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 چکیده
با وجود پیشرفت های زیادی که در فهم 

عوامل زیستی و عصب شناختی دخیل در 

اعتیاد صورت گرفته، این اختلال همچنان یک 

مشکل سلامت عمومی عمده است که با رنج 

فردی و اجتماعی همراه است و بار زیادی 

برای فرد، خانواده و جامعه در پی دارد. 

احتمال شروع رفتارهای اعتیادی در طول دوره 

نوجوانی بیشتر از هر دوره سنی دیگر است. 

مسیرهای تحولی متفاوت مغزی در دوره 

نوجوانی که شامل مناطق قشری و زیر قشری 

است از جمله عواملی است که می تواند 

  

Abstract 
In spite of all improvements in 

understanding of biological and 

neurological factors of addiction, it 

is still a general health problem 

which is followed by personal and 

social sufferings and imposes a 

huge burden on individual, family, 

and society. Addiction (behavior) is 

likely to begin in adolescence more 

than any other age group. Brain 

different developmental pathways 

including cortical and subcortical 

regions in adolescents are one of the 

factors which may result in risky 

behaviors such as addiction 

(behaviors) in this age group more 

than other age groups. Therefore, 
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ای سنی نوجوانان را نسبت به سایر گروه ه

مستعد رفتارهای پر خطر از جمله رفتار های 

اعتیادی کند. بنابراین مطالعات بیشتر در زمینه 

فهم و شناسایی عوامل زیستی و عصب 

شناختی دخیل در اعتیاد نوجوانان که منجر به 

ایجاد راهبردهای پیشگیری و درمانی می شود، 

ضروری است. در مقاله حاضر، مروری بر مدل 

اعتیاد، تحولات مغزی مربوط به های زیستی 

دوره نوجوانی و تاثیرات مصرف مواد بر مغز 

با هدف یکپارچه سازی فهم و درک اعتیاد در 

نوجوانان صورت گرفته است. مرور ادبیات 

پژوهش نشان دهنده آن است که عدم توازن 

بین سرعت تحول مناطق مغزی قشری پیش 

پیشانی و مناطق زیر قشری مربوط به پاداش 

از عوامل دخیل در افزایش آمادگی نوجوانان 

برای ابتلا به رفتارهای اعتیادی است و مصرف 

مواد در نوجوانی، خود می تواند منجر به 

تغییرات مغزی شود که احتمال بروز اعتیاد و 

سوء مصرف مواد در سال های بعدی زندگی 

 را افزایش می دهد.

 اعتیاد، نوجوانی، عصب شناسی، کلید واژه ها:

 مغز

more studies in order to understand 

biological and neurological factors 

in adolescents addiction are 

necessary since they lead to 

preventive and therapeutic 

strategies. This article presents a 

review of biological models of 

addiction, brain developments in 

adolescence, and substance use 

impact on brain in order to integrate 

understandings of this age group 

addiction. Review on literature 

suggests that lack of balance 

between development pace of 

forefront cortical regions and 

subcortical reward regions is one of 

the factors which increases 

disposition to addiction. Also 

substance use in adolescents may in 

turn lead to brain changes which 

increase likelihood of addiction and 

substance abuse in next years. 

 

Key words: Addiction, 

Adolescence, Neurology, Brain 

 

 

 

 

 

 96تیرپذیرش:     96فروردیندریافت : 

 

  مقدمه

پژوهش های چند دهه اخیر به بررسی مصرف مواد در سنین مختلف خصوصا    

همراه با تغییرات ره تحولی بسیار فعالی است که نوجوانی دونوجوانی پرداخته اند. 
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 پر خطرنوجوانان رفتارهای  در طول این دوره، بسیاری از اتفاق می افتد. زیستی متعدد

که می تواند آسیب  کنندو مصرف مواد را تجربه می  حفاظت نشده مانند رابطه جنسی

بنابراین، لازم است که (. 2014، 1)سرکومب های جبران ناپذیری به همراه داشته باشند

در طول چند دهه قرار گیرند. این گروه سنی مورد توجه بیشتری  موثر در اعتیادعوامل 

اخیر، تحقیقات مختلف، عوامل زیستی دخیل در اعتیاد را مورد بررسی قرار داده اند. 

موثر می تواند بسیار نتایج چنین پژوهش هایی در پیشگیری و راهبردهای درمانی اعتیاد 

ر هدف از مقاله حاضر، مروری ب .(2011، 2)پوتنزا، سافوگلو، کرول، رانساویل باشد

مفاهیم زیستی و عصب شناختی دخیل در اعتیاد نوجوانان و بررسی علل آسیب پذیری 

بیشتر نوجوانان به مصرف مواد از این منظر است. ابتدا مدل های زیستی علل اعتیاد مورد 

بحث قرار می گیرد. در ادامه به طور اختصاصی تغییرات تحولی مغز نوجوانان که در 

رات ه مصرف مواد نقش مهمی دارد بررسی می شود. تغییآسیب پذیری این گروه سنی ب

مغزی ناشی از مصرف مواد در نوجوانان می تواند عامل بسیار مهمی در ادامه مصرف 

مواد در بزرگسالی باشد و به طور مفصل بیان خواهد شد و در پایان درمان های مبنتی 

، 1. در جدول بر شناخت مسائل عصب شناختی در اعتیاد مورد بحث قرار می گیرد

 خلاصه ای از مباحث گزارش شده است. 
 . مروری بر مباحث عصب شناختی اعتیاد در نوجوانان1جدول 

 مدل های زیستی

 (2015بجورک و پاردینی ) مدل پاداش محور اولیه

 (2013پوتنزا ) مدل نقص پاداش

 (2013چمبرز و همکاران ) مدل انگیزش محور

 (2011همکاران )گالدوین و  مدل دو فرآیندی

 (2015لیدون و همکاران ) نازک شدن ماده خاکستری

 (2010لونا و همکاران ) افزایش حجم ماده سفید

                                                           
1. Sercombe 
2. Potenza, Sofuoglu, Carroll, & Rounsaville 
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تغییرات تحولی مغز 

 نوجوان

افزایش پاسخ های دوپامینرژیک 

 زیر قشری

 (2015لیدون و همکاران )

 (2015پورتر و همکاران ) اختصاصی تر شدن مناطق مغزی

ظرفیت های شناختی در افزایش 

 اواخر نوجوانی

 (2009بست و همکاران )

تغییرات مغزی ناشی 

از مصرف مواد در 

 نوجوانان

افزایش تصمیم های پر خطر و 

 تکانشگری در بزرگسالی

 (2016) سیلوری و همکاران

اتصال قوی تر بین مناطق پاداش و 

مناطق کنترل شناختی و عدم 

 اختصاصی شدن

 (2015)ویسمن و همکاران 

حساسیت افزایش یافته نسبت به 

 اثرات پاداش مواد

 (2015پنا و همکاران )

تغییر در ساختار ماده سفید و 

 کاهش ماده خاکستری

 (2009باوا و همکاران )

 درمان

 (2010کوبر و همکاران ) رفتاری -درمان شناختی

tDCS ( 2017روجاک و همکاران) 

 (2015)کریچنر و همکاران  نوروفیدبک

 (2011هوبن و همکاران ) اصلاح سوگیری های شناختی

 

 مدل های زیستی اعتیاد

بیان شده است که مدل زیستی برای فهم اعتیاد و آسیب پذیری نسبت به آن چند 

بر جنبه های لذت بخش  1دیگرند. مدل های پاداش محور اولیهیکمکمل  آنهااغلب 

مدارهای مغزی درگیر  مواد می تواندکه  می کتتدتاکید کرده اند و  پیشنهاد  موادمصرف 

بجورک و ) ن خود کندآیا غذا را از  رفتار جنسیبیعی مانند در پاسخ به پاداش های ط

                                                           
1. early reward-centric model 
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 3در استریاتوم شکمی 2(. یک مولفه مرکزی در این مدار، هسته اکومبنس2015، 1پاردینی

عصب های دوپامینرژیک دریافت می کند )سیستم  4است که از ناحیه تگمنتال شکمی

 مغز نامیده می شود. علاوه بر دوپامینمرکز پاداش پامین مزولیمبیک نامیده می شود( و دو

نین، دامنه گسترده ای از انتقال دهنده های عصبی شامل اوپیوئید ها، کانابینویدها، سروتو

مدل  (.2005، 5)نستلر د نقش دارنددر اعتیانیز گلوتامات نوراپی نفرین، استیل کولین و 

به منظور که بر اساس آن افراد معتاد  است 6پاداش صپاداش محور دیگر، سندرم نق

امینی مزولیمبیک، در رفتار های اعتیادی درگیر کم کاری منطقه پاداش در مسیر دوپ جبران

 (.2013)پوتنزا، ریات خود درمانی اعتیاد همخوانی دارد ظاین مدل با ن و می شوند

است که در مسیر  انگیزشی در بر اساس مدل های انگیزش محور، اعتیاد اختلال

در آن اولویت با مصرف مواد است و رفتار های انگیزشی دیگر مانند غلط هدایت شده، 

توجه به خانواده، کار یا مدرسه در اولویت های بعدی قرار می گیرند. در این فرآیندها، 

کوچکتر )مانند سرخوشی ناشی از مصرف مواد( را به پاداش های افراد پاداش های آنی 

ظ آینده شغلی( ترجیح می دهند. ندگی بهتر ناشی از درس خواندن، حفموخر بزرگتر )ز

رابطه  7پیش پیشانی شکمی میانی قشرق مغزی خاص شامل استریاتوم شکمی و مناط

ب پاداش های آنی نزدیکی با فرآیندهای پاداش، تصمیم گیری خطر/پاداش و انتخا

کوچکتر دارد. در حالی که انتخاب پاداش های موخر با مناطق قشری پیش پیشانی پشتی 

 (. 2007، 8رابطه دارد. )چمبرز، بیکل و پوتنزا

تحقیق روی تصمیم گیری های پر خطر و اعتیاد، شکل دهنده ایده مدل های دو 

شامل دو نوع فرآیند متفاوت کیفی که برای به دست گرفتن کنترل رفتار ممکن  9فرآیندی

                                                           
1. Bjork, & Pardini 
2. nucleus accumbens  
3. ventral striatum 
4. Ventral tegmental area 
5. Nestler 
6. Reward deficiency syndrome 
7. Ventromedial prefrontal cortex 
8. Chambers, Bickel, & Potenza 
9. Dual-process 
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 1است با یکدیگر رقابت کند، است. این فرآیندها با اصلاحات مختلفی از جمله تکانشی

یا خودکار در برابر کنترل شده توصیف شده است. هم در نوجوانی و  2در برابر تاملی

شنهاد می کند که رفتار پر خطر ناشی از ناتوانی هم در بحث اعتیاد، ادبیات پژوهش پی

گالدوین، فیگنر، کرون و فرآیندهای تاملی در تعدیل کافی فرآیندهای تکانشی است )

این مدل، بیان کننده یک عدم تعادل ناشی از تحول نسبتا سریع مدارهای  (.2011، 3وایرز

ترل رفتاری قشر انگیزشی استریاتوم شکمی نسبت به تحول طولانی تر مدارهای کن

پیشانی است و این عدم تعادل در اواسط نوجوانی بیشتر است و در بزرگسالی طبیعی 

 (.  2012، 4همکاران، کاپرمن، چانگ، ارهارت و می شود )براون

 مغز نوجوان وآسیب پذیری در برابر اعتیاد

ا و سایر نوجوانی دوره ای بین کودکی و بزرگسالی است که در میان انسان ه

ن شامل در انسان ها تغییرات گسترده در ظاهر و عملکرد بدپستانداران دیده می شود. 

انند متغییرات هورمونی موازی با تغییرات مهم در فرآیندهای روانشناختی و رفتاری 

 گالدوین وانگیزش، کنترل شناختی، هیجان و جهت گیری اجتماعی اتفاق می افتد )

ای رسیدن نوجوانی، نوجوان به تدریج توانایی کنترل رفتار بر (. در طول2011همکاران، 

اه به اهداف بلندمت را به دست می آورد. پیشرفت در توانایی خود تنظیمی به همر

آیندها می تغییرات عمیق در فرآیندهای انگیزشی اتفاق می افتد و این عدم توازن بین فر

از تغییرات  در زیر به برخیباشد. سنی تواند زمینه ای برای شروع اختلالات در این دوره 

ی مغزی ایجاد شده در نوجوانی اشاره می شود و مدل های موجود مورد بحث قرار م

 گیرد.

هر کلی مغز نوجوان از جمله اندازه کلی و وزن آن شبیه بزرگسالان است اما ظا

 MRIلی تغییرات معناداری در مغز در طول این دوره تحولی اتفاق می افتد. مطالعات طو

                                                           
1. impulsive 
2. reflective 
3. Gladwin, Figner, Crone, & Wiers 
4. Brown, Kuperman, Chung, Erhart, et al 
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نشان داده است که حجم ماده خاکستری در اواخر کودکی به اوج خود می رسد و در 

(. 2015، 1لیدون، گالوان و گیرطی نوجوانی و جوانی شروع به نازک شدن می کند )

فرآیند کلیدی  دهنده رخدادهای میکروساختاری و یک انعکاسکاهش در ماده خاکستری 

هرس سیناپسی است )از بین رفتن سیناپس های کمتر استفاده شده(. هرس سیناپسی، 

پردازش اطلاعات را از طریق افزایش سرعت و تخصصی کردن اطلاعات در مناطق 

موضعی مغز  افزایش می دهد. هرس سیناپسی مکانیزمی را ایجاد می کند که طی آن مغز 

 تغییرات محیطی سازگار شوند )کیسی،تا به طور بهینه با می تواند خود را تغییر دهد 

 (.2010، 2و سامرویل جونز

این است که تغییرات ماده خاکستری  MRIمطالعات  از رویکرد تحولی، یافته کلیدی

 وض، تغییرات منطقه ای وجود دارد.در کل مغز به صورت یکسان اتفاق نمی افتد. در ع

حرکتی اولیه زودتر از مناطق ارتباطی سطح بالاتر حسی و  قشر نازک شدن و بالغ شدن 

این فرآیند تا بیست سالگی ادامه دارد. علاوه  واست  گیجگاهیپیش پیشانی و  قشرمانند 

رسش مستمر )نازک شدن ماده نیز بر این، مناطق زیر قشری شامل استریاتوم شکمی 

وازن عدم ت ه نوعینشان دهند و این امرخاکستری( را در طول نوجوانی نشان میدهند 

، )میلسقشری است مناطق و مناطق زیر قشری مانند آمیگدال و هسته اکومبنس  بین رشد

(. این متفاوت بودن سرعت رشد نواحی 2014 و همکاران، 3گودینگز، کلاسن، گید

 رفتار دارد. –مختلف مغزی، کاربردهای مهمی برای فهم رابطه مغز 

نشان تغییراتی را در ماده سفید مغز در طول دوره نوجوانی  MRIمطالعات ساختاری 

. افزایش خطی در حجم و غلظت ماده سفید از دوران کودکی تا نوجوانی داده است

افزایش حجم  .در سن میانسالی به اوج خود می رسد که این تغییراتمشاهده شده است 

یکپارچگی عملکردی مدار ماده سفید با میلین سازی ارتباط دارد )فرآیندی که هدف آن 

ایی های بین مناطق کنترل است با توجه به این تغییرات در ماده سفید، پویهای مختلف 

                                                           
1. Lydon, Galvan,  & Geier 
2 . Casey, Jones, & Somerville 
3. Mills, Goddings, Clasen, & Giedd 
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که در طول نوجوانی ادامه  استریاتوم -پیشانی، رسش ساختارهای ماده سفید و پاداش

دارد، ممکن است در افزایش ظرفیت کنترل شناختی افراد )همچنان که به سمت 

 (.2010، 1)لونا، پادمانابان و اوهرنمی روند( موثر باشند بزرگسالی پیش 

لکردهای اجرایی از نظر کنترل شناختی، نوجوانان غالبا ظرفیت به کار گیری عم

ور مشارکت در رفتار ارادی و برنامه ریزی شده را دارند اما این توانایی سطح بالاتر به منظ

توانایی نوجوان برای کنترل رفتار دو  ها در اواخر نوجوانی رشد بهتری دارند. در زمینه

 2عملکرد اجرایی عمده مورد توجه بیشتری در پژوهش ها قرار گرفته است: حافظه کاری

اشاره به توانایی حفظ بازنمایی ذهنی از هدف در ذهن حافظه کاری . 3بازداری پاسخ و

شوند تا بتوانند به افراد این  اجازه را می دهد که در تکلیف به مدت کافی درگیر  دارد و

به اهداف طولانی مدت برسند. نوجوانان عملکرد نزدیک به بزرگسالان در تکالیف کنترل 

شناختی و حافظه کاری دارند اما در اواخر نوجوانی و جوانی عملکردهای صحیح تری 

(. بازداری پاسخ اشاره به توانایی بازداری 2009، 4را نشان می دهند )بست، میلر و جونز

دتی به منظور  هدایت آن به سوی یک پاسخ متناسب با هدف دارد. در واقع این پاسخ عا

مهارت، نشان دهنده توانایی فرد برای شرکت نکردن در یک فعالیت پاداش دهنده و 

فعالیت برای انجام آن دلایل اجباری و متقاعد کننده ای  ، زمانی کهاستوسوسه کننده 

در یک مهمانی زمانی که الکل به راحتی در وجود دارد )برای مثال، ننوشیدن الکل 

 ؛دسترس است، مصرف نکردن حشیش زمانی که تمام گروه همسالان استفاده می کنند

(. بازداری پاسخ برای رسیدن به هدف، برای رد کردن و سرکوب کردن 2014گالوان، 

نوجوانانی که در نه های رفتاری خودکار ضروری است. محرک های نامربوط و تکا

در طول . ، بیشتر به سمت مصرف مواد گرایش دارندداری پاسخ مشکل بیشتری دارندباز

سیستم کنترل شناختی است که دوره نوجوانی، بازداری پاسخ یکی از آخرین مهارتهای 

                                                           
1. Luna, Padmanabhan & O’Hearn 
2. working memory 
3. response inhibition 
4. Best, Miller, & Jones 
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از عاملی در رفتار پر خطر نوجوان  می تواندرسش موخر و کندتر  تحول می یابد و این

 (.2015، 1و بریان)اوینگ، هاک باشد جمله مصرف مواد 

اتفاق می افتد این است که از  دوران تحولاز دیگر تغییرات مغزی که در طول 

منفی  بین مناطق مغزی افزایش می یابد به این معنی که  2کودکی تا بزرگسالی ارتباط

مناطق مغزی اختصاصی تر می شوند و به عنوان اثر تنظیمی، مناطق مغزی مانند قشر 

، روی، بنسون، کارلیسی، بیشتری را به دست می آورند. مطالعه پورترپیش پیشانی کنترل 

( نشان داد که تغییرات مرتبط با سن در هسته اکومبنس نماینده 2015) 3کولینز و همکاران

در نوجوانی به  5و اینسولای قدامی 4سینگولیت قدامی شرقاین است که ارتباط مثبت با 

لی کاهش می یابد. این تغییرات عصب شناختی اوج خود می رسد و پس از آن در بزرگسا

بیانگر تغییرات انگیزشی در رفتار نوجوانان است. مدل سه گانه فرضیه سازی می کند که 

رفتار انگیزشی از توازن بین سه اثر منشا می گیرد: سایق پاداش که به وسیله هسته 

آمیگدال واسطه ( اجتناب از آسیب و ضرر که به وسیله 2اکومبنس واسطه گری میشود. 

( تنظیم این سیستم ها به وسیله قشر پیش پیشانی. پژوهش ها همچنین 3گری می شود و 

بر تاثیر هیجانی یا شناختی اینسولا و قشر سینگولیت قدامی در تغییر رفتار انگیزشی تاکید 

(. الگوهای ارتباطی 2007، 6همکاران ، منون، اسچاتزبرگ، کلر ومی کنند )سیلی

یم رفتار مصرف مواد نقش ظمتفاوت بین مناطق بالا در توانایی نوجوان در تنعملکردی 

 دارد. 

 یزشی دربر اساس مدل های انگیزش محور مناطق مغزی درگیر در رفتار های انگ

عصبی انگیزش اولیه  هایمدار در این مدل ها،اعتیاد نقش دارند.  نسبت به آسیب پذیری

تامن و ، استریاتوم )پوقشر پیش پیشانیاولیه شامل است. مدار  شدهاز هم جدا  و ثانویه

                                                           
1. Ewing, Houck, & Bryan 
2. connectivity 
3. Porter, Roy, Benson, Carlisi, Collins,  et al 
4. anterior cingulated cortex 
5. anterior insula 
6. Seeley, Menon, Schatzberg, Keller, et al 
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ها شامل رفتارهای عنوان انگیزش های اولیه در رفتاربه هسته دمی( و تالاموس است که 

و  قشریحلقه های لیمبیکی که شامل مناطق شکمی تر  .اعتیادی پیشنهاد شده اند

استریاتوم است با رفتارهای تکانشی و جدید رابطه دارد، در حالی که حلقه های ارتباطی 

. (2010، 1)هابر و نوستونحرکتی با رفتارهای عادتی یا اجباری رابطه دارند  -و حسی

عصبی انگیزشی ثانویه برای تبیین این امر مورد استفاده قرار می گیرد که چگونه  مدار

مدارهای اولیه، ای تصمیم گیری انگیزشی و رفتارهای بر فرآینده مدارهای مغزی دیگر

با توجه به ناپختگی نسبی در مناطق مغزی نوجوانان  (.2013)پوتنزا، تاثیر می گذارد 

نوجوانان از نظر زیستی  کنترل درگیر است،که در فرآیندهای  قشر پیش پیشانیمانند 

دارند. هماهنگ با این مورد، نوجوانان آسیب پذیری بیشتری نسبت به رفتارهای اعتیادی 

نسبت به سرنخ های غذای مورد علاقه و سرنخ های استرس فردی پاسخ های زیر 

قشری/ لیمبیک بیشتری را نشان می دهند در حالی که بزرگسالان پاسخ های زیر قشری/ 

(. 2012پوتنزا و همکاران، پیش پیشانی را نشان می دهند ) قشریلیمبیک و پاسخ های 

که در ذخیره سازی و یادآوری حافظه  قشر گیجگاهیمناطق مغزی مانند هیپوکامپ یا 

هیجانی نقش دارند با مصرف مواد قبلی )یا موقعیت های مشابه دیگر( رابطه دارند و این 

. (2012 ،2را به صورت بافتی بیان می کند )بالادیس، لاکالی و پوتنزاامر سهم حافظه 

 قشردیگر مناطق مغزی مانند اینسولا )درگیر در حالات جسمی و حس های فیزیکی( و 

)درگیر در فرآیندهای توجهی( نیز از طریق تاثیر بر انگیزش و تصمیم گیری افراد  آهیانه

نشان داده است که  MRIهمچنین، مطالعات  .رفتارهای مصرف مواد نقش دارنددر 

داش نسبت به بزرگسالان پاسخ استریاتوم شکمی بیشتری نوجوانان در هنگام پیش بینی پا

را نشان می دهند. الگوی مشاهده شده در همه مطالعات یکسان نیست اما الگوی عمده 

(. این افزایش پاسخ دهی 2014افزایش پاسخ هنگام پیش بینی پاداش است )گالوان، 

. این امر برای فهم نسبت به مشوق به نظر می رسد که در حضور همسالان اتفاق می افتد

                                                           
1. Haber, & Knutson 
2. Balodis, Lacadie, & Potenza 
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ارهای پر خطر از جمله مصرف رفتارهای پر خطر نوجوان اهمیت دارد چرا که این رفت

بنابراین، (. 2011گالدوین و همکاران، بیشتر در زمینه های اجتماعی رخ می دهد ) مواد

نوسان های هیجانی نوجوان و اثر آن بر هدایت توجه بر شرکت نوجوان در رفتارهای 

 نقش دارد.مصرف مواد 

 پیش پیشانی قشرمناطق مغزی درگیر در عملکردهای اجرایی سطح بالاتر )از جمله 

آیندهای زیر قشری انگیزش ها می شود و فر 1( باعث کنترل بالا به پایینخلفی جانبی

نوجوانان به اندازه بزرگسالان قادر  مغز ر رفتارهای اعتیادی نقش دارند. د 2پایین به بالا

به تنظیم حالات انگیزشی و هیجانی نیست. برخی از مطالعات نشان داده اند که نوجوانان 

معتاد در مقایسه با نوجوانان غیر معتاد همانند بزرگسالان معتاد در برابر غیر معتاد، در 

الگوهای مشابه  رند.استریاتوم شکمی کاهش یافته داهنگام انتظار پاداش فعال سازی 

فعال سازی استریاتوم شکمی در نوجوانان دارای رفتارهای پر خطر و بزرگسالان معتاد 

(. بنابراین، اگرچه نوجوانان به صورت کلی 2015)ویسمن و همکاران، دیده شده است 

فعال سازی های شدید مناطق پاداش را نشان می دهند اما آن دسته از نوجوانانی که 

مال رفتارهای اعتیادی را دارند. هسته ش یافته این مناطق را دارند بیشتر احتفعالیت کاه

ینرژیک را از ناحیه اکومبنس در پاسخ به محرک های تقویت کننده، درونداد های دوپام

دریافت می کند و در طول نوجوانی این ناحیه پاسخ های شدیدی به  تگمنتال شکمی

دهای تحولی معمول است که در نوجوانی اتفاق پاداش می دهد. این امر ناشی از فرآین

می افتد و در طی آن عملکرد دوپامینرژیکی تغییر می کند به گونه ای که ابراز گیرنده 

دوپامینی در هسته اکومبنس افزایش یافته و دوپامین استریاتال بیشتری آزاد می شود. این 

برابر اعتیاد شود )لیدون  آسیب پذیری در تغییرات طبیعی در طی تحول میتواند منجر به

 (.2015و همکاران، 

                                                           
1. top- down 
2. bottom-up 
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سیستم متعامل مشخص می شود. سیستم اول  با دو مغز نوجوانبنابر آنچه گفته شد 

اطفه داغ است و سیستم که سریع تر تحول پیدا می کند سیستم پایین به بالای انگیزشی ع

از بالا به پایین سرد است )گالوان،  شناختی تر تحول پیدا می کند سیستم کنترلدوم که کند

انگیزشی مناطق زیر قشری مغز است که مناطق دوپامینرژیک  -(. سیستم عاطفی2014

پیش پیشانی میانی( و زیر قشری  قشرآنها در مناطق قشری ) مناطق هدفدر مغز میانی و 

. ارندپاداش نقش دفرآیند در  این مناطق هدف،)استریاتوم( را شامل می شود و هر دو 

پیش پیشانی  قشربالا به پایین شامل مناطق پیش پیشانی به ویژه  سیستم کنترل شناختی

ه است که در خود تنظیمی، برنامه ریزی، تفکر انتزاعی، حافظ عقبی آهیانهو مناطق جانبی 

اختلال گذرای این مناطق مغزی با استفاده از تحریک  کاری و رفتار هدفمند نقش دارند.

)دالی، مه منجر به افزایش خطر پذیری و افزایش تکانشگری شده است مغناظیسی جمج

این است که سیستم های مغزی با  اصلی در این مدلفرضیه  (.2011، 1اوریت و رابینز

سرعت های مختلفی رشد می کنند. مطالعات تصویر برداری عصبی از این موضوع 

در فرآیندهای انگیزشی  پشتیبانی کرده است که مناطق زیر قشری و شبکه های درگیر

عاطفی پاداش و انگیزه نزدیکی در زمان بلوغ و اوایل نوجوانی پخته می شوند و رشد 

(. بر خلاف آن، مناطق قشری درگیر در کنترل بالا 2015و پارادینی، می کنند )بجورک 

شواهدی از بیش فعالی وانی و در بزرگسالی پخته می شوند. به پایین در اواخر نوج

 بنابراین، شان دادن پاداش وجود دارد.وم در طول نوجوانی هنگام پیش بینی و ناستریات

توصیف کننده نوعی عدم توازن بین  ،تصمیم گیری نوجوان استریاتال -قشر پیشانیمدل 

 این قوی ترسیستم کنترل بالا به پایین است و  سیستم انگیزشی پایین به بالا در برابر

از  در رفتار های پر خطرمستعد کننده نوجوانان در مشارت در بودن سیستم انگیزشی 

  (.2011گالدوین و همکاران، نقش دارد ) جمله مصرف مواد

 

 

                                                           
1. Dalley, Everitt, & Robbins 
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 در نوجوانان ناشی از مصرف موادتغییرات مغزی 

با توجه به مدارهای عصبی درگیر در اعتیاد، نکته مهم در نظر گرفتن این موضوع 

 اتفاقبر اثر عوامل مختلفی در ساختار و کارکرد مسیرهای انگیزشی مغز تغییر است که 

خصوصا در دوره  طبیعی اب فرآیندهای تحولی. بعضی از این تغییرات بازتمی افتد

 می تواندبا فرآیندهای اعتیادی رابطه دارد و  از این تغییرات برخی دیگرنوجوانی است، 

، 1ایدن و ویه) و یا مصرف مواد باشد با مواد کوتاه مدتمواجهه طولانی مدت یا  ناشی از

می تواند بر ساختار های عصبی مختلف تاثیر بگذارد. از سیستم  مواد مصرف. (2011

مصرف می پیش پیشانی و با ادامه  قشر پامینی مزولیمبیک و هسته اکومبنس گرفته تادو

به تغییر در مسیرهای  به آمیگدال نیز گسترش پیدا کند. این تغییرات می تواند منجر تواند

تالاموس می تواند منجر  -استریاتوم -قشری درگیری پیش رونده مدارهایو  انگیزشی

 (.2013پوتنزا، ) شودرفتارهای تکرار شونده و عادتی به 

خصوصا  شواهدی وجود دارد که نشان می دهد مصرف سنگین الکل و سایر مواد

. شواهد به دست عملکرد مغزی شوددر دوره نوجوانی می تواند منجر به اختلال در 

مده از مطالعات بر روی حیوانات نشان می دهد که مصرف مواد اثرات قوی بر تحول آ

مغز می گذارد که هم فرآیندهای شناختی و هم فرآیندهای هیجانی را تحت تاثیر قرار 

ری های در موش ها مواجهه با الکل در طول نوجوانی تصمیم گی می دهد. برای مثال

گیلبرت و  -سیلوری، داجر، کوهن) گسالی افزایش می دهدپرخطر یا تکانشی را در بزر

  (.2016، 2اسنایدر

با دود نشان دادند که موش هایی که در دوران نوجوانی نیز  (2015)پنا و همکاران 

، حتی پس از یک دوره ترک، حساسیت افزایش یافته نسبت به سیگار مواجهه شده اند

کوتین دارند و این امر احتمال اعتیاد به سیگار را در بزرگسالی افزایش اثرات پاداشی نی

رابطه بین سن شروع مصرف مواد و ، (2015ویسمن و همکاران )در پژوهشی  می دهد.

                                                           
1. Eiden, & Weihe 
2. Silveri, Dager,  Cohen-Gilbert, & Sneider 
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نس( و مناطق مناطق پاداش )هسته اکومب( RSFC) 1ارتباط عملکردی حالت استراحت

. نتایج به دست آمده نشان گرفتمورد بررسی قرار پیش پیشانی(  کنترل شناختی )قشر

داد که هر چقدر شروع مصرف مواد زودتر باشد، ارتباط بین هسته اکومبنس دو طرفه و 

پیش پیشانی میانی خلفی راست، منطقه  راست، قشر خلفی جانبی پیش پیشانی قشر

میانی چپ قوی تر   گیجگاهیپایینی راست و شکنج  آهیانه لوبراست،  2مکملحرکتی 

قوی تر شده بیانگر تغییرات مغز نوجوان با شروع مصرف زود هنگام  اتارتباط است. این

مواد است که او را مستعد اختلالات مصرف مواد در سال های بعدی زندگی می کند. به 

عبارت دیگر، اتصال قوی بین مناطق پاداش و مناطق کنترل شناختی به عنوان یک مکانیزم 

 پژوهش های دیگرف و وابستگی به مواد عمل می کند. مصر ءتاثیر گذار در انتقال به سو

مصرف سنگین الکل و ماری جوانا در نوجوانی با تغییرات مغزی از که نشان داده است 

تغییر در ساختار ماده  ،نند اختلال در عملکرد های اجراییتغییرات عملکردی ماجمله 

، 3و همکاران شواینبرگ، فرانک، مک کوئینی، )باوا و کاهش ماده خاکستری مغز سفید

تمامیت ماده سفید و ماده خاکستری برای عملکرد مغز ضروری  می شود.همراه  (2009

است چرا که اتصال و ارتباط قسمتهای مختلف مغز با یکدیگر را تسهیل می کنند. 

( نشان دادند که سرنخ های 2011) 4و همکاران ن، لاکس، موسکیکی، دریدرابینسون

فراخواننده فعال سازی بیشتر در مدار پاداش  به سرنخ های خنثی،نسبت  سیگار کشیدن

مزولیمبیک در نوجوانان سیگاری است. در مقایسه با بزرگسالان سیگاری نوجوانان 

سیگاری فعال سازی بیشتری را در استریاتوم شکمی نشان داده اند. به طور کلی با توجه 

ند منجر به تغییرات عملکردی یا به آنچه گفته شد، مصرف مواد در نوجوانی، می توا

ساختاری در مغز نوجوان شود و این امر او را مستعد اعتیاد در سال های بعدی زندگی 

 می کند.

                                                           
1. resting state functional connec-tivity (RSFC) 
2 .supplementary 
3. Bava, Frank, McQueeny, Schweinsburg, et al 
44. Rubinstein, Luks, Moscicki, Dryden, et al 
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 درمان

هدف عمده از افزایش فهم و درک عوامل زیستی و عصب شناختی دخیل در اعتیاد 

نوجوانان، استفاده از این دانش برای ایجاد و بهبود روش های درمانی است. به طور 

مثال، درک بهتر از عملکرد انتقال دهنده های عصبی در ایجاد درمان های دارویی جدید 

ن زمینه، در نظر گرفتن تغییرات عصب شناختی نکته مهم در اینقش به سزایی دارد. 

تحولی در نوجوانی و آسیب پذیری نوجوانان در برابر اعتیاد است. با توجه به آنچه گفته 

شد، تفاوت در سرعت تحول مناطق قشری و زیر قشری می تواند زمینه ساز اعتیاد و 

از درمان های مرتبط  سایر اختلالات روانشناختی باشد. با استفاده از این دانش، میتوان

در رفتاری و تکنیک های آن  -استفاده کرد. برای مثال، استفاده از درمان های شناختی

افراد سیگاری منجر به افزایش ارتباط بین مناطق قشری پیش پیشانی )نشانه آن بازداری 

)نشانه آن ولع مصرف است( شده است )کوبر، رفتاری است( و مناطق زیر قشری 

بنابراین، ممکن است استفاده از این روش (. 2010، 1کروس، وبر و همکارانمندسیبلکی، 

های درمانی، در نوجوانان معتاد نیز ارتباط بین مناطق قشری و زیر قشری را بهبود و 

 (.2013رفتارهای مرتبط با اعتیاد را کاهش دهد )پوتنزا، 

فرآیندهای عصب شناختی علاوه بر این، تعدادی مداخلات و درمان ها با توجه به 

دخیل در اعتیاد ایجاد شده است که هدف آنها کاهش پیامدهای مصرف مواد و جبران 

( در پژوهش 1392اکبرزاده، حاتمی، رستمی و صالحی )نارسایی های زیستی افراد است. 

خود نشان دادند که کارکرد های اجرایی از جمله حافظه کاری در افراد معتاد دچار نقص 

 بهبود فرآیندهای منجر به می تواندآموزش و بهبود حافظه کاری بنابراین،  می شود.

ر می رسد که این بهبود، ناشی از افزایش ارتباط قشر پیشانی ظبه ن. شود شناختیکنترل 

بست و همکاران، و آهیانه ای و بهبود عملکردهای اجرایی و کنترل بالا به پایین باشد )

علاوه بر آموزش حافظه کاری به صورت رفتاری، برخی شواهد نشان می دهد . (2009

(  tDCSکه تحریک الکتریکی جمجمه با ولتاژ کم )تحریک کنونی مستقیم جمجمه یا 

                                                           
1. Kober, Mende-Siedlecki, Kross, Weber, et al 

D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 fr
oo

ye
sh

.ir
 a

t 1
1:

53
 +

03
30

 o
n 

W
ed

ne
sd

ay
 J

an
ua

ry
 1

0t
h 

20
18

Archive of SID

www.SID.ir

http://frooyesh.ir/article-1-696-fa.html


130       
 مروری بر مباحث عصب شناختیاعتیاد در نوجوانان: 

 

 
 

و فعالیت پیش پیشانی خلفی جانبی را تسهیل می کند و منجر به افزایش حافظه کاری 

. در واقع، (2017، 1لیو و اچابروجاک، زو) و سیگار می شودکاهش ولع مصرف الکل 

تسهیل کننده  پیش پیشانیافزایش توانایی فرار از چرخه ولع مصرف مانند تحریک 

فعالیت بازنمایی های شناختی لازم و سوگیری بالا به پایین است. با توجه به این که 

tDCS  ترکیب عصبی نیز تاثیر می گذارد یک کاربرد بالقوه آن می تواند انعطاف پذیری بر

. (2011و همکاران،  دوینظه کاری یا دیگر روش ها باشد )گالحاف آن با آموزش

از جمله مداخله های مداخلات دیگر با نام اصلاح و تعدیل سوگیری های شناختی، 

از جمله سوگیری  سوگیری هایی و اصلاحشناخته شده اند. هدف این مداخلات تعدیل 

)هوبن،  کست در فرآیندهای کنترل شوداست که می تواند منجر به ش های توجهی

، 2015، 3کریچنر و همکاران)موزش نوروفیدبک (. آ2011، 2ندرکوم، وایرز و جنسن

مکرر مغناظیسی مغز نیز از دیگر  و تحریک (1388دهقانی آرانی، رستمی و رحیمی نژاد، 

 درمان های موثر بر کاهش ولع مصرف است )رستمی، حمیدی کناری، میرزاییان و

 (.1391کوچک سرایی،  رضایی

 نتیجه گیری

اعتیاد و رفتار های مصرف مواد یکی از مشکلات عمده جوامع امروزی محسوب می     

شود و ضررهای فراوانی را به فرد، خانواده ها و جامعه وارد می کند. یکی از گروه های 

ت نوجوانی دوره تحولی حساسی اسهستند.  نسنی در خطر برای مصرف مواد نوجوانا

شناختی مشخص می شود. این و روان عصب شناختی -که با تغییرات مختلف زیستی

نوجوانان را مستعد انجام رفتار ها و تصمیم گیری های پر خطر  تغییرات به ویژه در مغز،

اصلی ترین فرضیه موجود در زمینه تغییرات تحولی مغز  از جمله مصرف مواد می کند.

دارای دو سیستم متعامل است و این دو سیستم با این است که مغز نوجوان نوجوان، 

انگیزشی که شامل مناطق زیر قشری  -سرعت های متفاوتی رشد می کنند. سیستم عاطفی

                                                           
1. Trojak, Zullino, & Achab 
2. Houben,  Nederkoorn, Wiers, & Jansen 

3.  Kirschner., et al 
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است در اوایل نوجوانی و سیستم کنترل شناختی که در برگیرنده مناطق قشری به ویژه 

ار و تصمیم گیری قشر پیش پیشانی است در اواخر نوجوانی رسش می یابد. بنابراین، رفت

های نوجوانان بیشتر تحت تاثیر عوامل هیجانی و انگیزشی است و مهارت های شناختی 

از جمله بازداری پاسخ که در جلوگیری از رفتار های پر خطر نقش دارند به کندی رشد 

در واقع کنترل شناختی نوجوانی، کنترل  می کنند و تاثیر کمتری بر رفتار نوجوان دارند.

ن به بالا است و این باعث می شود که نوجوانان به محرک های هیجانی سریعتر از پایی

از سوی دیگر، مصرف مواد در دوران نوجوانی، می تواند عملکرد و شدیدتر پاسخ دهند. 

. این تغییرات باعث می شود که فرد در و حتی ساختار مغز نوجوان را دچار تغییر کند

)پنا و همکاران،  های اعتیادی حساس تر شودسال های بعدی زندگی نسبت به محرک 

با توجه به آنچه گفته شد می توان در و اختلال سوء مصرف مواد شکل گیرد.   (2016

 -پیشگیری و درمان اعتیاد در نوجوانان از روش های مبتنی بر اصلاح عوامل زیستی

یستم ایین سافزایش کنترل بالا به پ که منجر به tDCSعصب شناختی مانند نوروفیدبک و 

شناختی می شود، استفاده کرد. این روش ها تکانشگری افراد را کاهش و بازداری پاسخ 

 را افزایش می دهد و احتمال سوء مصرف مواد در بزرگسالی را کم می کند. 

 منابع

(. بررسی کارکردهای 1392اکبرزاده، مریم؛ حاتمی، جواد؛ رستمی، رضا؛ و صالحی، زهرا. )

گروه معتادان وابسته به مواد افیونی و آمفتامین ها. فصلنامه پژوهش در اجرایی در دو 

 .34-44(، 2) 7سلامت روانشناختی، 

(. درمانگری پسخوراند عصبی: 1388دهقانی آرانی، فاطمه؛ رستمی، رضا؛ و رحیمی نژاد، عباس )

 .221-230(، 19)5یک درمان موثر برای اعتیاد. فصلنامه روانشناسان ایرانی، 

می، رضا؛ حمیدی کناری، ابوالحسن؛ میرزاییان، بهرام؛ و رضایی کوچو سرایی، مسعود رست

(. تاثیر تحریک مکرر مغناطیسی از روی جمجمه بر میزان ولع مصرف مواد 1391)

 (.164-173(، 1) 22توسط معتادان. مجله دانشگاه علوم پزشکی مازندران، 

(، 1391کی، علی؛ و منتظری، علی )رستمی، رضا؛ مقدس تبریزی، یوسف؛ درویش پور کاخ

 .1-11(، 1) 3فصلنامه پژوهش های کاربردی روانشناختی، 
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