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Introduction: Sensory experiences could be impacted the emotional state. Perception is the process 

that the brain selects and interprets sensations. Each perception has two physical and emotional parts. 

The physical part is memorized in the hippocampus and emotional part is saved in the amygdala. New 

perceptual experience is mixed with rehearsal memory that saved previously. Several related perceptions 

in different times and spaces make a concept. The collection of concepts makes beliefs. The decision 

making is based on their beliefs which lead to selective attention. It can be changed during the time. 

The amount of reward or punishment of behaviors determines the value of beliefs. If the result of action 

is followed by reward, the positive mood is reinforced and the emotional circuit is activated. But the 

cognitive system is employed if the action is followed by a punishment or conflict.‎ The cognitive centers 

inhibit the emotion in a reciprocal function. Conclusion: This study reviewed data on the regions and 

models of emotion-cognition interaction. It was concluded that metastable model of emotional system 

may be a factor to produce different emotional state according to a same sensation experimentation.
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ه چــــــــكيد

كليد واژه‌ها:
1. احساس 

2. ادراک 
3. شناخت 
4. هیجانات

مقدمه: تجربيات حسي مي‌توانند وضعيت هيجاني را درگير كنند. ادراك روندي است كه مغز احساسات 
را انتخاب و تفسير ميك‌ند. هر ادراك داراي دو بخش‌ فيزيكي و هيجاني است. بخش فيزيكي در هيپوكامپ 
حفظ و بخش هيجاني در آميگدال ذخيره مي‌شود. تجربۀ ادراكي جديد با حافظۀ مروري كه قبلأ ذخيره 
شده است تريكب مي‌شود. ادرا‌كهاي وابسته متعدد در زمان‌ها و مكان‌هاي مختلف يك مفهوم را مي‌سازند. 
مجموعه‌اي از مفهوم‌ها، باورها را مي‌سازند. تصمیم‌گیری افراد بر اساس باورهایشان است که باعث توجه 
انتخابی می‌شود و در طول زمان قابل‌تغییر هستند. ميزان پاداش يا تنبيه رفتارها ارزش باورها را تعيين 
ميك‌ند. اگر نتيجۀ عمل به پاداش برسد حالت مثبت تقويت و جريان هيجاني فعال مي‌شود. اما سيستم 
شناختي هنگامي كه عملي با تنبيه يا تعارض همراه مي‌شود، به كار گرفته مي‌شود. مراكز شناختي هيجان 
را در عملكرد متقابل مهار ميك‌نند. نتيجه‌گيري: اين مطالعه داده‌هاي مناطق و مدل‌هاي تعامل هيجان 
-شناخت را مرور كرده است. نتيجه گرفته شد كه ممكن است مدل ناپايدار از سيستم هيجاني يك فاكتور 

براي ايجاد حالت‌هاي هيجاني مختلف بر اساس شرايط هيجاني مشابه باشد.
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مقدمه 
شرایط  در  انسان‌ها  چرا  که  است  مطرح  سؤال  این  همیشه 
مختلف رفتارهای متفاوت بروز می‌دهند و تصمیم‌های منحصر 
به ‌فرد می‌گیرند. چرا در شرایط حسی ثابت احساس فرد نسبت 
به تحرکی حسی مشابه، تفاوت دارد. مگر نه اینکه همه، دارای 
انسان‌ها  کی ساختار مشابه مغزی هستند، پس چرا شخصیت 
مسیرهای  اینکه  با  روان‌شناختی  اختلالات  در  است؟  متفاوت 
درک حسی مشکل ندارد، چرا رفتار آن‌ها با افراد سالم تفاوت‌های 
جدی دارد؟ آیا افراد دارای توانمندی‌های شناختی ثابت هستند 
یا قابلیت تغییر دارند و آیا وضعیت هیجانی1 یا احساس، در مغز 

توجیه ساختاری دارد.
و  دقیق  و  پیشرفته  تصویربرداری  مطالعات  پایۀ  بر  امروزه 
ثبت‌های الکترومغناطیس در حین عملکرد مغز، تعاملات هیجان 
کی  به  روان‌شناختی  و  استنباطی  موضوع  کی  از  -شناخت 
موضوع قابل ‌شهود در علوم اعصاب که بیانگر وجود مکان‌ها و 
ارتباطات مشخص است در آمده است؛ بنابراین این مقالۀ مروری 
و  شناخت2  درک،  حسی،  روند  بیان  با  دارد  سعی  استنتاجی، 
تعاملات هیجان -شناخت از دو دیدگاه آناتومیکی -فیزیولوژیکی 

و مدل‌سازی به سؤالات فوق بپردازد.
تعریف هیجان و شناخت و ارتباط بین آن‌ها

دو تعریف کلی از هیجان و انگیزه3 وجود دارد: انگیزه یعنی میل 
رسیدن به هدفی که یا پاداشی4 در بر داشته باشد و یا فرد را 
از تنبیه و مجازات5 دور کند. هیجان، حس دریافت پاداش در 
رسیدن به آن هدف است. در حقیقت هیجان و انگیزه دو مقولۀ 
جدا از هم نیستند؛ اما بعضی روان‌شناسان تفاوت‌هایی را قائل 
می‌شوند. بدین معنی که سیستم هیجانی، احساس قابل ‌انتظار 
و آنچه در واقعیت رخ ‌داده را مقایسه می‌کند تا فرد انگیزۀ لازم 
پیدا کند. درحالی‌که  را  قابل ‌انتظار  آن هدف  به  برای رسیدن 
تا به هدف مورد  اتخاذ می‌کند  انگیزه، روندهایی است که فرد 
انتظار برسد )1(. انگیزه، رفتار فرد را در جهتی شکل می‌دهد 
که با حداقل تناقض پاسخ دهد و توجه انتخابی در به‌ کارگیری 

حافظۀ اجرایی داشته باشد )2(. 
در تعریف دیگر، پاداش و مجازات را به‌عنوان تقویت‌گرهای رفتاری 
در نظر می‌گیرند که این تقویت‌گرها می‌توانند اولیه باشند که 
هنوز یاد گرفته نشده‌اند )مانند مزۀ غذا در حیوان گرسنه یا درد 
که برای اولین بار تجربه می‌شود( و یا تقویت‌گرهای یاد گرفته 
دارند:  نقش  تقویت‌گر  در  فاکتور  چندین  باشند.  ثانویه  و  ‌شده 
1( احتمال وقوع پاداش یا مجازات یا هر دو 2( شدت تقویت‌گر 
 )4 مختلف  تقویت‌گرهای  با  ارتباط  در  محیطی  تحریکات   )3
بروز  ثانویه  یا  اولیه  تقویت‌گرهای  اثر  در  که  متفاوت  هیجان 
می‌کند. 5( هیجان بروز کرده به پاسخ فعال یا غيرفعال نسبت 

شود  حذف  مثبت  تقویت‌گر  اگر  مثال  برای  تقویت‌گر.  نوع  به 
پاسخ رفتاری فعال: عصبانیت و پاسخ رفتاری غیرفعال: ناراحتی، 
افسردگی و غمگینی بروز می‌کند )3(. اگر تقویت‌گرهای مثبت 
بروز  زیاد  خوشی  تا  لذت  از  رفتاری  پاسخ‌های  یابد،  افزایش 
با  را  خود  فرد  که  است  این  برای  مجازات  و  پاداش  می‌کند. 

محیط وفق بدهد تا کاراییش بالا برود )3(. 
بخش  شناختی،  فرایندهای  گفت  می‌توان  شناخت  تعریف  در 
کامل‌کنندۀ انگیزه و هیجان هستند كه بر میزان تأثیر هیجان بر 
رفتار اثرگذار هستند. در حقیقت شناخت، کامل‌کننده و برنامه‌ریز 
روندهای رسیدن به اهدافی است که مد نظر هیجان یعنی همان 
کسب پاداش و دوری از مجازات است. بدین منظور اموری مانند 
تخمین خطا در رسیدن به هدف، قدرت تحلیل و تصمیم‌گیری 
بر دوش  بیشتر  فوق‌الذکر،  اهداف  به  برای رسیدن  و پیش‌بینی 
مراکز شناختی و بینابینی گذاشته می‌شود )1(. مطالعات نشان 
قرار  منفی  هیجانات  تحرکی  معرض  در  فرد  که  زمانی  داده‌اند 
می‌گیرد، مراکز هیجانی مربوطه فعال می‌شوند و اگر نخواهد در 
بروز احساساتش تغییری ایجاد کند مراکز شناختی، فعالیت زیادی 
نمی‌کند؛ اما اگر بخواهد تغییری در بروز هیجانات خود به‌ طور 

ارادی اعمال کند استراتژی‌های شناختی وارد عمل می‌شوند. 
آن  در  که  است  دوباره6  ارزیابی  رفتار  مکانیسم‌ها،  این  از  یکی 
این  در  دهد.  کاهش  را  خود  منفی  احساسات  می‌کند  سعی 
زمان به‌شدت ارتباطات آمیگدال چپ -پیش‌پیشانی و اختصاصاً 
فعال  راست  سمت   10ACC OFCم9،  DLPFCم8،  7VMPFC،م 
می‌شوند )4(. همچنین در رفتار حواس‌پرتی11 فرد سعی می‌کند 
در زمان روبرو شدن با واقعۀ منفی قبل از بروز هیجان منفی، 
ذهن خود را از مسئلۀ منفی به مسئلۀ مثبت یا خنثی متمرکز 
 VMPFC کند )6 ،5(. در این شرایط دیده شده است که فعالیت

افزایش و فعالیت آمیگدال کاهش میی‌ابد )7(.

مسیر همگراشونده در تشیکل درک حسی
متفاوت  می‌کنیم  درک  ما  آنچه  با  محیط  از  حسی  اطلاعات 
است. به چشم ما امواج الکترومغناطیس در فرکانس‌های مختلف 
می‌تابد درحالی‌که ما آن‌ها را به‌ صورت رنگ‌های مختلف درک 
کلمات  یا  موزکی  به ‌صورت  ما  که  صوتی  داده‌های  می‌کنیم. 
ارتعاشی هوا و فشرده  درک می‌کنیم در محیط، تنها تغییرات 
می‌کنیم  درک  درد  صورت  به‌  که  تحریکاتی  است.  آن  ‌شدن 
تغییرات شیمیایی، مکانیکی و دمایی اطراف گیرندۀ درد است. 
لذا اتفاقاتی که در فاصلۀ دریافت پيام‌رسان‌های محیطی تا درک 
نهایی آن رخ می‌دهد باعث این ترجمۀ مغز از محیط اطرافش 
می‌توان  لامسه  حس  درک  مورد  در  مثال  برای   .)8( می‌شود 
بیشترین  اساس  بر  که  مختلف  پوستی  گیرنده‌های  که  گفت 
پاسخ به نوع تحرکی، تقسیم‌بندی و نام‌گذاری می‌شوند؛ اولین 

1 Emotional state
2 Cognition
3 Motivation
4 Reward
5 Punishment
6 Reappraisal

7 Ventromedial prefrontal cortex
8 Dorsolateral prefrontal cortex
9 Orbitofrontal cortex
10 Anterior cingulate cortex
11 Distraction
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قدم در ترجمۀ محیط برای مغز ما هستند. سه گروه بزرگ آن‌ها 
گیرنده‌های کند تطابق )SA(12 و تند تطابقی )RA(13 در سطح 
و عمق پوست و گیرنده‌های حس عمقی هستند. این گیرنده‌ها با 
محدودۀ گیرندگی )RF(14 کوچ‌کتر در سطح و بزرگ‌تر در عمق 
و گیرنده‌های حس عمقی15 در مفاصل و عضلات، مواردی چون 
جسم  روی  پوست  حرکت  و  آن  انحناهای  ماده،  جنس  لمس 
به  بزرگ،  تا  کوچک  نقاط  اندازه‌های  در  را  مکانی  موقعیت  و 
تالاموس و از آنجا به مناطق اولیۀ حسی یعنی محدودۀ قشری16 

3a و 3b می‌فرستند. 

از  گیرندگی  و محدودۀ  است  نقطه  به  نقطه  اطلاعات،  اینجا  تا 
گیرندۀ محیطی تا این نورون‌ها تغییر نکرده است. به همان میزان 
تنوع که در نوع فعالیت گیرنده وجود دارد، در نورون‌های این 
نواحی هم دیده می‌شود؛ یعنی نورون‌هایی وجود دارند که تند 
و کند تطابق هستند و از لمس سطحی و عمقی و حس عمقی 
پیام می‌گیرند. یکی از راه‌های شناسایی عملکرد این نورون‌ها در 
مطالعات آزمایشگاهی بررسی روند معکوس است؛ یعنی تحرکی 
این نورون‌ها و دیدن پاسخ در محیط؛ در این صورت دیده شده 
است كه تحرکی این نورون‌ها، همان میزان محدودۀ حسی در 
محیط را فعال می‌کند. تا این سطح نسبت به میزان تحریکات 
حسی استنباط و درک معني‌داری وجود ندارد؛ اما از اينجا به 
بعد یعنی در لایه‌های نورون‌های منطقۀ قشر حسی کی و دو و 
قشر گيجگاهي17 داخلی و آهيانه18 خلفی در کی ترتیب19 پائین 
به بالا همگرایی رخ می‌دهد. بدین معني که هر نورون منطقۀ 1، 

دریافت‌کنندۀ پیام چندین نورون منطقۀ 3b است. 
محدودۀ  چند  در  لمس  احساس  ناحیه،  این  تحرکی  با  پس 
گیرندگی حس می‌شود. در ناحیۀ 2 که اطلاعات 3b، 3a و 1، 
همگرا می‌شوند فعالیت هر نورون باعث درک بیشتری از شیء‌ 
لمس  گیرندگی،  محدودۀ  بر  علاوه  یعنی  می‌شود؛  لمس  مورد 
سطحی و عمقی برای درک شکل و جنس شیء، حرکت آن نیز 

وارد و درک می‌شود. در ضمن اطلاعات مناطق دورتر هم همگرا 
می‌شوند. بدین معنی که در سطح پائین‌تر، اطلاعات کی دست 
نورون  به هر  این سطح اطلاعات دو دست  اما در  درک می‌شد 
وارد می‌شود. همین روند در سطوح بالاتر با افزایش گیرندگی در 
نورون‌های آهيانۀ خلفی و گيجگاهي قدامی وجود دارد )تصوير 1(. 
بدین معنی که آهيانۀ خلفی علاوه بر موارد ذکر شده، اطلاعات 
کامل‌ شدۀ بینایی را از درک بینایی کلی شیء دریافت می‌کند و 

نتیجۀ این همگرایی به مراکز قشر پیش‌پیشانی می‌رود. 
اطلاعات جامعی که به قشر گيجگاهي می‌رود به‌منظور ذخیرۀ 
خاطرات حسی و بازخوانی آن در تجربیات دیگر حسی می‌باشد. 
فیزیکی، وضعیت  با ذخیرۀ حافظۀ درک  به‌ طور موازی همراه 
هیجانی از شرایط پاداشی یا تنبیهی که فرد بدان آگاه مي‌شود 
ذخیره  نيز  آمیگدال  در  شرایط  به  نسبت  هوشیاری  میزان  و 
ارتباطی  قشرهای  لایه‌های  با  بسته  حلقۀ  کی  در  و  مي‌گردد 
چند روشي با حافظۀ فیزیکی شکل‌گرفته، ارتباط پیوسته برقرار 
می‌کند. در نتیجه در سطوح نورون‌های قشری علاوه بر مناطق 
دخیل  مناطق  مغز20،  قشر  دیگر  مناطق  فیدب‌کهای  پائین‌تر، 
در هیجانات و حافظه باعث تعدیل پيام‌رساني این نورون‌ها در 
تحرکی مناطق حرکتی برای طراحی حرکت و میزان ذخیره یا 

عدم ذخیرۀ تجربیات حسی می‌شود )8(. 
تنظیم  در  پیش‌پیشانی  قشر  و  لیمبکی  سیستم  نقش 

حس و حرکت
مسیر  در  پیش‌پیشانی  قشر  و  لیمبیک  مانند سیستم  مناطقی 
مستقیم پائین به بالای درک حسی یا بالا به پائین پاسخ‌های 
تعاملات  با  مراکز  این  نقش  ندارند.  قرار  خودمختار  و  حرکتی 
در  طراحی هدف  و  درک حسی  بر  اثر  جانبه،  و چند  پیچیده 
واکنش‌های شناختی و حرکتی است. با هر درک جدید علاوه بر 
ذخیرۀ خصوصیات فیزیکی از آنچه درک ‌شده، زمینۀ هیجانی 

12 Slowly adapting receptors
13 Rapidly adapting receptors
14 Receptive field
15 Proprioceptive receptors
16 Cortical

17 Temporal
18 Parietal
19 Hierarchy
20 Cortex

تصوير 1- انتقال و همگرایی اطلاعات حسی برای رسیدن به درک حسی )8(.
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و انگیزشی مربوط به محیط اطراف مورد درک ‌شده نيز ذخیره 
می‌شود. در زمانی که فرد در معرض تجربۀ مکرر آن درک ذخیره‌ 
احساس  درکی،  حافظۀ  بازخوانی  بر  علاوه  می‌گیرد  قرار  شده 
ذخیره‌ شده همراه با آن نیز، بازخوانی مي‌گردد و اثر بازخوردی 

بر ایجاد درک جدید و پاسخ به محیط می‌گذارد )10 ،9(. 
در  را  قلمی  بار  اولین  برای  کودکی  کنیم  فرض  مثال  برای 
دست می‌گیرد؛ او ابتدا با دست و دهان خود و همۀ حواس در 
دسترسش سعی می‌کند حافظۀ درکی خوبی نسبت به قلمی که 
در دست گرفته در مغز خود ایجاد کند. در این زمان اگر این 
کودک با تشویق یا تنبیه مادرش مواجه شود احساس زمینه‌ای 
که با قلم در ذهنش ذخیره می‌شود، متفاوت است. اگر حافظۀ 
تشکیل ‌شده با احساس خوشایند و پاداش که هوشیاری بیشتر 
در کودک را فعال می‌کند همراه باشد، این پاداش اثر تحریکی بر 
تشکیل حافظۀ حسی دارد )12 ،11(. درحالی‌که حافظۀ تشکیل 
‌شده در حالت تنبیهی و منفی هر چند جزئیات قوی‌تری از آنچه 
با احساس ترس  اما  را در حافظۀ کودک ذخیره می‌کند )13( 

همراه است )14(. 
حال فرض کنید در آینده، کودک بارها و بارها در شرایط مختلف 
قلم ‌به‌ دست‌گرفتن را تجربه کند. علاوه بر اینکه کودک در برابر 
شرایط هیجانی جدید محیط اطراف خود است، وضعیت هیجانی 
می‌شود  بازخوانی  نیز  متفاوت  هیجانی  شبکۀ  در  ذخیره ‌شده 
با  قوی‌تر  پیوند  در  که  اولیه  احساسی  حافظۀ  اینجا  در   .)15(
بازخوانی قلم می‌باشد و احساس جدید مربوط به شرایط حاضر 
به ‌طور ضعیف‌تر، اثر کنترلی و بازخوردی بر پاسخ کودک در قلم 
‌به ‌دست‌گرفتن می‌گذارد )10 ،3(. این تأثیر باعث شکل‌گیری 
او نسبت  و قضاوت  احساس  نوع  و  قلم  به  توجه کودک  میزان 
به  آنچه  دو،  این  تلفیق  در  ،10(. مطمئناً   16( قلم می‌شود  به 
اما شرایط  اول است  طور غالب عمل می‌کند حافظۀ احساسی 
احساسی جدید در تعدیل آن در جهت کاهش یا افزایش احساس 

اول نقش دارند )17(. 
ارتباط  در  است  آمیگدال  آن  مرکزی  قطب  که  هیجانی  شبکۀ 
قشر  است.  پیش‌پیشانی  قشر  مختلف  قسمت‌های  با  دوطرفه 
از  اجتماع ی‌افته  درک  دریافت‌کنندۀ  ‌کی طرف  از  پیش‌پیشانی 
حس‌های مختلف است و از طرف دیگر ارسال‌کنندۀ تصمیم‌گیری 
است؛  هیجانی  و  رفتاری  واکنش‌های  کنترل‌کنندۀ  و  حرکتی 
بنابراین اینکه ما تصمیم می‌گیریم نسبت به محیط اطرافمان چه 
واکنشی انجام دهیم و چه هدفی را طراحی کنیم تحت ارتباطات 
دو طرفۀ قشر پیش‌پیشانی و سیستم لیمبیک با مراکز حسی و 
لحاظ  از  مراکز  این  فعالیت  میزان  در ضمن   .)1( است  حرکتی 
شدت، مدت و سکانس فعالیت در هر تجربۀ درکی متفاوت است 
که بیانگر داینامیک بودن شديد سیستم هیجانی و شناختی ما 
در  مهمی  نقش  حسی،  تجربيات  بنابراین  است؛  رفتار  بروز  در 
تشکیل شخصیت هر فرد و میزان توجه و ارزش‌گذاری او به وقایع 

اطرافش دارد و سیستم هیجان -شناخت در کی زنجیرۀ بسته با 
بازخوردهای پاداشی و تنبیهی که از محیط می‌گیرد باعث تغییر 

ارزش‌گذاری باورهای فرد می‌شود )16(. 
ارتباط آناتومکیی و عملکرد در هیجان و شناخت

اصلی  قطب  آمیگدال  که  است  شده  ثابت  ساختاری  لحاظ  از 
اصلی  قطب   21)LPFC( خارجی  پیش‌پیشانی  قشر  و  هیجان 
به  بالا  ارتباطات  انتخاب،  این  دلیل   .)18( می‌باشند  شناخت 
است.  دیگر  درگیر  بخش‌های  با  مرکز  دو  این  گستردۀ  پائین 
و   ACC به  می‌توان  شبکه،  این  در  مهم  واسطه‌ای  مناطق  از 
پتريجيوم  قشر  شامل  دیگر  درگیر  مراکز  کرد.  اشاره   OFC
هیپوکامپ،  مجموعۀ  هیپوتالاموس،  استریاتوم23،  سينگوليت22، 
قشر آهیانه‌ای، جلوی مغزی24، هستۀ اکمبنس25، اینسولا، هستۀ 
داخلی تالاموس و تکمنتوم شکمی هستند. پیام‌های صعودی و 
دستگاه‌های گستردۀ ناقلين عصبي26 بر ارتباطات این شبکه و 
حلقۀ  هیجان،  بخش  در  مهم  محور  تأثیرگذارند.  آن‌ها  فعالیت 
شناخت،  بخش  در  می‌باشد.   ACCم-VMPFC-مOFC- آمیگدال 
آهیانه‌ای مهم می‌باشد )17-19   -ACCم-LPFC- محور قشری 
بيان  براي  را  تا محیط  مغز  از  ارتباطات عصبي  تصوير 2،   .)3،

ارتباط هيجان -شناخت به تصویر کشیده است.
ارتباطات مناطق فوق،  با توجه به میزان تجمع زمانی و مکانی 
می‌توان نقش آن‌ها را در سکانس عملکردهای هیجانی و شناختی 
مغز از جمله کنترل رفتارهای هیجانی، تخمین خطا، طراحی عمل 
حرکتی و حافظۀ کارکردی تا حدودی تفسیر کرد. اگر بخواهیم 
آناتومیکی  ارتباطات  اساس  بر  را  -شناخت  هیجان  رفتار  روند 
شرح بدهیم، می‌توان این‌ گونه بیان داشت که اطلاعات محیطی، 
ابتدا آمیگدال را به‌عنوان مرکز هیجان فعال می‌کنند درحالی‌که 
فعال‌شدن LPFC بعد از روند انتقال اطلاعات در قشرهای ارتباطی 
است و زمان بیشتری طول می‌کشد. آمیگدال با فعال ‌شدنش چند 
عمل اصلی انجام می‌دهد: هسته‌هایی که بر عملکرد هیپوتالاموس 
نقش مهاری داشتند را مهار می‌کند که در نتیجه می‌توان گفت که 
هیپوتالاموس را فعال می‌کند تا رفتارهای اتونومیک27 و هورمونی 
مربوط به افزایش هیجان شروع شود. ACC و OFC هم در ادامه 

تحرکی می‌شوند )21 ،20(.
اين دو مركز دو كار مهم بر عهده دارند: 1- رد و بدل كردن دو 
طرفۀ اطلاعات حسي با هستۀ داخلي تالاموس 2- ارتباط دو طرفه 
با منطقۀ پيش‌پيشاني كه مهم‌ترين آن‌ها LPFC و مناطق مربوط 
به حافظه می‌باشند. همچنین آن‌ها به دلیل ارتباطات دوطرفه با 
خود آمیگدال دوباره هسته‌های مختلف آن را تحرکی می‌کنند 
)18(؛ بنابراین نقش اصلی این دو بخش تخمین، اصلاح و کنترل 
خطا بین داده‌های بالارو و پائین‌رو و ایجاد فضایی برای یادگیری 
و اثرگذاری هیجان و شناخت بر هم و همچنین پیش‌بینی پاسخ 
قوی  عصبي  ناقل  کنترل  تحت  مرکز  دو  این  ضمن  در  است. 

دوپامین از مراکز تکمنتوم و جلوی مغز مي‌باشند )19(.

21 Lateral prefrontal cortex
22 Pterygium cingulate
23 Striatum
24 Forebrain

25 Accumbens nucleus
26 Neurotransmitter
27 Autonomic
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بیشتر   OFC و  -حرکتی  پیش‌بینی  جنبه‌های  بیشتر،   ACC
را  هیجانی  پاسخ  در  اتونومیک  رفتارهای  پیش‌بینی  جنبه‌های 
پوشش می‌دهد. البته این‌گونه تفکیک نقش، در واقع وجود ندارد 
اما به دسته‌بندی آن‌ها کمک می‌کند. OFC ارتباط قوی دوطرفه 
با آمیگدال دارد و مطالعات نشان داده‌اند همان‌طور که نورون‌های 
مناطق مختلف آمیگدال به‌خصوص منطقۀ مجموعه بازولترال28 به 
نورون‌های مثبت ارزشی29 و منفی ارزشی30 قابل‌ شناسایی هستند، 
در OFC هم متقابلًا چنین حالتی را می‌توان یافت. در وضعیت 
شرطی‌شدن مثبت، میزان فعالیت نورون‌های مثبت ارزشی در هر 
دو قسمت آمیگدال و OFC افزایش میی‌ابد و فعالیت نورون‌های 

منفی ارزشی کاهش می‌يابد و برعکس )17(. 
OFC در ارتباطات دوطرفه با VMPFC می‌باشد که این ناحیه 
ارتباط معنی‌داری با پاسخ به استرس دارد و در اثر استرس دچار 
کانون  بتوان  شاید  بنابراین  ،22(؛   23( می‌شود  عملکرد  نقص 
ارزشی  منفی  نورون‌های  فعالیت  افزایش  در  را  استرس  هدف 
به  پاسخ  آغازگر  که  -دانست   OFC-مVMPFC آمیگدال  محور 
 ،ACC در  موجود  نورون‌های  در  است.  استرس  منفی  شرایط 
به ‌دلیل عملکرد خاص کانال‌های   32LTD و   31LTP پدیده‌های 
گلوتاماتی رخ می‌دهد. ذخیره و ماندگاری پیام‌ها برای مقایسه و 
جمع‌بندی ورودی‌ها برای بروز پاسخ پیچیده و طولانی‌مدت نیاز 
و شرایط  بین شرایط موجود  ACC مسئول کشمکش33  است. 
مورد انتظار است و به ‌دلیل خاصیت حافظه‌ای نورون‌هایش در 
پیش‌بینی رفتاری نسبت به اعمالی که در آینده انجام خواهیم 

داد نقش مهمی دارد )25 ،24(. 
تحرکی  می‌زنیم  دست  داغ  شوفاژ  به  کی ‌بار  وقتی  مثال  برای 

و حافظۀ  آن ذخیره می‌شود  به  نسبت  ناخوشایند  و حس  درد 
دیگر  بار  چنانچه  می‌شود؛  ذخیره   ACC در  درد  به  ناخوشایند 
بخواهیم به شوفاژ دست بزنیم، حالت دوری و محافظه‌کاری که 
نسبت به دست ‌زدن به آن پیدا می‌کنیم به ‌احتمال ‌زیاد به خاطر 
فعالیت زیاد ACC برای بیان دوبارۀ خاطرۀ ناخوشایند تجربۀ قبلی 
است. فعالیت ACC مانع از دست‌زدن به شوفاژ نمی‌شود اما الگوی 
این به  حرکت دست و حالت احساسی فرد را تغییر می‌دهد و 
خاطر ارتباطاتی است که ACC هم با مناطق طراحی حرکتی و 

هم با آمیگدال و لوکوس سرلیوس34 دارد )27 ،26(. 
بخش‌هاي قدامی و شکمی ACC در بروز پاسخ خلقی درد دخیل 
شناختی  پاسخ‌های  در  آن  پشتي35  بخش  درحالی‌که  هستند؛ 
نسبت به درد، فعال می‌شود و بخش قدامي -پشتي36 بیشتر در 
جنبه‌های تأثیر درد بر کنترل حرکتی فعال می‌شود )28(. زمانی 
که لوکوس سرلیوس تحرکی می‌شود، اکثر مناطق قشری و زير 
‌قشری37 را در کی حالت آماده‌ باش و فعال در می‌آورد و رفتارهای 
برانگیختگی اتونومیک را تحرکی می‌کند. همچنین DLPFC و 
حافظۀ کارکردی در پیش‌پیشانی و کلًا ر‌اهبردهای شناختی را 
قوی‌تر تحرکی می‌کند )29(. مطالعات نشان داده‌اند كه شخص 
در شرایط طبیعی به‌ دنبال بروز حالت کشمکش، دوری از عامل 
تحرکی  اگر  اما  می‌کند  انتخاب  را  منفی  احساس  بروز‌دهندۀ 
کشمکش همراه با پاداش باشد، دیگر بجای رفتار گریز از شرایط، 
پيام‌رسان‌هاي  شرایط  این  در  می‌دهد.  رخ  تطابقی  رفتارهای 
پاداشی درون‌زاد از استراتوم شکمی که با بالارفتن دوپامین همراه 

است باعث تغییر رفتار فوق‌الذکر می‌شوند )30(. 
در ادامۀ انتقال پیام‌های پایین به بالا، LPFC به‌ دنبال ورودی‌های 

33 Conflict
34 Locus coeruleus
35 Dorsal
36 Dorsocaudal
37 Sub-cortical

28 Basolateral
29 Positive value-coding
30 Negative value-coding
31 Long term potentiation
32 Long term depression

تصويــر 2- ارتباطــات پاییــن بــه بــالا و بــالا بــه پائیــن دخیــل در شــکل‌گیری ارتبــاط هیجــان -شــناخت )V1 .)3م، V2 و V4 بخش‌هايــي از قشــر 
بينايــي مي‌باشــند.
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حسی از قشرهای ارتباطی آهيانه‌اي38 و مناطق مرتبط با حافظه، 
و دیگر مناطق مرتبط، فعال می‌شود.   VMPFC OFC،م  ACC،م 
با فعال‌شدن این مرکز به‌عنوان قطب اصلی روند کنترل بالا به 
پائین در مسئلۀ شناخت، سیر پیام‌های مهاری به سمت ACC،م 
تعاملاتی  تمام  نتیجه،  در  می‌شود.  سرازیر   MVPFC و   OFC
که این مراکز با مناطق دیگر قشري و زیر قشر مغزي داشتند، 
کاهش میی‌ابد. لذا در نهایت افزایش فعالیت LPFC با کاهش 

فعالیت آمیگدال همراه می‌شود )17-19 ،4 ،3 ،1(. 
OFC گفته می‌شود که فعال  نورون‌های  نوع عملکرد  در مورد 
سکانس  در  حسی  روش‌های  از  تلفیقی  به  سلول‌ها  این  ‌شدن 
زمانی خاص تغییر می‌کنند. به‌عنوان مثال قشقايي39 با تحريك 
همزمان تون شنوایی )بالا و پایین( و بینایی پشت سر هم‌رنگی 
)قرمز یا سبز( از سلول‌های DLPFC میمون‌هاي در حال انجام 
كار ثبت گرفتند. آن‌ها بدین مسئله دست یافتند که سلول‌ها به‌ 
طور اختصاصی به تون خاص و رنگ خاص افزایش فعالیت نشان 
می‌دهند. مثلًا بعضی سلول‌ها فقط به تون بالا و تحريك رنگی 
همراه با آن به‌شدت فعال می‌شوند. پس همگرایی ورودی‌های 

حسی مختلف محرک مناطق مختلف DLPFC می‌باشد )17(.
مدل‌های داینامکی در ارتباط شناخت و هیجان

و  هیجان  ارتباط  در  شده  ارائه‌  مختلف  مدل‌های  اساس  بر 
شناخت، هیجان به کی سیستم ناپایدار40 مدل می‌شود که مدام 
در حال نوسان بین حالت‌های ناپایدار و پایدار و البته در محدودۀ 
نرمال می‌باشد. زمانی که از محدودۀ طبیعی خارج شود، اختلال 
روانی رخ می‌دهد )31(. در شرایط طبیعی، تغییرات هیجان و 
کدام  هر  و  دارند  همپوشانی  هم  با  هیجان(  تقدم  )با  شناخت 
مختلف  وضعیت‌های  در  ذهنی  فعالیت  بر  مشخصی  نقش‌های 
ایفاء می‌کنند. تصوير 3 نتیجۀ مدل‌سازی هیجان -شناخت بر 
اساس مدل هتروکلینیک سکانس ثابت و هتروکلینیک سکانس 

کانال‌ها41 را البته در شرایط استراحت مغزی نشان داده است .
در  نوسان می‌کند شناخت  بالا  در سطح  زمانی که هیجان  در 
باعث  هیجانی  شدید  ارتعاشات  و  می‌کند  فعالیت  پائین  سطح 
مهمی  نقش   OFC و   ACC می‌شود.  شناختی  مشکلات  بروز 

در عمل مقایسۀ خطا و کنترل تناقض‌ها بین داده‌های سیستم 
در  شناختی  سیستم  داده‌ای  و  آمیگدال  آن  رأس  در  هیجانی 
رأس آن DLPFC و همچنین داده‌های بالا به پائین و پائین به 

بالا دارند )33 ،32 ،30(.
را  طرحی  مفهومی  لحاظ  از   Pessoa سیستماتیک،  نگاه  در 
این  ارائه داد. در  ارتباط مناطق مغزی و رفتار  به‌منظور توضیح 
 43)NC( 42 در چندین عملیات عصبیA مدل مناطق مغزی با نام
شرکت می‌کند. این نقشه به جای کی به کی، چند به چند است. 
برای مثال هر A در چند NC شرکت دارد و از طرف دیگر برای 
NC ها جمع می‌شوند و کی  این  A وجود دارد.  NC چند  هر 
رفتار را بروز می‌دهند. در اینجا رفتار را می‌توان در فضای ترکیبی 
انگیزشی -شناختی در نظر گرفت که انگیزه و شناخت دو محور 

این فضا هستند )19(. تصوير 4 نشان‌دهندۀ مفهوم فوق است.
-پایین‌رو  بالارو  خطای  منبع  بررسی  به‌منظور  مدلی   Rolls
علت  شبکه‌ای  مدل  از  مدل  این  داد.  ارائه  انگیزشی  روندهای 
مدل  این  است.  کرده  استفاده   Granger Causality معلولی  و 
قابل  و  اولویت‌بندی  پایۀ  بر   FMRI اطلاعات  آنالیز  اساس  بر 
پیش‌بینی بودن آن سیگنال‌ها بنیان گذاشته‌ شده است. در این 
خاطرۀ  داده‌های   Y دارد.  وجود   Y و   X داده  سری  دو  مدل، 
گذشته است که وضعیت داده‌های X که متعلق به آینده است 
 X علت Y را در حالت آماری قابل‌قبولی پیش‌بینی می‌کند. پس
است. این مدل برای بهینه‌ شدن هنوز در حال پیشرفت است. 
 FMRI در مطالعه‌ای که با کمک این مدل و بر اساس تحلیل
 DLPFC انجام شده است، نشان داده است که تأثیر بالا به پائین
قدامی بر OFC در شرایطی که فرد به لذت‌بخشی آنچه می‌چشد 
به‌شدت  فرد  وقتی  درحالی‌که  میی‌ابد.  افزایش  می‌کند،  تمرکز 
مزه، تمرکز می‌کند اثر بالا به پائین DLPFC خلفی به اینسولا 

مشاهده می‌شود. 

38 Parietal
39 Ghashghaei
40 Metastable

تصويــر 3- نتیجــۀ مــدل هتروکلینیــک ســکانس ثابــت و هتروکلینیــک ســکانس کانال‌هــا 
بــراي بیــان ارتبــاط هیجــان -شــناخت در شــرایط اســتراحت )32(.

ــزی در  ــن موقعیت‌هــای آناتومیکــی و عملکــرد مغ ــاط شــبکه‌ای بی ــر 4- ارتب تصوي
بیــان ارتبــاط انگیــزه -شــناخت )19(.

41 Stable heteroclinic sequence and channels heteroclinic sequence
42 Area
43 Neural computation
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این نتایج را مطالعات آزمایشگاهی هم تأييد کرده‌اند. این مدل 
 Y و X همۀ اثرات واریانس‌ها و کوواریانس‌ها را بین سری‌های
نویز سیستم  میزان  و  تداخلی  اثرات  بنابراین  محاسبه می‌کند؛ 
در  که  را  مکانیزه‌هایی  مدل،  این  یافته‌های  می‌سنجد.  هم  را 
دخیل  انتخابی  توجه  در  جهت‌دار44  و  هدفمند  فعالیت  تئوری 
بدان  بدین معنی که در هر مسئله که  را نشان می‌دهد.  است 
توجه می‌کنیم مانند توجه انتخابی -بینایی، می‌توان فرض کرد 
که کی گروه از نورون‌ها هستند که پیام بالا به پائین ضعیفی 
دریافت می‌کنند. به‌ مرور پاسخ آن‌ها به دنبال تحریکات پائین 
نام  به  نورون‌ها که  این  فعالیت  افزایش  افزایش میی‌ابد.  بالا  به 
می‌شوند  نامیده  هم  هدفمند  و  جهت‌دار  نقش  با  نورون‌هایي 
توسط نورون‌های مهاری که به ‌صورت موضعي45 عمل می‌کنند، 

مهار می‌شوند. 
این مدلی برای توضیح رقابت هدفمند و جهت‌دار است؛ بنابراین 
از  پائین و شناختی که  به  بالا  این مدل یکسری تحریکات  در 
از  گروهی  آن  می‌کند،  استفاده  پیش‌خور  مدارهای  و  حافظه 
نورون‌ها را که به‌منظور توجه، فعال شدند را وارد مدار می‌کند. 
در ضمن اطلاعات درک حسی از پائین به بالا هم وارد می‌شود 
و بین این دو دسته پیام، رقابت شکل می‌گیرد. همان‌طور که در 
تصوير 5 می‌بینید در بخش A دو مسیر برای فعالیت هدفمند 
و جهت‌دار در نظر گرفته می‌شود که یکی مسیرهای مربوط به 
‌شدت و ویژگی‌های تحریکات است و دیگری مربوط به میزان 

انگیزشی و اثرگذاری تحریکات است که با هم در تصوير B ادغام 
شده‌اند و نهایتاً نورون‌های مسئول رقابت با جهت‌گیری خاص یا 
متمایل به هدفی خاص را باعث می‌شود و در اثر همگرایی این 
ورودی‌ها، خروجی نهایی که توسط مدارهای موضعی -مهاری 

تعدیل می‌شود، بیرون می‌آید. 
یکی از مهم‌ترین مسیرهای بازخوردی در تنظیم خطا و متمایل‌ 
 OFC و  آمیگدال  معکوس  خروجی‌های  نتیجه،  کی  به  شدن 
به سلول‌های هرمي46 قشری در مراحل درک شیء است. این 
مناطق قشری شامل گيجگاهي تحتانی، قشر بینایی و به‌ طور 
کلی مناطقی از قشر که در ذخیرۀ حافظۀ درکی دخیل هستند، 
می‌باشد. آمیگدال تنظیم‌کنندۀ سیناپس‌های دندریتی با توجه 
به شرایط روحی -روانی فرد است که در نهایت بر روند شناختی 
به  رابطۀ چند  اینجا کی  اثر می‌گذارد. در  بیان درک حسی  و 
کل،  در  یعنی  دارد؛  وجود  احساسی  حافظۀ  و  درک  بین  کی 
تعداد وضعیت هیجانی محدود اما درک حسی بی‌شماری وجود 
دارد. پس وضعیت هیجانی، شبکه‌ای است که در آن درک‌های 

مختلف قرار می‌گیرند )3(.

نتيجه‌گيري
هدف از این مقاله، تحلیل رفتارهای مختلف افراد به تجربیات 
در  آن‌ها  ارتباطات  و  مغزی  مراکز  نقش  بیان  با  مشابه  حسی 
ارتباطي،  نگاه  این  مي‌باشد.  -شناخت  هیجان  ارتباط  مسئلۀ 
با ساختار، مکمل نگاه روان‌شناختی در بررسی نظريۀ  عملكرد 
رفتار است. بنابراین با نگاه عملکردی و جامع به رابطۀ هیجان 
نمود.  بیان  را  مراتب  سلسله  این  می‌توان  مغز  در  شناخت  و 
ابتدا با همگرایی داده‌های حسی مختلف معانی ایجاد می‌شود، 
مجازات  یا  پاداش  بازخورد  از  ناشی  انگیزش  اساس  بر  سپس 
در  می‌گیرد.  شکل  فرد  باورهای  ارزش‌گذاری  قبلی،  تجربیات 
نهایت کشمکش بین آنچه انتظار می‌رود و آنچه اتفاق می‌افتد 
و بر اساس میزان پاداش و مجازات، ارتباطات بین اجزای شبکۀ 
توجه  که  می‌کند  تغییر  یا  و  می‌شود  ایجاد  گونه‌ای  به‌  مغزی 

انتخابی خاصی را به مسائل به وجود آورد )16 ،10(. 
این توجه انتخابی به مسائل را می‌توان با وضعیت هیجانی خاص 
و  شدت  میزان  تعیین‌کنندۀ  هیجانی،  وضعیت  داد.  مطابقت 
سکانس فعالیت مناطق مختلف سیستم هیجان -شناخت است. 
نقطه  به‌ صورت کی  ایجاد شده  این وضعیت هیجانی  هر چند 
ارزشي  مثبت  دیگر  سر  و  ارزشي  منفي  سر  کی  کی طیف  در 
قرار دارد اما حالت ناپایدار دارد )34 ،33(. سیستم مغزی برای 
اینکه بتواند بقای خود را حفظ کند به کمک روندهای یادگیری 
)35(، تطابق و سازگاری )36(، انعطاف‌پذیری بالایی از خود نشان 
می‌دهد. هر چند این مسئله به بقای سیستم کمک می‌کند اما 
از جنبۀ دیگر آن را در معرض بی‌ثباتی بالایی قرار می‌دهد )33(. 
در حقیقت سیستم آشوب‌گونۀ مغز می‌بایست بین انعطاف‌پذیری 
برای تطابق و بی‌ثباتی که منجر به اختلال می‌شود توازون برقرار 
این کشمکش در سطوح مختلف  کند. همان‌طور که گفته شد 
سیستم از نورون گرفته تا کل مغز وجود دارد تا به دریافت پاداش 

44 Biased activation theory
45 Local
46 Pyramidal

تصويــر A -5( ورودی‌هــای بــالا بــه پائیــن در تعامــل بــا داده‌هــای پاییــن بــه بــالا هــر کــدام 
ــه خصوصیــات شــدت و محــل درک و ویژگی‌هــای  ــوط ب ــی مرب ــرای تعییــن فعالیــت تمایل ب
ــه  ــه‌ای مربوط ــیر حافظ ــردن مس ــردن و فعال‌ک ــه ایجادک ــه ب ــذاری مربوط ــی و اثرگ انگیزش
منتهــی می‌شــوند. B( ســپس بــا همگرایــی ایــن دو مســیر و مقایســۀ اثــرات ایــن دو رقابــت 

ــرد )3(. ــکل می‌گی ــی ش ــی نهای ــت خروج ــد و در نهای ــی رخ می‌ده تمایل
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بیشتر و مجازات کمتر منتهی شود )7 ،6 ،1(. احتمال می‌رود 
اعمال فشارهای بالا و عدم کارآمدی مکانیزم‌های تطابقی، سیستم 

را ناپایدار کند و آن را به وضعیت اختلال بکشاند )31(. 

ممکن است تجربیات درکی که قبلًا برای فرد ارزش منفی بوده 
است به ‌دنبال فشار بیش ‌از حد و عدم جبران مناسب، به وضعیت 
ارزش مثبت تغییر كند و کلًا سیستم به‌ گونه‌ای فعال شود که 
انگار وضعیت هیجانی ارزش مثبت بروز کرده است. برای مثال 
در افرادی که از آزار دیگران لذت می‌برند و به ‌نوعی، سادیسم 
دارند احتمال می‌رود جابجایی در شبکۀ هیجان -شناخت آن‌ها 
از ارزش منفی به ارزش مثبت تغيير كرده باشد. مطمئناً در این 

فرد رفتارهایی که از دیدگاه افراد نرمال که هنوز سیستم هیجان 
-شناختی آن‌ها اختلال پیدا نکرده است و اين عمل داراي ارزش 
منفی است، به‌ صورت ارزش مثبت نمود پيدا ميك‌ند که باعث 
فعال‌ شدن مدارهای پاداش و آزادسازی دوپامین در مغز آن‌ها 

به دنبال آزار دیگران می‌شود. 
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