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Проведен анализ возможных механизмов влияния ацетилхолина на восприятие чистых тонов в лем-
нисковом слуховом пути и на вызванные обучением перестройки рецептивных полей тонотопиче-
ски связанных нейронов первичного слухового поля А1 и внутреннего коленчатого тела. Оценен
вклад холинергических входов из базального переднего мозга и педункулопонтийного ядра в моду-
ляцию активности нейронов каждой из структур, участвующих в обработке тонов и включающих
поле А1, префронтальную кору, гиппокампальную формацию, таламические ядра, нижнее двухол-
мие и базальные ганглии. Отмечен многокомпонентный характер влияния различных концентра-
ций ацетилхолина на формирование рецептивных полей, вызванный разнообразием типов холино-
рецепторов на основных клетках и тормозных интернейронах в каждой из указанных структур, а
также разной связываемостью этих рецепторов с ацетилхолином. С учетом такого влияния ацетил-
холина дано объяснение причин разнонаправленного характера его влияния на пластические пере-
стройки рецептивных полей нейронов поля А1 при обучении, в котором условным стимулом явля-
ется тон, а безусловным – стимуляция холинергической структуры. Проведен сравнительный ана-
лиз функционирования лемнискового пути в норме и в условиях дефицита ацетилхолина,
характерного для болезни Альцгеймера. Поскольку дисфункция слуховой системы возникает уже
на ранней стадии болезни, понимание механизмов влияния ацетилхолина на функционирование
этой системы представляет интерес, так как может быть полезным для поиска возможностей улуч-
шения обработки звуков.
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Многочисленные публикации указывают на
то, что потеря слуха с высокой вероятностью кор-
релирует с возникновением деменции у пожилых
людей [87]. При болезни Альцгеймера (БА) ухуд-
шается порог для восприятия звуков, причем дис-
функция центральной и периферической слухо-
вой системы возникает уже на ранней стадии БА
и поэтому может являться индикатором ее после-
дующего развития [79, 88]. Одной из причин
ухудшения слуха при БА может являться харак-
терный для этой болезни дефицит холинергиче-
ской иннервации разных структур мозга. Дегене-
рация начинается в медиальной перегород-
ке/диагональной полоске Брока (МП/ДПБ)
иннервирующих гиппокамп, затем захватывают-
ся энторинальная и височная области новой ко-
ры, а позднее и другие части лимбической систе-
мы, теменно-затылочная и лобная области коры,
базальные ганглии (БГ), базальное ядро Мейнер-
та (БЯМ) – основной источник холинергической

иннервации коры. Кроме того, при БА и у старых
животных уменьшается количество мускарино-
вых М1 рецепторов в полях СА3 и СА1 гиппокам-
па и в энторинальной коре (ЭК), также уменьша-
ется плотность никотиновых α4β2 рецепторов и
связывание М1 рецепторов с ацетилхолином
(АХ), тогда как количество М2 рецепторов не ме-
няется, а их связывание увеличивается [39, 54].

Имеются экспериментальные свидетельства
того, что АХ, который выделяется из терминалей
нейронов базального переднего мозга (БПМ),
включающего БЯМ и МП/ДПБ, играет важную
роль в связанных с обучением пластических пере-
стройках рецептивных полей (РП) нейронов пер-
вичного слухового поля А1 [86]. Исследования
показали, что изменения РП в поле А1 происхо-
дят только при ассоциативном обучении, являют-
ся высокоспецифичными, быстро приобретают-
ся и могут поддерживаться неопределенно долго,
т.е. они обладают всеми характеристиками ассо-
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циативной памяти [93]. Была выдвинута гипотеза
о конвергенции звукового условного стимула
(УС) и безусловного стимула на нейронах проек-
ционного таламического ядра – внутреннего ко-
ленчатого тела (ВКТ), за которым следует актива-
ция холинергических ядер БПМ и выделение АХ,
активирующего мускариновые рецепторы на
нейронах слуховой коры, что способствует моди-
фикации синаптической передачи в коре [32].
Действительно, после сочетания звукового сти-
мула с электрической стимуляцией БПМ в поле
А1 были обнаружены изменения эффективности
синаптической передачи – длительная потенциа-
ция (ДП) и длительная депрессия (ДД) [32]. Пла-
стические перестройки синаптической передачи
коррелировали с уменьшением вариабельности

ответов нейронов на тоны предпочтительной ча-
стоты настройки (ПЧН), что способствовало
улучшению детектирования и распознавания
стимулов, близких к пороговым, а также ранее не
воспринимаемых стимулов [32]. Поле А1 являет-
ся звеном лемнисковой слуховой системы, кото-
рая также включает вентральную часть ВКТ
(ВКТв) и центральную часть нижнего двухолмия
(НДц) [84] (рис. 1). От нейронов ВКТв, имеющих
хорошую частотную настройку, информация пе-
реносится в поле А1 тонотопически [84]. Обрат-
ные проекции из поля А1 в ВКТв тоже организо-
ваны топически [41].

Возможные механизмы формирования РП
нейронов поля А1 и моносинаптически связан-
ных с ними нейронов ВКТв анализировались на-

Рис. 1. Схема организации нейронных цепей, участвующих в обработке тонов в лемнисковом слуховом пути. Области
коры: А1 – первичная слуховая; ПФК – префронтальная; ОфК – орбитофронтальная; ПгК – парагиппокампальная;
ЭК – энторинальная. Гипп – гиппокамп; Суб – субикулюм. Холинергические структуры: БЯМ – базальное ядро Мей-
нерта, МП – медиальная перегородка, ДПБ – диагональная полоска Брока; ППЯ – педункулопонтийное ядро. Ядра
таламуса: ВКТв – вентральная часть внутреннего коленчатого тела, МДЯ – медиодорзальное, РЕ – реуниенс; НДц –
центральная часть нижнего двухолмия; ВД – верхнее двухолмие. Базальные ганглии: ПЯ – прилежащее ядро (вен-
тральный стриатум); С-Н и С-П – стрионигральные и стриопаллидарные шипиковые нейроны, соответственно; ВП –
вентральный паллидум; ЧВр и ЧВк – ретикулярная и компактная части черного вещества соответственно; ВПП –
вентральное поле покрышки; СТЯ – субталамическое ядро; Д1 и Д2 – рецепторы, чувствительные к дофамину. Боль-
шие светлые и темные кружки – возбудительные и тормозные проекционные нейроны, соответственно; маленькие
светлые, темные и заштрихованные кружки – возбудительные, тормозные и холинергические входы, соответственно;
маленькие треугольники и квадраты – потенциированные и депрессированные возбудительные входы, соответствен-
но; утолщенные и тонкие линии – сильные и слабые входы, соответственно; стрелки – дофаминергический вход.
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ми ранее [3]. Было указано на существенную роль
БГ и префронтальной коры (ПфК) в восприятии
тонов [3]. Нами не учитывалась роль гиппокампа
в запоминании звуковой информации и не ана-
лизировались особенности влияния АХ на функ-
ционирование лимбического слухового пути в
норме и патологии. Однако известно, что холи-
нергический вход в гиппокамп из МП/ДПБ вли-
яет на обработку звуков, а повреждение этого вхо-
да приводит к нарушению памяти о звуковом сти-
муле [83].

Задачей настоящей работы являлся анализ
возможных механизмов влияния АХ на функцио-
нирование лемнискового слухового пути, вос-
приятие чистых тонов и пластические перестрой-
ках РП нейронов поля А1 и ВКТв. Такой анализ
представляет интерес, в частности, потому, что по-
теря слуха сама по себе ведет к дефициту коммуни-
каций, социальной изоляции и ухудшению каче-
ства жизни [85], а понимание механизмом обра-
ботки звуков может способствовать поиску
возможностей для облегчения этого симптома БА.

ВОЗМОЖНЫЕ МЕХАНИЗМЫ 
ФОРМИРОВАНИЯ РЕЦЕПТИВНЫХ ПОЛЕЙ 

НЕЙРОНОВ ПОЛЯ А1

Роль базальных ганглиев в формировании 
рецептивных полей нейронов поля А1

При разработке механизма формирования РП
нейронов поля А1 и ВКТв нами были учтены из-
вестные данные о функциональной организации
нейронных цепей, участвующих в обработке ин-
формации о чистых тонах [3]. Схема организации
связей в этих цепях представлена на рис. 1. На
формирование РП оказывают влияние ДП и ДД
эффективности межнейронных связей в слухо-
вых и лимбических цепях кора–БГ–таламус–ко-
ра (К–БГ–Т–К). Согласно предложенному меха-
низму, дофамин, выделяющийся во входном ядре
БГ – стриатуме в ответ на УС – тон с частотой F,
воздействуя на Д1 рецепторы на С-Н нейронах,
способствует индукции ДП эффективности силь-
ных входов из поля А1 к этим нейронам и ДД сла-
бых входов. Сильными являются входы от нейро-
нов, ПЧН которых совпадала с частотой F. После-
дующая реорганизация активности нейронов в
цепи поле А1–БГ–ВКТв – поле А1 приводит к
растормаживанию через выходное ядро БГ – рети-
кулярную часть черного вещества (ЧВр) активно-
сти нейронов ВКТв и тонотопически связанных с
ними нейронов поля А1 с первоначальной ПЧН F
или близкой к F. Таким образом, в основе пласти-
ческих перестроек РП нейронов этих областей ле-
жит модификация эффективности синаптической
передачи между всеми элементами цепи К–БГ–
Т–К. Поскольку ГАМКергические нейроны лате-
ральной части ЧВр проецируются в НДц, нейроны

которого иннервируют ВКТв, можно полагать, что
в формировании РП при обработке чистых тонов
участвует растормаживающее действие со стороны
БГ не только на ВКТв, но и на НДц.

Роль префронтальной коры и внимания
в формировании рецептивных полей нейронов поля А1

С помощью функционального магнитного резо-
нанса показано, что при сохранении памяти о тоне
активность слуховой коры увеличивается [57]. Важ-
но, что нейронное отображение сохраняемого в
памяти тона является специфичным для слуховой
коры и высших областей коры, включая фрон-
тальную область, и что для запоминания необхо-
димо направлять внимание на определенный сти-
мул [51]. Мы полагаем, что внимание является ча-
стью сенсорной обработки [4]. Произвольное
внимание к стимулу с частотой F запускается уси-
лением активности нейронов ПфК, которое при-
водит к увеличению активности нейронов поля А1
с ПЧН, совпадающей с частотой F. Влияние ПфК
осуществляется как непосредственно, за счет кор-
ково-корковых влияний сверху–вниз, так и опо-
средованно, за счет выделения дофамина в ответ
на тон и растормаживания таламуса со стороны
лимбической части БГ, включающей вентраль-
ный стриатум – прилежащее ядро (ПЯ) [4] (рис.
1). Благодаря этому, при наличии произвольного
внимания обработка тона с частотой F должна
облегчаться. В пользу влияний со стороны ПфК
на формирование РП могут свидетельствовать
данные о том, что оптогенетическая стимуляция
орбитофронтальной коры (ОфК), которая явля-
ется частью ПфК, приводила к коротколатентно-
му возбуждению нейронов поля А1, а сочетание
стимуляции ОфК со звуком модифицировало РП
нейронов поля А1 [95].

Роль гиппокампа в поддержании памяти о звуках

В настоящее время гиппокамп с прилегающей
парагиппокампальной областью рассматривают
не как обособленный модуль, обеспечивающий
связь внешних стимулов с их долговременными
отображениями в памяти, а как часть континуума
областей мозга, участвующих в сенсорном вос-
приятии [52]. Парагиппокампальная область, по-
лучающая топически организованные проекции
из ОфК, состоит из ЭК, а также периринальной и
постринальной областей коры [49]. Перириналь-
ную кору, сигналы от которой поступают в гип-
покамп через латеральную часть ЭК рассматрива-
ют как одно из звеньев поступления сенсорной
информации, а в постринальной коре, сигналы от
которой поступают в гиппокамп через медиаль-
ную часть ЭК, обрабатывается информация о
расположении в пространстве. Слуховая кора
проецируется непосредственно в парагиппокам-
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пальную область [69], а через нее информация по-
ступает в заднюю часть гиппокампа [6]. С помо-
щью функционального магнитного резонанса
показано на человеке, что поддержание в памяти
информации об отдельных тонах ассоциируется с
активацией слуховой коры, нижней лобной изви-
лины и задней части гиппокампа, причем паттер-
ны нейронной активности для разных тонов раз-
личаются [51]. После удаления нижней височной
извилины, включая ринальную кору, наблюда-
лись нарушения слуховой памяти [30]. У пациен-
тов с поражением парагиппокампальной области
нарушалось восприятие звуков [12]. Сохранение в
памяти информации об отдельных тонах связано
с увеличением взаимодействия между гиппокам-
пом и нижней лобной извилиной [51]. Авторы
указанной работы полагают, что гиппокамп во-
влечен во все фазы слуховой рабочей памяти (ко-
дирование, поддержание, извлечение из памяти);
что активность в слуховой коре и нижней лобной
извилине специфична по отношению к тону,
поддерживаемому в рабочей памяти; а также что
длинно-аксонные связи между слуховой корой,
гиппокампом и фронтальной корой могут лежать в
основе поддержания отображений тона в рабочей
памяти в активном состоянии. Активность нейро-
нов в гиппокампе зависит как от параметров звука,
так и от расположения его источника. Показано,
например, что при длительном (30-минутном)
предъявлении тона с частотой 4 кГц большой
громкости изменялась активность клеток места в
гиппокампе [36]. С пространственной локализа-
цией коррелирует также срабатывание нейронов
субикулюма и нейронов ПЯ, в которое проециру-
ется субикулюм [61]. Гиппокамп играет важную
роль в функционировании лимбической части
БГ, поскольку сигналы из ПфК в ПЯ являются
слабыми и не позволяют довести шипиковую
клетку до разряда. Однако одновременное по-
ступление в ПЯ сигналов из ПфК и гиппокампа
позволяет шипиковой клетке разрядиться. Таким
образом, афферентный вход из гиппокампа мо-
жет играть роль “ворот” при пропускании сигна-
лов из ПфК через ПЯ [29].

ВОЗМОЖНЫЕ МЕХАНИЗМЫ ВЛИЯНИЯ 
АЦЕТИЛХОЛИНА НА ФОРМИРОВАНИЕ 

РЕЦЕПТИВНЫХ ПОЛЕЙ НЕЙРОНОВ
ПОЛЯ А1 И ФУНКЦИОНИРОВАНИЕ 

ГИППОКАМПА
Особенности организация холинергических 

проекций в структуры, участвующие
в обработке тонов, и пути активации 

холинергических клеток сенсорными стимулами
Организация холинергических проекций

БПМ у человека является кортико-топической.
Нейроны передне-медиальной части БПМ
(МП/ДПБ) проецируются в гиппокамп, а задне-

латеральная часть БПМ – БЯМ иннервирует ин-
сулярную и цингулярную кору [31], а также дор-
зальную и каудальную части мПфК [15]. Холи-
нергические нейроны, проецирующиеся в поле
А1 и другие слуховые поля, расположены в огра-
ниченной области в каудальной части БПМ, при-
чем в первичные и вторичные слуховые области
коры проецируются разные группы клеток [20]. В
свою очередь, холинергические нейроны, про-
ецирующемся в поле А1, получают иннервацию
из ВКТв и задних интраламинарных ядер таламу-
са, тогда как иннервация к холинергическим ней-
ронам, проецирующимся в высшие слуховые поля,
поступает из этих же слуховых полей [20]. Важно от-
метить, что холинергические афференты иннерви-
руют не только пирамидные клетки, но и тормоз-
ные интернейроны коры, участвующие в расторма-
живании [53]. По-видимому, это растормаживание
вносит важный вклад в обучение, поскольку пока-
зано, что его прерывание нарушает обучение [53].
Отмечено, что перекрываемость групп холинерги-
ческих клеток БПМ, проецирующихся в различ-
ные части коры, коррелирует с наличием связей
между этими областями коры [98]. Одновременная
холинергическая иннервация связанных областей
может способствовать пластическим перестрой-
кам в коре [40, 98]. Следует иметь в виду, что из
БПМ в кору поступают не только холинергиче-
ские, но также ГАМКергические и глутаматерги-
ческие волокна [56] (на рисунке не показаны, с
целью его упрощения). Кроме того, БПМ про-
ецируется в связанное с ПфК медиодорзальное яд-
ро (МДЯ) таламуса, в интраламинарные ядра (к
которым относится связанное с гиппокампом яд-
ро реуниенс, РЕ) и ретикулярное таламическое яд-
ро (на рисунке не показано с целью упрощения).
Благодаря этому БПМ оказывает холинергическое
воздействие на кору не только непосредственно,
но и через таламо-кортикальные входы [48]. В сре-
динные ядра таламуса, связанные с высшими кор-
ковыми областями, холинергическая иннервация
поступает также из педункулопонтийного ядра
(ППЯ) и латеродорзального тегментального ядра,
причем ГАМКергические проекции из этих ядер
в таламусе представлены слабо [90]. Проекцион-
ные ядра таламуса, к которым относится ВКТ,
получают холинергическую иннервацию только
из ППЯ.

Пери- и постринальная области коры, а также
ЭК получают холинергическую иннервацию из
каудальной части БПМ, а также горизонтальной
части ДПБ, тогда как ЭК получает иннервацию
из ростральной части БПМ, включающей МП, а
также из горизонтальной и вертикальной частей
ДПБ [50]. Нейроны, проецирующиеся в латераль-
ную часть ЭК, расположены более каудально, чем
нейроны, проецирующиеся в медиальную ЭК.

Кроме входа в гиппокамп из МП/ДПБ на ак-
тивность нейронов гиппокампа может влиять хо-
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линергический вход из ППЯ. Это влияние осу-
ществляется через таламическое РЕ, которое ин-
нервирует поле СА1 гиппокампа и МП [62].
Холинергический вход из ППЯ влияет также на
активность нейронов БГ, поскольку иннервирует
нейроны субталамического ядра (СТЯ), внутрен-
нюю и наружную части бледного шара (БШв и
БШн), а также дофаминергические клетки ком-
пактной части черного вещества и вентрального
поля покрышки (ЧВк/ВПП) [26]. Для этих проек-
ций тоже характерна топическая организация.
Компактная зона ППЯ и латеральная часть диф-
фузной зоны ППЯ проецируются в БШ и энтопе-
дункулярное ядро (у грызунов это аналоги БШн и
БШв, соответственно), а также в вентральный
паллидум (ВП) [1]. Медиальная часть диффузной
зоны ППЯ проецируется только в БШ. В БШ по-
ступают как холинергические, так и не холинер-
гические волокна [1]. Холинергический вход
имеется и в ЧВр [68].

Новая кора является одним из источников
нисходящих проекций к холинергическим ней-
ронам БПМ, причем проекции из ПфК к холи-
нергическим нейронам БПМ организованы то-
пически [34]. Слуховая кора также является од-
ним из источников нисходящих проекций к
холинергическим нейронам БПМ [99]. Нейроны
поля А1 могут влиять сверху–вниз на выделение
АХ, через проекции пирамидных клеток слоя 5 на
холинергические клетки ППЯ и латеродорзаль-
ного тегментального ядра (на рисунке не пред-
ставлено с целью упрощения), а последние ин-
нервируют нейроны НД и ВКТ [78]. Кроме того,
активность нейронов ППЯ зависит от активности
нейронов поля А1 и субикулюма, поскольку они
возбуждают шипиковые клетки дорзального
стриатума и ПЯ, соответственно, а изменение ак-
тивности последних через выходные ядра БГ вли-
яют на степень ингибирования ППЯ (рис. 1).
Лимбическая часть БГ может влиять и на актив-
ность холинергических клеток в БЯМ, поскольку
нейроны ПЯ проецируются посредственно в
БЯМ [10]. Показано, что эффективность ГАМК
торможения со стороны нейронов раковины ПЯ
на холинергические клетки модулируется воздей-
ствием на глутаматные рецепторы на шипиковых
клетках ПЯ [105]. Эти рецепторы иннервируются
афферентами из ПфК и гиппокампа. Таким обра-
зом, ПфК и гиппокамп могут оказывать влияние
на БЯМ через ПЯ.

Несмотря на то, что в БПМ поступает мало во-
локон из первичных сенсорных областей коры,
разномодальные сенсорные стимулы увеличива-
ют высвобождение АХ в коре [21]. Почти все хо-
линергические нейроны БПМ отвечают на под-
крепление с малым ЛП (18+/–2 мс), причем это
может быть как положительное подкрепление,
так и отрицательное [40, 56]. Примечательно, что
респонсивные свойства были одинаковы у нейро-

нов БПМ, проецирующихся в слуховую кору и в
ПфК [98]. Электрическая стимуляция сенсорного
пути, так же как и внешние стимулы, приводила к
увеличению выделения АХ в соответствующей
области коры. Так, стимуляция ВКТ приводила к
увеличению на 72% концентрации АХ в слуховой
коре [75]. Звуковые стимулы статистически зна-
чимо увеличивали выделение АХ и в гиппокампе,
причем выделение АХ в гиппокампе и коре регу-
лируется различным образом [43]. Нейроны ППЯ
отвечают на звуковые стимулы, имеющие пове-
денческую значимость, с ЛП менее 80 мс. Также
отмечено, что имеется сходство в ответах нейро-
нов ППЯ и стриатума. Влияние сверху–вниз на
выделение АХ достаточно эффективно. Так, вре-
менное ингибирование ПфК препятствовало уве-
личению выделения АХ в слуховой коре при элек-
трической стимуляции ВКТ [75]. Кроме того, по-
сле ингибирования ПфК уменьшалось на 15–59%
спонтанное выделение АХ в разных сенсорных
областях. Благодаря корковым влияниям на
БПМ, холинергический вход в кору, в конечном
счете, отражает комбинированное действие,
управляемое сигналом и когнитивным детекти-
рованием. Результаты исследований реакций
нейронов ППЯ на сенсорные стимулы приведе-
ны в обзоре [91].

Вклад холинорецепторов в модулирующее влияние 
АХ на активность нейронов слуховой коры и их РП

Ацетилхолин, выделяющийся при поступле-
нии звукового УС, модулирует эффективность
синаптических входов к нейронам коры и влияет
на изменение РП пирамидных нейронов в поле
А1 через мускариновые и никотиновые рецепто-
ры, которые как в поле А1, так и в ПфК, распола-
гаются на основных клетках и тормозных интер-
нейронах. За счет активации никотиновых рецеп-
торов разных типов может осуществляться
быстрое влияние АХ, а мускариновые рецепторы
участвуют в медленных и более диффузных воз-
действиях, способствуя усилению активности [24].
Ранее нами были сформулированы правила моду-
лирующего действия АХ на эффективность воз-
будительной и тормозной синаптической переда-
чи [2]. Согласно этим правилам, воздействие на
постсинаптические никотиновые и мускарино-
вые М1/М5 рецепторы способствует индукции
ДП возбудительных входов к нейронам, а воздей-
ствие на М2-М4 рецепторы – ДД. Знак модифи-
кации тормозного входа противоположен по зна-
ку. Поскольку у человека даже на клетке одного
типа (например, пирамидной) имеются как М1,
так и М2 рецепторы [96], выделение АХ и воздей-
ствие на мускариновые рецепторы в коре может
приводить к разнонаправленным эффектам. Оче-
видно, что результирующий эффект должен зави-
сеть от плотности холинорецепторов каждого типа
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и их сродства с АХ а, следовательно, от концентра-
ции АХ. Мускариновые М1 и М2 рецепторы рас-
полагаются и на ГАМКергических интернейро-
нах, причем в различном соотношении в разных
сенсорных областях [25]. Поэтому изменение эф-
фективности возбудительного входа должно за-
висеть от силы торможения. Обзор данных о вли-
янии АХ на синаптическую пластичность и вос-
приятие звуковой информации за счет активации
никотиновых рецепторов приведен в работе [35].
Следует отметить, что на холинергических нейро-
нах БПМ найдены гетеромеры, состоящие из ни-
котиновых α7β2 рецепторов, которые очень чув-
ствительны к бета-амилоидам, подавляющим их
функционирование [59]. Поэтому при БА, вслед-
ствие уменьшения деполяризации холинергиче-
ских клеток через никотиновые рецепторы,
должно уменьшиться выделение АХ в разных
структурах мозга.

В поле А1 никотин действует через α4β2 ре-
цепторы, которые располагаются на нейронах
слоев 2–4, где оканчиваются таламические аффе-
ренты, что приводит к увеличению амплитуды и
уменьшению ЛП коротколатентных ответов ней-
ронов коры [44]. На генно-модифицированных
мышах с отсутствием М2 и М3 рецепторов пока-
зано, что в поле А1 активация М1 рецепторов уси-
ливает активность пирамидных клеток [38]. Если
торможение было изначально сильным, актива-
ция мускариновых рецепторов способствовала
усилению ответа пирамидной клетки, а если пер-
воначально ТПСП отсутствовали, ответ умень-
шался [7]. Авторы указанной работы объяснили
наблюдавшийся ими эффект растормаживанием,
т.е. ослаблением активности интернейрона. На
такую возможность указывают и результаты рабо-
ты [11], в которой АХ оказывал гиперполяризую-
щее действие на пирамидные нейроны в слоях 2/3
слуховой коры через воздействие на тормозные
интернейроны.

Холинорецепторы различных типов могут
вносить разнонаправленный вклад в обучение.
Например, в экспериментах, проведенных авто-
рами работы [58], введение антагониста мускари-
новых рецепторов скополамина ухудшало обуче-
ние, тогда как введение антагониста никотино-
вых рецепторов мекамиламина его улучшало.

Возможные механизмы влияния ацетилхолина
на функционирование стриатума

Ацетилхолин влияет на прохождение сигналов
через БГ благодаря тому, что выделяется из тер-
миналей холинергических интернейронов стриа-
тума (на рисунке не представлены с целью упро-
щения). Согласно предложенному нами ранее
механизму функционирования БГ [81], АХ, воздей-
ствуя на М4 рецепторы, расположенные на С-Н
нейронах, должен способствовать индукции ДД

эффективности сильных входов из поля А1 к этим
нейронам и ДП слабых входов. Ранее нами было
отмечено, что поскольку холинергические интер-
нейроны стриатума отвечают паузой на сенсор-
ные стимулы, ДД на С-Н клетках не индуцирует-
ся, что должно способствовать растормаживанию
нейронов ВКТв и контрастированию РП нейро-
нов ВКТв и поля А1. В пользу предложенного нами
механизма влияния АХ на функционирование БГ
через мускариновые рецепторы на нейронах стриа-
тума свидетельствуют результаты работы [16]. Вы-
деление АХ в стриатуме приводит также к актива-
ции никотиновых рецепторов на ГАМКергиче-
ских интернейронах стриатума, увеличению их
активности и последующему усилению ингиби-
рования шипиковых клеток [27]. По-видимому,
во время паузы в отсутствие воздействия на нико-
тиновые рецепторы на ГАМКергических интер-
нейронах, ингибирование шипиковых клеток
должно ослабляться. Вследствие этого должны
улучшаться условия для открывания НМДА ка-
налов и индукции ДП на С-Н клетках, что приве-
дет к усилению растормаживания нейронов
ВКТв со стороны ЧВр и увеличению активности
нейронов поля А1. На нейронах ЧВр, которое ре-
ципрокно связано с ППЯ, имеются α7 и другие
типы никотиновых рецепторов [73]. Ослабление
тормозного действия со стороны ЧВр на актив-
ность нейронов ППЯ может привести к увеличе-
нию выделения АХ, а последующее усиление воз-
действия на α7 рецепторы приведет к увеличению
активности клеток ЧВр и увеличению торможе-
ния нейронов ППЯ. Так что формируется цепь
отрицательной обратной связи, ограничивающая
чрезмерное возбуждение нейронов этих структур.
Показано, что повреждение ППЯ приводит к
снижению гиперактивности нейронов ЧВр [17].

Отмечено, что активация никотиновых рецеп-
торов оказывает двунаправленный эффект на ак-
тивность шипиковых нейронов стриатума, при-
чем эффект зависит от концентрации АХ из-за
наличия никотиновых рецепторов с низкой и вы-
сокой связываемостью. В результате никотин мо-
жет как усиливать, так и ослаблять роль подкреп-
ления при обучении [37].

Возможные механизмы участия ацетилхолина
в процессах внимания к стимулу

Присутствие АХ способствует поддержанию
внимания к стимулу. Так показано, что стимуля-
ция холинергического входа из БЯМ в кору вно-
сит вклад в установление внимания к стимулу и
улучшает обучение [58]. Если системное введение
антагониста мускариновых рецепторов атропина
значительно ухудшало выполнение задач, связан-
ных с переключением внимания между звуковы-
ми и зрительными сигналами, то никотин улуч-
шал выполнение задачи [18] и усиливал ответ на
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оптимальную частоту звукового стимула, на кото-
рый направлено внимание [65]. Усиление актив-
ности нейронов слуховой коры при произволь-
ном внимании определяется ее возбуждением со
стороны ПфК [4]. Поскольку связи между этими
областями реципрокны, активность нейронов
увеличивается в обеих областях. Действительно,
одновременная регистрация активности нейро-
нов в этих областях у бодрствующих мышей пока-
зала, что нейроны ПфК реагируют на звуковые
стимулы, причем холинергическая иннервация
слуховой коры способствовала контрастирова-
нию ответов в ПфК за счет модуляции внутри-
корковых связей в слуховой коре [45]. Суще-
ственный дефицит холинергических клеток в
БЯМ при БА коррелирует с дефицитом памяти и
внимания [28]. К потере внимания может приво-
дить и уменьшение плотности β2 рецепторов в
ВКТ, которое наблюдается у пожилых людей [82].
Этот эффект может быть связан с тем, что в норме
холинергическая иннервация ВКТ должна вызы-
вать ВПСП предположительно через никотино-
вые β2 рецепторы, у которых высокая связывае-
мость с АХ в отличие от β4 рецепторов с низкой
связываемостью. Потеря β2 рецепторов может
приводить к ослаблению реакций нейронов ВКТ
на поступающие сигналы. Полагают, что не толь-
ко в сенсорных областях, но и в ПфК α4β2 рецеп-
торы играют одну из ключевых ролей, необходи-
мых для детектирования сигнала, который при-
влекает внимание к УС [72].

Возможные механизмы участиия ацетилхолина
в восприятии и запоминании звуковой информации 

при участии гиппокампа

Прерывание холинергического входа в гиппо-
камп из МП/ДПБ связывают с различными нев-
рологическими нарушениями, включая БА [63].
При повреждении холинергического входа в вен-
тральную часть гиппокампа, нарушалась память о
звуковом стимуле, связанном со страхом [83].
Снижение экспрессии транспортера АХ в синап-
тических везикулах во всех слоях зубчатой изви-
лины, а также полей СА3 и СА1 гиппокампа, в ко-
торых располагается множество синапсов, корре-
лирует с появлением тиннитуса [102]. Ранее нами
был проведен анализ особенностей влияния АХ
на функционирование гиппокампа, базирую-
щийся на известных данных о расположении пре-
и постсинаптических мускариновых и никотино-
вых рецепторов на нейронах разных полей гиппо-
кампа, а также на сформулированных нами пра-
вилах модуляции эффективности синаптической
передачи [5]. Было сделано заключение, что при
характерном для БА снижении в гиппокампе
концентрации АХ и изменений плотности холи-
норецепторов могут депрессироваться реакции
пирамидных нейронов полей СА3 и СА1 на сиг-

налы из ЭК. Вследствие этого должно затруд-
няться взаимодействие семантической информа-
ции, хранящейся в коре, с информацией об эпи-
зоде, хранящейся в гиппокампе, что может
лежать в основе нарушений извлечения инфор-
мации из памяти. Это заключение может быть
применимо и к нарушению воспоминаний о зву-
ковой информации. Следует отметить, что при
БА изменения происходят и на входе в гиппокамп
из ЭК, поскольку в ЭК накапливается фосфори-
лированный тау-белок, причем ЭК поражается в
первую очередь [70]. При этом в ЭК наблюдается
снижение ответов на звуковые стимулы незави-
симо от их связи с обучением [70]. Следствием
этого должно являться уменьшение реакций ней-
ронов во всех поля гиппокампа, поскольку они
получают возбуждение из ЭК.

При повреждении входа из МП/ДПБ в гип-
покамп нарушается синхронизация по фазе
между дорзальным гиппокампом и фронталь-
ной корой [77]. Ослабление височно-лобных
корково-корковых связей и синхронизации в те-
та- и альфа ритме является одним из отличитель-
ных признаков БА [42]. Поскольку в отсутствие
синхронизации не выполняется правило Хебба,
должны ухудшаться условия для индукции ДП на
возбудительном входе из ПфК в поле А1. Это
должно ослабить внимание к стимулу и препят-
ствовать сдвигу РП нейронов в сторону частоты
тона, являющегося УС.

Возможные механизмы модулирующего влияния 
ацетилхолина на активность нейронов таламуса

и РП нейронов ВКТв

Поскольку источником выделения АХ в ВКТв
являются холинергические клетки ППЯ, их рас-
тормаживание со стороны выходных ядер БГ
приведет к усилению воздействия на мускарино-
вые М1 и М5 рецепторы на нейронах ВКТ, что бу-
дет способствовать ДП их возбуждения. Одновре-
менно должно уменьшиться ингибирование ча-
сти нейронов ВКТв со стороны ЧВр, так что
ответы нейронов на ПЧН должны дополнительно
увеличиться, а РП стать более выраженными.
При этом увеличатся и ответы тонотопически
связанных с ними нейронов поля А1. Такое пред-
положение было сделано и авторами работы, в
которой сочетанная электрическая стимуляция
ППЯ и тона определенной частоты приводила к
значительному сдвигу ПЧН нейронов слуховой
коры в сторону частоты сочетанного тона [60].
Этому эффекту препятствовало введение антаго-
ниста мускариновых рецепторов атропина в тала-
мус или в кору [60]. Современные данные о влия-
нии различных нейромодуляторов, включая АХ,
на функционирование таламуса представлены в
обзоре [90]. Холинергический вход приводит к
увеличению деполяризации большинства нейро-
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нов таламуса, однако некоторые релейные клетки
и интернейроны гиперполяризуются. Примеча-
тельно, что в дорзальной и вентральной частях
ВКТ количество деполяризующих и гиперполя-
ризующих эффектов не одинаково. В вентраль-
ной части, связанной с первичной слуховой обла-
стью коры, наблюдались в основном деполяризу-
ющие эффекты [90]. Из этих данных следует, что
АХ, усиливая активность релейных клеток ВКТв,
способствует передаче информации о чистых то-
нах в поле А1. Кроме того, деполяризуются те
клетки парафасцикулярного ядра, которые про-
ецируются в новую кору [13]. В согласии с прави-
лами модуляции показано, что этот эффект был
вызван воздействием на никотиновые рецепторы
и мускариновые М1/М3 рецепторы [104]. На срезах
показано, что АХ влияет на эффективность синап-
тической передачи и во внутрикорковых, и в тала-
мо-кортикальных синапсах, т.е. модулирует влия-
ния сверху–вниз и снизу–вверх [89]. Поскольку та-
ламо-кортикальная передача усиливается при
воздействии на никотиновые рецепторы [47], мож-
но полагать, что на пирамидных нейронах тала-
муса имеются рецепторы этих типов. Блокада нико-
тиновых рецепторов уменьшала ответ, вызванный
звуком, особенно слабым, близким к пороговому
для восприятия. Таким образом, за счет активации
никотиновых рецепторов эндогенный АХ может
понижать порог для восприятия сигнала и усили-
вать вызванный ответ на звук [47].

РАЗНОНАПРАВЛЕННОЕ ВЛИЯНИЕ 
АЦЕТИЛХОЛИНА НА ИЗМЕНЕНИЕ 

РЕАКЦИЙ НЕЙРОНОВ ПЕРВИЧНОЙ 
СЛУХОВОЙ КОРЫ И ИХ РЕЦЕПТИВНЫХ 
ПОЛЕЙ ПРИ ОБУЧЕНИИ (ОБЪЯСНЕНИЕ 

РАЗЛИЧИЙ С ПОМОЩЬЮ 
ПРЕДЛАГАЕМОГО МЕХАНИЗМА)

С помощью микродиализа показано, что при
ассоциативном павловском обучении, в котором
УС являлся тон, концентрация АХ в поле А1 по-
следовательно увеличивалась по мере обучения,
причем в отсутствие обучения увеличения кон-
центрации АХ не наблюдалось [19]. Искусствен-
ное увеличение концентрации АХ с помощью си-
стемного введення ингибитора холинестеразы во
время обучения улучшало выполнение задачи на
восприятие, причем этот эффект был специфи-
чен по отношению к физическим параметрам ис-
пользуемых УС [76]. Таким образом, обучение
связано с увеличением концентрации АХ. Отме-
чено, что сочетанная стимуляции БЯМ и тона
приводит к изменениям РП нейронов поля А1,
имитирующим изменения, возникающие при
классическом обучении [74]. Такие же изменения
РП нейронов в поле А1 наблюдались при сочета-
нии УС с пищевым или аверзивным безусловным
стимулом [92]. Однако обращает на себя внима-

ние тот факт, что моделирование процесса обуче-
ния с помощью сочетания тона со стимуляцией
холинергического входа может приводить к раз-
нонаправленным изменениям РП нейронов. Так,
в одной группе экспериментов сочетание УС –
тона определенной частоты со стимуляцией БЯМ
в качестве безусловного стимула приводило к по-
тенциации ответов нейронов в поле А1, причем
пик ответов наблюдался для частоты УС [66],
ПЧН сдвигалась в сторону этого тона [33] и улуч-
шалось нейронное отображение этого тона в поле
А1 [94]. Сочетание тона с микроионофорезом в ко-
ру АХ также приводило к значительному снижению
порога ответов нейронов коры на тон той частоты,
которая использовалась для сочетаний [22, 97]. Это-
му эффекту препятствовал микроионофорез в кору
антагониста мускариновых рецепторов атропина.
То, что мускариновые рецепторы участвуют в спе-
цифической пластичности РП нейронов слоев 2–4
поля А1, вызванной сочетанной стимуляцией БПМ
с тоном определенной частоты, показано и в работ
[67]. Авторы работы [22] предположили, что на-
блюдавшийся ими сдвиг РП нейронов коры был
вызван увеличением эффективности входа из
ВКТ к пирамидным нейронам коры, обусловлен-
ным активацией мускариновых рецепторов.
В пользу такого предположения могут служить
результаты работы [103], в которой электрическая
стимуляция БПМ в сочетании с тоном опреде-
ленной частоты приводила к сдвигу ПЧН нейро-
нов ВКТв в сторону этой частоты, уменьшению по-
рога ответов на тоны этой частоты и увеличению
числа спайков в ответе. Поскольку эти эффекты ис-
чезали при инактивации коры, можно полагать, что
кортикофугальные влияния, в свою очередь, вносят
существенный вклад в специфические перестройки
ответов нейронов в ВКТв [103].

Кроме того, сочетанная стимуляция БЯМ с то-
ном определенной частоты способствовала сдви-
гу ПЧН нейронов НДц в сторону сочетанного то-
на, хотя первоначально их ПЧН была другой [99].
При выработке реакции избегания, когда УС яв-
лялся тон, ПЧН нейронов НДц сдвигалась в сто-
рону этого тона [101]. Сдвиг ПЧН нейронов в од-
ном из локусов НДц в результате стимуляции дру-
гого локуса НДц зависел от кортикофугальных
влияний со стороны слуховой коры, поскольку
блокировался при инактивации коры [103]. Сдвиг
РП нейронов НД зависел от активации мускари-
новых рецепторов на этих нейронах, тогда как ап-
пликация их антагониста атропина в НД препят-
ствовала эффекту [100, 101]. Из приведенных дан-
ных следует, что под действием АХ меняются РП
нейронов в разных структурах лимбического пу-
ти, в котором происходит обработка тонов, что
изменения происходят уже на ранних стадиях об-
работки, и что особую роль в этих процессах игра-
ют нисходящие влияния. Полагают, что в холи-
нергической модуляции восприятия и памяти



58

УСПЕХИ ФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ НАУК  том 50  № 4  2019

СИЛЬКИС

участвуют нейроны слоя 5В слуховой коры, кото-
рые проецируются в НД, причем деполяризации
и стойкому срабатыванию этих кортико-колли-
кулярных нейронов способствует воздействие АХ
на мускариновые рецепторы [46].

В экспериментах на крысах, хорошо обучен-
ных реакции избегания на подачу УС – тона
определенной частоты, показано, что в слое 4
слуховой коры никотин усиливает амплитуду ло-
кального потенциала поля и снижает порог отве-
та на частоту этого УС [55]. Одновременно увели-
чивался порог и уменьшалась амплитуда ответов
на тон другой частоты. У крыс с плохой обучаемо-
стью никотин к таким изменениям не приводил
[55]. Таким образом, никотин, способствуя изби-
рательности РП, может играть облегчающую роль
в обучении [55]. Системное введение никотина
также способствовало усилению ответов нейро-
нов поля А1 с определенной ПЧН F [9, 65]. Одно-
временно усиливалась таламо-кортикальные вхо-
ды к нейронам с ПЧН F и ослаблялись ответы на
широкополосный шум, причем подавление уси-
ливалось по мере удаления частоты шума от ча-
стоты F. Такой же эффект имел место и на уровне
таламуса и НД [9]. Так что влияние никотина так-
же может суммироваться по мере восхождения
сигналов по слуховому пути.

Однако в другой группе экспериментов акти-
вация мускариновых рецепторов способствовала
противоположному эффекту – уменьшению от-
ветов на тон, совпадающий с ПЧН, и увеличению
ответов на тоны другой частоты. В этих опытах
АХ или ацетил-бета метахолин апплицировали
близко к локусу регистрации, так что концентра-
ция вещества могла быть большой. При увеличе-
нии концентрации эндогенного АХ с помощью
блокатора холинестеразы также наблюдали по-
давление ответа на тон ПЧН и усиление ответов
на тоны другой частоты [8]. С учетом предлагае-
мого механизма такой характер модулирующего
влияния АХ на сдвиг РП можно объяснить потен-
циирующим влиянием АХ на возбуждение тор-
мозных интернейронов через М1 рецепторы и
преобладающим действием сильного торможе-
ния над потенцирующим действием активации
М1 рецепторов на пирамидных клетках поля А1.
Мы полагаем, что в этих экспериментах концен-
трациях АХ была высока и позволила активиро-
вать М1 рецепторы, чувствительность которых
меньше, чем у М2 рецепторов. На лучшую связы-
ваемость с карбахолом М2 рецепторов по сравне-
нию с М1/М5 рецепторами могут косвенно указы-
вать данные о том, что для деполяризации интер-
нейронов поля СА1 через мускариновые М1
рецепторы требовалось сильное возбуждение холи-
нергических клеток [14]. При низкой концентрации
АХ гиперполяризация интернейронов поля СА1 на-
блюдалась чаще, чем деполяризация [64], по-види-
мому, из-за активации только М2 рецепторов и

невозможности вовлечения М1 рецепторов. Ве-
роятно, тормозное действие преобладало и в тех
экспериментах, в которых после одного месяца
сочетанной стимуляции БЯМ с тонами 2 кГц или
14 кГц уменьшалось возбуждение нейронов поля
А1 в ответах на эти тоны [71].

Обнаружено, что у мышей с отсутствием нико-
тиновых β2 рецепторов или в условиях блокады
β2 рецепторов нейроны коры чаще находились в
деполяризованном состоянии, а их ответы были
больше по амплитуде [80]. Поскольку такое дей-
ствие никотина было связано с изменением пере-
дачи через ГАМКб рецепторы [80], с учетом пра-
вил модуляции можно полагать, что в норме в ак-
тивности пирамидной клетки преобладает
усиление торможения вследствие индукции ДП
на возбудительных входах к тормозному интер-
нейрону за счет вовлечения β2 рецепторов. Обна-
ружено, что в регулировании состояний нейрона
участвуют не только β2 рецепторы, характеризую-
щиеся высокой связываемостью, но и характери-
зующиеся слабой связываемостью α7 рецепторы.
При воздействии АХ на никотиновые α7 рецепто-
ры менялись деполяризованные верхние состоя-
ния пирамидных клеток [80]. Аналогичные эф-
фекты наблюдались и в ПфК [72]. Если при боль-
шой концентрации АХ имеет место не только
увеличение активности пирамидных клеток за
счет воздействия на М1 рецепторы, но и усиление
афферентного торможения за счет активации ни-
котиновых рецепторов и М1 рецепторов на тор-
мозных интернейронах, то результирующий
эффект должен зависеть от эффективности тор-
можения. Это может лежать в основе наблюдав-
шегося в ряде случаев уменьшения ответов ней-
рона на ПЧН в присутствии АХ.

По-видимому, при системном использовании
агонистов или антагонистов холинорецепторов
результирующий эффект в значительной степени
определяется их непосредственным влиянием на
активность возбудительных и тормозных нейро-
нов коры, но при этом характер влияния зависит
от соотношения параметров возбуждения и тор-
можения. Например, из предлагаемого механиз-
ма следует, что использование антагонистов му-
скариновых рецепторов может приводить к
ослаблению торможения нейронов таламуса со
стороны БГ и последующему увеличению воз-
буждения нейронов поля А1 в ответ на тон. Одна-
ко, в некоторых опытах антагонист мускарино-
вых рецепторов скополамин приводил к умень-
шению ответов нейронов слуховой коры на тон
[23] и ухудшению обучения [58]. Но в некоторых
случаях это полезно, так как уменьшение актив-
ности нейронов поля А1 может препятствовать
появлению тиннитуса, для которого характерно
гипервозбуждение нейронов коры. Из предло-
женного механизма следует, что хотя дефицит АХ
при БА ухудшает слуховое восприятие, системное
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использование агонистов мускариновых рецеп-
торов для ослабления этого симптома нежела-
тельно, поскольку оно может вызвать тиннитус, а
также привести к двигательным нарушениям.

Следует отметить, что предлагаемый механизм
функционирования лемнискового слухового пу-
ти не учитывает влияния недавно обнаруженного
ГАМКергического входа из коры в стриатум; уча-
стия ГАМКергических интернейронов в функци-
онировании стриатума; наличие входов из ППЯ в
разные ядра БГ, а также ГАМКергических и глу-
таматергических входов из БПМ в кору и из ППЯ
в таламус. Очевидно, что эти факторы должны
привести к еще более сложному характеру влия-
ния АХ на обработку тонов и формирование РП
нейронов в поле А1 и ВКТ.

ВЫВОДЫ
1. Из проведенного анализа влияния АХ на об-

работку информации о чистых тонах в лемниско-
вом слуховом пути следует, что многокомпонент-
ный характер этого влияния определяется следу-
ющими факторами:

а) наличием в коре, гиппокампальной форма-
ции и подкорковых структурах холинорецепто-
ров разных типов, располагающихся и на пира-
мидных клетках, и на интернейронах, участвую-
щих в цепях афферентного торможения и
растормаживания;

б) зависимостью результирующего эффекта от
концентрации АХ, вследствие различной связы-
ваемости холинорецепторов с АХ;

в) наличием реципрокных связей между ней-
ронами холинергических структур и структур,
участвующих в обработке звуков, так что выделе-
ние АХ регулируется не только сенсорным стиму-
лом, но и нисходящими влияниями со стороны
коры и таламических ядер;

г) существенным вкладом в формирование РП
нейронов поля А1 и ВКТ воздействия АХ на
функционирование БГ и гиппокампальной фор-
мации.

2. На основании сопоставления известных из
литературы данных и следствий предлагаемого
механизма влияния АХ на обработку тонов сдела-
но заключение, что при системном использова-
нии агонистов или антагонистов холинорецепто-
ров результирующий эффект в значительной сте-
пени зависит от модулирующего влияния АХ
непосредственно на активность возбудительных
и тормозных нейронов коры и, следовательно, от
силы торможения.

3. Предлагаемый механизм позволяет предпо-
ложить, что многокомпонентный характер влия-
ния АХ на нейроны всех структур, участвующих в
обработке тонов, и разная концентрация АХ мо-
гут лежать в основе известных данных о разнона-

правленном влиянии АХ на изменения реакций
нейронов поля А1 и их РП при обучении.

4. Поскольку дисфункция слуховой системы
возникает уже на ранней стадии болезни Альц-
геймера, характеризующейся дефицитом холи-
нергической передачи, понимание механизмов
влияния АХ на функционирование этой системы
представляет интерес, так как может способство-
вать поиску возможностей для улучшения обра-
ботки звуков.

Работа выполнена при поддержке Российско-
го научного фонда, грант № 16-15-10403n.
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Possible Mechanisms of Influence of Acetylcholine
on the Processing of Information in the Lemniscal Auditory Pathway
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The analysis of possible mechanisms of influence of acetylcholine on the perception of pure tones in the lem-
niscal auditory pathway and on the reorganization of receptive fields of tonotopically connected neurons of
the primary auditory field A1 and medial geniculate body has been performed. The contribution of choliner-
gic inputs from the basal forebrain and pedunculopontine nucleus to the modulation of neuronal activity in
all structures of the network involved in tone processing was estimated. This network includes the A1 field,
prefrontal cortex, hippocampal formation, thalamic nuclei, inferior colliculus and basal ganglia. The com-
plex nature of the effect of different concentrations of acetylcholine on the sharpening receptive fields was
pointed out. It is caused by the diversity of cholinoreceptor types on the main cells and inhibitory interneu-
rons in each of these structures, as well as on the different binding properties of receptors with acetylcholine.
Taking into account the complex effect of acetylcholine, an explanation is given of the reasons for the bidi-
rectional character of its influence on the plastic reorganizations of receptive fields of neurons in the A1 field
in training, in which a pure tone is the conditional stimulus and stimulation of the cholinergic structure is
unconditional. A comparative analysis of the functioning of the lemniscal pathway in normal conditions and
in acetylcholine deficiency characteristic for Alzheimer’s disease was performed. Since the dysfunction of the
auditory system arises at an early stage of the disease, an understanding of the mechanism of the influence of
acetylcholine on the functioning of this system is of interest, because it can be useful for finding opportunities
to improve the auditory processing.

Keywords: A1 field, receptive fields, acetylcholine, modification of synaptic transmission, basal ganglia, hip-
pocampal formation, basal forebrain
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