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Аннотация. Представлен взгляд на роль дофаминовой системы в физиологии 

целенаправленного поведения и нейропластичности. Дофамин кодирует ошибку предсказания 

и мотивационный тонус. Модуляция рецепторов D1/D2 лежит в основе долговременной 

пластичности в стриатуме и префронтальной коре, выполняя функцию «биологического 

компаса». 
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Понимание того, как мозг принимает решения, учится на опыте и поддерживает 

мотивацию к достижению цели, остаётся одной из фундаментальных задач нормальной 

физиологии. Центральным звеном в решении этих задач является дофаминовая система – 

совокупность нейронов, использующих дофамин в качестве нейромедиатора. Долгое время 

считалось, что дофамин кодирует исключительно «удовольствие» от награды. Однако 

экспериментальные работы последних двух десятилетий радикально пересмотрели эту 

концепцию: дофамин оказался молекулярным субстратом ошибки предсказания 

вознаграждения, механизмом, который позволяет организму непрерывно сравнивать 

ожидаемый и полученный результат и корректировать поведение. Более того, тоническая 

активность дофаминовых нейронов определяет общую «энергию» поведения, а фазовая 

активность – выбор конкретных действий. Нарушения в работе дофаминовой системы лежат 

в основе болезни Паркинсона, шизофрении, синдрома дефицита внимания и химических 

зависимостей, что делает её изучение критически важным не только для физиологии, но и для 

клинической практики [1,11]. 

В мозге млекопитающих выделяют три ключевых дофаминергических пути, каждый из 

которых берёт начало в компактных ядрах ствола мозга. Первый – нигростриарный путь (от 

компактной части чёрной субстанции к хвостатому ядру и скорлупе) – классически связан с 

контролем произвольных движений, однако его роль шире: он модулирует сенсомоторное 

обучение и формирование привычек. Второй – мезолимбический путь (от вентральной 

покрышки к прилежащему ядру, миндалевидному телу и гиппокампу) – рассматривается как 

основа системы вознаграждения и аффективного компонента поведения. Третий – 

мезокортикальный путь (от вентральной покрышки к префронтальной коре, передней поясной 

коре и орбитофронтальной коре) – регулирует исполнительные функции, рабочую память и 

когнитивный контроль. Физиологический эффект дофамина опосредован через пять типов 

рецепторов (D1–D5), которые подразделяются на D1-подобные (D1, D5, активирующие 

аденилатциклазу) и D2-подобные (D2, D3, D4, ингибирующие аденилатциклазу). 

Пространственное распределение этих рецепторов и их разная аффинность к дофамину 

создают основу для сложной, дозозависимой модуляции нейронных сетей [2,9]. 

Ключевой прорыв в физиологии дофамина произошёл после работ В. Шульца и 

соавторов, регистрировавших активность дофаминовых нейронов у приматов в условиях 

условного подкрепления. Оказалось, что нейроны вентральной покрышки реагируют не на 
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саму награду, а на расхождение между ожидаемой и полученной наградой. Если награда 

наступает неожиданно, регистрируется мощный фазовый всплеск активности. Если награда 

предсказывается условным стимулом, то всплеск смещается к этому стимулу, а сама награда уже 

не вызывает реакции. Если же ожидаемая награда отсутствует – активность нейронов резко падает 

ниже базального уровня. Этот сигнал ошибки предсказания служит универсальным обучающим 

сигналом, который распространяется на стриатум и префронтальную кору, изменяя 

синаптические веса. Важно, что аналогичный механизм работает не только для первичных 

подкреплений (пища, вода), но и для социальных вознаграждений, денежных выигрышей и даже 

новой информации. Таким образом, дофамин не кодирует гедоническое качество, а выполняет 

роль «учителя» в обучении с подкреплением [3,4]. 

Физиология дофаминовой системы различает два режима работы: тонический 

(медленные колебания внеклеточного дофамина, порядка минут–часов) и фазовый (быстрые 

транзиторные всплески, длительностью 100-200 мс). Тоническая активность определяется 

количеством активно работающих нейронов и скоростью обратного захвата через 

дофаминовый транспортер. Она создаёт фоновую концентрацию дофамина, которая 

модулирует чувствительность рецепторов и задаёт «мотивационный тонус» – общую 

склонность к поиску вознаграждения, двигательную активность и устойчивость к стрессу. 

Низкий тонический дофамин характерен для апатии и ангедонии. Фазовая активность, 

напротив, возникает в ответ на дискретные события и кодирует ошибку предсказания, 

направляя внимание и действие к наиболее перспективным стимулам. Интересно, что эти два 

режима функционально разделены: тонический дофамин преимущественно действует на D1-

рецепторы, расположенные экстрасинаптически, тогда как фазовый дофамин достигает 

высоких локальных концентраций в синаптической щели и активирует D2-рецепторы [5]. 

Способность дофамина изменять синаптическую эффективность является ключевым 

механизмом, связывающим сигнал ошибки предсказания с долговременной адаптацией 

поведения. В прилежащем ядре и дорсальном стриатуме дофамин, высвобождаемый в 

фазовом режиме, индуцирует долговременную потенциацию (LTP) или долговременную 

депрессию (LTD) в зависимости от того, на какие рецепторы он действует и какова 

предшествующая активность постсинаптического нейрона. Классическая модель 

предполагает, что активация D1-рецепторов на шипиковых нейронах прямого пути облегчает 

LTP, усиливая ответ на глутаматные входы из коры и таламуса. Напротив, активация D2-

рецепторов на нейронах непрямого пути способствует LTD, ослабляя неадаптивные связи. В 

префронтальной коре дофамин действует по более сложным правилам, модулируя 

соотношение сигнал/шум и стабилизируя активность нейронных ансамблей, удерживающих 

информацию в рабочей памяти. Дисбаланс между D1- и D2-опосредованной пластичностью 

лежит в основе когнитивных нарушений при шизофрении и возрастных изменений [6,7,9]. 

Современные модели рассматривают дофаминовую систему не как изолированный 

детектор награды, а как интегратор ценности действия с учётом необходимого усилия и 

вероятности успеха. Эксперименты с прогрессивными соотношениями подкрепления (когда 

животное должно совершать всё большее число действий для получения награды) показали, 

что дофаминовые нейроны вентральной покрышки кодируют субъективную «полезность» 

предстоящего действия. Более того, дофамин в прилежащем ядре снижает чувствительность к 

затратам усилия, смещая выбор в сторону более сложных, но высокоценных вариантов. Это 

имеет прямое клиническое значение: при болезни Паркинсона, связанной с гибелью 

дофаминовых нейронов, наблюдается апатия и избегание действий, требующих усилий. 

Напротив, при зависимости гиперактивация дофаминовой системы приводит к 

иррациональному выбору наркотика в ущерб естественным наградам, что подробно 

рассмотрено в работах отечественных исследователей [11]. Таким образом, дофаминовая 
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система обеспечивает рациональное (в смысле максимизации полезности) поведение в 

условиях ограниченных ресурсов [8,10]. 

Таким образом, дофаминовая система мозга представляет собой универсальный 

физиологический механизм, объединяющий мотивацию, обучение и пластичность. Отказ от 

упрощённой гедонической концепции в пользу модели ошибки предсказания и тонического 

мотивационного тонуса позволил создать предсказательные теории целенаправленного 

поведения. Фазовая активность дофаминовых нейронов служит обучающим сигналом для 

базальных ганглиев и префронтальной коры, перестраивая синаптические связи в 

соответствии с ценностью результатов. Тоническая активность поддерживает готовность к 

действию и усилие. Нарушение баланса между этими режимами лежит в основе широкого 

круга нервных и психических заболеваний, что подтверждает фундаментальное значение 

нормальной физиологии дофаминовой системы для клинической практики. Перспективными 

направлениями остаются изучение дофаминовой модуляции социального поведения, роли 

астроцитов в клиренсе дофамина и разработка хемогенетических инструментов для 

селективного управления тонической и фазовой активностью. Понимание нормальной 

физиологии дофаминовой системы является необходимой основой для создания 

патогенетически обоснованных методов коррекции нарушений поведения и когнитивных 

функций [1,9,10]. 
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