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Участие миндалевидного тела (МТ) в про-
цессах половой дифференциации мозга, основ-
ными биохимическими детерминантами которых 
являются половые стероиды и катехоламины [1, 
6–9], предопределяет их тесное взаимодействие 
в процессе функционирования МТ во взрослом 
организме. Роль норадреналина была освещена 
нами ранее [3].

Целью данного обзора является системати-
зация данных литературы, раскрывающих взаи-
модействие половых стероидов и дофамина (ДА) 
в МТ в процессе нейроэндокринной регуляции 
широкого круга процессов, включая и репродук-
тивные.

Нейроны, синтезирующие ДА в головном 
мозгу, формируют группы клеток, которые обо-
значаются как А8–А17 [26]. Группы А8–А10, кото-
рые располагаются в черном веществе и покрыш-
ке среднего мозга, проецируются на конечный 
мозг, включая стриатум (нигро-стриатный путь), 
участвуя в осуществлении двигательной активно-
сти. Мезокортикальный и мезолимбические пути 
начинаются от группы клеток А10 и участвуют 
в формировании эмоций и памяти. Группы кле-
ток А11 и А13, расположенные в гипоталамусе, 
проецируются на спинной мозг и регулируют 
деятельность преганглионарных симпатических 
нейронов. Группы А12 и А14, находящиеся вдоль 
стенки III желудочка, являются компонента-
ми туберо-инфундибулярной нейроэндокринной 
системы. Группа А15 находится в обонятельном 
бугорке и А16 — в обонятельной луковице. 

Группа А17 представляет собой ДА-ергические 
нейроны сетчатки.

ДА-ергические проекции обычно подразде-
ляют на 3 большие группы волокон, из которых 
только 2 имеют отношение к иннервации МТ. 
Нигро-стриатная группа волокон начинается от 
черного вещества (каудальная часть), следует 
через вентральную покрышку среднего мозга и в 
составе медиального пучка конечного мозга дости-
гает МТ [14]. Мезолимбическая группа волокон 
берет начало от вентральной покрышки среднего 
мозга, следует в составе медиального пучка конеч-
ного мозга и на уровне преоптической области 
включается в вентральную амигдалофугальную 
систему.

ДА — представитель группы катехоламинов. 
Он образуется из аминокислоты L-тирозина, через 
ряд этапов, которые подробно охарактеризованы 
в литературе [4]. В настоящее время установлено, 
что существуют не менее пяти типов рецепторов 
ДА: D1, D2, D3, D4 и D5, которые принято объеди-
нять в 2 семейства — семейство рецептора D1 
(D1и D5) и семейство рецептора D2 (D2, D3, D4). 
Структура рецепторов ДА хорошо освещена в 
ряде работ и обзоров [4, 10, 12]. Наиболее важ-
ным, с точки зрения участия в модуляции функ-
ций МТ, является семейство рецепторов D2.

Известно, что наиболее высокие концентра-
ции рецепторов ДА D2 обнаруживаются в дорсо-
латеральной части хвостатого ядра [39]. В других 
структурах мозга содержание рецепторов типа D2 
можно представить в следующем порядке: черное 
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вещество>вентральная часть покрышки>бледный 
шар>МТ>гиппокамп>мозжечок>кора [51].

Содержание ДА в МТ находится под контро-
лем половых стероидов [20], оказывающих свое 
влияние на нейроны среднего мозга через рецеп-
торы эстрогенов и андрогенов. С помощью метода 
циклической вольтметрии [24] показано, что в 
МТ содержание ДА колеблется в зависимости 
от стадий эстрального цикла, однако, эти данные 
относятся ко всему МТ без дифференциации 
его на отделы, которые сильно отличаются друг 
от друга по своим структурно-функциональным 
характеристикам [5]. По данным J. Dominquez и 
соавт. [23], электрическая стимуляция заднего 
отдела МТ приводит к увеличению содержания 
ДА в медиальной преоптической области, что 
проявляется наступлением овуляции.

Метаболизм ДА в медиальной преоптиче-
ской области у овариэктомированных крыс на 
фоне введения эстрадиола не изменяется, но уси-
ливается в медиобазальном гипоталамусе [38]. 
Ch.H. Sawyer [46] высказал подтвердившееся в 
последующем предположение, что продукция 
лютеинизирующего гормона осуществляется 
при модулирующем влиянии МТ, гиппокампа и 
среднего мозга на преоптическую область. При 
этом норадреналин оказывает возбуждающее, а 
ДА — тормозное действие на выделение лютеи-
низирующего гормона. Концентрация ДА в МТ на 
стадии проэструса выше, чем на стадии эструса, 
метэструса и диэструса и у овариэктомирован-
ных крыс. Содержание ДА в МТ и количество 
тирозингидроксилазо-иммунореактивных нейро-
нов в среднем мозгу имеют половые различия 
[24]. Концентрация ДА в МТ у овариэктомиро-
ванных крыс ниже, чем у ложнооперированных, 
введение эстрогена повышает его содержание и 
скорость метаболизма. При этом показано, что 
метаболизм ДА в МТ в несколько раз выше, чем 
в стриатуме, хотя содержание ДА в последнем 
намного больше, чем в МТ [37].

Известно о модификации чувствительности 
постсинаптических рецепторов ДА женскими 
половыми гормонами. Недостаток этих гормонов 
снижает, а избыток повышает число рецепто-
ров ДА в ответ на стимуляцию их агонистами. 
Следовательно, можно предположить, что извест-
ные факты психических нарушений у женщин 
при изменении у них гормонального статуса могут 
быть обусловлены коррекцией ДА-ергической 
чувствительности, связанной с циклическими 
изменениями содержания эстрогенов и прогесте-
рона [11].

ДА — единственный из известных нейрогор-
монов непептидной природы — оказывает инги-

бирующие влияние на секрецию пролактина. Он 
транспортируется из аркуатного ядра в средин-
ное возвышение, где выделяется в гипофизарную 
портальную систему циркуляции и с кровотоком 
достигает лактотропов аденогипофиза, действуя 
на них через D2-рецепторы [11, 50].

Известно, что МТ участвует в организации 
мужского полового поведения, влияя на содержа-
ние ДА в медиальной преоптической области. ДА 
в последней работает как возбуждающий медиа-
тор и выполняет интегрирующую роль в мужском 
половом поведении [22, 30]. ДА выделяется в 
указанной области при половом возбуждении и 
копуляции под модулирующим влиянием половых 
стероидов. При этом глутамат увеличивает выде-
ление ДА, способствуя продукции оксида азота 
(NO). Глутамат в медиальную преоптическую 
область доставляется из кортико-медиального 
отдела МТ и ядра ложа конечной полоски, кото-
рые направляют к ней обонятельную информа-
цию [23]. Содержание глутамата в межклеточном 
пространстве медиальной преоптической обла-
сти увеличивается при копуляции, особенно при 
эякуляции. ДА, глутамат и NO взаимодействуют 
в этой области, возбуждая нейромоторные акты 
полового поведения.

Дорсомедиальное ядро МТ принимает участие 
в организации мужского полового поведения и 
формировании мотиваций при участии ДА [43]. 
ДА является ведущим нейромедиатором в нейрон-
ной сети, обеспечивающей эрекцию. Эта система 
включает в себя кортико-медиальный отдел МТ, 
медиальную преоптическую область, паравентри-
кулярное ядро, серое вещество вокруг водопрово-
да и вентральной части покрышки среднего мозга 
[29]. Важным участником этой функции является 
окситоцин паравентрикулярного ядра гипоталаму-
са, а также крестцовое парасимпатическое ядро 
спинного мозга [27].

Существуют убедительные доказательства 
участия катехоламинов (норадреналина и ДА) на 
территории МТ — в формировании стрессовых 
реакций [12]. При этом показано, что ДА посту-
пает к нейронам центрального и базолатерального 
ядер МТ [47], где ДА-ергические волокна тесно 
контактируют с нейронами, содержащими кор-
тиколиберин, формируя преимущественно сим-
метричные синапсы [15]. По данным A. Young и 
K. Rees [54], содержание ДА в каудальных частях 
базолатерального ядра выше, чем в ростральных.

Известно, что в базолатеральном ядре МТ кон-
центрация ДА больше у самцов, чем у самок крыс, 
но при иммобилизационном стрессе увеличение 
содержания ДА в этом ядре значительнее у самок 
[40]. При акустическом стрессе ДА, серотонин и 
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глутаминовая кислота участвуют в формировании 
реакций нейронов МТ [53].

Волокна, содержащие ДА-β-гидроксилазу, 
идут из гипоталамуса к медиальному и центрально-
му ядрам МТ, к которым также приходят орексин-
иммунореактивные волокна. Предполагается, что 
это свидетельствует об участии данных структур 
в формировании мотивации при регуляции пище-
вого поведения [16]. Небольшое количество воло-
кон, содержащих тирозингидроксилазу, выявлено 
в дорсомедиальном ядре МТ у хомячков и у сам-
цов мышей-полевок, но не у крыс [41]. Показано, 
что на экспрессию тирозингидроксилазы оказыва-
ют влияние половые гормоны.

Нейронные сети, составляющие основу агрес-
сивного (социального) поведения у крыс, включа-
ют в себя нейроны ядер переднего гипоталамуса, 
паравентрикулярного ядра, ядра ложа конечной 
полоски, передних частей медиального и корти-
кального ядер МТ. Их активация происходит при 
участии ДА и вазопрессина [28]. Нейронные сети, 
составляющие основу материнского поведения — 
медиальная преоптическая область, медиальное и 
кортикальное ядро МТ, содержат, кроме серото-
нина, и ДА [42].

Исследования иннервации МТ ДА-ергическими 
волокнами в процессе постнатального развития и у 
взрослых песчанок (семейство — Мышиные, подсе-
мейство — Песчанковые) показали, что количество 
иммунореактивных волокон интенсивно возрастает в 
базолатеральном и в центральном ядрах с 10-х до 20-х 
суток, несколько снижаясь к 30-м суткам. У взрослых 
животных (в возрасте 70 сут, 6 и 12 мес постнаталь-
ного развития) редукции волокон не отмечалось [19]. 
Это указывает на важность этого нейромедиатора 
в функционировании МТ.

D2-рецептор отличается высоким сродством 
к психоактивным веществам, особенно алкоголю, 
кодирующий его ген рассматривается в качестве 
одного из основных генов-кандидатов формирова-
ния алкогольной зависимости [18, 48]. Показано, 
что у крыс, имеющих генотип А1А1 по локусу 
TAG 1A D2 с ускоренными темпами формиро-
вания наркотической зависимости, имеет место 
асимметрия МТ [2].

Выделение ДА в медиальной преоптической 
области происходит во время копуляции, и в 
этом процессе большую роль играют хемосен-
сорные сигналы из обонятельных центров [49]. 
В обонятельной луковице у приматов выявле-
ны тирозингидроксилазо-позитивные нейроны и 
волокна. Последние представлены во всех слоях, 
нейроны — преимущественно в гломерулярном 
слое [33]. Половые стероиды модулируют функ-
циональную активность ДА-продуцирующих ней-

ронов обонятельной луковицы, содержание пере-
носчика ДА и норадреналина, что определяет 
процесс различения обонятельных стимулов [21].

МТ имеет прямые связи с основной и добавоч-
ной обонятельными луковицами. Это позволяет 
предполагать, что синтезируемый в них ДА из A16 
может поступать к структурам МТ. Основанием 
для такого предположения является тот факт, 
что удаление обонятельных луковиц — широко 
известный прием для формирования эксперимен-
тальной депрессии у животных. Также известно, 
что содержание ДА, его переносчика, а также 
плотность расположения D1- и D2/D3-рецепторов 
в ядрах МТ при депрессии изменяется [34–36].

Нейроны, синтезирующие гонадотропин-
рилизинг-гормон (GnRH-нейроны), в процессе 
эмбрионального развития мигрируют в мозг из 
области обонятельной выстилки [52]. Показано, 
что этот процесс, как и дифференцировка GnRH-
нейронов, находятся под контролем катехол-
аминов [31]. В МТ приходит экстрагипоталами-
ческий GnRH-позитивный тракт, описанный у 
различных видов млекопитающих, в том числе 
и у крыс [17, 25, 32, 44, 45], при этом GnRH в 
МТ выполняет роль нейромедиатора и нейромо-
дулятора.

Настоящий обзор содержит сведения, харак-
теризующие представительство ДА-ергической 
системы в МТ и ее функциональное значение в 
осуществлении нейроэндокринных функций МТ 
как репродуктивного центра. Приведенные дан-
ные свидетельствуют о совместном участии ДА и 
половых стероидов в регуляции деятельности МТ, 
оказывающего модулирующее влияние на центры 
секреции и выделения гонадотропинов и центры 
полового поведения гипоталамической области 
мозга. Показано, что большую роль при этом 
играет поступающая в МТ хемосенсорная инфор-
мация из обонятельных луковиц, функциональ-
ная активность ДА-ергической системы которых 
также контролируется содержанием половых 
стероидов. Приведены также сведения, отражаю-
щие изменения в обмене ДА в структурах МТ в 
процессе формирования стресс-реакции, пищево-
го, материнского, агрессивно-оборонительного и 
девиантного поведения.
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THE SYSTEM OF NEUROENDOCRINE 
REGULATION OF AMYGDALA FUNCTIONS: 
THE ROLE OF DOPAMINE AND SEX STEROIDS

Akhmadeyev A.V. and Kalimullina L.B.

This review contains the data on the representation of dopa-
minergic system in the amygdala and its functional importance 
in the realization of neuroendocrine functions of the amygdala 
as a reproductive center. The evidence presented indicate the 
combined participation of dopamine and sex steroids in the regu-
lation of amygdala activity, which exerts a modulating influence 
both on the centers of gonadotropin secretion and release and 
on centers of sexual behavior in the hypothalamic area of the 
brain. It is shown that a significant role in this process belongs 
to the chemosensory information coming to amygdala from the 
olfactory bulbs, in which the functional activity of dopaminergic 
system is also controlled by the amount of sex steroids. This 
review also presents the data indicating the changes in dopamine 
metabolism in amygdala structures in the process of formation 
of the stress-response, food, maternal, aggressive-defensive and 
deviant behavior.

Key words: amygdala, sex steroids, dopamine, sex differentia-
tion of the brain
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