
روانشناسی فیزیولوژیک: تحلیل جامع مبانی زیستی

رفتار، ذهن و سیستم عصبی

پیشگفتار

در جهان معاصر، درک رفتار انسان بدون در نظر گرفتن زیربنای بیولوژیکی آن غیرمکن به نظر می‌رسد.

روانشناسی فیزیولوژیک )Physiological Psychology( به عنوان پلی میان علوم زیستی و علوم رفتاری، تلاش

می‌کند تا پیچیده‌ترین پدیده‌های ذهنی را از طریق مکانیسم‌های مادی و فیزیولوژیکی تبین کند. این گزارش

جامع، با هدف ارائه یک دیدگاه عمیق و آکادمیک، به بررسی دقیق ساختارها، عملکردها و تعاملات سیست

عصبی و تأثیر آن‌ها بر روان انسان می‌پردازد.

فصل اول: ماهیت و قلمرو روانشناسی فیزیولوژیک

۱.۱ تعریف و جایگاه علمی

)Behavioral Neuroscience( ”روانشناسی فیزیولوژیک، که در متون مدرن اغلب با عنوان “علوم اعصاب رفتاری

شناخته می‌شود، مطالعه علمی مکانیسم‌های بیولوژیکی رفتار و تجربه‌های ذهنی است. این رشته بر این فرض

استوار است که ذهن محصول فعالیت مغز است و هر تغیر در رفتار یا فرآیندهای ذهنی، بازتابی از یک تغیر

فیزیکی یا شیمیای در سیستم عصبی است.

۱.۲ رویکردهای چهارگانه در تبین رفتار

برای درک کامل هر رفتار از دیدگاه زیستی، روانشناسان فیزیولوژیک از چهار نوع تبین استفاده می‌کند:

تبین فیزیولوژیک )Physiological(: فعالیت مغز و سایر اندام‌ها را با رفتار مرتبط می‌کند )مثلاً نقش1. 

هورمون تستوسترون در پرخاشگری(.

تبین تکوینی یا تحولی )Ontogenetic(: چگونگی رشد یک ساختار یا رفتار را در طول چرخه زندگی فرد2. 

بررسی می‌کند )مثلاً تأثیر ژنتیک و محیط بر رشد قشر پیش‌پیشانی در نوجوانی(.

تبین تکاملی )Evolutionary(: ساختار یا رفتار را در چارچوب تاریخچه تکاملی گونه بررسی می‌کند )مثلا3ً. 

شباهت ساختارهای مغزی در پستانداران(.

تبین کارکردی )Functional(: بررسی می‌کند که چرا یک ساختار یا رفتار به شکل فعلی تکامل یافته است4. 

و چه سودی برای بقا داشته است.

)Mind-Body Problem( ۱.۳ مسئله ذهن و بدن

یکی از چالش‌های بنیادی در این رشته، تبین رابطه بین ماده )مغز( و تجربه غیرمادی )ذهن( است. در

روانشناسی فیزیولوژیک، رویکرد غالب “مونیسم” )Monism( است؛ یعنی این اعتقاد که ذهن و بدن یکی هستند

و پدیده‌های ذهنی چیزی جز فعالیت‌های الکتروشیمیای مغز نیستند.



فصل دوم: سلول‌های سیستم عصبی و پتانسیل‌های الکتریکی

۲.۱ آناتومی میکروسکوپی نورون

نورون‌ها واحدهای اصلی پردازش اطلاعات هستند. علاوه بر اجزای استاندارد سلولی، نورون‌ها دارای ویژگی‌های

منحصربه‌فردی هستند:

غشای سلولی: یک لایه دوگانه لیپیدی که نفوذپذیری انتخابی دارد و پتانسیل الکتریکی سلول را حفظ

می‌کند.

دندریت‌ها: دارای “خارهای دندریتی” )Dendritic Spines( هستند که سطح تماس برای دریافت پیام‌ها را

افزایش می‌دهند. میزان این خارها با یادگیری و تجربه تغیر می‌کند.

آکسون و تپه آکسونی: محل شروع پتانسیل عمل. آکسون‌ها می‌تواند از چند میکرومتر تا بیش از یک متر

طول داشته باشند.

پایانه‌های پیش‌سیناپسی: محل ذخیره کیسه‌های حاوی انتقال‌دهنده‌های عصبی.

۲.۲ تنوع سلول‌های گلیال )پشتیبان(

برخلاف تصور قدیمی که گلیال‌ها را فقط “چسب” می‌دانستند، امروزه نقش فعال آن‌ها در پردازش اطلاعات

اثبات شده است:

آستروسیت‌ها: تنظیم جریان خون مغزی، همگام‌سازی فعالیت نورون‌ها و بازجذب انتقال‌دهنده‌های

عصبی.

میکروگلیا: سیستم ایمنی مغز که سلول‌های آسیب‌دیده و عوامل بیماری‌زا را حذف می‌کند.

الیگودندروسیت‌ها )در CNS( و سلول‌های شوان )در PNS(: مسئول ساخت میلین. تفاوت آن‌ها در

این است که یک الیگودندروسیت می‌تواند چندین آکسون را میلین‌دار کند، اما سلول شوان فقط یک بخش

از یک آکسون را پوش می‌دهد.

۲.۳ پتانسیل غشا و تکانه عصبی

نورون در حالت استراحت دارای پتانسیل منفی )حدود ۷۰- میلی‌ولت( است. این حالت توسط “پمپ سدیم-

پتاسیم” حفظ می‌شود که با مصرف انرژی )ATP(، سه یون سدیم را خارج و دو یون پتاسیم را وارد می‌کند.

پتانسیل عمل: وقتی تحریک به آستانه )حدود ۵۵- میلی‌ولت( می‌رسد، کانال‌های سدیمی باز شده و ورود

ناگهانی یون‌های مثبت باعث “دپلاریزاسیون” می‌شود.

قانون همه یا هیچ: پتانسیل عمل یا ایجاد نمی‌شود، یا اگر ایجاد شود، همیشه با قدرت کامل حرکت

می‌کند. شدت محرک نه با قدرت پتانسیل، بلکه با “فرکانس” شلیک نورون‌ها کدگذاری می‌شود.

هدایت جهشی )Saltatory Conduction(: در آکسون‌های میلین‌دار، پیام از یک “گره رانویه” به گره بعدی

می‌پرد که سرعت را تا ۱۰۰ برابر افزایش می‌دهد.



فصل سوم: انتقال شیمیای در سیناپس‌ها

۳.۱ توالی رویدادهای سیناپسی

ارتباط بین نورون‌ها عمدتاً شیمیای است:

سنتز انتقال‌دهنده‌های عصبی در جسم سلولی یا پایانه‌ها.1. 

ذخیره‌سازی در وزیکول‌ها.2. 

آزادسازی )Exocytosis( در پاسخ به ورود کلسیم.3. 

اتصال به گیرنده‌های پس‌سیناپسی.4. 

غیرفعال‌سازی از طریق بازجذب )Reuptake( یا تجزیه آنزیمی.5. 

۳.۲ انواع گیرنده‌ها

گیرنده‌های یونوتروپیک )Ionotropic(: به سرعت باز می‌شوند و اثرات کوتاه‌مدت دارند )ماند گیرنده‌های

گلوتامات برای بینای و شنوای(.

گیرنده‌های متابوتروپیک )Metabotropic(: از طریق “پروتئین G” و “پیک‌های ثانویه” عمل می‌کند. اثرات

آن‌ها دیرتر ظاهر شده ولی طولانی‌تر و گسترده‌تر است )ماند اثرات مربوط به خلق و خو و گرسنگی(.

۳.۳ انتقال‌دهنده‌های عصبی کلیدی و نقش رفتاری آن‌ها

اختلال مرتبطنقش اصلینام ماده

پارکینسون، اسکیزوفرنی، اعتیادپاداش، حرکت، تمرکزدوپامین

افسردگی، اضطرابتنظیم خلق، خواب، اشتهاسروتونین

آلزایمرانقباض عضلانی، حافظهاستیل‌کولین

تشنج )در صورت مازاد(اصلی‌ترین تحریک‌کنده، یادگیریگلوتامات

)GABA( صرع، اضطراباصلی‌ترین مهارکنده، آرامشگابا

اختلات پانیکهوشیاری، پاسخ جنگ یا گریزنوراپی‌نفرین



فصل چهارم: کالبدشناسی سیستم عصبی مرکزی

۴.۱ محورهای مختصات در مغز

برای توصیف آناتومی از اصطلاحات تخصی استفاده می‌شود:

Dorsal )پشتی(: بالای مغز یا پشت کمر.

Ventral )شکمی(: زیر مغز یا سمت شکم.

Anterior )قدامی(: سمت جلو.

Posterior )خلفی(: سمت عقب.

Lateral )جانبی(: دور از خط وسط.

Medial )میانی(: نزدیک به خط وسط.

۴.۲ ساختار طناب نخاعی

نخاع تنها یک مسیر انتقال نیست، بلکه مرکز کنترل بسیاری از رفلکس‌هاست. ماده خاکستری )در مرکز( حاوی

اجسام سلولی و ماده سفید )در اطراف( حاوی آکسون‌های میلین‌دار است. قانون “بل-ماژندی” بیان می‌کند که

ریشه‌های پشتی اطلاعات حسی را وارد و ریشه‌های شکمی اطلاعات حرکتی را خارج می‌کند.

۴.۳ مغز میانی و ساقه مغز

این مناطق برای بقای پایه حیاتی هستند:

بصل‌النخاع )Medulla(: کنترل رفلکس‌های حیاتی )تنفس، ضربان قلب، استفراغ(.

پل مغزی )Pons(: محل عبور اعصاب حسی و حرکتی و تنظیم خواب.

مغز میانی )Midbrain(: شامل “برجستگی‌های چهارگانه” برای جهت‌یابی بینای و شنوای.

سیستم فعال‌ساز مشبک )RAS(: تنظیم سطح انگیختگی و هوشیاری کل مغز.

۴.۴ مغز قدامی و سیستم لیمبیک

تالاموس: فیلتر کردن اطلاعات حسی )به جز بویای( قبل از رسیدن به قشر مغز.

هیپوتالاموس: تنظیم “هم ایستای” )Homeostasis(. از طریق کنترل غده هیپوفیز، سیستم هورمونی بدن

را مدیریت می‌کند.

آمیگدال: مرکز پردازش ترس و خشم. آسیب به آن منجر به سندرم “کلور-بوسی” )بی‌باکی مفرط( می‌شود.

هیپوکامپ: حیاتی برای تبدیل حافظه کوتاه‌مدت به بلندمدت )تحکیم حافظه(.



فصل پنجم: قشر مغز و عملکردهای عالی ذهن

۵.۱ سازمان‌بندی قشر مغز

قشر مغز دارای ۶ لایه سلولی متمایز است. لایه ۴ عمدتاً ورودی‌های حسی را دریافت می‌کند و لایه ۵ آکسون‌های

حرکتی بلند را به نخاع می‌فرستد.

۵.۲ لوب‌های چهارگانه و تخص‌یافتگی

 .1:)Frontal( لوب پیشانی

قشر حرکتی اولیه: کنترل دقیق عضلات.

قشر پیش‌پیشانی )PFC(: مرکز شخصیت، قضاوت اخلاقی، برنامه‌ریزی آینده و کنترل تکانه‌ها.

آسیب به این ناحیه )ماند مورد معروف فینیاس گیج( باعث تغیرات شدید شخصیتی می‌شود.

 .2:)Parietal( لوب آهیانه‌ای

قشر حس پیکری: پردازش لمس و وضعیت بدن.

یکپارچه‌سازی فضای: درک اینکه اشیاء نسبت به بدن ما کجا قرار دارند.

 .3:)Temporal( لوب گیجگاهی

پردازش پیچیده بینای )شناسای چهره‌ها و اشیاء(.

درک زبان و پردازش هیجانی.

 .4:)Occipital( لوب پس‌سری

اختصاصاً برای بینای. آسیب به آن حتی با وجود سلامت چشم‌ها، منجر به “کوری قشری” می‌شود.

فصل شم: روش‌های پیشرفته در پژوهش‌های مغزی

۶.۱ ثبت فعالیت الکتریکی و مغناطیسی

EEG )الکتروانسفالوگرافی(: رزولوشن زمانی عالی )میلی‌ثانیه( اما رزولوشن مکانی ضعیف. برای مطالعه
مراحل خواب و صرع بی‌نظیر است.

MEG )مگنتوانسفالوگرافی(: اندازه‌گیری میدان‌های مغناطیسی ضعیف ناشی از فعالیت عصبی. دقیق‌تر
از EEG است.

۶.۲ تصویربرداری ساختاری و کارکردی

CT Scan: استفاده از اشعه ایکس برای مشاهده آناتومی کلی و خونریزی‌ها.

MRI: استفاده از میدان مغناطیسی برای تصاویر بسیار دقیق ساختاری.



fMRI: اندازه‌گیری سطح اکسیژن خون )BOLD signal(. به ما می‌گوید کدام بخش مغز در حین انجام یک
فعالیت خاص )مثلاً حل مسئله ریاضی( فعال است.

PET Scan: تزریق گلوکز رادیواکتیو برای مشاهده سوخت‌وساز مغز.

۶.۳ روش‌های تحریک مغزی

TMS )تحریک مغناطیسی فراجمجمه‌ای(: ایجاد یک “ضایعه موقت” یا تحریک یک ناحیه با استفاده از
پالس‌های مغناطیسی. برای درمان افسردگی‌های مقاوم به دارو کاربرد دارد.

Optogenetics: روشی نوین که در آن با استفاده از نور، نورون‌های خاصی را که از نظر ژنتیکی اصلاح شده‌اند،
روشن یا خاموش می‌کند )فعلاً در مدل‌های حیوانی(.

فصل هفتم: فیزیولوژی حواس )بینای و شنوای(

۷.۱ مکانیسم بینای

نور پس از عبور از قرنیه و عدسی، به شبکیه می‌رسد.

سلول‌های استوانه‌ای )Rods(: حساس به نور کم، فاقد ادراک رنگ، در حاشیه شبکیه.

.)Fovea( ”حساس به جزئیات و رنگ، نیازمند نور زیاد، متمرکز در “لکه زرد :)Cones( سلول‌های مخروطی

مسیرهای بینای: اطلاعات از عصب بینای به “اجسام زانوی جانبی” در تالاموس و سپس به قشر بینای

)V1( می‌رود. مسیر “کجا” )Dorsal stream( به سمت لوب آهیانه‌ای و مسیر “چیست” )Ventral stream( به
سمت لوب گیجگاهی حرکت می‌کند.

۷.۲ مکانیسم شنوای

امواج صوتی باعث ارتعاش پرده صماخ و استخوانچه‌های گوش میانی می‌شوند.

قانون مکانی )Place Theory(: فرکانس‌های بالا انتهای ابتدای حلزون و فرکانس‌های پاین انتهای انتهای

را تحریک می‌کند.

قانون فرکانسی: برای فرکانس‌های پاین، سرعت شلیک نورون‌ها با فرکانس صدا مطابقت دارد.

فصل هشتم: کنترل حرکت و اختلات حرکتی

۸.۱ سلسله مراتب کنترل حرکت

حرکت از پیش‌بینی در قشر پیش‌پیشانی شروع، در قشر حرکتی مکمل برنامه‌ریزی و توسط قشر حرکتی اولیه اجرا

می‌شود.



۸.۲ بیماری پارکینسون

ناشی از تخریب نورون‌های دوپامینرژیک در “ماده سیاه”. علائم شامل لرزش در استراحت، کندی حرکت

)Bradykinesia( و چهره ماسک‌ماند است. درمان اصلی استفاده از L-Dopa است که پیش‌ساز دوپامین بوده و
برخلاف خود دوپامین، از سد خونی-مغزی عبور می‌کند.

۸.۳ بیماری هانتینگتون

یک اختلال ژنتیکی اتوزومال غالب که باعث تخریب شدید “عقده‌های قاعده‌ای” می‌شود. علائم آن حرکات پرتابی

و غیرارادی )Chorea( و زوال عقل پیشرونده است.

فصل نهم: ریتم‌های زیستی و خواب

۹.۱ ساعت بیولوژیک

هسته سوپراکیاسماتیک )SCN( در هیپوتالاموس، ریتم ۲۴ ساعته بدن را تنظیم می‌کند. این هسته تولید هورمون

“ملاتونین” را در غده پینه‌آل کنترل می‌کند. نور محیطی مهم‌ترین عامل تنظیم این ساعت است.

۹.۲ مراحل خواب و امواج مغزی

مرحله ۱: امواج آلفا و تا )خواب سبک(.1. 

 .2.K مرحله ۲: دوک‌های خواب و مجموعه‌های

مرحله ۳ و SWS( ۴(: امواج دلتا )خواب عمیق، ترمیم بافت‌ها(.3. 

خواب REM: فعالیت مغزی شبیه بیداری، رویاهای شفاف، فلج عضلات اسکلتی. برای تحکیم حافظه و4. 

سلامت روانی حیاتی است.

فصل دهم: تنظیمات داخلی )دما، تشنگی و گرسنگی(

۱۰.۱ گرسنگی و سیری

لپتین: هورمونی که توسط سلول‌های چربی تولید شده و سیگنال سیری طولانی‌مدت می‌دهد.

گرلین: هورمون گرسنگی که از معده ترشح می‌شود.

هیپوتالاموس جانبی: مرکز گرسنگی )تخریب آن باعث امتناع از غذا می‌شود(.

هیپوتالاموس شکمی-میانی: مرکز سیری )تخریب آن باعث پرخوری مفرط و چاقی می‌شود(.



فصل یازدهم: مبانی عصبی یادگیری و حافظه

)LTP( ۱۱.۱ انعطاف‌پذیری سیناپسی

)LTP( دونالد هب بیان کرد: “نورون‌های که با هم شلیک می‌کند، به هم متصل می‌شوند”. تقویت طولانی‌مدت

افزایش پایدار در پاسخ‌دهی سیناپسی است که پایه سلولی یادگیری محسوب می‌شود. این فرآیند به گیرنده‌های

NMDA و ورود کلسیم وابسته است.

.H.M ۱۱.۲ مورد بیمار

یکی از مشهورترین موارد در تاریخ روانشناسی. او برای درمان صرع، هر دو هیپوکامپ خود را از دست داد. نتیجه:

او حافظه کوتاه‌مدت سالمی داشت اما دچار “فراموشی پیش‌گستر” شد؛ یعنی دیگر نمی‌توانست هیچ خاطره

جدید آشکاری را شکل دهد، هرچند یادگیری مهارت‌های حرکتی )حافظه ضمنی( در او سالم مانده بود.

فصل دوازدهم: زبان و جانبی‌شدن مغز

۱۲.۱ تخص‌یافتگی نیمکره‌ها

در ۹۵٪ افراد راست‌دست، نیمکره چپ برای زبان تخص یافته است. نیمکره راست بیشتر در درک آهنگ گفتار

)Corpus Callosum( ”پردازش فضای و تشخیص چهره نقش دارد. دو نیمکره از طریق “جسم پینه‌ای ،)Prosody(
با هم ارتباط دارند.

۱۲.۲ اختلات زبان )آفازی(

آفازی بروکا: درک خوب، تولید گفتار بسیار دشوار و تلگرافی.

آفازی ورنیکه: تولید گفتار روان اما بی‌معنی )کلمه سالاد(، درک بسیار ضعیف.

فصل سیزدهم: زیست‌شناسی اختلات روانی

۱۳.۱ اسکیزوفرنی

فرضیه دوپامین: فعالیت بیش از حد در مسیر مزولیمبیک.

تغیرات ساختاری: بزرگ شدن بطن‌های مغزی و کاهش ماده خاکستری در لوب پیشانی.

.D عوامل محیطی: عفونت‌های ویروسی مادر در دوران بارداری یا کمبود ویتامین

۱۳.۲ اختلات خلقی

فرضیه مونوآمین‌ها: کمبود سروتونین و نوراپی‌نفرین در افسردگی.



محور HPA: فعالیت بیش از حد سیستم استرس )کورتیزول بالا( که منجر به کوچک شدن هیپوکامپ

می‌شود.

نتیجه‌گیری و افق‌های آینده

روانشناسی فیزیولوژیک از مطالعه ساده واکنش‌های عصبی به سمت درک شبکه‌های پیچیده مغزی حرکت کرده

است. پروژه‌های ماند “کانکتوم انسانی” )Human Connectome Project( در تلاشند تا نقشه تمام ارتباطات

مغزی را ترسیم کند. درک این مبانی نه تنها به درمان بیماری‌ها کمک می‌کند، بلکه سوالات بنیادینی درباره

ماهیت اختیار، آگاهی و هویت انسانی را پاسخ می‌دهد.
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