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 1404شهريور  24پذيرش:                                                                        1404مرداد  18 دريافت:
 

 چکیده
  ی . شواهد پژوهششودی همراه م  یشناخت  عملكرد پاداش، حافظه و    یدر مدارها  داريپا  رات ییاست که با تغ  رفتاری–مغزیعودکننده مزمن    اختلال  ینوع  ادیاعت

هستند؛    ديجد یعصب  ی رهایمس  جاد ي ژن و ا  انیب  ر ییتغ  ،یناپسیس یشامل بازساز  ،یعصب  یريپذشكل   ی ندهاياز فرآ  یعمدتاً ناش   رات ییتغ  نيکه ا  دهندی نشان م
و    یبر کنترل علائم رفتار یمداخلات درمان شتریگذشته، ب یها. در دهه دارند کنندهن ییاز شروع مصرف تا عود، نقش تع اد،یمراحل اعت یکه در تمام يیندهايفرآ
از مداخله مؤثر در سازوکارهامتمرکز بوده   يیدارو   يیزداسم  شكاف موجود    یانتقاد  لیبا هدف تحل  یمقاله مرور  نياند. اغفلت کرده   یعصب  يیربنايز  یاند و 
از مداخلات  به  پذيری عصبیشكل نقش    یموجود، به بررس  یدرمان  یو راهبردها  ادیاعت  زيستی-عصب  یسازوکارها  انیم عنوان هدف مشترک در سه گروه 
متفاوت اما مكمل،    یرهایمس  قياز طر  كردهايرو   ني. اکیكدليسا  باتیو ترک  یضدالتهاب  ی(، داروهاتحريک عمقی مغز)مانند    یمغز  کي: تحرپردازدیم  نينو

  ها افتهي.  کنندمی کمک    دهيدب یآس  یعصب  یساختارها  م ی، به ترمیعصب  یهادهندهتعادل در انتقال   و شده از مغز  مشتق  کیفاکتور نوروتروف  انی ب  شيمانند افزا
مؤثر باشد. در    زین  یو عاطف  یشناخت  ی عملكردها  یابيبلكه در باز  ، یادیاعت  یتنها در کاهش رفتارها نه   تواندیم  پذيری عصبیشكل   تيکه تقو  دهندی نشان م

به همراه    یتربلندمدت   ی شوند تا اثربخش  یطراح  ،پذيری عصبیشكل   یندهايفرآ  م یبر تنظ  د یبا تأک  اد، یدر حوزه اعت  نگرنده يمداخلات آ  شودی م  شنهاد یپ  ان،يپا
 داشته باشند.

 

 تحريک عمقی مغز، سايكدلیک  التهاب عصبی،   ، پذيری عصبیشكلاعتیاد،  ی کلیدی:  هاواژه
  

 

  مقدمه
مزمن است که رفتار جستجو   عودکننده  اختلال  ینوع  ادیاعت

و منجررر   کندیحفظ م  یمنف  یامدهایپ  رغمیو مصرف مواد را عل
مرتبط   یعصب  یهادر ساختار و عملكرد شبكه  داريپا  راتییبه تغ

اخررتلا ت  وعیشرر   .[1]  شودیم  یریگمیبا پاداش، حافظه و تصم
 164شررود کرره  زده می  نیکننده است و تخممصرف مواد نگران

انررد و اسررتفاده کرده  يا الكل  از مواد  ینفر در سطح جهان  ونیلیم
  .[2] برنرردینفر از اخررتلا ت مرررتبط رنررج م  ونیلیم  22از    شیب
 راتییرر تغ  نيرر که در بروز و تررداوم ا  یدیکل  یاز سازوکارها  یكي

 سررتمیس  يیتوانا  یعنياست؛    «1پذيری عصبیشكلنقش دارد، »
 یرهایها و مسرر شرربكه  ها،ناپسیس  یدهبازسازمان  یبرا  یعصب

. اگرچرره [3]  یو درونرر   یطرر یمح  یهادر پاسخ به محرک  عصبی

 
1 Neuroplasticity 

را در مراحررل   دهيرر پد  نيرر ا  کنندهنیینقش تع  ديجد  یهاپژوهش
 خرروبی برره-فمصرر  به بازگشت تا  مصرف  آغاز  از-دایمختلف اعت
 ژهيوبرره  ک،یهررای کلاسرر از درمان  یاریاند، اما بسرر مستند کرده

 نيرر نسرربت برره ا ،یسنت  یرفتاردرمان  ايبر دارو    یهای مبتندرمان
تمرکررز  ر،یرر های اخسررال در انررد.مانده توجررهیب یاتیرر ح نررديفرا

بررر  یمبتنرر  یاهررداف درمرران يیبررر شناسررا نينررو یهرراپژوهش
مررداخلات   نياست. از جمله ا  افتهي  شيافزا  پذيری عصبیشكل

تحريک و  2)مانند تحريک عمقی مغز یمغز  کيبه تحر  توانیم
 کننررردهليتعد ی، داروهرررا[4] (3ایمغناطیسررری فراجمجمررره

هدفمند اشاره کرررد کرره   یهایدرمانو روان  پذيری عصبیشكل
شررده، احتمررال مختل  عصرربیارتباطررات    میبا بررازتنظ  کوشندیم

 
2   Deep brain stimulation (DBS) 
3 Transcranial magnetic stimulation (TMS) 

 مروری مقاله 
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مرررور بررا هرردف   نيرر . ا[5]  بازگشت به مصرف را کاهش دهنررد
برره   اد،یرر در اعت  پذيری عصرربیشكل  یدینقش کل  یسازبرجسته

گذشررته   یدرمرران  یكردهررايدر رو  یمفهرروم  یهاشرركاف  لیتحل
بر  یمداخلات مبتن یطراح یبرا نگرندهيآ یرهایو مس پردازدیم

 کند.می شنهادیرا پ ابعلوم اعص

 هامیلیوناست که سا نه   یمعضل سلامت جهان  کي  ادیاعت
بررر   ینیسررنگ  یو اجتمرراع  یکند و بررار اقتصررادمی  رینفر را درگ

 یناکررام ليرر د   نياز مهمتررر یكرر ي. نمايرردمی لیرر جوامررت تحم
 ینرردهايبرره فرآ  یعرردم توجرره کرراف  ،در اعتیاد  های سنتیدرمان

 ینديبوده است؛ فرآ  پذيری عصبیشكلاز جمله    عصبی  نيادیبن
 یادیرر اعت  یرفتارها  یداريو پا  تیدر ظهور، تثب  یکه نقش اساس

مرررتبط بررا پرراداش و  یو مولكول عصبی  یرهایکند و مسمی  فايا
 .[6] دهدمی رییرا تغ زهیانگ

نقررش  یبررر رو یگسررتردها قرراتیتحق ریرر اخ هایدهررهدر 
انجررام شررده   ادیرر در اعت  یمغررز  یو مدارها  یعصب  یها  زمیمكان

اخررتلال   کيرر نه    ادیکه اعت  دهدمینشان    یاست. شواهد متعدد
 پويرراو    دهیرر چیپ  اختلال  کيبلكه    ،يیایمیشب  عصثابت و ساده  
مرتبط با   عصبی  مدارهایعملكرد  در    تغییراتاز    یاست که ناش

 ر،یمسرر   نيرر . در ا[۷]  اسررت  4بازداریو    یریادگيپاداش، حافظه،  
ناسررالم و   یناپسیارتباطات س  تيموجب تقو  پذيری عصبیشكل
 شررودیم  6و عود  5ولتناهنجار مرتبط با    یها  حافظه  یریگشكل

تغییرررات در معمرروً   ک،یکلاسرر  یدرمرران ی. راهبردهررا[3]
 .[8]اند گرفته دهيرا ناد پذيری عصبی ناسالمشكل

در  پذيری عصرربیشرركلاز سررهم  یقتررریامررروزه درک عم
 هِيدوسررو یرهایآن بررر مسرر  ریتررأث نیو همچنرر  ادیرر چرخرره اعت

. [8] حاصررل شررده اسررت زيسررتی-عصرربو    یاختلا ت رفتررار
کرره   دنرر دهمینشرران    وسررتهیپ  ینیبررال  شیو پرر   ینیمطالعات بررال

، درمرران بررا [۹  ،10]مغررز    یعمقرر   کيتحر  ریمداخلات مدرن نظ
 پذيریشكلبر التهاب و    هدفمند  یو داروها  [11]  هاکیكدليسا

 یهررامزیمكان نيرر بررا هرردف قرررار دادن ا توانندمی  ،[12]عصبی  
 ولررتعود و  یساز در مهار و معكوس  یبا تر یاثربخش ،یعصب
 نيادیرر بن یضرورت بررازنگر هايافته  نيا.  داشته باشند  مارانیدر ب
بررر  ماًیکه مستق  يیو توسعه راهبردها  ادیاعت  یدرمان  هایمدلدر  

متمرکررز   پذيری عصرربیشكلو ارتقاء    عصبی  یمدارها  یبازساز
 .سازندمیهستند، را برجسته 

 
4 Inhibition  
5 Craving 
6 Relapse 

 کیکلاس یهادرمان ناکارامدی و اعتیاد  ی بار جهان
اسررت   یدر سلامت عمرروم  یبحران جد  کيبه مواد    ادیاعت
دارد.   یو ثبات اجتماع  یسلامت فرد  یبرا  یقیعم  یامدهایکه پ

 دروزافررزون مصرررف مرروا  شياز افررزا  یحاک  یجهان  یهاگزارش 
 افتهيدر حررال توسررعه و توسررعه یمحرک و مخرردر در کشررورها

درمان و  ،یریشگید ر در حوزه پ  اردهایلیاست. با وجود صرف م
مانررده اسررت و  یهمچنرران بررا  برراق  ادیرر نرخ عررود اعت  ،یبازتوان
مرردت، مجرردداً کوتاه  یدرمان  یهاپس از دوره  مارانیاز ب  یاریبس

قابررل توجرره   یهاشرفتیبا وجود پ  .[13]  گردندیبه مصرف بازم
هررای درمان اد،یرر اعت یشررناختو روانی زيسررتهای جنبهدر درک 

بر   یکاف  تيگذشته، مرکز  یهامتداول در دهه  یو رفتار  يیدارو
های از درمان  یاریاند. بسنداشته  پذيری عصبیشكل  یندهايفرآ

زدايی صرررف، سررم  ايرر   یونیرر مررواد اف  ینيگزيمانند جا  ک،یکلاس
متمرکز   ادیاعت  یترک ظاهر  ايمدت    به مهار علائم کوتاه  مدتاًع

ی طررو ن  راتییو تغ  عصبی  یمدارها  یاند و کمتر به بازسازبوده
به طور قابررل  هامحدوديت نيا. اندعملكرد مغز توجه کرده  مدت
 ریتررأث  هررادرمان  یعررود و شكسررت نسررب  یبر نرخ بررا    یتوجه

درصررد   60تررا    دهندمیکه مطالعات نشان    ی؛ به طوراندگذاشته
مجرردداً بازگشررت برره ، پس از شش مرراه،  پس از درمان  مارانیب

 ،یناکارآمررد  نيرر ا  یاصررل  ليرر از د    یكي  .[14]  اندمصرف داشته
 ینرردهايو فرا  یعصررب  سررتمیس  یايرر پو  راتییرر برره تغ  یتوجهیب

. در [15]  در مغز افراد وابسته به مواد اسررت  پذيری عصبیشكل
 یكرر يزیف یصرفاً وابستگ اي یاختلال رفتار کيتنها   ادیواقت، اعت
در سرراختار   مدتیطو ن  راتییاز تغ  یبلكه بازتاب  ست،یبه ماده ن

که   یبدون مداخلات  ن،ي. بنابرا[8]  رودیشمار ممغز به  عملكردو  
را هدف قرار دهند، انتظار   یعصب  یهاپذيریشكل  نيا  ماًیمستق
 .(1)شكل  نخواهد بود نانهیبکامل، واقت یدرمان تیموفق
 

مواد  بلندمدت مصرف  آور    اثرات  و  اعتیاد  بر ساختار 

 کارکرد مغز 
بررر   یقابررل ترروجه  یمصرف مواد مخدر و الكل اثرات فررور

طور معمول، مصرررف حرراد و عملكرد مغز دارد. به  عصبی  تیفعال
ماننررد   دهنده هررایانتقال  آزادسازی  تيسر  شيمواد منجر به افزا

 از جمله مرردار  یمغز  یدیکل  یدر نواح  گاباو    تگلوتاما  ن،یدوپام
 شررود( میپیشانیقشر پیشپاداش )مخصوصاً هسته اکومبنس و 

 جرراديا تيرر بررا تقو  های عصرربیدهنرردهانتقال  راتییتغ  ني. ا[16]
  به مصرف مجدد   زهیانگ شيو افزا  یکاهش بازدار  لذت، تجربه 
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 . های کلاسیک در درمان اعتیادشكست درمان  -۱ شکل

 

. کنرردرا فررراهم می  هیرر اول  یتيتقو  یهمراه بوده و اساس رفتارها
و   عصرربی  تیرر فعال  شيمثال، مررواد محرررک موجررب افررزا  یبرا
در کنررار   دهایرر وئیکه اپ  یدر حال  ،شوندمی  یپاداش فور  کيتحر

در .  [1۷]  دهنرردمی  شيافررزا  زیرر مهار انتقررال درد را ن  ،یسرخوش
در  داريرر و پا قیرر عم راتییرر تغ  جاديمقابل، مصرف مزمن مواد با ا

در مغز   یاگسترده  یامدهایپ  ،عصبی  یساختار و عملكرد مدارها
 ینررواح یبرخرر  شامل کاهش حجم  راتییتغ  ني. اگذاردیبه جا م
و   پپوکامی، ه[18]پیشانی  اختلال در عملكرد قشر پیش  ،یمغز
و  یریادگيرر بررروز نقرر  در    ،يرریاجرا  عملكرد  فیتضع  گدال،یآم

 به مصرف مواد ادیاعت. است [1۹] یریگمیحافظه و اختلال تصم
 ی، بررروز رفتارهررانیدوپام  یهارندهیمنجر به کاهش گ  نیهمچن
 شررودمی یعرر یطب یهامغز به محرک  یدهو کاهش پاسخ  یجبر
عررود و  سررکير شيعامررل افررزا ن،يادیرر بن راتییرر تغ نيرر . ا[20]
مطالعررات   ر،یهای اخدر سال  .هستند  یادیاعت  یرفتارها  یداريپا

اند کرره اثرررات مصرررف مررواد بررر نشان داده  بالینیبالینی و  پیش
است. هم مصرف حاد و هم مزمن   هيچند    عصبی  پذيریشكل

ژن،  انیب ،یناپسیدر اتصا ت سناسالم    پذيریشكلمواد موجب  
 شرردهانیب  های عصبیدهندهانتقالنوع    یو حت  کیژنتیاپ  میتنظ

پذيری شرركلاخررتلال در    نيرر . ا[21]  شررودهررا میتوسط نورون
، ولتخاطرات ناهنجار پاداش و چرخه    یریگاساس شكل  عصبی

اخررتلال   ن،يبنابرا.  [22]  استبه مصرف    یوابستگ  تیعود و تثب
و   تیرر مصرررف مررواد و تثب  نیحلقه واسط ب  ،پذيری عصبیشكل

 ند،يفرآ نياست و هدف قرار گرفتن ا  یادیاعت  یرفتارها  یداريپا
 شود.محسوب می ندهينسل آ یکانون مداخلات درمان

 

عصبیشکل مفهومپذیری  در گرفته   دهیناد  ی:  شده 

 درمان 
انررد نشان داده اندهای اخیر منتشر شدهی که در سالقاتیتحق
ژن،  انیرر در ب رییرر تغ ،[23] پذيری عصرربیشرركل راتییرر تغکرره 

 یو اصلاح عملكرررد مرردارها  [24]  کژنتییاپ  میاختلال در تنظ
نقررش   یادیرر اعت  یتداوم و عود رفتارها  ن،ي، در تكو[25]  پاداش 

مصرررف مكرررر مررواد   ،یو مولكول  یدر سطح سلول.  ی دارنددیکل
 شيافررزا ايرر کرراهش  ها،ناپسیدر سرر  داريرر پا راتییرر موجررب تغ

و   [26]  پیشررانیپیش  قشرررو    پوکامررپیدر ه  ژهيوبرره  زايیعصب
 شررودو حافظرره می  یریادگيرر مرررتبط بررا    یهاژن  بیان  میبازتنظ

مرررتبط بررا   یعرر یرطبیاز خرراطرات غ  يیالگو  ندها،يفرآ  ني. ا[2۷]
و کرراهش   یشرط  یهااز حد به محرک  شیب  یختگیپاداش، انگ
. [28] کننرردمی تیرر را تثب یو رفتررار یشررناخت پذيریشرركل
 یگررذارهدف  ايرر   میاند که بدون ترمنشان داده  یتجرب  هایمدل
 یهابرنامه  نيبهتر  یحت  ،پذيری عصبیشكلاختلا ت    میمستق
 یداخلاترر  .رو خواهند بود به عود رو یاغلب با نرخ با    زیترک ن

و  [30] کیكدليسرررا ی، داروهرررا[2۹] مغرررز کيررر ماننرررد تحر
بررا   یهمگرر   ،عصرربی  پذيریشكلمؤثر بر    یرفتار  یهایاستراتژ

 یطراحرر   عصرربیشده    مختل  یاصلاح مدارها  اي  یهدف بازساز
 پذيریشرركل  یابيرر انررد کرره بازنشان داده  كردهايرو  نياند. اشده
، به بهبود عملكرد مصرف مجددو    ولت  شتواند علاوه بر کاهمی

 کمک کند  زيست شناختیبه تعادل    مارانیو بازگشت ب  یشناخت
در  پذيری عصرربیشرركلغفلررت از مفهرروم  ن،ي. بنررابرا[31]

 یتلق  یضعف اساس  نقطه  کيهای نسل گذشته به عنوان  درمان
 خواهد بود. ندهيهای آشود و محور توسعه درمانمی
 

 اد یپذیری عصبی در اعتشکل
 ،یسررازگار  یمغز برررا  يیتوانا  یبه معنا  پذيری عصبیشكل
 یعصررب  یهاشرربكههررا و  نورون  یعملكردو    یساختار  تغییرات
در سرره   نررديفرآ  نيرر است. ا  بیآس  اي  یطیعوامل مح  ریتحت تأث

در   رییتغ  ايکه منجر به رشد    ،ی: ساختاردهدمیسطح عمده رخ  
کرره بررا   ،یناپسرر یس  ؛شررودمی  7زايیعصبو    یتيدندر  یها  شاخه
 یربنررايهمراه اسررت و ز یناپسیارتباطات س 9فیتضع اي 8تيتقو
 میشررامل تنظرر   ،یو مولكول  ؛شودو حافظه محسوب می  یریادگي

 
7 Neurogenesis 
8 Long-term potential (LTP) 
9 Long-term depression (LTD) 
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 10شررده از مغررزمشتق  کیرر فرراکتور نوروتروف  چون  يیها  نیپروتئ
[32] ،CREB11 وArc12 را  یناپسیس میو ترم یدارياست که پا

همچررون قشررر  یدیرر کل یرهای. مسرر [33] کننرردمی لیتسرره
 نيرر در ا  ومبنسو هسررته اکرر   گرردالیآم  پوکامپ،یپیشانی، هپیش
رفتررار، حافظرره،   ینرروع  به  کيدارند و هر    ینقش محور  نديفرآ
 اد،یدر اعت  .[34]  دهندمیقرار    ریو پاداش را تحت تأث  یختگیانگ

 پذيریشرركلدر سررطوح    قیرر عم  راتییرر مصرف مواد موجررب تغ
ناهنجار پرراداش،   یهاحافظه  جاديآن ا  جهیشود که نتمی  عصبی
مصرررف چرخه    تیمغز و تثب  يیکنترل اجرا  فی، تضعولت  شيافزا

در هسررته   عصرربی  پذيریشكلاست. اختلال    یو وابستگ  مجدد
 هایپاسررخمصرف و    زهیانگ  تيموجب تقو  گدالیاکومبنس و آم

حررال آنكرره   ،[35]  شررودمی  یشرررط  یهررا  به محرررک  یجانیه
 یکارآمررد پیشررانیقشررر پیشدر ناسررالم  عصرربی پذيریشرركل

نقررش   ی. بررس[36]  دهدمیرا کاهش    یمداخلات کنترل رفتار
 نيرر روشن سرراخته کرره هرردف قرررار دادن ا  پذيری عصبیشكل
 ادیرر در اعت  یعصب  یو بازتوان  نيهای نودرمان  یبستر اصل  نديفرآ

 راتییرر برره تغ ادیرر در اعت  13پذيری عصبی ناسالمشكل  خواهد بود.
آموخته  یاشاره دارد که رفتارها یمغز یاز مواد در مدارها  یناش

 یهاحررال پاسررخ  نیکرده و در عرر   تيشده مرتبط با مواد را تقو
 نيرر . ا[3۷] کنرردیم فیرا تضررع یعرر یطب یهررابرره پاداش  سررالم
و  کیرر مبیكولیرتومزوک یرهایدر مسرر  زاپذيری آسرریبشرركل
در انتقررال   راتییرر و شررامل تغ  افترردیاتفررام م  اتاليستراكویکورت
 یرفتررار  راتییرر است کرره تغ  یسيرونو  یهاسمیو مكان  یناپسیس

حافظرره بلندمرردت   لیکه مشابه با تشررك  کندیم  جاديا  یماندگار
 ینقشرر   ناسررالم  پذيری عصرربیشكل  اد،یاعت  نديدر فرآ  .[3]  است
 فررايا  یوابسررتگ  یرفتارهررا  دیرر و بازتول  تیتثب  ن،يدر تكو  یمحور
 یداريرر پا  راتییتغ  جاديکند. مصرف مكرر مواد مخدر باعث امی

از همرره در   شیشود که بمغز می  یناپسیدر ساختار و عملكرد س
 دهدمیرخ  یمرتبط با پاداش، حافظه و کنترل شناخت یمدارها

 پذيریشرركلنامتناسررب  تيرر شررامل تقو راتییرر تغ نيرر ا. [36]
 ري( در هسررته اکررومبنس و سررایعیرطبیغ  LTP)مثل    یناپسیس

پیشانی در قشر پیش  پذيریشكل  فیمحور و تضع  پاداش   ینواح
مصرررف   ن،ی. همچنرر دهرردمیرا کاهش    یاست که کنترل رفتار

 کيرر شود کرره  می  عصبی  یناهنجار مدارها  یمواد باعث بازساز

 
10 Brain-derived neurotrophic factor (BDNF) 
11 cAMP response element-binding  (CREB)  
12 Activity-regulated cytoskeleton-associated (Arc)  
13 Maladaptive neuroplasticity 

کرررده و   جرراديمرتبط با مصرررف ا  یهااز محرک  یحافظه شرط
 نيرر . ا[38] گرررددمی یاجبررار یو رفتارهررا ولررت تيرر موجب تقو

از ترررک  عررود پررس یو سلول یمولكول هيپا ،پذيریشكل نديفرآ
 يیبه مصرف و کرراهش توانررا  لیم  شيآن با افزا  تياست و تقو
اعتیرراد از مراحررل  .[36] همررراه اسررت یادیرر اعت یمهار رفتارها

مراحررل اعتیرراد برره ترتیررب شررامل   مختلفی تشكیل شده است.
و مرحلرره آخررر  15، ترک / عواطف منفرری14روی/ مسمومیتزياده
در هررر کرردام از   .[3۹]باشد  می  16)ولت(مشغله ذهنی  /    بینیپیش

 یمغررز  یدر مرردارها  یمتفاوت  پذيریشكل  راتییمراحل، تغ  نيا
 ريپررذرا امكان یادیرر رفتررار اعت ديتشررد ايرر  ظکه حفرر   دهدمیرخ  
پذيری شرركل  تیفعال  شي، افزاولتمثال، در مرحله    یکند. برامی

قشررر در  اخررتلال عملكررردی و لیمبیررک یدر مرردارها عصرربی
 خاطرات پرراداش و محرررک  یساز  منجر به بازفعال  پیشانیپیش
را بررا    عررود  سکيشود که رمرتبط با مصرف می  یطیمح  یها
در  پذيریشكل راتیی. به طور خلاصه، اختلال و تغ[40] بردیم

 یدیرر بلكه عامل کل  ،یوابستگ  تینه تنها باعث تثب  ادیاعت  چرخه
و   مولكررولی  رسررانیپیامخطررو     نيرر اسررت. ا  عودو    ولتدر بروز  
 ديرر جد  یمهم مداخلات درمان  یهاهدف  ،یناپسیس  پذيریشكل
در   یشررناخت  ردو بهبود عملك  پذيری عصبیشكل  یبازساز  یبرا
 شوند.محسوب می ادآوریاعت مارانیب

 

بازساز  (DBS)مغز  یعمق  کیتحر پذیری  شکل   یو 

   عصبی
 هدف یمغز یمدارها

DBS  و هدفمنررد   میمسررتق  مداخله  یو قدرتمند برا  نينو  یروش
 را برره یاریاست که در دهه گذشته توجه بسرر  یمغز یها  شبكه

برره  اد،یبر اختلا ت مقاوم به درمان، از جمله اعت  یاثرگذار  لیدل
مغز برره   یدیکل  یخود جلب کرده است. هدف قرار دادن مدارها

 پذيریشرركل يیايرر توانررد پومی میطور مسررتق، برره  DBSکمک  
 قرار دهد ریتاث را تحت زایماریب یهاشبكه یساختار/یناپسیس

در  DBSدربرراره اثررر  دوارکننرردهیبا وجررود شررواهد ام.  [41,  10]
هرردف مشررخ  و   هیرر عررود مصرررف، هنرروز ناح  کاهش ولررت و

نشررده اسررت.   نیرریتع  ادیرر مداخلرره در اعت  نيرر ا  یبرا  یاستاندارد
   ینواح کيهر  ریاخ یهادر سال ینیبال  و  ینیبالشیمطالعات پ

 
14 Binge/intoxication 
15 Withdrawal/negative Affect 
16 Preoccupation/anticipation (craving) 
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 . پذيری عصبیمداخلات نوين درمان اعتیاد مبتنی بر شكل  -۲شکل 
 

 

عنوان    یمتفاوت به  کرده  ديکاندرا  جملمطرح  از  قشر    هاند؛ 
و هابنو    یقدام  تینگولیهسته اکومبنس، قشر س  ،یشانیپشیپ

اثر    ن يشتری هسته اکومبنس ب  ک يمطالعات، تحر  ی. در برخیجانب
جستجو کاهش  بر  حال  یرا  در  است،  داده  نشان  که   یمواد 

پ  گريد  یها پژوهش  ی قدام  تینگولیس  اي  یشانیپشی نقش قشر 
تعد در  ه  ليرا  تصم  ی جان یپردازش   ترپررنگ  یریگمیو 

ادانسته  م  هاافتهي  یپراکندگ  نياند.  مس  دهدینشان   یرهایکه 
  ی منفرد  هیناح  چی هستند و احتماً  ه  یچندبعد  ادیدر اعت  ریدرگ
واقت، آنچه تاکنون حاصل    در  .ستین  ادیهمه ابعاد اعت  یگوپاسخ
شباهت دارد    ادیدر اعت  ریدرگ  ی هاشبكه  يیبه شناسا  شتریشده ب
به    یابیسو، ضعف در دست  کي مسئله از   نيهدف منفرد. ا  کيتا  
برا  کي استاندارد«  م  DBS  ی »پروتكل  نشان  از    دهدیرا  و 

پ  گر،يد  یسو چندعامل  یدگیچیبر   زيستی -عصببودن    یو 
ناحکندیم  دیتأک  ادیاعت سر  بر  اجماع  نبود  م  هی.    تواندیهدف 
  اد یدر درمان اعت  DBSعدم رواج گسترده    یاصل  لياز د    یكي

قطع شواهد  بدون  که  چرا  تكرارپذ  ی باشد؛  محل    ر يو  مورد  در 
  یمداخله دشوار باق  نيا  یو اخلاق   ینیبال  یاب يارز  ک،يتحر  قیدق
بنابراماندیم آ  ن،ي.  از    ديبا  ندهيمطالعات  استفاده    ی هاروش با 

هر    ینقش نسب  ،یاسه يمقا  یها یو طراح  شرفته یپ  یربرداريتصو
ن  هیناح کنند تا امكان    یها را بررسآن  یاکنش شبكهبرهم  ز یو 

 چند هدف فراهم شود. بیترک اي یدرمان ینقا  کانون يیشناسا
عنوان برره  ینیبالینی و بررالمهم که در مطالعات پیش  هیچهار ناح

مطرررح   روانشررناختیو اخررتلا ت    ادیدر اعت  DBS  یاهداف اصل
 اند عبارتند از: شده

 ی شانیپش ی پ قشر

و کنترل   یریگمیتصم  ،يیمرکز مهار اجرا  پیشانیقشر پیش
 نيرر ا پذيری عصرربی ناسررالمشرركل. اسررت یاتكانه  یبر رفتارها

 یادیرر اعت  یبازگشت برره رفتارهررا  یريپذبیعامل مهم آس  هیناح
قشررر   هیرر ناح  ژهيو، بررهDBSکرره    دهرردمیاست. شواهد نشرران  

 شيو افررزا  هررانینوروتروف  انیب  شيتواند با افزامی  ،پیشانیپیش
و کرراهش   یشررناخت  عملكرررد  میبرره ترررم  یپوکامپیه  زايیعصب
 .[42] منجر شود  یاجبار/یاسترس  یرفتارها
 

 اکومبنس  هسته

پررردازش يكرری از نررواحی مهررم در مرردار    هسته اکررومبنس
احسرراس   یاست و واسطه اصررل  یرفتار  تيو تقو  زهیپاداش، انگ

 نيرر در ا  DBSشررود.  محسرروب می  ادیرر ولت و چرخه عود در اعت
 یفاکتورهررا ،یناپسرر یدر قرردرت س یداريرر پا راتییرر تغ هیرر ناح

کند که منجر برره می جاديا یمغز سمیمتابول  یو حت  پذيریشكل
 یرفتارهرررا زانیررر پررراداش و کرراهش م یسرررکوب مررردارها

نشرران   یو انسرران  یوانیرر شود. مطالعررات حمواد می  انهجستجوگر
در هسته اکومبنس بسررته برره مرردت زمرران و   DBSاند که  داده

وابسررته برره  پذيری عصبی ناسالمشكلتواند می ک،يپارامتر تحر
 .[43] را بهبود ببخشد مصرف مواد

 
 یقدام  تینگولی س قشر

 میدر تنظرر   یدیرر از مراکررز کل  یكرر ي  یقرردام  سینگولیتقشر  
اسررت و  یشرررط یهررامحرک  تيرر درد و تقو  ،یجررانیپردازش ه
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 یو اجبارهررا یمهررار  هایپاسررخ  انیرر در تعررادل م  ینقش مهمرر 
عمرردتاً در  هیرر ناح نيرر در ا DBSدارد. اگرچرره مطالعررات   یرفتار

 مرردار نيا کيتحر دهدمیبوده، شواهد نشان   اعتیاد  و  یافسردگ
هدفمنررد را   یو رفتارهررا  یناپسرر یس  پذيریشكل  يیايتواند پومی
 فررايا  زیمقاوم ن  یادهایدر اعت  یکند و احتماً  نقش درمان  یابيباز
 .[10] کند
 

   یجانب هابنولا

 تیرر و تثب یپرراداش منفرر   یدر عملكرد مدارها  یهابنو  جانب
بررا   توانرردیم  هیناح  نيا  کيحلقه استرس و عود نقش دارد. تحر

 یهاو مهررار پاسررخ  یعصررب  یسررازفعال  یمجدد الگوهررا  میتنظ
کنررد؛   ليو اضررطراب را تعررد  یوابسررتگ  یمرردارها  ،یپاداش منف

 مرردتی نطو یريپذهرچنررد شررواهد مربررو  برره اثرررات شرركل
تحريک   .[44]است  یشتریب  ینیبال  یهایبررس  ازمندیهمچنان ن

 ینواح نيشده در اکنترل  یكيالكتر  کيعمقی مغز با اعمال تحر
 ،شررودهرردف می یهررانورون یسررازفعال اينه تنها موجب مهار 

 شيماننررد افررزا پذيری عصرربیشرركلمختلف   یهابلكه شاخ 
 میرشررد، تنظرر  یفاکتورهررا آزادسررازی ،یتيدنرردر شرراخ و بررر 

 شرربكه  یگلوتامات( و بازساز  ن،ی)دوپام  یعصب  یهادهندهانتقال

برررخلاف تصررور   DBS .[45]  کنرردمی  تيرا تقو  یناپسیس  یها
اطراف الكترود است، عمدتاً از   یهانورون  میکه مهار مستق  هیاول
 کيرر آسررتانه تحر رايز کند؛یها عمل مآکسون یسازفعال  قيطر

اگرچه ممكن   جه،یاست. در نت  یاز جسم سلول  ترنيیها پاآکسون
مهررار شررود،   شرردهکيتحر  هیرر ناح  یهانورون  یاست جسم سلول

. ابررديیم  شيها افررزادر سررطح آکسررون  یعصب  یخروج  تیالفع
 ديیرر را تأ  دهيرر پد  نيا  هایسازو مدل  کيولوژيزیالكتروف  یهاثبت
ها باعث فعال شدن آکسررون  کيتحر  دهدیاند، که نشان مکرده

 ن،ي. بنررابراشررودیم یجسررم سررلول  میرمسررتقیو همزمان مهار غ
DBS    ًاز   يیبررا  بلكه فرکررانس    ستین  کنندهیبازدار  کيصرفا
اثرات به فراتررر   نيو ا  کندیم  لیرا به شبكه تحم  یعصب  تیفعال

–تررا موس –ایرر بررازال گانگل یدر مرردارها ک،يرر از محررل تحر

از انتقررال   یناشرر   یگسررتردگ  نيرر . اابررديیگسررترش م  کورتكس
هرررا و نورون یخروجررر  یرهایدر مسررر  شررردهکيتحر تیررر فعال
 کيرر تحر  هیرر اطررراف ناح  یعبررور  یعصررب  یمرردارها  یسازفعال

ماننررد هسررته  یاصررل یرهایبرره مسرر   کيرر نزد  یدر نررواح  ژهيوهب
 کي  هر  دادن  قرار  هدف  به  بسته  .[46  ،4۷]  است  کیتا مساب
پذيری شرركل  راتییرر تغ  یداريو پا  یبازساز  یالگو  ،ینواح  نياز ا

 یاثرات برخرر   دهدمینشان    ديمتفاوت است و شواهد جد  عصبی
 داريرر ها پاشدن دستگاه تا مرردت  پس از خاموش   یحت  كاتيتحر
 "17عصرربی  پذيریشكل  وقفه"  جادياز ا  تيکه حكا  ماند،یم  یباق
پنجره  کپذيری عصبی يوقفه شكل. کننده دارد و بازتوان  داريپا
 کيرر اسررت کرره پررس از اعمررال مداخلرره تحر  یفرصت زمرران  اي

 راتییرر تغ  رش يپذ  یها برانورون  يی(، تواناDBS)مثل    یكيالكتر
و  ابررديیم شيافررزا یبه طور قابل ترروجه  یو عملكرد  یساختار

 زیرر ن  کيتحر  انيپس از پا  یحت  پذيری عصبیشكل  تیظرف  نيا
 کي«  وقفه»  نيا  گر،يد  انی. به بماندیم  یباق  داريپا  یمدت  یبرا

 سررتمیس  یو بررازتوان  یدوره حساس و مناسب است کرره بازسرراز
 تیرر برره بهبررود و تثب  توانرردیو م  شررودیم  رتريپررذ  امكان  یعصب
 DBS  ،یبنددر جمت  .[48]منجر شود.    شناختی-عصب  راتییتغ

، هسررته پیشررانیقشر پیشهمچون  يیبا هدف قرار دادن مدارها
 یهررا  ، شبكههابنو  جانبیو    قشر سینگولیت قدامیاکومبنس،  

را   یمغررز  پذيریشرركلو    پذيریشرركلرا    عصرربیشررده    مختل
درمرران   یمداخلات برررا  نيتربخش  دياز نو  یكيکرده و    تيتقو
شررمار  مقرراوم برره درمرران برره یو وابستگ  ادیاختلا ت اعت  داريپا
رغم برره واحررد یرر ناح کيحال، نبود اجماع بر سر   نيبا ا  .ديآیم
 ینیبررال  میاز موانت تعم  یكي  هنوز  ،هیچند ناح  ۀدوارکنندیام  جينتا

 .است ادیدر اعت DBSگسترده 
 

مولکول  یسلول  یهاسمیمکان مغز    یعمق  کیتحر  یو 

 ادیدر اعت
 ن یدوپام  آزادسازیبر  ریتأث

 آزادسررازی میتنظرر  DBS یدیرر کل یهررا سررمیاز مكان یكرر ي
 کيرر مغررز اسررت. تحر  زش یرر پرراداش و انگ  یدر مدارها  نیدوپام
 یهررا  نررورون  میمسررتق  تنظیمتواند موجب  می  هیناح  نيا  یعمق
 آزادسررازیامررر منجررر برره کرراهش    نيرر شود، که ا  کينرژیدوپام
. مطالعررات گرررددمی  داز مصرررف مرروا  یناشرر   نیدوپررام  یشيافزا
در هسررته اکررومبنس   DBSاند که    نشان داده  یو انسان  یوانیح

 یو رفتارهررا  ولررت  فیمحررور و تضررع-باعث مهار پاسررخ پرراداش 
 . [4۹] شودمواد می یجستجو
 

 گلوتامات  یرهایبر مس ریتأث

DBS  نقررش   کيرر گلوتاماترژ  یرهایبررر مسرر   یرگررذاریبا تأث
دارد.   یناپسرر یس  یو مهررار  تحريكرریتعررادل    میدر بازتنظ  یاتیح

 
17 Plasticity gap 
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گلوتامررات و   رسانیپیاممصرف مواد معموً  باعث برهم خوردن  
 DBSشود.  پاداش و حافظه می  یمزمن در مدارها  بیآس  جاديا

 تيرر تقو  ،یعرر یرطبیانتقررال گلوتامررات غ  هشتوانسته است با کررا
 یهرراو مهررار نورون  پیشانیقشر    یمهار  یهانترنورونيا  تیفعال

بهبررود ببخشررد شررده را  مختل  عصبی  یهاشبكه  ک،يگلوتاماترژ
 یهاحافظه  یسازاز بازفعال  یریموجب جلوگ  كرد،يرو  ني. ا[50]

 ت.شده اس یوانیح هایمدلدر  عودماده و کاهش   یشرط
 
 گدالیاز حد آم  شیب تی و کاهش فعال BDNF شیافزا

 شي، افررزا  DBSمهررم    یسررلول  یهاسمیاز مكان  گريد  یكي
در ناحیرره  DBS. [51] هرردف اسررت یدر نررواح BDNF انیرر ب

 ،[52]ب اضررطرا بررا کرره داز حرر  شیبرر   تیرر ، با مهار فعالآمیگدال
 تواندمی ،مرتبط است ديشد یجانیه  هایپاسخ  تتقوي  و  استرس 
 و کاهش ولت مصرف ماده کمررک  یاحساس  هایپاسخ  ليبه تعد

در   DBS  یاثربخش  عصبی  هيپا  رات،ییتغ  ني. مجموع ا[53]د  کن
بررا   DBSدر مجمرروع،    .دهنرردمی  حیرا توض  وممقا  ادیدرمان اعت
 میپرراداش، تنظرر   یدر مرردارها  یعصررب  یهاتكانرره  قیدق  مداخله

 تیرر و کرراهش فعال  BDNF  شيو گلوتامات، افزا  نیتعادل دوپام
را هدف   ادیمختل اعت  پذيریشكل  یندهايفرا  گدال،یآم  زاآسیب
 یبرررا  هرراسررمیمكان  نيترموضوع مرتبط  ناي  که—دهدمیقرار  
 .است یادیاعت مارانیدر ب دارياو بهبود پ عصبی  یبازساز

 

 ادی در اعت پذیری عصبیشکلو  هاکیکدلیسا
  د ی اس  کیزرژیلا،  19کتامین،  18سیلوسایبین )   هاکیکدلی سا

 (20دیآم  لیاتید

)ماده فعررال   سیلوسايبینمانند    یباتیشامل ترک  هاکیكدليسا
های هسررتند کرره در سررال  LSDو    کتررامین(،  يیجادو  یهاقارچ
مررورد   پذيری عصبیشكل  لیدر تسهآنها    يیبه خاطر توانا  ریاخ

 ژهيوبرره  یدرمرران  راتیداروها نه تنها تأث  نياند. اتوجه قرار گرفته
 تشررانیدارند، بلكه به خاطر ظرف  یو افسردگ  یدر اختلا ت روان

 ،پذيری عصرربیشرركل  یو ارتقررا  عصرربی  یمدارها  یدر بازساز
مطرررح   زیرر ن  ادیدر درمان اعت  هانهيگز  نيتردوارکنندهیعنوان امبه

 .[11] اندشده
 

 
18 Psilocybin 
19 Ketamine 
20 Lysergic acid diethylamide (LSD) 

 ی و مولکول یارنده یگ یهاسم یمکان

های سروتونین نقش مهمرری در درمرران اعتیرراد ايفررا گیرنده
از  یمختلفرر  یهاشررامل دسررته نیسررروتون سررتمیسکننررد. می
 HT2-5 یهارنرردهیاست کرره گ  (HT7-5تا    HT1-5)ا  هرندهیگ

 میتقسرر  HT2C-5و  HT2A ،5-HT2B-5 یهررارگروهيبرره ز
 کيرر هررا از تحربررر نورون  هاکیكدلياساس اثرات سرراد.  شونیم
 گیرنررده   شررود.شررروع می  HT2A-5نوع    نیسروتون  یهارندهیگ

5-HT2A یریادگي یکه برا یمغز یدر نواح یاطور گستردهبه 
 تیرر شده اسررت و فعال  تيهستند توز  یضرور  یشناختعملكرد  و  
فعال شرردن  .به مواد مرتبط است  ادیبا اعت  HT2A-5  یعیرطبیغ
 یسررلول  رسررانیپیام  دهیرر چیپ  آبشارهایباعث آغاز    هارندهیگ  نيا

و   یناپسرر یس  یهامجدد شرربكه  میبه تنظ  تيکه در نها  گرددمی
 یتيدنرردر  شرراخ و بررر مانند رشررد    یرشد  یساختارها  شيافزا

 یرهایهمزمان مس HT2A-5 کيتحر .[54 ،55]  شودمیمنجر  
 ریآنهررا مسرر   نيکند که از مهمتررا فعال می  یمتعدد  رسانیپیام

21mTOR ریمس یسازفعال .[56] است mTOR دیعنوان کلبه 
شناخته   عصبی  پذيریشكل  تيو تقو  زايیعصب  کيتحر  یاصل
رشد  یفاکتورها  انیب  شيباعث افزا  نیهمچن  ریمس  نيشود. امی
سرراختار و عملكرررد سررالم   یشده که برررا  BDNFمانند    یعصب
انررد کرره مطالعات متعدد نشرران داده  .[5۷]  است  یاتیها حنورون

 یدگیرر چیطررول و پ  شيموجررب افررزا  هرراکیكدليدرمان بررا سررا
در   BDNF  نیو پررروتئ  یناپسرر یتررراکم س  شيافررزا  هررا،تيدندر

شررود کرره پیشررانی میمناطق مختلف مغررز از جملرره قشررر پیش
و کاهش عررود در اخررتلا ت   یبا بهبود عملكرد شناخت  ماًیمستق
 سررتیآنتاگون کيرر عنوان  به نیکتام .[58] است رتبطم یادیاعت
طور برره  ،یگلوتامات  یرهای، علاوه بر اثر بر مسNMDA  رندهیگ
 شيرا افررزا BDNFرا فعال و سطح   mTOR  ریمس  میرمستقیغ
در منرراطق  یناپسرر یس تيسررر یو موجررب بازسرراز دهرردیم

 زيسررتی-عصررب  بهبودشود که در  می  پوکامپیپیشانی و هپیش
 سمیمكان  کيبا    هاکیكدليسا  جه،یدر نت.  [5۹]ت  موثر اس  ادیاعت
تعامل بررا   اي  HT2A-5  رندهیگ  کيمشترک که از تحر  شیکماب
را بررا   پذيری عصرربیشرركل  رد،یگیگلوتامات نشأت م  یرهایمس
 یرهایمس  یساز  و فعال  BDNF  آزادسازی،  زايیعصب  شيافزا

و   یعملكرررد  راتییرر تغ  ني. ادهندیارتقا م  عصبیرشد    یمولكول
داروهررا   نيرر ا  ینیبال  یاثربخش  هيپا  ،یمغز  یدارهادر م  یساختار

 .است مصرف کننده مواد مارانیدر ب عودو    ولتدر کاهش 

 
21 Mammalian target of rapamycin 
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بررر مصرررف   مبتنرری  سوءمصرفدرباره    هایاز نگران  یاریبس
نامناسررب اسررت؛ در مقابررل،  طیبررا  و محرر  ینررامنظم، دوزهررا

مشررخ  و  یمطالعرره شررامل دوزهررا دمور یدرمان  یهاپروتكل
 یو همراهرر   ینیمراقبررت بررال  ،یروان/یپزشررك  یمحدود، غربالگر

سوءمصرررف و  یهاسررکيهدفمنررد هسررتند کرره ر یدرمررانروان
. دهنرردیکرراهش م  یتوجهطور قابررلنررامطلوب را برره  یامدهایپ

 یهاسررکيو ر  یمنرر يا  یهایژگيو  يیدارو  بیهر ترک  ن،یهمچن
 لیپتانسرر  یدارا نیعنوان مثررال، کتررامخرراخ خررود را دارد )برره

 نيرر ا  رش يپررذ  نيدارد(، بنررابرا  قیدق  شيبه پا  ازیسوءمصرف و ن
 ق،یدق  ینیمستلزم چارچوب بال  «یدرمان  ديعنوان »کاندداروها به
 یمنرر يو ا  یبلندمرردت اثربخشرر   یابيرر و ارز  ینظررارت  یهاپروتكل
کرره   دهرردینشرران م  یفعل  دشواه  گر،يدعبارت. به[60  ،61]است
و   BDNFو    mTOR  قيرر )از طر  یناپسرر یس  یبازسرراز  لیپتانس
 یواقعرر   ی( وجود دارد، امررا ارزش درمررانیناپسیتراکم س  شيافزا

بررا  بیرر نظررارت و ترک ،یبنررد، زماندقیررق دوزسررنجش تنها در  
 .قابل اثبات و امن خواهد بود  یدرمانمداخلات روان

 

ا  یضدالتهاب  یداروها نقش   پذیری شکلدر    یمنیو 

 عصبی 
   پذیری عصبیشکل التهاب در اختلالات  نقش

بروز اخررتلا ت   یاز عوامل اصل  یكيعنوان  التهاب مزمن به
شررناخته   مصرف کننده مواد  مارانیدر مغز ب  پذيری عصبیشكل

منجر برره فعررال   ادآوریمواد اعت  مدتی  شده است. مصرف طو ن
 هرراتیو آستروس ایكروگلیم ژهيبه و ،یمرکز  یمنيا  ستمیشدن س

 پرریش برنررده  یهررانيتوکايسررا  آزادسررازی  جهیشود که در نتمی
 نيرر . ا[62]  ابررديیم  شيافررزا  β1-ILو    α-TNFمانند    22التهاب

 يیکاهش توانا ،یناپسیباعث اختلال در عملكرد س  هانيتوکايسا
 LTP ینررردهايفرا فیو تضرررع پوکامرررپیدر ه زايیعصرررب
 پذيری عصرربیشكلشوند و  ( مییناپسیبلندمدت س  ی)توانبخش
التهاب در مغررز مصرررف   لیدل  نی. به هم[63]  کنندمیرا مختل  

 شيافزا ،یادیاعت یارهارفت تیدر تثب کننده نییتع  یکننده ، نقش
التهرراب  نيرر کند و هرردف قرررار دادن امی فايا عودو احتمال   ولت
 شود.محسوب می  ديجد یدرمان  یكردهاياز رو یكي
 

 هان یتوکایسا  ر یو سا  TNF-α ،IL-1β نقش

 IL-1βو    TNF-αالتهاب چون  پیش برنده    یهانيتوکايسا

 
22 Pro-inflammatory cytokines 

در   رییرر بلكرره باعررث تغ  ،کنندمیرا مختل    عصبی  تینه تنها فعال
 می( و تنظرر NMDA ،AMPAگلوتامررات ) یهاهرنرردیگ انیرر ب

 یاساس یاههيشوند که پامی یعصب یهاهدهند نامتعادل انتقال
 نيرر ا ن،يرر . افررزون بررر ا[64] هسررتند یناپسرر یس پذيریشرركل

 شیبرر  تیرر و فعال ویداتیاسترس اکس  شيفزاموجب ا  هانيتوکايسا
 بیمنجررر برره آسرر  تيرر کرره در نها شرروندمی ایرر كروگلیاز حررد م
 ادیرر مرررتبط بررا اعت  یمغررز  یدر مرردارها  یو عملكرررد  یساختار
اند که کنترل و مهررار متعدد نشان داده  قاتی. تحق[65]  شوندمی
پذيری عصبی شكل  یبازساز  لیتواند پتانسمی  هانيتوکايسا  نيا

 دهد. شيزارا در مغز مصرف کننده اف  ناسالم
 

 ی دیکل  یداروها
نقررش  ها،نیكلیاز خانواده تتراس  یكیوتیبی، آنت23مینوسیكلین

پیش برنررده   یهانيتوکايسا  آزادسازیو کاهش    ایكروگلیمهار م
 نیكلینوسرر یاند کرره منشان داده  یوانیالتهاب را دارد. مطالعات ح

 یو بازسرراز  زايیعصررببهبررود    ،یباعث کاهش التهابررات مغررز
LTP اثرررات  ادیرر اعت هایمرردلشررود و در می پوکامررپیدر ه

 يرری، دارو24ايبوديلاسررت .[66] دارد یقررو عصرربی یحفرراظت
و   ایرر كروگلیمهررار فعررال شرردن م  يیکرره توانررااست    یضدالتهاب
 ینیبررال یهررايیرا داراسررت. کارآزما IL-1βو  TNF-αکرراهش 

 نيرر انررد و او عود را گررزارش کرده  ولتدهنده  اثرات کاهش  هیاول
 مررارانیدر ب  یمغررز  پذيری عصرربیشكلمثبت بر    یكيدارو تحر

از کلاس   یكیابتيدی، آنت25پیوگلیتازون  .[6۷]  مصرف کننده دارد
دارد.   یموثر  یاست که نقش ضدالتهاب  PPARγ  یهاستیآگون
التهرراب و   پیش برنررده  یهانيتوکايسا  دیبا مهار تول  تازونیوگلیپ

و بهبررود   زايیعصررب  شيموجب افزا  و،یداتیکاهش استرس اکس
 هایمرردلآن در  یمطالعررات نهیشرر ی. پگرررددمی LTPعملكرررد 

 یدر کرراهش رفتارهررا  یترروجه  بررلقا  یاثربخشرر   ادیرر اعت  یوانیح
 .[68] نشان داده است یوابستگ
 
 LTP، زاییعصب  بر اثر –ی ضدالتهاب یهاسم یمکان

مررذکور بررا کرراهش التهرراب مررزمن  یضرردالتهاب یداروهررا
امكرران   ،یالتهرراب  یدهرر گنالیسرر   یرهایو مهار مس  یالیكروگلیم

را فررراهم  یناپسرر یس ناسررالم پذيریشرركل یو بازسرراز میترررم

 
23 Minocycline 
24 Ibudilast 
25 Pioglitazone 
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 پوکامپ،یدر ه  زايیعصب  شيها موجب افزادرمان  ني. اکنندمی
 یهادهنرردهو تعررادل انتقال  یناپسیبلندمدت س  یبهبود توانبخش

 یهرراتیرر ظرف  نيرر شرروند. بازگردانرردن امی  نیگلوتامات و دوپام
باعررث   ،ناشی از مصرف مررواد  پذيری عصبی ناسالمشكلبهبود  

در   عررودو    ولتسالم و کاهش    یرفتارها  ،یبهبود عملكرد شناخت
 .[6۹ ،۷0] گرددمی ادیاعت مارانیب

 
 های بالینی و عوارض جانبیمحدودیت

ام شواهد  وجود  داروها  یمبن  دوارکنندهیبا  نقش   ی بر 
تعد  یضدالتهاب شكل  یالتهاب  یندهايفرآ  ليدر  ارتقاء    ی ريپذو 
ها گسترده آن   یریکارگبه   ریدر مس  یاز موانت اصل  یكي  ،یعصب

اعت درمان  جانب  ليپروفا  اد،یدر  است.    باتیترک  نيا  یعوارض 
  جه یاز جمله سرگ  یبا عوارض عصب  نیكلینوسیعنوان نمونه، مبه

م که  است  همراه  تعادل  اختلال  در    مارانیب  یمنيا  تواندیو  را 
  ی هايیدر کارآزما  لاستيبودي . ا[۷1]  خطر اندازدطول درمان به 

مانند تهوع و   نديناخوشا  یعمدتاً موجب عوارض گوارش  یانسان
 دارد  یبه درمان اثر منف مارانی ب یبندياسهال شده است که بر پا

ا[۷2] بر  علاوه  مشكلات   لیدلبه   تازونیوگلیپ  ن،ي.  بروز  خطر 
قلب   یکبد عوارض  ما  عروقی–یو  احتباس  تشد  تي)مانند   ديو 
نیقلب   يینارسا هم  ینیبال  قیدق  شيپا  ازمندی(  و  امر   نیاست 

مانند افراد مبتلا به    سک،يپرر  یهاتیاستفاده از آن را در جمع
م  اد،یاعت ا  در  .[۷3]  سازدیمحدود  اگرچه  با    نيمجموع،  داروها 

سا تعد  برندهشیپ  یهان يتوکايمهار  و   ایكروگلیم  ليالتهاب 
اثرگذار باشند،   اد یمرتبط با اعت  یعصب  یهاسم یبر مكان  توانندیم

محدود جانب  یمنيا  یهاتياما  عوارض  از  قابل  یو  مانت  توجه 
  رو، نياول شده است. از ا  خط  یهاعنوان درمانها بهآن  رش يپذ
آآن  یریکارگبه در  ترک   ازمندین  ندهيها    تر، منيا  باتیتوسعه 

طراح   ترقی دق  یدوزبند پا  ینیبال  یها پروتكل  یو   شيبا 
 خواهد بود.  مدتیطو ن

 

 هاها و تفاوت: اشتراکیکرد ی رونیب لیو تحل  سهیمقا
 پذیری عصبی شکل بر  یمشترک اثرگذار یرهایمس

 یكردهررايمشررترک در تمررام رو  یدیرر کل  یاز محورها  یكي
انررد، شرركل گرفته پذيری عصرربیشكل  هيکه بر پا  ادیاعت  یدرمان
 یناپسرر یو س یمولكررول یرهایبر مس میرمستقیغ  اي  میمستق  ریتأث

دهنررده گلوتامررات اسررت. و تعررادل انتقال BDNFمرررتبط بررا 
BDNF  یاز رشررد، بقررا  کننرردهتيرر حما  یبه عنوان عامل اصررل 

 یاتیرر ح ینقطه تلاق کي  د،يجد  یهاناپسیس  لیها و تشكنورون
برره شررمار   ادیرر در اعت  دهيدبیآسرر   یمغررز  یمرردارها  یدر بازساز

و   TrkB  رنرردهیگ  یسازبا فعال  کیفاکتور نوروتروف  ني. ارودیم
، سرربب mTOR  ریاز جمله مسرر   ،یمتعدد  رسانیپیام  یرهایمس
 یتيساختار دنرردر  میو ترم  LTP،  زايیعصب  یندهايفرآ  لیتسه
 یو کرراهش رفتارهررا  یشود که اساس بهبود عملكرد شناختمی
 یهادهنرردهانتقال  نیتعررادل برر   گررر،يد  یسررو  از  اسررت.  یادیاعت

و  AMPA یهررارنرردهیگ تیرر فعال میتنظرر  قيرر گلوتامررات از طر
NMDA  در   یدیرر نقش کل  ،یمهار-تحريكی  یناپسیو توازن س

کنررد. می  فررايا  یمغررز  یهاو ثبررات شرربكه  پذيری عصرربیشكل
و   یسررلول  گلوتامات خارج  شيافزا  ژهيوتعادل، به  نياختلال در ا
مغز  آسیب زا یها تیفعال  شيمنجر به افزا  ها،رندهیاختلال در گ
و   یادیرر اعت  یرفتارهررا  تیرر شود که موجب تثبمی  مصرف کننده

 ریترراث  ل،یرر دل  نی. برره همرر گرررددمیبه مصرف مجرردد    اديز  لیم
تعررادل   نيرر ا  میو تنظرر   یمدرن با هدف بازساز  یمداخلات درمان

 است.
 
 هر مداخله  یاثرگذار ریمس

 ینررواح  میمسررتق  کيرر تحر  قيرر از طر:  مغررز  یعمقرر   کيتحر
قشررر و    ، قشر سررینگولیت قرردامی)مثل هسته اکومبنس  یدیکل

 میو تنظرر  نیدوپررام آزادسررازی مداخلرره( باعررث پیشررانیپیش
و   BDNF  انیرر ب  شيشود و به افزامی  کيگلوتاماترژ  یرهایمس

شررود کرره اثرررات قابررل منجررر می  گرردالیآم  بیش فعالیکاهش  
  .دارد  پذيری عصبی ناسالمشكل  یبر بازساز یتوجه
 

نرروع   نیسررروتون  یهارندهیگ  کيعمدتاً با تحر  :هاکیکدلیسا

5-HT2A  ریمس  یو فعالساز  mTOR  شيباعث افررزا  BDNF 
 .شوندمی  زايیعصبو 
 

پرریش برنررده   یهانيتوکايبا مهار سررا  :یضدالتهاب  یداروها

و  ایرر كروگلیم یسرراز(، کرراهش فعالTNF-α ،IL-1βالتهرراب )
 یامكرران بازسرراز ،های عصرربیدهنرردهانتقررالبهبررود تعررادل 

 بیرر ترت  نيو بررد  کننرردمیرا فررراهم    LTPو بهبررود    زايیعصب
 .دهندمیرا ارتقا   پذيری عصبیشكل

 
 کرد؟   بیمداخلات را ترک توانی م  ایآ

انررد کرره نشان داده  کیستماتیس  یهالیو تحل  ریمطالعات اخ
 یهاسمیها بر مكانکه هرکدام از آن  یدرمان  كرديچند رو  بیترک
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تواند می  گذارند،یاثر م  پذيری عصبیشكلمتفاوت اما مكمل در  
. [۷4]  نسبت به مداخلات منفرد داشته باشررد  یبا تر  یاثربخش

را فراهم کرده   پذيریشكل  هيتواند پامی  مغز  DBSمثال،    یبرا
 یناپسرر یو س یمولكررول راتییتغ جاديبا ا  هاکیكدليو همزمان سا

 زیرر ن  یضرردالتهاب  یکنند. داروهررا  تيرا تقو  یبازساز  نيا  ق،یعم
مناسب   یکرده و بستر  ليرا تعد  ناسالم  یالتهاب  طیمح  توانندمی
 نيرر ا  کررنشبرهم  فراهم آورند.  یعصب  یهاشبكه  یبازساز  یبرا

کاهش  ،یعملكرد شناخت یابيباز  تيتواند سبب تسرمی  مداخلات
)شرركل   شررود  بازگشت مجدد به مصرف مواداز    یریو جلوگ  ولت
نرروع مداخلرره بررا   قیرر هوشمندانه و تطب  یبندزمان  ن،ی. همچن(2

از   یریشگیپ  ايترک، مصرف فعال    یها)مثلاً دوره  اعتیادمرحله  
بهبررود   یشرركل مررؤثرتر  هرا ب  پذيریشكلتواند تعادل  می  عود(

بالینی وجود دارد و پیش  ینیبال  شتریبه مطالعات ب  ازیدهد. البته ن
 شود. نییمداخلات تع نيا  یو دوزبند بیترک نهیبه هایمدلتا 
 

 ندهیآ قاتیتحق یبرا شنهادهایو پ  یریگجهینت
 یدهايبلكه پد ،يیایمیو صرفاً ش  ستاياختلال ا  کينه    ادیاعت

اسررت کرره   یو مولكررول  عصرربیمداوم    پذيریشكلدر بستر    ايپو
دارد. شواهد گسررترده از   پذيری عصبیشكلدر اختلا ت    شهير

مغررز در   يیانررد کرره توانررااثبات کرده  یو انسان  یوانیمطالعات ح
و اسررترس،   یطرر یمح  یهاحرکو واکنش به م  یتطابق، بازساز

 یدرمرران هایمدلشود. می نيادیدر مصرف مواد دچار اختلال بن
 یهرراجررهیاغلب به نت  ،پذيریشكلگذشته با غفلت از    یهانسل
و   یجبررر  یمدت و گذرا بسنده کردند و نتوانستند رفتارهرراکوتاه

،   DBS  شررامل—نيعود را هرردف قرررار دهنررد. مررداخلات نررو
دادهانررد کرره  نشرران—یضرردالتهاب یو داروهررا هرراکیكدليسررا

ی اشهيمغز، ر  یدیکل  یرهایدر مس  پذيری عصبیشكل  یبازساز
و   ولررتکرراهش    ،زيسررتی-عصررب  تعررادل  یابيباز  یراه برا  نيتر

دهرره   یهررانقادانه پژوهش  لیوجود، تحل  نيا  با  است.  ايبهبود پا
 یهررامطالعرره همچنرران بررا چالش  دانیکه م  دهدمینشان    ریاخ

 یهایبه بررسرر  ازیشكاف عمده، ن  نیرو است. نخستروبه  یاساس
از   یو رفتررار اسررت. بخررش بزرگرر عصرربی    پذيریشكل  همزمان

 ودمحررد  یناپسیو س  یمولكول  راتییتغ  یابيبه ارز  اي  یشواهد فعل
 يرریتمرکررز دارنررد. همگرا یرفتار یامدهایصرفاً بر پ  ايشوند  می
 در—ژن تررا مرردار و رفتررار از—یچندسررطح یكردهررايرو

اسررت کرره برره نرردرت   یبالینی هرردفو پیش  ینیبال  هایپژوهش
برره شرردت آن را دنبررال  ديرر پژوهش با ندهياست و آ  افتهيتحقق  

و  قیدق یعلم  یبا طراح  ینیدوم، کمبود مطالعات بال  چالش  کند.
از   یاریاست. بسرر   ديمداخلات جد  یبرا  ژهيوبه  یطول مدت کاف
 یریرر گیحجررم نمونرره محرردود، پ یدارا یفعلرر  ینیمطالعررات بررال

کننررده مخدوش   یرهررایمدت و عرردم کنترررل مناسررب متغکوتاه
 یرو مانرردگا  یاثربخشرر   انررهيواقعگرا  یابيکمبود، ارز  نيهستند. ا

. مهمتر سازندمیرا دشوار   هاکیكدليو سا  DBSمداخلات مانند  
 یهاسررنجش  بیرر ترک  ديرر هررا باپژوهش  نرردهيآ  یاز همه، طراحرر 

 یهاو شرراخ   یعملكرررد  یربرداري)مثلاً تصررو  شناختیزيست
را در  یشررناخت/یرفتار یها( و شرراخ عصرربی پذيریشرركل

جررامت، معتبررر و قابررل   یريشامل شررود تررا تصررو  یواقع  مارانیب
 یكردهررايرو ت،يرر نها در .ديرر به دسررت آ  ینیبال  انترجمه به درم

مكمررل   یبا سازوکارها  «یبی»مداخلات ترک  یبر مبنا  ديبا  ندهيآ
 کيرر تحر ،يرریهررای دارودرمان  قیتلف  یعنيکنند؛    هیافزا تكو هم
 ژهيو)برره  نهیبه  یبنددر بستر زمان  یشناخت  یدرمانو روان  یمغز

از عود(. تحقررق مطالعررات   یریشگیترک و پ  یبحران  یدر فازها
 یاختصاص  یستيز  نشان دهنده های  توسعه  ،یو طول  یاسهيمقا

فردمحور نقطه عطررف توسررعه   یهاو خلق پروتكل  پذيریشكل
 خواهد بود. ادیهای نسل بعد اعتدرمان

 

 ملاحظات مالی
 .انجام شد یمال  تيحما مقاله مروری حاضر بدون

 

 تعارض در منافع  
 نويسندگان اين مقاله تعارض در منافت ندارند.

 

 نقش نویسندگان
مطالب؛    تنظیمم.ف.:   اصلاحات  و  نظارت  مقاله،  مباحث 

 . اطلاعات و نگارش مقاله آوریجمتم.ف و ف.م: 
 

 هارنامهاظ
نو  نيا  یسازآماده   نیح مصنوع  سنده ياثر،  هوش  ابزار    یاز 

Perplexity  اول  هیته  یبرا گرفت. دست  هینسخه  بهره  نوشته 
 ینیبازب  سنده يابزار توسط نو  نيتوسط ا  دشدهیجملات تول  یتمام

. پس از ديطور روشن نقل گردبه  میشدند و موارد استفاده مستق
نو  نيا  یریکارگبه بازب  یمحتوا  سندهي ابزار،  را  و   ینیمتن 
منتشر شده را بر عهده    یکامل محتوا  تیکرده و مسئول  شيرايو

 .دارد
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Abstract 

 
Addiction is now recognized as a chronic brain disorder resulting from pathological reorganization within neural 

circuits responsible for reward, learning, and executive control. Neuroplasticity—including synaptic remodeling, 

gene expression changes, and the formation of new neural pathways—plays a critical role throughout all stages of 

addiction, from initiation and maintenance to relapse. Despite this, traditional treatment approaches have largely 

focused on symptom management and detoxification, often overlooking the underlying neurobiological processes. 

This review critically examines the gap between the neuroscience of addiction and current therapeutic strategies 

by highlighting neuroplasticity as a shared target across three emerging intervention domains: brain stimulation 

(e.g., deep brain stimulation), anti-inflammatory agents, and psychedelic compounds. These interventions 

influence neuroplasticity through different yet complementary mechanisms, such as increased BDNF expression 

and neurotransmitter rebalancing. Evidence suggests that enhancing neuroplasticity may not only reduce addictive 

behaviors but also contribute to the recovery of cognitive and emotional function. This paper concludes by 

emphasizing the need for future therapeutic models to integrate neuroplasticity-targeted strategies to achieve more 

durable and effective outcomes in addiction treatment. 
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