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ABSTRACT 

Pregnancy, as one of the crucial periods in the mother and fetus life, 

is extremely vulnerable to impairments such as drugs abuse. Every 

year, a large number of drug-addicted newborns are born due to 
mother's addiction. Drug abuse during pregnancy leads to appearance 

of several negative consequences for baby, such as an increased risk 

of preterm birth and congenital deficits. On the other hand, it affects 

the cognitive development of children like learning and memory, 
attention, language, problem solving skills and execuative functions 

by causing impairments in the central nervous system learning, 

memory and attention of the fetus and it also leads to cognitive and 
behavioral disorders such as depression, hyperactivity and anxiety. 

Opioids are lipophilic drug, whereas the placental membrane is a 

lipoprotein, diffused from maternal to fetal compartments easily. 
Prenatal exposure to opioids delays the growth and development of 

the brain and neural structures in the embryonic or postnatal period.

Considering the effect of maternal addiction on all aspects of health 

and susceptibility to addiction in later life of children, efforts to 
prevent, treatment and control drug abuse in pregnancy are essential. 

Therefore, in the present article, the effects of prenatal exposure to 

opioids on cognitive functions are reviewed. 
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چکیده
جنین، در ساز در زندگی مادر و بارداری به عنوان دوره سرنوشت

مواد مخدر به شدت آسیب سوء مصرف هایی همچون مقابل آسیب

ر دسالیانه تعداد بسیار زیادی نوزاد معتاد به مواد مخدر  .پذیر است

 هدور سوء مصرف مواد مخدر در. شوداعتیاد مادر متولد می نتیجه

 مانند متعددی برای نوزادمنفی  منجر به ظهور پیامدهای ،بارداری

شود. از می های مادرزادینقص و زودرس تولد احتمال افزایش

تی ، تکامل شناخآسیب به دستگاه عصبی مرکزی جنین طرفی با

، توجه، زبان، مهارت حل مساله و فرزندان مانند حافظه و یادگیری

ب آسیبروز باعث قرار داده و  ریثتأ های اجرائی را تحتفعالیت

با  رویارویی .شودمیفعالی و غیره رفتاری مانند افسردگی، بیش

در ی عصبمغز و ساختارهای تکامل  ورشد ، قبل از تولد دهایوئیاوپ

 اندازد.ر میتأخی را بهبعد از تولد  ای ینیدوره جن

 وزندان فرهای سلامتی بر تمام جنبه أثیر اعتیاد مادرتا توجه به ب

، اهتمام بر دوره بعدی زندگی اعتیاد آنان دراستعداد ابتلا به 

های درمان و کنترل سوء مصرف مواد در مراقبت پیشگیری،

بل ق رویارویی آثار، این مقالهدر  پست. ضروری اساصلی  بارداری،

ررسی مورد بفرزندان  بر عملکردهای شناختیاز تولد با اوپیوئیدها 

 گیرد.قرار می

قبل از تولد، شناخت رویاروییبارداری، اوپیوئیدها،  :هاکلیدواژه

تاریخ دریافت 99/10/11 پذیرش 99/12/5

azizih@modares.ac.irنویسنده مسئول: *

مقدمه
توسط که  8201در سال طبق آخرین گزارش جهانی مواد مخدر 

 United)متحد دفتر مقابله با مواد مخدر و جرم سازمان ملل

Nations Office on Drugs and Crime; UNOPC) ارائه شده

میلیون نفر تخمین زده شده  35، تعداد معتادان در جهان است

به گزارش ستاد مبارزه با مواد مخدر ایران، آمار اعتیاد در  .[1]است

 1397شت هزار نفر در سال کشور حدود دو میلیون و هشتصد و ه

مزمن عودکننده  یماریب یبه مواد مخدر نوع ادیاعت .[2]بوده است

ارو، د مصرف سوء اجبار در جستجو و شامل ییهایژگیو ااست که ب

 رفتارهای بروزمصرف و  تیداز دست دادن کنترل در محدو

 .[3]مشخص شده است یریپذکیاضطراب و تحر مانند ناخوشایند

 یهاهدور نیترپرمخاطره و نیتراز مهم یکیبه عنوان  یباردار هدور

 وت اسفراوان همراه  کیولوژیزیف راتییتغ با ن،یمادر و جن یزندگ

 تیفرد، خانواده و جامعه اهم یبرا یو اجتماع ینظر بهداشت از

تکامل ا ب کهاست  یعیو طب کیولوژیزیف ی حالتیباردار .دارد زیادی

 یراب یمختلف راتییتغهمراه بوده و  ردرون بدن ماد انیرو ای نیجن

 .دیآیسالم به وجود م ینوزاد و تولد نیرشد جن

شروع  کشد.میهفته( طول  40) ماه 9 حدودانسان  در یباردار دوره

 اغلب در .[4]شودیم اسبهمح یقاعدگدوره  نیاز آخر این دوره

 نیجن ،وجود نیا باروز بوده و 19-22دوره حدود  نیا جوندگان

یلد ممتونسبت به پستانداران دیگر  یجوندگان با تکامل کمتر

 سه معادل یباردار 1-10 یروزها ،یصحرائ یهاموش در. [5]شوند

 ینیجن 10-20 یروزها نیچنهم. است انسان در یباردار اول ماهه
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 مسو و دوم ماهه سه معادل بیترت به تولد، از پس 1-10 یروزها و

 .[6]است انسان در

معضل بزرگ بهداشت  کی یمشکل سوء مصرف مواد در باردار

 رخن دها،یوئیاوپ کنندگان مصرفتعداد  شیافزا با .[7]است یعموم

 رو زین بودند مواجه دهایوئیاوپ با ینیجن دوره در که ینوزادان تولد

هزار  7 سالانه. طبق آمار ستاد مبارزه با مواد مخدر، است شیافزا به

 مادراندر  یباردار .[8]شودیمتولد مدر کشور نوزاد معتاد  500و 

در  ادیاعت ت.اس مادران سایر در یباردار از پرخطرتر یارمعتاد بس

بعد  زیی، خونرزودرس یهامانیجمله زا از یخطرات یباردار هدور

های مادرزادی کم هنگام تولد، ناهنجاری نوزاد وزن مان،یاز زا

.[7]ددار همراه به رانوزادان  ریو مرگ و م انترک نوزاد علائم ن،یجن

 نیوئهر ای نیورفمادران معتاد به م از شده متولد کودکان در یاز طرف

شده  داده نشان یمرکز یعصب ستمیس درو نقص  ریو م مرگ

 .[9]است

 یخود را حت آثارتوانند یمخدر م یدهد که داروهایم نشان جینتا

عتاد م نیمتولد شده از والد فرزندان و کرده اعمال ینسل نیبه طور ب

 یمغز -یاز جفت و سد خون نیمورف. [10]قرار دهند ریثتأرا تحت 

فوذن لیدل به نیشود. مورفیم مادر ریش وارد نیچنعبور کرده و هم

 یعصب یهادر بافت یبه طور انتخاب ،یمغز -یخون سد یریپذ

ت را تح هاآن یمرکز یعصب ستمیو تکامل س ابدییها تجمع مزاده

 ،یدر اواسط باردار نیبا مورف رویارویی. [11]دهدیم قرار ریثتأ

 .[11]دارد هازادهمغز و رفتار  یکوتاه مدت و بلند مدت رو راتییتغ

های صحرایی که در دوره جنینی در معرض در جنین موش چنینهم

همراه  رتأخی با غزم قشر عصبی و لولهاند، تکامل مورفین بوده

اوپیوئیدی روی عروق های حضور گیرندهبا توجه به  .[12]است

ود ها اثر خ، ممکن است مورفین با فعالیت روی این گیرندهجفتی

 ومغز انجام داده  به انیسخونر کاهشو  جفت عروق انقباضرا با 

افزایش  جنین ایهاندام تکامل در رتأخی و نقص بروزهایت ن در

 یجنس یرفتارها ،یدردیب ،یکریپ یپارامترهاعلاوه به .[13]یابدمی

که قبل از تولد  یها در جوندگانبه استرس و محرک یدهپاسخ و

.[14]کندیم رییتغ ، نیزقرار گرفته بودند دهایوئیدر معرض اوپ

 یبعص تکامل یرو یباردار دوره دها دریوئیمصرف اوپ هیاول ریثتأ

مصرف مواد  .[15]است گرفته قرار توجه مورد هاستمدت هازاده

سوء هم برای مادر و هم برای کودک  آثارمخدر در دوره بارداری، 

 ادیاعت ساز نهیتواند زمیباردار م مادران ادیعتا به همراه دارد و

رفتاری، اجتمایی، و بروز انواع مشکلات  ندهیآ در آنان کودکان

با  رویارویی آثار. در این مقاله مروری در جامعه باشدفرهنگی 

های انسانی و حیوانی بررسی قبل از تولد روی نمونه هادیوئیاوپ

وء کنترل س و رییشگیپ یبرا تواندیم. اطلاعات این مقاله شودمی

و ضروری  دیهای قبل و هنگام بارداری مفمصرف مواد در مراقبت

بر  هادیوئیاوپقبل از تولد با  رویارویی آثاردر ادامه مقاله،  .باشد

 پارامترهای مختلف به تفصیل آمده است.

یدیوئیوپا یهارندهیگبر  هادیوئیاوپقبل از تولد با  رویارویی آثار

 درد، میظتن در یمرکز کننده میتنظ کی درونزاد یدیوئیاوپ ستمیس

 یدهایپپتشامل  ستمیس نیاست. ا یو استرس یپاداش یهاپاسخ

 رندهیگ نوع سه و( نینورفید ن،یانکفال ن،یاندورف)بتا  یدیوئیاوپ

قرن  70 دهه در بارنیاول یبرا یدئیویاوپ یهارندهیگ .[16]هستند

رندهیگ دسته سه در یکل شکل شدند و به ییشناسا یلادینوزدهم م

 نیا نوع سه هر .[17]رندیگیو دلتا قرار م کاپا، مو یدئیویاوپ یها

( متصل هستند. فعالGi/Go) ینوع مهار G نییبه پروت هارندهیگ

 شیرها کاهش و نورون تیفعال مهار سبب هارندهیگ نیا شدن

 در خاص حال نیع در و گسترده عیتوز. شودیم ترینوروترانسم

 دارد ودوج محیطی و یمرکز یعصب ستمیس در هارندهیگ و دهایپپت

 یکیلوژویزیف و یرفتار آثار از یاگسترده فهنگام میتنظ امکان که

 درونزاد یدیوئیاوپ ستمیس .[16]کندیم فراهم را دهایوئیاوپ به مربوط

 جودو به را یعصب لیتعد تمسیس کی ،یدیوئیاوپ یهارندهیگ و

 درد، کنترل مانند یکیولوژیزیف یندهایفرآ از یاریبس در که آورده

 یهاموشدر  .[18]دارند نقش شناخت و حرکت استرس، به پاسخ

 طییمح یهابافت در بار نیاول یدیوئیاوپ یهارندهیگ ،ییصحرا

 روز در حدودا یعصب یهاو در بافت [19]ینیجن 9 روز در حدودا

برد  یپ ایمطالعه هنگام  Wang .[20]شوندیم انیب ینیجن 11

 یدائم ییراتتغ ی،باردار 18تا  11 یروزها ینب ینبا مورف رویارویی

 پیش یهناح یپوتالاموس،در ه یوئیدیاوپ یرندهدر هر سه نوع گ

ه ب هاو مخچه در زاده یتگمنتوم شکم یهناح یاتوم،استر بصری،

راکم ت با مورفین، از تولد قبل رویارویی به دنبال. [21]آوردیوجود م

 مغز،  (Nucleus Accumbens; NAC)اکومبنس هسته در مو رندهیگ

 شیزااف گدالیو آم زیرتالاموسیهسته  اه،یماده س، پوکمپیه ی،انیم
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یم نشان امر نیا .[23, 22]یابدمیو تالاموس کاهش  اتومیدر استرو 

ولد که قبل از ت ی صحراییهاموش در یدیوئیاوپ رندهیدهد تراکم گ

علاوه،  به .[24]است هیناح وابسته به اند،بوده نیعرض مورفمدر 

 موای هباعث کاهش تراکم گیرنده رفینوبا م قبل از تولد رویارویی

در هر دو جنس  CA3 ماده و صحراییهای موش CA1 در ناحیه

هـای سیستم تکاملاختلال به وجود آمده در تواند که می شودمی

تولد قبل از  رویارویی .[25]را توجیه کندفضایی  عـصبی و یـادگیری

 یاحاشیه قشر و پوتالاموسیه در را مو رندهیبا متادون تراکم گ

cortex) (Cingulate یبه طور متفاوت ،متادون .[21]ددهیمو کاهش 

ن کرد غیر حساس ییو توانا دادهواکنش  مو رندهیبا گ نیاز مورف

 پس کندمی یریجلوگ cAMPاز تجمع  نیچندارد و هم را رندهیگ

در مطالعات  .[26]شودیاستفاده م نیدرمان افراد معتاد به مورف یبرا

 دلتا رندهیتراکم گ رییتغباعث  نیبا مورف قبل از تولد رویاروییدیگر 

 و شناخت حرکت، در که ایحاشیهمغز مانند قشر  هیناح نیدر چند

رندهیاما تراکم گ شودیمنقش دارد،  یرشیانگ -یپاداش یارفتاره

چنین نشان داده شده هم .[27]کندینم رییتغ ینواح نیدر ا مو یها

-یرندههای اتصال گین ویژگیقبل از تولد با مورف رویاروییاست که 

 .[23]دهدهای اوپیوئیدی را نیز تغییر می

 سوءه بر استعداد ابتلا ب هادیوئیاوپقبل از تولد با  رویارویی آثار

 مصرف مواد

نوعی واکنش بدن به استفاده مکرر یک دارو (Tolerance)  تحمل

دهی به دارو در نتیجه تواند به صورت کاهش پاسخاست که می

استعمال مکرر آن تعریف شود. در صورت بروز این حالت، برای 

مقادیر بیشتری از دارو  دمصرف اولین دوز دارو بای آثارایجاد 

های جبرانی اسخمصرف شود. ممکن است این پدیده به علت پ

نشان داده شده . کاهش عملکرد فارماکوکینتیک دارو باشد برای

ای هدوره برای رفینواز جمله ممصرف مزمن اوپیوئیدها که  تسا

عملکردبب ایجاد پدیده تحمل در مقابل سطولانی مدت 

تواند بر اثر کاهش تحمل می .شودفارماکولوژیکی این داروها می

 ها یا کاهش فعالیتش تعداد گیرندههگونیست، کاآغلظت مؤثر 

چنین هم .[28]روی دهد شده ایجادو تغییر در واکنش  اهمجدد آن

 نیمورف یها در باردارآن که مادران ییهازاده گزارش شده است که

 نیورفم یضد درد آثارنسبت به  یترعیاند، تحمل سرکرده افتیدر

  .[29]دهندمیبا گروه کنترل نشان  سهیدر مقا

ائی ملاسدر افراد وابسته به یک دارو، قطع دارو و یا کاهش غلظت پ

که به آن سندرم  شدهآن باعث بروز علائم روانی و فیزیولوژیک 

شود که گفته می (Withdrawal syndrome) محرومیت از دارو

باعث تمایل شدید فرد برای مصرف مجدد و یا دوز بیشتر دارو 

ها شامل احساس درد شود. تظاهرات ناشی از محرومیت اوپیاتمی

ن تنفس، بیقراری، بیخوابی، پذیری، افزایش میزاو تحریک

پرخاشگری، افزایش فشار خون، تهوع، اسهال، اتساع مردمک، 

ز و برخی دیگر ا لانیضسختی ع ،تاکی کاردیافزایش دمای بدن، 

 دهایوئیاوپ با ینیجن دوره در که ینوزادان از یاریبس .[30]استعلائم 

 Postnatal)تولد از بعد یدیوئیاوپ تیمحرومنیز  اند،بوده رویارویی

opioid withdrawal)دیئویرا تجربه کرده که بسته به مصرف اوپ 

روز بعد از تولد بروز  نیچند ای هیچند ساعت اول درتوسط مادر 

  (Neonatal abstinence syndrome)و سندرم ترک نوزادان کندیم

 یصبع ستمیس یفعال شیبا ب بیشتر این سندرم .[31]شودیم دهینام

 یتنفس ستمیخودمختار و اختلال عملکرد دستگاه گوارش و س

 ،یگوارش ستمیعلائم آن شامل مشکلات س و ،شودیممشخص 

و  ریاز حد، کاهش وزن چشمگ شیب هیو خودمختار، گر یعصب

بسته به نوع، دهد مطالعاتی وجود دارد که نشان می .[32]استتشنج 

این سندرم  وقوع و شدت علائم دهایوئیدوز و زمان مصرف اوپ

که قبل از تولد در معرض  یدر نوزادان علاوه به .کندیم رییتغ

یم شینوزادان افزا یاند، شانس سندرم مرگ ناگهانبوده دهایوئیاوپ

شوند، شبیه به محرومیت متولد می آثارنوزادانی که با  .[33]ابدی

نوزادان با تجربه استرس شدید هستند. این اثر در طول زمان منجر 

 .[34]شوددر ناحیه هیپوکمپ می به ویژهها به کاهش تعداد نورون

 هایت منجر به اختلالاسترس مرتبط با محرومیت ممکن است در ن

در حافظه اخباری شود. استرس  به دنبال آندر فعالیت هیپوکمپ و 

مرتبط با محرومیت در فرزندان ممکن است با تجویز همزمان 

داروئی مانند ماساژ و  های غیرها با درماناوپیوئیدها یا آرامبخش

 .[35]مکیدن سینه مادر کاهش یابد

 نوروترانستیمتری متعدد هایسیستم، یشرفتارهای پادا در ایجاد

اترژیک، مگلوتا ک،یژئرگابا های دوپامینرژیک،سیستممانند 

الت دخ درونزاداوپیوئیدی  سروتونرژیک، آدرنرژیک و پپتیدهای
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 آمیگدال و از جمله هسته اکومبنس، چندین ناحیه مغز نیز .[36]دارند

 ، (Ventral tegmental area; VTA)یشکم تگمنتوم ،هیپوکمپ

و ارتباطات   (Locus Coeruleus)رلئوسسر پیشانی، لوکوس شق

میانی در بروز رفتارهای انگیزشی و یا پاداشی نقش  ها با مغزآن

. این نواحی ساختارهای عصبی کلیدی هستند که ممکن است دارند

نقطه تنظیم سرخوشی ناشی از وابستگی به اوپیوئیدها را تغییر 

 اثر شیباعث افزا ،ینیجن در دوره دهایوئیبا اوپ رویارویی .[37]دهند

 هاآن مدت یطولان   (Reward and reinforcing)تقویت - پاداش

 یفتارر تیحساس شیافزا مانند پاداش با مرتبط یرفتارها .شودیم

 دهایوئیوپا با تولد از قبل رویارویی به دنبال هنگامشر مکان حیترج و

برهم قیرا از طر آثارممکن است این  دهایوئیاوپ .[38]کندیم رییتغ

 نتومتگم مانند پاداش در ریدرگ مناطق در نیدوپام-دیوئیاوپ کنش

یا با تغییر تراکم گیرنده مو در این نواحی  هسته اکومبنس و یشکم

 ن،یبوپرنورفتولد با  قبل از رویاروییچنین هم .[39, 23]کند ایجاد

 نیوابسته به دوپام cAMP دیو تول نیدوپامنوع یک  رندهیتراکم گ

های پاداشی داده و در نتیجه پاسخ شیافزا اکومبنس در هستهرا 

 .[40]گیردقرار می ریثتأتحت 

 
 بر رشد و تکامل هادیوئیاوپقبل از تولد با  رویارویی آثار

متعددی شامل تولد  منفی آثاربارداری  هدر دور اوپیوئیدهاصرف م

هنگام  ماندگی رشد، کاهش وزنجنین، عقب، مرگ و میر نارس

کروموزومی را به  و ناهنجاری جسمی و حرکتی رشد کاهشتولد، 

مصرف مورفین در  هاپژوهشاساس نتایج  بر .[41, 40]داردهمراه 

های رشدی منفی در شاخص عوارضممکن است بارداری، دوران 

فرزند به همراه داشته باشد، زیرا اپیوئیدها ممکن است از طریق 

 نترلهای عصبی مرکزی کمنتقل و با اثر بر سیستم جنینجفت به 

، رشد هانآریز یا از طریق تأثیر مستقیم بر کنندة سیستم غدد درون

اطلاعات به دست آمده از نوزادانی  .[42]منفی متأثر سازند طور را به

 ماندگی دهد عقبمادران هروئینی متولد شده بودند، نشان میاز  که

ها در بسیاری از ها اغلب ناشی از کاهش تعداد سلولآنی رشد

مطالعه روسن و جانسون  جینتا .[43]ها بوده استاعضای بدن آن

معتاد و تحت  باردار متولد شده از مادران هماه 18 کودکان یرو

 و یافته کاهش نوزادان ردهد که دور سنشان می ،متادون با درمان

 .[44]تر استلاها بار آند نیز یانیم گوش عفونت یوعخون و ش فشار

 بالاتر از یدهد که مصرف دوزهایم نشان انسانی جینتا از طرفی،

گ مر یرو یااثر قابل ملاحظه ،یباردار در نیبوپرنورف یدوز درمان

و باعث کاهش اندازه مغز و بدن نوزاد  داشته نیمادر و جن ریو م

 یرو دهایوئیاوپ با تولد از قبل رویارویی آثار .[45]شودیمانسان 

 در متفاوت آثار نیا. است دارو به وابسته ها،زاده تکامل یپارامترها

 رفمص .است دهایوئیمتفاوت انواع اوپ یفارماکولوژ تیماه جهینت

 و دندان شیدایپ بدن، وزن جنس، اندازه، یروی باردار در نیمورف

 یکسا مصرف آن، برخلاف و نداشته یریثتأ نوزادان چشم شدن باز

 تولد هنگام وزن یدر دوره باردار متادون و نیبوپرنورف کدون،

ا ب تواندمی باردار مادر به تجویز مورفین. دهندیم کاهش رانوزادان 

 رها دسلول تعداد کاهش سبب، جنین رشد تقیم رویستأثیر م

 تجویزاند مطالعات حیوانی نشان داده .[16]شودآن  مختلف اعضای

 هاجنین وزن کاهش به منجر باردارصحرایی  هایموش در مورفین

 که در شو همکاران Vathy هاینتایج با یافتهاما این  .[46]شودمی

صحرایی  هایموش به مورفین کردند تجویز مطالعه خود گزارش

 به .[47]نیست راستا هم د،شوها میجنین افزایش وزن سبب باردار

ها نجنی وزن رب متفاوتی آثار مورفین مختلف دوزهای رسدنظر می

 غزم در نیدوپام رهایش شیافزا باعث نیبوپرنورف و متادوندارد. 

. با کند محدوددوره تکامل را  درانسان  مغز رشد تواندیم که شده

ل تکام یمتادون رو آثار یبررس برایشده  انجام یوانیحمطالعات 

 حتت رااندازه مغز  متادون، با تولد از قبل رویارویی بردند یپ ،مغز

 یباردار دورهکه در  صحرایی یهاموش از. دهدیم قرار ریثتأ

ولد مت یکوچکتر مخچهمغز و  با ییهازاده کردند،یم افتیدرمتادون 

های صحرایی نشان روی موش قبلی مطالعات نیچنهم .[48]شدند

توسط مادر باردار سبب  مورفین به صورت خوراکی مصرف ددهیم

نین ج اپاندیم شبکه کروئید یهاسلول و بطن جانبیتکامل  در رتأخی

در عملکرد  اختلال منجر به از طرفی این اثر ممکن است شود.می

 رسانیو خون یعنخا -ترشح مایع مغزی یعنی هالولساین  طبیعی

مغزی  عیما شیافزا ای کاهش گونه هر .[49]شود یمغز یهاسلول

موجب ایجاد  کروئیدشبکه  های اپاندیمی توسط سلولعنخا

مغزی می هایشدن بطن زرگو ب هیدروسفالی جملهناهنجاری از 

 .[50]شود
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]

آثار رویارویی قبل از تولد با اوپیوئیدها بر رفتارهاي مادرانه 
رویارویی قبل از تولد با مورفین تغییرات طولانی مدتی را القا می 
کند که رفتارهاي مادرانه را تحت تأثیر قرار میدهد]51[. در موش 
هاي صحرایی دریافت مورفین هنگام روزهاي 11 تا 18 بارداري، 
رفتارهاي مادرانه آنها را کاهش میدهد]52[. مطالعه دیگري روي 

موشهاي صحرایی باردار که مورفین دریافت میکردند، نشان داد 
که رفتارهاي مادرانه و مراقبتی در آنها کاهش و رفتارهاي مراقبت 

از خود مانند خاراندن و بوکشیدن افزایش مییابد. این مادران 
فرزندان خود را با سرعت و دقت کمتري به آشیانه منتقل میکردند. 

این در صورتی است که ممکن است کاهش توجه مادر بـه فرزند، 
در تکامل سیستمهاي عصبی نوزاد اختلال ایجاد کند]51[. یک 
احتمال ممکن است به دلیل بروز تغییر در سیستم اوپیوئیدي 

درونزاد به دنبال رویارویی قبل از تولد با مورفین در بعضی نواحی 
Pre-)( درگیر در رفتارهاي مادرانه مانند ناحیه پیش بصري

optic]51[، آمیگدال و هسته اکومبنس]53 باشد. همچنین ممکن است 

مورفین در دوره بارداري باعث بروز تغییرات در سیستم حسی- 
پیکري و بویایی شده و در نتیجه باعث کاهش رفتارهاي مادرانه 

. شود]54 ,53[

آثار رویارویی قبل از تولد با اوپیوئیدها بر رفتارهاي مختلف 
مصرف اوپیوئیدها در طول دوره بارداري نیز باعث بروز رفتارهاي 

شبه افسردگی و اضطرابی در زادهها میشود. رفتارهاي شبه 
افسردگی از طریق تغییر در چندین پارامتر شامل افزایش استرس 

اکسیداتیو و کاهش سطح BDNF بروز میکند]55[. رویارویی قبل از 
تولد با مورفین، اثر طولانی مدت روي رفتارهاي اضطراب گونه در 
زادهها نیز دارد]56[. بدینصورت که زادههاي نر که قبل از تولد در 

معرض مورفین قرار گرفتهاند، زمان کمتري در بازوي باز ماز 
بعلاوه مرتفع )(Elevated plus-maze که براي سنجش رفتارهاي 

اضطرابی است، سپري کردهاند]57[. سازوکار احتمالی براي افزایش 
اضطراب به دنبال رویارویی قبل از تولد با مورفین به طور کامل 
شناخته نشده است. با این وجود، چندین سازوکار توجیه کننده 
وجود دارد که چطور رویارویی قبل از تولد با مورفین میتواند 

باعث بروز رفتارهاي اضطراب گونه شود. در طول دوره تکامل، 
نوروترانسمیترها به عنوان یک سري سیگنال براي رشد و نورون 

زایی عمل میکنند]58[. رویارویی قبل از تولد با مورفین، یک مهار 

کلی برای تکامل و رشد مغز ایجاد کرده که واکنش عصبی نامناسب 

های نوروتروفیک در طول تکامل سیستم عصبی مرکزی به سیگنال

ط تبهای مرقبل از تولد با مورفین، جنبه رویارویی. از طرفی، است

 –با رفتارهای اضطراب گونه را با تغییر فعالیت محور سمپاتیک 

غ های صحرایی بالچنین متابولیسم سروتونین در موشآدرنال و هم

در مطالعه حیوانی نشان داده شده که  .[59]دهدقرار می ریثتأتحت 

رداری، باعث آتروفی غده آدرنال نیمه دوم با هنگامتزریق مورفین 

 تولد و دوره اولیه درها و کاهش فعالیت گلوکورتیکوئیدها در زاده

 –تالاموس پوبعد از تولد شده و از طرفی باعث مهار محور هی

 –محور هیپوتالاموس  .[60]شودها میآدرنال در زاده –هیپوفیز 

 قبل از تولد با رویاروییاز طرفی  آدرنال نقش مهمی –هیپوفیز 

 های آدرنورکورتیکوتروپیکهورمون دهیپاسخ، مورفین

)ACTH (Adrenocorticotropic hormone;کورتیکوسترون و 

)CORT; (Corticosterone  ه اما حساسیت دادرا به استرس تغییر

از آنجا  .[61]ودشییر نمیغستخوش تدکوئیدها یبک منفی گلوکورتدفی

ز طریق ا آدرنال –هیپوفیز  –که تغییر فعالیت محور هیپوتالاموس 

طرابی باعث بروز رفتارهای شبه اض افزایش سطح کورتیکواستروئید،

ت ا اوپیوئیدها، با تغییر فعالیقبل از تولد ب رویارویی، [64-62]شودمی

 تواند در بروز این رفتارها نقش داشته باشد.ور میحاین م

یناختش یعملکردها بر هادیوئیاوپقبل از تولد با  رویارویی آثار

 یذهن یندهایفرا و هاتیاز فعال یابه مجموعه یشناخت یعملکردها

 از یآگاه یریگشکل به به منجر که شودیم گفته انسان یمغز و

می شناختی یندهایآفر نیترمهم از. شودیم اطرافش جهان و خود

-یممحل مساله و تص تواناییتوجه، زبان،  یادگیری،توان به حافظه، 

 یینارسا یانسان مطالعات. [65]اشاره کرد making) (Decision گیری

زبان به دنبال  و یشناخت یعملکردها بیآس ،یاجتماعو  یذهن

 بیآس .[67, 66]اندکرده گزارش را دهایوئیاوپقبل از تولد با  رویارویی

 اب تولد از قبل رویارویی که یکودکان در یاجرائ یعملکردها در

 یهاتتس در که شکلی به. است شده گزارش اند،داشته دهایوئیاوپ

 تنسب یکمتر حیصح یهاپاسخ و ترفیضع یعملکردها ،یاجرائ

 تولد از قبل که یکودکان .[69, 68]اندبه گروه کنترل از خود نشان داده

 یشناخت یندهایفرآ در اند،بوده نیمتادون و بوپرنورف معرض در

 و مساله حل مهارت ،ییفضا یکار حافظه خواندن، ییتوانا مانند
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 بیآس دچار زین ((Recognition memory یبازشناخت حافظه

 در همم هیناح دو یشانیپ شیپ و یشانیپ هیناح .[35]شوندیم یشتریب

 یهارندهیگ یکم بالاترا لیبه دل ،[70]و توجه یحافظه کار یهاتست

ل از قب رویاروییاز  یناش آثاردر مقابل  ،ینواح نیدر ا یدیوئیاوپ

 بیسآ رسدیم نظر بهحساس هستند.  اریبس دهایوئیتولد با اوپ

 در تولد از قبل که یکودکان در یشناخت یهاآزمون عملکرد

 به وابسته تیفعال در رییتغ با اند،گرفته قرار دهایوئیاوپ با رویارویی

مرتبط  (Blood oxygen level dependent BOLD) ن،خو ژنیاکس

 معرض در تولد ازکه قبل  یکودکان یرو  fMRIمطالعات .[68]باشد

 شیپدر قشر  BOLD تیکه فعال دهدیم نشان اند،بوده دهایوئیاوپ

. ابدییم شیتوجه افزا - یحافظه کار آزمایشانجام  هنگام یشانیپ

 نیهروئ با تولد از قبل که نوجوانان از یگروه دروجود،  نیا با

 افتهی کاهش یشانیپ یدر نواح BOLD تیفعال اند،داشته رویارویی

کودکان مبتلا به روی  fMRIمطالعات  جیبا نتا هاافتهی نیا .[71]است

 deficit  (Attentionهتوج با کمبود یفعال_شیاختلال ب

 ); ADHDhyperactivity disorderسطح .[72]است راستا هم زین 

 در انهیآه -یشانیپ قشر یهاشبکه در افتهی کاهش تیفعال

 مطالعاتمهم در  یهاافتهی از یکی عنوان به یاجرائ یعملکردها

 .[73]است ADHD کودکان یرو

 را یریادگی و حافظه دهایوئیاوپ که اندداده نشان یوانیح مطالعات

ز رفتار پس ا رد ریییادگیری به معنای تغ .[75, 74]کندیم یگریانجیم

 آن دانش هنگاماکتساب اطلاعات است. حافظه فرآیندی است که 

 از .[76]شودیم یکدگذاری، ذخیره و سپس بازیاب ،به دست آمده

ظه کاری حاف عملکرد زین نالوکسان، دها،یوئیاوپ ستیآنتاگون ،یطرف

قبل از تولد با  رویارویی .[74]بخشدرا در ماز شعاعی بهبود می

 .[77]ها داردزاده یریادگیحافظه و  یمدت رو یطولان آثار، نیمورف

 حترازی غیرفعالدهد حافظه اچنین مطالعات حیوانی نشان میهم

(Passive avoidance memory)  قبل از تولد با  رویاروییتوسط

مورفین، به صورت وابسته به جنس، سن و دوز دچار آسیب شده 

پذیرتر از نرها بودههای صحرایی ماده آسیبکه موشبه طوری

 .[78]اند

 تیوتقو  ییفضا حافظه ،نیبا مورف ینیجن رویارویی به دنبال

به عنوان پایه و  (Long- Term Potentiation; LTP) مدت یطولان

ی اهموش پوکمپیه ملکولی یادگیری و حافظه، در -اساس سلولی

 رویاروییمطالعات نشان داد  .[79]شودیم مختلنر و ماده  صحرایی

های موش در هیپوکمپ LTPقبل از تولد با مورفین، باعث کاهش 

ها با این یافته شود.می [81]و در حال حرکت [80]صحرائی بیهوش

و همکارانش هم راستا است که نشان داد  Niuنتایج مطالعه 

یری پذقبل از تولد با مورفین، باعث آسیب در انعطاف رویارویی

ها و زاده (Dentate Gyrus; DG) ایسیناپسی ناحیه شکنج دندانه

ها شده که کاهش آن کیژئرگاباهای فضایی و کاهش نورونحافظه 

تواند توجیه کننده آسیب شناختی در کودکان مهار ناشی از گابا می

از طرفی . [82]اند، باشدمادرانی که در بارداری اوپیوئید مصرف کرده

 یکاهش میتنظ و پوکمپیه در آپوپتوز یالقا با اثر نیاممکن است 

 Brain-Derived)مشتق از مغز کیفاکتور نوروتروف انیب

Neurotrophic Factor; BDNF)  کننده انتقالاتبه عنوان یک تنظیم 

 ،پذیری سیناپسی در مناطق مختلف سیستم عصبیسیناپسی و شکل

که در مطالعات حیوانی نشان داده شده شکلیبه . [83]صورت گیرد

پیوئیدها، منجر به کاهش پیشوقبل از تولد با ا رویاروییاست که 

آن عملکرد ضعیف حافظه در  به دنبالدر هیپوکمپ و  BDNFساز 

قبل رفین وم با رویارویی .[84]شودهای صحرایی نر و ماده میموش

 هیپوکمپ که تأثیر  NMDAهکینتیک گیرند هایویژگیاز تولد، 

کاهش و از طرفی با  دادهتغییر نیز  دارد را LTPفرایند  درتقیمی سم

شکلهیپوکمپ باعث کاهش  در CA1هاینورون LTD دامنه

قبل از تولد با  رویاروییرفی از ط .[85]شودیناپسی میس پذیری

تواند حافظه و یادگیری را از طریق تغییر در طول مورفین، می

 قرار دهد ریثأتپذیری سیناپسی و تکثیر عصبی تحت دندریتی، شکل

قبل از تولد با مورفین یا هروئین، طول شاخه رویاروییاز طرفی .

پیکری  –قشر حسی 3و  2های هرمی در لایه های دندریتی نورون

 یرویارویتوان نتیجه گرفت که اثر دهد. بنابراین میرا کاهش می

روی یادگیری و شناخت از طریق تغییرات ساختاری  قبل از مورفین

 .[86]آیدو عملکردی به وجود می

 

 یتارهاساخ رییتغ بر هادیوئیاوپبا قبل از تولد  رویارویی آثار

 یعصب

ساله که قبل از تولد در معرض متادون و بوپرنورفین  12تا  8کودکان 

. نشان [88, 87]ها کاهش یافته بودو غلاف میلین آن اند، حجم مغزبوده

قبل از تولد با اوپیوئیدها باعث کاهش  رویاروییداده شد که 

D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 m
jm

s.
m

od
ar

es
.a

c.
ir 

at
 1

6:
32

 IR
D

T
 o

n 
M

on
da

y 
Ju

ly
 2

6t
h 

20
21

https://mjms.modares.ac.ir/article-30-49710-fa.html


 الهام علائی و همکاران 46

معناداری در ضخامت قشر پیشانی نوزادان شده و همچنین کودکان 

ر معرض متادون و بوپرنورفین بودهساله که قبل از تولد د 12تا  8

از  .ته استیاف کاهش [88]هاآن میلین غلاف و [87]اند، حجم مغز

یلینه م و یتیتراکم خار دندر ینی،و متادون در دوره جن ینمورف یطرف

 و در نتیجه دهدیتکامل کاهش م هنگامرا  یعصب یهاسلول شدن

ر د دهایوئیبا اوپ رویاروییاز آن است که  یحاک یوانیمطالعات ح

 یتیدندر انشعاب و طول کاهش مانند ییتومورزا آثار ،یباردار

 از یبرخ بیتخر و یکریپ -یدر قشر حس یهرم یهانورون

 مطالعات .[35]کندیم جادیاها را در زاده یترینوروترانسم یهاستمیس

، های صحرایی بارداربه موش نیمورف زیاند که تجونشان داده قبلی

با  رویارویی .[89]دهدمیکاهش  هازاده ها را درتعداد نورون

امل تک وانداختن رشد  رتأخی هب باعث قبل از تولد دهایوئیاوپ

مطالعات  .[47]شودیبعد از تولد م ای ینیدر دوره جن یارتباطات عصب

مجموعه ،یباردار طول در نیاند که مصرف مورفنشان داده یوانیح

. در دارد همراه بهها زاده یبرا یرفتار -یعصب یامدهایاز پ یا

 باعث بروز اختلال در ،تولد از قبل نیبا مورف رویاروییجوندگان 

 کاهش حجم طناب ،عصبیدر بسته شدن لوله  تاخیر، [14]تکامل مغز

 شود.یم [91]نوزادان یو نرخ رشد عصب [90]نخاعی

 

 هایستمیسبر  هادیوئیاوپقبل از تولد با  رویارویی آثار

 ترینوروترانسم

نوروترانسمیترها نقش مهمی در تکامل جنینی، مهاجرت و تمایز 

از  یاریبس در .[92]های عصبی دارندعصبی و تشکیل سیناپس

 که هددینشان م دهایوئیقبل از تولد با اوپ رویاروییمطالعات، اثر 

 طور هببعد از تولد  یناپسیس تیفعال وی ترینوروترانسم یمحتوا

 با تولد از قبل رویارویی به دنبال .[93]است کرده رییتغ یداریمعن

 ،رژیکنورآدرن یهاستمیس در هیاول راتییتغ دها،یوئیاوپ

با  .[16]دیآیم وجود به تولد از پس رژیکنیو دوپام رژیکنوسروت

از تولد با  قبل رویارویی به دنبالتغییر سطح این نوروترانسمیترها 

اوپیوئیدها، بسیاری از فرآیندهای شناختی از قبیل توجه، حافظه، 

له، درک و زبان أمهارت حل مسو حرکتی،  ییعملکردهای اجرا

 دوره در نیدر معرض بودن با مورف .[35]شونددچار اختلال می

 ترشح و تولید ی چرخهرو ییایمینوروش راتییتغ ،ینیجن

(Turnover)  را  نیو سروتون نیدوپامنوروترانسمیترها از جمله

ل ه دنباب و نیبه مورف ییگوکند که باعث تفاوت در پاسخیم جادیا

 نیا یکل طور به .[35]شودیم مواد مصرف سوء به ابتلا استعداد آن

 نیا دهایئویاوپ با تولد از قبل رویارویی که کنندیم مشخص هاافتهی

 از یعیوس دریافت هنگام هیاول یعصب تکامل که دارد را لیپتانس

 .[16]دهدقرار   ریثتأ تحتنیز  راها ایگل و هانورون

رژیک حین تکامل در تنظیم رشد عصبی نقش دارد نورآدرن سیستم

که برای حفظ عملکرد طبیعی سیستم عصبی مرکزی ضروری 

چنین، این سیستم در بسیاری از فرآیندهای شناختی هم .[94]است

بنابراین، تغییر سطح نوراپی درگیر است.  مانند توجه و حافظه کاری

 با رویارویی .[95]تواند منجر به نقص در توجه شودنفرین می

 ییایمینوروش راتییتغ آن، اواخر تا یباردار مهین در دهایوئیاوپ

وشم رژیکنورآدرن مسیست در را جنس به وابسته و مدت یطولان

 نر، ی صحراییهاموش در. کندیم القا ماده و نر بالغ صحرایی یها

و  ولیدتو  نینورآدرنال یمحتوا دهایوئیاوپ قبل از تولد با رویارویی

 سنتزویب یدیکل میآنز ،لازیدروکسیه نیروزیت میآنزو  نترشح آ

 در هاشاخص نیا کهیصورت در. دهدیم شیافزا را هانیآم کاتکول

های صحرایی که قبل از موش .[47]ابندییم کاهش ماده واناتیح

اند، سطح نوراپی نفرین در هیپوکمپ تولد در معرض متادون بوده

ه حافظ عملکرد و با توجه به نقش این ناحیه در [96]ها کاهش یافتهآن

در  ، عملکرد آن (Declarative memory)حافظه اخباری به ویژه

 و مدت یطولان راتییتغ . این[97]گیردقرار می ریثتأها تحت زاده

 یناطقم در نینورآدرنال یعصب انتقالات و نقل در جنس، به وابسته

. تندهس لیدخ یاسترس یهاپاسخ میتنظ در که شودیم جادیا مغز از

 تولد زا قبل که نر ی صحراییهاموش در نیپروانکفال بیان ژنمیزان 

در  و پیش بصری هیدر ناح رند،یگیم قرار دهایوئیاوپ معرض در

 پوتالاموسیه یانیم -یهسته شکمدر  مادهصحرایی  یهاموش

 .[98]ابدییم کاهش

اوپیوئیدها رهایش دوپامین در چندین ناحیه مغز را افزایش می

کننده رشد عمل در طول تکامل، دوپامین به عنوان تنظیم .[99]دهد

از آنجا که  .[100]دهدقرار می ریثتأکرده و رشد عصبی را تحت 

حافظه  ،[101]ناختی مانند توجهسیستم دوپامینرژیک در فرآیندهای ش

در نتیجه کودکانی که در  .[102]کاری و کنترل مهاری درگیر است

های اهنجاریاند، مستعد ابتلای نمعرض قبل از تولد با متادون بوده

و  ییتوجه، رفتارهای وسواس گونه، نقص در عملکردهای اجرا
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در بین سیستمرسد به نظر می .[103, 35]های حرکتی هستندمهارت

دخالت  فرایند پاداش و تقویت های نوروترانسیمتری متعددی که در

-مزولیمبیک نقش مهمی ایفا مییرژیک دوپامین دارند، سیستم

قبل از تولد با اوپیوئیدها باعث تنظیم کاهشی  رویارویی .[104]کند

 .[105]شودهای بالغ میکننده گیرنده دوپامینی در زادهژن بیان

قبل از تولد با اوپیوئیدها مانند متادون سطح دوپامین را  رویارویی

ولد قبل از ت رویارویی .دهدوم کاهش میدر قشر پیشانی و استریات

با متادون و بوپرنورفین، محتوای دوپامینرژیک مغز را کاهش می

  .[106]دهد

سیستم سروتونینی نقش مهمی در تکامل سیستم عصبی دارد و هم

 ریثأتزایی عصبی را تحت چنین تکثیر، تمایز، مهاجرت و سیناپس

قبل از  رویاروییدهد که می مطالعه حیوانی نشان .[103]دهدقرار می

تولد با مورفین، تولید و متابولیسم سروتونین را در هیپوتالاموس در 

در مطالعه دیگر نیز  .[107]دهدطول دوره اولیه بعد از تولد تغییر می

نشان داده شد که در معرض قرار گرفتن قبل از تولد با مورفین، 

ای هدار در تولید سروتونین در هیپوتالاموس موشافزایشی معنی

های صحرایی که قبل از تولد موش .[59]کندصحرایی نر بالغ القا می

در معرض متادون قرار دارند، نیز دچار اختلال در نقل و انتقالات 

در موش .[108]شوندسروتونین در قشر و هیپوکمپ بعد از تولد می

اند، سطح های صحرایی که قبل از تولد در معرض متادون بوده

مطالعات نشان دادند  .[96]یابدسروتونین در قشر آهیانه افزایش می

، حافظه فضایی و توجه درگیر [109]کنترل مهاری که سروتونین در

طح قبل از تولد با اوپیوئیدها، با تغییر س رویاروییبنابراین  .[110]است

 .[35]دقرار ده ریثتأتواند توجه، مهار و حافظه را تحت سروتونین می

BDNF ر د ک،ینوروتروف یفاکتورها نیترمهم از یکی عنوان به

 یرفتارها و [111]یریادگی حافظه، ،ییزانورون ،یریپذشکل

 پوکمپیعمده در ه طوربه  BDNFنقش دارد.  [112]گونه اضطراب

 ریرگد یریادگی و حافظه یبرا یعصب یریپذشکل در و شده انیب

 انیب سطح هامحرک از یاریبس که است شده مشاهده .[113]است

BDNF قبل از تولد با  رویارویی .[112]دهدیم کاهش مغز در را

 پوکمپیه در آن سازشیپ و BDNFباعث کاهش سطح  دهایوئیاوپ

 ،یمرکز یعصب ستمیسدر  BDNFسطح  شیافزا .[114, 84]شودیم

 یشناخت تمقابله با اختلالا یبرا یدرمانروش  کیممکن است 

که کاهش  اندنشان داده یوانیح مطالعاتکه  یطور به .[115]باشد

BDNF زانیمحافظه و  بیباعث آس  LTPبرونزاد  قیو تزر شده

BDNF با سطح  ختهیترار یهاموش در حافظه بیآس تواندیم

BDNF [118-116]کند معکوس را افتهی کاهش. BDNF تواندیم 

 گزارش امر، نیا دییو در تأ بخشد ارتقا را یکیمورفولوژ راتییتغ

 و ورزش جهینت در مغز افتهی شیافزا BDNFشده است که سطح 

 و یعصب یمورفولوژ،  (Enriched Environment)شده یغن طیمح

 عنوان به BDNFن،یبنابرا .[113]دهدیم رییرا تغ یناپسیس یریپذشکل

 کی ،یریادگی و حافظه عملکرد در یدیکل کینوروتروف فاکتور کی

 یشناخت یعملکردها بهبود با شده یغن طیمح و ورزش نیب رابط

و همکاران نشان  پور یدیرش مطالعات در کهشکلیبه  .[119]است

و کاهش  یرفتار یهابیشده، آس یغن طیداده شده است مح

BDNF تیوتق جبرانرا  نیقبل از تولد با مورف رویاروییاز  یناش 

 .[83]کندیم

 

ز قبل ا رویاروییاز  یناش اختلالات جبران یبرا یدرمان یهاراه

 دهایوئیتولد با اوپ

 رویشده و ورزش  یغن محیطمثبت  آثار یاریمطالعات بس

 شده به غنی محیطاند. را گزارش کرده حیوانو رفتار  شیمینورو

شده  تعریف یاجتماع هایانگیزهاز  پیچیده ترکیب یکعنوان 

 ،Hebb به نام یدانشمند 1947 سال در بار نیاول یبرا .[120]است

 نیب یرفتار یهاکه به تفاوت کردمطرح  راشده  یغن طیمفهوم مح

شده بودند و  منتقلکودکان به منزل  یباز یکه برا یواناتیح

 در .[121]کندیاشاره م ،مانده بودند یباق شگاهیکه در آزما یواناتیح

 کی در وانیح یادیاست قرار دادن تعداد ز شدهمطالعات نشان داده 

یم ضیتعو مکررا که یمتنوع و متعدد اءیاش یحاو بزرگ قفس

 ،یآناتوم ،یرفتار یهارات در شاخصییموجب تغ ،شوند

یغن .[122]شودیم ییصحرا موشدر مغز  ییایمیش و یولوژیزیف

 که فرصت است وانیدر قفس ح رییتغ جادیشامل ا طیمح یساز

ا ر یبهتر یو اجتماع یشناخت ،یحرکت ،یحس یعملکردها یبرا

با  یهادر قفس وانیحصورت که  نید. به انکیفراهم م آن یبرا

ان، گرد یهاچرخمانند  لهیوس یو تعداد گرفتهتر قرار اندازه بزرگ

 رقرادر داخل قفس  یاسباب باز نیچند و یوبچنردبان، قطعات 

 نهاجستجوگر یهاتیامکان انجام فعال وانیح جهینت در. شودیم داده

 یشتریشباهت ب طیشرا نیکه ا داشتهرا  یکیزیف یهاتیفعال گریو د
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 .[123]دارد یعیطب یهاطیجوندگان در مح یزندگ چگونگیبه 

ا و هسیناپس افزایششده باعث  یغن یطگزارش شده است که مح

دت در م طولانی تقویتبهبود  ،هیپوکمپی هاینورون دندریتیخار 

 .[124]شودمی فضایی یادگیریعملکرد در  افزایشو  هیپوکمپ

 BDNFسطح  رییتغ قیممکن است از طر شده یغن طیمحمثبت  آثار

 BDNFسطح  شیشده باعث افزا یغن طی، محهنمون یبرا .[111]باشد

کاهش  از یناش یشناخت یهاو برطرف کردن اختلال پوکمپیه

 برخی .[125]شودیم ییصحرا یهاموش در یمغز مزمن خونرسانی

شده وابسته به  غنی محیطدر  زندگیاند که از مطالعات نشان داده

ده، ش یغن یطکه نشان داده شده است که محشکلیجنس است. به 

 یشماده به نسبت نرها افزا ییصحرا هایرا در موش BDNF غلظت

وجود، بهبود عملکرد در مطالعات  نیا با .[126]داده است یشتریب

طور کامل با  هب تواندینم BDNFغلظت  شیافزا قیاز طر یرفتار

 یهامطالعات موش یدر برخ که آنجا ازمرتبط باشد.  تیجنس

 در که یصورت در ،[128, 127]اندداشته یبهتر عملکرد ماده ییصحرا

 برخوردار یبهتر عملکرد از نر ییصحرا یهاموش گر،ید مطالعات

 .[131-129]اندبوده

 تکامل ،BDNF [132] انیب ورزش، که است شده داده نشان ییسو از

 را [134]یپوکمپیه لاتیتشک در ییزانورون ،[133]یعصب یندهایفرآ

 در عملکرد بهبود باعث ورزش ن،یچنهم. کندیم یگرواسطه

 در LTP[134] و [136]یشعاع ماز ،[135]سیمور یآب ماز آزمایش

 یرفتارها ورزش که کردند گزارش مطالعات. شودیم جوندگان

 یطرف از .[112]دهدیم کاهش را نیمورف با شده القا گونه اضطراب

 با را نیمورف در آمده وجود به ییفضا حافظه در نقص ورزش،

ن آ سطح شیافزا باعث و دهیبخش بهبود BDNF به وابسته سازوکار

موش در یرفتار یهابیآس کاهش باعث لیتردم ورزش .شودمی

 اند،تهداش رویارویی نیمورف با تولد از قبل که نوجوان ییصحرا یها

 ینقص در حافظه اجتناب لیتردم ورزش ،نمونه یبرا .[132]شودیم

یم معکوس را نیقبل از تولد با مورف رویاروییبه دنبال  رفعالیغ

 یارهیمس از لیتردم ورزش که است نیا محتمل سازوکار کی. کند

 ستمیسکه در  یآپوپتوز یهانوروبلاست سطح شیافزا و یآپوپتوز

 وجود هب نیمورفقبل از تولد با  رویارویی به دنبال یمرکز یعصب

 .[137]کندیم یریجلوگ ،دیآیم

 

 بندیجمع
 تکلامشو یک معظل بزرگ اجتماعی،  بیماری عنوان اعتیاد به

 مانند زنان قشاربه دنبال دارد؛ ولی در برخی ا برای جامعه زیادی را

سیار عوارض بو  تر استت بسیار بیشتر و جدیلاباردار این مشک

ایمنی و سلامتی مادر و  به همراه داشته وناخوشایندی برای جامعه 

راحتی از جفت  ها بهکه مخدرازآنجایی .اندازدجنین را به خطر می

این امر  ،پس. گذارندبرجای می جنین برمخربی  آثار کرده وعبور 

 رویارویی .هستبر زنان باردار اعتیاد اثر  هدر زمین نیازمند مطالعه

ننده کقبل از تولد با اوپیوئیدها بر تکامل، موضوعی مهم و نگران

باردار های کنندهبرای افرادی که در زمینه درمان مصرفاست 

 هدر دور انبین اعتیاد مادرنزدیکی رتباط چنین اکنند. همفعالیت می

رد. این دا وجود هازندگی آینده آنبارداری و اعتیاد فرزندان در 

دسته از کودکان در خطر ریسک بیشتر آسیب حافظه کاری، مهارت

های های حرکتی، مهارت حل مساله، توجه، تکلم، درک، فعالیت

ای هبا توجه به یافته عملکردهای شناختی قرار دارند. اجرائی و سایر

بل از ق رویاروییبررسی اثر  برایبه دست آمده، مطالعات بیشتر 

های زندگی، امری بسیار ضروری تولد با اوپیوئیدها بر تمام جنبه

 نیمورف معرض در تولد از قبل که یکودکان در ،است. از طرفی

 برند،یم رنج یاجتماع و یاحساس ،یذهن مشکلات از و اندبوده

 یدرمان هایراهکار عنوان به تواندیم ورزش و شده یغن طیمح

 .باشند داشته همراه به یدیمف آثار و شده، استفادهارزشمند 

 

 
شکل 1. مروری بر آثار نوروشیمیایی و رفتاری رویارویی قبل از 

 تولد با اوپیوئیدها
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این مطالعه در راستای پروپوزال رساله دکتری خانم  :یاخلاق ییدیهتا

انجام  IR.MODARES.REC.1397.022الهام علایی با کد اخلاق 

 شده است.
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