
Б
елые дорожки порошка. Шприц и ложка. Таб/
летки. Многих наркоманов от одного только

вида наркотика или даже предметов, ассоциирую/
щихся с ним, бросает в дрожь от предвкушаемого
удовольствия. После приема наступает ни с чем
не сравнимое блаженство: по телу разливается те/
пло, все проблемы исчезают, и кажется, что вся
Вселенная лежит у ваших ног. Однако после неод/
нократного употребления наркотика начинает
происходить нечто непонятное.

Человеку, чтобы вновь почувствовать себя
окрыленным, необходимо понюхать, проглотить
или вколоть препарат. Если этого не сделать, на/
чинается  депрессия, а часто и физическое недо/
могание, в том числе ломка.  Но начальной дозы
уже не хватает, и постепенно развивается зависи/
мость, человек теряет контроль над собой и испы/
тывает непреодолимую тягу к наркотику. Вскоре
пагубное пристрастие начинает сказываться на здо/
ровье, финансовом состоянии и личной жизни.

Нейробиологам  давно известно, что эйфория,
наступающая под влиянием наркотических ве/
ществ, связана с их стимулирующим действием
на мозговую систему вознаграждения. Система
представляет собой сложную сеть нервных кле/
ток (нейронов), вызывающую чувство удоволь/
ствия после еды или занятий сексом, т.е. форм
активности, необходимых для выживания и про/
должения рода. Стимуляция системы вознаграж/
дения доставляет наслаждение и побуждает сно/
ва и снова прибегать к тем формам активности,
которые его обеспечили.

Однако последние исследования показали, что
постоянный прием наркотиков вызывает струк/
турные и функциональные изменения нейронов
системы вознаграждения, сохраняющиеся неде/
ли, месяцы и даже годы после прекращения упот/
ребления препаратов.  Таким образом, с одной
стороны, адаптации ослабляют положительные
эмоции, возникающие при приеме наркотика, 
с другой — они усиливают болезненную тягу
человека к наркотическому веществу. Понимание

молекулярных и клеточных механизмов действия
наркотиков может привести к разработке новых
методов лечения наркомании.

Смертельное пристрастие
Привыкание людей к различным наркотиче/

ским воздействиям опосредуется одними и теми
же механизмами — к такому выводу исследова/
тели пришли в результате длительной экспери/
ментальной работы, начавшейся 40 лет назад.
Мышам, крысам и низшим приматам вводились
внутривенно наиболее распространенные нарко/
тические вещества. Когда наступало привыка/
ние, животных обучали нехитрой процедуре:
чтобы получить инъекцию наркотика, грызуны
должны были нажать на один рычаг, чтобы полу/
чить «неинтересную» инъекцию физиологиче/
ского раствора — на другой, а корм — на третий.
Через несколько дней животные с удовольствием
вводили себе кокаин, героин, амфетамин и дру/
гие вещества.

Обнаружилось, что отдельные особи злоупот/
ребляли наркотиками в ущерб жизненно важным
формам активности — например, еде и сну. Неко/
торые даже погибали от истощения. Чтобы полу/
чить очередную дозу кокаина, грызуны были
готовы сотни раз нажимать на рычаг. Кроме того,
они отдавали явное предпочтение обстановке, 
ассоциирующейся с наркотиком: например, дер/
жались по преимуществу в той части клетки, где
могли получить вожделенную дозу.

Если подача наркотика прекращалась, живот/
ное вскоре оставляло бесплодные попытки полу/
чить «химическое удовольствие». Но стоило кры/
се, в течение нескольких месяцев не получавшей
кокаин, почуять его запах или даже оказаться 
в клетке, ассоциирующейся  с наркотиком, она
тут же начинала нажимать на заветный рычаг. 

С помощью описанной методики внутривенного
самовведения препаратов и некоторых других
экспериментальных приемов исследователям уда/
лось идентифицировать области головного мозга,
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Злоупотребление наркотиками вызывает стойкие изменения 

в различных отделах мозга. Понимание клеточных 

и молекулярных механизмов адаптации поможет разработать 

новые методы лечения наркомании



Постоянный систематический

прием наркотических веществ

может вызывать изменения 

основного звена мозговой сис�

темы вознаграждения — нерв�

ного пути, соединяющего ней�

роны вентральной области 

покрышки (ВОП), вырабатыва�

ющие дофамин, и чувствитель�

ные к этому веществу нейроны

прилежащего ядра (nucleus

accumbens). Данные изменения

отчасти обусловлены

молекулярными механизмами 

и играют ключевую роль 

в возникновении устойчивости

к действию наркотика, 

зависимости от него 

и непреодолимого желания 

получить новую дозу. Цветными

стрелками показаны некоторые

нервные пути, связывающие

прилежащее ядро и ВОП 

с другими структурами мозга.

Эти структуры могут нести 

ответственность за чрезмерную

чувствительность наркоманов 

к воспоминаниям о былых 

наркотических удовольствиях,

неспособность контролировать

поведение, направленное 

на поиск наркотика, 

и возобновление его приема

под влиянием стресса.

Префронтальная

(предлобная) кора
Нейрон ВОП,

вырабатывающий

дофамин

4. Белок динорфин,

например,

угнетает

высвобождение

дофамина

и подавляет

активность

системы

вознаграждения,

усиливая

потребность

в наркотике.

3. Гены, контролирующие выработку

белков, участвующих в развитии

наркотической толерантности 

и зависимости. 

1. Высвобождение дофамина

вызывает повышение уровня сАМР

и концентрации ионов кальция. 

2. Эти события приводят к быстрой

активации белка CREB, который

связывается с ДНК и активирует

специфические гены.

Прилежащее ядро

Действующие нейротрансмиттеры: 

дофамин
глутамат

ГАМК

Вентральная область

покрышки (ВОП)

Миндалина

Динорфин 

к

ВОП

Гиппокамп Дофамин

Са 2+ Дельта�fosB

Ядро

Ген динорфина

CDK5

Ген,

активированный

дельта�fosB

Синтез

динорфина

не происходит

Гены, акти�

вированные

CREB

CREB

сАМР
Дофаминовый

рецептор

Нейрон прилежащего

ядра, чувствительный

к дофамину

CREB:
основной фактор

развития

устойчивости

к действию

наркотиков

Дельта/fosB:
основной фактор развития

непреодолимой тяги

к наркотикам

Развитие у человека устойчивости или,

наоборот, повышенной чувствительно�

сти к действию наркотика отчасти зави�

сит от уровня активности CREB и дель�

та�fosB в нейронах прилежащего ядра.

Вначале происходит увеличение уровня

CREB, вызывающее развитие устойчи�

вости, а при отсутствии наркотика —

дискомфорта, который может устранить

лишь дополнительная доза препарата.

Через несколько дней после прекраще�

ния потребления наркотика активность

CREB падает, а активность дельта�fosB

по�прежнему сохраняется высокой. По

мере снижения активности CREB все бо�

лее выраженными становятся опасные

сенситизирующие эффекты дельта�fosB. 

1. Высвобождение дофамина

вызывает выработку белка

дельта�fosB. 

2. Дельта�fosB подавляет синтез

динорфина и активирует

специфические гены

(отличные от тех, что

активирует CREB).

3. Активированные гены

инициируют синтез белков,

участвующих в сенситизации

реакций на потребление

наркотиков и воспоминания 

о доставляемых ими

наслаждениях.

4. Белок CDK5 способствует

развитию таких

структурных изменений

нейронов прилежащего

ядра, которые надолго

повышают их

чувствительность

к действию наркотиков.

информацию, определяя окончательное поведение
особи. А путь ВОП/прилежащее ядро тем временем
действует как реостат вознаграждения: он сообща/
ет другим мозговым центрам, в какой степени ак/
тивность особи способствует достижению вознаграж/
дения. Чем выше оценка, тем больше вероятность
того, что организм запомнит данную форму активно/
сти и повторит ее впоследствии.

Несмотря на то что основные представления 
о деятельности мозговой системы вознаграж/
дения сложились в результате экспериментов 
на животных, исследования, проведенные за пос/
ледние 10 лет методами нейровизуализации, пока/
зали, что аналогичные нервные структуры контро/
лируют поведение, связанное с естественным или
наркотическим вознаграждением, и у человека. 
С помощью магнитно/резонансной и позитронной
эмиссионной томографии было установлено, что

предложение понюхать кокаин вызывало у нарко/
манов рост нейронной активности в прилежащем
ядре. Точно так же ядро (а кроме него — миндалина
и некоторые области коры) отреагировало и на де/
монстрацию испытуемым видеоклипа, где кокаин
нюхали другие люди. У заядлых игроков эти облас/
ти мозга активизировались в ответ на предъявле/
ние фотографий игровых автоматов. Таким обра/
зом, можно предположить, что нервный путь
ВОП–прилежащее ядро играет важную роль в раз/
витии болезненного привыкания и ненаркотиче/
ской зависимости.

Участие дофамина
Почему на мозговую систему вознаграждения

одинаково воздействуют кокаин, который, как из/
вестно, увеличивает частоту сердечного ритма, 
и героин, являющийся по сути дела обезболивающим
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ответственные за развитие привыкания. Было по/
казано, что на мозговую систему вознаграждения
наркотические вещества оказывают более сильное
и глубокое стимулирующее действие, нежели ка/
кие/либо естественные факторы вознаграждения.

Ключевым звеном мозговой системы вознагра/
ждения является сеть мезолимбических дофами/
новых нейронов — нервных клеток, расположенных
в вентральной области покрышки (ВОП) у основа/
ния мозга и посылающих проекции в различные
отделы передней части мозга, главным образом 
в прилежащее ядро (nucleus accumbens). Нейроны
ВОП высвобождают из терминалей аксонов  ней/
ротрансмиттер дофамин, связывающийся с со/
ответствующими рецепторами нейронов при/
лежащего ядра. Дофаминовый нервный путь
из ВОП в прилежащее ядро играет важную роль 
в развитии наркотического привыкания: животные

с повреждением этих мозговых структур полно/
стью утрачивают интерес к наркотикам.

Реостат вознаграждения
Система вознаграждения — эволюционно древ/

нее образование мозга. У млекопитающих она
устроена сложно и связана с областями мозга, при/
дающими эмоциональную окраску ощущениям 
и направляющими поведение животных и человека 
на достижение вознаграждения, — пищевого, поло/
вого, социального и т.д. Миндалина, к примеру, помо/
гает определить, было ли ощущение приятным или
неприятным, и сформировать связи между ним 
и прочими факторами окружающей среды. Гиппо/
камп принимает участие в формировании памяти 
о событии (ощущении) — где, когда и при каких об/
стоятельствах оно произошло. Лобные области ко/
ры головного мозга перерабатывают и интегрируют
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не только CREB. Через несколько дней после прекра/
щения приема наркотика этот фактор транскрип/
ции инактивируется, поэтому действием CREB
нельзя объяснить, например, изменения, заставля/
ющие наркоманов возобновлять прием препаратов
после многих лет и даже десятилетий воздержания.
Рецидивы во многом обусловлены сенситизацией —
усилением действия наркотиков.

Как ни парадоксально, но в отношении одного
и того же препарата у человека и животного мо/
жет развиваться как снижение восприимчивости
организма к наркотику, так и сенситизация.
Вскоре после приема наркотического вещества
возрастает активность CREB и повышается устой/
чивость к его действию: в течение нескольких
дней для стимуляции системы вознаграждения
организму требуется все большее количество
наркотического препарата. Но если его прием
прекращается, активность CREB падает, в ре/
зультате чего развивается сенситизация, поро/
ждающая потребность в наркотике. Неослабева/
ющая тяга сохраняется даже после длительных 
периодов воздержания. Чтобы понять природу
сенситизации, необходимо в первую очередь вы/
яснить, какие молекулярные изменения могут
сохраняться в течение периода, превышающего 
несколько дней. В голову тут же приходит мысль
о другом факторе транскрипции — дельта/fosB.

Наркотический срыв
Дельта/fosB связан с развитием наркотического

привыкания совсем иначе, нежели CREB. В опытах

на мышах и крысах было показано, что постоян/
ное систематическое потребление наркотиков
приводит к постепенному и стабильному увеличе/
нию концентрации этого белка в прилежащем ядре
и других структурах головного мозга. Кроме того,
поскольку дельта/fosB отличается необычайной
устойчивостью, он остается активным в нейронах
данных структур спустя недели и месяцы после
приема препаратов. Такая активность вполне мог/
ла бы позволить белку поддерживать изменения
в экспрессии генов еще долгое время после прекра/
щения приема наркотиков.

Как показывают исследования мутантных мы/
шей с чрезмерной выработкой дельта/fosB в при/
лежащем ядре, грызуны сверхчувствительны 
к наркотикам. Они с необычайной легкостью возоб/
новляли прием препарата после его длительной
отмены. Интересно отметить, что дельта/fosB выра/
батывался у экспериментальных мышей и в ответ
на повторные вознаграждения ненаркотической
природы (например, быстрый бег в беличьем колесе
или потребление сахара). Таким образом, вполне
вероятно, что дельта/fosB принимает участие в раз/
витии привыкания к гораздо более широкому спек/
тру удовольствий, чем наркотические препараты.

Недавние исследования позволяют объяснить
длительную сохранность сенситизации после
возвращения концентрации дельта/fosB в норму.
Известно, что постоянное систематическое воз/
действие кокаина и других наркотиков приводит
к тому, что на дендритах нейронов прилежащего
ядра образуются дополнительные шипики, с по/
мощью которых клетка контактирует с другими
нейронами. У грызунов такой процесс может про/
должаться в течение нескольких месяцев после
отмены наркотика. Можно предположить, что от/
ветственность за образование дополнительных
дендритных шипиков несет дельта/fosB.

Участие глутамата
До сих пор речь шла только об изменениях 

в мозговой системе вознаграждения, связанных  с до/
фаминовым обменом. Однако в развитии наркоти/
ческого привыкания принимают участие и другие
структуры — миндалина, гиппокамп и лобная кора.
Все они взаимодействуют с системой вознагражде/
ния (ВОП и прилежащее ядро), высвобождая ней/
ротрансмиттер глутамат. Как было установлено 
в опытах на животных, наркотики вызывают из/
менение чувствительности к глутамату системы
вознаграждения, повышают как высвобождение
дофамина из ВОП, так и чувствительность к дофа/
мину прилежащего ядра. В результате увеличива/
ется  активность CREB и дельта/fosB.
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седативным средством? Причина ясна: прием всех
наркотиков вызывает усиленный приток дофами/
на (а иногда и сигналов, имитирующих его дейст/
вие) к прилежащему ядру.

Когда нейроны ВОП возбуждаются, они посыла/
ют по своим аксонам электрические сигналы 
к прилежащему ядру. Те, в свою очередь, стимули/
руют высвобождение дофамина из кончиков аксо/
на в крошечное пространство — синаптическую
щель, разделяющую аксонную терминаль и ней/
рон прилежащего ядра. Здесь дофамин связывает/
ся  соответствующими рецепторами в мембране
нейронов прилежащего ядра, и сигнал поступает
внутрь клетки. Когда сигналы нужно «выключить»,
нейрон ВОП удаляет избыток дофамина из синап/
тической щели и сохраняет его в аксоне до тех пор,
пока вновь не возникнет необходимость послать
сигнал нейронам прилежащего ядра.  

Кокаин и прочие наркотики/стимуляторы на ка/
кое/то время выводят из строя белок, транспорти/
рующий дофамин из синаптической щели в аксон/
ную терминаль нейрона ВОП. Таким образом, 
в синаптической щели остается избыток дофамина,
продолжающий действовать на нейроны прилежа/
щего ядра. Героин и другие опиаты ведут себя ина/
че. Они связываются с нейронами ВОП, ответст/
венными за «отключение» других нейронов этой же
области — тех, что высвобождают дофамин. Пос/
ледние начинают бесконтрольно изливать избы/
точное количество дофамина на нейроны прилежа/
щего ядра. Кроме того, опиаты, непосредственно
воздействуя на прилежащее ядро, способны

порождать мощный сигнал вознаграждения. Однако
действие наркотиков не ограничивается  стимуля/
цией выброса дофамина, вызывающего эйфорию.
Чтобы приспособиться к воздействию наркотиков,
система вознаграждения постепенно изменяется —
так возникает наркотическое привыкание.

Привыкание
На ранних стадиях потребления наркотиков 

у животных и людей развивается устойчивость 
к их воздействию и зависимость от них. Чтобы под/
нять настроение, наркоману каждый раз прихо/
дится незначительно увеличивать дозу препарата,
что неизбежно порождает абстинентный синдром.
Таким образом, систематическое употребление
наркотиков подавляет отдельные звенья мозговой
системы вознаграждения.

В описанном выше процессе участвует белок,
связывающийся с cAMP/зависимым элементом
(cAMP response element�binding protein, CREB). 
CREB представляет собой фактор транскрип/
ции — белок, регулирующий экспрессию генов,
а значит, и поведение нервных клеток 
в целом. Когда вводится наркотик, концентрация
дофамина в прилежащем ядре повышается, что за/
ставляет чувствительные к нему нервные клетки
усиливать выработку циклического аденозин/
монофосфата (сАМР) — вещества/посредника, акти/
вирующего CREB. Активированный CREB свя/
зывается со специфическими участками генов,
инициируя синтез кодируемых белков. Но в подав/
лении мозговой системы вознаграждения участвует
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СКАНОГРАММЫ МОЗГОВЫХ СТРУКТУР

Прилежащее ядро Миндалина Сублентикулярная
часть миндалины 

Вентральная

область покрышки 

Префронтальная

кора

Томографические изображения мозга кокаинистов (справа) подтвержда�

ют результаты опытов на животных, свидетельствующие о том, что разо�

вый прием наркотика может вызывать глубокие изменения нейронной ак�

тивности в некоторых областях мозга. Области, в которых отмечается

значительное увеличение нейронной активности после инъекции кокаи�

на, окрашены в различные цвета (желтым цветом выделены структуры,

где отмечаются наиболее выраженные изменения активности). Во время

томографии испытуемые оценивали интенсивность вызванных наркотиком

приятных ощущений и потребность в дополнительной дозе вещества. Со�

поставление отчетов со сканограммами показало, что в возникновении

наркотической эйфории ключевую роль играет миндалина, а в потребно�

сти новой дозы наркотика — прилежащее ядро. По мере ослабления эй�

фории эта тяга усиливается (см. график).

Микрофотографии прилежащего ядра животных,

находящихся под воздействием ненаркотических

веществ: дендриты с обычным количеством шипиков —

выростов, улавливающих нервные сигналы (слева 

и в центре). У животных, пристрастившихся к кокаину,

шипиков на дендритах гораздо больше (справа). 

Ученые предполагают, что подобные перестройки

повышают чувствительность нейронов к сигналам 

из ВОП и других структур мозга и таким образом

повышают чувствительность к наркотикам. 

Как показывают последние исследования, 

определенную роль в образовании дополнительных

дендритных шипиков играет дельта�fosB. 



Общие терапевтические подходы
Понимание молекулярных механизмов, стоя/

щих за развитием наркотического привыкания,
открывает новые перспективы для медикамен/
тозной терапии. Злоупотребление наркотиками
наносит серьезный вред физическому и психиче/
скому состоянию людей и служит одной из глав/
ных причин заболеваний внутренних органов.
Среди алкоголиков очень высок риск цирроза пе/
чени, среди курильщиков — рака легких, среди
наркоманов, пользующихся общими шприца/
ми, — СПИДа. Экономический ущерб от злоупот/
ребления наркотическими веществами в США
ежегодно составляет более $ 300 млрд. Если же
расширить понятие «наркомания» и включить 
в него другие формы патологически навязчи/
вого поведения (например, обжорство и азартные
игры), цифра станет неизмеримо выше. Таким
образом, разработка терапевтических подходов,

способных корректировать аномальные реакции
людей на стимулы/вознаграждения (будь то кока/
ин, пирожные или игровой автомат), могла бы
принести обществу огромную пользу.

Лечение наркомании современными методами 
в большинстве случаев оказывается неэффектив/
ным. Существуют лекарства, не позволяющие нар/
котику достичь соответствующей структуры мозга,
однако они не вызывают ни нормализации мозго/
вого биохимизма пациента, ни ослабления его тяги
к наркотику. Другие препараты имитируют дейст/
вие наркотиков и дают  человеку время отвыкнуть
от пагубного пристрастия. Но их использование
чревато тем, что пациент может поменять одну при/
вычку на другую, хотя многим помогают немедика/
ментозные реабилитационные программы. Однако
значительный процент их участников через какое/
то время возобновляет прием наркотиков.

Существует надежда, что в будущем, раскрыв
биологические механизмы наркотического при/
выкания, исследователи преуспеют в создании
лекарств нового поколения. Вырвать человека 
из смертоносных объятий наркотиков помогут
соединения, способные специфически реагиро/
вать с рецепторами глутамата или дофамина в при/
лежащем ядре, или вещества, мешающие CREB
или дельта/fosB воздействовать на соответствую/
щие гены в этой структуре головного мозга.

Кроме того, необходимо научиться распозна/
вать людей, склонных к злоупотреблению нарко/
тиками. Несмотря на то что в развитии привычки
огромную роль играют психологические, эмо/
циональные, социальные и средовые факторы,
статистические исследования показывают, что
риск пристраститься к наркотику на 50% обусло/
влен генами. Эти гены пока не идентифицирова/
ны, но если ученые научатся диагностировать
наркотическую предрасположенность в раннем
возрасте, людям, входящим в группу риска, может
быть оказана своевременная помощь.

Если учесть все обстоятельства, вряд ли ко/
гда/либо появятся препараты, способные обеспе/
чить полное лечение этого синдрома. Только пол/
ный отказ от применения наркотиков способен
обеспечить жизнь человеку. Это можно сделать
только на ранней стадии их применения при оп/
ределенной силе воли субъекта и помощи реаби/
литационных программ. Однако можно надеять/
ся, что новые терапевтические подходы позволят
ослабить его биологическую составляющую (нар/
котическую зависимость) и откроют новые воз/
можности для физической и психической реабили/
тации больных психосоциальными методами. ■

(В мире науки, № 6, 2004)
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МОЗГ НАРКОМАНА

Кратковременные стимулы определенного типа
могут повышать реакции нейронов гиппокампа 
на глутамат. Явление, получившее название дол/
говременной потенциации, лежит в основе образо/
вания следа памяти и, по/видимому, опосредован
перемещением некоторых рецепторов глутамата
в мембраны нервных клеток, где они начинают
реагировать на глутамат, высвобождаемый в си/
наптические щели. Наркотики влияют на включе/
ние глутаматных рецепторов в мозговую систему
вознаграждения, а также воздействуют и на син/
тез некоторых из них.

В совокупности все эти изменения мозговой
системы вознаграждения приводят к развитию
устойчивой реакции организма на действие
наркотических препаратов, зависимости от них
и сложных форм поведения, связанных с их поис/
ком. Многие аспекты таких сдвигов до сих пор оста/
ются для исследователей загадкой, но механизмы

некоторых процессов уже досконально изучены. 
Во время длительного потребления наркотиков
и в течение короткого срока после прекращения
его приема отмечается изменение концентра/
ции сАМР и активности CREB в мозговой систе/
ме вознаграждения. Это обусловливает рост то/
лерантности к наркотику и зависимости от него 
и одновременное снижение восприимчивости 
человека к препарату, что ввергает наркомана 
в депрессию и апатию. Длительное воздержание
от потребления наркотика приводит к изменению
активности белка дельта/fosB и глутаматных сис/
тем мозга. Такие перемены повышают чувстви/
тельность наркомана к действию наркотика, 
когда по прошествии длительного времени он
пробует его снова, и порождают у него сильные
эмоциональные реакции как при воспоминаниях 
о былых наслаждениях, так и при воздействии внеш/
них факторов, воскрешающих эти воспоминания.
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Различные наркотики воздействуют на разные структуры головного мозга, 

но так или иначе увеличивают приток дофаминовых сигналов к прилежащему

ядру. Знание структур�мишеней порождает новые идеи о терапевтических

подходах.

Проекции из коры,

миндалины или

гиппокампа

Многие наркотики

способны надолго

изменять реакции

нейронов прилежащего

ядра и ВОП на глутамат.

Эти изменения

способствуют развитию

болезненной тяги 

к наркотикам, которая

сохраняется даже после

прекращения их приема.

Кокаин блокирует поглощение дофамина

или повышает его высвобождение

терминалями нейронов ВОП, увеличивая

тем самым приток дофаминовых сигналов

к прилежащему ядру.

Наркотики�опиаты имитируют

действие дофамина 

на нейроны прилежащего ядра.

Натуральный опиатный

нейротрансмиттер,

вырабатываемый нейронами

Алкоголь и опиаты (опий,

героин и родственные 

им вещества) повышают

высвобождение

дофамина, угнетают

активность нейронов,

которые в противном

случае могли бы

«отключить» нейроны,

секретирующие

дофамин.

С помощью гипотетического антико�

каинового агента можно было бы

уменьшить приток дофаминовых

сигналов к прилежащему ядру, 

мешая кокаину блокировать погло�

щение дофамина терминалями 

нейронов ВОП.

С помощью гипотетического агента

широкого спектра сигналы можно

было бы подавлять действие дофа�

мина, мешая CREB или дельта�fosB

активировать гены�мишени.

С помощью гипотетического агента

широкого спектра действия можно

было бы устранять изменения 

выработки глутамата нейронами

прилежащего ядра при хроническом

потреблении наркотиков.

Поступившие в продажу 

опиатные антагонисты (например

налтрексон) блокируют рецепторы

опиатов. Они используются для

борьбы против алкоголизма и куре�

ния, поскольку алкоголь и никотин

стимулируют выработку мозгом 

веществ, подобных опию. 

Глутамат
Кокаин

Белок,

транспортирующий

дофамин

Дофамин

Опиатный

рецептор

CREB

Дельта�fosB

Дофаминовый

рецептор

Рецептор

глутамата 

Никотин

заставляет 

клетки ВОП

высвобождать

дофамин 

к прилежащему

ядру.

Нейрон ВОП,

вырабатывающий

дофамин

Тормозный

нейрон

в ВОП

Нейрон

прилежащего

ядра

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ

ВОЗМОЖНОСТИ

РАЗНЫЕ ПРЕПАРАТЫ — ОДИНАКОВЫЕ ЭФФЕКТЫ
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