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 دانیمفیزیولوژیکی بدن: آنچه تاکنون می 
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 ايران تهران، تهران، دانشگاه  دامپزشكی،  دانشكده  پايه، علوم گروه
 

 1402 مهر  19پذيرش:                                                                                      1402شهريور  30دريافت: 
 

 چکیده 
  مسیرهای .  دارد  پاداش  و   مادری  رفتار   شناخت،  درد،  انگیزه،  حرکتی،  کنترل  مانند  برخی عملكردهای عصبی  تعديل  در  مهمی  نقش  دوپامینرژيک  سیستم

. گرددمی   عصبی  بروز برخی اختلالات  به   منجر   ها ناهنجار آن  فعالیت  حائز اهمیت بوده و   بسیار   فیزيولوژيكی  فرآيندهای  حفظ  برای  دوپامینرژيک   رسانیپیام 
بیماران در سراسر جهان،    زندگی  بهبود کیفیت  نوين و   هایدرمان   توسعه  به  اختلالات،  اين  ساززمینه  مولكولی  هایمكانیسم  و   نوروبیولوژی  درک صحیح

صورت گرفته پیرامون نقش مرکزی سیستم دوپامینرژيک و ابعاد اثرگذاری آن بر عملكردهای    های بررسی پژوهش   انجام مطالعه حاضر، از هدف  .انجامدمی
های کلیدواژه   هدفمند   جستجوی  از   ستفادهبا ا  2023  تا  1970هایسال   یبازه  در   موضوع  مرتبط با مقالات  اين مطالعه مروری، فیزيولوژيک مختلف است. در

 Elsevierو    Web of Science   ،Scopus  ،Science Direct  ،PubMed،Springer   ،Google Scholarمعتبر نظیر سیويلیكا،  اطلاعاتی  هایپايگاه   مرتبط در
های حاصل از بررسی اين مطالعات، اثرات کاهنده  براساس يافته بیشتر از فهرست منابع اين مقالات استفاده شد.    مطالعات  دستیابی به  شناسايی شدند و جهت

ديگر، نقش اين میانجی عصبی در درک درد و پردازش حافظه مشخص گرديده و در ارتباط  اشتها دوپامین در پرندگان و پستانداران گزارش شده است. ازسوی 
های تیروئیدی مورد مطالعه قرار گرفته است. همچنین با  تعامل دوپامین با پرولاکتین، استروئیدهای جنسی، هورمون رشد و هورمون ريز نیز  با غدد درون

لالات  بررسی مطالعات متعدد نقش دوپامین در کنترل حرکتی، رفتار مادرانه و پاداش مشخص گرديد. درنهايت، براساس مرور تحقیقات گذشته بروز اخت
و اعتیاد را میتوان با ناهنجاری در سیستم دوپامینرژيک مرتبط دانست.    فعالیون اسكیزوفرنی، پارکینسون، هانتینگتون، اختلال کمبود توجه/بیش عصبی همچ

ای از اثرگذاری  ه منظور شناسايی ابعاد تاز های زيستی، انجام مطالعات بیشتر بهباوجود انجام تحقیقات گسترده پیرامون نقش سیستم دوپامینرژيک در فعالیت
 شود.اين سیستم بر عملكردهای مختلف بدن و دستیابی به مسیرهای درمانی نوين پیشنهاد می 

 

 ريز، بیماری پارکینسون های دوپامینی، مغز، غدد دروندوپامین، گیرندهی کلیدی: هاواژه 
  

 

  مقدمه 
شبكه  دوپامینرژيک  سیستم دربرگرفتن   از   ایپیچیده   با 

  فرآيندهای   از  وسیعی  طیف  در  را  اصلی  نقش  هانورون
  دهندهانتقال  يک  دوپامین.  کندمی  ايفا  رفتاری  و  فیزيولوژيكی

 عصبی   سیستم  مختلف  نواحی  در  آن  حضور  که  است  عصبی
 و   3شكمی   تگمنتال  ناحیه  ،2سیاه  جسم  بالاخص  1مرکزی

های دوپامینی به گیرنده  .[1]است  رسیده  اثبات به هیپوتالاموس 
گیرنده  پروتئین  خانواده  به  متصل  به    G4های  تا  و  بوده  متعلق 

 
1 Central nervous system (CNS) 
2 Substantia nigra 
3 Ventral tegmental area 

  . [2](  1  شناسايی شده است )شكلها  امروز پنج زير گروه از آن
تنظیم  در  آن  دخالت  سیستم  اين  گسترده  پراکنش  به  باتوجه 

حرکت، همچون  متنوع  زيستی    پاداش،   انگیزه،  عملكردهای 
نیست   انتظار  از  اخذ غذا دور  و  همچنین مطالعات .  [2]شناخت 

  در   دوپامینرژيک  سیستم  در   پیشین نشان داده است که اختلال
  ، 5پارکینسون  بیماری عصبی مانند هایناهنجاری از بروز گروهی

 

4 G protein-coupled receptors (GPCRs) 
5 Parkinson  

 مقاله مروری 
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دوپامینی،    دو  نوع  گیرنده D2:گیرنده نوع يک دوپامینی،  D2  (:D1های شبه و گیرنده D1های شبه های دوپامینی در دو گروه گیرنده بندی گیرندهطبقه  - 1شکل 

:D3  ،گیرنده نوع سه دوپامینی:D4  ،گیرنده نوع چهار دوپامینی:D5  )[2]گیرنده نوع پنج دوپامینی. 

 
 

هانتینگتون 6اسكیزوفرنی    8فعالی توجه/بیش  اختلال  و  اعتیاد  ،7، 
پیشرفت  [.3]است    دخیل  سیستم   درک  در  توجهقابل  علیرغم 

با    دوپامینرژيک، ارتباط  در  فراوانی  مبهم  نقاط  همچنان 
  کنونی،   مقاله  در .  آن وجود دارد  پیچیده  عملكردهای  و  هامكانیسم

نقش بررسی  به  گذشته  مطالعات  مرور   سیستم   مرکزی  با 
. پرداخت  خواهیم  عملكردهای فیزيولوژيكی بدن  در   دوپامینرژيک

ريز را مورد  در اين راستا، ابتدا نقش دوپامین در عملكرد غدد درون
  پردازش  اين میانجی عصبی در  نقش  دهیم. سپسمطالعه قرار می

 و   ادراک درد  در  آن  دخالت  همچنین  و  پاداش و انگیزه  حافظه،
 دوپامین  اثرات  ری برادامه، مرو  نموده و در  بررسی  را  تنظیم اشتها

شیردهی  فرآيندهای  بر و  مادرانه  رفتارهای  و    خواهیم  حرکتی 
پژوهش.  داشت ذکر  ضمن  نیز  روی درنهايت  شده  انجام  های 

  مورد   در   های عصبی ناشی از عملكرد ناهنجار اين سیستم،بیماری
  دادن مسیرهای دوپامینرژيک  قرار  بهبودبخش هدف  پیامدهای

 طورکلی، به  .کرد  خواهیم  بحث  اختلالات  اين   درمان   منظوربه
 مرکزی   نقش  از  کلی  نمای  يک  ارائه  هدف  با  مروری حاضر  مقاله

آن  و  مغز  در  دوپامینرژيک  سیستم فعالیت  اثرات  های بر 
است شده  نگارش  مختلف   جديدترين  بررسی  با.  فیزيولوژيک 

 عملكردها و تعاملات  بتوانیم  امیدواريم  زمینه،  اين  در  تحقیقات
را  در  دوپامین   پیچیده تازه   و  نموده   روشن  مغز   برای  ایمسیر 
در خصوص  نوين  هایدرمان  توسعه ويژه    عصبی   اختلالات  به 

 .ارائه دهیم
 

 
6 Schizophrenia 
7 Huntingtin  

 ها مواد و روش

های در مطالعه مروری کنونی به منظور دستیابی به پژوهش
هدف  جستجوی  نظر،  دوپامین، کلیدواژه  دارمورد  فارسی  های 

 های انگلیسیهای دوپامینی و واژهدوپامینرژيک، گیرنده سیستم  
ها با تمام ترکیبات محتمل انجام شده است. مقالات  معادل آن

با جستجو در   2023تا    1970های  مورد نظر در بازه زمانی سال 
،   Web of Scienceهای اطلاعاتی معتبر نظیر سیويلیكا،پايگاه

Scopus   ،Science Direct  ،Google Scholar  ،PubMed  ،
Springer  وElsevier   مطالعات   آوری شدند و  برای يافتن جمع

نیز مورد بررسی قرار   منتخب  مقالات  منابع  فهرست  مرتبط بیشتر
 .گرفت
 

 ها يافته
عملکردهای  بر  دوپامینرژيک  سیستم  مرکزی  اثرات 

 فیزيولوژيک 

نقش سیستم دوپامینرژيک در عملكردهای   مطالعات مرتبط با
 ارائه شده است.   1در جدول  فیزيولوژيک

 

 ريز غدد درون
 در   آمیگدال  واقع در  دوپامینرژيک  براساس مستندات، سیستم

.  دارد  نقش   مثل  تولید  با  مرتبط  غدد  عصبی  عملكردهای  تنظیم
  در تعامل با يكديگر فعالیت جنسی استروئیدهای و دوپامین

8 Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) 
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 اثرات مرکزی سیستم دوپامینرژيک بر عملكردهای فیزيولوژيک  -1جدول 

 منابع  هايافته روش آزمايش  مدل آزمايشی  عامل مورد بررسی 

 ايمنوهیستوشیمی  موش صحرايی دوپامینرژيک های نورون
تداخل اثر میان استروئیدهای جنسی و 

 دوپامین در آمیگدال 
[4] 

     

 بیوشیمیايی  موش صحرايی دوپامین 
  تیروئید محرک هورمون تضعیف ترشح

 توسط دوپامین 
[6] 

     

 متوکلوپرامید 
 های دوپامینی()آنتاگونیست گیرنده

 وريدیتجويز درون  انسان
 عدم اثرگذاری دوپامین بر ترشح  

 هورمون رشد 
[7] 

     

 [8] تعامل دو جانبه میان دوپامین و پرولاکتین تجويز درون بطن مغزی  موش صحرايی دوپامین 
     

 مولكولی -ژنتیكی انسان های دوپامینیگیرنده
های دوپامینی و  شباهت توالی گیرنده 

 سوماتوستاتینی 
[9] 

     

 هالوپريدول
 های دوپامینی()آنتاگونیست گیرنده

 [ 13] اثرگذاری دوپامین بر حافظه اکتسابی  تجويز خوراکی  انسان

     

 ساز دوپامین( )پیش  لوودوپا
 

های  )آنتاگونیست گیرنده هالوپريدول
 دوپامینی(

 [ 14] اثرگذاری دوپامین بر تثبیت حافظه ديداری تجويز خوراکی  انسان

     

 موش صحرايی دوپامین 
سنجش ولتاژ با استفاده از  

 ريزحسگرها 
 [ 15] اثرگذاری دوپامین بر رفتار پاداش 

     

 مولكولی -ژنتیكی موش سوری  حذف ناقل دوپامین 
نقش ترشح تونیک دوپامین در بروز رفتار 

 پاداش 
[16 ] 

     

 انسان دوپامین 
  انتشاری توموگرافی

 پوزيترون 
 [ 19] پردازش و درک درد نقش دوپامین در 

     

COMT 
 دوپامین(  متابولیسم  )آنزيمی دخیل در

 مولكولی -ژنتیكی انسان
 COMTدخالت 

 در شدت درد و علائم همراه میگرن 
[20 ] 

     

SCH-23390 
 

 (D1ی )آنتاگونیست گیرنده
 

 (D2ی سولپريد)آنتاگونیست گیرنده

 تجويز درون هسته اکومبنس  موش صحرايی
 يک  عنوان  به دوپامینرژيک سیستمنقش 

 زا  درون درد کنترل بالقوه سیستم
[21 ] 

     

 دوپامین 
 

SCH-23390 
 

 (D1ی )آنتاگونیست گیرنده
 

AMI-193ی ونیست گیرندهآنتاگD2) 

 تجويز درون بطن مغزی  جوجه گوشتی 
کاهش اخذ غذا متعاقب تجويز دوپامین و 

 در بروز آن  D1 هاینقش مهم گیرنده 
[23 ] 

     

 دوپامین 
 

 لوودوپا
 

 (دوپامین  سازپیش )

 تجويز درون بطن مغزی  جوجه تخمگذار 
عدم اثرگذاری دوپامین بر میزان اخذ  

 های تخمگذار غذای جوجه 
[24 ] 
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 ادامه.   -1جدول 

SCH-23390 
 (D1ی )آنتاگونیست گیرنده

 

 رموکسیپريد
 (D2ی )آنتاگونیست گیرنده

 تجويز درون بطن مغزی  موش صحرايی

عدم بروز اثر معنی دار متعاقب تجويز  
SCH 23390 

و مشاهده افزايش اخذ غذا متعاقب تجويز 
 رموکسیپريد

[26 ] 

     

SCH-23390 
 تجويز درون بطن مغزی  جوجه تخمگذار  (D1ی )آنتاگونیست گیرنده

تداخل اثر میان سیستم اوپیوئیدرژيک و  
و  muهای دوپامینرژيک از طريق گیرنده 

D1  در تنظیم اخذ غذا 
[27 ] 

     

 دوپامین 
 

SCH-23390 
 (D1ی )آنتاگونیست گیرنده

 

AMI-193 
 (D2ی )آنتاگونیست گیرنده

 تجويز درون بطن مغزی  جوجه تخمگذار 
کاهش اخذ غذا متعاقب تجويز دوپامین و 

  D2و  D1های نقش میانجیگری گیرنده 
 درنرژيک آدر اخذ غذای ناشی از سیستم 

[28 ] 

     

 دوپامین 
 

 آمفتامین 
 )مهارکننده بازجذب دوپامین( 

 تجويز درون بطن مغزی  جوجه تخمگذار 
کاهش اخذ غذا متعاقب تجويز دوپامین و 

 آمفتامین 
[29 ] 

     

 تجويز درون بطن مغزی  جوجه گوشتی  دوپامین 
کاهش اخذ غذا متعاقب تجويز دوپامین و 

و    NMDAهای نقش میانجیگری گیرنده 
mGlu1   در بروز آن 

[30 ] 

     

SCH-23390 
 (D1ی )آنتاگونیست گیرنده

 

AMI-193 
 (D2ی )آنتاگونیست گیرنده

 تجويز درون بطن مغزی  جوجه تخمگذار 
  D2و  D1های نقش میانجیگری گیرنده 

 در کاهش اخذ غذای ناشی از ملانوکورتین
[31 ] 

     

 دوپامین 
 

 لوودوپا
 (دوپامین  سازپیش )

 تجويز درون بطن مغزی  جوجه تخمگذار 
افزايی میان سیستم دوپامینرژيک  اثر هم 

 وملانوکورتینرژيک در تنظیم اخذ غذا 
[32 ] 

     

EEDQ 
 تجويز درون جسم سیاه  موش صحرايی های دوپامنی()آنتاگونیست گیرنده

در  D2 و  D1 دوپامینی های گیرنده نقش
 حفظ تون عضلانی

[34 ] 

 ايمنوهیستوشیمی  موش سوری  دوپامینی های حذف گیرنده

  از  را مستقیم مسیر اعصاب  فعالسازی
  مسیر مهار اعصاب  و  D1 گیرنده طريق

   گیرنده طريق از  را مستقیم غیر

D2 

[35 ] 

     

 لوودوپا
 ساز دوپامین()پیش 

 [ 36] نقش دوپامین در يادگیری حرکتی تزريق به قشر حرکتی اولیه  موش صحرايی

     

 هالوپريدول
 های دوپامینی()آنتاگونیست گیرنده

 صفاقی  درون تزريق موش صحرايی
نقش دوپامین در افزايش رفتار مراقبت  

 مادری 
[38 ] 
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 ادامه.   -1دول ج

 ايمنوهیستوشیمی  موش صحرايی دوپامین 
  از پس مادر در  دوپامین  ترشح افزايش

 نوزاد  نماياندن
[39 ] 

     

SKF-38393 
 تجويز درون هسته آکومبنس  موش صحرايی (D1ی )آگونیست گیرنده

  مراقبت ترويج در  D1 هایگیرنده نقش
 مادری 

[41 ] 

     

SCH-23390 
 (D1ی )آنتاگونیست گیرنده

 

 يداریسولپ
 (D2ی )آنتاگونیست گیرنده

 تجويز درون هسته آکومبنس  موش صحرايی
در  D2 و  D1 دوپامینی های نقش گیرنده

 حافظه مادری 
[42 ] 

 
 

 ها گنادوتروپین  ترشح مراکز بر که  را  آمیگدال عملكرد تا کنندمی
 تأثیر  مغز  هیپوتالاموس   ناحیه  در  جنسی  رفتار  مراکز  همچنین  و

 چندين  به  دوپامینرژيک  هاینورون[.  4] گذارد، تعديل کنند  می
  هورمون   عملكرد  مهار  در  و  کنندمی  پیشروی  هیپوتالاموس   ناحیه

 و تولیدمثلی   سیستم توسعه   مسئول  که ،گنادوتروپین آزادکننده
[.  4]  دارند  شرکت  است،  هیپوفیزی  هایهورمون   ساير  تنظیم
بويايی  در  دوپامینرژيک  سیستم  عملكردی  فعالیت   که   پیاز 

به    نیز  کندمی  دريافت  آمیگدال  از  را  حسی-شیمیايی  اطلاعات
از سوی    [.4]شود  می  تنظیم  جنسی   استروئیدهای  سطوح  وسیله

 نورآدرنالین  و  دوپامین  ديگر، مطالعات نشان داده است که تولید
 يابد می  کاهش  سن  افزايش  با  هیپوتالاموس   هاینورون  توسط

[. 5]انجامد  می  پیری  در  مثلی  تولید  عملكرد  کاهش  به  که
کاهش اين  علت   های نورون  عملكرد  سن  به  وابسته  محققان 

  مواد شیمیايی،   مخرب اتاثر  هیپوتالاموس را  آمینرژيک   کاتكول
منشاء  با  سموم،  و  آزاد  هایراديكال دو   زا، برون   و  زادرون  هر 
صورت[.  5]اند  دانسته  آزمايشات  مدلبرپايه  روی    های گرفته 

تضعیف   را   10تیروئید   محرک  هورمون   ترشح  دوپامین  حیوانی،
[. 7]ندارد    رشد  هورمون  آزادسازی  ، در حالیكه اثری بر[6]کند  می

مسیر توبرواينفونديبولار   همچنین    از   که   11دوپامینرژيک 
  هیپوتالاموس بطنی مجاور هسته و کمانی هسته هایبرجستگی

 غده  از  را  پرولاکتین  است، ترشح  شده  تشكیل   هیپوفیز  غده   به
کند و تجويز مرکزی پرولاکتین میزان  می  تنظیم  قدامی  هیپوفیز

می افزايش  را  ناحیه  اين  در  دوپامین  برپايه [.  8]دهد  تولید 

 
9  GRH 
10 Thyroidstimulating hormone (TSH) 

خانواده اخیر،    های زيرگروه  و  دوپامینی  هایگیرنده   تحقیقات 
 درصد   30  حدود  در  توالی  همسانی  دارای  سوماتوستاتینی  گیرنده

  رو،   اين  از.  باشند   مرتبط  ساختاری  نظر  از  رسدمی  نظربه  و  بوده
  خانواده   دو  اين   پاتوفیزيولوژی  بررسی  محوريت  با  آزمايشاتی  انجام

  تدريج   به  نیز  ريزدرون  غدد  عصبی   تومورهای  در  SGPCR  از
شده،  باتوجه[.  9]  است  يافته   افزايش ذکر  مطالعات   به 

بخشمینظربه بر  دوپامین  درونرسد  غدد  از  متنوعی  ريز های 
تواند نقش و نوع اثر  های آتی میانجام پژوهشاثرگذار است و  

 ها را نیز مشخص نمايد. آن بر ساير هورمون 
 

 حافظه
دوپامینرژيک سیستم  گذشته،  تحقیقات  مرور    بر   براساس 

  حافظه   به  و  اثرگذار است  سیناپسی  پذيریانعطاف  و  حافظه  ساختار
محققان  مطالعات  .  کندمی  کمک  آن   سیناپسی   زيربنای  و  بلندمدت

 نقش  بلندمدت  حافظه  گیریشكل  در  نشان داده است که دوپامین
 که   سیناپسی  پذيریانعطاف  اين میانجی عصبی به  در واقع،  .دارد

 بلندمدت   حافظه  برای  لازم  سیناپسی  ساختار  تشكیل  ساز  زمینه
 در  12داخلی  پیشانی  پیش  قشر[.  10]کند  می  کمک  است،

 مدولاسیون  آن   در   که  است  مناطقی  از   يكی  جوندگان
  به  و  دهدمی   رخ  دوپامین  توسط  سیناپسی  پذيریانعطاف

 کمک  حافظه  در   درگیر  عصبی  مدارهای  اصلاح  و  گیریشكل
  نیازمند   خاطرات  تثبیت  و  رمزگذاری  طورخاص،به  [.11]کند  می

  حلقه   از  بخشی  عنوانبه  دوپامینی   هایگیرنده   تحريک

11 Tuberoinfundibular 
12 Prefrontal cortex (PFC) 
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 خاطرات  تشكیل  که  است  13پیشانی   پیش-استرياتال-هیپوکمپ
نقش[.  12]  کندمی  هماهنگ  را  جديد در    دوپامین   همچنین 

 شده  ثابت  انسان  و  حیوانات  در  خوبیبه  14فعال  حافظه  تشكیل
مورد بررسی قرار   نیز   حافظه  انواع   است و اثرگذاری آن بر ساير 

است به[13]  گرفته   اپیزوديک،   حافظه  درخصوص  مثال عنوان. 
  يا   کدگذاری  بر  را  دوپامین  اثرات  دارويی  مطالعه  چندين  اگرچه

حافظه عملكرد    گزارش   تثبیت  در  سیستم  اين  نقش  نمودند، 
 [. 14]بازيابی حافظه مورد تأئید واقع نشد 

 

 پاداش 
 در  مهمی  نقش   بر پايه مرور مطالعات صورت گرفته، دوپامین

 ساختارهای   از  شده  آزاد  دوپامین.  دارد  انگیزه  و  پاداش   پردازش 
 سیاه،  جسم  و  شكمی  تگمنتال  ناحیه  مانند  ،15مزولیمبیک   نواحی

 تا  گذاردمی  تأثیر  PFCو    17اکومبنس  هسته  ،16مخطط   جسم  بر
 که  رسدنظرمیبه  [.15]نمايد    ايجاد  را  پاداش   با  مرتبط  يادگیری
  کند، می  کنترل  را  پاداش   پردازش   دوپامین  تونیک  آزادسازی

لازم به    [.16]است    مرتبط  انگیزه  با  فازيک آن  انتشار  کهدرحالی
 پاداش  مدارهای کنترل در دوپامین انتشار دقیق ذکر است، نقش

حال  بااين  .دارد  بیشتر  بررسی  به  نیاز  و  نیست  مشخص  هنوز
بخش اعظم    دوپامین  که  است  ایمنطقه  اکومبنس  دانیم هستهمی

در  [. 17]کند اثرات تنظیمی خود بر پاداش و انگیزه را اعمال می
محققان اخیر،    هسته   در  دوپامین  سطوح  بین  رابطه  سالیان 

بررسی  را  رفتاری  هایپاسخ  و  اکومبنس دادند  مورد  اين    .قرار 
  اکومبنس   هسته   در  دوپامین  سطح  تحقیقات نشان داده است که

 هایدهندهانتقال  ساير  کهدرحالی  دارد،  ارتباط  پاداش   نرخ  با
 18اسید   آمینوبوتیريک  گاما   و  گلوتامات  کولین،  استیل   مانند  عصبی

 رفتارهای   در  دوپامین  [.17]دهند  نمی  نشان  را  مشابهی  همبستگی
  است  ممكن  که  بوده  دخیل  ناپذير  انعطاف  يا/و   تكانشی
  [. 18]باشد    شناختی  يا/و   انگیزشی  کنترل  شكست  کنندهمنعكس

دخیل   ايجاد انگیزش   در  دوپامین  رسدنظر میطورکلی اگرچه بهبه
اثراتبااين  باشد، رفتار  کنترل  بر  آن  حال  و    بوده  پیچیده  اين 

آن جامع  حوزه   شناخت  اين  در  بیشتر  تحقیقات  انجام   نیازمند 
 .  است

 

 
13 Hippocampal–striatal–prefrontal loop 
14 Working memory (WM) 
15 Mesolimbic areas 
16 Corpus striatum 
17 The nucleus accumbens 

 ادراک درد 
دوپامین موجود،  مستندات    نقش   درد  پردازش   در  براساس 

همچنان  دقیق  هایمكانیسم  اگرچه  دارد،   بررسی   حال  در  آن 
را می   فوق  کنندهتعديل  اثر.  است از نخاعی دوپامین  توان يكی 

به شمار   درد  با درک حس  ارتباط  در  اين سیستم  عملكردهای 
  انتشار  توموگرافی  از  استفاده  با  آزمايشات صورت گرفته  [.19]آورد  

  از   که  بیمارانی  و  سالم  داوطلبان  در  مولكولی،  ژنتیک  و  پوزيترون
  در   دوپامین   نقش  از  شواهدی  بردند،می   رنج  مزمن   درد  شرايط
 کنندههای تعديلسیستم  بر  اثرگذاری  طريق  از  درد  حس  درک

  محققان در آزمايشات اخیر   [.19]داده است    نشان  19زا درد درون
مورد    را  میگرن  در  دوپامینرژيک  سیستم  احتمالی  ژنتیكی  نقش

 است  آنزيمی  20ترانسفراز  متیل-او-کاتكول.  اندبررسی قرار داده
  نظر   به  اگرچه.  کندمی   ايفا  دوپامین  متابولیسم  در  مهمی  نقش  که

  داشته  نقش  بروز میگرن در COMT مورفیسم پلی که رسدنمی
عوارضی   درد  شدت  با  تواندمی  ژنتیكی  عامل   اين  باشد، در 

سردرد   طول   در  همراه  استفراغ/تهوع  بیشتر   بروز  و  همچون 
مطالعه   [.20]باشد    مرتبط  میگرنی  حملات اساس  بر  همچنین 

 ( همكاران  و  فرامرزی  توسط  گرفته  روی 2021صورت   )
بهموش  صحرايی،  کهمینظرهای    دوپامینرژيک   سیستم  رسد 

 شرايط  در  زا  درون  درد  کنترل  بالقوه   سیستم  يک   عنوانبه  تواندمی
با    [.21]کند    عمل  استرس  شده  انجام  تحقیقات  امروز،  به  تا 

محوريت نقش سیستم دوپامینرژيک بر ادراک درد معدود بوده و 
بهبی آينده  مطالعات  انجام  شناسايی  شک  رويكرد  با  خصوص 

های دخیل  مسیرهای اثرگذاری و تعامل دوپامین با ساير سیستم
می درد  پردازش  اين  در  عملكردی  دايره  از  جديدی  ابعاد  تواند 

 ستم را مشخص سازد.  سی

 

 اشتها
می دوپامین درابتدا  که  نمود  اشاره  نكته  اين  به    در   توان 

اين .  دارد  نقش  21شكمی   مخطط  جسم  در  غذا  بوی  پردازش 
پاسخ عصبی   و   کندمی  تعديل  را  غذا  بوی  به  عصبی  میانجی 

 [. 22]دهد    افزايش  را  حسی  هاینشانه   اين  پردازش   تواندمی
انجام اخذ  مطالعات  پیرامون نقش سیستم دوپامینرژيک در  شده 

18 Gamma-aminobutyric acid  (GABA) 
19 Endogenous pain modulation system 
20 Catechol-O-methyltransferase (COMT) 
21 Ventral striatum 
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  گیرنده   ازطريق  را  غذا  مصرف  غذا نشان داده است که دوپامین
D1  که گیرنده  است  شده  گزارش   همچنین.  دهدمی  کاهش  D2 

  همكاران   و  دل  . زنده[23]دارد    اشتها  تنظیم  در  ایواسطه  نقش
  دوپامین و   22درون بطن مغزی تجويز    که  اندهداد   نشان(  2014)

 جیره  مصرف  توجهیقابل  طوربه(  دوپامین  ساز  پیش)  23دوپا-ال
[.  23] دهد  می  کاهش  غذا  از  محروم  گوشتی  هایجوجه  در  را

  تزريق (  2010)  همكاران  و  بنگو  مشاهدات  بهباتوجه  حال،بااين
ال و  دوپامین  میزان-مرکزی    توسط   دريافتی  خوراک  دوپا 

 مطالعات   هایيافته[.  24]دهد  نمی  تغییر  را  تخمگذار  های جوجه
 D1  هایگیرنده   از طريق  را  دوپامین  کاهنده اشتها  اثرات  مختلف

 به  لازم[.  25]  اندنشان داده   D4  و  D3  هاینه گیرنده   و  D2  و
تنظیم اخذ غذا در برخی   در  دوپامینرژيک  نقش سیستم  است  ذکر
حیوانی  مدل نیز های  علاوه  [.26]است    شده  گزارش   پستاندار 

گذشته،ب تحقیقات  با  مطابق  باتوجه  راين  دوپامین    به سطوح 
 عصبی   هایدهنده انتقال  ساير  اثرات  و  غذايی  هایمحدوديت

می  تغییر مطالعاتپیدا  اخیر  کند.  سالیان  در طول    تعامل   متعدد 
مصرف های دخیل در تنظیم  تعدادی از سیستم  و  دوپامین  میان

سیستم همچون  گلوتاماترژيک،غذا    هیستامینرژيک،  های 
  آدرنرژيک،   سروتونرژيک،  اوپیوئیدرژيک،   کانابینوئیدرژيک،

 [. 27-32]است  داده  نشان  را نیترژيک و گابائرژيک
 

 حرکت 
حرکتی را در    محققان اثرات سیستم دوپامینرژيک بر کنترل 

داده  قرار  بررسی  مورد  متعدد  براساآزمايشات  اين  اند.  س 
عامل موثر    عنوانجسم سیاه به  دوپامینرژيكی  ها، مسیرپژوهش

اختلال    که  رسدنظر میبه  است و  شده  پذيرفته  حرکات  کنترل  در
می  سیستم  اين  عملكرد  بیماریدر  برخی  بروز  در  های تواند 

باشد   داشته  نقش   که  دهدمی  نشان  اخیر  شواهد  [.33] حرکتی 
  و   هافعالیت  تنظیم   در  جسم   ماده  در   دندريتیک  دوپامین  آزادسازی

بوده  حرکتی-عصبی  رفتار   دوپامینی   هایگیرنده   و  حائز اهمیت 
ناحیه آن  در   ضروری   طبیعی  ماهیچه  تون  حفظ  برای  حاضر 

  گیرنده   ازطريق  را  مستقیم  مسیر  اعصاب  دوپامین  [.34]باشند  می
D1  گیرنده  طريق  از  را  غیرمستقیم  مسیر  اعصاب  و  نموده  فعال 
D2  در  رسد که دوپامیننظر میهمچنین به  [.35]کند  می   مهار 

 يادگیری   و  حرکتی  کنترل  در  درگیر  ایقاعده  هایعقده  مدارهای

 
22 Dihydroxyphenylacetic aci (ICV) 
23 Intracerebroventricular 

باشد  نقش نقش .  داشته  از  حاکی  نیز  محققان  اخیر  مطالعات 
 [. 36]بوده است  حرکتی يادگیری و هامهارت  کسب در دوپامین

  

 رفتار مادرانه و شیردهی
اند نتايج آزمايشات پیشین نشان داده   مادرانه،  در ارتباط با رفتار

نورون   دستی پايین  اهداف  مزولیمبیک  دوپامینرژيک  هایکه 
تجويز می  توسینرژيک  اکسی  مسیر تنظیم   و    باشند 

ناحیه تگمنتال شكمی   در  توسینی  اکسی  گیرنده  هایآنتاگونیست 
 دوپامین  حضور  براين،علاوه[.  37]کند  می   مختل  را  مادرانه  رفتار

 تزريق  زيرا است، رفتارها مهم  اين سری بیان  برای مسیر   اين در
 توجهی قابل  طوربه  D2  و  D1  گیرنده  هایآنتاگونیست  محیطی
  تجربی،   هایمدل  در[.  38]کند  می  مختل  را  مادرانه  مراقبت

شیرده  يک  به  توله  يک  دادننشان ماده    افزايش   باعث  حیوان 
پروتئینرنگ  و  سلولی  خارج  دوپامین  سطح   در  FOS  پذيری 
  سطوح   همچنین،[.  39]شود  می  حیوان ماده  در  اکومبنس  هسته

از   تغییرات  با  هسته   اين  در  دوپامین  آزادسازی ناشی    طبیعی 
  که  هايیماده  کهطوریبه  است،  ارتباط  در   مادر  نظافت  لیسیدن و

  اين   از  بیشتری  بیان  را دارند،  دوپامین  ترشح  از  بالاتری  سطوح
  ايجاد   در   اثرات   اين  .دهندنشان می   نوزادان   به   نسبت   رفتارها را  

  از   ها،محرک  و  هاکنندهتقويت  از  وسیعی  طیف  به  انگیزه نسبت
  شیر   صداها و  بو،  مانند  نوزاد  و  مادر  تعاملات  به  مربوط  موارد  جمله

  شده   داده  نشان  خاص،طوربه  [.40]دارند    نقش  هاتوله  خوردن
 طريق   از  را  D1  فعالیت  اکومبنس  هسته  در  دوپامین  که  است

 شروع  ترويج  برای  C  (PLC ،)25نه فسفولیپاز    و  سیكلاز  آدنیلیل
 نیست  مشخص  حال،  اين  با[.  41]کند  می  ايجاد  مادری  مراقبت

.  خیر  يا   دارد  نقش  حیوانات  در  رفتار  اين  حفظ  در  مسیر   اين   آيا  که
  بسیار   مادری نیز  حافظه  تثبیت  برای  مزولیمبیک  دوپامینی  مسیر
که  کهبطوری  است،  مهم  مادری  تجربیات  ترپیش  مادرانی 

  نشان   خود  از   بیشتری  واکنش  خود   نوزاد   به   نسبت  اند،داشته
  اکومبنس،  هسته  در  ويژه  به  ،D2  و  D1  هایگیرنده.  دهندمی

 [. 42]کنند می  ايفا زمینه  اين در مهمی نقش
 

 با منشا سیستم دوپامینرژيک عصبیاختلالات 
نقش سیستم دوپامینرژيک در اختلالات   مطالعات مرتبط با

 ارائه شده است.  2در جدول  عصبی

24 Bungo 
25 Phospholipase C 
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 های عصبی ناشی از ناهنجاری در سیستم دوپامینرژيکاختلالات و بیماری   -2جدول 

 منابع  سبب شناسی  نوع اختلال 

 اعتیاد 
 D2 های دوپامینرژيک بالاخص گیرنده  هایگیرنده  در ژنتیكی تغییرات -

 مخدر  مواد  مصرف  دوپامین ناشی از سوء سطح متعاقب افزايش  اعتیادآور رفتارهای  تقويت و  سرخوشی  احساس -

 حرکتی   -های روانیافزايش سطح دوپامین متعاقب مصرف محرک -

[44-47 ] 

   

 اسكیزوفرنی

 دوپامینرژيک   هاینورون ناهنجار يا حد  از بیش فعالیت -

 D2 دوپامینی گیرنده تراکم افزايش -

 تداخل اثر میان سیستم دوپامینرژيک و گلوتاماترژيک  -

 افزايش سطح دوپامین   -

[50-55 ] 

   

 پارکینسون

 سیاه  جسم در  دوپامین  کننده تولید هاینورون انحطاط  -

 لويی  اجسام  نام به عصبی درون هایتوده  تجمع -

 کاهش سطح دوپامین  -

 های ژنتیكی زمینه ارثی و جهش  -

[56-63 ] 

   

 هانتینگتون
 تغییرات دوفازی سطوح دوپامین در طول بیماری -

 در بروز آن   D2 و  D1های دخالت گیرنده  -
[66-68 ] 

   

ADHD 

  دوپامینی اختلال در ناقل -

 در بروز آن   D5 و  D4 هایگیرنده دخالت  -

 کاهش سطح دوپامین و افزايش سطح ناقل دوپامین  -

[71-75 ] 

 
 

 اعتیاد
  عمومی  بهداشت  مشكلات  ترينمهم   از  يكی  عنوان به   اعتیاد

  و   مرگ  اصلی  علت  چاقی،  از  پس  و  شودمی  توصیف  اجتماعی  و
است    اجتناب  قابل  میر شده    از  بیش  علیرغم  [.43]ارزيابی 
بروز   دخالت  کشف  زمان  از  علمی  تلاش   سال  40 در  دوپامین 

اين سیستم و درنتیجه   اعتیاد، از عملكرد  هنوز تصوير واضحی 
  نشان   قوی  دست نیامده است. شواهدمندی درمانی از آن بهبهره 
  اعتیاد   با  مزولیمبیک  مسیرهای  در  سیناپسی  تغییرات  که  دهدمی
است. نتايج مطالعات گذشته حاکی از   مرتبط  غذا  و  مخدر  مواد  به

افراد   و  مخدر  مواد  به  در  معتادان  D2های  کاهش تعداد گیرنده
  مطالعات   مخدر،  مواد  به  اعتیاد  بادررابطه  [.44]  بوده است  چاق
 مخدر  مواد   با   مزمن  در شرايط مواجهه  صحرايی  هایموش   روی
  داد   نشان  را  دوپامینرژيک  سیستم  نوعی سازگاری  کوکائین،  مانند

 های گیرنده   کاهش  و  D1  هایگیرنده   مثبت  تنظیم  از  ناشی  که
D2  است پیش[.  45]  بوده  دوپامینهمانطورکه  ذکر شد،    به   تر 

 تجربیات  به  پاسخ  در.  است  مرتبط  مغز  پاداش   سیستم  با  شدت

 
26 DAT 

 همراه   پاداش  با  که  را  رفتارهايی  و  شودمی  منتشر  بخش  لذت
 هايی فعالیت  شامل  توانندرفتارها می  اين.  کندمی  تقويت  هستند،

غذا،  مانند  اعتیادآور   رفتارهای  در  شدن  درگیر  و  معاشرت  اخذ 
  انگیزه   در  میانجیگری  با   دوپامین  که  است  اين   بر  اعتقاد..  باشد

  تحقیقات .  گرددسبب تحريک استعمال ماده مخدر می  مصرف،
 تواند، می  دارو از تجويز  ناشی دوپامین   افزايش که دهندمی  نشان

  کاهش   غیردارويی  هایکنندهتقويت  انتخاب  برای  را   فرد  ظرفیت
 يا  مستقیم  طوربه  تواندمی  مخدر  مواد  سوءمصرف.  دهد

  به   منجر   که  دهد   افزايش  مغز  در  را   دوپامین  سطح  غیرمستقیم
  نقش  [.46]شود  اعتیادآور رفتارهای تقويت  و سرخوشی احساس 
  های محرک  لذت بخش ناشی از مصرف  اثرات  در بروز  دوپامین

 مصرف.  است  شده  ثابت  کوکائین  و  آمفتامین  مانند    حرکتی- روانی
چندين برابر    تا  را  دوپامین  سطح  کوکائین  يا   آمفتامین  خودسرانه

  در   دوپامین  هایديگر، تجويز آنتاگونیستازسوی.  دهدمی  افزايش
 [. 47]کنند  مهار می   را  کوکائین  و  آمفتامین   مصرف  بالا،  دوزهای

 حساسیت  بر  توانند  می  محیطی  عوامل  هم  و  ژنتیكی  عوامل   هم
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 های گیرنده   در  ژنتیكی  تغییرات.  بگذارند  تأثیر   اعتیاد  به  فرد
 آسیب  افزايش   با   دوپامینرژيک  سیستم   اجزای  ساير  و  دوپامینی

  مانند   محیطیعوامل  [.  48]  است  مرتبط  اعتیاد   برابر   در  پذيری
  بر  توانندمی  نیز  مخدر  مواد  معرض   در  گرفتن  قرار  و  استرس 
 داشته   نقش  اعتیاد  ايجاد  در  و  بگذارند   تأثیر  دوپامین  دهی  سیگنال

اگرچه  [.49]  باشند ارائه شدهداده  درنهايت    احتمالی   نقش  های 
برای درک کامل   دهند،می  نشان  اعتیاد  در بروز  را  دوپامین  تنظیم

 .مطالعات بیشتری انجام پذيرد بايستی آن نوروبیولوژی
 

 اسکیزوفرنی
  و   دوپامینرژيک  عصبی  انتقال  تغییر  از  حاکی  قوی  شواهد
 روان  علائم  پیدايش  در  گلوتاماترژيک  دهی  سیگنال  در  ناهنجاری

  بیماران  دادند که  نشان   محققان[.  50]است    شناختی  و  پريشی
کنند  می  ترشح  بیشتری  دوپامین  سالم  افراد  به  نسبت  اسكیزوفرنی

های دوپامینرژيک واقع در مغز میانی، انشعاباتی از  نورون  [.51]
می  هاینورون دريافت  کهگلوتاماترژيک   طور به  را  هاآن  کنند 
کند.  می  حساس   گلوتاماترژيک  سیستم  تغییرات  به  نسبت  بالقوه

امر  عملكردی  که  دهدمی  نشان   اين  سیستم   تغییرات 
ثانويه نتیجه  تواندمی  اسكیزوفرنی  در  دوپامینرژيک   عملكرد   ی 

گلوتاماترژيک    مطالعات   وتحلیلتجزيه  [.52]  باشد  سیستم 
  مبتلا   بیماران  که  داده است  نشان  سیناپسی  عملكرد  تصويربرداری

  مقايسه  در  را  D2  گیرنده  تراکم  از  بالايی  سطوح  اسكیزوفرنی  به
  D1  گیرنده  در  تغییری  هیچ  اما  اند،داده   نشان  سالم  افراد  با

است   نشده    را  عصبی  مدار  عملكرد  در  تغییرات  [.53]مشاهده 
  هترولوگ   و  همولوگ  هایگیرنده   برهمكنش  با   توانمی

  تنظیم   دهیسیگنال  هایپروتئین  ساير  با  همچنین  و   دوپامینرژيک
در جوندگان،  مدل  يک  نمود.  به  حاد  تجويز  از  عنوان  آمفتامین 

باعث بروز برخی علائم اسكیزوفرنی    دوپامینمهارکننده بازجذب  
 ازطريق)  حرکتی- حسی  نقص  و  حرکتی  فعالیت  افزايش  مانند

 دهنده انتقال  هایسیستم  ساير با  دوپامین[.  54]شد  (  D2گیرنده  
 اسكیزوفرنی  پاتوفیزيولوژی  در  GABA  و   گلوتامات  مانند  عصبی
  آنتاگونیست   يک  تجويز  گلوتامات،  با  رابطه  در  .دارد  تعامل

 اختلالات   ايجاد  باعث  سالم  حیوانات   در(  کتامین)  غیررقابتی
شد.  علائم  مشابه  دوپامینی   همكاران   و  استفان   اسكیزوفرنی 

 بر  احتمالًا  دوپامین  عملكرد  اختلال  که  دادند  نشان(  2009)
 به  تواندمی   که  گذارد،می  تأثیر  NMDA28  پذيری  انعطاف

 
27  Stephan 
28 N-methyl-D-aspartate 

  که   است  اين  بر  اعتقاد  طورکلی،به  .[55]شود    اسكیزوفرنی مربوط
  يا   حد  از  بیش  فعالیت  ويژهبه  دوپامینرژيک،  سیستم  در  اختلال
  پاتوفیزيولوژی   در   مهمی  نقش  دوپامین،  هاینورون  ناهنجار

  و   دوپامینی  هایگیرنده  مسدودشدن.  کندمی  ايفا  اسكیزوفرنی
  مهم   ارکان  از  عصبی  دهندهانتقال  هایسیستم   ساير  با  هاآن   تعامل

 . رودبه شمار می اسكیزوفرنی درمان در
 

 پارکینسون 
  دوپامین  تولیدکننده  هاینورون  انحطاط   با  پارکینسون  بیماری

 دارد و  نقش  حرکت  کنترل  در  که  مغز  از  ایناحیه  سیاه،  جسم  در
  با  که  29لويی   اجسام  نام  به  عصبی  درون  هایتوده  تجمع

α-اولیه   مراحل  در[.  56]شود  می  ايجاد  اند،شده  غنی  سینوکلئین  
ناحیه شكمی  به دوپامینرژيک هاینورون دادن دست از بیماری،

 های نورون  نسبی تعداد  کاهش  شود که بامحدود می  جسم سیاه
طول بیماری   در  همراه است، اما   میانی نیز  مغز  دوپامینرژيک در

[. 57]  کنداين فرايند مخرب ساير مناطق مغزی را نیز درگیر می
براساس مطالعات هیستوپاتولوژی، تجمع اجسام لويی در مراحل 

پارکینسون مونوآمینرژيک    و  کولینرژيک  هاینورون  در  ابتدايی 
بیماری به ساير نواحی    پیشرفت  متمرکز شده است که با  ساقه مغز

مغز  قشر  می  نیز   همچون  فرآيندها    اين  .[58]يابد  گسترش 
 علائم  ايجاد  و  مغز  در  دوپامین  سطح  کاهش  به  درنهايت منجر

 [.59]گردد  می  کینزیبرادی  و  سفتی  لرزش،  مانند  حرکتی
تعدادازسوی  که  دهندمی   نشان   شواهد  از   ایفزاينده  ديگر، 

-اينهب  باتوجه.  است  مهم  ايمنی  کنندهتنظیم  عامل  يک  دوپامین
تغییرات  اختلالات   پاتوژنز  در  دوپامینرژيک  دهیسیگنال  نكته، 

  پاسخ  يک  با  که  پارکینسون،  بیماری  ويژه  به  روانپزشكی،  و  عصبی
 [. 60]باشد  می  دخیل  است،  همراه  مزمن  و  ضعیف  التهابی

ناهنجار متابولیسم    تشكیل   به   منجر  تواندمی   دوپامین  همچنین 
 را   کووالانسی  هایترکیب  که  شود  فعال  الكتروفیل  هایمتابولیت

پروتئین  همراهبه از   آسیبی   چنین.  کنندمی  تولید  هاگروهی 
 سمیت  به  منجر  و  کرده   مختل  را  پروتئین  عملكرد طبیعی  تواندمی

تسهیل   پارکینسون  بیماری  بروز  درنهايت  که  شود  عصبی   را 
است در مطالعه بیماری پارکینسون در توجهجالب   [.61]نمايد  می

از   مدل عنوان عامل  به  30پامینهیدروکسی دو  -6های حیوانی 
به نوروننوروتوکسیک  تخريب  القا  منظور  و  دوپامینرژيک  های 

های ارثی  مطالعات جديد زمینه  [.62]شود  پارکینسون استفاده می

29 Lewy bodies (LB) 
30 6-hydroxydopamine (6-OHDA) 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

pp
.p

hy
ph

a.
ir

 o
n 

20
25

-0
5-

22
 ]

 

                             9 / 14

http://ijpp.phypha.ir/article-1-653-fa.html


 دلمهدوی و زنده دانیم می  تاکنون آنچه : دوپامینرژيک سیستم  مرکزی نقش

 

  

 109-122، صفحه 17، پیاپی 7، دوره 1402سال  118 مجله فیزيولوژی و فارماکولوژی ايران 
 

های ژنی در بروز پارکینسون را نشان  طور نقش جهشو همین
( نیز 31های حیوانی ژنتیكی )ناک اوت اساس مدلداده است. براين

انجام   در  مهمی  ابزارهای  تبديل به  پارکینسون  روی  تحقیقات 
باتوجه[63]اند  شده درمان.  ذکرشده،  نكات  اختلال  به    بر   اين 

  اين هدف درمانی .  است  متمرکز  مغز  در  دوپامین  سطح  افزايش
  سد  از  تواندمی  که  دوپامین  سازپیش  لوودوپا،  از  استفاده  ازطريق

قابل    شود،  تبديل   دوپامین   به  مغز  در  و  کرده   عبور  مغزی  خونی
 تقلید  را  دوپامین  اثرات  که  داروهايی  ساير[.  64]دستیابی است  

يا   کنندمی دوپامین(    جلوگیری   مغز  در  دوپامین   تجزيه  از   )مقلد 
  استفاده  پارکینسون  بیماری  درمان  برای  توانندمی  نیز  کنندمی

 [.64]گردند 

 
 هانتینگتون 

  در   که  است  غالب  اتوزومال  اختلال  يک  هانتینگتون  بیماری
 هانتینگتین   ژن  شماره يک  اگزون  در   CAG  مجدد  گسترش   اثر

 از   ناشی  عصبی  تخريب  عمیقترين  [.65]شود  می  يجادا
 سطوح  حاوی  که  دهدمی   رخ  پوتامن   و  هسته دمی   هانتینگتون در

. باشند می  دوپامینی  هایگیرنده  و  دوپامینرژيک  اعصاب  از  بالايی
علائم بروز   جزو  مرکزی  دوپامین  ناکارآمد  دهی  سیگنال  بنابراين،

می  محسوب  فرضیه، هانتینگتون  اين   مطالعات  توسط  شود. 
 D1های  سطوح گیرنده در توجهیقابل کاهش که تصويربرداری

  مقايسه   در  مغز در فرد مبتلا به هانتینگتون  در  سیاه  جسم  D2  و
براساس [.  66]شده است    تأيید  دهند،می   نشان  را  سالم  افراد  با

سطح شده،  انجام  اختلال  مطالعات  اين  در   تغییراتی   دوپامین 
که   نشان  را   زمان   به  وابسته  و  دوفازی  و  اولیه  افزايش   با   دهد 

حرکتی همراه است    علائم  با  مرتبط  ديرهنگام  کاهش  آن  دنبالبه
 متفاوتی  اعمال  منجربه  D2  و  D1  هایگیرنده  سازی. فعال[67]

هانتینگتون    در  که  اندداده   نشان  مطالعات.  شودمیبیماری 
 ه   اثر   يک  دارای  گلوتامات  و  دوپامین  دهیسیگنال  مسیرهای

  سازی فعال  ازطريق  را  سمیت  تواندمی  که  هستند  افزايیمه
  ضددوپامینرژيک   عوامل   از   استفاده  .[68]دهد    افزايش   D1  گیرنده

هانتینگتون  در بیماری     که  است  باور  اين  دهندهنشان  درمان 

بروز آن   در مرکزی دوپامینرژيک مسیرهای ازحدبیش شدنفعال
های صورت  طورکلی علیرغم پیشرفتبه[.  69]دارد    نقش مهمی

  های مكانیسم   کامل  درک  برای  بیشتری  تحقیقات  گرفته،
هانتینگتون  دوپامین  تنظیم  اختلال  زيربنايی بیماری  بروز   و  در 
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 کنونی  درمان  غیرقابل  وضعیت  اين  برای  مؤثرتر  هایدرمان  ايجاد
 .است نیاز مورد

 
ADHD 

  با   که  رشدی  عصبی  اختلال  يک  ،ADHD  در  دوپامین
دارد    نقش  شود،می  مشخص  تكانشگری   و  فعالیبیش  توجهی،بی

 با  حرکتی  فعالی  بیش  ،ADHD  حیوانی  هایمدل  در  [.70]
  جلوی   قشر  در   ويژهبه  دوپامینرژيک،  سیستم  تنظیم  در  اختلال

  مطالعات   همچنین،  [.71]است    همراه  مخطط  ناحیهو    مغز
  عملكردی   اختلال  از  شواهدی انسانی  تصويربرداری و  عملكردی

 در  اختلال  احتمالی  نقش  از  که  است  کرده  ارائه  دوپامینرژيک
کند می  حمايت  ADHD  نوروبیولوژی  در  آمینیکاتكول  تنظیم

 شكاف  از  دوپامین  بازجذب  مسئول(  DAT)  دوپامین  ناقل  .[72]
  مرتبط  ADHD  با   DAT  ژن  در  ژنتیكی  تغییرات.  است  سیناپسی

  ممكن  دوپامین  بازجذب  در  تغییرات  که  دهدمی  نشان  و  است
های موش   [.73]باشد    داشته  نقش  اختلال  اين  ايجاد  در  است
)دو  رفتار  در  نقص  و  فعالی  بیش  DATفاقد    ويژگی   بازدارنده 

 هنگام  در  فعالیبیش  و   اندداده   ( را از خود نشان ADHD  به   مربوط 
 DAT  غیرطبیعی سطوح[. 74] يافت  کاهش هامحرک با درمان

 هدف  DAT  و  است  شده  شناسايی  ADHD  بیماران  مغز   در   نیز
  براين،علاوه.  است  آمفتامین  مانند  فعالی  بیش  ضد  داروهای

  ADHD  با   D5  و  D4  هایگیرنده  که  دهد  می  نشان  قوی  شواهد
  علت   با  مرتبط  اصلی  نواحی  در  D4  هایگیرنده.  هستند  مرتبط

شوند   می  يافت  فرونتال  لوب  نواحی  مانند  روانپزشكی،  اختلال  اين
[75 .] 

 

 گیری نتیجه
دوپامینرژيک در نواحی استراتژيک مغزی و   پراکنش سیستم

های عصبی سبب اثرگذاری اين  تعامل گسترده آن با ساير سیستم
.  شده است  رفتاری و فیزيولوژيكی مختلف فرآيندهای بر سیستم

سازوکارهای   طبیعی  عملكرد  تداوم  در  دوپامین  نقش  اهمیت 
زيستی، بیانگر اين امر است که هر گونه ناهنجاری در اين سیستم 

گردد. از اين رو، ها و عوارض گوناگون میمنجر به بروز بیماری
  مانند   آن،   بالقوه  پیامدهای  سیستم دوپامینرژيک و  عملكرد  درک

 تواندمی  موادمخدر،  سوءمصرف  درد، اختلالات عصبی و  مديريت
 . کند کمک مؤثرتر درمانی راهبردهای توسعه به
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Abstract 
The dopaminergic system plays an important role in modulating some neural functions such as motor control, motivation, 

pain, cognition, maternal behavior, and reward. Dopaminergic signaling pathways are very important for maintaining 

physiological processes, and an unbalanced activity may lead to disorders related to neurological diseases. A correct 

understanding of the neurobiology and underlying molecular mechanisms of these disorders leads to the development of 

new treatments that improve the quality of life of patients all over. The purpose of the present study is to review the 

research conducted on the central role of the dopaminergic system and the dimensions of its influence on various 

physiological functions. In this review, articles related to the topic in the years 1970 to 2023 were identified using a 

targeted search of related keywords in reliable databases such as Civilica, Web of Science, Scopus, Science Direct, 

PubMed, Springer, Google Scholar, and Elsevier, and in order to obtain more studies from the list The sources of these 

articles were used. Based on the findings of these studies, the appetite-reducing effects of dopamine have been reported 

in birds and mammals. On the other hand, the role of this neural mediator in pain perception and memory processing was 

determined. In connection with the endocrine glands, the interaction of dopamine with prolactin, sex steroids, growth 

hormone, and thyroid hormones has been proven. Also, numerous studies have shown the role of dopamine in motor 

control and the occurrence of maternal behavior. Finally, based on the review of past research, the occurrence of 

neurological diseases such as schizophrenia, Parkinson, Huntington, attention deficit/hyperactivity disorder (ADHA), and 

addiction can be related to abnormalities in the dopaminergic system. Despite conducting numerous studies on the role 

of the dopaminergic system in various biological activities, it is suggested to carry out more studies in order to identify 

new dimensions of the effect of this system on different body functions and to provide new treatment paths . 
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