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 1041خرداد  82پذيرش:                                                                                          1041ارديبهشت  11دريافت: 
 

 چکیده
 10بین سنین  معتادان، استفاده از مواد را در دوره نوجوانی 04اجتماعی و پزشكی در سراسر جهان است. بیش از % كلاتاعتیاد به مواد مخدر يكی از مش

عنوان فاز ابتدايی بعد از تولد به 82-08صحرايی، روزهای های ای از زندگی بین كودكی و بزرگسالی است. در موشجوانی مرحلهكنند. نوآغاز می سالگی 11تا 
 ها(انسالگی در انس 12-80معادل )بعد از تولد، فاز انتهايی نوجوانی يا ابتدای بزرگسالی  04-00و روزهای ( هاسالگی در انسان 18-11معادل)و میانی نوجوانی 
ای از ژنتیكيی ويي ه  اند كه تغییرات اپيی هنشان دادبسیاری از محققین  .استنوجوانی يک دوره حساس و حیاتی برای تكامل و بلوغ مغز  شود.درنظر گرفته می

ای در كننيده شيواهد ايان    .بنيد توانند از طريق والدين به فرزندان انتقيال يا غیركدكننده می هایRNA سیون هیستون و انواعلااستی ،DNAمتیلاسیون  طريق
داروهيا در دوره   مصيرف در اين مقاله، اثرات سيوء  ها وجود دارد.زمینه اثر سوءمصرف داروهای اوپیوئیدی، كوكايین، نیكوتین، كانابینوئید و الكل والدين بر زاده

 كنیم.ها بررسی میهای شناختی زادهنوجوانی والدين را بر رفتار و جنبه
 

 های شناختی، نوجوانینسلی، اعتیاد، جنبهاثرات بیندی: ی کلیهاواژه
  

 

  مقدمه 
اسييتفاده از داروهييای اعتیييادآور در نوجوانييان يييک نگرانييی 

ای از زنيدگی بيین كيودكی و    [. نوجوانی مرحله1فزاينده است ]
هييای [. نوجيوانی از نظير تكياملی بيه دوره    8بزرگسيالی اسيت ]  
ن، نوجوانی بيه سيه دوره اولیيه    شود. در انسامختلفی تقسیم می

سالگی( و دوره  11تا  10سالگی(، دوره میانی ) 10تا  14)حدود 
گيردد.  سالگی( تقسیم می 80تا  12انتهايی يا شروع بزرگسالی )

تغییرات فیزيكی، رفتاری و هورمونی مشخصی در هير دوره ر   
بعيد از توليد بيه     08تيا   82در جوندگان، روزهيای  [. 4]دهد می

بعيد از   00تيا   04دوره اولیه و میانی نوجوانی و روزهيای   عنوان
تولد به عنوان دوره انتهايی آن يا شروع بزرگسالی در نظر گرفته 

 [.0]شود می
اند كيه  در طول دهه گذشته، بسیاری از مطالعات نشان داده

نوجوانی يک مرحله حساس و حیاتی برای تكامل و بليوغ مغيز   
سیستم عصيبی مركيزی در ايين     دلیل عدم بلوغ كافیاست. به

دوره، مغز نوجوان به میزان زييادی بيه مصيرف حياد و ميزمن      
داروها از جمله، اوپیوئید، كوكايین، نیكوتین، كانابینوئید و الكيل  

غییرات رفتاری در طول دوره نوجيوانی  [. ت1]باشد پذير میآسیب
[. 0، 6]افتد صورت موازی با تكامل مدارهای مغزی اتفاق میبه
در طيی دوره نوجيوانی حجيم مياده خاكسيتری       ،مثيال عنوانبه

در طول نوجوانی  1و ارتباطات نورونی اضافی[ 6] يابدكاهش می
رود. اين تغییرات به ترتیب با افزايش ظرفیت شناختی از بین می

[. برخلاف آن، ماده 1-1و كاهش تراكم سیناپسی همراه است ]
ن ساختارهای داخل اشری شد سفید مغزی در نوجوانی با میلینه

مطالعات نشان داده است كيه افيزايش   [. 6، 14] يابدافزايش می
كنترل مهياری  [، 11] ایماده سفید با تقويت ارتباط بین نیمكره

ميرتب  اسيت. تكاميل     [10]و هيوش  [ 14]، حافظه كاری [18]
ساختاری در نواحی زير اشری مغز نیز در طول نوجيوانی اتفياق   

 [.6]افتد می
های نوروبیولوژيكی تكامل مغز در طول نوجوانی، عدم لمد

                                                           
1 Pruning 
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هيای  و مكانیسم 8پايین-كننده بالاتعادل بین فرآيندهای كنترل
 دهنيد  در سیسيتم عصيبی را نشيان ميی     4بيالا -انگیزشی پايین

بلوغ نيواحی زيير اشيری در اواييل نوجيوانی اتفياق       [. 10، 16]
ل نوجيوانی  كه ساختارهای اشری مغيز در طيو  افتد، در حالیمی

اين فرآينيد در اواييل بزرگسيالی اداميه      ،علاوهشوند. بهبالغ می
در  یمركيز  یعصب ستمیس یعدم بلوغ كاف لیدلبه[. 2]يابد می
ر يپيذ بیسي ا آبه داروهي  یاديز زانی، مغز نوجوان به ممرحله نيا

هيای يكسيان، نوجوانيان كمتير از بزرگسيالان      است. در فعالیت
مطالعيات بير روی   [. 11]كننيد  احساس لذت و خوشيحالی ميی  

های كند. نوجوانان به محرکنوجوانان نیز اين امر را تصديق می
كاهش احساس شادی [. 12]دهند تری میزا پاسخ اویاسترس

هيا بيه   های استرسی در نوجوانان با گيرايش آن و افزايش پاسخ
  سمت مصرف مواد مخدر ارتباط دارد.

 دين در نوجيوانی  سوءمصرف داروهيای مختليت توسي  والي    
ژنتیک بر حافظه، يادگیری و های اپیتواند از طريق مكانیسممی

ميدت  ژنتیک به تنظيیم طيولانی  ها اثر بگذارد. اپیزادهاضطراب
شود كه توس  فاكتورهای محیطی بیان و عملكرد ژن گفته می

تغییير كنيد. تغییيرات     DNAالقا شده باشد، بدون اينكه تيوالی  
، استیلاسيیون پيروتیین،   DNAتیلاسيیون  ژنتیک شيامل م اپی

هييای غیركدكننييده كو ييک RNAو  داستیلاسييیون هیسييتون
ژنتیک به موجود ايين  های اپیوراثت حالت[. 11]تنظیمی است 
دهد كه هرگونه اطلاعات مربوط به محيی  اجيداد   امكان را می

خود از جمله مصرف مواد مخدر را به فرزنيدان منتقيل كنيد. در    
مصرف داروها در دوره نوجوانی واليدين را  رات سوءاين مقاله، اث

 كنیم.ها بررسی میهای شناختی زادهبر رفتار و جنبه

 

 اوپیوئیدها
اوپیوم شامل مورفین، كدئین، و آلكالوئیدهای متعيدد ديگير   
است. مورفین يک اوپیوئید ضددرد اوی است كه محلول در آب 

 شيسيبب افيزا   دهایي وئاوپی دهنيده پاداش تیماه[. 84باشد ]می

در  دهایييوئی. اسييتفاده فييراوان از اوپگيردد مييی هييابييه آن ادیي اعت

[. 81] دكني یهميوار مي  آنهيا  سوءمصيرف   ینوجوانان، راه را برا
هيا از نوجيوانی تيا سيالخوردگی مشياهده      سوءمصرف اوپیوئیيد 

ای اسيت كيه در آن   كه نوجوانی مرحله جايیشود؛ اما از آن می
كنيد و اوپیوئیيدها نقيش    یيدا ميی  تكامل سیستم عصبی ادامه پ

                                                           
2 Top-down 
3 Bottom-up 

كننيد، نوجيوان بيه میيزان زييادی      مهمی در اين فرآيند ايفا می
[. 88پييذير اسييت ]هييا آسييیببييا اوپیوئیييدنسييبت بييه مواجهييه 

سوءمصرف اوپیوئیدها در نوجوانيان و بزرگسيالان جيوان شياي      
[. نوجوانان به دلايل مختلت، شامل كار دندانپزشيكی،  84است ]

ک، سييرماخوردگی و مصييرف تفريحييی در هييای كو ييجراحييی
 معييرد داروهييای اوپیوئیييدی اييانونی مثييل هیدروكييدون،     

 [.80باشند ]كدون و فنتانیل میاكسی
هيای نوجيوان بعيد از ييک دوره     دريافت مورفین در ميوش 

 گييردد كييه طييولانی پرهیييز از دارو، سييبب رفتييار ناامیييدی مييی
فین اسيت.  دهنده ارتباط بین افسيردگی و اعتیياد بيه ميور    نشان

های بالغ هم ديده شد همچنین افزايش اجتماعی شدن در موش
توانيد روی  [. مصرف اوپیوئید در طی اين دوران بحرانی می80]

[. استفاده از مورفین در واليدين در  86، 81نسل بعد اثر بگذارد ]
گيذارد. در ييک   هيا اثير ميی   های شناختی زادهنوجوانی بر جنبه

 دريافيت كردنيد و میيزان    را ميورفین ، نوجيوان  واليدين مطالعه، 
α-TNF0  هكیدرحال ،يافت افزايش فرزنداندر ناحیه هیپوكمپ 

 كياهش  واليدين ايين   در فرزنيدان هیپوكمپ  S100B 0میزان 
التهيابی اسيت كيه    سيیتوكاين پيیش   ، يکTNF-α[. 82يافت ]
هييا و نهييايش در سیسييتم عصييبی مركييزی در نييورو گیرنييده
در سمیت نورونی، انتقال  TNF-α. شودهای گلیا بیان میسلول

[ و يكيی از  81پيذيری سیناپسيی نقيش دارد ]   سیناپسی و شكل
هيايی كيه   باشد. موشفاكتورهای تنظیمی تكامل هیپوكمپ می

هيای  هستند، كاهش تيراكم دنيدريت   TNF-αهای فااد گیرنده
دهند. اين حیوانات، را نشان می CA3و  CA1رأسی در نواحی 

سيبب مهيار    TNF-α[. 44ادگیری دارند ]های حافظه و ينقص
ای در و شيكن  دندانيه   CA1ميدت در نيواحی   تقويت طيولانی 

، پروتئین S100B[. 41-44شود ]هیپوكمپ موش صحرايی می
شود ها ترشح میمتصل به كلسیم است كه عمدتا از آستروسیت

هيای  [. غلظت40پذيری سیناپسی و حافظه اثر دارد ]و بر شكل
مييدت را در يييادگیری احتييرازی حافظييه بلنييد، S100Bبييالای 

 S100Bبادی ضد پيروتیین  [. آنتی40كند ]غیرفعال تسهیل می
هيای  در بيرش  6ميدت سبب جلوگیری از القای تقويت طيولانی 

ای ديگير،  [. در مطالعيه 46شيود ] هیپوكمپ موش صحرايی می
تزريق مورفین به والدين در زمان نوجيوانی، سيبب اخيتلال در    

                                                           
4 Tumor necrosis factor alpha 
5 Calcium-binding protein B 
6 Long term potentiation (LTP) 
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 های نر اين حیوانات گرديد. همچنین نشيان يی زادهحافظه فضا
در  HDAC22و  MECP21داده شييد كييه میييزان بیييان ژن   

يابييد. فيياكتور سييركوبگر هیپوكمييپ فرزنييدان نيير افييزايش مييی
در عملكردهای مغيزی   HDAC2و آنزيم  MECP2رونويسی 

[. بیان بيیش  41مخصوصا تشكیل و تثبیت حافظه نقش دارند ]
كاهش تراكم خارهای دنيدريتی، تعيداد   ، سبب HDAC2از حد 

شيود.  پذيری سیناپسی و تشكیل حافظيه ميی  ها، شكلسیناپس
بييرای نمونييه، نشييان داده شييده اسييت كييه بیييان بييیش از حييد 

HDAC2  [. در 42گييردد ]سييبب نقييص حافظييه فضييايی مييی
های صيحرايی نير، ميورفین را دريافيت     ای ديگر، موشمطالعه

های حافظه بازشناسی ماده، نقص هایكردند و به دنبال آن زاده
 [. 41اشیاء جديد را نشان دادند ]

استفاده از مورفین در والدين در نوجيوانی سيبب رفتارهيای    
شيود. واليدين در انتهيای    هيا ميی  های آناضطرابی در زادهشبه

 هييا، رفتارهييای  نوجييوانی، مييورفین را دريافييت كردنييد. زاده   
ای هیپوكمپ، كن  دندانهاضطرابی نشان دادند و در ناحیه ششبه

كاهش تراكم دندريتی همزمان با كياهش سيیگنالینف فياكتور    
ای مشاهده شد. دار شكن  دندانهرشد شبه انسولین در ناحیه دانه
كيه  شيود  ميی  شده سببهای غنیارار دادن فرزندان در محی 

ها شبیه گروه كنترل دندريت گونه و انشعاباترفتارهای مضطرب
 سيبب  نوجيوانی  مياده در واليد   در مورفیناز  فادهست[. ا04د ]شو

گردد. ا میهدر فرزندان ماده آناضطرابی شبه هایرافزايش رفتا
ماده  فرزنداناستروس  اين افزايش تنها در دورهدر يک تحقیق، 

هيای صييحرايی ميياده در نوجييوانی،  [. مييوش01شييد ] مشياهده 
بی اضيطرا مورفین را دريافيت كردنيد و سيپس رفتارهيای شيبه     

 هييای ميياده نسييل اول و دوم، رفتارهييای   ارزيييابی شييد. زاده 
اضطرابی نشان دادند كه اين اثر وابسته به سیكل اسيتروس  شبه

هييای [. مصييرف مييورفین در دوره نوجييوانی در مييوش08بييود ]
شيود  ها میصحرايی نر باعث اختلال در حافظه كوتاه مدت زاده

هيای صيحرايی   شهای نر ميو [. اثرات پاداشی مورفین زاده04]
نری كه در نوجوانی در معيرد ميورفین بودنيد، تغییير يافيت.      
بخشی از اين اثر ممكن است به دلیل كياهش در فعيال شيدن    

های دوپامینی در ناحیيه تگمنتيوم شيكمی باشيد     نورونفازيک 
[. والدهای ماده در اوايل نوجوانی، مورفین را دريافت كردند. 00]

های نر اين مادران كياهش  دهدر زا rough and tumbleبازی 

                                                           
7 Methyl-CpG-binding protein 2 
8 Histone deacetylase 2 

[. اين بازی فیزيكی يک نوع بازی مورد علااه پيدر و  88يافت ]
-پسر در جوام  غربی است كه به ارزييابی شايسيتگی عياطفی   

اجتماعی كودكان مرتب  است. بنابراين تعیيین پیاميدهای ايين    
[. ايين بيازی بيرای    00باشيد ] بازی برای رشد كودک مهم ميی 

هيای  ی، تنظیم عاطفی و ارزيابی سیسيتم مطالعه شناخت اجتماع
های صحرايی، ايين رفتيار شيامل    [. در موش06ارتباطی است ]

نوع، خزييدن و كشيتی   كاوش اجتماعی مثل بوكشیدن بدن هم
[. اين تحقیقات نشيان  88باشد ]های صحرايی میبا ساير موش

داد كه در معيرد ميورفین بيودن واليدين در نوجيوانی سيبب       
 گردد.ها میو اضطراب زادهاختلال در حافظه 

 

 کوکایین

حدود  8414كنندگان كوكايین در سال تعداد سالانه مصرف
نوجوانان [. 01] میلیون نفر در سراسر جهان تخمین زده شد 11

نسبت به بزرگسالان، حساسيیت بیشيتری بيه دوزهيای كمتير      
دهند. نوجوانان همچنین افيزايش فعالیيت در   كوكايین نشان می

[. 02]وپيامینی ناحیيه تگمنتيوم شيكمی داشيتند      هيای د نورون
تحقیقات كمی اثرات بین نسلی كوكايین بر حافظيه و توجيه را   

های نر نوجوان  نيدين جلسيه استنشياق    دهند. موشنشان می
روزانه كوكائین داشتند. كياهش اطير سير در دو طيرف ناحیيه      

دهنده كاهش حجم مغيز  ها مشاهده گرديد كه نشانآهیانه زاده
فضيايی و  -ها بزرگسيال شيدند، توجيه بینيايی    واتی زادهاست. 

هيای  ها ارزيابی شيد. در طيول آزميون   حافظه كاری فضايی آن
هيای نير پيدرانی كيه     هيای درسيت در زاده  توجه، درصد پاسيخ 

مواجهه با كوكايین داشتند، در مقايسه با گروه كنتيرل بيه طيور    
فظه كياری  های نر و ماده، اختلالات حامعناداری كمتر بود. زاده

های ماده نوجيوان، كوكيايین را   [. موش01فضايی نشان دادند ]
ها، اختلالات معنادار در زاده طی  ندين جلسه، استنشاق كردند.

همان طور كيه  [. 04]توجه پايدار و حافظه كاری فضايی داشتند 
اين تحقیقات نشان داد، مصرف كوكايین در والدين در نوجوانی 

 گردد.ها میظه كاری فضايی زادهسبب اختلال توجه و حاف

 

 نیکوتین
طبق گزارش مراكز كنتيرل و پیشيگیری بیمياری در سيال     

میلیييون جييوان در  1/0میلیييون بزرگسييال و  04، حييدود 8484
كننيد. ايين تعيداد بيا روا      ايالات متحده، دخانیات استعمال می

 نييدين [. 01]سييیگارهای الكترونیكييی، رو بييه افييزايش اسييت 
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اده است كه استفاده از نیكوتین در طی نوجوانی، مطالعه نشان د
 هيای شيناختی و رفتياری و وابسيتگی شيديدتر در      سبب نقيص 

اميا مطالعيات كميی    [. 08، 04] گرددهای بعدی زندگی میسال
 نسيلی مواجهيه بيا نیكيوتین در نوجيوانی را بررسيی       اثرات بین

 های صحرايی در نوجيوانی، موش[. در يک مطالعه 84]اند كرده
هيای  نیكوتین را دريافت كردند. محققین برای ارزييابی توانيايی  

ای های ماده، از مهارت  ند گزينهيادگیری شناختی پیچیده زاده
های مياده، ييادگیری   بهره بردند. نتاي  نشان داد كه زاده 1پیاپی
 [. 00]دهنيد  تيری نسيبت بيه گيروه كنتيرل نشيان ميی       ضعیت
هيای  ر گرفتند و بيا آزميون  های نر در معرد نیكوتین اراموش

هيا در بزرگسيالی،   هيای نير آن  رفتاری مشخص گرديد كه زاده
مادر، پدر و  141در يک تحقیق انسانی، [. 00]فعال هستند بیش

تيا   6ها در مطالعه شركت كردند. سن فرزندان بيین  كودكان آن
هيا ارزييابی   ماه بود. شراي  اجتماعی و پزشكی با پرسشنامه 88

بييرای بررسييی انیييات بييا آزمييون فاگرشييتروم شييد. مصييرف دخ
ميورد مطالعيه ايرار گرفيت.      14(FTNDوابستگی به نیكيوتین ) 

رابطه منفی معنيادار بيین اسيتعمال سيیگار پيدران در صيبح و       
ضريب تكامل زبانی فرزندان وجود داشت. كودكان مادرانی كيه  
به نیكوتین وابسته نبودند، دارای تكامل زبانی بالاتر نسيبت بيه   

در مطالعيه  [. 06]ان ميادران وابسيته بيه نیكيوتین بودنيد      فرزند
انسانی ديگر، نوجوانانی كه والدين وابسته به نیكيوتین داشيتند،   
حساسیت بیشتری برای استعمال سیگار و با شدت بیشتر داشتند 
و هر  ه ادر ميدت زميان در معيرد نیكيوتین بيودن واليدين       

را از سن كمتير  بیشتر باشد )يعنی مثلا والدين، مصرف نیكوتین 
مطيابق ايين   [. 01]يابد آغاز كرده باشند(، اين خطر افزايش می

های والدينی كيه در نوجيوانی نیكيوتین اسيتفاده     تحقیقات، زاده
هيای شيناختی ميثلا اخيتلال در ييادگیری      كرده بودنيد، نقيص  

 داشتند.

 

 کانابینوئید
مصيرف در  ترين داروهای ميورد سيوء  كانابیس يكی از راي 

اين دارو بر شناخت، افزايش خطر اضطراب، افسيردگی  دنیاست. 
تحقیقيات نشيان داده اسيت كيه     [. 02]گيذارد  و سايكوز اثر می

شيود.  مصرف كانابیس، به طور عمده در نوجوانی شروع میسوء
[. 01]هيای اخیير اسيت    اين يک نگرانی پزشكی جدی در سال

                                                           
9 Serial multiple-choice task 
10 Fagerstrom Test for Nicotine Dependence 

 انيد كيه مواجهيه بيا كانابینوئیيد در     كميی نشيان داده   مطالعات
گيذارد.  ها در نسل بعد اثر میهای شناختی زادهنوجوانی بر جنبه

های صحرايی نر در نوجوانی، كانابینوئید را دريافت كردند. موش
افيزايش   .اضطرابی معنادار نشيان دادنيد  های نر، اثرات شبهزاده

و  DNMT1 11 ، رونويسيييیDNAمعنيييادار در متیلاسيييیون 
DNMT3A18  ای [. در مطالعه64]در اشر پیشانی مشاهده شد

های صحرايی نر و مياده در نوجيوانی، كانيابیس در    موشديگر 
، پيروتئین  mRNAمحلول اتيانول را دريافيت كردنيد. كياهش     

ها مشياهده گردييد.   در استرياتوم پشتی زاده NMDA14گیرنده 
های به دسيت  در برش 10مدتكاهش تضعیت سیناپسی طولانی

ده شد. استرياتوم، ناحیه دخیل ها ديآمده از استرياتوم پشتی زاده
[. 61]باشيد  در رفتارهای اجبياری و حساسيیت بيه پياداش ميی     

های صحرايی مياده در نوجيوانی، كانابینوئیيد را دريافيت     موش
ها در بزرگسالی برای ارزيابی حساسیت رفتياری، بيه   كردند. زاده

روز كه در  0روز در معرد مورفین ارار گرفتند و بعد از  0مدت 
اروييی نبودنيد، تيک دوز  الشيی ميورفین را دريافيت       معرد د

ای كه در های ماده والدهای مادهكردند. نتاي  نشان داد كه زاده
نوجوانی، كانابینوئید را دريافت كرده بودنيد، افيزايش پاسيخ بيه     

دهنيد.  های گروه كنترل نشان میمورفین معنادار نسبت به زاده
هيای اوپیوئیيدی ميو    همچنین به دنبال  الش مورفین، گیرنيده 

بیشتری در ناحیه هسته اكومبنس كه از نواحی مهم در پاداش و 
توان نتیجيه گرفيت   می[. 68]گردد باشد، مشاهده میحافظه می

كه دريافت كانابینوئید در والدين نوجوان سبب تغییير حساسيیت   
 گردد.ها میبه پاداش در زاده

 

 الکل
تاسيير مصيرف الكيل، ييک مشييكل عميده سيلامتی در سر     

هيا،  های مركز كنتيرل بیمياری  [. مطابق با گزارش64دنیاست ]
درصد زنان در ايالات متحده، به  00درصد مردان و  64بیش از 

نوشيیدن الكيل در   [. 60]كننيد  الكيل مصيرف ميی    طور مينظم 
نوجوانان در ايالات متحده رو بيه افيزايش اسيت و بيه عنيوان      

ها ود. نظرسنجیشنگرانی جدی برای سلامتی در نظر گرفته می
(، الكل 18-11درصد نوجوانان )سنین  0-6نشان داده است كه 

نسيلی مصيرف الكيل در نوجوانيان، كمتير      نوشند. اثرات بینمی

                                                           
11 DNA methyltransferase 1 
12 DNA methyltransferase 3 alpha 
13 N-methyl-D-aspartate receptor 
14 Long term depression (LTD) 
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تواند سيبب  بررسی شده است و به عنوان مثال در جوندگان می
 زايييی و هييای دخیييل در نييورون تغییيير معنييادار در بیييان ژن 

هيا گيردد   عصيبی در زاده  پذيری سیناپسی در طی تكاملشكل
 های صحرايی نير نوجيوان الكيل دريافيت كردنيد.      موش[. 60]

های نر در بزرگسالی، اختلال حافظه فضيايی نشيان دادنيد    زاده
های نر نوجوان، اتانول را دريافت كردنيد و مطالعيه   موش[. 66]

های نسيل اول پيدرانی كيه    ها انجام شد. زادهرفتاری روی زاده
هيای شيناختی،   انول را دريافت كرده بودند، وافهبالاترين دوز ات

اضييطرابی و افسييردگی نشييان دادنييد. افييزايش رفتارهييای شييبه
هيای اسيپرم   تواند از طريق متیلاسیون ژنرويارويی با الكل می

ها گردد. افزايش رفتارهيای  های رفتاری در زادهپدر سبب نقص
نير،   هيای هيای مياده دييده شيد. در زاده    شبه اضطرابی در زاده

در يک مطالعيه  [. 61]اختلال در حافظه فضايی مشاهده گرديد 
های مختلت مثلا بيه  انسانی، پدران مبتلا به الكلیسم با آزمايش

ميرد   16انتخاب شيدند.   MAST 10عنوان نمونه آزمايش الكل 
سالگی داشيتند )گروهيی كيه     80الكلیسم پیشرفته ابل از سن 

ميرد الكلیسيم    11لیكيه  مواجهه زودتر با الكيل داشيتند(، در حا  
سيالگی داشيتند )گروهيی كيه مواجهيه       80پیشرفته بعد از سن 

ديرتر با الكل داشتند(. عملكرد شناختی و رفتياری پسيران ايين    
هيای روانشيناختی ارزييابی شيد )در سينین      گیریپدران با اندازه

مدرسه پسران(. پسرانی كه پدرانشان مصرف الكيل را از سينین   
هيای پيدران نرميال در    د، نسيبت بيه زاده  كمتر آغاز كرده بودني 

تر بودند و به گیری توجه و هوش زبانی، ضعیتهای اندازهآزمون
طور معناداری از پسران پدرانی كه الكل را از سن بالاتر شيروع  

در مطالعه انسيانی ديگير، فرزنيدان    [. 62]كردند، متفاوت بودند 
ارو مصيرف د نوجوان والدينی كيه در نوجيوانی در معيرد سيوء    

بودند، ارزيابی شدند. نتاي  هموتیپیک و هتروتیپیک در فرزندان 
اين پدران مشاهده گرديد. در حالیكه شواهد كمی وجود دارد كه 

نتياي  ايين    [.61]رفتار پدران در بزرگسالی اهمیت داشته باشيد  
دهد كه مصرف الكل در والدين در نوجيوانی  مطالعات نشان می

 نييین افييزايش رفتارهييای سييبب نقييص حافظييه فضييايی و همچ
طيور كيه در   گيردد. هميان  ها میاضطرابی و افسردگی زادهشبه

هيای  تحقیقات انسانی دييده شيد، اخيتلالات شيناختی در زاده    
والدينی كه در نوجوانی الكل مصيرف كيرده بودنيد، نسيبت بيه      
فرزندان والدينی كه در بزرگسالی در معرد الكل بودند بیشيتر  

 باشد.می

                                                           
15 Michigan Alcohol Screening Test 

 

 گیریبحث و نتیجه
نوجوانان كمتر از بزرگسيالان احسياس ليذت و خوشيحالی     

دهنيد و  زا پاسخ بیشيتری ميی  های استرسكنند و به محرکمی
گيردد.  ها بيه سيمت ميواد مخيدر ميی     همین، سبب گرايش آن

نوجوانی يک دوره حساس و حیاتی بيرای تكاميل و بليوغ مغيز     
روهيا  مغز نوجوان به میزان زيادی بيه دا ، است و به همین دلیل

 هيای پذير است. با توجه به اينكيه گیرنيده  آسیب (حاد و مزمن)
 هيا  وجيود دارنيد، ايين آسيیب    های جنسيی  مواد مخدر در سلول

به نسل بعيد انتقيال    ژنتیکهای اپیتوانند از طريق مكانیسممی
در اييين مقالييه، تحقیقييات مختلييت بيير روی حیوانييات    يابنييد.

ر معيرد ميواد مخيدر    ها نشان داد كيه د آزمايشگاهی و انسان
بودن والدين در نوجوانی سبب اختلالات رفتاری و شيناختی در  

(. همان طور كه اشياره شيد، بيا اينكيه     1شود )جدول ها میزاده
های والدينی كه در نوجوانی طیفی از مطالعات به اختلالات زاده

در معرد سوءمصرف مواد بودند اشاره دارد، هنوز تصوير كاملی 
های پزشكی نیاز به تحقیقات بیشتری برای درمانوجود ندارد و 

باشيد. بهتير اسيت در مطالعيات آينيده،      ها میاختلالات در زاده
های سيلولی و مولكيولی در   هايی با هدف بررسی مكانیسممدل
هيای جدييد   ها، برای يافتن درمانها طراحی شود. اين مدلزاده

دهنيد،  ميی كه به طور مستقیم و موثر، مغز زاده را هيدف ايرار   
كيردن تغییيرات   ضروری است و سيبب جليوگیری ييا معكيوس    

 گردند.ها میمدت در عملكرد مغز آنطولانی
 

 سپاسگزاری
 دانشييكده علييوم پزشييكی  یمييال تيييحما بييا مقالييه نيييا

)بيييييا كيييييد اخيييييلاق  ميييييدرس تیيييييترب دانشيييييگاه
IR.MODARES.REC.1400.227) اسيت  رفتهيپذ صورت. 

 ابيراز  را تشيكر  كمالمركز  اين تيحما از انيمجر لهیوس نيبد

 دارند.می
 

 تعارض در منافع  
 نويسندگان اين مقاله تعارد در مناف  ندارند.

 

 نقش نویسندگان
و.ع: طراحييی و نگييارش مقالييه؛  .م، ا.ش و ر.ع: طراحييی،  

 نظارت و ويرايش.
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 نسلی مواجهه با داروهای مخدر بر رفتاراثرات بین -0جدول  
 

 نوع آزمون اثر منبع
سل مورد ن

 آزمایش
 جنس والد جنس زاده

گونه مورد 

 آزمایش
 نوع دارو

[82] 
 TNFαافزايش 
 S100Bكاهش 

 نر و ماده نر و ماده 1 الايزا
موش 
 صحرايی

 اوپیوئید

       

[41] 

 های نراختلال حافظه فضايی در زاده
 MECP2افزايش 
 HDAC2افزايش 

 ماز آبی موريس

 PCRآزمون 
 ماده نر و ماده 8و  1

موش 
 صحرايی

       

 نر ماده 1 تشخیص شی جديد نقص حافظه بازشناسی اشیا جديد [41]
موش 
 صحرايی

       

[04] 

 اضطرابیرفتارهای شبه
كاهش تراكم دندريتی همزميان بيا كياهش    
سیگنالینف فياكتور رشيد شيبه انسيولین در     

 ای هیپوكمپناحیه شكن  دندانه

 ماز بعلاوه مرتف 

 جعبه فعالیت

 وسترن بلات

 ماده نر و ماده 1
موش 
 صحرايی

       

[01] 
اضييطرابی در دوره افييزايش رفتارهييای شييبه

 استروس
 ماده ماده 1 ماز بعلاوه مرتف 

موش 
 صحرايی

       

[08] 
اضييطرابی در دوره افييزايش رفتارهييای شييبه

 استروس
 ماده ماده 8و  1 ماز بعلاوه مرتف 

موش 
 صحرايی

       

 نر نر و ماده 1 آزمون ماز وای اختلال در حافظه كوتاه مدت [04]
موش 
 صحرايی

       

[00] 

تغییر اثرات پاداشی مورفین به دلیل كياهش  
هيای دوپيامینی   فعال شيدن فازييک نيورون   

 ناحیه تگمنتوم شكمی

 نر نر 1 ترجیح مكانی شرطی شده
موش 
 صحرايی

       

 ماده نر 1 بازی اجتماعی   Rough and tumbleكاهش بازی  [88]
موش 
 صحرايی

   
 
 

    

 [01] 

دهنيده كياهش   كاهش اطر سير كيه نشيان   
 حجم مغز است.

 های نرفضايی در زاده-كاهش توجه بینايی
 اختلال در حافظه كاری فضايی

 نر نر و ماده 1 بازويی 0ماز 
موش 

 آزمايشگاهی

 کوکایین
       

[04] 
 اختلال در توجه پايدار

 تلال در حافظه كاری فضايیاخ 
 ماده نر و ماده 1 بازويی 0ماز 

موش 
 آزمايشگاهی
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 ادامه -0جدول 

 نوع آزمون اثر منبع
نسل مورد 

 آزمایش
 جنس والد جنس زاده

گونه 

مورد 

 آزمایش

 نوع دارو

 نر و ماده ماده 1 ای پیاپیانتخاب  ندگزينه اختلال شناختی [00]
موش 
 صحرايی

 نیکوتین

       

 نر نر 1 الايزا افزايش دوپامین خار  سلولی و بیش فعالی [00]
موش 
آزمايشگاه

 ی
       

 كاهش تكامل زبانی [06]
های رشد مقیاس
 حركتی_روانی

 انسان پدر و مادر پسر و دختر 1

       

 انسان پدر و مادر پسر و دختر 1 آزمون بازگشت استدلالی افزايش حساسیت و شدت استعمال سیگار [01]

        

 نر نر 1 جعبه فعالیت اضطرابیافزايش رفتارهای شبه [64]
موش 
 صحرايی

 یدئکانابینو

       

 NMDAكاهش گیرنده   [61]
PCR 

 وسترن بلات
 نر و ماده نر و ماده 1

موش 
 صحرايی

       

[68] 
های اوپیوئیدی ميو در هسيته   افزايش گیرنده

 اكومبنس
PCR 1 ماده ماده 

 موش
 صحرايی

        

 اختلال در حافظه فضايی [66]
 ماز بازويی شعاعی

 ماز تی
 نر نر 1

موش 
 صحرايی

 الکل

       

[61] 
 هااضطرابی در مادهافزايش رفتارهای شبه

 اختلال در حافظه فضايی در نرها

 ماز بعلاوه مرتف 

 ماز آبی موريس
 نر نر و ماده 1

موش 
آزمايشگاه

 ی
       

 ختلال در توجه و هوش زبانیا [62]
 آزمون زبانی

 آزمون استعداد
 انسان پدر پسر 1
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Abstract 
 

Drug addiction is a serious medical and social problem around the world. More than 50 percent of substance use cases 

were initiated between the ages of 15-19. Adolescence is the period between childhood and adulthood. In rats, the 

period between postnatal days (PND) 28 and 42 is considered the early-mid adolescence (12–17 years in human), 

whereas the later interval (PND 43–55) may model the late adolescence/emerging adulthood period (18–25 years in 

humans). Adolescence is a critical time of brain development and maturation. Many researchers have shown that certain 

epigenetic changes can transfer from parents to offspring through DNA methylation, histone acetylation and different 

types of small noncoding regulatory RNAs. There is compelling evidence for the effect of parental drug abuse such as 

opioid, cocaine, nicotine, cannabinoid and alcohol on the offspring. In this report, we will study the effects of 

Adolescent drug abuse on behavior and cognitive aspects of offspring. 
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