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است. اوست که بشر   انیپا  ی که کرامتش نامحدود و رحمتش ب ي پروردگار ستۀیشا  ش یسپاس و ستا 
و با قلم خود    ردیو با قلم آشنا کرد. به انسان رخصت آن داد که علم را به خدمت گ  اموختیرا دانش ب

 . اموزدیب ز ین گران یآن را به د ا یو رسم خطوط گو 
چه    کن تا در آموختن نلغزم و آن   ام  ياریراهت قرارم ده و    انیجو   قتی از شاکران درگاهت و حق  ا یخدا

 عرضه کنم.   یستگیرا آموختم، به شا 
  ن یو مطابق با آخر  نیکشور به سبک نو   یپزشک  ی در نظام کمک آموزش  شرویو پ  یحام  ار،ی  دنتیرز
ح  یآموزش  يها   شرفتیپ کادر   یپزشک  طهیدر  ط  يبا  آشنا  و  منظر    18  ی مجرب  از  گذشته  سال 

 خود قرار داده است.   ن یمحصولات را ارائه و در دسترس مخاطب نیهمواره بهتر ن یمتخصص
 ی شده و با استفاده از مفهوم  يگردآور  پزشکی  رواندر مبحث    یغن  اریبس  يرو با توجه به محتو   شیپ  اثر

توسط مؤلف محترم از منابع و رفرنس بوده و در روال گذر از گروه کنترل   يساز  نمودن مباحث و روان
د است با مطالعه  یرا به خود اختصاص داده است، ام  Aرتبه    دیاز اسات  یبا جمع  اری  دنتیرز  تیفیک

.دیباش داریو پا  روز یخداوند متعال پ ياریرو با  شیتمام مباحث پ

 



  



 
 
 

علم روانپزشکی یکی از شاخه هاي پویا و جوان علم پزشکی است و دامنه اطلاعات دارویی در حوزه روانپزشکی به 
سرعت در حال تغییر و نیازمند بازنگریست،لذا بر این شدیم بکوشیم در تالیف این کتاب تمام نکات مهم مربوط 

 .هنمایی جامع براي پزشکان فراهم کنیمرا مورد پوشش قرار دهیم تا را  2024به مبحث داروشناسی تاسمن 

تغییر اندیکاسیون داروها ، اضافه شدن داروهاي جدید به درمان ، کم کاربرد بودن و فرار بودن تعدادي از داروهاي  
روان و نیاز به مرور اطلاعات به روز براي دستیاران عزیز که جزو چالشهاي بنده نیز در زمان تحصیل بوده، انگیزه اي 

 .براي تالیف این کتاب شده است

از   تمامی دوستانی که در این راه حمایت خود را دریغ نکرده اند کمال قدردانی را به عمل بر خود لازم میدانم 
 آورم؛ 

 .و امید است نسل به نسل این مسیر ادامه پیدا کند

 
 

                                                       يبابامحمد شهرزاد دکتر                                                                                                              
 1404  اسفند                                                                                                            
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روان دارویی  درمان  دوران  آغاز  زمان  ضد  از  خواص  کشف  با  سال    پریشی    روان  پریشی   ،  1952در 

  تأیید کنونی براي درمان روان اند. تمامی داروهاي مورد    پریشی معرفی شده  هاي متعددي براي درمان روان   دارو
 .، همچنان داراي اثرات دوپامینرژیک هستندجز  پریشی، به

پیشگیري    در درمان    پریشی را کاهش داده و از    داروهاي ضدسایکوز علائم روان
  شوند، از جمله    ها براي طیف وسیعی از اختلالات دیگر نیز تجویز می   کنند. افزون بر این، این دارو  می
 .و  

ها    آن   شوند، در حالی که    داروهاي ضدسایکوز گاهی موجب بروز عوارض جانبی مختلفی می 
هاي فراوانی براي توسعه داروهایی    هاي اخیر، تلاش  توجهی متفاوت است. در سال  طور قابل  میان داروهاي مختلف به

کنند، و چندین دارو    اعمال می  صورت گرفته که اثرات خود را از طریق  
 .اند بخشی نشان داده  نتایج امید II  III در  

هاي    بر اساس ویژگی  دارویی اسکیزوفرنی، دستیابی به    علاوه بر این، یکی از اهداف آینده درمان روان 
 .این بیماري قابل تحقق خواهد بود  زیستی هر بیمار است. این هدف با  

 
ها    آن   ي    سایکوز، عمدتاً بر پایه  گردان، از جمله داروهاي ضد  هاي روان  گذاري کنونی دارو  نام

دسته میان  مرز  حال،  این  با  است.  دارو  استوار  این  مختلف  به  هاي  براي    تدریج    ها   است. 
دارو  از  برخی  «ضد   نمونه،  به  موسوم  درمان    هاي  در  تنها  نه  در  سایکوز»  بلکه   ،   

می  و   قرار  استفاده  مورد  پر   .گیرند  نیز  اصطلاحات  این،  بر  همچون    افزون   کاربردي 
«آنتی  سایکوتیک   «آنتی یا  آتیپیک»  دوم  سایکوتیک   هاي  نسل  دارو   مجموعه  »  (SGAs) هاي  از   ها    اي 

 گیرند.   می  بر  را در  با 
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طور رسمی پذیرفته    (که در ادامه به آن اشاره خواهد شد) به   در حال حاضر و تا زمانی که نظامی مبتنی بر  
که پیش از   (FGA) سایکوز نسل اول  هاي ضد   اتخاذ شده است که بر اساس آن، دارو  شود، رویکردي  

از ظهور کلوزاپین وارد عرصه شدند    (NGA) جدید  نسل  هاي   دارو   از معرفی شدند       می   متمایز که پس 
اي با عنوان    گذاري تازه  بندي، نظام نام  براي رفع این ابهام در دسته  .گردند

(Neuroscience-based Nomenclature; NbN)   پیشنهاد شده است. در این نظام، عنوان کلی «داروهاي
گردد. در عوض،    استفاده می  طور موقت از اصطلاح   شود و به   سایکوز» کنار گذاشته می  ضد 

پایه  بر  دارو،  هر  میي    براي  تعیین  دقیق  عنوان  یک  مثال  ،  عنوان  به  :شود. 

 نفرین نوراپی  / سروتونین  / آنتاگونیست دوپامین  : 

 سروتونین  / آنتاگونیست دوپامین  : •

 ي دوپامین  آنتاگونیست گیرنده :  •

  هاي درمانی بالقوه منجر شده است، انباشت یافته   یک پیشرفت مهم در درك پاتوفیزیولوژي اسکیزوفرنی که به راهبرد 
اي از اهداف در کمپلکس سیناپسی آن است. نخستین شواهد در حمایت    هاي جدید در سیستم گلوتاماترژیک و مجموعه 

، یعنی فنسیکلیدین  NMDA  رقابتی گیرنده گلوتامات  هاي غیر   از این فرضیه از اثرات سایکوتومیمتیک حاد آنتاگونیست
اي از علائم مشابه اسکیزوفرنی در افراد سالم    اند که موجب بروز مجموعه و کتامین، به دست آمد. هر دو دارو نشان داده

ن مبتلا به  پریشی در بیمارا  شوند، از جمله علائم مثبت و منفی و اختلالات شناختی، و همچنین باعث تشدید روان  می
گیري    انسانی، منجر به شکل  هاي بعدي از مطالعات انسانی و غیر   گردند. این مشاهدات، همراه با داده  اسکیزوفرنی می

 .در اسکیزوفرنی شد NMDA فرضیه هیپوفانکشن گیرنده

افزایش سطح    (1H-MRS)  سنجی رزونانس مغناطیسی پروتون   بالینی و بالینی بعدي با استفاده از طیف  پیشمطالعات  
در    (گلوتامات به Glx گلوتامات و را  داده  علاوه گلوتامین)  اند.    نشان 

با اسکیزوفرنی مرتبط     NMDA بنابراین، فرض بر این است که  
هاي متابوتروپیک گلوتامات را   را تعدیل کرده یا گیرنده  NMDA هاي هاي متعددي که گیرنده  هستند. در نتیجه، دارو

  نتی اند. با این حال، تمامی داروهاي آ  دهند، براي درمان اسکیزوفرنی طراحی و مورد بررسی قرار گرفته   هدف قرار می
 .هایی با اثر دوپامینرژیک هستند  جز پیماوانسرین، همچنان دارو اند، به  سایکوتیکی که تاکنون تأیید شده

عملکردي  طور کلی طبیعی است؛ با این حال، قشر    در بیماران مبتلا به اسکیزوفرنی، سیستم دوپامین به
از علل اصلی   این اختلال عملکردي، یکی  با دیس   بروز علائم منفی اسکیزوفرنی تلقی میمختل دارد.  احتمالاً    شود و 

شود، فعالیت قشر    رو می  به  اي پیچیده رو  فانکشن سیستم گلوتاماترژیک نیز در ارتباط است. هنگامی که فرد با مسئله 
سازي توانایی حل   پیشانی براي حل آن ضروري است. در این فرآیند، دوپامین منشأ گرفته از مغز میانی براي بهینه  پیش 
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پیشانی، سیگنالی براي    پیشانی مورد نیاز است. در نتیجه، هنگام افزایش نیاز عملکردي قشر پیش  مسئله در قشر پیش
 .شود افزایش انتقال دوپامین به این ناحیه ایجاد می 

توانند دوپامین بیشتري به قشر مخ منتقل کنند. اما از    هاي دوپامینرژیک مغز میانی سالم هستند، می  از آنجا که سلول 
طور    پیشانی دچار اختلال عملکرد است، قادر به استفاده مؤثر از دوپامین دریافتی نیست و به  آنجا که خود قشر پیش 

دهد و در   کند. در مقابل، سیستم لیمبیک به افزایش دوپامین واکنش نشان می مداوم نیاز به دوپامین بیشتري اعلام می 
روان علائم  فزاینده دوپامین،  با سطح  گیرنده  پریشی ظاهر می   مواجهه  از  هاي شایع دوپامین در سیستم    شوند. یکی 

 .دپریشی داشته باش روان  تواند اثرات ضد رو، انسداد این گیرنده می این  است؛ از  D2 لیمبیک، گیرنده

پریشی    روان   هاي ضد   جانبی دارو بخشی و عوارض    ها، اثر   رسانی جامعی از تاریخچه، فارماکولوژي، کاربرد  روز   این فصل به 
هاي این داروها را در درمان اسکیزوفرنی و سایر اختلالات مرور    دهد و مزایا و محدودیت  بر پایه شواهد موجود ارائه می 

 .کند می

 
در پاریس توسط دله و    1952پریشی کلرپرومازین در سال    روان   پریشی با کشف خواص ضد   دوران درمان دارویی روان 

  هاي ضد  ، داروي هالوپریدول توسط یانسن معرفی شد و متعاقباً گروهی از دارو 1958دنیکر آغاز شد. پس از آن، در سال 
 .شوند، توسعه یافتند هاي «کلاسیک» یا «تیپیکال» نیز شناخته می  که به عنوان دارو (FGAs) پریشی نسل اول روان 

پریشی، نقش کلیدي در هدایت مسیر   روان  و بروز اثرات درمانی ضد D2 کشف مهم ارتباط میان مهار گیرنده دوپامین
هاي نسل اول در بسیاري از بیماران مبتلا به اسکیزوفرنی براي کنترل علائم مثبت    هاي جدید ایفا کرد. دارو   توسعه دارو 

 .مؤثر بودندپریشی   بیماري و پیشگیري از عود روان

ها مقاوم ماندند یا تنها پاسخ نسبی نشان دادند. علاوه بر این، این داروها    با این حال، بخشی از بیماران در برابر این دارو
 .اي در عملکرد روزمره بیمار دارند، نداشتند  کننده  توجهی بر علائم منفی یا اختلالات شناختی که نقش تعیین  تأثیر قابل

  چه  و مدت کوتاه مصرف  در چههمراه بودند  (EPS) هرمی  هاي نسل اول اغلب با بروز عوارض خارج از سوي دیگر، دارو
  نیاز   و  بیماري   عود  خطر   نتیجه  در  و  شده  درمان  به  بیماران  پایبندي   کاهش  موجب  عوارض  این.  مدت  طولانی  مصرف  در

 .دادند ه بستري مجدد را افزایش می ب
  1970در برن، سوئیس سنتز شد و در دهه    1956پریشی، در سال    روان   معمول» ضد   اي «غیر   کلوزاپین، داروي نمونه

ها محدود    هاي بالینی گسترده قرار گرفت، تا اینکه توسعه آن در ایالات متحده متوقف شد و در دیگر کشور   تحت آزمایش 
معرفی    بخشی بالاي این دارو نهایتاً منجر به باز  شد؛ علت این محدودیت افزایش بروز آگرانولوسیتوز بود. با این حال، اثر 

بخشی بالاتر نسبت به    شد. بازگشت کلوزاپین بر چند مزیت کلیدي مبتنی بود: اثر   1990آن در ایالات متحده در سال  
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احتمالی در کاهش علائم منفی، شناختی و خلقی    دارو  مزایاي  به درمان؛  اسکیزوفرنی مقاوم  اول در درمان  هاي نسل 
رفتار  کاهش  خارج   اسکیزوفرنی؛  عوارض  بروز  براي  پایین  ریسک  خودکشی؛  افزایش    هاي  عدم  و  مزمن؛  و  حاد  هرمی 

 .پرولاکتین

هاي گسترده تحقیق و توسعه براي بازتولید پروفایل درمانی این دارو، با   معرفی کلوزاپین، تلاش  هاي پس از باز  در سال
ساز    طور کامل محقق نشد، اما این ابتکار زمینه   چه این هدف هرگز به   ، انجام شد. اگر سمیت خونیاجتناب از ریسک  
  شوند. اگر   هاي نسل جدید شناخته می   عنوان دارو  پریشی شد که از آن پس به  روان  هاي جدید ضد  معرفی بیشتر دارو 

بخشی منحصر به فرد کلوزاپین را ندارند، اما دامنه درمانی موجود براي مدیریت    یک از این داروهاي جدید اثر   چه هیچ 
 . اند  پریشی را گسترش داده طیف اسکیزوفرنی و سایر اختلالات روان 
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کاهش انتقال    شود و   پریشی در نظر گرفته می   روان   به عنوان هدف اصلی مرتبط با اثرات درمانی ضد  D2 گیرنده دوپامین
 گردد. انسداد گیرنده  پریشی می  در مسیر مزولیمبیک باعث کاهش علائم روان D2 هاي  عصبی دوپامینی از طریق گیرنده

D2  شده   هاي فعلی تایید  چنین با ایجاد عوارض جانبی خارج هرمی و افزایش پرولاکتین همراه است. تمامی دارو  هم
هستند و اثرات دوپامین را به طور کامل یا   D2 پریشی، به جز پیموانسرین، داراي اتصال نانومولار به گیرنده  براي روان 

اند    در بیماران جوان مبتلا به اسکیزوفرنی نشان داده (PET) کنند. مطالعات توموگرافی انتشار پوزیترون جزئی مهار می 
فاز حاد درمان علائم مثبت مرتبط  در استریاتوم با پاسخ بالینی در   D2 هاي دوپامین  گیرنده  % 65که انسداد بیش از  

 .تر است شایع D2 هاي گیرنده  % 80است، در حالی که بروز عوارض خارج هرمی با انسداد بیش از 

چه این اشغال بیشتر   رابطه معکوس دارد؛ یعنی هر  D2 هاي دوپامین  گیرنده   % 80عملکرد شناختی با اشغال بیش از  
 هاي  توان اشغال گیرنده  اند که می  پیشگیري از عود علائم، مطالعات نشان دادهباشد، عملکرد شناختی کمتر است. براي  

D2  است تا   %60– 50تري حفظ کرد. در افراد مسن مبتلا به اسکیزوفرنی، پنجره درمانی بهینه حدود    را در سطح پایین
  % 60هاي درمانی مؤثر کمتر از    تعادل مناسبی بین پاسخ درمانی و عوارض جانبی برقرار شود. کلوزاپین و کوتیاپین در دوز

  براي اثر درمانی کافی نیست و همین اشغال پایین دلیل کم  D2 دهد تنها آنتاگونیسم  دارند، که نشان می D2 اشغال
 .ها است  این دارو (EPS) خطر بودن عوارض حرکتی خارج هرمی

اتیپیک» شناخته شدند، چون دوز درمانی آنها با دوزي  هاي    سایکوتیک   پریشی به عنوان «آنتی  روان   هاي جدید ضد   دارو
 گردد:   شود، تفاوت دارد. این ویژگی به دو عامل اصلی برمی  که باعث عوارض حرکتی می

  D2 هاي   تمایل کمتر به گیرنده) 1
  و
 . HT2A-5هاي سروتونین   تمایل بالاتر به گیرنده ) 2

هاي اتیپیک است،    ، ویژگی کلیدي داروD2  نسبت به HT2A-5 اند که تمایل نسبتاً بالاي ها نشان داده برخی پژوهش
تواند ویژگی مهم    می D2 اند که تمایل پایین و جدا شدن سریع از گیرنده  هاي دیگر پیشنهاد کرده  در حالی که پژوهش

 «اتیپیک بودن» باشد.  

صورت آهسته   شوند و به متصل می D2 گیرندهتر از خود دوپامین به  پریشی معمولاً محکم روان هاي معمولی ضد دارو
دوپامین ضعیف   از آن جدا می به  و کوتیاپین نسبت  مانند کلوزاپین  اتیپیک  به    شوند، در حالی که برخی داروهاي  تر 

آنها بالاتر از دوپامین   «koff» ثابت جدا شدن(تري دارند  تر و جدا شدن سریع  متصل شده و اتصال ضعیف   D2 گیرنده
 ).است
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روشی دیگر براي کنترل انتقال عصبی دوپامینی با عوارض کمتر است. این داروها فعالیت   D2 استفاده از آگونیست جزئی
و بنابراین بسته به سطح دوپامین سیناپسی و میزان  ) 40%تا  25ذاتی کمتري نسبت به خود دوپامین دارند (معمولاً بین 

طور که براي    ، همان D2  صورت آگونیست یا آنتاگونیست عمل کنند. فعالیت آگونیست جزئی  توانند به   اشغال گیرنده، می 
شود که سطح دوپامین    آریپیپرازول و برکسیپیپرازول گزارش شده، باعث مهار فعالیت دوپامین اندوژن در مناطقی می

را در شرایط غلظت پایین   D2 هاي  ها گیرنده  است. در عین حال، این آگونیست  %90بالاست و اشغال گیرنده بیش از  
کنند. از آنجا که فعالیت ذاتی این داروها تقریباً معادل سیگنال تونی دوپامین    فعال می  %50دوپامین یا اشغال کمتر از  

شود    فاندیبولار حفظ میینستریاتال و توبرواافعالیت خود دوپامین، تون دوپامینی مسیرهاي نیگرو  % 40تا    25است، بین  
 .کنند همراه است، جلوگیري می D2 و هیپرپرولاکتینمی که معمولاً با آنتاگونیسم کامل EPS و بنابراین از بروز
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به   HT2A-5 سروتونین  هاي  گیرنده  انسداد  بالاي  نسبت  که  کند   می  بیان  سروتونین»  – ي «آنتاگونیسم دوپامین  نظریه

 کند. پریشی را ایجاد می  روان  ، ویژگی اتیپیک داروهاي ضدD2 هاي  گیرنده

 ستریاتال را افزایش دهد و در نتیجه خطر بروز اتواند انتقال دوپامینی در مسیر نیگرو  می HT2A-5 هاي  انسداد گیرنده 

EPS  کاهش دهد. را 

پیشانی، علائم    کولین، یا هر دو در قشر پیش  طور نظري، این مکانیزم ممکن است با افزایش آزادسازي دوپامین، استیل  به
  روان   هاي نسل جدید ضد  یزوفرنی را بهبود بخشد. این فرضیه تا حدي براي اکثر دارواسکهاي شناختی در    منفی و نقص

 .هاي مهمی براي این مفهوم وجود دارد کند. با این حال، محدودیت  پریشی صدق می 
هاي جزئی نسبت    ندارد و تمام آگونیست  HT2A-5 توجهی به گیرنده  هیچ تمایل قابل  (amisulpride) براي مثال،

اولانزاپین  دارند، با این حال از نظر بالینی پروفایل اتیپیک دارند. ریسپریدون و   HT2A-5 هتمایل بیشتري نسبت ب  D2 به
دهند و با افزایش دوز    را نشان می  HT2A-5 شوند، اشغال بالاي گیرنده  پریشی محسوب نمی   روان   هایی که ضد   در دوز 

 اپیرامیدال افزایش میابد.  حتی با پیشینه انسداد سروتونین، خطر اکسترالفراتر از محدوده درمانی معمول، 

پیشانی نقش داشته باشد، اما   تعدیل دوپامین در استریاتوم و قشر پیش ممکن است در  HT2A-5 بنابراین، تمایل بالاي
کند.    محافظت نمی EPS بالاتر باشد، از بروز EPS از آستانه D2 در صورتی که اشغال گیرنده   HT2A-5اشغال بالاي 

 .دهد  ها را توضیح نمی  طور کامل ویژگی اتیپیک دارو  به  HT2A/D2-5  بنابراین، فرضیه

چنین    کنند و هم   را بلوك می  HT7-5و  HT2C  ،5-HT6-5هاي   پریشی گیرنده   روان   هاي اتیپیک ضد   برخی از دارو 
غیر   به یا  گیرنده  صورت مستقیم  ترکیب بلوك    HT1A-5هاي   مستقیم آگونیست  دارد که    هستند. شواهدي وجود 

 5-HT2A   5و-HT2C   هاي   کند. بلوك گیرنده   عمل می تنهایی در افزایش ترشح دوپامین قشري    تر از هرکدام به   مؤثر 
5-HT6  5 و-HT7 5  ممکن است در بهبود عملکرد شناختی مفید باشد. آگونیست جزئی-HT1Aسازي و   ، با فعال

هاي اتیپیک مانند آریپیپرازول، آسناپین،    سیناپسی، ممکن است در مکانیزم اثر برخی دارو   و پس   هاي پیش  بلوك گیرنده
تواند با افزایش    می  HT1A-5 کلوزاپین، پروسپیرون، کوتیاپین و زیپراسیدون نقش داشته باشد. فعالیت آگونیست جزئی

پیش  قشر  در  دوپامین  هم   ترشح  بخشد.  بهبود  را  شناختی  اختلالات  و  منفی  علائم  که    پیشانی،  گزارش شده   چنین 
اثرات ضد HT1A-5 هاي  آگونیست و ضد  داراي  و می   افسردگی  بروز  اضطراب هستند  از   EPS توانند خطر  ناشی 

 .چه این موضوع هنوز در مطالعات بالینی به اثبات نرسیده است را کاهش دهند، اگر  D2 هاي آنتاگونیست

 FDA توسط  2016هاي نوین، داروي پیموانسرین در سال    ها پژوهش روي سروتونین براي توسعه درمان  پس از سال

هاي دوپامین عرضه شد. این دارو    بدون بلوك قابل توجه گیرنده پریشی    روان   عنوان نخستین داروي ضد   تأیید شد و به 
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 عنوان آگونیست معکوس روي    شود و به   پریشی بیماري پارکینسون استفاده می  براي درمان توهم و هذیان مرتبط با روان
 .کند عمل می HT2C-5 هاي  و تا حد کمتر روي گیرنده HT2A-5 هاي گیرنده

Modulation of Other Receptors 
 هاي مونو هاي آدرنرژیک، هیستامینی و موسکارینی و همچنین با ترنسپورتر   پریشی با سیستم روان  هاي ضد   بیشتر دارو

پریشی دارند، اما   روان   هاي ضد  آمین تعامل دارند. این تعاملات نقش مهمی در بسیاري از عوارض شایع ناشی از دارو 
 H1 هاي  درمانی جدید و مفیدي نیز ارائه دهند. براي مثال، بلوك گیرنده دهد که ممکن است اثرات    شواهد نشان می

تواند باعث افت فشار وضعیتی    آدرنرژیک می α-1   هاي  آلودگی همراه است، و بلوك گیرنده  معمولاً با افزایش وزن و خواب 
ممکن است باعث عوارض مرکزي مانند اختلال شناختی   M1 هاي  آلودگی شود. اثرات آنتاگونیستی روي گیرنده   و خواب 

تواند در بهبود اختلالات    می M1 هاي  و عوارض محیطی مانند یبوست و خشکی دهان شود. در مقابل، تحریک گیرنده 
 .تواند خطر آکاتیزیا را کاهش دهد شناختی در اسکیزوفرنی مفید باشد و بلوك آلفا یا بتا آدرنرژیک می

(Effects on Intracellular Signal Transduction and Gene Expression)

در عملکرد    دار یپا   یسازش  رات یی با تغ   یشیپر   روان   ضد   ي ها   اثرات دارو  دهد   ی وجود دارد که نشان م  ي ا  کننده   قانع   شواهد 
  ن ی . اشوند  ی هدف م  ي ها   ژن در نورون   ان یو ب  یسلول  داخل   امیدر انتقال پ  یکه شامل دگرگون  ی راتییاند؛ تغ   مرتبط   ی عصب

  ی عصب  ي ها   دهنده   مختلف انتقال   ي ها   رنده یبه گ  یشیپر   روان   ضد   ي ا ه  اتصال دارو   ۀ ج یدر نت  رسد   ی نظر م  به   رات ییتغ
طور    اند، هنوز به  مرتبط   یدرمان  یبخش  که با اثر   دست  نییپا   ر یدر مس   ییمؤثر نها   يها   حال، مولکول  ن ی. با اشوند  یآغاز م

مس   .اند  نشده ییشناسا   ق یدق بر  پژوهشگران   Akt (protein kinase B)  ،glycogen  نگ یگنالیس  ي ها   ر یتوجه 

synthase kinase-3 (GSK-3)    وwingless (Wnt)  ی کیکه در مطالعات متعدد ژنت   ییها   ر یمتمرکز شده است؛ مس  
 اند. مرتبط دانسته شده ا یزوفرنیبا اسک  و پس از مرگ 

Akt    وGSK-3  ی سیرونو  میآپوپتوز و تنظ   ،یسلول  انتقال درون  ،یعصب  يها   سلول  نی و تکو  ز یدر تما   یگوناگون   يها   نقش  
  نده ی فزا  شواهد   کنند.  ل یها را تعد  نورون   یناپسیس  ته ی سیممکن است پلاست  رها یمس  نی ا  رو،  نی . از اکنند  یم  فا یها ا  ژن 

  ق یطر   از   حدودي  تا   کم  دست را  یو عاطف  کی کوت یممکن است علائم سا   یشیپر   روان   ضد  ي که داروها   دهد   ینشان م  يا
 .دهند بهبود Wnt و Akt  ،GSK-3مرتبط با  یسلول درون  نگ یگنالی س يها   ر یمس  ت یسطوح و فعال لی تعد

نقش داشته باشند، از    یشیپر   روان   ضد  يها   اثر دارو  سمیکه ممکن است در مکان  یهدف احتمال  يها   ژن  ییشناسا   يبرا
 استفاده شده است.  DNA microarrayژن با استفاده از   ان یب يساز لیپروفا 
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از جمله    یشیپر   روان   ضد   يها   اند که درمان حاد و مزمن با دارو   در مغز جوندگان نشان داده   يکرواری م  ي  مطالعه   ن یچند
clozapine  ،haloperidol  ،olanzapine    وrisperidone   یناپسیمرتبط با عملکرد س  ي ها   ژن  ان یب  میسبب تنظ ،  

ا  ،سلولی  ارتباط  و  بقا   ،⁺Ca²  یسلول  درون   سمیمتابول   ، یعصب  تهی سیپلاست   ک، ینوکلئ  ي ها   د یاس  سمیمتابول  ،یمنیپاسخ 
  ی رشد عصب  يها   و فاکتور   ،يو انرژ   سمیمتابول  يها   ر یمس   و،ی داتیاکس   رات ییتغ  ز،یپروتئول  ،یونیهموستاز    گنال،یانتقال س 

 .شود یم

  ي ها   ند یفرآ  ، یشیپر   روان   ضد   ي ها   توسط دارو   immediate-early  ي ها   ژن   ل یمثال، گزارش شده است که تعد  يبرا
 ی ش یپر   روان  ضد  يو هر دارو  کند،  یها را کنترل م  دارو  نی شده توسط ا  القا   یناپسیس  عیسر   تهی سیپلاست   ي   هیاول   یمولکول

 . دینما  یرا القا م   immediate-early  يها   ژن ان یاز ب ی خاص يالگو

و   ینورون  يها   ژن  انیبر ب  یشیپر   روان   ضد  يها   اثر دارو  ي  و گستره  تیروشن کردن ماه  يبرا  يشتر ی ب  يها   پژوهش
 است.  از یمورد ن یعملکرد سلول

  ق یرا از طر   ک ی گلوتاماترژ  تیفعال  م یمستق   ر یطور غ   که به   د،ی د  lumateperoneدر    توان   ی چالش را م  ن ی از ا  يا   نمونه
 . کند می  لتعدی  NMDA  يها   رندهیگ  GluN2B  واحد ر یز ون یلاس یفسفر   شی افزا

 Neuroprotection 
  زود یاپ  نی ممکن است در اول  د، یو سف  يها و کاهش حجم ماده خاکستر   شدن بطن   مغز، مانند بزرگ  يساختار  رات ییتغ

 و پرودرومال وجود داشته باشند.  یمرض  ش ی احتمالاً در مرحله پ یو حت ا یزوفرنیدر اسک یشیپر  روان 

  ژه یو باشد، به  رونده  شی ممکن است پ ي قشر   ياند که کاهش ماده خاکستر  نشان داده هیاول ی مطالعات طول  ن، یبر ا علاوه
 همراه است.    ي و با افت عملکرد ، يماری ب ییدر مراحل ابتدا

است   یذاتاً محافظت ،يحجم ماده خاکستر  ر ییبر تغ یشیپر  روان ضد يها   دارو ر یکه تأث  ستیحال، هنوز مشخص ن نیا با 
 . بار انیز ا ی

  رونده   شپی   کاهش  از   haloperidolنه    ولی  olanzapineبا    مدت   ی ) نشان داده شد که درمان طولانRCTاز (  ی کی   در
 . کند می ير جلوگی یشیپر   روان   زودیاپ  نی مبتلا به اول ماران یدر ب ي حجم ماده خاکستر 

  ي نشان داد که اندازه اثر ضخامت قشر   ENIGMA  ومیبزرگ توسط کنسرس  يمطالعه چندمرکز   کی   ر،یاخ  يها   در سال
 است.  ییبدون درمان دارو مارانیدو تا سه برابر ب ضد روان پریشی يداروها  کننده افت یدر  مارانی در ب

 مرتبط بود.  ی تمام نواح  باً یتر بودن قشر مغز در تقر   با نازك   يدار   یطور معن  بالاتر به   ن یدوز معادل کلرپروماز  ن، یبر ا  علاوه

  ي ماری خودِ ب  ر یممکن است تحت تأث  یشیپر   روان  از درمان ضد  یحجم مغز ناش  رات ییحال، شواهد مربوط به تغ  نیا  با 
حجم    رونده   ش ی به کاهش پ  یپاسخ  یشیپر   روان   ضد   ي ها   بالاتر دارو  يها  دوز  ا یمسئله که آ نی ابهام در ا ز یو ن  ي ا  نه ی زم

 آن قرار داشته باشند.  جادیدر ا یعامل  ا یمغز هستند 


