 головного мозга белых беспородных мышей (нг/мг ткани). 
Обозначения как на рис. 3; * p < 0,05 между левой и правой 
корой мозга у мышей, получавших физраствор
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Рис. 8. Содержание гомованилиновой (а) и диоксифенилуксусной (б) кислот в стриатуме белых беспородных мышей (нг/мг ткани). 
Обозначения как на рис. 1; * p < 0,05 между левым и правым стриатумом у мышей контрольной группы
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не изменялся, однако их содержание становилось 
симметричным.

У беспородных мышей при исследовании эф-
фектов окситоцина в отношении структур мозга 
с изначально симметричным содержанием моно-
аминов были обнаружены однонаправленные изме-
нения, хотя статистически значимые воздействия 
отмечались только с одной стороны. Так, под вли-
янием окситоцина содержание 5-ГИУК в стриатуме 
достоверно повышалось только в правом стриату-
ме (рис. 9). Противоположным образом изменялся 
уровень НА в гиппокампе, что выражалось в досто-
верном снижении НА слева (рис. 10).

Наконец, у беспородных мышей отмечен един-
ственный случай, в котором межполушарные раз-
личия под влиянием окситоцина становились 
статистически значимыми: это уровень НА в обо-
нятельном бугорке. У высокоагрессивных особей, 
получавших препарат, содержание НА в правом обо-
нятельном бугорке оказывалось достоверно выше, 
чем в соответствующей структуре слева (рис. 11).

Обращает на себя внимание тот факт, что у мы-
шей обеих линий окситоцин по-разному влияет на 

моноаминергические системы различных струк-
тур переднего мозга. Можно предположить, что 
пулы компактно расположенных моноаминергиче-
ских нейронов, посылающих отростки к различным 
структурам переднего мозга, гетерогенны по своей 
реакции на окситоцин. Однако наиболее вероят-
ным является то, что взаимодействие моноаминов 
и окси тоцина происходит в самих зонах передне-
го мозга, на уровне моноаминергических синап-
сов. Это косвенно подтверждается данными о раз-
личной плотности рецепторов к окситоцину как на 
 уровне ствола, так и в различных областях передне-
го мозга [9].

Необходимо отметить, что данные, полученные 
нами на высокоагрессивных белых беспородных 
мышах, существенно отличаются от результатов 
аналогичного исследования, проведенного на мы-
шах линии C57Bl/6. В первую очередь это касается 
влияния препарата на агрессивность: под действи-
ем окситоцина латентный период атаки не только 
не увеличился, а даже несколько уменьшился (раз-
личия статистически недостоверны при p < 0,05). 
Это совпадает с результатами, полученными нидер-
ландскими исследователями на белых высокоагрес-
сивных крысах [4], которые показали отсутствие 
влияния интраназального введения окситоцина на 
латентный период атаки.

Анализируя содержание моноаминов в симме-
тричных структурах мозга белых беспородных мы-
шей, мы ожидали, что под воздействием окситоцина 
прежде всего изменится состояние серотонинерги-
ческой системы. В пользу данного предположения 
свидетельствовали как данные о наличии оксито-
циновых рецепторов на серотонинергических ней-
ронах [7], так и наши результаты, полученные на 
мышах линии C57Bl/6 [2, 5]. Однако действие ок-
ситоцина на серотонинергическую систему у белых 
беспородных мышей проявлялось слабо: эффек-
ты окситоцина заключались в повышении 5-ГИУК 
в правом стриатуме и в исчезновении исходного 
преобладания 5-ОТ в левой коре. Необходимо от-
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Рис. 9. Содержание 5-гидроксииндолуксусной кислоты в стри-
атуме белых беспородных мышей (нг/мг ткани). Обозначения 
как на рис. 3; * p < 0,05 между мышами контрольной (получав-
шие физраствор) и опытной (получавшие окситоцин) группы 
в правом стриатуме
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Рис. 10. Содержание норадреналина в гиппокампе белых бес-
породных мышей (нг/мг ткани). Обозначения как на рис. 3; 
* p < 0,05 между мышами контрольной (получавшие физра-
створ) и опытной (получавшие окситоцин) группы в левом 
гиппокампе
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Рис. 11. Содержание норадреналина в обонятельном бугорке 
белых беспородных мышей (нг/мг ткани). Обозначения как на 
рис. 1; * p < 0,05 между левым и правым обонятельными бу-
горками у мышей, получавших окситоцин
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метить, что никаких других изменений в коре окси-
тоцин не вызвал.

Неожиданным результатом стало также слабое 
действие окситоцина на дофаминергическую систе-
му высокоагрессивных мышей, которое заключа-
лось только в исчезновении исходной асимметрии 
по содержанию метаболитов ДА в стриатуме. У кон-
трольных изолянтов линии C57Bl/6 данная асимме-
трия не проявлялась. Это позволяет предположить, 
что асимметрия метаболизма ДА в стриатуме может 
быть связана с высоким уровнем агрессивности.

Особенностью действия окситоцина на моно-
аминергические системы высокоагрессивных бе-
лых беспородных мышей оказалось влияние пре-
парата на норадренергическую систему. Отметим, 
что у низкоагрессивных мышей (C57Bl/6) данные 
эффекты отсутствовали. У высокоагрессивных жи-
вотных (беспородные) действие окситоцина про-
явилось как в достоверном снижении уровня НА 
в левом гиппокампе, так и в появлении асимметрии 
в обонятельном бугорке, что выразилось в право-
стороннем преобладании содержания НА в данной 
структуре мозга.

Можно предположить, что относительно слабые 
изменения состояния серотонинергической и до-
фаминергической систем на фоне высокой реак-
тивности норадренергической системы являются 
особенностью реакции головного мозга высоко-
агрессивных животных на окситоцин.
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