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 نامهشیوه

یی از نوشته شدن و انتشار این اثر آن است ایست از نویسنده به مخاطب. هدف غاکتابی که در دست دارید هدیه

هرنوع  بازپخش آن هیچ ایرادی ندارد و ،ای رایگان استکه محتوایش خوانده و اندیشیده شود. این نسخه هدیه

در صورتی که تمایل دارید از روند تولید و  .ی غیرسودجویانه از محتوای آن با ارجاع به متن آزاد استاستفاده

ین نویسنده پشتیبانی کنید، یا به انتشار کاغذی این کتاب و پخش غیرانتفاعی آن یاری رسانید، انتشار کتابهای ا

اعلام  (sherwin_vakili@حساب زیر واریز کنید و در پیامی تلگرامی )به نشانی به مبلغ مورد نظرتان را 

 ای از کتابها شود. ا چه ردهنمایید که مایل هستید این سرمایه صرف انتشار )کاغذی یا الکترونیکی( چه کتاب ی

 6104 3378 9449 8383شماره کارت: 

 4027460349شماره حساب نزد بانک ملت شعبه دانشگاه تهران: 

 IR30 0120 0100 0000 4027 4603 49شماره شبا: 

 به نام: شروین وکیلی

هایشان خنرانیو فایل صوتی و تصویری کلاسها و ساین نویسنده نوشتارهای دیگر همچنین برای دریافت 

 ها دنبال کنید: شان را در این نشانیتوانید تارنمای شخصی یا کانال تلگراممی

www.soshians.ir 

(https://telegram.me/sherwin_vakili) 
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 دیباچه

 

شناسانه بود که در دوران تحصیل من در دانشگاه تهران ی عصباین نوشتار در ابتدای کار پژوهش 

نوشته شد، در زمانی که در مقطع کارشناسی ارشد بر فیزیولوژی اعصاب تمرکز کرده بودم. شکل آغازین این 

شناسی و علوم متن نیز در همان حدود و حدود بیست سال پیش انتشار یافت و بین علاقمندان به عصب

های جدید در دوران شمارشان بسیار محدود بود( با استقبال روبرو شد. از آنجا که یافته شناختی )که در آن

شد، ویراستی دوم از این نوشتار شش سال بعد ضرورت یافت. این زمینه با شتابی چشمگیر بر هم انباشته می

قرار شد برای  پس از آن حدود پانزده سال گذشت تا بار دیگر به این متن بازگردم و آن زمانی بود که

ای برانگیزاننده و جذاب از علوم اعصاب را دانشجویانی که در المپیادهای علمی مقامی آورده بودند، شاخه

 معرفی کنم. 

به این ترتیب متن کنونی پدید آمد که بخشهای گوناگونش در زمانی به درازای دو دهه نوشته شده 

هایی قدیمی که گاه حدسی های نو تایید شد و گزارهداده ام در جریان انباشتاست.از آنجا که دیدگاه مرکزی

هایی مستقر بدل شد، هیچ بخشی از این نوشتار را حذف نکردم و های تازه به دانستهبیش نبود، با یافته

هایم ی اندیشهی بیان را که پیامد عادیِ گذر زمان بر قلم بود تاب آوردم تا زنجیرهناهمواری لحن و شیوه

 شناسی لذت دست نخورده باقی بماند. عصبی درباره



7 

 

شناسی لذتهای دروغین این کتاب را باید در کنار دو کتاب دیگرم خواند. یکی آن که به جامعه

ام از پرداختن به این موضوع آن بوده که ی اخلاق طبیعی شده. آماج اصلیام دربارهپردازد، و دیگری رسالهمی

اش در بحثهای اخلاقی را نشان دهم. اش را و موقعیت مرکزیی تکاملیهجغرافیای مفهوم لذت را و تبارنام

بر همین مبنا کتاب به بخشهایی متفاوت تقسیم شده که ابتدا و انتهایش به مفاهیمی انتزاعی و گاه فلسفی 

شناسی لذت اختصاص یافته است. ی عصبهای دانش امروز دربارهاش به شرح یافتهپردازد و میانهمی

پوشی شان بخشی و گفتاری را بخوانند یا از بخشی و گفتاری چشمنظری توانند بسته به گرایشندان میعلاقم

ی راهبردهای طبیعی کردنِ اخلاق، باید سراسر ام دربارهکنند. هرچند به نظرم برای دریافتن دقیقِ مدل نظری

 متن را خواند.

 

 

   ۱۳۷۵ماه دی

   ۱۳۸۱ذرماه آ

   ۱۳۹۵امرداد 
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 ی نظریبخش نخست: زمینه

 

 

 گفتار نخست: طرح مسئله

 

خداى بزرگ است اهورامزدا که این زمین را آفرید، که آن آسمان را آفرید، که مردم را آفرید، که براى مردم 

 شادمانى را آفرید.

 داریوش بزرگ  

  

 

ر مورد پیامدهاى ایست از مدل نظرىِ نگارنده، دبندى فشرده. نوشتارى که در پیش رو دارید، جمع۱

هاى یافتهپیوند زدنِ برای  اى بودن محتواى متن، و تلاشرشتهشناسى. میانعصبدانش اى از فلسفىِ شاخه

درآمد کوتاه را ضرورى ساخت، تا شاید از رهگذر آن هاى گوناگون دانایى، نگاشتن این پیشحوزهبرآمده از 

 ى سازماندهى مفاهیم روشنتر شود. شیوه
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ترینِ این ین نوشتار مدیونِ همگرایى و ترکیب چند مسیر فکرىِ متفاوت است. قدیمىپیدایش ا

است، که در سالهاى نخستِ تحصیل نگارنده در دانشگاه برجسته و  «جبر یا اختیار»مسیرها، پرسش قدیمىِ 

یگیرى این شناسىِ جدید پاسخى در خور بیابد. پنمود که بتواند در قلمرو دانش عصبزورآور شد و چنین مى

سازى تکاملىِ ى الگوهاى انتخاب منتهى شد و به تلاش براى مدلترى دربارهمسیر به پرسشهاى پیچیده

لاعاتى این نوشتار طى محتواى انظامهاى رفتارى انجامید. شاخصهاى به دست آمده در این زمینه، بخش عمده

 سازد.را بر مى

شد. شناسىِ علم مربوط مىظاهر نامرتبطِ روش دومین مسیر، کمى دیرتر آغاز شد و به قلمرو به

گراى علم وارد شد، در نهایت راه را شناسى کلاسیک، جزءانگار و تحویلنقدهایى که در این حوزه بر روش

ى نظرى متن هموار کرد، و شالوده «سیستمهاى پیچیده»ى سیستمهاى عمومى و دیدگاه براى پذیرش نظریه

ى بحثمان تکرار مى مانند تقارن، آشوب، سیستم، و پیچیدگى را که بسیار در ادامهکنونى را تعیین نمود. مفاهی

 ام. خواهد شد، از این شاخه وامگیرى کرده

هاى استعلایى ى دیدگاهشد و نقدهایى که به تدریج دربارهى اخلاق مربوط مىسومین مسیر، به فلسفه

شناسىِ فلسفى نگارنده در اىِ روشدگردیسىِ ریشهى این نقدها، گرفت. نتیجهو معمولا نوکانتى شکل مى

، هرچند اى در همسایگى کواین و ویلسون منتهى شده استى اخلاق بود، و روندى که اکنون به نقطهحیطه

شناختىِ ى مسیر نخست و ملاحظات روششناسانهوارد کردن مفاهیم عصب این دو خود با هم همسایه نیستند!

ى اخلاق، فرآیند همگرا شدنِ این سه راه را تکمیل کرد و به مفاهیمِ نوشتار سفهى فلمسیر دوم، به حوزه

 کنونى انجامید.

 نکته را گوشزد کرد:دو در مورد محصول این ترکیب، باید   
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اند. مدهاى فشرده از مفاهیمى است که در سه قلمرو پیشین به دست آنخست آن که متن کنونى چکیده

خارج بود،  ى این متن و حجم این نوشتاربانى تمام مفاهیم عنوان شده از حوصلهاز آنجا که پرداختن به م

ى ى سیستمهاى پیچیده، و فلسفهشناسى جدید، نظریهفرضهاى رایج در عصببسیارى از اطلاعات و پیش

بیشتر ى العهبه متونِ مناسب براى مط هاییام. بر حسب مورد، ارجاعاخلاقِ طبیعى شده را دانسته فرض کرده

  هاى بحث یارى نمایند.ى علاقمند را در پیگیرى ریشهتوانند خوانندهاند که مىداده شده

ام، و قرار دادهبحث مرکز را در  شناسانههاى عصبآن است که بنابر ضرورتِ موضوع، دادهدیگر 

د خاصى ول رویکرمحص گزینیم. این مرکزاى اطلاعات ارائه شده را از این قلمرو وامگیرى کردهبخش عمده

مودن نى محض و نقد توان با آغاز کردن از قلمرو فلسفهم، وگرنه مىااست که در این نوشتار برگزیده

ى مین نقطههسیستمهاى پیچیده نیز به در نگرشهاى کلاسیک اخلاقى، یا شروع کردن از مدلهاى تحلیل رفتار 

 کنونى رسید.

 

  

توان به ىمى محورىِ این نوشتار را پیشین ذکر شد، مسأله. با توجه به سه رویکردى که در بند 2  

قترین و شناسى تکاملى، بیان مسأله به دقیشناسى، و زیستسه شکل صورتبندى کرد.  از دیدگاه دانش عصب

 دانیم که:شناسانه، مىهاى زیستروشنترین شکل ممکن است. با تکیه بر دانسته

تلاش  -یعنى بقا-اى هستند که براى تداوم یافتن در زمان هالف( جانداران، سیستمهاى تکاملى پیچید

 1شود.این کار با تمایز یافتن مدارهایی پیچیده از پردازش اطلاعات ممکن می کنند.مى

                      
1 Kuppers, 1990. 
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اى کند، که به لحاظ آمارى، همواره آماج یگانهب( محصول این تلاش، در قالب رفتار هدفمند بروز مى

بیشینه کردنِ بختِ بقاى »توان با عبارتِ مشترک رفتارهاى تمام جانداران را مى را نشانه گرفته است. این آماجِ

اى از استدلالهاى عقلانى و منطقى، عبارت یاد شده را از توان با توجه به رشتهمى 2صورتبندى کرد. «ژنوم

 اج نمود.استنت -هاى منتج از تکاملى فرض کردنِ جاندارانیعنى گزاره-شناسى نوین فرضهاى زیستپیش

 شود وهاى رفتارىِ جانداران همگام با ارتقایشان در سلسله مراتبِ تکامل بیشتر مىپ( تعداد گزینه

 3شود.مىوابسته ساختارهاى عصبىِ  ه پردازش اطلاعات درالگوهاى انتخاب رفتارشان بیشتر و بیشتر ب

ه و غز تصویرى پرداختشان بیشترین توسعه را یافته است، مت( در جاندارانى که دستگاه عصبى

وسط خودِ تواند در جریان تکامل، تکند. این تصویر مىخود بازنمایى مى بیرونی درکاربردى را از جهان 

زبان( را  معنایى )مانند اى/ى عصبى به شکلى خودارجاع و بازگشتى نمادگذارى شود و نظامهاى نشانهشبکه

  پدید آورد.

اند، گزینشهاى رفتارى خود را نیز مانند اى/معنایى مسلح شدهنهث( جاندارانى که به این دستگاه نشا

کنند، و بنابراین گذارى مىرمزسایر رخدادهاى محیط پیرامونشان در درون سیستم پردازش اطلاعات خود 

 4.شوندنسبت به انتخابهایشان خودآگاه مى

هایی انتخابگر و ، با دستگاهای مانند آدمیان و سایر جانوران عالیهای پیچیدهبنابراین در سیستم 

ی های رفتاری پیشارویش را تشخیص داده، آن را در شبکهپردازشگر روبرو هستیم که تقارن حاکم بر گزینه

شکنند و به رفتارِ انتخاب شده را عصبی خود بازنمایی کرده، و در نهایت آن تقارن را با انتخابی رفتاری می

                      
2  Dawkins, 1979. 
3  Meynard-Smith, Szathmary and Freeman, 1995. 
4  Morin, 1986. 
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سازند. شواهد برآمده از رفتارشناسی جانوری نشان های رفتاری رقیب میترازیِ گزینهجایگزینِ همسانی و هم

دهد که این گرانیگاهِ رفتار، یعنی انتخاب درونزاد و خودمختار که بخش مهمی از زندگی روانی آدمیان را می

و « کردن انتخاب»ی سازد، در سایر جانوران دارای مغز پیچیده نیز وجود دارد. از این رو ما در پدیدهبر می

با الگویی عمومی و فراگیر از شکست تقارن رفتاری روبرو هستیم که در سطحی « به انجام کاری داشتن میل»

 یابد. خاص از پیچیدگی نمود می

امل ع مان را به این ترتیب صورتبندى کرد:توان پرسش مرکزىداشتِ بالا، مىبر مبناى پنج پیش

کند کدام است؟ یعنی کدام متغیرها و عوامل هستند فتاری را راهبری میبنیادینی که انتخاب درونزاد سیستم ر

سازند، و سیستم پردازنده و کنشگر عصبی بر ی رفتاری و وانهادن بقیه را ممکن میکه برگرفتن یک گزینه

 زند.مبنای کدام متغیرها و با تکیه بر چه معیارهایی دست به انتخاب می

یده، متغیرهایى که در سطوح سلسله مراتبىِ بالاتر یا پایینتر از یک ى سیستمهاى پیچبر مبناى نظریه

یعنى مثلا اگر ادراک  5شوند.آیند، به عنوان متغیرهایى بیرونى در نظر گرفته مىسطح مشاهداتى خاص پدید مى

 مان باشد، رفتار تک تک نورونها، یا اندرکنش اجتماعى همان فرد، به عنوانحسىِ یک نفر موضوع بررسى

شوند. به عبارت دیگر، از دید سیستمى، رفتارهاى هر سطح از سلسله متغیرهایى بیرونى در نظر گرفته مى

 6.سازدها، نظامى خودبسنده و خودسازمانده از اندرکنشها را بر مىمراتبِ پیچیدگىِ سیستم

                      
5  Luhmann, 1995. 
6  Jantsch, 1980. 
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دهد. ر مىش قراافزا بودنِ رفتارهاى جانداران را مورد پرسى همبا این زمینه، پرسش نخست ما درجه

خودبسنده  وشان به عنوان موجوداتى خودمختار سوال در این است که جانداران در سطح رفتار کلان و عمومى

 کنند یا نه.عمل مى

گیرند. در یک سر این طیف را در بر مىها از نظریه، طیفى وسیع پرسشبه این امروزین پاسخهاى 

رویکرد تحویل انگارِ کلاسیک، تمام رفتارهاى کلان جانداران را شناسانى قرار دارند که با پیروى از زیست

این که متغیرهاى  7شمارند و بنابراین به نوعى جبرگرایىِ فیزیکوشیمیایى قایل هستند.تابع متغیرهاى خرد مى

ت، اصلىِ تعیین رفتار جانداران مولکولهاى پروتئینى، کدهاى ژنتیکى، یا توازن هورمونها باشند زیاد مهم نیس

نکته در آن است که در چشم هواداران یک سرِ این طیف، جانداران ماشینهایى هستند که با پیروى مطلق از 

 8کنند.اى بیوشیمیایى کار مىبرنامه

افزایى، بغرنج بودنِ گرا و دانش همشود که با تکیه بر مدلهاى کلسرِ دیگر طیف، به افرادى مربوط مى

ى مغز از دید این گروه، ساختار پیچیده 9دهند.شان قرار مىخودمختار دانستن ىساختار جانداران را دستمایه

شده است. موقعیت کند که از دیرباز با برچسبِ اختیار آزاد شناخته مىجاندارانِ عالى، چیزى را ایجاد مى

ى ى پردازندهانگارم که تکاملِ نظامهادر درون این طیف، به گروه اخیر نزدیک است. یعنى چنین مى نگارنده

 -پذیرولى نه تعین-اطلاعات در جانداران، چیزى به نام اختیار را در قالب الگوهاى گزینش رفتارِ سازمان یافته 

 در جانداران عالى نهادینه کرده است. 

                      
7  Hinde, 1974. 
8  Mc Farland, 1981. 
9  Hofstadler, 1979. 
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ى ، به سازمان یافتگىِ انتخابهاى جانداران، و نه درجهتوان در اینجا طرح کرددیگری که می پرسش

اند به این پرسش پاسخ دهند، شود. موضوع بحث اصلىِ اندیشمندانى که کوشیدهمربوط مى مختار بودنشان

جستجوى قواعدى عام و فراگیر است که بتوان به کمک آن چگونگى انتخابهاى این به معنای انسان بوده است. 

توانند بر طیفى که مىاند نیز رفتارىِ جانداران را توضیح داد. پاسخگویانى که به این چالش توجه نشان داده

نشانگر مرکزیت مفهوم انسجام رفتارى است، مرتب شوند. در یک سر این طیف کسانى قرار دارند که قواعدى 

مثل میل به -شمارند و معتقدند متغیرهایى اندک و معدود آهنین و تغییرناپذیر را براى رفتار جانداران بر مى

اى انتخابگرانه را توجیه کنند. در سر دیگر این طیف، اندیشمندانى توانند کل رفتارهمى -بقا یا گزینش عقلانى

گونگىِ قواعد حاکم بر رفتار باور دارند. به گمان قرار دارند که به چند پاره بودنِ نظامهاى رفتارى و موزائیک

جم از قواعد با یک نظام منس -به ویژه در موجودى پیچیده مانند انسان-این گروه، انتخابهاى رفتارىِ جانداران 

اى از متغیرها و معیارهاى معمولا پذیر نیست. به عبارت دیگر، انتخابهاى جانداران زیر تأثیر مجموعهتوضیح

توانند به بروز رفتارهایى دلبخواه و آشوبگونه شود، که لزوما با هم سازگارى ندارند، و مىناهمخوان تعیین مى

 10نیز بینجامند.

دارد. نگارنده به وجود یک ساختار بنیادین براى چند توضیح نیاز به جایگاه ما در این طیف، فهم 

دهىِ تعیین انتخابهاى موجود باور دارد، و بنابراین در پذیرش معیارى یگانه، فراگیر و قانونمند براى سازمان

غیرایستا گزینشهاى رفتارى با هواداران یک سرِ طیف همداستان است. اما این معیار یگانه و مرکزى را پویا و 

ى زایى و نامنسجم شدن کل پیکرهبیند که در نهایت به شاخهداند و آن را دستخوش روندهایى تکاملى مىمى

                      
  تاجدارى،  10.1366
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گرایان است، هرچند شود. به این ترتیب جایگاه نهایى ما، نزدیک به نامنسجمقواعد حاکم بر انتخابها منتهى مى

گیرى تشخیص داد. پس به طور خلاصه، ل این موضعتوان در دى دیگر طیف را نیز مىى مرکزى سویههسته

انتخابهاى رفتارى جانداران تا چه حد خودجوش  اش، این است که:شناسانهپرسش مرکزى ما در بیان زیست

 پذیر و جبرى هستند، و چه ساختارى از قواعد بر آنها حاکم است؟و درونزاد، و تا چه حد تعین

  

تر جلوه ى دو بیان دیگر آن سادهمان، ارائهى پرسششناسانهیستپس از پرداختن به صورتبندىِ ز. 3

دزاینده هستند. ى سیستمهاى پیچیده، جانداران نظامهایى پیچیده، خودسازمانده و خوخواهد کرد. از دید نظریه

 :شودها از این دیدگاه مشتق مىاین بدان معناست که این گزاره

بوهى اى از عناصر فیزیکوشیمیایى است که انى مجموعهالف( جاندار یک سیستم پیچیده است، یعن

 شوند.یجدا مجهان خارج  ازحد و مرزى  بااند، و به همین دلیل از روابط را در میان خود پدید آورده

 کرد. نمایى اى بر فضاى حالتى فرضى بازخطراههتوان به صورت را میب( رفتار جاندار 

یعنى جاندار هر از چند  ،کندقاطى تقارنى را بر خود حمل مىى نشانگر رفتار جاندار، نپ( خطراهه

شود، که ناچار است از میانشان دست به انتخاب بزند. ارزشى روبرو مىهاى رفتارىِ کمابیش همگاهى با گزینه

چنین وضعیتى را در فضاى حالت سیستم، با  11نامند.ى سیستمها تقارن مىها را در نظریهارزىِ گزینهاین هم

 12ى کورىى تقارنى یا نقطهدهیم و محل شاخه شاخه شدن را نقطهاش نشان مىاخه شاخه شدنِ خطراههش

                      
11 Van Frassen, 1989. 
12 Curie point 
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هاى ممکن براى سیستم هستند. ى تقارنى، نشانگر یکى از گزینههاى متصل به نقطهنامیم. هریک از شاخهمى

 13گیرد.انتخاب یکى از آنها توسط سیستم، با عبارت شکست تقارن مورد اشاره قرار مى

ى تقارنى مشخص نیست. یعنى ناظرى خارجى ى رسیدن به نقطههاى پیچیده تا لحظهت( انتخاب سیستم    

به  14.ى تقارنى تعیین کندتواند با دانستنِ متغیرهاى حاکم بر سیستم پیچیده، انتخاب قطعى او را در نقطهنمى

کنند، متغیرهاى درونى هستند و ه ممکن مىاین ترتیب متغیرهایى که شکست تقارن را در سیستمهاى پیچید

شوند. این ابهامِ انتخاب از دید ناظرى خارجى، همان چیزى است که اختیار توسط خودِ سیستم تعیین مى

ى سیستمهاى پیچیده به شکلى روشنتر قابل شود. با این زمینه، پرسش مرکزىِ ما با واژگانِ نظریهخوانده مى

 بیان است:

 ام و فراگیر براى شکست تقارن رفتارى در جانداران پیچیده وجود دارد؟ اى عآیا قاعده 

ى ا در قلمرو فلسفهر -شاى چالش برانگیزترین بیانو از جنبه-این پرسشترین صورتبندى مبهم

ید یا رد شناسى، دلایل عقلانى فراوانى در تأیى اخلاق هم مانند قلمرو زیستبینیم. در فلسفهاخلاق مى

لایل منطقى یا تجربىِ یى وجود دارد. در اینجا هم ما طیفى از جبرگرایان و اختیارگرایان را داریم که داختیارگرا

ى انبوهى از طلبند. چنان که گفتیم به پشتوانهگوناگونى را براى مستحکم کردن موضع خویش به یارى مى

 پذیرفتاختیارگرایى را  توانمی دهى سیستمهاى پیچیشناسانه و با تکیه بر تحلیل مستحکم نظریهشواهد زیست

ین مقدمه، جایگاه . با اکردانتخاب آزاد تفسیر همچون ى رفتارىِ جانداران را و پیدایش نقاط تقارنى بر خطراهه

 شود. ى اخلاق روشن مىما در میان هفتاد و دو ملتِ مدعىِ راستى در سرزمین فلسفه

                      
  وکیلى،13.1375
14 Bushev, 1994 
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که به تمایز مفاهیم خوب از بد اختصاص یافته است. او  دانستاى از معرفت مىکانت اخلاق را شاخه    

زشت  ناراست و زیبا/ ى معرفتى را در برابر دو قلمرو دیگرِ علم و هنر که به ترتیب از تمایزِ راست/این حیطه

نماید که تداخل این سه داد و نوعى استقلال معنایى را برایش قایل بود. امروز چنین مىآیند قرار مىپدید مى

 «باید»هاى براى استنتاج گزارهی پذیرفتنی پنداشت. هنوز نظاموزه بیش از آن بوده باشد که کانت مىح

نماید که بسیارى از بایدها با تکیه بر )علمى( پیشنهاد نشده است. اما چنین مى« است»هاى )اخلاقى( از گزاره

  15.توجیه و تفسیر باشندشواهد علمى قابل

توان مى -شناسىر قلمرو عصبد-هاى علمىِ خاصى است که به کمک یافتهپیشنهاد نگارنده، این  

عاتى که از توان به کمک اطلاپیدا کرد. به عبارت دیگر، مىعلمی و اخلاقی هاى مبناى مشترکى براى گزاره

رتیب، بندى کرد. به این تهاى علمى و اخلاقى را مفصلآید، گزارهشناسىِ سیستم پاداش به دست مىعصب

لمى وجود اى از شناخت عآیا حوزه :شودصورتبندی میى اخلاق به این ترتیب ى فلسفهرسش ما در حوزهپ

یا به تعبیری  ؟را توضیح دهد -یعنى قواعد تمایز خوب از بد-ها دارد که بتواند قانونمندىِ حاکم بر انتخاب

« باید»ه ساختن واند راهی برای یگانتدیگر، آیا شناسایی محور کلان شکست تقارن در سیستمهای انتخابگر می

 بگشاید؟« هست»و 

 برای پاسخگویی به این پرسشها در این متن جاری هستند:داشتها این پیش

ر مبناى قواعد بشناسانه، جانوران نظامهایى خودمختار و انتخابگر هستند، که الف( بر مبناى شواهد زیست    

 دهند.نجام مىبنیادینِ مشترکى گزینشهاى رفتارى خود را ا

                      
15 Bapat, 1996. 
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 شود. افزا بودن رفتارشان نتیجه مىشان، و همب( خودمختار بودنِ این سیستمها از پیچیدگىِ سلسله مراتبى    

سازد، ى تمایزهاى اخلاقى در انسان را هم بر مىپ( مبناى شکست تقارن رفتارى در جانوران، که شالوده    

کند که لذت خوانده بر محور متغیری مرکزی گردش میو  ستشدنیشناسانه تفسیر به کمک شواهد عصب

 شود.می

خواهیم به دنبال یعنى مىسرشت لذت و سامانِ گزینش رفتار در جانوران است. پرسش اصلى ما 

داشتها بگردیم. چنان که گفتیم، کلید پاسخگویى به این راهى براى روشن کردنِ چگونگىِ استنتاج این پیش

 ى براى توضیح دادنِ الگوهاى انتخاب در جانداران است. امر، یافتن بنیانى تجرب
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 گفتار دوم: انتخاب رفتار

  

شود تا اختصار در گفتار و کننده چهارچوب نظرى بحث ما خواهد بود کوشش مىاین گفتار تعیین

مضمون کوتاهى در نوشتار رعایت شود. پس در هر مورد به ذکر یک گزاره پایه اولیه و شرحى کوتاه در مورد 

 آن بسنده خواهد شد.

 گزاره نخست: هر موجود زنده سیستمى پویا و هدفمند است.

ترین این از اصول موضوعه دیدگاه ما بود که تجربه ما ربطى با جهان خارج دارد و از آنجا که مهم

عنصر موجود در تجربه ما حرکت است پس جهان خارج و هرچه در آن است داراى حرکت و پویایى فرض 

داراى  -هاى زنده از جمله سیستم -شود. به این ترتیب هر چیزى که در جهان خارج واقعیت داشته باشدمى

ترین ویژگى داند که مهمشناسى داشته باشد مىاى با زیستخاص خود است. هرکس که آشنایى پایهپویایی 

پیش از هرچیز یک سیستم آنها است. موجود زنده  یهاى زنده پویایى پیچیدهمشترک در میان همه سیستم

اى از عناصر به هم پیوسته همکار است که از نظر کارکردى حد و مرزى مشخص با است. یعنى مجموعه

روابط شمار  ،یعنى تعداد اجزایش زیادندهم دارد،  گی چشمگیریپیچیدجاندار جهان خارج دارند. سیستم 

و تنوع رفتارى کل مجموعه هم بالاست. این  بین هریک از این اجزا با سایر عناصر درون سیستم زیاد است

دهد در راستاى بیشتر سیستم پیچیده خودسازمانده هم هست یعنى رفتارى که در طول زمان از خود نشان مى

شیمیایى انتشارى هم -کردن اطلاعات موجود در درون سیستم است. در ضمن این سیستم از دید فیزیکو

ون سیستم خود را از رهگذر عبور ماده و انرژى به درون و بیرون شود چون افزایش اطلاعات درمحسوب مى

در سیستم زنده  آمیز رفتار یک سیستم شکى نیست.آورد. بنابراین در پویایى اغراقاز نظام خود به دست مى
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دهد و انباشتی از است که نظم درونی خود را افزایش می 16سیستم پیچیده خودسازمانده انتشارىواقع یک 

 سازد.را در گذر زمان ممکن می اطلاعات

صِرف خودسازمانده بودن یک سیستم به معناى وجود هدفمندى در آن است. اگر سیستمى طورى  

آن در نظر گرفت آنگاه آن سیستم داراى  17کننده رفتارىرا به عنوان جذبالگویی درونزاد رفتار کند که بتوان 

درونى سیستم رسیدن و باقى ماندن در آن را ترجیح هدف آن همان حالتى خواهد بود که نظم  18.هدف است

اى است که از نظریه واژهکلیدتفاوت دارد و  هفلسف در مفهوم غایت اب 19دهد. دقت کنید که این هدفمندىمى

کوشند تا مندند. همه آنها مىشده است. در این معنا همه موجودات زنده هدف هاى پیچیده وام گرفتهسیستم

خود را در شرایط خاص نزدیک به تعادلى حفظ کنند. این نوع رفتار همان است که در  یبالندهپویایی 

شود. بنابراین هر سیستم زنده نامیده مى 20و در سیبرنتیک حالت ابرتعادل Homeostasisشناسى زیست

هایى وجود ها چاههاى معنادار و مطلوب هستند. در نیمرخ فضایى رفتار این سیستمنماینده دینامیسمى با گره

تعادلى هدف سیستم کوشد خود را به آنها برساند و در آن باقى بماند. این حالات شبهدارد که سیستم مى

 هستند.

 هاى زنده قانونمند است.دوم: رفتار هدفمند سیستم یگزاره

                      
16 Complex self-organizing dissipative system 
17 Behaviuoral attractor 

باقى ماندن  ، یاحنى رفتار سیستم در نزدیکى آن، تمایل به عبور از آن نقطهیعنى نقاط مشخصى بر فضاى فاز سیستم، که من 18

 در آن را داشته باشد.
19 Teleology 
20 Ultraequilibrum 
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شناسى ممکن ها را در قالب دانش زیستمندى همان است که پرداختن به رفتار این سیستماین قانون

هاى زنده با وجود دارا توان فهمید. نظاماى مطلق داشته باشد نمىاست. هیچ سیستمى را که رفتار کاتورهکرده

تحلیلى دارند. به همین دلیل هم ما به عنوان یک ناظر خارجى بودن خصلتى آشوبناک دینامیسم مشخص و قابل

بینى کنیم. این ا را بر اساس آن توضیح دهیم و پیشتوانیم به آنها نگاه کنیم و قانونى را بسازیم و رفتار آنهمى

از ژنتیک مولکولى -شناسى هاى زیستفرض همه شاخهقانونمندى رفتارى همان است که به عنوان پیش

شود. بدون این فرض اولیه تلاش پژوهشگرى که در پى نظر گرفته مى در -شناسى زیستىگرفته تا جامعه

معنایى تبدیل خواهد شد. این حقیقت که دانشهاى ود است به سرگردانى بىیافتن پاسخهایى براى پرسشهاى خ

بینى رفتارهاى آمارى قادر به پیشچشمگیر از دقت نامبرده با اعتبار علمى بالایى وجود دارند و با ضریبى 

قواعد هایى وجود دارد. وجود این نظمها و که در این میان قواعد و نظمدهد می نشان ،موجودات زنده هستند

هاى خاصى است. موجودات زنده به آن دلیل که رفتارشان جذب کننده جاندارانرفتار  یودن به معناى جهتمند

کنند بلکه رفتار خود را در جهت پیروى از راستا و مسیرى مشخص و اى عمل نمىدارد تصادفى و کاتوره

 کنند.روندى پیوسته و منسجم تنظیم مى

 هاى زنده است.فتار نشانگر شکسته شدن تقارن در در سیستممندى در رسوم: جهت سگزاره

اى به دلیل پیچیده بودن رفتارش تنوع رفتارى بلایى دارد. در هر مقطع زمانى موجود هر موجود زنده

شود. اى از احتمالات رفتارى روبروست که نوع و تعدادشان بر اساس ساختار موجود تعیین مىزنده با مجموعه

تعبیرى جدیدتر رفتارى آشوبناک دارد. این رفتار آشوبناک بدون این که اصل قانونمندى رفتار  سیستم زنده به

آورد. منظور از را نقض کند بسته به درجه پیچیدگى موجود درجات آزادى چندى را برایش فراهم مىسیستم 

گیرند و د قرار مىارزى است که در برخى از مقاطع زمانى در برابر موجواین درجات آزادى احتمالات هم

راهى قرار  -یا چند-موجود مجبور است از آن میان یکى را برگزیند. موجودى که به این ترتیب بر سر دو 
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دهد ارز شده است. انتخابى که موجود انجام مىگرفته در واقع در یک زمان داراى چند جذب کننده رفتارى هم

شود و این ارز نسبت به بقیه منجر مىکى از این حالات همگزیند به ترجیح یاى که جاندار برمىکنندهو جذب

احتمالى را شاهد هستیم و شود. در حالت نخست نوعى تقارن و همهمان است که شکست تقارن نامیده مى

 شکند.انتخاب و نشان دادن یک رفتار مشخص این تقارن را در هم مى

ها با تکه پنیرى مواجه پرسه زدن در فاضلاب یک موش نر را در نظر بگیرید که هنگامبه عنوان مثال، 

کند. اگر از آن دفاع مىحضور دارد و شود که در قلمرو موش نر دیگرى قرار دارد و خود موش نر هم مى

زور بودن هر دو موش گرسنه بودن موش نر سرگردان یا ضعیف نمودن مثل هم)چند شرط ساده برقرار باشد 

کننده رفتارى در آن واحد او را به سوى او رن روبرو خواهد شد. دو جذبزن با تقاموش پرسه (موش مدافع

بیرون رود و از سوى مهاجم و خطرناک خواهد کشید. از سویى خواهد کوشید تا فرار کند و از قلمرو موشى 

بر دیگر علاقمند خواهد بود تا در درون این قلمرو پیشروى کند و پنیر را به دست آورد. در این حالت در برا

تواند هر دو کار را در یک زمان انجام دهد پس این دو امکان تقارنى برقرار خواهد بود. موش سرگردان نمى

حالت یا ... که ابعاد فضاى  چابکیکند و بسته به درجه گرسنگى یا بنابراین از بین این دو گزینه انتخاب مى

یند. این گزینش همان است که شکست تقارن گزیکى از این دو احتمال را برمى ،دهندرفتارش را تشکیل مى

 نامیده شد.

هایى شوند. همیشه تفاوتفرما باشد روبرو نمىمعمولا جانداران با شرایطى که تقارن کامل بر آن حکم

کند. اما باید دانست که با وجود تر مىدر بین دو گزینه وجود دارد که انتخاب یکى را براى جاندار مطلوب

تردید خواننده روبرو شود. بى -و نه مطلق-افتد که موجود با تقارنى نسبى ه هم اتفاق مىاین قاعده کلى گا

به عنوان یک جانور خودآگاه که از برخى حالات ذهنى خود آگاه است خواهد توانست چند نمونه از این 

گذاریم. هرگاه با مىنامى است که ما بر روى این تقارن  «تردید»ها را در طول زندگى خود به یاد آورد. تقارن
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دانیم از بین دو یا چند راه حل کدام را براى کنیم و نمىشویم تردید مىشرایطى کمابیش متقارن روبرو مى

اش تواند با توجه به ساختار پیچیدهحل مشکل خود برگزینیم. در واقع تعداد رفتارهایى که موجود زننده مى

کند از بین بینهایت امکانات موجود چیزى است که تعیین مى شمار است. شرایط محیطىاز خود نشان دهد بى

 ها از دور خارج شوند.کدام

هر جاندارى به دلیل هدفمند بودن رفتارش در هر لحظه با مشکلاتى مواجه است. این مشکلات 

هاى زنده تمایل به بقا است. گردند. هدف مشترک در میان همه سیستمعمدتا به خود هدف موجود بر مى

از حالت تعادل خروج یعنى -ستم زنده به دلیل برخورد با شرایط محیطى همیشه در خطر نابودى سی

قرار دارد. جاندار مرتب در حال کشمکش با نیروهاى جهان خارج است. و این  -اشویژهخودسازمانده 

 ارز فرض کرد.زنده هم هایتوان با پویایى ساختارکشمکش را مى

اى ر هر مقطع زمانى باید به عنوان یک ساختار متکى بر اطلاعات مجموعهبه این ترتیب موجود زنده د

شود کلید بقاى گر مىاز مشکلات را حل کند. حل این مشکلات که به صورت بروز رفتارهاى مناسب جلوه

حل این مشکل عمومى که بقا نام دارد همواره به حذف بخش مهمى از  شود.سیستم زنده محسوب مى

اى که بر ساختار یک باکترى یا یک آمیب معلولى پیچیده-انجامد. روابط علىى سیستم زند مىاحتمالات رفتار

تنها گروه محدودى از  -بر اساس شرایط خاص آن مقطع-شود که در هر مقطع زمانى حاکم است باعث مى

 پاسخهاى رفتارى را به عنوان واکنشهاى مناسب در پیش رو داشته باشد. 

تواند به هر شش جهت شمار رفتار از خود نشان دهد. مىا دیدن یک ذره قند بىتواند بیک آمیب مى

تواند شروع به تقسیم تواند به هزاران ترکیب گوناگون پاهاى کاذبى از خود خارج کند. مىاصلى شنا کند مى

ما او بر شمار رفتار ممکن دیگر را هم که در ساختارش تعریف شده از خود نشان دهد. اتواند بىکند و مى

شود تنها بخش اندکى از این امکانات را در نظر اساس روابط على خاصى که از درک بو و مزه قند شروع مى
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شوند. همواره ارز مىکند. از میان این امکانات رفتارى به ندرت دو تایشان همگیرد و بر مبناى آنها عمل مىمى

 شود.ش به یک رفتار یگانه را موجب مىهایى در شرایط محسوس محیطى وجود دارد که گرایبرگه

شویم سیستم اما در شرایط خاصى ممکن است این پدیده رخ دهد و تنها در آنجاست که ما متوجه مى

ارى یک نوع شمار امکان اولیه رفتها بوده. هر انتخابى از میان بىزنده در تمام مدت مشغول شکستن پدیده

اتى کند معمولا شرایط محیطى و اطلاعاین شکست را ایجاد مىاى که شود. وزنهشکست پدیده محسوب مى

درى قکند. این انتخاب و شکستهاى پیاپى تقارن به است که از سوى جهان خارج موجود را بمباران مى

مانند  توانیم به حضورشان پى ببریم.معمولى و همیشگى است که در حالت عادى و بدون تحلیل عقلى نمى

یط چنین تقارنى شود. اما در بعضى از شرابه دلیل آشنا و بدیهى بودن در نظر گرفته نمىوجود هوا که معمولا 

اى از این تقارن مشهور است نمونه Ambivalenceشود. پدیده مشهورى که در رفتارشناسى به آشکار مى

ى ااست. اگر شما در دستى یک تکه گوشت و در دست دیگر یک چوب بگیرید و گوشت را به سوى گربه

وشت را گخواهد به شما نزدیک شود و دراز کنید نمودى از این پدیده را خواهید دید. گربه از سویى مى

نمایشهایى  کوشد تا از شما دور شود. ترکیب این دو رفتار گاهترسد و مىبگیرد و از سوى دیگر از چوب مى

 . کندجالب و متضاد را در رفتار جانوران ایجاد مى

صورتبندی شد. این  21رای نخستین بار در روانشناسی مدرن در قالب اصل لذتآنچه که گفتیم، ب

ی فروید مورد اشاره قرار گرفت و در کتاب مهم فراسوی اصل تعبیری است که برای نخستین بار در آثار اولیه

لی ، به پختگی و کمال دست یافت. بر مبنای این تعبیر اولیه، نیروی اص22.م چاپ شد 1921لذت که در سال 

                      
21  Pleasure principle 
22  Sigmund Freud, Introductory Lectures 16.357. 
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کند. رفتار در آدمیان، گرایش به لذت است که سازماندهی کردار و انتخابهای شخصی را تعیین میی پیش برنده

شد. این نیرو در چارچوب نگرش فرویدی با اصل واقعیت در تضاد بود و توسط آن محدود و تعدیل می

که دستیابی به لذتی مشترک را  شداصل واقعیت از محدود بودن منابع لذت و تداخل میلِ رقیبانی ناشی می

ی آماج کرده بودند. روانشناسان امروزین بر مبنای بحثی که فروید آغاز کرد، همچنان اصل لذت را شالوده

گیرند که تکرار یک رفتار ی بازخوردی مثبتی در نظر میدانند و آن را همچون حلقهتعیین الگوهای رفتاری می

سازد و به این ترتیب فضای حالت رفتار موجود را به آور را ممکن میبخش یا پرهیز از رفتاری رنجلذت

  23کند.بخشهای مجاز در برابر غیرمجاز و مطلوب در برابر نامطلوب تقسیم می

 

 

  

                      
23  Snyder, 2007: 147. 
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 مندی: هدفسومگفتار 

  

هاى زنده بسیار بحث کرد. در این نوشتار انگار بودن سیستمتوان در مورد هدفگرا بودن و غایتمى

دانم که را نوعى هدفمندى ناخودآگاه و سیستمى مى 24انگارىام. غایتاین دو واژه تمایز قایل شده من بین

ی خطراههشود. حرکت به سوى نقطه مشخصى از زنده و در سطوح مولکولى تعریف مى افزار سیستمدر سخت

لسله مراتب ساختار زنده اى ژنومى در سطوح اولیه سصرفا اجرا شدن برنامه -یا همان غایت -سیستم پویایی 

 است.

تر اى پیچیدهمندى رفتار سیستم زنده باشد اما از دید ما پدیدهتواند نتیجه مستقیم غایتهدفمندى مى

تر است. یک جنین آدم که در هفته چهارم عمر درون رحمى خود در ناحیه صورت فرورفتگى افزارىو نرم

انگارى را نمایش اى از غایتکند نمونهرا تولید مى 25ن اولیهدهد و در نهایت دهااکتودرمى از خود نشان مى

اى از هدفمندى است. کند نمونهدهد و همان جنین وقتى که در بیست سالگى براى پول در آوردن کار مىمى

دار دهند. هردو به دینامیسم جهتآشکار است که این دو واژه دو سطح از یک پدیده را مورد اشاره قرار مى

حالت هایى را در فضاى کنندهزنده اشاره دارند و وجود جذب یسیستم پیچیده یته به تاریخچهو وابس

تر افزارىتر است و وابسته به برنامه ژنومى و دیگرى نرمافزارىدهند. اما یکى از دید ما سختنشان مى شرفتار

                      
24 Teleology 
25 Stomodeum 
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و تجربه سیستم طورى در هم است و مربوط به تجربه و انتخاب هشیارانه. در هردو صورت برنامه ژنومى 

 . نمایددشوار میاند که مجزا دانستن این دو تنیده شده

ترین ویژگى کارکردى زندگى عبارت است از تولید مثل. تولید مثل ضامن بقاى نظم و پیچیدگى مهم

سیستم خودسازمانده زنده در دراز مدت است. سیستم زنده چنان که گفتیم داراى ویژگى خودسازماندهى 

کوشد تا نظم و اطلاعات موجود در خود را تداوم بخشد و مرز بین ساختار داخلى خود را با ست یعنى مىا

کند ولى در دراز مدت همواره جهان خارج حفظ کند. این توانایى در کوتاه مدت به طرزى چشمگیر عمل مى

رود و در نهایت یش مىپفروپاشی اى با گذر زمان به سوى آشفتگى و خورد. هر سیستم پیچیدهشکست مى

رسد. این به تعادل رسیدن به محیط به معناى از بین رفتن حد و مرز با محیط خود به تعادل ترمودینامیک مى

. رسیدن به تعادل ترمودینامیک با شودخوانده میمیان درون و بیرون سیستم است و همان است که مرگ 

برد و شکست تقارنى که در از جهان اطرافش از بین مىجهان خارج وجه تمایز ساختار داخلى نظام زنده را 

 رود.اثر این تمایز آفریده شده بود به این ترتیب از بین مى

آموزد. هر هدف نهایى سیستم زنده بقا است. این نخستین درسى است که زیست شناسى به ما مى

ظ کند بنابر تعریف ما زنده محسوب اى که تلاش کند تا باقى بماند و تمایز خود را با جهان حفسیستم پیچیده

شود. اهمیت این امر بدان پایه است که برخى از پژوهشگران این توانایى و این تلاش را به عنوان تنها مى

تواند به مدتى طولانى در اند. اما آشکار است که هیچ سیستمى نمىجان دانستهوجه تمایز ماده جاندار و بى

ستم در جدا شدن از محیط تنها موقت و کوتاه مدت است و در نهایت هر این راه موفق باشد. پیروزى سی

شود. به همین دلیل هم سیستم زنده براى تداوم بقاى خود راه جالبى ساختارى بار دیگر با محیط همرنگ مى

را ابداع کرده و آن هم تولید مثل است. ساختن موجود پیچیده دیگرى با ویژگیهاى مشخص که مانند رونوشتى 

شود که سیستم زنده بخش مهمى از عمر خود را ز والدین خود باشد. این نسخه دوم به هنگامى تولید مىا
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برد. پس با این تداوم یافتن جریان زندگى در چندین سپرى کرده و در انتظار حل شدن در محیط به سر مى

مقاومت کنند پیروزى نهایى  توانند در برابر محیطنسخه پیاپى که هریک به نوبه خود تنها مدتى کوتاه مى

 شود.زندگى بر مرگ حاصل مى

تر از فیلها و که بر روى سیاره ما پدیدار شدند چیزهایى بسیار ساده ایهای زندهزوارهنخستین سا

ترین شکل ممکن تمایز ند. این مولکولهاى آلى نخستین پیچیدگى اندکى داشتند و تنها در سادهاهبود آدمها

آوردند. من در اینجا به پیروى از داوکینز این مولکولهاى زنده از سیستم خود را فراهم مى میان داخل و خارج

ذکر آنها توانایى تولیدمثلشان بوده. ویژگى قابل -و شاید تنها-ترین نامم. چون مهممى 26اولیه را همانندساز

اند اما فقط آنهایى باقى شدهمى این مولکولها در سوپ آلى اولیه کره زمین به انواع و اقسام گوناگون تولید

اند. به داشته -از راه انجام جهش-تر کردن خود را اند که توانایى پیچیدهمانده و تا روزگار ما دوام آورده

اند به قدرى زیاد شده که محیط و منابع موجود طبیعى هم بوده 27تدریج تعداد این مولکولها که گویا دگرگوار

به احتمال زیاد رقابت -کرده. به همین دلیل هم نخستین اشکال رقابت نده نمىشان بسدر آن براى تغذیه

 در این موجودات شکل گرفت. -غذایى

توانستند خود را با تغییرات شرایط محیطى هایى در این مسابقه بقا شانس برد داشتند که مىسیستم

راه جهش ممکن بوده است. پس همه از هماهنگ کنند و این کار در ابعاد مولکولى آن روزگاران دور تنها از 

کردند باقى ماندند. درجه مناسب بودن این هایى مناسب از خود را تولید مىبین رفتند و آنهایى که نسخه

هاى دقیقى از والدین خود باشند و شد که اولا تا چه حد رونوشتهاى ثانویه بر این اساس تعیین مىنسخه

                      
26 Replicator 
27 Heterotroph 
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اى دگرگونى داشته باشند. شباهت با والدین بقاى اطلاعات گردآورى در ثانى تا چه حدى درجه آزادى بر

کرد و امکان انحرافات جزئى از این الگوى والدینى راه را براى بروز تغییرات شده در مسیر تکامل را ممکن مى

کن هاى زنده ممکرد. به این شکل بود که انباشت اطلاعات در سیستمتر شدن سیستم باز مىتصادفى و پیچیده

 هاى مختلف تکاملى شاهدش هستیم.شد و در نهایت به اوجى رسید که امروز در شاخه

آنچه که در تمام این داستان براى کار ما اهمیت دارد در درجه نخست هدفمندى همانندسازهاى اولیه 

ه صورت بقاى است. رفتار این همانندسازها به سوى جهتى نشانه رفته بود که همان بقا بود. اما این بقا دیگر ب

هاى رفتارى است که اى ازبرنامهارز بقاى ژنوم موجود هم بود. ژنوم مجموعهفرد تنها معنى نداشت بلکه هم

 . دهدکند یا شکل میتعیین میرفتارهاى موجود زنده را در سطوح مختلفى از پیچیدگى 

ود سیستم زنده تنها به این ترتیب هدف نهایى موجود زنده عبارت شد از تلاش براى بقاى ژنوم. خ

تر این گزینش طبیعى بود که همه در سطوح بالاتر پیچیدگى قادر به درک این هدف شد اما در سطوح پایین

و سایر افراد  -هایعنى سایر انواع ژنوم-ها کرد. هرآنچه که بتواند از پس رقابت با سایر گونهچیز را تعیین مى

شکل شرایط کور و ناآگاه محیطى در ى خواهد ماند. قواعد این بازى برآید باق -هاهاى ژنومیعنى سایر نسخه-

مزاج چیزى به وجود آمد که . از ترکیب آن همانندسازهاى صاحب ژنوم و این گزینش طبیعى دمدمىگیردمی

 دهیم و آن هم میل به بقاى ژنوم بود.ما در اینجا به عنوان هدف زندگى مورد بحث قرارش مى

شود و در نهایت در محیط حل در گذر زمان مغلوب آشفتگى و آشوب مىهمانطور که هر فرد 

اى موقت با اصول تنها مبارزه -افزارى ژنومهاى سختیعنى نمونه-ها هم میرا هستند. افراد شود گونهمى

ترمودینامیک حاکم بر طبیعتند. آنها در نهایت محکوم به شکستند پس همانندسازى کرده و این مبارزه را در 

ها و جمعیتهاى تشکیل شده از افرادى با ژنوم مشابه ایجاد دهند. و به این ترتیب گونهند نسل ادامه مىچ

نیز میرا هستند. آنها نیز در دراز مدت از طبیعت  -افزارى ژنومیعنى انواع نرم-ها شود. اما حتى خود گونهمى
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شود. ان است که انقراض خوانده مىشوند و این همخورند و در زمینه محیط خود ناپدید مىشکست مى

هاى جدید به کمک تصادف است. به این راهى که زندگى براى گریز از این میرایى برگزیده پیدایش گونه

ها هم کرده تا شکست خود را در سطح گونهزایى عاملى بوده که به روند کلى حیات کمک مىترتیب گونه

 پیش روى ماست. جبران کند. این تصویرى است که از زندگى در

شان در گیرى و دگرگونىهاى زنده و روند شکلطرفانه به سیستموقتى که یک پژوهشگر با دیدى بى

بیند که چنین نبردى در میان محیط و سیستم زنده و مرگ و زندگى واقعا وجود کند مىطول زمان نگاه مى

-اى از این کشمکش فیزیکوشود نتیجهیده مىدارد. در واقع هرآنچه که امروز به عنوان تنوع زیستى بر زمین د

شیمیایى است. شاید از دیدگاه ما کل این ماجرا به نظر هوشیارانه و آگاهانه برسد اما هرکس که عمیق به 

تر شدن زندگى و رسیدن به شکل داند که چنین نیست. روندهایى که به پیچیدهقضیه نگاه کرده باشد مى

اند. این نبرد اساطیرى داستانى شدهوسط نیروهایى تصادفى و کور راهبرى مىاند تنها تش منجر شدهاکنونی

پردازد. موجودات زنده به راستى این ویژگى مقصود و تصادفى مىانگار ما از این روند بىاست که ذهن انسان

یا موجودى  ترسند یا درکى از خود دارنداى بقا را در خود دارند ولى علتش این نیست که از مرگ مىرتلاش ب

هاى فاقد این تلاش دیگر آنها را اینطور تنظیم کرده. علت این تلاش براى بقا به سادگى این است که نمونه

بینیم. ما در واقع در حال نگاه کردن به برشى از واقعیت اند و ما چیزى از آنان نمىدر طول زمان نابود شده

شمار هاى بىتردید سیستمنده خودسازمانده است. بىهاى زهستیم که به طرزى غیرمنصفانه به نفع سیستم

اند و شاید هنوز هم پیدا شوند. اما برشى که ما زنده یا غیرزنده دیگرى نیز بر سطح این سیاره پیدا شدهشبه

اند تا اند و تا امروز باقى ماندهگیرد که براى بقا کوشیدهگیریم تنها جانداران را در بر مىداریم از جهان مى

 وسط ذهن ما مورد قضاوت قرار گیرند.ت
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 ساز و کارهای بقا: چهارمگفتار 

  

هایى بسیار دهند در نهایت سیستمموجودات زنده با وجود تنوع چشمگیرى که در میان خود نشان مى

کنیم ممکن همگون هستند. ما چون خودمان موجود زنده هستیم و از زاویه دیدى خاص به قضیه نگاه مى

شناس فضایى فرضى هاى موفق در شگفت شویم اما یک زیستوناگونى اشکال زندگى و تنوع ژنوماست از گ

طرف داشته باشد حیات را چیزى بسیار همگون و یکدست توصیف خواهد کرد. همه که دیدگاهى کاملا بى

بنیان ساختار کنند. هایى هستند پیچیده که با ماکرومولکولهاى کمابیش مشترکى کار مىموجودات زنده سیستم

همه کربن است. مولکولهاى تنظیم کننده و انجام دهنده کارکردهاى درونى سیستم زنده تنها در وازه محدود 

و مشخصى از شرایط محیطى تاب بقا دارند و باید مرتب توسط ماده انرژى و اطلاعات محیط خود تغذیه 

 شوند.

ها خیلى بیشتر از آن بینیم که شباهتکنیم مىاگر کمى دقیقتر به مفهوم زندگى و تنوع جانداران نگاه 

کند این حقیقت است که ترین چیزى که این ادعا را تأیید مىرسد. مهمچیزى است که در نگاه اول به نظر مى

همه جانداران روى کره زمین داراى ژنومى با الفباى مشابه هستند. ساختار شیمیایى ژنوم همه جانداران شبیه 

دهند شباهتى یى که روندهاى اساسى همانندسازى و ترجمه را در این جانداران انجام مىهاهم است. آنزیم

چشمگیر با یکدیگر دارند و در بسیارى از موارد اصولا یکسانند. مولکولهاى سازنده جملات ژنوم از الفباى 

مولکولى همه گیرد. در سطوح اند و این امر تمام جانداران را در برمىچهار حرفى مشابهى تشکیل شده

 موجودات زنده با هم برادرند!
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بینیم که تنها تفاوت فیل با پارامسى در تعداد کنیم مىوقتى که در سطح مولکولى به جانداران نگاه مى

نویسم مگسى که در و ترتیب بازهاى آلى تشکیل دهنده ژنوم است. برنامه وراثتى من که این سطور را مى

ام قرار دارد همه با زبانى کند و گیاهى که در باغ خانهام زندگى مىکه در روده اىکند باکترىاطاقم پرواز مى

یکسان نوشته شده است. همه ما الفبایى مشابه را در ژنوم خود داریم و حتى کلماتى یکسان را در نوشتن 

ین خون من است اى از اسید نوکلئیکها که نماد هموگلوببریم. کلمههاى دستورات ژنومى به کار مىبندىجمله

  29وجود دارد. 28بالانی رقاصکهاى خانوادهدر جملات ژنوم کرم حلقوى و پشه

ز یکدیگر ااند. آنچه که جانداران را جانداران بر مبناى دستوراتى کمابیش مشابه ساخته شده یهمه

ان زنده ست. جههاى ناشى از سطوح بالاتر پیچیدگى اکند نه تفاوتهاى کلان ژنومى که دگرگونىمتمایز مى

ت در مبناى هاى شگفت انگیز است که با معادلاتى مشابه نوشته شده باشند. این معادلااى از برخالمجموعه

شود و موجودى زنده از تکرار خود تنها تفاوتهایى اندک با هم دارند اما آنگاه که برخالى از رویشان ساخته مى

 شود.ید تفاوتهاى ظاهرى کلان آشکار مىآو تعبیرشان در سطوح بالاتر پیچیدگى پدید مى

هایى ها و مکانیسمهمانطور که آجرهاى ساخت این جانداران به ظاهر گوناگون یکسان است استراتژى

قیق این دگیرد شباهت تام با هم دارد. بررسى شان قرار مىهم که براى رسیدن به هدف بقا مورد استفاده

بحث ما در شود. وم کارى است که در قلمرو تکامل به خوبى انجام مىهاى بقاى ژنهاى بقاى فرد و شیوهراه

و در نتیجه -هاى زنده براى شکستن تقارن در سیستمجانوران مشترک این کتاب آن است که ساز و کار 

 لذت نام دارد. -بقا تضمین 

                      
28 Chironomidae 

 .۱۳۶۴اشمیت، -نلسون 29
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 شناسی لذتبخش دوم: عصب

 

 

 نوروشیمی لذت: نخستگفتار 

   

شود. سیستم لاعات و شکست تقارن رفتارى در دستگاه عصبى انجام مىدر جانوران پردازش اط  

کنند. اى کار مىبیوشیمیایى ویژهرمزگان تشکیل یافته که توسط  -هانورون-کارکردى  هاییعصبى از واحد

هایى هستند که نقش انتقال عصبى مولکول هایناقل عصبى نام دارند. ناقلهای انتقال اطلاعات واسطهاین 

عصبى را از یک نورون به نورونى دیگر بر عهده دارند. این مواد با تنوع بالاى خود نظامى پیچیده را براى  پیام

دهند: دسته نخست کنند. امروزه این مواد را در سه دسته اصلى قرار مىگذارى طلب مىبندى و نامدسته

هایى مثل دوپامین و ته دوم شامل آمینگیرد. دساى همچون گلوتامات و آسپارتات را در بر مىاسیدهاى آمینه

 30شوند.شود. بالاخره دسته سوم یا نوروپپتیدها موادى مثل آندورفین و انکفالین را شامل مىسروتونین مى

                      
30 Eccles, McGeer and McGeer, 1986. 
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در تنظیم تعادل هورمونى بدن بسیار روشن شده و این نوروپپتیدها در دو سه دهه گذشته نقش کلیدى 

اصطلاح  هاى جدیدتر نقش نوروپپتیدها را در کارکرد مغز بهتر بشناسیم.تهامکان فراهم آمده تا با تکیه بر یاف

Peptidergic ابداع شد. این واژه  32و وازوپرسین 31توسینبراى نخستین بار براى بیان چگونگى عمل اکسى

عنى )یerg ، به معنى پپتیدى() Peptideکرد از سه بخش ها اشاره مىبه نوع ناقل عصبى گروهى از نورون

هاى هیپوتالاموسى رها . دو هورمون نام برده از نوروناست( تشکیل شده ic-ار کردن( و پسوندِ نسبت )ک

شده و پس از ورود به سیستم گردش خون با عملکردى شبیه به هورمونها باعث دگرگونى خاصى در بافتهاى 

کلیوى نیز مشاهده فوق هاى ترشحى بخش مرکزى غدهتوان در سلولشوند. مشابه این وضعیت را مىهدف مى

هاى ناقل یکه خود از زمره-ها نیز با وجود منشأ جنینى عصبى خود آدرنالین و نورآدرنالین را کرد. این یاخته

ریز مورد اى بر غدد درونریزند. به همین دلیل هم اصولا به عنوان ضمیمهبه درون خون مى -عصبى هستند

 گیرند. اشاره قرار مى

هاى فراوان دیگرى ها استثنا نبوده و این قضیه مصداقدهند که این مثالتر نشان مىهاى جدیدیافته

خونى  یه از راه شبکهکتوان از اثر دوپامینِ هیپوتالاموسى بر هیپوفیز پیشین یاد کرد هم دارد. به عنوان مثال مى

ژیک را با این ویژگیها مربوط هاى پپتیدرتوان نورونکند. به طور خلاصه مىهیپوفیزى عمل مى-هیپوتالاموسى

و  ،صبىعتر نسبت به سایر ناقلهاى اثر کندتر و گسترده ،دانست: ارتباط عملکردى با دستگاه گردش خون

 شود.ورمونى مىتاثیر از فواصل نسبتا دورتر. که این مورد اخیر باعث شباهت این عملکرد با کارکرد سیستم ه

                      
31 Oxytocin 
32 Vasopressin 
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بود که از تاثیر اسید سولفوریک بر مغز  33پى -شف شد مادهداران کنخستین پپتیدى که در مغز مهره

داد ولى بر خلاف آن با کولین از خود نشان مىو روده اسب حاصل شد. این ماده نویافته اثرى شبیه به استیل

 Bioassayچون هاى جدیدترى همطى بیست سالى که از آن هنگام گذشته تکنیک. شدآتروپین مهار نمى

اند. به . این روشها درک ما را از پراکنش و جایگیرى نوروپپتیدها در مغز کاملا دگرگون کردهاندتکامل یافته

تر عملى شده است. هاى عصبى در مغز به شکلى ساده و دقیقکمک این روشهاى جدیدتر ردیابى ناقل

 . ساخته است را با دقت بیشتری ممکن پى یهاى مربوط به مادههاى جدید تعیین مکانروشدستاوردهاى این 

این پپتید بنابر مطالعات اولیه در ماده خاکسترى سراسر دستگاه عصبى مرکزى به ویژه در تالاموس 

یادى شده فنون اى و شاخ پشتى نخاع به خوبى ردگیرى شده بود. به کمک هاى قاعدههیپوتالاموس هسته

چنین باعث گشاد شدن کند و هما مىمشخص شد که این ماده در بیماران مبتلا به فراموشى غلظتى پایین پید

  د.شونیز مى 34هارگ

کشف شد. این دانشمند دریافت که عصاره  35م توسط لیمن. 1970پى بار دیگر در سال  یماده

دهد. او اى است که اگر به موش صحرایى تزریق شود ترشح بزاق را افزایش مىهیپوتالاموس گاو داراى ماده

شود. مدت نمى ید و بار دیگر به این نکته اشاره کرد که اثر این ماده با آتروپین مهارنام 36«ازبزاق»این ماده را 

کشف شدند. از آن هنگام تا کنون انواع  38انکفالین-لوو  37انکفالین-متکوتاهى پس از این کشف بود که 

                      
33 Substance P = SP 
34 Vasodilation 
35 Leeman 
36 Sialogen 
37 Met-Enkephalin 
38 Leu-Enkephalin 
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نده اثرشان افزوده اند و هرساله هم بر تعداد داروهاى تشدیدکننده یا مهارکنبسیارى از این پپتیدها کشف شده

 .گرددمى

پپتیدها جایگاهى ویژه را به نورو ،انددرمیان همه ناقلهاى عصبى که تا به حال شناخته شدهبه این ترتیب 

شود و حدود صد نوع از آنها در سراسر ی نود ژن ممکن میتولید این مواد با پشتوانهدهند. خود اختصاص مى

هاى حاوى این مواد و نقش کلیدى آنها در پراکندگى زیاد نورون. شوندسیستم عصبی پستانداران ترشح می

تنظیم رفتارهاى مربوط به پاداش در دو دهه گذشته شهرت زیادى را برایشان به ارمغان آورده است. شاید 

 هاى عصبى در این موارد گنجاند:هاى اساسى نوروپپتیدها را با سایر ناقلبتوان تفاوت

اسید  سههایى ساده و سبک نبوده و دست کم از هاى عصبى مولکولسایر ناقلنوروپپتیدها برخلاف . 1

 دانست.عصبی هاى ناقلترین این مواد را پیچیدهتوان میاند. به این ترتیب آمینه تشکیل شده

کنند. تراکم هایى بسیار اندک وجود دارند و عمل مىبا وجود وزن مولکولى بالا این مواد در غلظت. 2

هاست هاى عصبى در مغز به چند فمتومول تا چند پیکومول محدود است و این بسیار کمتر از بقیه ناقلاین ناقل

 مول هم ردیابى شوند.هایى تا حد میلىتوانند در غلظتکه مى

ها mRNAشوند که خود از ترجمه اى حاصل مىنوروپپتیدها از شکسته شدن رشته هاى پلى پپتیدى. 3

هاى عصبى از تغییر شکل شیمیایى یک ماده ساده و بدون دخالت اسیدهاى قیه ناقلاند. ولى بنتیجه شده

 شوند.نوکلئیک ژنومى حاصل مى

ها فاقد سیستم بازیافت نورونى هستند. یعنى پس از آزاد شدن این نوروپپتیدها برعکس سایر ناقل. 4

 ها وجود ندارد.سیناپسى یک نورون راهى براى بازجذب و بازیافت آنمواد از انتهاى پس

گیرند . نوروپپتیدها پس از رهایی از انتهای سیناپسی زیر تاثیر آنزیمهای پپتیداز بیرون سلولی قرار می5

کند و کارکردشان را به انتقال پیام شوند. این روند معمولا تاثیر نوروپپتیدها را خنثا میو پردازش شیمیایی می



37 

 

شان برای اتصال شود میلاهی هم این دگردیسی پپتیدها باعث میسازد. اما گدر برش زمانی خاص محدود می

هایشان را هایی خاص بیشتر یا کمتر شود. به این ترتیب پپتیدازها اندرکنش نوروپپتیدها و گیرندهبه گیرنده

 سازند.تر نیز میمرزبندی کرده و گاه آن را پیچیده

داران بیشینه است مواد در دستگاه عصبى مهرهاین و تنوع کارکردی با وجود غلظت اندک پراکندگى . 6

 کنند.ها کار مىهاى فراوانى به واسطه آنو سیستم

ها و اسیدهاى آمینه( در یک دسته از هاى دیگر )آمینهاى عصبى گروهنوروپپتیدها گاه همراه با ناقل. 7

مورد اشاره قرار داد. این امر  39ارتوان این دسته از ناقلها را با عنوان همکشوند. یعنى مىها یافت مىنورون

 شود.محسوب مىبر آن و تنها نوعى استثنا نیست  40نقض قانون دیل

که از این پس با نام نوروپپیدها به آنها اشاره خواهیم -هاى عصبى پپتیدى علاوه بر تمام این موارد ناقل

 -یا لذت و رنج-به پاداش و کیفر  هاى اصلى مراکز عصبى وابستهاهمیت دیگرى نیز دارند. آنها واسطه -کرد 

اش تعریف اش و نمودهای رفتاریاندازندههای راهسیستم پاداش در مغز را اغلب بر مبنای محرکهستند. 

هایی که پاداش دهنده هستند با مفاهیمی مانند میل و خواست و گرایش و لذت ارتباط برقرار کنند. محرکمی

شود و موجود به طور فعال شان در جانور تکرار میرهای منتهی به تجربهشان آن است که رفتاکنند و نمودمی

های پاداش دهنده برای کند. به همین خاطر هم بیشتر مواقع از محرکو هدفمند دستیابی به آن را دنبال می

                      
39 Cotransmiter 

ها ایر نورونتوانند در یک نورون براى تحریک ساى نمىعصبىوع ناقلکند که هیچ دو ن(: بیان مىDale,1914قانون دیل )  40

 به کار گرفته شوند.
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ه های آزمایشگاهی سیستم پاداش همان است ککنند و اصولا یکی از تعریفشرطی کردنِ ابزاری استفاده می

 41شود.هنگام شرطی شدن فعال می

اندازی تکاملی را سیستم پاداش مداری عصبی است که سازگاری رفتار و مطلوب بودنِ محرک در چشم

آمیزی جنسی عبارتند از خوراک و هم دهنده های پاداشترین محرکایسازد. به همین خاطر پایهمشخص می

به درک این نکته  ترین شکست تقارن در رفتار موجودقع مهمدر واکنند. که بقای فرد و گونه را تضمین می

رسد که واسطه درک بوده یا نه. به نظر مى «خوب»انداز در این چشمشود که رفتار مورد نظرش مربوط مى

دلیل اهمیت  هاى عصبى مهم که بهاین مفهوم در دستگاه عصبى مرکزى جانوران نوروپپتیدها باشند. این ناقل

و -تارها گذارنده بر رفشوند وظیفه به راه انداختن سیستمهاى ارزشتوسط ژنوم کدگذارى مى کارکردى خود

ارند. شاید به دلیل حساس بودن همین وظیفه بوده که در درازمدت درا بر عهده  -در نتیجه شکننده تقارن

 اند.ژنهاى خاصى براى تنظیمشان تکامل یافته

 

 

 

 

 

 

 ایسه با دوپامین، سروتونین و استیل کولینمولکول بزرگ آندورفین در مق

                      
41 Schultz, 2015: 853–951. 
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 نوروپپتیدها ساختارگفتار دوم: 

  

است که فقط از سه اسید آمینه  42ترین نوروپپتیدهاى شناخته شده هورمون آزاد کننده تیروتروپینساده

 Glu-His-Proتوان ساختار این هورمون را با این فرمول نشان داد: شده است. یعنى مى تشکیل

اند. بسته ها از پنج اسید آمینه تشکیل شدهتر هستند. تمام انکفالینها از بقیه سادهاز این ماده انکفالینگذشته  

انکفالین  -یا مت -به این که اسید آمینه موجود در انتهاى آمینى مولکول متیونین باشد یا لوسین دو نوع لو

د چندشکلى یک نوع ماده است. بسیارى از شوشوند. چیزى که در پپتیدهاى مغزى فراوان دید مىحاصل مى

چندین شکل ساختارى نزدیک به هم دارند. برخى هم ایجاد  -طور که درباره انکفالین دیدیمهمان -این مواد 

کنند که از نظر عملکردى با حالت منومر خود تفاوت دارند. به عنوان مثالى در دیمرها یا اولیگومرهایى مى

ولى  )SOM14آمینه دارد ) اشاره کرد که در حالت عادى چهارده اسید 43توستاتینتوان به سومااین مورد مى

شود. مثلا یک دیمر آن که داراى بیست و هشت اسید آمینه است هاى مولکولى بالاتر نیز یافت مىدر وزن

(SOM28 این ماده در ناحیه )Medial Eminence  مغز یافت شده است. نشان داده شده که این دو ماده

شود. ولى تحریک رهاسازى انسولین و گلوکاگون مى SOM14نظر کارکردى با یکدیگر تفاوت دارند.  از

رسد که بر انسولین کمتر و بر گلوکاگون بیشتر است. به همین دلیل به نظر مى SOM28اثر آن نسبت به 

SOM28 ساز ساده براى سوماتوستاتین باشد. چیزى بیشتر از یک پیش 

                      
42 Thyrotropin Releasing Hormone=TRH 
43 Somatostatin=SOM 
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این مولکول در همه است. وازوپرسین شود، پپتیدهایی که در دو شکل دیده مییکی دیگر از نورو

 AVP 44ی پستانداران به جز خوک داراى اسید آمینه آرژینینن است و به همین دلیل هم به شکل کوتاه شده

د شود و آن هم این است که به جاى آرژینین اسیدیده مى ها حالتى استثنایىشود. در خوکنمایش داده مى

توان چنین فرض کرد که توسین مىآمینه لیزین دارند. براساس ساختار کمابیش یکسان وازوپرسین و اکسى

اند. گویا جدا شدن این دو ژن از یکدیگر تنها به یک شدهاین دو ماده به طور اجدادى توسط ژنى یکتا کد مى

 .جهش واحد مربوط شود

مغزى است. این مولکول داراى هشت اسید آمینه  اى دیگر از پپتیدهاىنمونه 45سیستوکینینکوله

تبدیل کند.  46تواند با سولفاته شدن اسید آمینه تیروزین درون مولکول خود را به تیروزیلمى باشد و خودمى

 CCKفعالیت مولکول  47مقاومت بیشترِ حالت سولفاته نسبت به آنزیم آمیدوپپتیداز در این حالت به دلیل

شود. تنها توسط یک ژن موجود در ژنوم هاپلوئید کد مى CCKآید شواهد بر مى که از یابد. آنطورافزایش مى

ای سیستوکینینِ هشت اسید آمینهکوله . شودداران به فراوانى بیان مىاین ژن ویژه در مغز و لوله گوارش مهره

(8-CCK )5ت بدهد و به سه اسید آمینه خود را از دس 48متالوانِدوپپتیداز تواند زیر اثر آنزیممى-CCK 

 50آمیدوپپتیداز و یا زیر اثر آنزیم Gly-4-CCKبه  49اندوپپتیدازتبدیل شود که آن نیز به نوبه خود با آنزیم 

                      
44 Arginin Vasopressin=AVP 
45 Cholecystokinin=CCK 
46 Tyrosyl 
47 Amidopeptidase 
48 Metalloendopeptidase 
49 Endopeptidase 
50 Amidopeptidase 
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هورمونی خاص و هریک از این مشتقها فعالیت تنظیم کنندگی شبه شودتبدیل مى CCK-3-Gly-Tryبه 

 خود را دارند.

یرهای یتوانند بعد از تحمل برخی از تغه همین دلیل هم مینوروپپتیدها مولکولهای بزرگی هستند و ب

دها، که از شیمیایی همچنان کارآیی خود را حفظ کنند. این پیچیدگی کارکردیِ مشتقهای شیمیایی نوروپپتی

به طور خلاصه زده است.  هایی از این مشتقات دامنشود، به ظهور شاخهپیچیدگی ساختارشان ناشی می

 بندى کرد:س از ترجمه نوروپپتیدها را به این شکل دستهتوان تغییرات پمى

 سیستوکینین دیدیم.اش را در کولهکه نمونه 51گوگردى شدننخست: 

بالغ و فعال  52ساز خود در طى عمل آمیداسیونبرخى از نوروپپتیدها پس از جدا شدن از پیشدوم: 

مولا در حضور ویتامین ث و در گرانولهاى کند و معتغییرات بسته به گونه جاندار تفاوت مى شوند. اینمى

در موش صحرایى در انتهاى خود گروه  53تونینشود. مثلا پپتید وابسته به ژن کلسىترشحى انجام مى

 و انسان این انتها آمیده شده است. کربوکسیل آزاد دارد ولى در خوک گاو

مثل گلوتامات که در اثر این  گیرد.که اغلب در ناحیه انتهاى نیتروژنى صورت مى 54حلقوى شدنسوم: 

هورمون رها کننده هورمون  55شود. مشابه این حالت را در نوروتانسینبه پیروگلوتامات تبدیل مى فرآیند

 توان دید.مى  TRHمچنین ه و 56اىزرده

                      
51 Sulfation 
52 Amidation 
53 Calcitonine Gene Related Peptide=CGRP 
54 Cyclization 
55 Neurotensin 
56 Luteiniziing Hormone Releasing Hormone =LHRH  
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هاى آن را در هورمون گیرد. مثالکه معمولا در عامل آمین انتهایى صورت مى 57استیله شدنچهارم: 

 توان بازیافت.آندورفین مى-و آلفا( -MSHها )وسیتملان محرک

هاى عصبى که بیشتر از شوند. همه ناقلنوروپپتیدها به روشى مشابه تولید مى یهمه ،با وجود تنوع زیاد

گاهى  شوند.سازهایى خاص حاصل مىدو اسید آمینه داشته باشند مثل هورمون انسولین از شکسته شدن پیش

توسین اکسی و  NP-Iساز مشترک مشخص شده که پیشمثلا سازد. وع نوروپپتید را مىساز چندین نیک پیش

 58لیپوتروپینشد که مولکول تا مدتى پیش چنین تصور مى. oxyphysin-Proاى است به نام هم ماده

 POMCساز مهمى به نام ساز دو ماده آندورفین و انکفالین است ولى امروزه مشخص شده که پیشپیش

جا هاى سنگینى همهکند. گاه مولکولایجاد مىی پی مادهو  _MSHو   ACTHهمراه بااین مواد را  یهردو

 59شوند ولى خود حالت نوروترانسمیترى ندارند. مثلا نوروفیزینهاى پپتیدى دیده مىبه صورت همراه ناقل

 بهره است. بهاقلى آنها بىن-شود اما از اثرات هورمونىدیده مى توسین و وازوپرسین اکسی همواره همراه 

ها کاربرد براى ردگیرى این هورمونای به عنوان نشانههاى ایمونوهیستوشیمى همین دلیل این ماده در تکنیک

 دارد.

است که ساختارى پیچیده  Prepropressophysinسازهاى نوروپپتیدها پیشمهمترین یکى از 

به شکل -اسیدآمینه انتهایى سی و نُه و  -60به عنوان پپتید نشانه-اسید آمینه ابتدایى نوزده دارد. این مولکول از 

 NP-IIو یک مولکول وازوپرسین در میان این دو بخش یک مولکول  تشکیل یافته است. -گلیکوپروتئینى

                      
57 Acetilation 
58 Lipotropin 
59 Neurophysin=NP 
60 Signal Peptide=SP 
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ساز در سیتوزول پرکرده است. این پیش( Gly-Lys-Argقرار گرفته و فاصله بین این دو را سه اسید آمینه )

اسید نوزده کند. بخش مربوط به پپتید نشانه که شود و دو مولکول درونى خود را آزاد مىبه تدریج شکسته مى

 .شودساز جدا مىها از پیشر اثر آندوپپتیدازِ درون میکروزومشود و زیآمینه دارد نخست دچار دگرگونى مى

شود. مثلا گیرد و در نتیجه اختلالاتى حاصل مىسازها به درستى انجام نمىسلولى پیشگاه این پردازش درون

ساز مورد نظر مربوط به پیش mRNAدر کد  62در اثر یک جهش 61هاى آزمایشگاهى نژاد بارتلبورودر موش

ها فاقد شود. نتیجه آنکه این موشمى 63شود و در نتیجه کل کد وراثتى الگو ناخوانان حذف مىیک گوانی

ساز نوروپپتیدها نقاطى معمولا در پیش ند.وشمبتلا مى 64مزهوازوپرسین هستند و به شکل مادرزاد به دیابت بى

اند. بیشتر اوقات در این شده گذارىها گسسته شوند به شکل بیوشیمیایى علامتکه قرار است زیر اثر آنزیم

توان دید. این نقاط به دلیل حالت بازى خود اى مانند لیزین و آرژینین را مىنقاط سست اسیدهاى آمینه قلیایى

 پپتیداز حساسند. هاى دسته تریپسین و کربوکسىبه ویژه نسبت به آنزیم

ای با یعنی خودشان شبکهکنندگى برخوردارند. مخدرها از ویژگى خودتنظیمسازهاى شبهپیش

دهند و مقدار ترشح نوروپپتیدها و فعالیت سیستم وابسته بدان را کنترل بازخوردهای درونزاد را تشکیل می

مخدرهاى توسط مقدار شبه Arcuate Nucleusدر  نشان داده شده که ساختش POMC65در مورد کنند. می

در محیط  -که تقلید کننده اثر آندورفین است-رفین شود. در صورتى که مقدار موموجود در محیط تنظیم مى

این اثر را  -مهارکننده اثر مورفین-یابد. مطابق معمول نالوکسان % کاهش مى 30تا  POMCزیاد شود مقدار 

                      
61 Barttleboro rat 
62 Frameshift mutation 
63 Nonesense 
64 Diabetus Insipidus 
65 ProOpioMelanocortin 



44 

 

دهد. این بدان معنى است که یک چرخه % افزایش مى60کند و خود به تنهایى تراکم این ماده را تا خنثى مى

هاى آنها وجود دارد. به این ترتیب که بالا بودن مخدرها و فعالیت گیرندهساز شبهن پیشبازخورد منفى بی

دهد در نتیجه این را کاهش مى POMCهاى مربوطه شده و مقدار مقدار آندورفین باعث تحریک گیرنده

 .یابدعمل آندورفین کاهش مى

، نزدیکترین mRNAی برگرفته از هاوند مشتق شدنِ آن از رونوشتری تولید نوروپپتیدها و شیوه

دهد. روند پردازش اطلاعات در ارتباط میان محتوای ژنتیکی و سیستم عصبی پردازش اطلاعات را نشان می

است و به بیان محتوای ژنتیکی  ی متمرکز اصلی دارد، که یکی از آنها درون سلولیداران عالی دو لایهبدن مهره

ها ناشی یابد و از تبادل پیام میان نوروندرشت بافت عصبی تحقق میشود و دیگری در مقیاسِ مربوط می

افزاری پروتئینی است که توسط اطلاعات ژنتیکی شود. پل ارتباطیِ این دو سطح، در حالت عادی سختمی

سازد. ا ممکن میرمزگذاری شده و بعد از تبلور یافتن در قالب ساختهای سلولیِ بافتها، کارکرد سیستم عصبی ر

ایِ اتصال اطلاعاتِ ژنومی به پردازش اطلاعات عصبی، ا این وجود، در کنار این روش غیرمستقیم و چند لایهب

شود. در اینجا اطلاعات ژنتیکی بُر هم داریم که به کارکرد نوروپپتیدها مربوط مییک اتصال کوتاه و راه میان

شود و نوروپپتیدهایی را ایجاد منتهی میسازهای یاد شده ساخته شدن پیشبه  mRNAی مستقیما با واسطه

شان شباهتی به هورمونها دارد، و با این وجود خودشان به صورت ناقلی عصبی کنندگیکند که اثر تنظیممی

 کنند. هم عمل می

مدارِ هورمونی ی ارتباط خوننوروپپتیدها در این معنی، به نوعی سیستم بینابینی شباهت دارد که میانه

گیرند. این رده از مواد را شاید بتوان از نظر تکاملی مقدمه و ها قرار مییامِ دقیقِ الکتریکی نورونو انتقال پ

ای که رهایی نوروپپتیدها ای دانست. ساز و کارهای آنزیمیشکلِ جنینیِ ناقلهای عصبیِ مونوآمینی و اسید آمینه

زنند، تفاوتی های پپتیدی در خون را رقم میکنند با آنچه که ترشح هورموناندازی میها را راهدر سیناپس
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تر بودنِ سیستم نوروپپتیدرژیک آن است که در این مواد های قدیمییکی از نشانه 66ندارند و همسان هستند.

سیستمِ بازجذب پساسیناپسی هنوز تکامل نیافته است. یعنی غشاء نورون پیش سیناپسی پس از ترشح 

هاى عصبى بازیافت نوروپپتیدها از آنجا که پس از ترشح از پایانهندارد.  نوروپپتید راهی برای بازیافت آن

کننده در دستگاه عصبى مرکزى حالتى غیراختصاصى و عام دارند آنزیمهاى پپتیداز عمل ،گیردصورت نمى

 تواند تجزیه بسیار سریعتواند بر همه پپتیدهاى موجود در محیط اثر کند. این امر مىیعنى یک آنزیم مى

-انکفِالینازآنزیم  و آن حال این حکم استثنایى هم داردعمر اندکشان را توجیه کند. در عیننوروپپتیدها و نیمه

  .ها اثر داردتنها بر روى انکفالیناست که  68هاپپتیدازپپتیدیل کربوکسیدیکه از دسته  67آ

 

 

 

 

 

  

 

 

 Yفرمول گسترده و شکل فضایی نوروپپتید 

                      
66 Fricker, 2012. 
67 Enkephalinase A 
68 Dipeptidyl Carboxypeptidase 
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 ندگى نوروپپتیدهاپراک گفتار سوم:

  

. در این بخش تراکم مواد یاد شده به شوده میبالاترین تراکم پپتیدهاى مغزى در هیپوتالاموس دید

بیشترین  شد این مواد مختص این بخش از مغز هستند. در کل بدنقدرى چشمگیر است که تا مدتها تصور مى

ACTH ،CRF ،-، 70، بومبِسینوازوپرسین، 69شود: موتیلینیافت می پپتیدها در هیپوتالاموساین تراکم 

MSH ،FMRF-amide ،LHRH ،TRH. 

رسد این حکم کلى غلظتى بالا دارند. به نظر مىهیپوتالاموس نیز در  توسین برادیکینین و اکسی

در هیپوتالاموس ساخته  -هاى بالاى یاد شدههرچند نه لزوما با تراکم-درست باشد که همه نوروپپتیدها 

و  71VIPدهند. برخى از انواع این مواد بالاترین تراکم خود را در نقاط دیگرى از مغز نشان مىشوند. مى

CCK هاى هم در هستهانکفالین و  ی پیوجودد دارند. ماده 72با تراکمى بالاتر از هیپوتالاموس در قشر مخ

رکزى از نظر پپتیدها غنى دستگاه عصبى مهای هستند. به طور کلى نورون ی تراکمداراى بیشینه 73اىقاعده

آورى فاقد این مواد است. در حالات خاصى هستند و تنها استثنا در این مورد مخچه است که به طرز تعجب

شان ریخت شوند تراکمشان بسیار پایین است. پپتیدها بسته به پراکندگىهم که نوروپپتیدها در مخچه یافت مى

مثل آنهایى -هاى مربوط به پپتیدهاى متمرکز و پرغلظت . نورونکنندهاى مربوط به خود را تعیین مىنورون

                      
69 motilin 
70 bombesin 
71 Vasoacctive Intestinal Peptide 
72 Neocortex 
73 basal ganglia 
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اى هایى بلند و بزرگ داشته و از شبکه ارتباطى گستردههمگى آکسون -شوندکه در هیپوتالاموس یافت مى

هایى جاى اعصاب داراى آکسونهاى حاوى پپتیدهاى پراکنده و عام در همهدهند. برعکس نورونخبر مى

 ند.کوتاه و محدود

نیز  هاى سیناپسى ترشح کننده نوعى خاص از نوروپپتیدهاشد که ریخت وزیکولتا مدتها تصور مى

 هاى عصبىهاى محتوى ناقلشان کارساز است. به عنوان مثال نشان داده شده بود که وزیکولدر شناسایى

ظر نگند. همچنین هاى سیناپسى غلیظ تیره رنگ و بزرداراى کیسه  VIP و  LHRH،TRH سوماتوستاتین،

قطر نانومتر  60-40کوچکترند و فقط حدود  ندورفین از بقیهآ-هاى سیناپسى مربوط به بتابر این بود که کیسه

هاى جدیدتر نشان شفاف داشتند. یافتهها برعکس حالت قبل رنگى روشن و ظاهرى نیمهدارند. این وزیکول

وعى ناپسى و محتویاتشان درست نبوده و امروزه هاى سینداد که این تلقى درباره رابطه ریختى کیسه

 .ودتواند یافت شیاد شده مىهایى با هردو نوع ریختدر کیسه MSH شود. مثلا انگارى محسوب مىساده

اعتماد هاى تشخیص شیمیایى دقیقترى در دسترس وجود دارند این راه ریختى روشى قابلحالا که تکنیک

 رود.ن به شمار نمىترشحات یک نورو براى تشخیص نوع

هیپوفیزى -ترین مرکز عملکردى وابسته به نوروپپتیدها محور هیپوتالاموسىاز نظر کالبدشناختى مهم

هاى متعددى وجود دارند که هریک در ترشح دسته خاصى از پپتیدهاى عصبى است. در هیپوتالاموس هسته

ریزند. هسته بالایى ا به درون مسیر میانى مىها نوروپپتیدهاى ویژه خود راند. بیشتر این هستهتخصص یافته

کند؛ هسته پیش ترشح مى را SOTماده  Medial Lemniscusبه همراه  74ی بالای بیناییو هسته راه بینایى

                      
74 Suraoptic nucleus 
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و  GRFپپتید  دو Arcuate Nucleusکند؛ آزاد مى LHRHاى هورمون رها کننده هورمون زرده 75بینایى

MSH سازد؛را رها مى Periventricular Nucleus  یمادههم SOT کند؛ و بالاخره را ترشح مى

Nucleus Paraventricularis سازد. به را مى (توسینو اکسی وازوپرسین سیستوکینین، )کوله سه پپتید

گیرند. هاى مغز قرار مىریزند واز آن طریق در اختیار سایر بخشاین ترتیب همه این مواد به مسیر میانى مى

هیپوفیزى است و بیشتر -در واقع بخشى از شبکه هیپوتالاموسى Paraventricularیعنى هسته  مورد اخیر

 شود. ترشحات نامبرده از آن راه وارد شبکه مویرگى اطراف هیپوفیز مى

شود. توسین مىاکسی-CCKوازوپرسین و-DYN باعث کاهش موازى  76تخریب ناحیه مسیر میانى

هاى ترشح کننده این دو رسد که نورونکاهش غلظتهاى این مواد به نظر مى نبه دلیل ارتباط تنگاتنگ در میا

در انتها بد نیست به یک تحقیق آمارى در . هایى با هم داشته باشندنوروپپتید از نظر عملکردى نیز وابستگى

صبى هاى ترشح کننده ناقلهاى عاین زمینه اشاره کنیم: نشان داده شده که در موش صحرایى تعداد نورون

سلول . یعنى تعداد  3900و  2000، 4800توسین به ترتیب عبارتند از: و اکسی CRF وازوپرسین 

در هیپوتالاموس بسیار محدود است. این مثال  -با وجود اهمیتشان-هاى عصبى هاى سازنده این ناقلنورون

 .دهدصبى نشان مىهاى عبه خوبى منظور ما را از کم بودن تراکم نوروپپتیدها نسبت به سایر ناقل

شود، ناقل عصبی دیگری که تنها در هفتاد هزار نورون در بخش کناری هیپوتالاموس ترشح می

هایشان همسان است. شود که نیمی از توالیدر دو شکل مولکولی یافت مینام دارد. این ماده  77اورِکسین

شده که با دو پل سولفوری به هم منظم  اورکسین الف سی و سه اسید آمینه دارد و در دو قالب دو رشته

                      
75 Preoptic Nucleus 
76 Medial Eminence Area 
77 Orexin 
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واحد آمینی تشکیل یافته است. این ماده  28پپتیدی با ی یکتای پلیاند. اورکسین ب از یک رشتهمتصل شده

در تنظیم خواب و بیداری و میل به خوردن غذا نقش دارد و میزان تشرح آن در مغز با شادمانی و سرخوشی 

عامل دهد، هورمونی این مواد را به خوبی نشان میکه کارکرد شبهیک نوروپپتید دیگر  78فرد متناسب است.

تراکم خود را در  ناست که با عامل سدیمى قلبى نزدیک است بیشتری ANF79سدیمى سرخرگى 

 .دهدهیپوتالاموس و سپتوم نشان مى

است که در موش صحرایى بیشترین پراکندگى را در  NPY80یکى دیگر از نوروپپتیدهاى مغزى 

 20 -15هاى سازنده این ماده کروى یا بیضوى شکلند و بین نورون دهد.نشان مى قشر مخ VIو  IIاى هلایه

اى در مغز از نظر پپتیدها بسیار غنى هستند. مهمترین نوروپپتید موجود هاى قاعدهعقده. میکرومتر قطر دارند

شود. از این دو هسته وانى یافت مىهم به فرا Putemenو  81داراست که در هسته دم ی پیدر این ناحیه ماده

کنند. راه منتقل مى 82شوند که این ماده را به بخش داخلى هسته رنگ پریدهچندین دسته آکسون خارج مى

برد. در این ناحیه مى 84از جسم سیاه 83دیگرى از این مکان اخیر خارج شده و ماده پى را به بخش مخطط

در این  شوند.یافت مى GABAداراى  -ى جدا از نورونهاى ی پیبه صورت دستجاتهاى حاوى مادهیاخته

 اند.هایى جدا از بقیه مرتب شدههایى حاوى انکفالین هم وجود دارند که به صورت دستهبخش همچنین نورون

 .وجود دارد ی پی در همه نقاط یاد شده دینورفین نیز با پراکنشى کمابیش شبیه به ماده

                      
78 Blouin et al., 2013: 1547. 

79 Arterial Natriuretic Factor 
80 Neuropeptide Y=NPY 
81 Caudate Nucleus 
82 Globus Palidus 
83 Pars Reticularis 
84 Substantia Nigra 
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 85وجود دارد ولى تمرکز آن در بادامهی هرس )پوتامن( هستهدار و ته دمسیستوکینین نیز در هسکوله 

این ماده را به همین ترتیب در بخشهاى کنارى جسم . بویایى به نسبت بیشتر است -هایى از قشر و بخش

 86توان یافت. از دیگر مراکز تجمع نوروپپتیدهاى مغزى هسته راه منزوىمى Pyriform Cortex-سیاه هم 

(NTS )واقع شده است.  88ودرست در پشت هسته حرکتى پشتى 87است. این ناحیه در حاشیه راه منزوى

موقعیت هرچند شود. محسوب مى 89اخیر جزئى از سیستم عصب دهم مغزى -ناگفته پیداست که هسته 

 .کندهاى مختلف تغییر مىآناتومیک این ناحیه کمى در میان گونه

موجود در سیستم گردش خون پیام گرفته ودر  90هاى فشاردهبخش میانى این مرکز عصبى از گیرن  

 CCK,  انکفالین،-، لوی پیکند. در همین ناحیه نوروپپتیدهاى مادهتنظیم فشار خون نقش مهمى را ایفا مى

,MSH ,NT , NPY در این هسته . تراکم زیادى دارندMSH  هم وجود دارد. ولى بیشترین تراکم به

NPY و  ی پی کنارى بیشتر متمرکز شده است. دو پپتید ماده-هاى زیرین و زیرىتهتعلق دارد که در هس

Leu-Enkephalin  نیز در این بخش پراکندگى بالایى دارند و به همین دلیل هم کارکردى در رابطه با تنفس

 NTSدهند که تخریب شواهد تجربى نشان مى .استبرایشان پیشنهاد شده-که از اعمال این ناحیه است-

شود. این اثر رانتیجه باعث زیاد شدن تراکم وازوپرسین در این بخش شده بالا رفتن فشار خون راموجب مى

                      
85 Amygdala 
86 Nucleus Tractus Solitarius 
87 Tractus Solitarius 
88 Dorsal Nucleus Motor 
89 Vague 
90 Baroreceptors 
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 Paraventricular Nucleusو دو هسته هیپوتالاموسى  NTSبرداشته شدن بازخورد منفى میان 

 .دانندمى Nucleus Supraopticو

هاى د. تنها نورونننوروپپتیدها حالتى استثنایى داربه خاطر نداشتن مخچه های نورونچنان که گفتیم 

روپپتیدهاى ویژه ها نوپورکنژ. در این سلولقشری هاى این ناحیه که داراى نوروپپتید هستند عبارتند از یاخته

. شوندهاى نوروگلى نیز یافت مىاین مواد در سلول 91.شوندیافت می MOو شبه  CGRPشبه  SOMشبه 

همچنین در . هم به دست آمده است CGRPهاى مربوط به آمیزىدر قشر مخچه نوارهایى مشخص در رنگ

 TRHتراکم . ردگیرى شده است ACTHدر ارتباطند نیز پپتید  92هاى مخچه که با هسته سرخبعضى از هسته

یافت  Secretinجالب این که در مخچه مقدار نسبتا زیادى ماده  یکتهن .در مخچه نیز مانند مخ کم است

چنان که دیدیم نوروپپتیدها  .شودیافت مىفراوان هم  93شود. این ماده در هیپوفیز وتالاموس و هیپوکامپمى

کند.این نظم ویژه جایگاه و تراکمشان از نظمى مشخص پیروى مىدر همه نقاط مغز پراکنشى یکسان ندارند و 

 تابعى از کارکرد نواحى گوناگون مغزى است.

یکى از  تراکم نوروپپتیدهاى مغزى پس از هیپوتالاموس در سیستم لیمبیک بیشینه است. بادامه که

 VIP  انکفالین،-، متی پیماده هاى مهم رفتار است داراى مقادیرى زیاد از این پپتیدهاست:تنظیم کننده

،CCK  ،NT  ،SOM هاى جدید بر اساس یافته .انداى متمرکز شدهکه هریک در دسته نورونى ویژه

 توان به این ترتیب خلاصه کرد:چگونگى پراکندگى این مواد در بادامه را مى

                      
91 Kawai et al, 1985: 194-196. 
92 nucleus Rubrum 
93  Hippocampus 
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VIP 94،در هسته کنارى CCK و  ینانکفال-مت 96،در هسته میانى ی پیماده 95،قشرى یدر هستهNT  در

اند. به این ترتیب هاى ترشحى گرد و کروى متمرکز شدهدر یاخته NPY جا و در همه SOM 97،مرکزىهسته

کنارى در -اىهسته پایه .کندگیرى نوروپپتیدها در بادامه از نظمى آناتومیک پیروى مىمشخص است که جاى

هاى مورد این هسته آن است که همه نورون باشد. نکته جالب درمى  SOMو  CCK  ،VIPبادامه نیز غنى از 

نوع  همچنین از هسته مرکزى بادامه نیز دسته آکسونى. بندى گلژى از دسته دوم هستنداین منطقه برطبق دسته

 .روند که به نوبه خود غنى ازنوروپپتیدها هستندبینایى هیپوتالاموس مىبه منطقه پیش 98دوم

هاى هاى مهم درون سیستم لیمبیک است. دراین مسیر هستهاز راه راه پایانى یکى 99ی پیش بیناییناحیه

است. این هسته محل ختم  Bed Nucleusآنها  -Stria Terminalisمتعددى قرار دارند که یکى از 

هایى پپتیدرژیک تشکیل شده. نوروپپتیهایى که در این ناحیه چندین راه عصبى غنى از پپتید است واز نورون

 . CRFوازوپرسین و  LHRH  ،NT ،NPY ارتند از:شوند عبیافت مى

پس از هسته بالاى  Dorsal Bed Nucleusدر بخش پشتى این هسته  VIPهمچنین غلظت 

و  توسین باشد. اکسیصلیبى در مغز بیشینه است. در این نقطه تراکم این پپتید چهار برابر لبُ پیشانى مى

هاى بخش. میانى و کنارى سپتوم نیز وجود دارند وب پیشانیو ل 100ی بالای چلیپاییهستهوازوپرسین در بخش 

. شودکنارى سپتوم برعکس فاقد ماده نامبرده هستند. در مقابل در این ناحیه سوماتوستاتین زیاد دیده مى

                      
94 lateral Nucleus 
95 Cortical Nucleus 
96 Medial Nucleus 
97 Central Nucleus 
98 type II 
99 Preoptic Area 
100 SupraChiasmic Nucleus 
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سوماتوستاتین . این را هم باید در نظر داشت که نیز در اینجا وجود دارند انکفالین-پى و مت -همچنین ماده

-شود. این ماده گاه همراه با گاماهاى قشر مخ یافت مىست که در همه نقاط مغز از جمله لایهپپتیدى ا

در مخ نیز  101اىجزیره مشخص شده که قشر شود.به صورت همکار دیده مى (GABAاسید )آمینوبوتیریک

  .کنندهاى مغز منتقل مىاى است که این ماده را به سایر بخشهاى عصبىداراى راه

وپراکندگى بسیارى از پپتیدها دوالگوى متفاوت وابسته به جنس دارد. وازوپرسین موجود در  تراکم

نیز صادق  Lateral Septumاین امر در مورد ناحیه . مغز نر تراکمى بیشتر از جنس ماده داردی ی پایههسته

 103.شوندآشکار مى 102رینههاى ناست. تغییرات نامبرده در هنگام تولد نامحسوسند وبه تدریج زیر اثر هورمون

دید تراکم این ماده در بادامه مغز نر دو برابر ماده  TRHتوان در مورد حالتى شدیدتر از همین پدیده را مى

 .است

در این ناحیه  VIPتراکم بعضى از پپتیدها در سیستم لیمبیک چشمگیر است. مثلابیشترین تراکم 

واقع در لایه سطحى ثبت شده  Stratum Pyramidalنیز در  CCKشود. همچنین بیشینه تراکم دیده مى

در  CCK  ،SOM  ،NPY  ،VIPدر قشر مخ نیز نوروپپتیدهاى زیادى وجود دارند. پپتیدهایى مثل . است

ی، ی پماده  FMRF-amideشوند. دسته دیگرى از این مواد هم مثل ,هاى بالا در قشر مخ یافت مىغلظت

ها و در همه لایه CCKدر تراکم پایین در این مکان وجود دارند.  CRF  ،NT ،ANF، دینورفین بومبِسین

هاى اول و سوم همه جاى قشر مخ میمون و موش صحرایى وجود دارد ولى تراکم آن در راه غیر هرمى و لایه

ختى شنارو داشته و از نظر ریختهاى وابسته به این ماده بیشتر حالت بالارو یا پایینقشر مخ بیشتر است. نورون

                      
101 Insular Cortex- 
102  Androgen 
103 Schoffelmeer et al, 1993: 205-210. 
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هایى هم هستند نورون شوند. البته این امر حکمى قطعى نیست وبندى مىهاى دوقطبى دستهنوروندر میان 

سیستوکینین دارند و در ضمن چند قطبى هم هستند. مثلا در قشر بینایى موش صحرایى چنین وضعى که کوله

در  105مرکزىنج پیش و پسدر شک CCKهاى چندقطبى غنى از در مغز انسان هم نورون 104.شوددیده مى

  .وجود دارند -ناحیه اولیه حسى وحرکتى

شود بسیار نسبى ناگفته پیداست که هرآنچه درباره تراکم بالا یا پایین این یا آن نوروپپتید گفته مى

سیستوکینین است و همواره باید ناچیز بودن کلى غلظت پپتیدهاى عصبى را مد نظر قرار داد. مثلا همین کوله

گرم وزن میلىیکی دو در کل مغز یک آدم کمتر از  ،بالا بودن تراکمش صحبت کردیم یهمه درباره نکه ای

شود. مثالى دیگر در این رابطه به مقایسه وزن ترین پپتیدهاى مغزى هم محسوب مىدارد و تازه یکى از فراوان

نسبت به -ال براى یک نوروپپتید شود. بیشترین غلظتى که تا به حهاى عصبى مربوط مىپپتیدها و سایر ناقل

در این عصب حتا شود. مربوط مى 106گزارش شده به عصب طحالى گاو -یک ناقل عصبى غیرپپتیدى دیگر

 108کمتر است.نورآدرنالین صد  وشصت بار از  107مخدرهاوزن شبههم 

لایه  است. نواحى غنى از این ماده در VIP شود،یافت می فراوان در قشر مخ دیگری که نوروپپتید

% 80اند. در کل حدود مشاهده شده -هاى دوقطبىبه ویژه در نورون-دوم و سوم قشر بینایى موش صحرایى 

هاى ز آنجا که نورون. امثبت دارند IR 109هاى قشر مخ در ناحیه مورد نظر نسبت به این ماده خاصیت از نورون

                      
104 McDonald et al, 1991: 540-547. 
105 Pre/ Postcentral Gyrus 
106 Bovine Splenic N 
107 Opioids 
108 Wilson et al, 1980. 
109 Immunoreactivity 



55 

 

هاى سیستم پردازش در رابطه با ابرستون اى خاص دارند کارکردىداراى این ماده در قشر بینایى پراکندگى

 ت. بینایى برایشان پیشنهاد شده اس

در سایر نقاط قشر مخ همگن و VIPسرى گفته شد پراکندگى برخلاف آنچه که درباره قشر پس

و  110هاى بینابینىها این ماده بیشتر در نورونگیرى خاصى را نشان نمیدهد. در این بخشثابت است و جهت

را در نزدیکى  VIPاینها  یهعلاوه بر هم. کندرکز شده و از نوعى نقش ارتباطى حکایت مىدوقطبى متم

اند و به همین دلیل نقشى در تنظیم گردش خون مغزى هاى خونى تغذیه کننده مغز هم به فراوانى یافتهرگ

نیز نقش دارند.  MSH و وازوپرسین ،توسیندر این رابطه سه پپتید اکسی 111شود.نیز به آن نسبت داده مى

مغزى -کرد بر نفوذپذیرى سد خونىکه بر گردش خون مغزى اثر مى VIPاین نوروپپتیدها برخلاف 

(BBB)112 کندبه این ترتیب ورود مواد گوناگون به داخل محیط مغزى را تنظیم مى گذارد وتاثیر مى. 

صبى مرکزى را ایجاد آنچه که گذشت نباید توهم تمرکز انحصارى نوروپپتیدها در دستگاه ع یهمه

کنند. این مواد در هایى کلیدى را ایفا مىکند. مواد مورد بحث ما در سایر نقاط بدن نیز وجود دارند ونقش

هایى با در نورون VIPنیز فراوانند.  PNSکلیوى و شبکه اعصاب محیطى لوله گوارش پانکرآس غدد فوق

شده است وگردش خون موضعى این مناطق را تنظیم  ها ولوله گوارش متمرکزآکسون کوتاه در اسفنکتر رگ

تراکم این نوروپپتید به ویژه در نخاع و شبکیه بالا  .سوماتوستاتین نیز عملا در همه جاى بدن هست. کندمى

کند. اثر این ماده بر مهار ترشح انسولین گلوکاگون ها را مهار مىاست و ترشح طیف وسیعى از هورمون

                      
110 Interneurons 
111 Sador et al., 1986: 122-129. 
112 Blood Brain Barrier 
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براى آن پیشنهاد  Panhibin113اثبات شده و این آثار آنقدر چشمگیر است که نام  گاسترین و تیروتروپین

 .شده است

 

 

 

 

 آندورفین     اورِکسین

 

 

 

  

                      
113 -pan  همه و به معنىhibin .به معنى مهارکننده است 
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 هاى نوروپپتیدهاگیرندهگفتار چهارم: 

 

که بخشى از مولکول  114نخست جایگاه اتصال طور کلى هر گیرنده از سه بخش تشکیل شده:به 

که تغییر ویژه  115چسبد. دوم بخش اثرگذارکند مىارویى که عمل آن را تقلید مىاست که به ناقل عصبى یا د

 116کند. و بالاخره یک بخش جفت شوندهاش القاء مىیژه را در یاخته دارندهوو خاص مربوط به آن گیرنده 

 117شود لیگاندعصبى یا دارویى راکه به یک گیرنده متصل مىقلنا اى است بین دو بخش دیگر.که واسطه

ترین نامند. این مواد همیشه وزن مولکولى اندکى داشته و از نظر شیمیایى فعالند. نوروپپتیدها بزرگمى

اند. پیوند بین لیگاند وگیرنده همواره از نوع فیزیکى است ودر صورتى که پیوند لیگاندهاى شناخته شده

هاى متنوع و متعددى پپتیدها گیرندهشود. براى نورواى با گیرنده برقرار شود عملکرد آن خنثى مىشیمیایى

هاى رسد. به طور کلى گیرندهوجود دارد که با توجه به تنوع بالاى خود پپتیدهاى عصبى عادى به نظر مى

 اساسى نوروپپتیدها عبارتند از:

: که خود دو نوع دارد و مکان اصلى اثر مورفین و آندورفین است. این گیرنده توسط داروى ()مو  

کننده مشهور باید درباره آن کمى بیشتر شرح دهیم. شود. به دلیل اهمیت این منعبازدارى مى نالوکسان

هاى این نشان میدهد که برخى از نورون Helix lucorumهاى انجام شده بر روى حلزون خوراکى بررسى

                      
114 Binding site 
115 Effector 
116 Coupler 
117 Ligand 
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کنند. سیل فعالیت تولید مىزیر تاثیر نالوکسان پتان -گرفتند مخدرِ تنها قرار نمىکه زیر اثر مواد شبه -جانور 

هاى هایى با گیرندهرسد که نورونکننده و یا مهارى باشد. به این ترتیب به نظر مىتواند تحریکاین اثر مى

توانند ها بسته به شرایط درونى مغز مىعداد این گیرندهت 118.اى شبیه به آن وجود دارندویژه نالوکسان یا ماده

ها ولیگاندهایشان برقرار است ین تغییرات توسط بازخوردهایى که بین این گیرندهتغییر کنند. در حالت عادى ا

جراحت  Arcuate Nucleusهیپوتالاموسى  یدر هسته 119والرات استرادیولشوند. مثلا اگر توسط کنترل مى

ناحیه   ىهاآندورفین هیپوتالاموسى را به این ترتیب پایین بیاوریم تعداد گیرنده-ایجاد کنیم و مقدار بتا

 120.یابدبه صورت جبرانى افزایش مىMPOAبینایى میانى پیش

ها است. کارکردهاى اصلى این گیرنده دلتا: که در دستگاه لیمبیک متمرکز شده و محل اثر انکفالین

هاى سیناپسى به یون پتاسیم و کاهش جریان وابسته به ولتاژ یونعبارتست از زیاد کردن نفوذپذیرى غشاء پس

سیناپسى نورون مورد عصبى رها شده از انتهاى پیشم در این غشاء. این اعمال به کم شدن حجم ناقلکلسی

اى است. این تمرکز ها در دستگاه لیمبیک قشر جزیرهبحث منجر میشوند. یکى از نقاط مهم تمرکز این گیرنده

شود. پراکنش دیده مى -بینابینى  هاى هرمى ویعنى در نورون -اى هاى پنجم و ششم قشر جزیرهبیشتر در لایه

این هاى بدون پوشش هم نسبتا بالاست. برخلاف انتظار ها بیشینه بوده و در آکسونگیرنده دلتا در دندریت

هاى مورد بحث بیشتر در دهند. در داخل یاخته گیرندهها از نظر پراکنش با انکفالین انطباقى نشان نمىگیرنده

اند. این امر در کنار این حقیقت که در معتادان به هروئین شبکه متمرکز شدهداخل شبکه آندوپلاسمى صاف 

                      
118 Romanenko et al., 1987: 50-55.  
119  Estradiole Valerate 
120 Desjardins et al., 1992: 378-384. 
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تواند تأییدى باشد بر نقش این گیرنده در تاثیر مواد مخدرى مثل بیند مىآندوپلاسمیک صاف آسیب مى

 ها مصرف مواد مخدر را افزایشهاى معتاد به هروئین مهار کردن این گیرندهها وانسانهروئین. در موش

بخش باشد و به عنوان یک محرک پاداشى عمل تواند براى جانور لذتدهد. چنین تحریکى به تنهایى مىمى

 122.شودموش می 121شدن فعالبیشهاى دلتا باعث هاى سالم نیز تحریک گیرندهکند. حتى در موش

فین دارد. این هاى عمقى قشر مخ فراوان است وتمایل زیادى به دینورایست در لایهگیرنده(: کاپا ) 

در مخچه  K-1شود. این گیرنده نیز دو زیرگروه دارد. نوع اول ماده باعث انقباض مجراى دفران خرگوش مى

در مخچه قورباغه زیاد وجود دارد. موش صحرایى  K-2شود. نوع دوم خوکچه هندى به فراوانى یافت مى

هاى را به مقدار متوسطى دارا میباشد. گیرنده اش هر دو گیرندهدر حالتى بین این دو گونه قرار دارد و مخچه

K-2 قورباغه ساختارى بسیار شبیه به گیرنده  شان عبارت است از میل پیوندى تمایز اساسىدارند و وجه

 K.123-2به گیرنده  DAGOآندورفین و -اندک بتا

نده به طور انتخابى سیگما: که در هیپوکامپ تمرکز یافته و واسطه اثر روانى مواد مخدر است. این گیر 

شود. جایگاه اتصال این گیرنده داراى یک بخش پروتئینى است که یک بنیان آندورفین متصل مى-به بتا

است.  GTP-gamma-Sسولفیدریل دارد. این ناحیه از مولکول داراى دو نوع شکل فضایى حساس به ها 

ت. این گیرنده به ویژه در لب پیشانى مغز نیز هس GPبه احتمال زیاد این ناحیه مکان اتصال این مولکول به 

                      
121 Hyperactivity 
122  Svingos et al, 1995. 
123 Benyhe et al., 1990: 899-904. 



60 

 

مخدرى را شامل هاى شبهکل گیرنده٪  55-38شود و خوکچه گاو خوک و مرغ بسیار فراوان یافت مى

 124.شودمی

دهد و در موش صحرایى باعث انقباض ندورفین نشان مىآ-اپسیلون : که بیشترین تمایل را به بتا 

 شود.مجراى دفران مى

است. این گیرنده توسط نالوکسان بلوکه  OGF125مخدر ده مختص عامل رشد شبهزتا: این گیرن 

ها دیده شده است. گیرنده زتا در اصل از یک پروتئین سراسرى ها و اوکاریوتشود و در پروکاریوتمى

و  17، 17، 30ها به ترتیب پپتیدى است. این رشتهشده که داراى چهار رشته پلىموجود در غشاء تشکیل

 تقسیمند و یا نزدیک به زمان اهایى که در حال تقسیمنامبرده تنها در یاخته ییلودالتون وزن دارند. گیرندهک 32

 126 .ها اصلا وجود نداردشود و در یاخته هاى بالغ و غیرقابل تقسیم مثل نورونهستند دیده مى

هاى درونى مغز را با نام اى از مخدرگذارند. دستهمخدرى بر عملکرد یکدیگر اثر مىهاى شبهگیرنده

اند. ترشح این مواد در صورت تحریک مورد اشاره قرار داده( MELM)انکفالین -کلى مواد شبیه به مت

یابد. کاهش مى( DTLETزیر اثر ماده )هاى دلتا یا تحریک گیرنده DAGO 127توسط ماده  وهاى مگیرنده

منفى وجود دارد. اثر این دو ماده به ترتیب توسط هاى یاد شده نوعى بازخورد یعنى بین این مواد وگیرنده

هاى کاپا که خود یک محرک گیرنده U50488Hشود. نکته جالب اینکه خنثى مى Naltridoleنالوکسان و 

شود. این ماده به تنهایى اثرى بر مى DTLETو هم مهار ناقص اثر  DAGOاست هم باعث مهار کامل اثر 

                      
124 Nock et al., 1993: 349-359. 
125 Opioid Growth factor 
126 Zagon et al., 1995: 105-111. 
127 met-Enkephalin Like Materials 
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هاى کاپا مثل هاى گیرندهکنندهمغز ندارد. نکته دیگر آنکه منعسطح مواد شبیه به انکفالین در 

Norbinaltorphimin هاىکنند. نتیجه این که عمل گیرندهاین اثر اخیر را نیز مهار مى   به طور کامل و

ها اثر براى این گیرنده 128.شودهاى کاپا تنظیم مىهاى دلتا به طور ناقص توسط عمل گیرندهعمل گیرنده

موش صحرایى  129قلوىهاى دلتا در بخش پشتى عصب سهتوان ذکر کرد. تحریک گیرندهى را هم مىدیگر

 130.پى را مهار کند-تواند آزاد شدن مادهمى DPDPEفین و رتوسط موادى مثل مو

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 و تولید نوروپپتیدها Prepro FLP-1Aساز الگوی شکسته شدن پیش

                      
128 Collins et al., 1992: 238-242. 
129 Trigeminal Nucleus Caudalis 
130 Suarez and Maixner, 1992:1-7. 
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 هانوروپپتیدگفتار پنجم: کارکرد خُرد 

  

کنند. این مواد بندى مىدسته «هاى عصبى نوع سهناقل»به طور کلى همه نوروپپتیدها را زیر عنوان 

نامیده میشوند. بیشتر این  Metabotropicهمگى خاصیت تغییردهى متابولیک داشته و به همین دلیل هم 

خارج سلولى  cAMPشوند. برخى نیز غلظت هاى گیرنده مىدر نورون cAMPمواد باعث تشدید ساخت 

 در حضور یون سدیم و تنها کنند. این عمل اخیرکم مى -ها به آنهاافزایش نفوذپذیرى نورون قاعدتا با-را 

برخى دیگر  رسند وبرخى از نوروپپتیدها از راه خون به بافت هدف خود مى. شودانجام مى GMPمولکول 

  131.گذارندتاثیر مى سیناپسىمستقیم بر پتانسیل پسبه طور در محل رها شدن 

دهند. یک نمونه کنندگى دارند ولى گاه اثر مهارى هم از خود نشان مىمعمولا نوروپپتیدها اثر تحریک

 و  CCK-8توان دیدیم. در مورد اثر تحریک کنندگى مىسوماتوستاتین بارز از اثر افراطى این مواد را در 

VIP  ل زد. همه این مواد اثرى شبیه به اسید گلوتامیک را مثاسوماتوستاتین و حتى در بعضى شرایط خود

. ی پی چنین اثرى ندارددهند. در مقابل مادهپذیرى آن را افزایش مىدارند و با غیرقطبى کردن نورون تحریک

درمقابل وازوپرسین در . دهدکولین را کاهش مىپى در قشر مخ موش صحرایى اثر تحریک کننده استیل -ماده

دهد و روى هم رفته اثر تحریکى اسید گلوتامیک را افزایش مى Septal areaو  Fimbria-Fornixنواحى 

که بر چه سیستمى عمل کنند دو حالت تحریکى یا مهارى بعضى از پپتیدها بسته به این 132.اثر ضدمهارى دارد

                      
131 Leev et al, 1980. 
132 Joles and Urban, 1984. 
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کند ولى در عین اثر محرک نورآدرنالین بر آنزیم آدنیلات سیکلاز را مهار مى TRHگیرند. مثلا را به خود مى

هایى نیز درباره اثرپپتیدهاى مغزى بر متابولیسم پلى گزارش 133.کندحال عملکرد دوپامین را مهار مى

پى نیز گزارش شده است. این ماده در دستگاه عصبى  -فسفواینوزیتول در دست است. چنین نقشى درباره ماده

 هاى ]ن واکنش متناسب است با تعداد جایگاهشود. شدت ایمرکزى باعث هیدرولیز فسفولیپیداینوزیتول مى

H3[SP134.بر نورون 

هاى گوناگون آثار متفاوت و حتى گاه متضادى را از خود آشکار بسیارى از نوروپپتیدها در غلظت

حدود (هاى پایین در غلظت )مثل مورفین(هاى مو دلتا و کاپا هاى گیرندهکنند. همه تحریک کنندهمى

 APD135اثر تحریک کننده دارند. یعنى زمان پتانسیل فعالیت  DRGهاى شاخ پشتى نخاع بر نورون )نانومولار

حدود (هاى بالاتر که در غلظتشود. نکته جالب اینهار مىمدهند. این اثر با نالوکسان را افزایش مى

ه این ترتیب یابد و بها مدت پتانسیل عمل کاهش مىشود. یعنى در این تراکماین اثر برعکس مى )میکرومولار

 Gsشود. اثر تحریکى یاد شده را به فعال شدن یک چرخه درون سلولى وابسته به اثرى مهارى آشکار مى

coupled GM1 مخدر تحریکى که هاى شبهدانند. که این سیستم نیز به نوبه خود زیر اثر گیرندهمربوط مى

ارى یاد شده ظاهرا از مسیرى کاملا متفاوت کند. در مقابل اثر مهداراى گانگلیوزیدهاى فعال هستند عمل مى

شود. گویا همین کننده کنترل مىهاى تنظیمکند. این کارکرد نوروپپتیدهاى مذکور توسط پروتئینعمل مى

 .کندمخدر را ایجاد مىسیستم است که اثر ضددردى مواد مخدر و شبه

                      
133 Tsang et al., 1993: 211-215. 
134 Mantyh et al, 1984. 
135 Action Potential Duration- 
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د در اثر تحریک شود. آزادسازى این موام مىرهایى نوروپپتیدها معمولا در حضور یونهاى کلسیم وپتاسیم انجا 

هاى ریکى وزنالکتریکى از هیپوفیز هم گزارش شده است. ولى گویا پپتیدهاى رها شده در اثر این محرک الکت

 اند.اى کمتر از معمول داشتهمولکولى

داراى توانیم ببینیم. تحریک الکتریکى نقاط مى درست برعکس چنین حالتى را در مورد وازوپرسین 

شوند. واین کاهش کاملا هاى وابسته به این ماده پس از مدتى باعث کاهش آزاد شدن این ماده مىنورون

ترین مراکز تجمع پپتیدهاى مغزى است. این هسته بالاى صلیبى یکى از مهمهسته. مشخص و چشمگیر است

یلات هیپوتالاموس است و قرار گرفته در اصل جزئى از تشک 136که به صورت جفت در بالاى صلیب بینایى

کند. در موش صحرایى این هسته در هر طرف از داران ایفا مىنقش مهمى را در تنظیم ساعت زیستى مهره

-، متبومبِسین، ی پیماده ردیابى هستند:هزار سلول تشکیل شده که در آنها این پپتیدها قابل10-8حدود 

مه مواد نامبرده مهم نیستند وبعضى ه 137GRP ،NT ACTH ,CGRP ,CRF ,DYN, GLYانکفالین، 

ها نشانگر رسد که تراکم بالاى این همه نوروپپتید در این هستهعملکردهایى هنوز ناشناخته دارند. به نظر مى

 اهمیت ارتباطى این بخش باشد. 

علاوه بر مواد نامبرده در بالا گروهى از نوروپپتیدهاى دیگر هم در این ناحیه وجود دارند که نقشى 

 استیل کولین، نورآدرنالین، دوپامین، لیدى و شناخته شده را ایفا میکنند. مهمترین این مواد عبارتند از:ک

تفاصیل نقش مهم نوروپپتیدها در تنظیم ساعت درونى مغز  با این  TRH NPY  ،CCK ،PRLسروتونین،

بى نیز هست که مشخص است. علاوه برپپتیدهاى موجود در خودِ هسته بالاى صلیبى یک راه مهم عص

                      
136 Suprachiasmic Nucleus 
137 Gastrin Releasing Peptide 
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که تخریبش -آورد. این راه به این هسته مى LGBهاى مربوط به حس بینایى را از جسم زانویى کنارى داده

 .غنى است و عملکردش به آن وابسته است NPYاز  -شودموجب اختلالات ساعت درونى مى

  

ت به این رد متمرکز اسمخدرهاى مهم: از آنجا که در این نوشتار توجه اصلى ما برکارککارکرد شبه 

ترین نوروپپتیدهاى ها خواهیم پرداخت. به این منظور کارکرد مطرحتر از بقیه بخشتر و مفصلبخش گسترده

را در  دهیم. نخست رفتار میکروسکوپى نوروپپتیدهاموجود را در دو سطح مورد بررسى جداگانه قرار مى

 پردازیم.ه بررسى رفتارهاى ماکروسکوپى مىدهیم و بعد بارتباط با سایر مواد مشابه نشان مى

  

و به جاى خود به -آندورفین: این ماده به دلیل نقش مهمى که در سیستم پاداش و لذت دارد (  1 

کانون توجه بسیارى از پژوهشگران شده است. آندورفین به چندین شکل ساختمانى  -آن خواهیم پرداخت 

-N-metyl-Dیش مشابه را در همه آنها نشان میدهد. شود وکارکردى کمابنزدیک به هم یافت مى

Aspartate  و 138اگر به بطن کنارى -که خود نوعى ناقل عصبى است-یکى از اشکال فعال اسید آسپارتیک 

برد. تزریق آندورفین را بالا مى-مغز موش صحرایى تزریق شود فعالیت و ترشح بتا Arcuate Nucleusیا

تواند باعث از بین رفتن درد شود. هر دو اثر ى ندارد. همین ماده به تنهایى مىهمین ماده به پلاسما چنین اثر

 140.روداز بین مى -آن است  139که یک مخالف Dizocilpine –خانواده اسید آسپارتیک در حضور این هم

-بر غلظت بتا Dexametasoneو  Haloperidoleبا توجه به آزمایشاتى که در مورد اثر داروهایى مثل 

                      
138 Lateral Ventricle 
139 Antagonist 
140 Bach and Yaksh, 1995: 775-783. 
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هاى ترشح کننده این ماده در سیستم رسد که دو گروه از سلولرفین پلاسما انجام گرفته به نظر مىآندو

هاى پپتیدى آندورفین بر ترشح و فعالیت بسیارى از هورمون-بتا. وجود داشته باشند PNS)اعصاب محیطى )

یابد. غلظت بر افزایش مىنانوگرم از این ماده تا صد برا 25در حضور  PRLگذارد. ترشح دیگر نیز اثر مى

GH شود ولى این افزایش به اندازه پرولاکتین نیست.نیز زیر اثر آندورفین زیاد مى 

 Win-44,444-3  کند هاى مو دلتا و کاپا است هردو اثر یاد شده را منع مىیک مهارکننده گیرندهکه

را مهار  PRLبالا رفتن مقدار  است تنها هاى کننده انتخابى گیرندهکه یک منع Naloxonazineولى 

القا کننده اثر آندورفین   هاىگذارد. نتیجه این که ظاهرا گیرندهکند وبر هورمون رشد اثر مهمى نمىمى

که یکى از مراکز مهم هیپوتالاموسى مربوط به تنظیم  142بینایىدر منطقه میانى پیش 141.بر پرولاکتین هستند

ى بین کارکرد مسیر آندورفینى و گنادوتروپى پیدا شده است. تزریق مواد رفتارى است ارتباط-تعادل هورمونى

 -Lordosisوهمچنین مهار رفتار  LHمخدر به این منطقه از مغز موش باعث مهار تونیک ترشح هورمون شبه

 -هاى جنسىهمچنین اگر یکى از مشتقات هورمون 143شود.می -در جنس مادهاز رفتارهاى جفتگیرى

Esytradiol -17  همراه با پروژسترون به این ناحیه تزریق شود پس از مدتى تعداد فیبرهاى وابسته به

شود. در موش صحرایى ماده دهد. بدون حضور پروژسترون چنین اثرى ایجاد نمىآندورفین را افزایش مى

که با اى را نشان میدهد در هیپوتالاموس تغییراتى دوره POMC)مخدرها )ساز شبهترین پیشغلظت مهم

 هاى هورمون استروژن متناسب است. چرخه

                      
141 Janik et al., 1992: 701-708. 
142 Medial PreOptic Area = MPOA 
143 Soto et al., 1995: 66-70. 
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 Arcuateاى است که از بینایى راه عصبىهاى آکسونى به ناحیه پیشترین آورانیکى از مهم

Nucleus هاى مشخصى زمان با چرخه تولید مثلى موش ماده دورهگیرد. در این هسته نیز همسرچشمه مى

خود از چندین توده نورونى  MPOAشود. مشاهده مى POMCربوط به م mRNAاز تغییرات در تراکم 

ختم  هاست. این هسته محلیکى از آن Periventricular Nucleusکه  هم تشکیل یافته استنزدیک به

آندورفین -که داراى غلظت بتا-آید. در این ناحیه مى Arcuate Nucleusاى است که از راه عصبى

ناگفته نماند که   144شود.نیز همراه با این چرخه زیاد و کم مى  هاىحتى تعداد گیرنده -چشمگیرى است 

هاى ارى گرادیانى مشخص از غلظتبینایى تا نواحى کندر همه جانوران مورد مطالعه از بخش میانى ناحیه پیش

جا به این نکته اشاره آندورفین دیده شده است. به عنوان یک ملاحظه رفتارشناسى باید همین-زیادشونده بتا

اند اى که تخمک گذارى کردههاى مادهآندورفین این ناحیه در موش-هاى صحرایى تراکم بتاکنیم که در موش

 145.ط چرخه جنسى خود هستند بالاتراستهایى که در ابتدا یا اواساز موش

هاى یک مهار کننده گیرنده Nor-Binaltrophineآندورفین اثر مهار کننده سرفه هم دارد. -بتا 

که یک  Funaltrexamineهاى اپسیلون براین امر تاثیرى ندارند. ولى گیرنده 146هاىکننده -و مهار  -کاپا

ها اثر ضدسرفه آندورفین شود. نتیجه این که همین گیرندهر مىاست باعث مهار این اث  منع کننده گیرنده

گذارد. شواهد مخدرها بر گردش خون مغز نیز تاثیر مىآندورفین همراه با سایر شبه-بتا 147.کنندرا القاء مى

 )CSF148نخاعى )-نشانگر آن هستند که این مواد بدون اثر گذاشتن بر حجم کلى خون مغز حجم مایع مغزى

                      
144 Cheng et al., 1995: 83-88. 
145 Chin-Heung and Yamashiro, 1991: 66-69.  
146 Antitussive 
147 Kamei at al., 1993: 251-254. 
148 Cerebro-Spinal Fluid 
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در  .شودهاى مخدرى است منع میکه یک مهارکننده کلى گیرنده Naloxoneدهند. این اثر با ىرا کاهش م

هاى دوگانه و شود و آن هم همان است که قبلا درباره نقشآندورفین یک موضوع جالب دیده مى-مورد بتا

 ضدونقیض نوروپپتیدها گفتیم. 

(Endorphin[1-27  ی زنجیره اول یاسید آمینه 27ز ایکى از مشتقات آندورفین است که فقط

کند. به این ترتیب اثر مى 1 -کننده گیرنده دلتاو در غلظتهاى پایین به عنوان منعتشکیل یافته  اشپپتیدیپلی

که همین ماده در برد. ولى نکته جالب اینمىآندورفین را از بین-این ماده در مقدارهاى پایین اثر ضددرد بتا

اى عکس آنچه که گفته شد ایجاد میکند. در این مقدارها این ماده خود اثرى ضد درد هغلظتهاى بالاتر نتیج

مهار ى که بر روى اثر هایزمایشآ 149.مخدرها داردکند که ظاهرا مکانیسم عملى متفاوت با بقیه شبهپیدا مى

گر این مطلبند که آندورفین مغزى بیان-بر تراکم بتا و  هاى هاى گیرندهکننده ها و تحریککننده

شود وبه نوبه خود بر آن تاثیر کارکرد سیستم آندورفینى توسط سیستم دوپامینرژیک مغزى تنظیم مى

توان به همین خاطر بر خلاف برداشت مرسومی که تا چندی پیش رواج داشت، دوپامین را نمی 150.گذاردمى

کند، یعنی پیوند میان لذت و محرکهای می ناقل عصبی لذت دانست. این ماده بیشتر با پاداش ارتباط برقرار

  151کند.اش را رمزگذاری میبرانگیزاننده

کنت بریج نشان داده که از طرفی نمودهای بیرونی لذت در نوزاد انسان و میمونها و موشها همسان 

های دوپامینی هم حالت خرسندِ چهره پس از خوردن است، و از سوی دیگر حتا پس از مهار کردن گیرنده

که قدری « خواستن»نماید که مسیر شود. از این رو چنین میخوراک شیرین همچنان در این جانوران دیده می

                      
149 Takemori and Potoghese, 1993: 1049-1052. 
150 Boyadjieva et al., 1995: 819-825. 
151 Berridge and Robinson, 1998: 309-369. 
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که با مسیرهای « میل داشتن»کند، با مسیرِ از نظر تکاملی جدیدتر است و مستقل از دوپامین کار می

ی نظریه»ری پیدا کرده و ی بریج امروز اعتبادوپامینرژیک درهم تنیدگی دارد متفاوت است. این نظریه

 شود.نامیده می 152«برجستگی برانگیزنده

 Stentor اىیاختهاست. مثلا در تکهاى جانورى یافت شدهها و گروهآندورفین در همه رده-بتا 

coerulus هاى انتهایى بدن در اثر تحریک مکانیکى زیر تاثیر مواد واکنش ابتدایى منقبض شدن تنه و مژک

در این واکنش  E.C[50 [ مخدرها مؤثرترین ماده است.آندورفین از میان همه شبه-شود. بتامى مخدر مهارشبه

میکرومول است. شدت اثر مزبور به سه برابر  -که به نوعى بیانگر آستانه واکنش ماده مورد بحث است-

وارد کردن ماده به ثانیه پس از پانزده غلظت آندورفین موجود در محیط وابسته است و بیشینه اثر در حدود 

شود. مهار مى Pertussisشود. همچنین مشخص شده که این اثر توسط نالوکسان و سم محیط مشاهده مى

آندورفین -وابسته است. یک نکته جالب دیگر آن که بتا( GP153هاى جى )مکانیسم این اثر به کارکرد پروتئین

هاى دیگر مانند نور و یا شوک ولى بر محرککند اى به محرک مکانیکى را مهار مىیاختهتنها پاسخ تک

ف از بازگویى این جزئیات آن است که به شباهت کارکرد این ماده در بین هد 154.گذاردالکتریکى اثرى نمى

ها و مسیر اثر مورد بحث در ها اشاره شود. آنچه که درباره نوع ونقش مهارکنندهاىیاختهپستانداران و تک

S.coerulus بینیم. مشابه چیزه است که در پستانداران مى گفته شددقیقا 

                      
152 incentive salience hypothesis 
153 G-Protein 
154 Marino and Wood, 1993: 233-240. 

https://en.wikipedia.org/wiki/Incentive_salience
https://en.wikipedia.org/wiki/Incentive_salience
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است.  Tetrahymena diademaاى دیگرى که از این نظر زیاد مورد توجه قرار گرفته یاختهتک

داران شود. در این آغازى ساده نیز مثل مهرهمى -آندورفین تنظیم -در این موجود توسط بتا 155خوارىعمل ریزه

شود و مورفین اثر آن را نالوکسان در اینجا هم باعث مهار اثر آندورفین مى وجود دارد.  هاىعالى گیرنده

  156.کندخوارى را تحریک مىکند و دو برابر آن ریزهتقلید مى

هایى وجود دارد. در هیپوفیز میانى ماهى هاى فراوانى از چنین همانندىداران نیز مثالدر میان مهره

هاى هیپوفیزى دارد. همچنین در کمى متناسب با برخى از هورمونآندورفین ترا-بتا Amiacalva)بوفین )

ترین آن عبارت است از استیله این جانور تغییرات پس از ترجمه هم براى این ماده ردگیرى شده است که مهم

از مغز فیل هم آندورفین به همراه نوع خاصى از  C.158 آنزیمى انتهاى 157شکسته شدن و Nشدن انتهاى 

بار بیشتر به  6-5آندورفین آدم -جداسازى شده که نسبت به بتا Endorphin [6-31]مشتقاتش یعنى

 159.تمایل دارد  هاىگیرنده

  

رود انکفالین نیز مخدرها انتظار مىمآبانه شبهانکفالین: همانطور که از عملکرد گسترده و واسطه (2 

ه در مسیر پاداش و همچنین در فرآیند مصونیت هاى بیوشیمیایى مغزى رابطه نزدیک دارد. این مادبا بقیه سیستم

که  -Penicillamine-2,5] Enk)کند. یکى از مشتقات این ماده به نام در برابر درد نقشى مهم را ایفا مى

عبور کند. این  BBBمغزى  -دار از سد خونىتواند بهتر از سوکروز نشانخود اثر ضددردى خفیف دارد مى

                      
155 Phagocytosis 
156 Chiesa et al., 1993: 800-804. 
157 Proteolitic cleavage 
158 Dores et al., 1988: 65-70. 
159 Chin-Heung and Yamashiro, 1991: 66-69.  
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 160.نخاعى را داردض که خود انکفالین هم تا حدودى قابلیت انتشار به مایع مغزىامر تأییدى است بر این فر

هاى استروژن هستند که داراى گیرنده-مغز موش ماده  MPOAو 161PPNهاى نشان داده شده که در هسته

شوند. البته فعالیت نیز به فراوانى دیده مى CGRPو  انکفالین-مت، THنوروپپتیدهاى فعالى مثل  -

  162.لهاى انکفالین در این منطقه نسبت به دو پپتید دیگر کمتر گزارش شده استمولکو

هاى وابسته به انکفالین وظیفه ساخت برخى شواهدى هم دال براین مطلب در دست است که نورون

هاى انکفالینرژیک مقدار زیادى مغز موش صحرایى نورون Stratumها را بر عهده دارند. در ناحیه از گیرنده

که این امر در مورد کند. درحالىرا نیز بیان مى( ی نوع گیرندهیک) RDC8هاى مربوط به ژناز 

انکفالین هم در بدن بسیارى از  163.پى موجود در همین منطقه مصداق ندارد -هاى وابسته به مادهنورون

کرم انگلى هاى بدن ترین گیرندهترین لیگاند گروهى از مهمموجودات پست یافت شده است. قوى

Schistosoma mansoni 164انکفالین و -آندورفین مت-عبارتند از بتاDAME این جانور ابتدایى داراى

در دوگونه از  165.باشدانکفالین مى-متولیگاندهاى طبیعى شبه (هاى انکفالینگیرنده)دلتا هاى شبهگیرنده

 167آلانوع ماهى قزل یک و 166ى آمریکایىاند. در مغز مارماهماهیان استخوانى هم این ماده را ردکیرى کرده

 168.انکفالین و دینورفین ثبت شده است-مقادیر نسبتا زیادى از مت

  

                      
160 Williams et al., 1996: 1289-1299. 
161 Periventricular Preoptic Nucleus 
162 Yuri and Kawata, 1994: 135-141. 
163 Schiffman et al., 1991: 1062-1067. 
164[ Ala-2-Met-5]Enkephalin 
165 Devaux et al., 1993: 76-82. 
166 Anguila rostrata 
167 onychorynchus 
168 McDonald et al, 1991: 540-547. 
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ه گذشت با شباهتهاى کارکردهاى این ماده و سایر نوروپپتیدهاى مورد در میان آنچه ک دینورفین:( 3  

 بحث آشنا شدیم. دینورفین علاوه بر آثار ذکر شده چند ویژگى دیگر هم دارد. برخى از مشتقات این ماده 

اثر بازدارنده DYN-A(1-12) ,DYN- A(1-14) ,DYN-A(2-8) [des-Tyr]DYN) مثل :)

به موش صحرایى  DYN-A(1-13 )کنند. مثلا پس از تزریق را مهار مى  ىهانالوکسان بر تحمل گیرنده

   169رود.معتاد به مورفین مقاومت و اعتیاد این جانور از بین مى

کند و مجموعه اختلالاتى که مصرف طولانى مواد مخدر در سیستم عصبى موجود معتاد ایجاد مى

هاى معتاد نامند. مشتقات دینورفین در انسانترک مى شوند را نشانگانپس از قطع مصرف آن ماده آشکار مى

گزارش شده  ها تا زمانى درازتر همکنند و این اثر در موشبه هروئین نشانگان ترک را تا یک روز مهار مى

-[توان دید. مثلا مخدرهاى دیگرهم مىاین اثر مشتقات دینورفین را در میان بعضى از شبه .است

Endorphin[1-13 ود. واند باعث منع نشانگان ترک هروئین شنیز میت 

توانندبا تغییر کوچکى در یک انتهاى خود به مهارکننده اثر معمول دانیم که برخى از نوروپپتیدها مىمى

تواند اثر از این جمله موادند. ماده اخیر مى END[27-1خود تبدیل شوند. مشتقات دینورفین وموادى مثل ]

هاى معتاد که غلظت همین ماده در موشمهار کند و نکته تفکر برانگیز اینضددردى معمول آندورفین را 

کند که پیامدهاى نامطلوب موجود نسبت به حالت طبیعى بسیار بیشتر است. این امر این امکان را ایجاد مى

جالب موضوعى . ممخدرها نسبت دهیاى مثل مشتقات شبهدر نشانگان ترک را بالا رفتن تراکم ماده مهارکننده

-A(1)مثل : )هاى ویژه آن در مغز وجود دارد. غلظت مشتقات این ماده درباره پراکنش دینورفین وگیرنده

                      
169 Feishen and Crain, 1995: 30-38. 
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8) ,dyn A(1-17) alpha-neo-END , - dyn ,dyn در بخشStriatum  مغز میمون ماکاک

Macac nemestrina  بسیار بیشتر از قشر مخ است. و به طور کلى این مواد درAllocortex شتر از بی

Neocortex هاى ویژه دینورفین یعنى کاپا در قشرمخ بیشینه شوند. ولى برخلاف انتظار تراکم گیرندهمى دیده

 170.است

یوشیمیایى باى پیچیده از چندین سیستم هاى عصبى: مغز مجموعهرابطه بین نوروپپتیدها و سایر ناقل 

نجا به طور زیادى نیز با یکدیگر دارند. در ای موازى است که همزمان با یکدیگر کار کرده و روابط عملى

مخدر و سایر اى خواهیم داشت به برخى از روابط مهم موجود بین سیستم نوروپپتیدهاى شبهمختصر اشاره

 هاى مغزى. سیستم

  

کننده وهمکار سیستم نوروپپتیدى است. مثلا تزریق حدود ترین تنظیمعصبى مهمدوپامین: این ناقل( 4

و در پى آن  POMCمربوط به  mRNAبه لب میانى هیپوفیز موش باعث کاهش مول دوپامینیک میکرو

 171شود.موجود در این ناحیه القا مى هاى شود. این اثر از راه گیرندهمى %77ساز تا کاهش خود این پیش

ا در پى ندارد. چنین تاثیرى ر -که از از نظر این گیرنده فقیر است -تزریق مشابه به لب پیشین هیپوفیز 

Bromocriptin هاى که تحریک کننده گیرنده که تزریق با وجود این 172.کنداست این اثر را منع مى

به مغز موش اثرى بر غلظت آندورفین  Bromocriptinو  (ساز دوپامینپیش= L-DOPA)مستقیم دوپامین 

امین است غلظت هردوى این مواد کننده اثر دوپیک منع که Metoclopromideندارد ولى تزریق  LPHو 

                      
170 Healy and Meadar, 1994: 277-284. 
171 Kawalski and Giraud, 1993: 665-672. 
172 Loeffler et al., 1988: 95-101. 
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برد. اگر پیش از تزریق ماده یاد را شدیدا در پلاسما بالا مى -هاى پرولاکتین وکورتیزولبه اضافه هورومون-

توان نتیجه گرفت که دوپامین بر تر خواهد شد. یعنى میشده به جانور دوپامین داده شود اثر ذکر شده خفیف

  173.اثر مهارى دارد POMCواد ساز مشترک همه این مساخت پیش

به  174کند. اگر در شرایط در شیشهآزمایش دیگرى هم وجود دارد که این نتایج را آشکارتر تأیید مى

در آن  Pro-Enkephalinمربوط به  mRNAاز مغز موش دوپامین اضافه کنیم  Striatumعصاره بخش 

آید. بروموکریپتین هم اثرى مشابه را ایین مىیابد. در نتیجه مقدار انکفالین هم تا نصف پکاهش مى 50تا %

است این اثر را مهار  -1که ضدگیرنده  SHC.233900 هاى دوپامین کنندهکند. از میان منعایجاد مى

هایى از همین اگر برش 175.کندکند این پدیده را نیز منع میراغیرفعال مى که  Sulpirideکند ولى نمى

 هاى آندورفین به گیرنده-هاى بتاتیمار کنیم تمایل مولکول Sulpirideین و ناحیه از مغز را با دوپام

دوپامین  176کند.سیکلاز عمل مییابد. این سیستم از مسیر آدنیلاتبرابر افزایش مىصد سیناپسى تا حدود پیش

هاى خود علاوه بر سایر کارکرد-1هاى رسد که گیرندهبا سیستم دینورفین نیز مربوط است. به نظر مى

 177.هاى سازنده دینورفین را هم فعال کنندآنزیم

اى نزدیک با مخدرهاى شود رابطههیستامین: این ماده که در پاسخ به استرس از هیپوتالاموس آزاد مى( 4

کننده هم یک منع 178MHA-alpha-Rیک مهارکننده ساخت هیستامین است.  FMH-Alphaدرونى دارد. 

                      
173 Genazzani et al., 1988: 279-282. 
174 in vitro 
175 Kowalski and Girard, 1993: 666-672. 
176 Schoffelmeer et al, 1993: 205-210. 
177 Nehs et al., 1990: 57-64. 
178 alpha-Fluromethyle histidine 
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-30تا را به استرس ACTHاده به موش میتواند پاسخ آندورفین پرولاکتین و است. تزریق این دو م گیرنده

    تا)آندورفین -کاهش دهد. شوک هیپوگلیسمى در حالت عادى باعث بالا رفتن غلظت پلاسمایى بتا% 80

 179.شودشود. تزریق مواد نامبرده باعث حذف این پاسخ نیز مىتا دو برابر) مى ACTHو (  (برابریک و نیم 

-SKFهاى مختلف هیستامین در ایجاد این آثار هم تجربیاتى انجام شده است. باره نقش افتراقى گیرندهدر

به شوک  ACTHکند. این ماده پاسخ را غیر فعال مى H-1دارویى است که به طور انتخابى گیرنده  93944

هاى انتخابى گیرنده کنندهنعآندورفین اثرى ندارد. در مقابل م-هیپوگلیسمى را مهار میکند ولى بر پاسخ بتا

2-H  مثلRantidine  وCimetidine  شواهدى  180.دهندکاهش مى% 50 -80هردو پاسخ مورد بحث را تا

هاى هم در دست است که نشان میدهد که آزادى خود هیستامین در لب پیشانى قشر مخ هم توسط گیرنده

 181.شودمخدرها تنظیم مىمربوط به شبه 2 -کاپا

 

هاى عصبى نوع نخست یعنى اسیدهاى آمینه دسته دیگرى از مواد هستند که با ى آمینه: ناقلاسیدها( 5

که  NMDA182 –کننده گیرنده مخدرها رابطه عملکردى دارند. نشان داده شده که تزریق مواد غیرفعالشبه

و  Substantia nigraدر  PPT184و 183PPEباعث کاهش تراکم  -اسیدآسپارتیک است  گیرنده اصلى

                      
179 Soee-Jensen e al., 1993: 532-540. 
180 Kjaer et al., (A) 1993: 2213-2220. 
181 Kim and Cho, 1994: 1-9. 
182 N-methyl-D-Aspartate 
183 PreproEnkephalin 
184 Preprotachykinine 



76 

 

GlobusPalidus شود. از میان این دو تغییر کاهش مىPPT  دراز مدت است ولى سطحPPE  پس از

 185.گرددمدتى به مقدار اولیه خود باز مى

 

هاى مغزى و نواحى پپتیدرژیک هاى ترشح کننده هورمونها: درباره ارتباط نورونهورمون( 6   

در موش صحرایى داراى دو نوع گیرنده براى هورمون  آلهاى پینههاى زیادى انجام گرفته است. نورونبررسى

معروفند. گروهى دیگر 186NRتستوسترون هستند. گروهى در هسته یاخته وجود دارند و به نام اختصارى 

شوند. تعداد این دو نوع گیرنده تا روز دهم مشخص مى CR187با عنوان  شوند ونیز در سیتوپلاسم دیده مى

رسد. یابد و تا زمان بلوغ به مقدارى پایه مىاز آن کاهش مى -به تدریج پس  شود ولىزندگى جنینى زیاد مى

تر سریع NRشود با این تفاوت که در اینجا افزایش پس از بلوغ بار دیگر این روند افزایش تعداد تکرار مى

بعى از دوره ریتم ها از نظر زمانى تاگیرد. همچنین در این هنگام بالا وپایین رفتن تعداد این گیرندهصورت مى

در ساعت  NRهاى در ساعت شش صبح و گیرنده CRهاى شود. بیشینه تراکم گیرندهروزانه موجود مى

شوند. مثلا ها مىهاى دیگر باعث تنظیم تعداد این گیرندهشود. برخى از هورموناز ظهر دیده مى چهار بعد

نالین رشود. ملاتونین و نورآدها مىNRاد باعث بالا رفتن تعد GHRHهورمون رشد  یکننده هورمون آزاد

 نیز چنین اثرى دارند. 

                      
185 Somers and Beckstead1992: 823-833. 
186 Nucleic Receptor 
187 Cytosolic Receptor 
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انکفالین علاوه بر داشتن این خاصیت -آندورفین هم چنین اثرى دارد و مت-نکته جالب آن که بتا 

طور که باعث بالا رفتن مقدار آندورفین در دویدن و فعالیت بدنى همان 188.بردها را هم بالا مىCRتراکم 

برد. این اثر به قدرى آشکار است که نهُ ساعت را نیز پایین مى LHاى قدار هورمون زردهشود مخون مى

اى از کند. این اثر مهارى بر هورمون زردههاى ماده نزدیک به سیکل را منع مىدویدن در روز قاعدگى موش

ن نشان داده شده که همچنی 189.تواند در اثر نالوکسان مهار شودگیرد. چرا که مىمسیر آندورفین انجام مى

استرس چنان که  190.کندرا مهار مى LHجانبى مغز موش صحرایى ترشح به بطن NPYتزریق آندورفین و 

برد. نشان داده شده که تحریک گیرنده هاى وازوپرسین هاى پلاسمارا بالا مىگذشت مقدار برخى از هورمون

- 2-V 1-و-V 191.شوداسترس مىآندورفین و هستامین به -باعث کاهش پاسخ بتا 

رشد هم نام برد. مخدرها بر هورموناى باید از اثر شبهدر کنار اثر یاد شده آندورفین بر هورمون زرده 

مخدر باعث زیاد شدن تولید هورمون هاى وابسته به نوروپپتیدهاى شبهنشان داده شده که تحریک همه گیرنده

-nor و Funaltrexamine. این اثر توسط شودرشد تا چهار برابر مقدار پایه در موش ماده مى

Binaltrophine 154,129و-ICI 192.نداشود. یعنى همه این مسیرها در ایجاد این اثر سهیممى منع  

کند. این هاى استروژن پیروى مىآندورفین هم از الگویى شبیه به گیرنده-هاى بتاگیرندهپویایی 

این کاهش ارتباطى  Arcuate Nucleusشوند. در م مىها به طور موازى همراه با افزایش سن کگیرنده

گیرند. اخته هاى تنظیمى مشترکى بهره مىدهد. گویا دینامیسم این دو نوع گیرنده از سیستمدرونى را نشان مى

                      
188 Gupta et al., 1993: 45-53. 
189 Chatterjee et al., 1994: 57-60. 
190 Bonavera and Kalra, 1993: 178-182. 
191 Kjaer et al., (B) 1993: 503-509. 
192 Janik et al., 1994: 69-75. 
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اى بینایى میانى نیز پدیدهدر ناحیه پیش 193.گذاردها مىکردن موش ماده اثرى مشابه سالمند شدن بر این گیرنده

دهد. تعداد و پراکندگى در این منطقه نوعى دوشکلى جنسى را نشان مى  هاىشود. گیرندهدیده مى مشابه

گردد. بالا به گنادها وخود استروژن تنظیم مى هاى استروئیدى مربوطهاى مورد بحث توسط هورمونگیرنده

 ProENHKهاى بیان ژن شود. همچنینها مىرفتن پروژسترون واستروژن باعث افزایش تعداد این گیرنده

هاى اى میان عمل هورمونشود. در این بخش بازخورد منفىها کنترل مىنیز توسط کارکرد هورمون POMCو 

  194.انجامدهاى قاعدگى مىها برقرار است که به تنظیم رفتار جنسى و چرخهجنسى و تعداد گیرنده

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 دهند.های جانوری گوناگون را نشان میرنگها رده، GPCRی بندی تکاملی نوروپپتیدهای ردهخوشه

                      
193 Miller et al., 1995: 542-551. 
194 Hammer and Zhou, 1994: 431-437. 
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 نوروپپتیدهاگفتار ششم: کارکرد کلان 

  

. در اینجا نقش کلیدى نوروپپتیدها بر رفتار مدتهاست که شناخته شده ومورد تاکید قرار گرفته است  

 ن. به طور خلاصه مرورى خواهیم داشت درباره اساسى ترین کارکردهاى این مواد در مقیاس کلا

داران از هاى مهرهسیستوکینین است. این پپتید در بیشتر گونهترین ماده مؤثر بر اشتها کولهمهم اشتها:

هاى بطن جانبى خیلى این امر به ویژه در تزریق. دهدجمله انسان اشتها را متناسب با مقدار مصرفى کاهش مى

هم  -دهندمحیطى و زیرپوستى پاسخ نمى ه تزریقکه ب-هایى مثل گوسفندشدید است و حتى در مورد گونه

 CCKارکننده اثر این اثر ضداشتها توسط مه. مصداق دارد. گویا مکانیسم این اثر به هیپوتالاموس وابسته باشد

 -هاى مگیرنده ظاهرا از راه-مخدرها هم کننده شبهمواد منع .شودمنع مى Proglumideایست به نام که ماده

ثر برخى از نوروپپتیدهاى با شهرت کمتر به طور مشخص ا. شوندمى Anorexia اشتهایى مرضىباعث بى

 . به وضح نشان داده شده است NPYو  DYNاشتهاآور دارند. این امر در مورد 

هاى رابطه بین وازوپرسین و تشنگى هم آنقدر شهرت دارد که نیازى به ذکر دوباره آن نیست. موش

مزه مادرزاد هستند سازند وبه این ترتیب داراى دیابت بىطور ارثى نمىبه موتان سرى بارتلبورو این ماده را

که یک هیپوتالاموس هاى عادى است. در صورتىنوشند بسیار بیشتر از موشها مىحجم آبى که این این موش

 تزریق  .شودها پیوند شود این نوشیدن زیاد برطرف مىعادى با یاخته هاى سالم به هیپوتالاموس این موتان

A II شود. این اثر با مهارکننده ویژه باعث القاى تشنگى مى ،شودهم که باعث منع رهاسازى وازوپرسین مى
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مخدرها به طور کلى اثر مهارى بر تخلیه معده وحرکات در ضمن شبه .شودمنع مى Tachykininاین ماده 

 195.شودنوزین است منع مىکه مهار کننده گیرنده آد Theophylineروده دارند. این اثر توسط 

است. تحریک  196PAGدرد: مرکز درک آگاهانه درد منطقه خاکسترى اطراف کانال سیلویوس 

و . شود. منطقه نامبرده داراى تراکم بالایى از نوروپپتیدهاستمى 197دردىالکتریکى این مرکز باعث القاى بى

داده شده که ایجاد درد در مراکز عصبى  نشان. هاى نوروپپتیدى هم غنى استعلاوه بر این از نظر گیرنده

هاى تشریحى نشان میدهند که مبتلایان یافته. نخاعى همراه است -پى در مایع مغزى -محیطى با آزاد شدن ماده

 Substantiaپى در ناحیه هاى سازنده مادهکه از درک درد ناتوانند فاقد نورون Dysautonimiaبه بیمارى 

Gelatonosa هاى شواهد زیادى براى تأیید ارتباط کارکردى نزدیک میان سیستم .خاع هستنداز شاخ پشتى ن

وجود  ی پیو ماده VIP  ،SOM ،CCK  ،CGRP  ،وازوپرسین، بومبِسین، توسیناکسی پپتیدى مربوط به

 .شوددهد. این اثر با نالوکسان منع مىپى به نخاع تزریق شود اثر ضددردى از خود نشان مى-اگر ماده. دارد

 ACTH. دهد ولى نالوکسان در اینجا مؤثر نیستسوماتوستاتین نیز اثرى مشابه را از خود نشان مى

تواند آستانه درد را بالا ببرد. تئوفیلین که نقش مهاریش بر آندورفین را در حرکات لوله گوارش دیدیم نیز مى

مخدر ا بالا رفتن سن توانایى مواد شبههمراه ب 198.بردمخدرها ومقلدهایشان را از بین مىنیز اثر ضددردى شبه

یابد. در آزمایشى که برروى موش صحرایى انجام گرفته نشان داده شده که این حکم براى مهار درد کاهش مى

براى دلتا  DPDPEبراى گیرنده مو  DAGOهاى مختلف مصداق دارد. هاى گیرندهکنندهدر مورد تحریک

                      
195 Delander et al., 1992.: 1079-1104. 

196 Peri-Aqueductal Gray Region 
197 Analgesia 
198 Delander et al., 1992: 1079-1104. 
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دردى است ولى نوع واسطه اثر بى2 -نوع دلتا ،هاى دلتاگیرنده در میان 199.براى اپسیلون Endorphinو 

 200.در این امر نقشى ندارد1 -دلتا

ورد اشاره هاى ایجاد احساس لذت در مغز ممخدر از ابتدا به عنوان مشهورترین واسطهلذت: موادشبه 

واند به تشود. اثرى که مىىهاى این مواد باعث ایجاد نوعى اثر پاداش دهنده ماند. تحریک گیرندهقرار گرفته

هاى انسانى به عنوان احساس سازى به کار رود. این تاثیر در آزمودنىتنهایى به عنوان مجرک مثبتى براى شرطى

ها هم به همین نام لذت شناخته شده و با وجود امکان خطا بودن این تعمیم اثر یاد شده را در سایر گونه

اند. مخدرها منطبقمراکز تجمع نوروپپتیدها وشبه خوانیم. نواحى مشهور به مراکز لذت در مغز عمدتا برمى

 Ventromedial Hypothalamic Nucleus  ،ventralها عبارتند از: ترین این بخشمهم

tegmentum Mesolimbic  ،MFB  ،Septum  هاى هیپوتالاموسى. هسته -و همچنین همه 

شار دادن به اهرمى این کشى شود که خودش بتواند با فاگر مغز یک موش صحرایى طورى سیم

دهد شود. جانور مورد نظر آنقدر به این کار ادامه مىنواحى مغز خود را تحریک کند نتیجه جالبى حاصل مى

آید. موش این تا بیهوش شود و در ساعات هشیارى فشردن این اهرم به صورت تنها فعالیت حیوان در مى

دهد و در هر دقیقه ممکن ترجیح مى -و جفتگیرىمثل غذا وآب -بخش هاى لذتمحرک را بر بقیه محرک

تواند لیسیدن بدن و کشیدن عضلات بدن مى-است تا دوهزار تحریک به خود وارد کند. تنها رفتار دفع گرما 

یک گزارش جالب وجود دارد که مرگ موشهایى با مشخصا  201.در شرایطى موش را از فشردن اهرم باز دارد

                      
199 Crisp et al., 1994: 282-286. 
200 Tseng et al, 1993. 
201 Ishikawa et al., 1988: 599-604. 
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حریک مصنوعى مرکز لذت آنقدر براى جانور تدهد. یعنى این أیید قرار مىیاد شده را از گرسنگى مورد ت

 جذابیت داشته که تا حد مرگ رفتار تغذیه او را بازدارى کرده و جانشین آن شده است.

این مواد  202.کنندکولامینرژیک اثر لذتبخش خود را ایجاد مىهاى کتهشبه مخدرها با تاثیر بر سیستم

بینایى آندورفین به هیپوتالاموس ناحیه پیش-پیکومول بتا 40گذارند. تزریق خش اثر مىبر همه رفتارهاى لذتب

حرایى نر رفتار سوارى گرفتن و جفتگیرى و در موش ص Bed nucleus of Stria Terminalisمیانى و 

کند ولى بقیه کند. این موش هنوز به دنبال موش ماده آماده به جفتگیرى حرکت مىانزال را کاملا مهار مى

  203دهد.رفتارهاى مربوطه را نشان نمى

جفتگیرى اى مانند گویا تزریق مورد نظر با ایجاد لذت انگیزه جانور را براى رفتارهاى پاداش دهنده 

کند. نالوکسان دهد. در مقابل آندورفین انگیزه موش براى نوشیدن یک محلول شیرین را زیاد مىکاهش مى

دهد و رخوت اده را افزایش مىبرعکس مدت سوارى گرفتن نر از م ICI-174864کند و این آثار را مهارمى

 کند.ار پاداش دهنده را کم مىیعنى این ماده مقدار لذت ناشى از رفت. کندپس از انزال را کم مى

اى دیگر داشت. نشان مخدرها وسیستم دوپامینى اشارهتوان به نزدیکى کارکردى شبهدر اینجا مى 

هاى دوپامینرژیک. در اثر این داده شده که جفتگیرى در جنس نر همراه است با بالا رفتن انتقال در نورون

 204گالاتونین. کنندطور چشمگیرى تغییر مىبینایى میانى بهپیشهاى دوپامین در ناحیه رفتار مقدار متابولیت

کند. این عمل نیز با است که اگر به مغز موش سیرى تزریق شود غذا خوردن را در آن القا مى -ماده دیگرى 

که در بخش پایه هیپوتالاموس -بالا به این ماده  IRهاى داراى شود. یاختهمخدرها انجام مىواسطه شبکه شبه

                      
202 Wolfswinkel et al., 1988: 589-596. 
203 Hunches et al., 1987: 1063-1074. 
204 Galatonin 
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هاى آندورفینى هم هستند. در ضمن نالوکسان هاى خود داراى گیرندهدر جسم سلولى و دندریت -راردارندق

میانى -آندورفین به هسته شکمى-همچنین تزریق بنزوآت استرادیول و بتا 205.کنداثر گالاتونین را مهار مى

 RAS206تزریق به شبکه مخطط شود. این مى Lordosisهیپوتالاموس باعث القاى رفتار جفتگیرى ویژه ماده 

  207.چنین اثرى ندارد

آندورفین -توسط بتا  هاىشود. تحریک گیرندهمخدرها تنظیم مىرفتار مادرانه نیز زیر اثر شبه

مخدرها و تزریق شبه 208.شوددر موش صحرایى ماده شیرده باعث مهار رفتار مادرانه مى DAGOمورفین و 

 ، Endorphin, Morphin–کند. اگر رفتار تغدیه را القا مىهاى مغزى خاصى مقلدهایشان به هسته

DPDPE وNeondorphin  را بهNucleus Accumbens  تزریق کنیم حجم غذاى خورده شده توسط

 209.کندشود. نالوکسان این اثر را مهار مىموش بسیار زیاد مى

و  Endorphinت اثر ورزش بر نوروپپتیدها: نالوکسان در شرایط عادى باعث بالا رفتن غلظ 

ACTHهاى کولامینده قلبى فشارخون آئورتى و غلظت کتهدر پلاسما میشود. ولى اثرى بر ضربان قلب برون

که این مهارکننده در هنگام فعالیت بدنى شدید باعث افزایش ضربان قلب پلاسمایى ندارد. نکته جالب این

خون به مخدرهاى درونى بدن در تنظیم گردششبهشود. این امر از نقش سیستم ده قلبى مىوبالا رفتن برون

قلب راست  211مزمن هایى که به عارضه پرخونىهمچنین در سگ 210.کندهنگام فعالیت و ورزش حکایت مى

                      
205 Dube et al., 1994: 811-813. 
206 Reticlar Activating system 
207 Torii and Kubo, 1994: 157-162. 
208 Mann et al., 1991: 487-492. 
209 Majeed et al., 1986: 711-716. 
210 Himura et al., 1994: 194-200. 
211 Gestation 
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است. به همین دلیل هم بر خلاف آندورفین پلاسمایى گزارش شده-دار در تراکم بتااند افزایش معنىمبتلا بوده

هاى مبتلا به این در سگ -دهند شدیدترى نشان مى 212الوکسان بازتاب فشارىکه زیر اثر ن-هاى عادى سگ

آندورفین بالا بردن شدت تجزیه چربى -یکى از کارهاى بتا 213.شودبیمارى چنین اثرى مشاهده نمى

Lipolysis انجامد که آن نیز به نوبه هاى چربى بدن است. این امر به رهاسازى گلیسرول مىدر بافت

شود. آندورفین طبق معمول با نالوکسان مهار مى-کند. این اثر بتاضلانى را براى فعالیت زیاد مىخودآمادگى ع

که این اتصال را مهار  Trifluroprazineشود. چون این اثر از راه اتصال کالمودولین به کلسیم ظاهر مى

 214.کندکند از بروز لیپولیز هم جلوگیرى مىمى

شناسان پذیرفته شد که نوروپپتیدها به بعد این عقیده در بین عصب 1983زایى: از سال رشد واندام 

تنها نقش انتقال اطلاعات پذیرفته شده به طور سنتى را ندارند بلکه برخى اعمال مربوط به رشد و تمایز را 

شد به نقش پپتیدى تازه کشف باره به دست آمد مربوط مىدهند. نخستین شواهدى که در ایننیز انجام مى

مشهور شد. این ماده که از نظر  OGFده در ترمیم و رشد قرنیه. این پپتید با نام عامل رشد شبه مخدر ش

اى به نام زتا شود گیرنده ویژهمخدر محسوب مىنوعى شبه -هاى عملکردىو حتى بعضى جنبه -ساختار 

اى گى جانورى و تک یاختههاى زندها به تفصیل بررسى شد. این ماده در همه شاخهدارد که در بخش گیرنده

 met-5-Enkephalinبا  OGFداران زیاد مورد بررسى قرار گرفته. ساختار دیده شده و به ویژه در مهره

                      
212 Baroreflex 
213 Himura et al., 1994: 194-200. 
214 Fabris et al., 1993: 257-261. 
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، 218ماهى قرمز، 217موش صحرایى، 216اردک،  215ها مانند انسان است: موش خانگىیکسان است و در این گونه

Orychtolagus cuniculus ،Chrysempys picta قورباغه و (Rana sylvatica)  

دهند. را از خود نشان مى Paracrineو  Autocrineهاى ترشح کننده این ماده هردو حالت یاخته

پس از زمان تقسیم سلولى مقدار این ماده کاهش یافته و در زمان مهاجرت وبلوغ یاخته به کمینه مقدار خود 

این ماده باعث تسریع  219.دهدکاهش مى % 24را تا  DNAو ساخت  6رسد. این ماده رشد یاخته را تا % مى

این  -کننده گیرنده مویک منع Naltrexone –نکته جالب اینکه . شودترمیم زخم قرنیه چشم خرگوش مى

و از چرخه روزانه موجود است تفاوت مپاسخ مهارى مورد بحث در ساعات مختلف روز . اثر را حذف میکند

گیرى زمانى وابسته به ریتم روزانه را از خود نشان ز نوعى جهتکند. عملکرد خود این ماده نیپیروى مى

 220.دهدمى

نجا چندین اعتیاد: مبحث اعتیاد باید در بخشى جدا و مفصل مورد بررسى قرار گیرد ولى چون تا ای 

ابطه این دو ربار به کارکردهاى گوناگون برخى از این مواد اشاره کردیم لازم دیدیم چند سطرى هم درباره 

مخدر هستند  وله بنویسیم. به طور کلى مواد مخدر واعتیادآور همه از مقلدهاى اثرات نوروپپتیدهاى شبهمق

تعادل  کنند. حالات خاصى هم وجود دارد که مکانیسم اثر ماده مخدر بههاى آنها را تحریک مىوگیرنده

 کند. ختلال مىکه سیستم سروتونین را دچار ا LSDشود. مثلا هاى عصبى دیگر مربوط مىناقل

                      
215 Mus musculus 
216 Gallus domesticus 
217 Rathus norvegicus 
218 Carassius aureatus 
219 Zagon et al., 1995: 105-111. 
220 Zagon et al., 1996: 490-497. 
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ها و مخدرها که بیشتر مورد بحث ماست همواره ارتباطات عرضى زیادى بین گیرندهدر شبکه شبه

شود. مثلا تزریق مورفین به شاخ پشتى نخاع مخدر و داروهاى قوى تقلیدکننده اثرشان دیده مىهاى شبهناقل

 221.شودیده با نالوکسان هم مهار نمیدهد. واین پدآندورفین را در این ناحیه افزایش مى-فعالیت بتا

گذارد. این نوروپپتید در حالت عادى باعث مهار حافظه ویادگیرى میشود. توسین هم بر این رابطه اثر مىاکسى

هاست نسبت به انجام واکنشى مشخص در مقابل اعتیاد به مواد مخدر در اصل مقاومت یافتن پاسخ نورون

توسین نیز بنا بر اثر خود به تعبیرى نوعى یادگیرى سلولى است. اکسىمقدار مشخصى ماده مخدر. این امر 

میتواند این یادگیرى را مختل کند. به همین دلیل هم این ماده میتواند سبب مهار مقاومت به مورفین کوکائین 

اد تحرک زی-هروئین آندورفین و انکفالین شود. این ماده همچنین رفتار ویژه القا شده توسط کوکائین را 

بهترین نتیجه براى مهار . Sarnayai et al, 1994(1))کند منع مى -کنجکاوى و رفتار فضایى ویژه

 شود:وسین به این نواحى حاصل مىتهاى یاد شده پس از تزریق اکسىمقاومت

Accumbens Nucleus ,Posterior Olfactory Nucleus ,Tuberculum Olfactorium 

,Hippocampus ,Central Amygdala Nucleus  توسین اثر مهارى دیگرى هم دارد. کوکائین اکسى

برد بالا مى nucleus Accumbensاى که بازجذب دوپامین را کاهش داده و تراکم آن را در به عنوان ماده

شهرت دارد. مورفین نیز اثرى کمابیش مشابه دارد ولى تراکم دوپامین را در مغز میانى بالا میبرد. تزریق مرتب 

توسین تراکم دوپامین را در منطقه پایه لب پیشانى کم میکند و به این ترتیب تا حدودى با اثر این مواد اکسى

 222.کندمخالفت می

                      
221 Bronstein et al., 1993: 23004-2307. 
222 Sarnayai and Koyacs, 1994: 85-117. 
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رابطه سیستم پاداش با اعتیاد به الکل بسیار مورد بحث است. مشخص شده که الکل : گساریباده

مسیرهاى سروتونرژیک مغزى را فعال میکند واین نواحى نیز به نوبه خود باعث تحریک سیستم مزولیمبیک 

 الکل بدون تاثیر بر 223.سازدشوند که از مراکز دوپامینرژیک مهم مغزى است و درک لذت را ممکن مىمى

کند و با کم شدن تراکم تریپتوفان مغزى غلظت هاى تریپتوفان نفوذ پذیرى این ماده را کم مىسایر رقیب

تاثیر یابد. کاهش این ماده یکى از دلایل زیاد شدن حالت تهاجمى در افراد تحتسروتونین هم کاهش مى

هاى نشان داده شده که تغییر در گیرندههاى دوپامینى هم رابطه دارد. الکلیسم با اختلال در گیرنده 224.الکل است

  و این اختلالات به ویژه در سیستم مزولیمبیک . شوددر معتادان به کوکائین والکل زیاد دیده مى

شود. در افراد شیزوفرنیک شانس چشمگیر است. چنین نقایصى در بیماران مبتلا به شیزوفرنى هم دیده مى

هاى آزمایشگاهى به دلیل نداشتن آنزیم دانیم که موشمى 225.راد عادى استابتلا به الکلیسم چهار برابر اف

ها تراکم دارند. در این موش اى از نوشیدن الکل ناتوانند ولى وابستگان به نژاد خاصى این توانایى راویژه

به طور   226.بالاتر از حالت عادى است nucleus accumbensساز انکفالین و دینورفین در مقدار پیش

 ساز ابتلا به الکلیسم باشد. مخدرهاى مغزى زمینهرسد که نقصى در سیستم شبهخلاصه به نظر می

  

 مدارهای عصبی اصلی مربوط به 

  لذت )نارنجی( و رنج )بنفش(

                      
223 Lemarquand et al., 1994: 395-451. 
224 Bodawy et al., 1995: 93-97. 
225 Soyka et al., 1995: 64-65. 
226  Nylonder et al., 1994: 1272-1279. 
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 گفتار هفتم: مراکز لذت در مغز

 

ی دربارههای خویش ی مهمی منتشر کردند و یافتهی قرن بیستم دو فیزیولوژیست مقالهدر میانه

داد که در مناطقی مشترک با انسان، کارکرد چند مرکز در مغز موش را شرح دادند. پژوهش ایشان نشان می

ای که مراکز اصلی 227شان برای جانور پاداش دهنده است.مراکز لذتی در مغز موش وجود دارند که تحریک

شان از بخش بودنِ تحریکو لذت ی آکومبنسدر این پژوهش کشف شده بود عبارت بود از سِپتوم و هسته

اش را به دست خودِ موش گذاشتند و پدال تحریک کردنشد که اگر الکترودی در آن کار میآنجا روشن می

بخش فشرد و این کار را به هر محرک لذتی دو هزار بار در ساعت آن را میدادند، او با بسامد خیره کنندهمی

با این همه این پرسش به جای خود باقی بود که دریافت  228داد.یح میدیگری )مثل خوراک یا جفتگیری( ترج

 نامیم همسان است یا نه.ذهنی موش با آنچه ما لذت می

.م آزمایشهایی که بر بیماران روانی انجام گرفت و بعدتر سر و صدای زیادی هم به 1960ی در دهه

در یکی از این آزمونها که اخلاق مرسوم  پا کرد، نشان داد که پاسخ به این پرسش چندان هم ساده نیست.

ی بیماران الکترودهایی را خواهانهکرد، پژوهشگران برای از بین بردن میل همجنسپژوهشی را هم نقض می

در مراکز یاد شده جای دادند. در این افراد هم مانند موشها تمایلی سوزان برای فشردن کلید تحریک این نقاط 

  229شد.دیده می

                      
227 Olds and Milner, 1954: 419–427. 
228  Olds, 1956: 105–116. 
229 Heath, 1972: 3–18. 
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خویش بیشتر از نوعی میل مکانیکی و اجبارآمیز  نماید که این تحریک پیاپی مغزِ ه چنین میبا این هم

آمدن از همین هنگام در متون خاست و نه خواستی ارادی و انتخاب شده. تمایز میان خواستن و خوشبرمی

حالات  به همین ترتیب در پژوهشهای جدیدتر تمایزی میان 230شناسی لذت نمود یافت.مربوط به عصب

ای از نمودهای عینی کنند. به شکلی که اولی به مجموعهبرقرار می 232و حالات عاطفی خودآگاه 231عاطفی

و هوای  اش و حالدهد و دومی بر محور گزارش فرد از وضعیت روانیمانند رفتار و فعالیت عصبی ارجاع می

ی لذت سه ژیک و روانشناختی از تجربهی فیزیولونماید که این دو لایهچنین می 233شود.اش استوار میذهنی

 234را در بر بگیرد.« یاد گرفتن»و « خواستن»، «خوش آمدن»ی کارکردِ متفاوت اما در هم تنیده

ی ذهنی لذت در انسان و جانوران دیگر )و حتا دو ی همسانی تجربهی درجهروشن است که درباره

ین نکته تردید روا داشت که لذتِ پدیدار شده در توان در اانسان( جای بحث فراوان وجود دارد. یعنی می

ی ذهنی کند، دقیقا همسان باشد. اما به همین ترتیب تجربههمچون لذت ادراک می« من»مغز موش با آنچه که 

توان متمایز شمرد و کاربرد یک کلمه یا علایم زبانی مشابه برای و درونزاد لذت در دو انسان را هم می

حمل کرد. با این  -ی درونی و ذهنیو نه تجربه-را به اشتراک لفظی و همسانیِ کلمات صورتبندی و بیان آن 

پذیر همه تردیدی نیست که ماشین لذت در انسانها و جانوران همسان است. یعنی تا جایی که به امور رسیدگی

دهند کنش نشان میشود، نقاط مشابهی از مغز پستانداران نسبت به محرکهای پاداش دهنده واو عینی مربوط می

                      
 

230 Baumeister, 2000: 262–278. 
231 affective states 
232 conscious affective feelings 
233  Kringelbach, M. L., Emotion, In: Gregory, R. L. (ed.) The Oxford Companion to the 

Mind, Oxford University Press, 2004: 287–290. 
234  Berridge and Kringelbach, 2008: 457–480.  
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آور و های شادیدر انسان تمام تجربه« افزار لذتسخت». این شان هم همسان استو پیامدهای رفتاری

بخش )از خوردن و آمیزش جنسی گرفته تا لذت شنیدن موسیقی زیبا یا شادیِ دیدارِ دوستان( را در بر لذت

 گیرد.نسان را با همین الگو در بر میگیرد و در جانوران دیگر هم بخشهای مشترکِ رفتار با امی

ین الذت حسی درونی و ذهنی است که وابسته به شخص از شدت و ماهیتی متمایز برخوردار است. 

کنند. این می بدان معناست که معمولا دو تن در شرایطی یکسان مقدار متفاوتی از لذتهای گوناگون را تجربه

توان لذت زیستی دو ه مراتب فراز مصداق دارد. یعنی هرچند میبه ویژه در مورد لذتهای سطوح بالاتر سلسل

تاب خاصی کفرد گرسنه از خوردن غذا را با هم مقایسه کرد، اما لذتی که همین دو تن از موسیقی خاص یا 

 تواند به کلی متفاوت باشد. برند، میمی

دانیم عیتی زیاد میامروز ساز و کارهای عصبی پشتیبان لذت تا حدود زیادی مشخص شده و با قط

شواهد رفتارشناسی،  235.ی عصبی ریشه داردکه لذت کیفیتی روانی است که در فعالیت بخش خاصی از شبکه

شود، نشان داده که مراکز مثلا آنچه به انقباض عضلات صورت در حالت خوشنودی یا ناراحتی مربوط می

رفتاری و احتمالا حالات روانی مشابهی را در مشابهی در مغز سایر پستانداران نیز وجود دارد و پیامدهای 

ها و آورد. یعنی الگوی انقباض عضلات چهره به هنگام لذت بردن در انسان و سایر نخستیایشان پدید می

 236ای از شدت لذت دست یافت.بندیتوان به درجهجوندگان همسان است و بر مبنای آن می

یی نورونی با ابعاد چند میلیمتر مکعب هستند و در هامراکز عصبی درگیر با لذت در مغز موش توده

در شود. این مراکز همگی متر مکعب بالغ میهایی با حجم چند سانتیشان به هستهمغز عظیم انسان اندازه

                      
235  Kringelbach, 2010. 
236 Berridge, 2003: 106-128. 
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نواحی قدیمی و عمقی مغز جای دارند و با این همه مسیرهای ارتباطی مهمی آنها را با مراکز قشری متصل 

ای از کنند، شبکهای که لذت را در شکل خام و خالص خود درک و پردازش میبیسازد. مدارهای عصمی

کنند. اگر بخواهیم تصویری کلی از این مدارها به آورانها و وابرانها هستند که این مراکز را به هم متصل می

سیستم لذت  های اصلیهای پایه و بخشهای پشتیِ قشر پیشانی را گرانیگاهدست دهیم، باید تالاموس، هسته

هایی کنند، اما نورونی لذت با ناقل عصبی نوروپپتیدی کار میی مرکزی بخشهای پردازندهبدانیم. هرچند هسته

 های عصبی دیگر نیز در این سیستم درگیر هستند. با ناقل

دهد، در این میان های پایه را تشکیل میی اصلی هسته( که بدنهStriatumی مخطط )به ویژه ناحیه

بخش شکمی  237کند. این ناحیه از یک بخش شکمی و یک بخش پشتی تشکیل یافته است.قش مهمی ایفا مین

ی هستهو  238دهد. مراکز اصلی آن عبارتند از برجستگی بویاییدر واقع کف بخش پیشانی مخ را تشکیل می

کند و کارکردش فا نمیی لوب بویایی مغز است، اما در پردازش بو نقشی ایبرجستگی بویایی ادامه 239آکومبنس.

ی آکومبنس هم از دو بخش متمایزِ غلاف و هسته تشکیل یافته که نورونهایی به فهم لذت مربوط است. هسته

گیرد. این منطقه از بادامه، هیپوکامپ، قشر مخ )به ویژه شکنج با کارکرد و بافت شیمیایی متفاوت را در بر می

ی میانی پشتی و هسته 240هایش بر بخش شکمی پالیدومبرانگیرد و وازیرپیشانی( و تالاموس پیام می

فرستد. این اتصالها ی سیاه هم مداری میماده و globus pallidusبه شود. این بخش متمرکز می 241تالاموس

                      
237 Ubeda-Bañon et al., 2007: 103. 
238 olfactory tubercle 
239 nucleus accumbens 
240 ventral pallidum 
241 medial dorsal nucleus 

https://en.wikipedia.org/wiki/Globus_pallidus
https://en.wikipedia.org/wiki/Olfactory_tubercle
https://en.wikipedia.org/wiki/Olfactory_tubercle
https://en.wikipedia.org/wiki/Nucleus_accumbens
https://en.wikipedia.org/wiki/Nucleus_accumbens
https://en.wikipedia.org/wiki/Ventral_pallidum
https://en.wikipedia.org/wiki/Ventral_pallidum
https://en.wikipedia.org/wiki/Medial_dorsal_nucleus
https://en.wikipedia.org/wiki/Medial_dorsal_nucleus
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گیرد که هم در ( را در بر می244مخطط-و سیاه 243لیمبیک،، مزو242قشرییانمسه مسیر دوپامینرژیک مهم )

کنند و به همین خاطر در اعتیاد هم موقعیتی کلیدی پیدا گیری و هم در پردازش لذت نقش ایفا میتصمیم

ی به هسته VTAلیمبیک از همه مهمتر است. این مسیر پیامها را از در میان این سه مدار، مسیر مزو کنند.می

کند. نقش این مسیر در فهم لذت به قدری کلیدی است که بیشتر پژوهشگران آن را مرکز آکومبنس منتقل می

  245اند.لذت در مغز دانسته

کارکرد این بخشها به قدری با فهم لذت گره خورده که حتا اندیشیدن به دستیابی به پاداشی انتزاعی 

شود. جالب آن که اندیشیدن به از دست ین در این مدارها میمانند پول یا مقام نیز باعث افزایش ترشح دوپام

کارکرد بخش شکمی  246شود میزان ترشح دوپامین در این ناحیه کاهش یابد.دادنِ این چیزها هم باعث می

های آموخته و مربوط به حافظه را به ی مخطط با دستگاه لیمبیک و بادامه پیوند دارد، یعنی هم دادهناحیه

کند. آسیب به این ناحیه اختلالهایی های ورودی را فهم میو هم بار هیجانی و شورانگیز داده گیردخدمت می

 آورد.آمیز و افسردگی را پدید میمانند رفتار وسواس

دریافت  Substantia Nigraو  Ventral Tegmentum Areaفیبرهایی دوپامینرژیک را از 

آیند هم ک که از قشر مخ، تالاموس، هیپوکامپ و بادامه میکند، و در عین حال با آکسونهای گلوتامیرژیمی

های شود. در واقع بخش مخطط چهارراهی است که دو شاخه از آورانهای یاد شده با ناقلچفت و بست می

شود. مسیر هایشان به شکلی یکجا پردازش میکنند و دادهعصبی متفاوت در آنجا با هم تلاقی می

                      
242 Mesocortical pathway 
243 Mesolimbic pathway 
244 Nigrostrsiatal pathway 
245 Berridge and Kringelbach, 2015: 646–664. 
246 Robbins and Everitt, 1992: 119–127. 

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/104457659290010Y
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)MSNs(های نوک برجستگی خاردار میانی نورون ا به دندریتهایش رگلوتامینرژیک داده
رسانند که می 247

کنند و به های دوپامینی با گردن همین خارها اتصال برقرار میشان گابا است. در حالی که آورانناقل عصبی

یی متفاوت آید. ادغام مسیرهای بیوشیمیاها پدید میی این دادهاین ترتیب مداری برای پردازش همزمان همه

اش و حاشیه هم در هسته Nucleus Acumbensبینیم. چنان که نورونی را در مراکز دیگر لذت نیز می

های غیرشرطی تخصص های متفاوتی دارد و برای پردازش اطلاعات مربوط به شرطی شدگی یا دادهگیرنده

ی و رفتار مصرف تکرار شوندهشود یافته است. همین نواحی است که در جریان اعتیاد دستخوش اختلال می

 248کند.اندازی میمواد مخدر را راه

شود، هم خوانده می 250ی مخططیا هسته 249ی نومخططی مخطط که گاه ناحیهبخش پشتی ناحیه

ی سپید که کند. این ناحیه با لفافی از مادههای فیبرهای آوران را با هم ترکیب میمرکز مهمی است که داده

در جلو تقسیم شده  253در پشت و پوتامن 252داری دمشود به دو بخش هستهده میخوان 251کپسول داخلی

شود. دار بیشتر از آن رو شهرت یافته که کارکردش در بیماران مبتلا به پارکینسون مختل میی دماست. هسته

این هسته کارکرد اصلی آن پردازش اطلاعات مربوط به یادگیری و پاداش است.  اما گذشته از حالات بالینی،

اش هماهنگ کردن حرکات بدنی و مدیریت و ناوبری کند و گویا کارکرد تکاملی آغازینبا دوپامین کار می

رود و نشانگان ی اشیای محیطی باشد. همین کارکرد است که در بیماری پارکینسون از بین میبدن در زمینه

                      
247 medium spiny projection neurons 
248 Yager et al., 2015: 529–541. 
249 neostriatum 
250 striate nucleus 
251 internal capsule 
252 caudate nucleus 
253 putamen 

https://en.wikipedia.org/wiki/Internal_capsule
https://en.wikipedia.org/wiki/Internal_capsule
https://en.wikipedia.org/wiki/Caudate_nucleus
https://en.wikipedia.org/wiki/Caudate_nucleus
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دهند که کارکرد اصلی این هسته در انسان ن میکند. با این همه شواهد جدیدتر نشاخاص مبتلایان را ایجاد می

دار را هم شود و انتخاب رفتار و طرحریزی حرکتهای هدفمند و جهتبه ناوبری فضایی بدن منحصر نمی

  254گردد.شامل می

تری که ارتباطی با حرکت ندارند )مثل نماید که این هسته در انتخابهای رفتاری پیچیدهچنین می

ی جالب این همین نکته 255کند.ی امور مالی( هم نقش ایفا مین به فردی غریبه در زمینهاعتماد کردن یا نکرد

هسته کنترل کلان استفاده از زبان را نیز بر عهده دارد. این پیوند به قدری نمایان است که افراد سخنور و 

به کار گرفته این ساختار چگونگی  256دار بزرگتری دارند.ی دمسخن به خصوص در میان زنان هستهخوش

  257کند.کند و به خصوص سکوت به مثابه بخشی از گفتار را مدیریت میشدن زبان را تنظیم می

لاتین به معنای  Putareسازد، از ی مخطط پشتی را بر میی پوتامن که بخش جلویی ناحیههسته

م از نظر کارکردی به نامید. این ناحیه ه« ی هرسهسته»توان آن را هرس کردن گرفته شده و بنابراین می

دار شبیه است و به همان ترتیب در کنترل حرکات و پردازش خاطرات مربوط به پاداش و لذت و ی دمهسته

ی تازه و جالب در این زمینه آن است که انگار مدارهای یافته 258کند.های رفتاری نقش ایفا میتنظیم سوگیری

کند و در کنار پردازش لذت، رهیز از چیزها نقش ایفا میی هرس در تنظیم بیزاری و پعصبی مربوط به هسته

 259تولید نفرت از چیزها را هم بر عهده دارد.

                      
254 Grahn et al., 2009: 144–145. 
255 Elliot et al., 2003: 303–307. 
256 Hannan et al., 2010: 223–230. 
257 Crinion et al., 2006: 1537–1540. 
258 Packard and Knowlton, 2002: 563–593. 
259 Zeki et al., 2008: e3556. 
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شود که انگار مغزی ختم می 260ی خاکستری اطراف قناتروی سیستم لذت به مادهمسیرهای پایین

 261(DBSمغزی ) کند. اگر این ناحیه را با روش تحریک ژرفدر ایجاد تعادل میان رنج و لذت نقش ایفا می

 262آید.برانگیزیم، احساس رهایی از رنج و ناپدید شدن درد حاصل می

هایش در نواحی دیگر مغزی تشکیل یافته است. یکی دستگاه لذت از این سیستم پایه و شاخ و برگ 

و قشر  263ی سیاه، قشر کمربندی پیشیناز مهمترین این مناطق در لوب پیش پیشانی قرار دارد که با ماده

شان نوروپپتدی ناقل عصبی های کناری هیپوتالاموس کهکند. همچنین نوروننیز ارتباط برقرار می 264اییرهجز

 266کند. اورکسیننیز در این میان نقش مهمی ایفا میهستند(  265به نام اورکِسین است )یعنی اورکسینرژیک

خاطر اختلال در میزان ترشح آن به  267ی خواب )نارکولپسی(ایست که افراد مبتلا به حملههمان ناقل عصبی

 کنند.فلج ناگهانی عضلات و ورود غافلگیرانه به حالت خواب متناقض را تجربه می

ی شکمی پالیدوم، ی آکومبنس، ناحیهی غلاف هستهتحریک هریک از مراکز لذت )به ویژه در میانه 

نماید آورد. اما چنین میا پدید میی پاداش دهنده رپیشانی( حسی خوشایند و بخشی از تجربهی پیشو ناحیه

ها شود تا فعال شدن همگی این هستهای که به شکل خودآگاه تجربه میکه حس سرخوشی کامل و شادمانی

در عین حال برخی از این مراکز با درک خودآگاه شادمانی و لذت ارتباط تنگاتنگی دارند. از  268همراه است.

                      
260  periaqueductal grey 
261 deep brain stimulation 
262  Green et al., 2009: 569–571. 
263 anterior cingulate cortex 
264 insular cortex 
265 orexinergic 
266 Orexin 
267 narcolepsy 
268 Kringelbach and Berridge, 2013: 199–207. 

https://en.wikipedia.org/wiki/Anterior_cingulate_cortex
https://en.wikipedia.org/wiki/Anterior_cingulate_cortex
https://en.wikipedia.org/wiki/Insular_cortex
https://en.wikipedia.org/wiki/Insular_cortex
https://en.wikipedia.org/wiki/Orexinergic
https://en.wikipedia.org/wiki/Orexinergic
https://en.wikipedia.org/wiki/Narcolepsy
https://en.wikipedia.org/wiki/Narcolepsy
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دهد و هنگام درک بخش میانی و پیشینِ لوب پیشانی را تشکیل می که 269پیشانی-ایی قشر حدقهجمله ناحیه

شود آسیب به این ناحیه در انسان، میمون و موش باعث می 270شود.لذت و شادمانی خودآگاه فعال می

اند، مختل شوند. یادگیری بر اساس لذت، کارکردهایی که با یادگیری مشروط و درک لذت پیوند خورده

ذیر و ارزیابی چیزها بر اساس بافت اطرافشان بخشی از روندهایی است که در این شناسایی محرکهای دلپ

 271شود.میان دستخوش اختلال می

 

 

 

 

 

 

 مراکز اصلی لذت در مغز و 

 شانمسیر دوپامینرژیک میانجی

 

 

 

                      
269 orbitofrontal cortex 
270 Kringelbach, 2005: 691–702. 
271 Anderson et al., 1999: 1032–1237. 
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 شانو مسیرهای ارتباطی های پایههسته
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 گیری بخش سوم: نتیجه
 

 

 هادادهبندى معج گفتار نخست:

  

 توان چندین نتیجه گرفت.از مرور سریعى که بر متون مربوط به نوروپپتیدها کردیم، مى

ترین نظامهاى مولکولىِ تنظیم ترین و قدیمىآن که سیستم نوروپپتیدى، یکى از کهنسالمهمتر از همه 

اى بررسى نوروپپتیدها، خود را با سنگوارهنماید که ما در هنگام رفتار در جانوران است. به بیان دیگر، چنین مى

بینیم. براى این قدیمى پنداشتنِ روبرو مىزیستی انتخابگر ى سیستمهاى از سازوکارهاى کنترلىِ اولیه

 توان آورد. نوروپپتیدها چندین دلیل مى

، ترین توجیههاى گوناگون حیات جانورى است. سادهنخست، پایدارى و شباهت این سیستم در شاخه

ها و لیگاندهایى با ساخت گیرنده -داران، حشرات و مژکدارانمانند مهره-هایى متفاوت وقتى در شاخه

بینیم، این است که آنها را از تبارِ مشترکى بدانیم. با توجه به همریختىِ خیره شیمیایى کمابیش یکسان را مى

توان فرض کرد که هایشان، مىیر گیرندهى نوروپپتیدها، و شباهت چشمگى ساخت ژنتیکىِ بیان کنندهکننده

 اند. ساختههاى یوکاریوت اولیه را بر مىاین مواد شکلى ابتدایى از سیستم مولکولىِ کنترل ساخته

به  -که همگى متحرک هستند-جانوران وجود دارد. برخى از آغازیان ی همهسیستم نوروپپتیدها در 

ى هاى گیاهى و قارچى هم مولکولهایى از ردهى از یاختهساختارى ساده بر این مبنا مجهزند، و بسیار
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-، گونادوتروپین، بتاACTHها در باکتریگیرند. شان به کار مىنوروپپتیدها را در ساز و کارهاى متابولیک

کند. ی اخیر در قارچها هم نقش ایفا میآندورفین و انسولین یافت شده و قارچها هم انسولین دارند و ماده

-ى نوروپپتیدى شبکهآندورفین نشان داده شده است. با این همه -و بتا TRHیاهان هم کارکرد حتا در گ

تنها در موجودات متحرک  -گیرى در مورد انتخابهایعنى سیستمى تخصصى براى پردازش اطلاعات و تصمیم

  پدید آمده است. (به طور مشخص در جانوران)

یع و تنوع نوروپپتیدها نمایان است. مهمتر از همه این ی توزدر جانوران چند الگوی عمومی درباره 

تر مهرگان درازتر و سنگینداران با ده تا صد اسید آمینه آشکارا از همتاهای خود در بیکه نوروپپتیدهای مهره

اسید آمینه را در  36نوروپپتیدی با  Aplysiaهستند. این قاعده البته استثناهایی هم دارد، چنان که نرمتنِ 

کند. این نکته هم شایان توجه است که کوچکترین نوروپپتید فعال و مهم که اش تولید میتگاه عصبیدس

TRH 272شود.داران مربوط می)با سه اسید آمینه( است، به مهره 

توان ساعتی مولکولی ترتیب بر اساس پراکندگی چشمگیر این مواد در دودمان جانورانی است که می

تکاملی انواع نوروپپتیدها را تخمین زد. شواهد بر آمده از این زمینه حاکی از آن است زایی داد و تاریخ شاخه

گیری جانوران های اصلی در پگاه شکلزاییکه تکامل این مواد در زمانی دوردست انجام پذیرفته و شاخه

را  PRL و GHاش دست یافته است. مثلا بر همین مبنا تاریخ جدایی پرسلولی و پیچیده به شکل نهایی

 273اند.سیصد و پنجاه میلیون سال پیش دانسته

                      
272 Ladd Proser, 1989: 183. 
273  Strand, 1999: 6. 
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ى عملِ این مواد، آن است که به لحاظ تخصص یافتگىِ عملیاتى به وضوح دومین دلیل بر قدمت شیوه

نمایند. ارتباط این مواد با کدهاى ژنتیکى و تر مىاى کهنسالاز عملکرد ناقلهاى عصبى آمینى و اسید آمینه

توان براى این قدمت اقامه کرد. از سوى بیانِ مستقیم ژنها، یکى از دلایلى است که مى تنظیم شدنشان به کمک

ى عمل نوروپپتیدها، که ترکیبى از اثر سیناپسى و اثر خونى است، شکلى ابتدایى و اولیه از اندرکنش دیگر شیوه

شکلى تخصص یافته از  دهد. ساز و کارِ مولکولىِ حاکم بر ارتباط سیناپسىهاى عصبى را نشان مىیاخته

ى سلول و کدهاى ژنتیکى استقلال یافته، ارتباطات شیمیایى بیناسلولى است، که از سویى تا حدودى از هسته

منحصر شده باشد.  -هاى سیناپسىیعنى ارسال و دریافت کیسه-و از سوى دیگر به شکل خاصى از ارتباط 

حفظ کرده است، سیستم نوروپپتیدى است. چنان که اى که شکل ابتدایىِ آغازین خود را تنها ناقل عصبى

و چه در سایر بخشهاى  (هیپوتالاموسى -مثل محور هیپوفیزى)گفتیم، این مواد چه در داخل دستگاه عصبى 

کنند و به این ترتیب از راه پراکنده شدن در خون و اثر بر بافتهاى هدف عمل مى (ى گوارشمثل لوله)بدن 

هورمونى دارند. جالب آنجاست که نزدیکترین ارتباط بین دستگاه عصبى و هورمونى هم به همین عملى شبه

در )مچنان شکلى اولیه از عملِ توأمِ عصبى شود. به بیان دیگر، نوروپپتیدها هسیستم نوروپپتیدى مربوط مى

 دهند. را از خود نشان مى (در سراسر غشاى سلول)و هورمونى  (سیناپسها

و کارکردی حیاتی را برآورده  ناقلهاى نوروپپتیدى علاوه بر کهنسال بودنشان، مهم هم هستند

 توان آورد.. براى این ادعا سه دلیل مىسازندمی

هاى هایشان در شاخهاند. همریخت بودن این مواد و گیرندهتکامل تقریبا تغییرى نکردهنخست آن که در مسیر  

دانیم که اگر در مسیر ى کلى مىشان است. به عنوان یک قاعدهگوناگونِ زندگىِ جانورى، دلیلى بر اهمیت

ود، دلیل گسترش یکى از زیرسیستمهاى یک نظام تکاملى در فضاى حالتش، چروکیدگى و ثباتى مشاهده ش

تواند اهمیت و ارزش حیاتى کارکرد آن زیرسیستم باشد. نوروپپتیدها هم تنها مى -گذشته از بدشانسى-آن 
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اند، و با وجود مربوط شدن با سیستمهاى جدیدتر و نوپایى مانند نظامهاى در مسیر تکامل بسیار پایدار مانده

توان انتظار داشت کارکرد این اند. بر این مبنا مىظ کردهشان را حفاى، همچنان ساختار اولیهآمینى و اسید آمینه

ى سیستم و روندهاى نگهبان بقا داشته باشد. در عمل مواد ارتباطى مستقیم و کلیدى با کارکردهاى نگهدارنده

 ى زیستى هستند.هم دیدیم که چنین است و نوروپپتیدها عنصر اصلى در تنظیم رفتارهاى پایه

این مواد، ارتباطشان با سیستم ژنومى است. تنظیم ژنومىِ عمل یک سیستم  دومین دلیل بر اهمیت

ارتباط بیناسلولىِ پیچیده در جانوران پرسلولى، هرچند امرى منحصر به فرد نیست، اما کمیاب است. باقى 

 ى این سیستم در ساز و کارهاى بیان ژنتیکى، نشانگر این است که اهمیتى کنترل کنندهماندن رگ و ریشه

کنند، هایى که فرآیندهاى حیاتى سلول را تنظیم مىى اهمیت پروتئینارتباط از مجراى نوروپپتیدها، به اندازه

 زیاد بوده است.

ى نظامهاى توان براى اهمیت این سیستم ارائه کرد، اتصال پیچیده و همه جانبهسومین دلیلى که مى

اى یم، راههاى عصبى و ناقلهاى عصبى آمینى و اسید آمینهکنترلىِ دیگر با سیستم نوروپپتیدهاست. چنان که دید

روابطى بغرنج و تنگاتنگ با سیستم  -به ویژه هورمونهاى هیپوفیزى-و هورمونى  -)گلوتامات و آسپارتات(

نوروپپتیدى دارند. چنین ارتباطاتى، در سیستمهایى که به لحاظ تکاملى آشکارا جوانتر از نوروپپتیدها هستند، 

 معنا دارد، و آن هم مرکزیت و اهمیت کارکردهاى این مواد است.تنها یک 

ى سیستمهاى پیچیده اشاره کنیم که شاید به کارمان بیاید. بد نیست در اینجا به قانون دیگرى از نظریه

هاى موازىِ واگرایى کنند که خطراههآن هم این که سیستمهاى تکاملىِ پیچیده شونده گاه طورى بسط پیدا مى

کنند. این بدان معناست که یک به طور همزمان تجربه مى -اندمتصلى تقارنى ه قاعدتا به یک نقطهک-را 

شود که هریک کند و به زیرسیستمهایى تجزیه مىزیرسیستمِ سازواره کارکردهاى درونى خود را تخصصى مى

 بازنمایى است.ابلهاى یاد شده قگیرند و عملکردشان با یکى از خطراههعملى تخصصى را بر عهده مى
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گوید که هریک از زیرسیستمهاى استقلال ى سیستمهاى پیچیده به ما مىدر چنین شرایطى، نظریه

اى ویژه و متفاوت با بقیه را در پیش گزینند، و بنابراین خطراههیافته مسیر تکاملى مستقلى را براى خود بر مى

ان محورى براى تنظیم سایر مسیرها عمل کند و حد و هاى یاد شده به عنوگیرند حال اگر یکى از خطراههمى

 مرزِ تحولات بقیه را تعیین نماید، آن خطراهه لزوما از نظر کارکردى اهمیتى بیشتر در بقاى سیستم دارد.

توان درستى این حکم را نشان داد. با نگاهى گذرا به کارکردهاى برشمرده شده براى این سیستم، مى

کند. از درک گرسنگى و تشنگى و تنظیم الیتهاى ضامن بقاى سیستم را مدیریت مىسیستم نوروپپتیدى کل فع

نماید که سیستم نوروپپتیدى از خوردن غذا گرفته تا فعالیت بدنى و جفتگیرى کردن. به بیان دیگر، چنین مى

ن دلیل هم ى تنظیم کردنِ عملکردهاى ضامن بقاى ژنوم فرد را بر عهده داشته است، و به همیدیرباز وظیفه

 است. کرده در مسیر تکامل این چنین در برابر تغییر مقاومت 

اش دچار جهش شود، به دلیل ارتباط مستقیمِ ساخت ژنومى با موجودى که در سیستم نوروپپتیدى

واسطه اثر خود را در مدیریت رفتارهاى مربوط به نوروپپتیدها آشکار کار این سیستم، به طور مستقیم و بى

ى فضاى حالتِ زیرسیستمها، به همراه   تکامل مستقل زیرسیستمها، در گسترش محدود شده .خواهد کرد

اى محورى   ارزش و اهمیت همه کمابیش یکسان شرایطى که اتصالهاى بینابینى انبوه، نشانگر وجود خطراهه

 انجامد.و بسطیابنده مى هایى واگرااست.   به خطراهه -به عنوان گرانیگاه تکامل سیستم-باشد، با اهمیت بیشتر 

هاى افزا و جرح و تعدیلى واسط پروتئینى که امکان بروز رخدادهاى هماین بدان معناست که دیگر شبکه 

تواند به انقراض ژنوم موتان اپیستاتیک را فراهم کند، در این سیستم وجود ندارد. هر جهشى در این سیستم مى

ساس درد و میل به آمیزش دچار اشکال باشد، در مسیر تکامل منتهى شود. جانورى که در خوردن غذا، اح

ماند که بتواند مشکلات پدید آمده در اثر این جهشها را بعدها به شکلى جبران کند. به عبارت آنقدر باقى نمى
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کند، و به این ترتیب بخت چندانى دیگر، سیستم نوروپپتیدى به طور مستقیم مرگ و بقاى سیستم را تعیین مى

 دگرگون شدن ندارد. براى

اقلهاى عصبى از یک نظر دیگر هم اهمیت دارند، و آن ارتباطشان با درک روانىِ درد و لذت است. ن  

ى چنان که دیدیم، رفتارهاى ضامن بقا مانند خوردن، جفتگیرى کردن، فعالیت بدنى، و حتى کارکردهاى پیچیده

ند. ادراک ذهنى ما از تمام این رفتارها، با نام لذت شوپردازش اطلاعاتى توسط سیستم نوروپپتیدى تنظیم مى

گیرد، خورد. از سوى دیگر درک محرکهاى آسیب رسان و زیانمند نیز در همین سیستم انجام مىبرچسب مى

کنیم. به این ترتیب سیستم نوروپپتیدى، همانطور که و این همان است که ما به صورت درد و رنج تجربه مى

دش، سیستم لذت و رنج را در چنگ گرفته، و وضعیت سیستم زنده را در هر لحظه نامنشناسان مىعصب

 کند. نسبت به معیارى غایى به نام بقا گوشزد مى

ارز پنداشتنِ درک لذت با فعالیت سیستم آندورفینى وجود دارد. شواهد آزمایشگاهى فراوانى براى هم

مانند اعتیاد به الکل و مواد مخدر، امکان تحریک  گذشته از شواهد چشمگیرِ مربوط به رفتارهایى ناهنجار

ها مستقیم سیستم نوروپپتیدى توسط الکترود هم وجود دارد. چنین کارى در انسان انجام شده است و آزمودنى

ى این اند. تحریک ناگهانى و غافلگیرانههر بار تحریک را به صورت احساس لذت و شادى گزارش کرده

هاى انسانى به خنده بیفتند، احساس شادمانى کنند، و یا علایم تحریک جنسى را نىشود آزمودمرکز باعث مى

توان در مورد مورد ایشان از خود آشکار نمایند. با توجه به شباهت الگوى رفتارى سایر جانوران با انسان، مى

از  -به جز انسان-ران ین احتمالِ دکارتى که تمام جانو. اى لذت بردن را به کار بردگرایانههم عبارتِ ذهنى

شناختى باشد، هرچند ادراکات روانى محروم باشند و فقط انسان در این میان چیزى بیش از یک ماشین زیست

به لحاظ منطقى احتمال دارد، اما در میان انبوه شواهدى که یکنواختى ساختار روانى آدمیان و سایر پستانداران 

 کنند، ارزش طرح شدن ندارد.را تأیید مى
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 اخلاق گفتار دوم: زیربنای طبیعیِ
 
  

ی متافیزیکی فرو پاشید و در آغازگاه عصر خرد در اروپا، زیربنای اخلاقِ مبتنی بر اصول موضوعه 

انسان استخراج کند و به این « وضعیت طبیعی»کوشید اخلاق را از دیدگاههایی نو جایگزین آن شد که می

های مینویی و را بنیاد کند. این چرخش نظری از گزاره« یحقوق طبیع»ترتیب در سطحی کلان نوعی 

شناسانه، حرکتی جسورانه بود که تا دیرزمانی مسیر شناسانه و انسانهای مردمناپذیر کلیسایی به دادهخدشه

 ی دیدگاههای فلسفی مدرن را بر ساخت.ی امر اخلاقی را در اروپا رقم زد و شالودهاندیشیدن درباره

شناسی و علوم وابسته بدان )رفتارشناسی، جانورشناسی تکاملی، کنونی، دانش عصب یدر زمانه 

اند که تا چند دهه آمده اند و به دستاوردهایی نایلشناسی( چندان پیشرفت کردهعصب-شناسی و روانبوم

سابقه را به بی انگیز وهای شگفتنمود. ابزارها و رویکردهای تازه، انبوهی از دادهپیش، تصور آن ناممکن می

ای علمی و تجربی اند، و این همه اگر به عنوان پشتوانهی دستگاه عصبی انسان افزودهی دانش ما دربارهخزانه

برای پرسشهای فلسفی نگریسته شود، یکسره برداشت ما را از مسائل قدیمی دگرگون خواهد ساخت. مسائلی 

های ی پرازدحام از اطلاعات و دادهخلاقی در این زمینهانگاری، و به خصوص امر امثل جبر و اختیار، غایت

 اند.اند، و گاه به پاسخهایی در خور دست یافتهنویافته کاملا بازبینی و بازنویسی شده

ی مفهوم لذت و رنج به شناسی جدید، فهم عمیقتری است که دربارهیکی از دستاوردهای عصب 

ی عصبی مشخص و دیرینه در مغز انسان و سایر پستانداران دانیم که یک شبکهایم. امروز میدست آورده

کند و احساس لذت در سطح وجود دارد که با ناقلهای عصبی مشخصی )نوروپپتیدها و دوپامین( کار می
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سازد. الگوهای رفتاریِ وابسته به این سیستم عصبی، طیفی وسیع از کردارها را روانشناختی را ممکن می

شوند و تا رفتارهایی پیچیده دارهایی که از میلِ طبیعی به غذا و جفت و امنیت آغاز میکند. کرسازماندهی می

 یابند. مثل اشتیاق کنجکاوانه به یادگیری و اعتیاد ادامه می

آورد که مفهوم غایت را در معنایی شناخت امروزین ما از سیستم عصبی لذت، این امکان را فراهم می 

شناختی، رسیدگی پذیر و علمی قایل شویم. در این ، و برای آن زیربنایی زیستاخلاقی از نو بازتعریف کنیم

شناختی به روان-تعبیر، غایتِ سیستمهای زنده در سطحی زیستی بقاست، و این غایت در سطحی عصب

افزا غایتی تازه را در سطحی متفاوت از پیچیدگی نتیجه شود که خود به شکلی همصورت لذت رمزگذاری می

در رفتارهای انسان تشخیص داد که در تنیده و طبیعی را توان یک سوگیری پیشد. به این ترتیب میدهمی

معنا( جهتگیری کرده -لذت، و سایر مشتقهای آن در سطوح بالاتر پیچیدگی )قدرت -راستای بیشینه کردنِ بقا

ز نو تعریف کرد، و به این پذیر و تجربی اتوان مفهوم غایت را به شکلی رسیدگیاست. با این متغیرها می

 پذیر استوار ساخت. ترتیب کردارهای اخلاقی را بر مبنای این غایت عینی و آزمون

تر که مشروعیت خود ، نسبت به نظامهای اخلاق قدیمی«طبیعی شده باشد»اخلاقی که با این تدبیر  

ت. از سویی بدان خاطر که دقت و گرفتند، نیرومندتر اسداشتهایی متافیزیکی یا عرفی اجتماعی میرا از پیش

عینیت بیشتری دارد و راهِ تحریف و تفسیر به رأی در آن مسدودتر است، و از سوی دیگر بدان خاطر که 

های علمی نو را فراهم شناسی یکسره متفاوتِ آن، امکان طرح پرسش و طراحی آزمون و تغذیه از دادهروش

 گذارد. نده و فربه شونده را در اختیارمان میآورد و به این ترتیب دیدگاهی تکامل یابمی

اى که در گفتار نخست طرح کردیم، بازگردیم. چرا موجودات زنده به شکلى توانیم به مسألهحالا مى

هاى رفتارىِ رویارویش را کنند؟ چرا و چگونه سیستم زنده تقارن حاکم بر گزینهکنند، رفتار مىکه رفتار مى

 دهند؟اساس چه معیارى کارى را بر کارى دیگر ترجیح مى شکند؟ و جانداران برمى



106 

 

شناختى آشکار است. جانداران براى با توجه به آنچه که گذشت، پاسخ این پرسش در سطح زیست

شان را فراهم گزینند که بیشترین بخت براى بقاى بدن و ژنومکنند، و رفتارى را بر مىنیل به بقا رفتار مى

هاى سودمند را از شود که جانداران چگونه گزینهرسش اصلى ما به این نکته ارجاع مىنماید. به این ترتیب پ

 دهند؟کنند و بر مبناى چه معیارى همراستا بودنِ رفتارها با بقا را تشخیص مىانتخابهاى زیانمند تفکیک مى

ر محور زمان تا اى دچالش اصلىِ پیشاروى سیستم زنده، بیانى ساده دارد. سیستم باید بتواند از لحظه

اش ى بعد زنده بماند. یعنى باید بتواند اطلاعات درونى خود را به شکلى حفظ و یا تکثیر کند، که خطراههلحظه

تر شدن سیستم زنده و بسط یافتن فضاى حالت بر محور زمان تداوم داشته باشد. این مسئله همگام با پیچیده

چگونه برگزیدن، هنگامى که سیستم یک پروکاریوت ساده  شود. معماىتر مىرفتارش، خود به خود پیچیده

ى جاندارى همچون انسان پیچیده پذیر است. اما وقتى سیستم تا پایهبا ژنومى کوچک است، به سادگى حل

کند. افزا را پدید آورد، ماجرا تفاوت مىشود و سطوح سلسله مراتبى و بغرنجى از گزینشها و انتخابهاى هم

هایى ى رفتارىِ ممکن انجام شود. گزینهاى مانند آدمیان، انتخاب باید از میان بیشمار گزینهدهدر موجودات پیچی

گیرى در مورد ارزش بیشتر یا دهند و تصمیمى سیستم تشکیل مىکه نقاط تقارنى فراوانى را بر خطراهه

 گردد. کمترشان دشوار مى

شود، صعود جاندار از نردبان پیچیدگى تشدید مى این امر، یعنى دشوارتر شدنِ انتخاب رفتار، همگام با

کند که درهر لحظه گریبانگیرِ سیستم جاندار است. و بنابراین تنشِ ترجیح دادن را به فشارى دایمى تبدیل مى

گیرى کند. این یابد که بتواند در مورد این انتخابها تصمیمبه این ترتیب، تکامل زیرسیستمى ضرورت مى

باید از مجراى پردازش اطلاعات  -که نوعى تنظیم و کنترل رفتار است-اش طبیعتِ عملیاتى زیرسیستم، بنا بر

عمل کند، و بنابراین جایگاهش در دستگاه عصبى است. پیدایش این سیستمِ انتخابگر، باید همزمان با جدى 

گیرى دمِ شکلسپیدهى انتخاب انجام گرفته باشد. پس از نظر تاریخى باید تکامل یافتنش را به شدنِ مسئله
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تواند دچار گیرى نمىمربوط دانست. این سیستم، پس از شکل -یعنى یوکاریوتهاى جانورى-جانداران پیچیده 

انجامد. تغییر و تحول چندانى شود، چرا که هر تحولى در این دستگاه، به تهدیدِ تداوم سیستم زنده در زمان مى

ى توان ادعاى محورىِ این نوشتار را معقول دانست که: شبکهمىبا توجه به این رشته از شروط و ضروریات، 

 نوروپپتیدى، سیستم متخصص شکست تقارن رفتارى است.

شود، دست به دامان ى بقا و برگزیدنِ رفتارهاى ضامن بقا روبرو مىهنگامى که جاندار با مسئله  

شان با سایر نظامهاى جانبهچیده و همهى نوروپپتیدى به برکت ارتباط پیشود. شبکهدستگاه نوروپپتیدى مى

گیرى در ى اتصالشان به ساخت ژنومى موجود، سزاوارِ تصمیمپردازش اطلاعات در مغز، و به خاطر شیوه

 مورد گزینشهاست.

ى بیوشیمیایى ى اعمال اثرِ سیستم نوروپپتیدى، مانند هر کنش زیستى دیگر، به راه انداختنِ موجشیوه

نظیم کننده ینىِ عملگر است. مدیریت شدت و گستردگىِ این موج، از راه مولکولهایى تاز مولکولهاى پروتئ

 کنند.شود، که به شکلى سلسله مراتبى، ترجیح سیستم و در نهایت بقا را نمادگذارى مىممکن مى

خشتى به  دانست. یعنى معتقد بود یک نظام زبانى ازها مىها و مدلولسوسور زبان را نظامى از دال

ا برقرار رى عینى )مدلول( و علامتى قراردادى )دال( ام نماد تشکیل شده است که ارتباط بین یک پدیدهن

 کند.مى

ى تعریف آن نیز به آنچه که ى میان دال و مدلول همواره قراردادى نیست، و دامنهدانیم که رابطهامروز ما مى 

هاى غشاى سلولى را شکلى از پیام رسانى گیرنده شود. امروز اتصال هورمونها بهگفت محدود نمىسوسور مى
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 274.کننداش مىشناسى زیستى بررسىاى به نام نشانهاى میان رشتهدانند و در شاخهو نماد گذارى اطلاعات مى

 ى نوروپپتیدى را نوعى سیستم نمادین دانست.توان شبکهدانیم که مىامروز ما مى

اى کند. تک یاختهاى از ارتباطات درونى بازنمایى مىدر قالب شبکهسیستم زنده، جهان پیرامون خود را     

اى که بر مبناى غلظت دى اکسید کربن حضور یا عدم حضور دشمنش را در آب رودخانه تشخیص ساده

اى زباله را اش کیسهکند، و کلاغى هم که با مغز به نسبت پیچیدهدهد، از نوعى نظام نمادین استفاده مىمى

دهد. با این وجود، کند، در سطحى دیگر چنین عملى را انجام مىو به امید یافتن غذا سوراخش مىبیند مى

د. اگر بخواهیم هاى زنده، همواره ارتباطى تنگاتنگ بین دال و مدلول دارننظامهاى نشانگانىِ رایج در سیستم

مادهاى طبیعى ناد گذارى در سطح با کلیدواژگانِ ویلیام جیمز سخن بگوییم، باید بگوییم که این شیوه از نم

دن، در شاى طبیعى و على است که به دلیل تکرار ى بین دال و مدلول، رابطهمانند. یعنى رابطهباقى مى

 شود.هاى جاندار نهادینه مىبازنمایى

شود و تر مىشود، ساخت این نظامهاى نمادین هم پیچیدهتر مىبه تدریج که سیستم زنده پیچیده

انجامد دمى مىآگیرى زبان طبیعى در شود. این امر در نهایت به شکلتر مىبین دال و مدلول نیز بغرنجى رابطه

رمبناى شباهت و در اینجا دیگر ارتباط دال و مدلول طبیعى )یعنى بر مبناى روابط على( یا شمایلى )یعنى ب

 کند.ظاهرى( نیست،بلکه تنها از قرارداد شناسندگان پیروى مى

ى مشخصى گیرى نظامهاى نمادین در جانداران بنگریم، آستانهاهیم با نگاهى تکاملى به شکلاگر بخو

را در میان موجودات ساده و پیچیده پیدا خواهیم کرد. پیش از اشاره به این مرز، این نکته را گوشزد کنیم که 

                      
274  Sharov, 1992. 
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فرمانروى شناخته شده بر  هاى زنده، حرکت است. تمام پنجى پیچیدگى در یاختهمهمترین عاملِ برانگیزنده

ها) از زیرسیستمهایى شان (به استثناى پروکاریوتاى دارند و همهسطح زمین ساختار سلولى منظم و پیچیده

هاى این پنج فرمانرو امکان سازمان یافتن در قالب به پیچیدگى سلولهاى ساده برخوردارند. تمام یاخته

شان دهند، بقیههاى ساده تشکیل مىها و آغازیانى که کلنىوتواحدهاى پرسلولى را دارند، و به جز پروکاری

توانند موجودات پرسلولى حقیقى پدید آورند. با این وجود، حضور اسکلت سلولىِ فراگیر و سکون معمولِ مى

ام بندد. از میان تمها مىتر شدن سازوارهراه را بر پیچیده (به استثناى جانوران)ها در تمام فرمانروها یاخته

را دارا  -یعنى شکستنِ درونزادِ تقارن فضایى-جانداران، تنها جانوران هستند که امکانِ ذاتىِ حرکت کردن 

 شود.هاى جنسى یا شرایط ویژه محدود مىهستند. در سایر فرمانروها این توانایى فقط به یاخته

جانداران را ترسیم  به این ترتیب اگر بخواهیم مرزهاى سطوح گوناگونِ سلسله مراتب پیچیدگى در

کند، و خوریم. نخست، گسستى که یوکاریوتها را از پروکاریوتها جدا مىکنیم، به دو گسستِ چشمگیر بر مى

گیرىِ اتصالات بیناسلولىِ غنى، همزیستى درون سیوتوپلاسمى با تکزیان دیگر و... است. بیانگر امکانِ شکل

کند و نشانگر امکانِ حرکتِ هدفمندِ اریوت دیگر جدا مىدوم، گسستى که جانوران را از سه فرمانروى یوک

 موجود پرسلولى است.

هایى که هایى بسیار متنوع در فضاى حالت سیستم است. گزینهحرکت، به معناى حضور گزینه

کند با جهشى سازند. به این ترتیب، جانورى که حرکت مىجایگیرى انتخابىِ جانور در فضا را ممکن مى

گیرى در مورد شود. جانور، باید حجم بزرگى از اطلاعات را براى تصمیمى برگزیدن روبرو مىبزرگ در معما

اش گردآورى و پردازش کند. به همین دلیل هم از میان تمام فرمانروهاى شناخته شده، چگونه حرکت کردن

ترین رفتارها ههستند، و پیچید (دستگاه عصبى)تنها جانوران داراى سیستم تخصصى براى پردازش اطلاعات 

 اند. گذارى اطلاعات را هم در خود پدید آوردهو الگوهاى نشانه
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ى نوروپپتیدى را در بافتهاى عصبى، به تکاملِ خودِ بافتهاى عصبى و متحرک گیرى شبکهتوان شکلمى

از  هاى قراردادى و مستقلبودن سیستم زنده مربوط دانست. موجودى که دستگاه عصبى دارد، نخستین نشانه

  ها از جنس نوروپپتیدها باشند.نماید که این نخستین نشانآورد، و چنین مىجهان خارج را در خود پدید مى

ترین شیوه برای رمزگذاری رخدادها در سیستم یعنی گویا سیستم ترشح سلولی نوروپپتیدها کهنترین و عام

 زنده باشد.

هاى آبزى محصول مستقیم تنفس هوازىِ یاختهاکسید کربن، پیدایش گرادیانى افزایش یابنده از دى

اى در محیط پیرامونى باشد. برخورد مولکول قند تواند به معناى حضور چنین یاختهاست، و برخورد با آن مى

تواند به مترادف با حضور غذا تلقى شود، چرا که قند همان غذاست، و رفتار هاى غشاى سلول مىبا گیرنده

ى آندورفین منتقل ازى کند. با این وجود، پیامى از جنس موج الکتریکى که با واسطهاندگوارش سلولى را راه

ترشح  کند، هیچ ربطى به بلعیده شدن غذا ندارد.شود و سیر بودن را در سیستم جانورى بازنمایى مىمى

کنند، مىناقلهاى عصبى و بسامد شلیک نورونى در دستگاه عصبى، هرچند زیر تأثیر محرکهاى بیرونى تغییر 

شوند. کدگذارى اطلاعات بر دستگاه عصبى، شان با آنها تعیین نمىواسطه با روابط علىاما به طور بى

 ترین شکل از نمادهاى مبتنى بر قرارداد است.ابتدایى

ترین سیستم انتقال پیام در ساختهاى عصبى نماید که نوروپپتیدها ابتدایىچنان که گفتیم، چنین مى

ى متحرک، ترى عملکرد سیستم زندهکند، چرا که با کلیدىاین مواد هم این قدمت را توجیه مى باشند. کارکرد

ترین شکلِ نمادگذارى یعنى انتخاب رفتار پیوند خورده است. به طور خلاصه، سیستم نوروپپتیدى قدیمى

 اطلاعات در سیستم زنده است.

هاى رفتاریر خوب/مناسب/ضامن ه ساختنِ گزینهى نوروپپتیدها، در جانوران ساده، از راه برجستشبکه  

هاى پردازش کند. اما در جاندارانى مانند انسان، که از نظامى پیچیده براى کدگذارى دادهبختِ بقا عمل مى
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شده برخوردار است و ساختارى مانند زبان را براى ارتباط با خود و دیگرى ابداع کرده است، این عملکرد 

ى جانورانى که به نظامهاى ارتباطىِ نمادینِ پیچیده مسلح هستند، در آدمیان، و همه شود.بسیار دگرگون مى

ى تصویر ذهنى کنند و با واسطهنوروپپتیدها از مجراى نمادهاى منسوب به رخدادهاى جهان خارج عمل مى

یى نوروپپتیدها تواند با راهنمااىِ ساده مانند استنتور مىشوند.   یک تک یاختهکنشگر به رفتار متصل مى

اش را باز کند یا ببندد. اما براى یک حضور یا عدم حضور غذا را در محیط تشخیص دهد و دهان سلولى

کند و به کمک اش بازنمایى مىانسان، ماجرا اینقدر سرراست نیست. او با دیدن غذا آن را در نظام شناختى

نهایت در مورد معناى واقعىِ آنچه که دیده تصمیم کند، تا در ابزار زبانى آن را چندبار تجزیه و تحلیل مى

شود. به این ریزى مىشود قالبى این معنایى که به محرکهاى بیرونى منسوب مىبگیرد. رفتار آدمى، بر پایه

ها در سیستمهاى ترتیب بازنمایى سلسله مراتبى اطلاعات در مغز آدمى، به نمادگذراى سلسله مراتبىِ داده

هاى خودآگاه شده را بر ى سنگین و بغرنجى از معناها و بازنمایىشود، و پیکرهمنتهى مى نشانگانى/معنایى

  275کند.هاى حسىِ اولیه سوار مىدوش داده

ى این جهان نیز بازنمایى آدمیان، علاوه بر بازنمایىِ جهان خارج، خویشتن و جایگاه خود را در زمینه

ى سایر جانداران، رفتارهاى خویشتن را نیز مورد نقد و تفسیر قرار گذارىِ رفتارهاکنند، و گذشته از نشانهمى

گذارى و معنابخشى به عملکرد سیستم نوروپتیدى است، و از این ى نشانهدهند. خودآگاهىِ آدمى دستمایهمى

ایم، و نقد شود. استدلال کردن در مورد آنچه که برگزیدهرهگذر رفتارهاى ما براى خودمان معنادار مى

به این شکل، لذت و  276اند، مدیون این توانایى بنیادین هستند.خابهایى که در شرایطى خاص انجام شدهانت

                      
  وکیلى، 275.1377
276 Cooper, 2001. 
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شوند و به عنوان معیارهایى خودآگاه براى شکستن تقارن رفتارى مورد استناد قرار رنج نمادگذارى مى

 گیرند.مى

  

ز راه سیستم نوروپپتیدها تنظیم شوند. ى رفتارهایى که به نوعى با بقاى فرد یا نسل در ارتباطند، اهمه

اشاره به تنظیم این رفتارها توسط سیستم نوروپپتیدى به این مفهوم نیست که این رفتارها در این سیستم 

ریزى الگوى این رفتارها توسط بخشهاى دیگرى از مغز انجام شود شوند. برعکس، گویا برنامهریزى مىبرنامه

ى انجام و تنظیم زمان بروز این رفتارها را معین کنند. به این ترتیب ها تنها انگیزهو مناطق وابسته به نوروپپتید

تر شدن ساختار و رفتار جانوران دو سیستم موازى در رسیم: همزمان با تکامل مغز و پیچیدهبه این نتیجه مى

 رد. مغز شکل گرفته تا تنظیم کارکردهاى وابسته به حفظ زندگى فرد و نسل را بر عهده بگی

مخدرى و دوپامینى که هر دو عمدتا در ساختارهاى زیر هاى شبهاین دو سیستم عبارتند از سیستم

اى براى جانور بایست انگیزهى نخست مىاند. این دو سیستم در درجهداران متمرکز شدهقشرى مغز مهره

ى این نیروى انگیزشى این بوده ایجاد کنند تا رفتارهاى ضامن بقاى فرد و گونه را حتما انجام دهد. پشتوانه

بازىِ تکاملى که جانور به دلیلى خود مشتاق انجام این اعمال حیاتى باشد. این پشتوانه به راحتى با این شعبده

انجام گرفته که رفتارهاى مزبور حالتى روانى را در موجود ایجاد کنند که برایش خوشایند ترجمه شود. به این 

، مطلوب نموده شده و در "سازدلخواه"ى م براى حیات جانور توسط یک شبکهترتیب انجام رفتارهاى مه

نتیجه مشکل حل شده است. پس در این مرحله از تکامل ما موجوداتى پیچیده را داریم که براى بقا ناچارند 

کارها را رفتارهایى پیچیده و تکرارى را مرتب انجام دهند، ولى براى انجام این اعمال اشتیاق دارند، چون آن 

 برند.دانند و از انجام آن لذت مىمعنادار مى
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کند که تقارنِ ارزشىِ کاملى بر آن حکمفرماست. در جهان خارج موجود زنده، در جهانى زندگى مى

کند که فلان اتفاق بیفتد یا نیفتد. جهان خارج در مورد تمام هیچ تفاوتى نمى -مستقل از نگاه جانداران -

خنثى است. اگر از بیرون به منِ هر جاندارى نگاه شود، وجود و عدم وجودش هیچ  ها و رخدادهاپدیده

کند که جاندار غذا بخورد و زنده بماند، یا گرسنه تأثیرى در روند کل عالم ندارد. براى کائنات هیچ فرقى نمى

رن بالاخره باید در هاى زنده دارد. اما این تقابماند و بمیرد. جهان خارج، دیدگاهى متقارن در مورد سیستم

جایى بشکند. باید تفاوت میان زندگى و مرگ به سیستم زنده آموزانده شود. وگرنه زندگى تداوم نخواهد 

ى لذت پاسخى تکاملى است به این شکل ویژه از مشکلِ تقارن. شکست ى نورونى معنا کنندهیافت. شبکه

ى  جاندار کند و باید و نباید را براى سازوارهتقارن ناشى از آن خوب و بد را براى موجود زنده توصیف مى

شود: هرچیز لذتبخش خوب است، و هر ى  ساده براى جاندار تریف مىنماید. بنابراین این گزارهتفسیر مى

هاى اخلاقىِ طبیعى و عمومىِ رایج در چیز ضدلذتبخش )یا دردآور( بد است. لذت، معیار عمومىِ دستگاه

 فرمانروى جانوران است.

شود که خوب و بد و خوشایند و پس موجودى پیچیده مانند انسان، به نظامى نمادین مجهز مى  

سازد. به این کند و حد و مرزها و پیکربندىِ کلى سیستم معنایى را مشخص مىناخوشایند را برایش تعیین مى

در سطح خودآگاه به  "؟ى تکاملى بیش از بقیه در راستاى بقاى ژنوم استکدام گزینه"شکل مشکلِ تکاملىِ 

 "آورد؟کدام گزینه بیشترین لذت را برایم به همراه مى"شود: این پرسش تحویل مى

ها حاکم است، خودمختارى و تقارن بر گزینه -همچون سرزمین بقا-از آنجا که در قلمرو لذت نیز     

بر -ى رفتارى بودن چند گزینهارز ماند. اگر در آمیب، همانتخابگرىِ موجود همچنان دست نخورده باقى مى

ارزش ى تعریف شکلىِ ابتدایى از انتخاب آزاد بود، در اینجا همدستمایه -مبناى ارزششان در حفظ بقاى ژنوم

ى گیرد. به این ترتیب تجربهى لذتهاى برابر چنین نقشى را بر عهده مىهاى رفتارىِ تولید کنندهشدنِ گزینه
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ى قرار گرفتن بر یک در واقع بازنمایى خودآگاهانه -شودتردید حس مى که به صورت-ذهنى ما از تقارن 

ها، اندیشیدن به سود و زیان کارها، و دست یازیدن به ى تقارنى است. سبک و سنگین کردن گزینهنقطه

دهیم، ساز، همگى رفتارهایى هستند که ما براى شکستن تقارن رفتارى خویش انجام مىهاى سرنوشتتصمیم

 محور.-محور است، نه بقا-مان از معیار این غلبه بر تقارن لذتک ذهنىو ادرا

ی مرکزی لذت باقی است و هنوز لذت همچون ساختاری با این همه زیربنای بقا همچنان در هسته

اش نشان دادن سوگیری رفتاری موجود به سوی کند که کارکرد اصلیتوسعه یافته و کمابیش مستقل عمل می

های تکاملی را مراتبی مجدد در سیستمهای سلسلهتوان رمزگذاریتر میر سطوحی پیچیدهتضمین بقاست. د

آورد، در سطح اجتماعی و فرض کرد و نشان داد که نمادین شدن بقا که در سطح روانی لذت را پدید می

 کند. ذاری مییابد و قدرت و معنا را رمزگفرهنگی هم ادامه می

اند. مثلا اش آگاه بودهلایه کردند به این ماهیت لایهی لذت تأمل میبارهنویسندگان باستانی هم که در

ی مرکزی داند و این هستهمی 277کامی )اودایمونیا(ارسطو لذت را ترکیبی از دو حالِ لذت )هِدونیا( و شیرین

گاه یا تفکیک سازد. تمایز میان عواطف خودآگاه و ناخودآی لذت را بر میهای نظری امروزین دربارهدستگاه

آمدن از خواستن از همین جا سرچشمه گرفته و اگر در چارچوب دیدگاه زروان نگریسته شود، همان  خوش

گرا تعلق دهد. به تازگی روانشناسان مثبتتفاوت میان معنا و لذت را در سطح فرهنگی و روانی نشان می

                      
توان به ی)روان، روح( تشکیل یافته است. آن را م« دایمون»)هو: نیک، خوش( و « او»ی اودایمونیا از دو بخشِ کلمه 277

تعبیر در یونانی  ترجمه کرد. اما در اینجا بر اساس ارتباطش با لذت دلالت خاصتر این« زندگیِ درست»یا « خوب زیستن»

 ام.باستان را مراد کرده
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 278اندهای تعریف شادمانی دانستهصخاطر به دیگری و حس مشارکت در کلیتی بزرگتر را هم یکی از شاخ

 توان با قدرت در سطح اجتماعی همتا شمرد.و این را می

ى رفتار جاندار به عنوان این نکته از آن رو گوشزد شد که وارد کردن معیارى مانند لذت به معادله

بودن آن ریشه  براى تأیید جبرگرایى تلقى نشود. خودمختار بودنِ سیستم، که در پیچیده 279حلى هیلبرتىراه

یابد. لذت به جاى آن که همچون شود، که به شدت افزایش مىداشت، با وارد شدن لذت به میدان کم نمى

بازى در دستهاى خود تبدیل نماید، با معیارى غایى و قطعى عمل کند و جاندار را به عروسکى خیمه شب

گذارىِ رخدادها به شکلى ین دو نظامِ نشانهشود و اسیستم نشانگانى/معنایىِ ذهن خودآگاه وارد اندرکنش مى

ى جانداران، با اضافه شدن سیستم دهند. به این ترتیب، نقاط تقارنى بر خطراههافزا یکدیگر را بسط مىهم

آورند. بازنمایىِ ذهنىِ هاى نوظهورى را پدید مىارزىشوند، و تردیدهاى جدید و همتر مىنوروپپتیدى انبوه

چینىِ نظامى پیچیده از کند. بلکه برعکس، با زمینهپذیر و جبرى نمىبینىآدمى را پیش لذت و رنج، رفتار

 دهد.زایى را در اختیار سیستم رفتارى موجود قرار مىمعانى، امکانات جدیدى براى شاخه

کند. سیستمى که در مسیر ترین نمودهاى این انتخاب، آن است که سیستم خطا مىیکى از برجسته  

اى از پیش تعیین شده را اجرا کند، از براى رفتار بهینه سازمان یافته باشد و به شکلى جبرگرایانه برنامهتکامل 

                      
278 Seligman et al., 2005: 410–421. 

دید حذف کرد. به بیان توان عدم قطعیتهاى معادلات را با وارد کردن متغیرهاى جهیلبرتِ ریاضیدان معتقد بود همواره مى 279

رود و مسیر پویایى کرد اگر تعداد ابعاد فضاى حالت افزایش داده شود، نقاط تقارنىِ خطراهه از بین مىدیگر، او فکر مى

ار و انتخاب( را با گردد. این روشِ محبوبِ جبرگرایانى است که عدم قطعیت رفتارى )اختیط منفرد تبدیل مىسیستم به یک خ

 دهند.توضیح مى -ى سیستما دربارهمثلا نادانى م-عوامل روانشناختى 
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شود. چنین ماشین زیستىِ دقیق و کارآمدى باید قاعدتا بسیار بختِ برگزیدن و بنابراین خطا کردن محروم مى

 ت و زیانمند در امان باشد.ى بهینه فعالیت کند، و از خطرِ انتخابهاى نادرسنزدیک به نقطه

رویم، نظامهاى زیستى را بیشتر به جالب آن است که هرچه در مسیر پیچیدگى جانداران پایینتر مى

بینیم. آمیب بیش از موش و موش بیش از انسان به ماشینى زیستى که بر مبناى این ماشینهاى پربازده شبیه مى

هرچه در سلسله مراتب پیچیدگى بالاتر رویم، نظامهایى  پذیر رفتار کند، شباهت دارد.بینىقواعدى پیش

شان دارند، و بیشتر ترى را بر خطراههتر، و نقاط تقارنى متراکمیابیم که فضاى حالتى بسط یافتهتر را مىپیچیده

زنند. از آنجا که انتخاب فردى امرى نامتعین و خطاپذیر و بیشتر دست به انتخابِ خودمختار و درونزاد مى

یابد. آدمى، به دلیل پیچیدگى بیشترى، گسترش ست، امکان خطا کردن سیستم هم با همین روند افزایش مىا

 ى انتخابهاى بالاترش، این امکان را دارد که بسیار بیش از آمیب خطا کند.فراگیرترِ فضاى حالتش، و دامنه

وپپتیدى باز یافت. در میان توان در رفتارهاى متصل با سیستم نورنمودهاى این خطا را به خوبى مى

اى که ارتباط بین سیستم انتخابگر و محرکهایشان سرراست است، موجودى که بر خلاف جانداران ساده

ى شانس بقاى خود را برگزیند، خیلى زود هاى رفتارىِ کاهش دهندهمحاسبات سود و زیان عمل کند و گزینه

مل حذف خواهد شد. اما در موجوداتى که به نظامى پیچیده ى تکابا عدالت کورِ انتخاب طبیعى از دور مسابقه

مجهزند، احتمال خطاهایى از این دست زیاد  -معناها-یا اطلاعاتى  -نوروپپتیدها-از معناهاى بیوشیمیایى 

وجود دارد. حکمى که در اینجا کردیم قابل بسط به کل سیستمهاى پیچیده است. هرچه پیچیدگى بیشتر باشد، 

 شتر است.احتمال خطا بی

 ى بارز از این خطاها، اعتیاد است. اعتیاد، معلولِ مستقل شدنِ زیرسیستمِ لذت، از بقاست. یک نمونه

در جانورانِ داراى دستگاه عصبى ساده و ابتدایى، سیستم نوروپپتیدى آنقدر پیچیده نشده است که بتواند خطا  

 کند. در این موجودات حس لذت با تضمین بقا متردف است.
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ى عصبى چنان پیچیده شده که امکان مستقل شدنِ لذت از بقا را فراهم ما در موجودى مانند انسان، شبکها 

تواند از راهى جز افزودن بر بختِ بقایش، سیستم کرده است. انسان، برخلاف هیدر و عروس دریایى، مى

 نمودهایى از این امکان هستند. سینا و معتاد شدنِ فروید،دار نشدنِ ابناش را تحریک کند. بچهنوروپپتیدى

ى پاداشِ مغزش، از آور شبکهتواند به دلیل انعطاف حیرتانسان یکى از معدود موجوداتى است که مى    

هاى لذت و بقا در آدمى دچار اندازند، لذت ببرد. به عبارت دیگر، خطراههمحرکهایى که بقایش را به خطر مى

اند. بر مبناى این تمایز یافتن سیستم تقل از یکدیگر را در پیش گرفتهاند، و مسیرهایى مسزایى شدهشاخه

 توان سه نوع لذتهاى تجربه شده در سطح روانشناختى را به سه گروه تقسیم نمود:پاداش، مى

شوند و در آنها بقا و لذت همچنان در ى زیستى مربوط مىالف( لذتهاى طبیعى، که به کنشهاى پایه

توان به عنوان محکى قابل اعتماد براى تنظیم رفتار زیستى در نظر ین موارد لذت را مىهم تنیده است. در ا

کند و لذتبخش هم هست اما گرفت. به عنوان مثال خوردن غذا، کنشى زیستى است که شانس بقا را زیاد مى

مى و خود تنظیم برد. بنابراین سیستم پاداش نظارتى دایاگر فرد سیر شده باشد دیگر از خوردن غذا لذت نمى

 نماید.کند و اعمالشان را تنظیم مىشونده را بر رفتارهایى از این دست اعمال مى

دهد. در این مورد، ى استقلال لذت از بقا را تشکیل مىب( لذتهاى راستین، که یکى از دوشاخه

خورند م پاداش پیوند مىبه سیست -و معمولا تصادفا-کنشهایى که ارتباط چندانى به بقا ندارند، به دلایل دیگر 

کنند. علت برگزیدن نام راستین براى این نوع و از آن پس به دنبال بازخوردى مثبت، مرتب خود را تشدید مى

کنشها، آن است که بخش مهمى از آنها در لذات طبیعى ریشه دارند و برخى از مسیرهاى آن نیز در مسیر زمان 

ذتهاى اپیکورى، مانند خواندن و نوشتن و روابط انسانى و لذت خورند. لبار دیگر به شاخص بقا پیوند مى

بینید، هایى از این نوع لذات هستند. چنان که مىنمونه (فکرى یا بدنى)هاى ادبى و بازى بردن از هنر و آفرینش

بازى، )یا حرکتى  (ى هنرىکنجکاوى علمى و سلیقه)ى تمام این لذتها، پردازش اطلاعات عصبى سرچشمه



118 

 

دانیم، پردازش اطلاعاتى از این دست در کل شانس بقاى موجود را بالا است. چنان که مى (و ورزشرقص 

شدند که از اندیشیدن تردید در روزگاران گذشته آن کسانى از نیاکان ما در رقابت تکاملى برنده مىبرد، و بىمى

کاهش تنش جمع از راه هنرهاى  هاى شکارچى، وگذارى براى شکار، سازماندهى گروهدر مورد چگونگى تله

 اند.بردهآمیز لذت مىمناسک

ى فرهنگى را هم در بر ى لایهشود و بخش عمدهما آنچه که امروز در جوامع انسانى مشاهده مىا

ى سرراست و مستقیمى با بقا ندارد. توضیح دقیقى براى این که چگونه نواختن سمفونى نهم گیرد، رابطهمى

ایم را داشته -از سهروردى تا برونو-هاى تاریخى زیادى رساند وجود ندارد، و نمونهى مىبتهوون به بقا یار

 اند.ى تابوها، از بین رفتهکه به دلیل کنجکاوى زیاد و زیاد دانستن درباره

توان لذتهاى راستین را محصول جدا شدن مسیر لذت از بقا دانست. بندى، مىبه عنوان یک جمع

اند و از آن اند، با سیستم لذت پیوند خوردهناساز، مستقل از ارزشى که براى بقا داشتهبرخى از کنشهاى مع

اند. تمام این رفتارها در ابتداى پس در روندى خودزا، پیچیدگى و تنوع منشهاى درونى خویش را افزایش داده

هایى اند و سیستمگرفته اند، اما به تدریج از ساز و کارهاى زیستى فاصلهکار با بقاى موجود پیوند داشته

ى آنچه که ما با نام اند. بخش عمدهخودبسنده و خودمختار را با قواعد زایش درونىِ خاص خودشان برساخته

ى فرعىِ جدا شدن لذت از بقاست. دقت داشته باشید که لذتهاى شناسیم، محصول این چرخهفرهنگ مى

تر کردن سپهر منشهاى حاضر دهند، و به دلیل پیچیدهىراستین به طور ذاتى بخت بقاى فرد/ژنوم را کاهش نم

 یابد.در فرد، به احتمال زیاد در نهایت بار دیگر با مسیر بقا اتصال مى

اند، اما منشأ کاملا پ( لذات دروغین، مانند مورد پیش از جدا شدن مسیر بقا و لذت پدید آمده

ستگاهى عصبى است که با ماشین بیوشیمیایى خاصى چنان که گفتیم، سیستم پاداش بخشى از د متفاوتى دارند.

کند. نوروپپتیدها، و همچنین دوپامین، ساختارى ساده دارند که به هاى مولکولى مشخصى کار مىو واسطه
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هاى دفاعى تکامل یافته در گیاهان، تولید سم است. سمى شدن گیاهان یکى از شیوه سادگى قابل تقلید است.

بدان معناست که موجود براى دفع کردن خطر جانوران گیاهخوار، بخشى از ماده و یا بخشهاى از بافتشان، 

کند که بر بدن گیاهخواران اثر بیماریزا یا کشنده دارند. به این انرژى خود را صرف سنتز کردن موادى مى

ز خطر آموزند که خوردن این نوع از گیاهان برایشان خطرناک است و گیاه اترتیب جانوران گیاهخوار مى

 رهد.خورده شدن مى

گذارد، و با تقلید کردن کنند که بر دستگاه عصبى میزبانشان اثر مىبخش مهمى از گیاهان، سمومى تولید مى    

انگیز مغز انسان، کند. یکى از محصولات پیچیدگى شگفتاثر ناقلهاى عصبى، کارکرد عادى مغز را مختل مى

کنند. به این ى لذت را تقلید مىر گیاهان، عمل ناقلهاى عصبىِ شبکهاین است که برخى از سموم تولید شده د

کند و در فرد مسموم احساس سرخوشى و لذت ى لذت را روشن مىترتیب مسموم شدن با این مواد، شبکه

 شود.ایجاد مى

شود، لذتهاى دروغین ى لذت تولید مىلذتهایى را که به این شکل در اثر تحریک شیمیایى شبکه

کند، و اى که در معرض این مواد قرار گیرد، نوعى مقاومت نسبت به لذت پیدا مىى عصبىوانیم. شبکهخمى

به جاى در پیش گرفتن ساز و کارهاى زیستىِ لذتبخشِ -کند که رفتارهاى فرد را طورى سازماندهى مى

-مصرف مواد"ى هى معیوب و تشدید شونداز راه مصرف مجدد این مواد پاداش بگیرد. این چرخه -عادى

 شود.، همان است که اعتیاد خوانده مى"مصرف بیشتر مواد-کاهش امکان لذت بردن از روندهاى زیستى

مثل هروئین و )، سموم عصبىِ مصنوعى (مثل تنباکو، حشیش، و خشخاش)اعتیاد به سموم گیاهى 

LSD )هاى ، مهمترین شاخه(مانند الکل)ى لذت یا مواد طبیعىِ سمى، ولى غیرتخصص یافته براى شبکه

تکاملىِ لذتهاى دروغین هستند. این لذتها از این نظر با لذتهاى راستین اشتراک دارند که هردو محصول جدا 

 شدن مسیر بقا از لذت هستند. با این وجود در این موارد هم تفاوت دارند:
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روند عادى عمل مغز لذت دروغین، ارتباطى با پردازش اطلاعات ندارد، و در واقع نوعى اختلال در 

 شود، فاقد معنا هستند.است. به همین دلیل هم این لذتها بر خلاف آنچه که از پردازش اطلاعات حاصل مى

لذتهاى دروغین، به طور مشخص اثر ضدبقا دارند و امکان پیوند خوردنشان با افزایش شانس بقا وجود  

اند، و به بهاى تخریب غز با سموم گیاهى حاصل شدهندارد. در واقع این لذتها از تداخل سیستم بیوشیمیایى م

 شوند.منظم دستگاه عصبى تجربه مى

کنند. پاداشهاى راستین اثر نتیجه آن که لذتهاى دروغین در مسیر عکسِ لذتهاى راستین عمل مى  

روغین دهند. لذتهاى دمعنازایى شدید دارند و فضاى حالت پیدایش و بارورى معناها را به سرعت گسترش مى

بندند و در واقع لذت را علاوه بر بقا، از منشها )یعنى عناصر فرهنگى( هم مستقل در مقابل این فضا را مى

کنند. به این ترتیب فضاى حالت منشهاى یک انسان معتاد، به معدود منشهاى مربوط به استفاده از مواد مى

 شود.مخدر/محرک منحصر مى

تواند در مغز یک انسان عادى به عنوان معیار ارزش منشها در نظر ش، مىهریک از سه شکلِ یاد شده از پادا 

گرفته شود. در یک انسان سالم و عادى، معیارهاى زیستى و واقعى حضور دارند، و در فرد معتاد/بیمار، معیار 

به معناى کند، و این شود و به تدریج هردو معیار دیگر را از میدان به در مىدروغین هم به سیستم اضافه مى

 مرگ سیستم روانى )و در نهایت مرگ زیستى( فرد است. 

توجیهى آدمیان، جانورانى خودبزرگ بین هستند! این بدان معناست که تمایل نابخردانه و غیرقابل  

بینى، ستایش و تکریمى دارند تا خود از سایر موجودات زنده متمایز بپندارند. یکى از نمودهاى این خودبزرگ

شود. بسیارى آدمى را به دلیل امکانِ بروز رفتارهاى ناقض قبال این استقلال لذت از بقا دیده مى است که در

اند و برخى دیگر امکان معتاد شدن را به عنوان دلیلى محکم ى برترین موجود ساکن زمین برکشیدهبقا تا مرتبه
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 چشمگیر، اگر از سویى بر پیچیدگى اند. فارغ از این که این امکانِبر تکامل یافتگى انسان پیشنهاد کرده

 کند. هم اشاره مى -انگیز مغز دلالت کند، از سوى دیگر بر امکان بروز خطاهاى بزرگ مانند اعتیادشگفت

ان داراى زندگى اى که اشاره بدان در اینجا خالى از لطف نیست، آن که علاوه بر انسان، سایر جانورنکته    

ن که به دلیل کنند. جالب آشان را تجربه مىابهى از تمایزیابىِ سیستم پاداشاجتماعىِ پیچیده هم الگوى مش

شوند، ىمشباهت بنیادى سیستم زیستىِ لذت در تمام جانوران، موادى که براى این جانوران مخدر محسوب 

 از نظر شیمیایى با مخدرهاى رایج در جوامع انسانى خویشاوندى نزدیکى دارند.

ى به تریاک ى خشخاش و شاهدانه حساسیت دارند، و به عبارتشهد برخى از گلهاى تیرهزنبوران نسبت به     

دهند. خورند تعادل بدنشان را از دست مىشوند. زنبورهایى که از شهد این گلها مىو حشیش معتاد مى

ى مخدر هاى بیشتر از همان گلشود، و به جاى کار کردن براى لانه به تغذیهرفتارشان کند و نامنسجم مى

ى رانند و اجازهیابند. زنبورهاى نگهبان کندو در صورت برخورد با این زنبورها آنها را از لانه مىگرایش مى

 دهند. ورود به کندو را بدیشان نمى

ى دیگرى به عنوان ى دیگرى اهمیت دارد و آن هم این که حشرهى اعتیاد از جنبهدر مورچگان، پدیده

 Atemelesکه  -اى از قاب بالان ا مورچگان تخصص یافته است. گونهقاچاقچى براى همزیستى ب

pubiculis ،کنند. این حشرات براى ى مورچگان زندگى مىبه صورت انگل در لانه -مشهورترینشان است

کنند که رفتار ى سربازانِ نگهبان لانه، از غدد شکمى خود مواد مخدرى ترشح مىمصون ماندن از حمله

روند و هاى سرباز با دیدن این سوسکها به سویشان مىدهد. مورچهاش را تغییر مىکنندهى مصرف مورچه

اى به سوسک لیسند و بعد بدون این که صدمهاى از مواد مخدرِ ترشح شده از غدد شکمى موجود را مىقطره

کنند، تخمگذارى مىى میزبانانشان روند. سوسکهاى مزبور در لانهمهاجم بزنند، در نوعى حالت منگى فرو مى

ى مورچه را در مدتى کوتاهى نابود کنند. مواد مخدر توانند کل یک لانهکنند، و مىاز نوزادان آنها تغذیه مى
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الگوهاى فیزیولوژیک اعتیاد  280گردد.در حشرات اجتماعى هم حالت سمى دارد و به مرگ معتادان منتهى مى

ن عالى است. در این موجودات هم علایمى مانند میل به در حشرات اجتماعى هم مانند انسان و پستاندارا

 281شود.مصرف بیشتر، مهار شدن لذتهاى زیستى، و تخریب سیستم عصبى زیر تأثیر مواد مخدر دیده مى

دانیم که در حشرات پرسشى که شاید در اینجا ارزش طرح کردن داشته باشد. بر مبناى آنچه که گذشت، مى

دانیم که نسبت شود، و این را هم مىنمودِ استقلال لذت از بقاست، مشاهده مى اجتماعى اعتیاد که مهمترین

بیشینه است. حالا این پرسش معنا  -دارانمانند انسان در میان مهره-وزن مغز به وزن بدن در این حشرات هم 

 ا سراغ گرفت؟ از لذتهاى راستین ر -شاید نامفهوم-توان شکلى یابد: آیا در میان حشرات اجتماعى هم مىمى

 

  

                      
280 Wilson and Holldobler, 1990. 
281 Wilson, 1978. 
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 نوشتپی

 

طرح کردیم. شایسته است ابتدای کار هدف از نوشتن این متن، پاسخگویى به پرسشى بود که در 

ایم، بار دیگر به آن پرسشها باز هاى استدلال مورد نظرمان را ارائه کردههاى مورد نیاز و رشتهحالا که داده

 گردیم و به دنبال پاسخى در خور بگردیم.

 کند:عد زیست شناختى، پاسخ ما دو بعد پیدا مىدر ب 

را  -و سایر جانداران-توان رفتار آدمیان نخست، با تکیه بر چارچوب نظرىِ سیستمهاى پیچیده، مى

 خودمختار و درونزاد دانست و هر ترجیح رفتارى را به عنوان شکلى از انتخاب آزاد در نظر گرفت.

توان به حضور سیستم مرکزى قدرتمندى باور ارائه شده، مى شناختىِدوم، با استناد به شواهد عصب

ى نوروپپتیدرژیک و داشت که الگوى کلى این انتخابها را تنظیم کند. این سیستم، چنان که گفتیم، شبکه

کند و دوپامینرژیک در مغز است. اما این سیستم تخصص یافته براى شکست تقارن، بند نخست را نقض نمى

سازد. برعکس، با ریشه دواندن در سیستم معنایىِ موجود، امکان پذیر نمىبینىبرى و پیشرفتار موجود را ج

 دهد. ى وى را افزایش مىانتخاب آزادانه

توان چنین صورتبندى کرد: نظامى تخصص ى سیستمهاى پیچیده، پاسخ ما را مىدر قلمرو نظریه  

ن رفتارى در جانداران وجود دارد، که در قالب یافته و چارچوبى تکاملى براى سازماندهى شکستهاى تقار

 سازوکارهاى قدیمىِ ارتباطى بین نورونها تبلور یافته است. این محور مرکزىِ شکست تقارن دو ویژگى دارد:

 سازد.تر مىکند و برعکس آن را گستردهتر شدنش فضاى حالت سیستم را محدود نمىنخست آن که با پیچیده 
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شود و امکان پیدایش لذتهاى اى مانند حشرات و پستانداران از بقا مستقل مىان پیچیدهدوم آن که در جاندار 

 سازد.راستین و دروغین را فراهم مى

  

هاى استى و بایدى وجود داشته نماید که پلى محکم بین گزارهى اخلاق، چنین مىدر قلمرو فلسفه

ى مغز است، و این همان است ى پاداش دهندهشبکهباشد. این پل، ادراک ذهنى و بازنمایى درونى از فعالیت 

کند. طرحریزىِ سیستم معنایى در آدمى بر ساختهاى بندى عمومى سیستم معنایى را تعیین مىکه استخوان

اند، نظامهاى زبانى استوار است و از آنجا که این سیستمهاى زبانى در اصل براى ارتباط با دیگرى پدید آمده

-محور (خودخواه)، در پیوند با خوبِ معنا-محور است. پس خوبِ لذت-ور کلى دیگرىمعنایى ما نیز به ط

ى اخلاق عامیانه) تعارضها (عذاب وجدان)، ها (بخش عمدهمحور (دیگرخواه) الگوهایى متنوع از همگرایى

گون قابل آورد که بر مبناى پویایى تاریخى لذت در جوامع گوناها (اخلاق نخبگان) را پدید مىو طرد و نفى

بینى و قواعد ى جهانشان با شالودهى این معانى، به دلیل پیوند بنیادینتحلیل است. هرچند تحلیل خودآگاهانه

شود. تابو بودن لذت و مفاهیم وابسته به لذت را مان، به شدت سانسور و سرکوب مىکنش متقابل اجتماعى

 توان به این ترتیب تفسیر کرد.در نظامهاى اخلاقى مى

 در نهایت، شاید حق با اپیکور بوده باشد. 

   شروین وکیلى

  ۵/۱۰/۱۳۷۵چهارشنبه 

۱/۹/۱۳۸۱ 

 ۱۴/۵/۱۳۹۵پنجشنبه 
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