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[bookmark: _GoBack]ادبیات پژوهش (مبانی نظری): اعتیاد به مواد مخدر
تعریف اعتیاد
سازمان بهداشت جهانی اعتیاد را چنین تعریف میکند: حالت سرمستی مزمنی که بر اثر استفاده مکرر از مواد مخدر و محرک (طبیعی یا مصنوعی) در فرد و جامعه اختلال ایجاد میکند. خصوصیات بارز اعتیاد شامل میل شدید و غیرقابل کنترل برای بدست آوردن مواد به هر قیمتی، ازدیاد مقدار استفاده از آن به نحو تصادفی و اتکای شدید روانی و گاهی جسمانی به استفاده از آن مواد است (شاملو، 1390).  
ملاک های تشخیصی DSM-IV-TR برای اعتیاد (وابستگی به مواد)
     یک الگوی غیر انطباقی مصرف مواد که منجر به تخریب چشمگیر بالینی یا ناراحتی میشود و با سه مورد از موارد زیر، طی یک دوره زمانی 12 ماهه بروز میکنند:
(1) تحمل که به یکی از دو صورت زیر تعریف می شود:
 (a) نیاز به افزایش مقدار ماده برای رسیدن به مسمومیت یا تأثیر دلخواه
 (b) کاهش قابل ملاحظه اثرات ماده با مصرف مداوم مقادیر یکسانی از آن
(2) حالت ترک که به یکی از دو صورت زیر تعریف می شود:
     (a) سندرم ترک مشخص برای آن ماده (به ملاک های الف و ب ترک مواد خاص رجوع کنید)
(b) همان ماده یا ماده مشابه آن برای رفع یا جلوگیری از علایم ترک مصرف می شود.
(3) ماده غالباً به مقادیر بیشتر و برای دوره ای طولانی تر از آنچه مورد نظر است مصرف میشود.
(4) میل دائمی برای کاهش یا کنترل مصرف ماده وجود دارد و یا تلاش های ناموفقی در این زمینه صورت می گیرد.
(5) زمان زیادی در فعالیتهای لازم برای بدست آوردن ماده (مثلاً مراجعه به اطباء متعدد یا رانندگی های طولانی)، مصرف ماده (مثلاً تدخین پیاپی) یا رهایی از آثار ماده صرف می شود.
(6) فعالیت های مهم اجتماعی، شغلی و تفریحی بخاطر مصرف ماده کنار گذاشته می شود.
(7) ادامه مصرف مواد علیرغم آگاهی از مشکلات روانشناختی یا جسمانی مستمر یا عود کنندهای که احتمالاً از مصرف ماده ناشی شده و یا در نتیجه آن تشدید میشوند (مانند ادامهی مصرف کوکائین علی رغم وجود افسردگی ناشی از کوکائین، یا ادامهی مصرف الکل علی رغم شناخت این موضوع که زخم گوارشی با ادامهی مصرف آن شدت مییابد).
مشخص کنید اگر:
وابستگی فیزیولوژیک: شواهد تحمل یا ترک [یعنی یکی از موارد (1) یا (2) و جود دارد].
بدون وابستگی فیزیولوژیک: فقدان شواهد تحمل یا ترک [یعنی هیچ یک از موارد (1) و (2) وجود ندارد] (سادوک و سادوک، 2007، ترجمه رضاعی، 1391).
همه گیر شناسی اعتیاد
     طبق مطالعهی مؤسسههای ملی زمینه یابی مصرف مواد و زمینه یابی ملی استفاده از مواد و علفیجات آمریکا در سال 2004، حدود 5/22 میلیون نفر از افراد بالای 12 سال (حدود 10 درصد جمعیت ایالات متحده) دچار یک اختلال مرتبط با مواد بودند. از این افراد، حدود 15 میلیون نفر مبتلا به وابستگی به الکل یا سوءمصرف آن بودند. از نظر سن نخستین مصرف مواد، در افرادی که مصرف مواد را در سن پایینتری شروع کرده بودند (14 سال یا پایین تر)، احتمال اعتیاد، بیشتر از افرادی بود که مصرف مواد را در سن بالاتری آغاز کرده بودند. این قضیه در مورد تمام مواد مورد مصرف (بیش از همه در الکل) صدق میکرد. از میان بزرگسالان 18 سال به بالایی که در سن 14 سالگی یا پایین تر مصرف الکل را شروع کرده بودند، 9/17 درصد الکلی محسوب میشدند که این میزان در مورد بزرگسالانی که نخستین مصرف الکل آنها در سن 18 سالگی یا بالاتر بود 1/4 درصد گزارش شد.
     میزان سوءمصرف بر حسب سن نیز متفاوت بود. میزان وابستگی به مواد یا سوءمصرف در سن 12 سالگی 3/1 درصد بود و این میزان عموماً با افزایش سن، افزایش نشان میداد و در سن 21 سالگی به بالاترین حد خود (4/25 درصد) میرسید. پس از 21 سالگی میزان سوءمصرف و وابستگی با افزایش سن کاهش مییافت تا سن 65 سالگی فقط 1 درصد افراد در طول سال گذشته یک ماده غیر قانونی مصرف کرده بودند که با این مشاهده بالینی مطابقت دارد که معتادین با افزایش سن، طاقتشان "بریده" و تعدادشان کم میشود. همچنین نشان داده شد که تعداد مردان مصرف کننده بیش از زنان است. همینطور افرادی که تحصیلات در حد کالج دارند بیش از افرادی که تحصیلات کمتر دارند مواد مصرف میکنند و میزان مصرف مواد در میان افراد بیکار بیشتر از افرادی است که کار نیمه وقت یا تمام وقت دارند (سادوک و سادوک، 2007، ترجمه رضاعی، 1391).  
گرایش به اعتیاد
 پژوهشهای مختلف نشان میدهند که برای پذیرش و مصرف مواد، زمینههای رشدی ناسالمی لازم است. در واقع معتادین کسانی هستند که مصرف مواد، به زمینههای رشدی ناسالم آن ها اضافه میشود. یعنی رشد ناسالم در زمینههای مختلف، موجب گرایش آنها به مواد میشود و رشد گرایش به مواد در طی زندگی، تحت عنوان استعداد اعتیاد، مطرح است (کلدی و مهدوی، 1382، به نقل از عشرتی، 1389). عدهای از نظریه پردازان معتقدند که گرایش به اعتیاد یک وضعیت فیزیولوژیکی اساسی است، چیزی که فرد با آن متولد میشود (تامر[footnoteRef:1]، 2001). به عبارت دیگر، اعتیاد به مواد مخدر دامنگیر افرادی میشود که از آمادگی برای ابتلا برخوردار هستند. بطور نمونه مصرف مواد مخدر میتواند تابع ویژگیها و خصایص فردی باشد. یعنی وجود برخی خصایص از نظر فردی باعث گرایش به مواد مخدر شود. به عنوان مثال دانشجویان با داشتن ویژگیهای پرخاشگری بالا، ابراز وجود پایین و افسردگی بالا از آمادگی اعتیاد بالاتری برخوردارند (حاجی حسنی و همکاران، 1391). همچنین افراد با هیجان خواهی بالا با احتمال بیشتری در رفتارهای پر مخاطره (مثل مصرف مواد) برای ارضای نیاز هیجان خواهی یا بدست آوردن برون دادهای مطلوب درگیر میشوند (ایمز[footnoteRef:2]، زاک[footnoteRef:3] و استیس[footnoteRef:4]، 2002). بنابراین بطور کلی این عقیده وجود دارد که گرایش اولیه به مصرف مواد مخدر در مصرف کنندگان مواد وجود داشته و در واقع این گرایش موجب مصرف مواد توسط آنها میشود. از اینرو، نظریه پردازان کوشیدهاند این گرایش به اعتیاد را در چهارچوب های مختلفی تبیین نمایند، در بخش زیر عمده ترین مدل ها توصیف میشوند. [1:  .Tomer]  [2:  .Ames]  [3:  .Zogg]  [4: . Stacy] 

مدل های مربوط به عوامل خطرزا در مصرف و سوءمصرف مواد
1- مدل مربوط به گذرهای تحولی برای مصرف مواد
     بطور کلی رفتار و سبک زندگی پرخطر از دوره نوجوانی رو به افزایش میگذارد. چنین خطراتی در اثر (مستقیم یا غیر مستیقم) گذرهای تحولی[footnoteRef:5] (رشدی) متعدد پدید میآیند. گذرهای تحولی عبارتند از مسیرهایی که ما را به خود تغییر یافته اجتماعی، روانی و جسمانی متصل میکنند. معنی و رویداد گذرهای تحولی ریشه در تعامل فرآیند های بلوغ جسمی، انتظارات و اثرات فرهنگی و هدف ها و ارزش های فردی دارد. افراد همانطور که بر محیط فیزیکی و اجتماعی اثر میگذارند، از آن تأثیر هم میپذیرند و گذرهای تحولی خود را تا اندازه ای شکل میدهند (عشرتی، 1389). عبور از نوجوانی و آغاز جوانی، یک گذار تحولی مهم و حیاتی است که در طی آن تنوع و گوناگونی مسیرهای زندگی افزایش می یابد. گذر های تحولی فشارزا در دوره نوجوانی و جوانی را می توان به شرح زیر گروه بندی نمود (پورشهباز، شاملو، جزایری و قاضی طباطبائی، 1384، به نقل از عشرتی، 1389) : [5:  .developmental tansition] 

1) گذرهای زیستی و روان شناختی
2) گذرهای هویتی (یعنی تغییراتی در خودشناسی و خود گردانی)
3) گذرهای ارتباطی (یعنی تغییراتی در روابط با والدین و همسالان)
4) گذرهای موفقیت (یعنی گذرهای شغلی و تحصیلی)
به منظور چگونگی تأثیر گذرهای تحولی بر رفتار پرخطر به ویژه مصرف مواد مخدر، مدلهای متعددی مطرح شده اند، از جمله 1) مدل بار اضافه، 2) مدل رشدی ناسازگار، 3) مدل ناهماهنگی فزاینده و 4) مدل کاتالیزور (شتاب دهنده) گذر.
در اینجا باید اذعان نمود که علیرغم تلاش های گسترده و تبیین های مطلوبی که در این مدل درباره سبب شناسی مصرف مواد صورت گرفته است، افرادی که مستعد مصرف مواد هستند، تنها در یک الگوی خاص گذر تحولی قرار نمی گیرند. این پدیده حاصل تعامل عوامل متعدد است، به همین دلیل هر یک از مدل ها درباره تبیین سوءمصرف مواد مخدر، تنها بخشی از واقعیت امر را نمایان می سازند.

2- فشار روانی مزمن و آسیب پذیری به اعتیاد
1-2- فشار روانی و رشد رفتارهای اعتیاد آور
     ادبیات قابل توجه ای بر ارتباط معنی دار بین فشار روانی مزمن و شدید و انگیزش به سوءمصرف مواد اعتیاد آور وجود دارد. اکثر نظریه های مهم اعتیاد، همچنین نقش مهم فشار روانی در فرآیندهای اعتیاد را شناسایی کرده اند. این دامنه از مدل های روانشناختی اعتیاد، مصرف مواد و سوءمصرف آن را به عنوان یک راهبرد مقابله ای برای کاهش تنیدگی، خود-درمانی و کاهش ناراحتی های مرتبط با ترک در نظر می گیرند (سینها[footnoteRef:6]، 2008). مدل های زیستی عصبی (عصب زیست شناختی) پیشنهاد میکنند که حساسیت برانگیزاننده و فشار روانی نامتعادل، مفاهیمی هستند که توضیح می دهند چگونه تعادلات عصبی، در پاداش، یادگیری و گذرگاههای فشار روانی ممکن است اشتیاق، فقدان کنترل و رفتار اجباری را افزایش دهند (هایمان[footnoteRef:7] و مالنکا[footnoteRef:8]،2001، رابینسون[footnoteRef:9] و بریج[footnoteRef:10]، 2003؛ به نقل از سینها، 2008). [6:  .Sinha]  [7:  .Hyman]  [8:  .Malenka]  [9:  .Robinson]  [10:  .Berridge] 

2-2- رنج و مشقت مزمن و افزایش آسیب پذیری به مصرف مواد
     شواهد قابل ملاحظهای از مطالعات بالینی و جمعیت پایه وجود دارد که از یک رابطه مثبت بین رنج روانشناختی، عاطفه منفی و ناراحتی مزمن با آسیب پذیری به اعتیاد، حمایت می کند. شواهد در این زمینه می تواند به سه نوع گسترده طبقه بندی شود. ابتدا شامل مطالعات آینده نگر میشود که نشان می دهد نوجوانانی که با رویداد های زندگی منفی زیادی مواجه هستند، سطوح افزایش یافتهای از مصرف و سوءمصرف مواد را نشان میدهند (بارت[footnoteRef:11] و ترنر[footnoteRef:12]، 2006). رویدادهای منفی زندگی مانند از دست داد والدین، طلاق و تضاد والدین، حمایت پایین والدینی، خشونت و سوء استفاده جسمانی، غفلت و سوء استفاده هیجانی، انزوا و دلبستگی ناایمن و ساختار خانواده تک والدینی نیز با خطر افزایش یافتهای از سوءمصرف مواد مرتبط است. [11:  .Barrett]  [12:  .Turner] 

     نوع دوم از شواهد به ارتباط بین آسیب و بدرفتاری، عاطفه منفی، ناراحتی مزمن و خطر سوءمصرف مواد، مربوط میشود. شواهد پراکنده اما زیادی در مورد ارتباط فزاینده بین سوء استفاده و قربانی شدن جسمانی و جنسی دوران کودکی و مصرف و سوءمصرف مواد وجود دارد (برسلا[footnoteRef:13]، داویس[footnoteRef:14] و شولتز[footnoteRef:15]، 2003). برخی شواهد وجود دارد که رویدادهای زندگی منفی اخیر و سوء استفاده جسمانی و فیزیکی، هریک خطر جداگانهای را در آسیب پذیری به اعتیاد ایفا میکنند (کلارک[footnoteRef:16]، لسنیک[footnoteRef:17] و هگدز[footnoteRef:18]، 1997، به نقل از سینها، 2008). بعلاوه، سوء استفاده جسمی و جنسی، عاطفه منفی و ناراحتی و رنج مزمن پیش بینی کننده آسیب پذیری به اعتیاد می باشند. یافتهها نشان میدهند که عاطفه منفی که شامل هیجان پذیری منفی خلقی میباشد با خطر سوءمصرف مواد مرتبط است (چاسین[footnoteRef:19]، پرسون[footnoteRef:20]، شرمن[footnoteRef:21] و کیم[footnoteRef:22]، 2003؛ میزل[footnoteRef:23]، استیس[footnoteRef:24] و اسپرینگر[footnoteRef:25]، 2006). چندین پژوهش همچنین نشان میدهند که بین شیوع اختلالات خلقی و اضطرابی که شامل اختلال فشار روانی پس از آسیب[footnoteRef:26]، مشکلات رفتاری سلوک و افزایش خطر اختلالات سوءمصرف مواد، رابطه معنیداری وجود دارد (سیکتی[footnoteRef:27] و توث[footnoteRef:28]، 2005؛ رید[footnoteRef:29]، آنتونی[footnoteRef:30]، برسلا، 2007). همانطور که فشار روانی با شیوع اختلالات اضطرابی و خلقی و ناراحتیهای روانپزشکی مزمن ارتباط معنیداری دارد (هامن[footnoteRef:31]، 2005). [13:  .Breslau]  [14:  .Davis]  [15:  .Schultz]  [16:  .Clark]  [17:  .Lesnick]  [18:  .Hegedus]  [19:  .Chassin]  [20:  .Presson]  [21:  .Sherman]  [22:  .Kim]  [23:  .Measelle]  [24: . Stice]  [25:  .Springer]  [26:  . post-traumatic stress disorder (PTSD)]  [27:  .Cicchetti]  [28:  .Toth]  [29:  .Reed]  [30:  .Anthony]  [31:  .Hammen] 

     در نوع سوم از شواهد حاصل از مطالعات جمعیت شناختی، پژوهشهای جدید در حال بررسی تظاهرات طول عمر مرتبط با فشار زاها و تأثیر رنج و مشقت متراکم و تجمعی بر آسیب پذیری اعتیاد بعد از تبیین شماری از عوامل کنترل کننده مانند نژاد، جنسیت، وضعیت اجتماعی-اقتصادی، مواد مصرفی پیشین، شیوع اختلالات روانپزشکی، سابقه خانوادگی سوءمصرف مواد و مشکلات سلوکی و رفتاری میباشند. رنج یا فشار روانی متراکم یا تجمع یافته، با بکارگیری یک روش چک لیست و یا شمارش تعداد رویدادهای مختلفی که در یک مقطع طولی از طول عمر تجربه می شود، ارزیابی میشود. یافتهها نشان میدهد که تعداد متراکم و تجمع یافته از رویدادهای فشارزا، پیشبینی کننده معنیداری از وابستگی به الکل و مواد بوده اند. رویدادهای رنج آور و فشارزای بالا، مواردی را شامل میشود که ماهیتاً غیر قابل پیش بینی و غیر قابل کنترلاند (لی اوید[footnoteRef:32] و ترنر[footnoteRef:33]، 2008).   [32:  .Lioyd]  [33:  .Turner] 

    
3- اختلالات روانی و آسیب پذیری به مواد
     از آنجا که اکثر اختلالات روانی با سوءمصرف مواد همپوشی و همبودی دارند، همچنین علاوه بر همبودی، منجر به آسیب پذیری نسبت به مصرف مواد نیز می شوند و نیز برعکس، مصرف مواد، آسیب پذیری به اختلالات روانی را منجر می شود، لذا در این قسمت بیشتر به اختلالاتی پرداخته میشود که اولاٌ مربوط به خلقاند و دوم اینکه همبودی بالایی با مصرف مواد دارند و یا به احتمال بیشتری منجر به آسیب پذیر بودن نسبت به مصرف مواد میشوند.  
1-3- افسردگی و سوءمصرف مواد
     مطالعات همهگیر شناختی گزارش میدهد که میزان همبودی افسردگی اساسی با نیکوتین، الکل و مواد غیرمجاز حدود 54-32 درصد میباشد (برادی[footnoteRef:34] و سینها، 2005). افراد مبتلا به افسردگی اساسی بیشتر احتمال دارد تا اختلالات مصرف مواد را رشد دهند و افراد مبتلا به اختلالات مصرف مواد نیز در قیاس با جمعیت عمومی با خطر بالاتری افسردگی اساسی را در خود رشد میدهند (بروک[footnoteRef:35]، بروک، ژانگ[footnoteRef:36]، کوهن[footnoteRef:37] و وایتمن[footnoteRef:38]، 2002). شباهت های بالینی بین افسردگی اساسی و اختلالات سوءمصرف مواد وجود دارد. نشانگان افسردگی هم به طور رایج در طول وقوع و ترک سوءمصرف مواد گزارش شده است. تحریک پذیری، مشکلات خواب، اضطراب و مشکلات توجه و تمرکز با هردو حالتهای ترک طولانی و افسردگی اساسی مرتبط اند. شباهت های عصب-زیست شناختی بین افسردگی اساسی و اختلالات مصرف مواد نیز بیانگر همپوشی نشانگان هر دو اختلال و همبودی بالای آن ها میباشد (برادی و سینها، 2005). [34:  .Brady]  [35:  .Brook]  [36:  .Zhang]  [37:  .Cohen]  [38:  .Whiteman] 

2-3- اختلال فشار روانی پس از آسیب و سوءمصرف مواد
     شیوع بالایی از همپوشی اختلالات سوءمصرف مواد و اختلال فشار روانی پس از آسیب در شماری از مطالعات گزارش شده است. گزارش های اولیه بر سربازان قدیمی مبتلا به اختلال فشار روانی پس از آسیب متمرکز بودند که 84-64 درصد از ملاکهای طول عمر اختلال مصرف الکل و 44-40 درصد از ملاکهای طول عمر اختلال مصرف مواد را که شامل وابستگی به نیکوتین یا سیگار را شامل میشد، را دارا بودند (کین[footnoteRef:39] و کلوپک[footnoteRef:40]، 1998، به نقل از برادی و سینها، 2005). در جمعیت شهری مبتلا به اختلال فشار روانی پس از آسیب، برآورد شیوع طول عمر اختلالات مصرف مواد دامنهای از 43-22 درصد میباشد (کسلر[footnoteRef:41]، سونگا[footnoteRef:42]، برومت[footnoteRef:43]، یوز[footnoteRef:44] و نلسون[footnoteRef:45]، 1995، به نقل از برادی و سینها، 2005). که بسیار بالاتر از برآورد مصرف مواد در جمعیت عمومی است. همانند دیگر همبودیها، اختلال فشار روانی پس از آسیب و اختلالات مصرف مواد یکسری گذرگاه های ارتباطی باهم دارند. مسمومیت مواد ممکن است احتمال ظاهر شدن آسیب یا تروما را افزایش دهد از اینرو منجر به احتمال رشد اختلال فشار روانی پس از آسیب شود. علاوه بر این، مصرف مزمن مواد و یا ترک آن، ممکن است حالتهای اضطراب و برانگیختگی را افزایش دهد که در اینصورت احتمالاً افراد مبتلا به اختلالات مصرف مواد، بعد از تظاهرات آسیب، اختلال فشار روانی پس از آسیب را رشد خواهند داد. به عبارت دیگر، اختلال فشار روانی پس از آسیب می تواند خطر رشد اختلال مصرف مواد را افزایش دهد، زیرا که سوءمصرف مواد در افراد میتواند تلاشی جهت خلاص شدن از نشانگان اختلال فشار روانی پس از آسیب باشد (برادی و سینها، 2005). در طی پژوهشی، افرادی که تجربه هر نوع آسیب را داشتند و اختلال فشار روانی پس از آسیب را رشد داده بودند، خطر فزاینده ای را برای رشد وابستگی به مواد، بخصوص وابستگی به نیکوتین، اما نه وابستگی به الکل را، داشتند. این یافتهها اهمیت بین سوءمصرف مواد و آسیب شناسی روانی را نشان میدهد (برسلا و همکاران، 2003). [39:  .Keane]  [40:  .Kaloupek]  [41:  .Kessler]  [42:  .Sonnega]  [43:  .Bromet]  [44:  .Hughes]  [45:  .Nelson] 

3-3- طیف اختلال بیش فعالی و کمبود توجه[footnoteRef:46] و اختلالات مصرف مواد [46:  .attention-deficit hyperactivity disorder (ADHD)] 

     شواهد قابل توجهای اظهار میکنند که اختلال بیش فعالی و کمبود توجه، اختلال سلوک[footnoteRef:47] و اختلال بی اعتنایی مقابلهای[footnoteRef:48] با نرخ بالایی در میان کودکان و نوجوانان، همزمان اتفاق میافتد، این گروه از ختلالات، اختلالات با منشأ بیرونی یا برون مدار نامگذاری شدهاند که به عوامل خطر محیطی و ژنتیکی اشتراکی مربوط میشوند (آیکونو[footnoteRef:49]، کارلسون[footnoteRef:50]، ملون[footnoteRef:51]، مکگو[footnoteRef:52]، 2002). اختلالات برون مدار، همبودی رایجی را با اختلالات مصرف مواد در نوجوانان دارند، شیوعی که دامنهای از 50-30 درصد، برآورد میشود (کرولی[footnoteRef:53] و ریگز[footnoteRef:54]، 1995، به نقل از برادی و سینها، 2005). پژوهشها عوامل خطر ژنتیک، عصب-زیست شناختی و روانشناختی را شناسایی کردهاند که با هسته آسیب شناختی در رشد همبودی اختلال بیش فعالی و نقص توجه و اختلالات مصرف مواد، سهیماند. اختلالات با منشأ خارجی (که طیف اختلالات بیش فعالی و نقص توجه یک دسته از آن ها میباشد) با بازداری زدایی رفتاری و خصایص شخصیتی مانند پرخاشگری، سطوح بالای تکانشگری و ضعف خودکنترلی مشخص میشوند (آیکونو و همکاران، 2002). شواهد قابل ملاحظهای اظهار میکنند که اختلالات با منشأ خارجی با مشکلاتی در عملکرد شناختی و اجرایی سطح بالا ارتباط دارند. در حقیقت اختلال بیش فعالی و نقص توجه با اختلال کارکرد قشر پیشانی و پیش پیشانی مشخص میشود (آرنستن[footnoteRef:55]، استیر[footnoteRef:56] و هانت[footnoteRef:57]، 1996). در کودکان مبتلا به اختلال بیش فعالی و نقص توجه، اختلال سلوک و اختلال بی اعتنایی مقابلهای و کودکانی که اختلال سوءمصرف مواد خیلی زود در آنها شروع میشود، در آزمونهای توانایی عصب-روانشناختی که قشر پیشانی در آن درگیر میشود که شامل برنامه ریزی، توجه، شناخت، انعطاف پذیری، حافظه کاری، خود آگاهی و کنترل رفتاری-حرکتی میشود، عملکرد ضعیفی را از خود نشان میدهند (لاویکی[footnoteRef:58] و دان، 1993، به نقل از برادی و سینها، 2005). در کنار مسأله اختلال بیش فعالی و کمبود توجه، تعاملات منفی والد-کودک، سطوح بالای عاطفه منفی و ناراحتی هیجانی نیز در افزایش خطر اختلال سوءمصرف مواد در نوجوانان شناخته شده است (ویلز[footnoteRef:59]، مک نامارا[footnoteRef:60]، واکارو[footnoteRef:61] و هیرکی[footnoteRef:62]، 1996). این دادهها اظهار میکنند که مقابله با سطوح بالای تعارض خانوادگی، ممکن است در رشد هر دو اختلال بیش فعالی و نقص توجه و سوءمصرف مواد، نقش مهمی را ایفا کند. پژوهش پیش بالینی نشان داده است که دوپامین و نوراپی نفرین عملکرد مغزی پیش پیشانی را تنظیم میکنند (آرنستن، استیر، جنتچ[footnoteRef:63] و لی[footnoteRef:64]، 1998) و این درحالی است که فشار روانی به عملکرد قشر پیش پیشانی صدمه میزند (آرنستن و همکاران، 1998؛ برنبام[footnoteRef:65]، گوبسک[footnoteRef:66]، آئرباک[footnoteRef:67]، تیلور و آرنستن، 1999). شواهد برگرفته از مطالعات عکسبرداری مغزی نشان میدهد که قشر پیش پیشانی و قشر کمربندی پیشین[footnoteRef:68] در آگاهی تعارض شناختی (کرنز[footnoteRef:69] و همکاران، 2004) و فرآیند خود-تنظیمی نقش مهمی را ایفا میکنند (آلمن[footnoteRef:70]، حاکیم[footnoteRef:71]، إروین[footnoteRef:72]، نیمچینسکی[footnoteRef:73] و هاف[footnoteRef:74]، 2001). دشواری در واکنش بازدارنده و خود-تنظیمی، از نشانگان اصلی اختلالات با منشأ خارجی می باشند (آیکونو و همکاران، 2002). در قیاس با افراد سالم، پسرانی که با اختلال بیش فعالی و نقص توجه، اختلال سلوک و اختلال بی اعتنایی مقابلهای همبودی دارند، پرخاشگری رفتاری بزرگ، واکنش پذیری ضربان قلب و سطوح بالایی از خشم را از خود نشان میدهند (واشباش[footnoteRef:75] و همکاران، 2002). علاوه بر این، در پسران مبتلا به نشانگان با منشأ خارجی، سطوح پایین کورتیزول وخصایص شخصیتی سطح پایین خود-کنترلی و اجتناب آسیب زا با رشد اختلالات سوءمصرف مواد مرتبط است (شوئل[footnoteRef:76]، جینکولا[footnoteRef:77] و کیریلووا[footnoteRef:78]، 2003). بنابراین، همسان با شواهد پیش بالینی که نشان میدهد فشار روانی به عملکرد مغزی پیش پیشانی صدمه میزند، پژوهشهای انسانی اظهار میکنند که افراد مبتلا به اختلال بیش فعالی و کمبود توجه و آنهایی که خیلی زود به سوءمصرف مواد گرفتار میشوند، از سیستم مقابله با فشار روانی و خود-تنظیمی ضعیفی برخودارند. قشر پیش پیشانی و قشر کمربندی پیشین همچنین در تنظیم رفتار در ارتباط با پاداش های آینده، اهمیت دارند. بررسی نخستی ها[footnoteRef:79] نشان می دهد که قشر پیش پیشانی و قشر کمربندی پیشین، در ارزیابی انتظار پاداش (شیدارا[footnoteRef:80] و ریچموند[footnoteRef:81]، 2002) و پاسخ های حرکتی منطبق با پاداش های آینده، فعالیت دارند (ماتسوماتو[footnoteRef:82]، سوزوکی[footnoteRef:83] و تاناکا[footnoteRef:84]، 2003). [47:  .conduct disorder (CD)]  [48:  .oppositional defiant disorder (ODD)]  [49:  .Iacono]  [50:  .Carlson]  [51:  .Malone]  [52:  .McGue]  [53:  .Crowley]  [54:  .Riggs]  [55:  .Arnsten]  [56: . Steere]  [57:  .Hunt]  [58:  .Lavicky]  [59:  .Wills]  [60:  .McNamara]  [61:  .Vaccaro]  [62:  .Hirky]  [63:  .Jentsch]  [64:  .Li]  [65:  . Birnbaum]  [66:  .Gobeske]  [67:  .Auerbach]  [68:  .anterior cingulate cortex]  [69:  .Kerns]  [70:  .Allman]  [71:  .Hakeem]  [72:  .Erwin]  [73:  .Nimchinsky]  [74:  .Hof]  [75:  .Waschbusch]  [76:  .Shoal]  [77:  .Giancola]  [78:  .Kirillova]  [79:  .primate]  [80:  .Shidara]  [81:  .Richmond]  [82:  .Matsumoto]  [83:  .Suzuki]  [84:  .Tanaka] 

     داده ها با نقش حیاتی قشر پیش پیشانی در خود-درمانی دارویی و در تقویت و تثبیت مصرف مواد، همخوان است (کاپریلز[footnoteRef:85]، رادورس[footnoteRef:86]، سرج[footnoteRef:87] و استوارت[footnoteRef:88]، 2003). کودکان مبتلا به اختلال بیش فعالی و نقص توجه و اختلال سلوک، پاسخهای رفتاری و فیزیکی بازداری نشدهای را در ارتباط با تکالیف شناختی مرتبط با پاداش، نشان میدهند (چرک[footnoteRef:89] و لین[footnoteRef:90]، 2000 ). این یافته ها با کاهش فعالیت اجسام مخطط و قشر پیش پیشانی و افزایش فعالیت در قشرهای حسی و پسین (خلفی) در کودکان مبتلا به اختلال بیش فعالی و نقص توجه، همخوان است. بنابراین با توجه به اینکه اختلالات با منشأ خارجی مانند اختلال بیش فعالی و نقص توجه، اختلال سلوک و اختلال بیاعتنایی مقابلهای با اختلالات مصرف و یا سوءمصرف مواد، مراکز مغزی مشابهی دارند، این اختلالات همپوشی بالایی با یکدیگر دارند و از طرف دیگر، اختلالات طیف بیش فعالی و کمبود توجه میتوانند زمینه ساز و مستعد کننده فرد به مصرف مواد و اعتیاد باشند. [85: . Capriles]  [86:  .Rodaros]  [87:  .Sorge]  [88:  .Stewart]  [89:  .Cherek]  [90:  .Lane] 

4-3- اسکیزوفرنیا[footnoteRef:91] و اختلالات مصرف مواد [91:  .schizophrenia] 

     پژوهشهای جدید نشان دادهاند که بالاتر از 50 درصد از افراد مبتلا به اسکیزوفرنیا، وابستگی به الکل یا مواد غیرمجاز دارند و بیشتر از 70 درصد هم وابستگی به نیکوتین دارند (زیدنس[footnoteRef:92]، کوستن[footnoteRef:93]، گلازر[footnoteRef:94] و فرانسس[footnoteRef:95]،1994). به علاوه، برای داشتن نتایج پزشکی ناسازگار مورد انتظار، مصرف مواد در بیماران اسکیزوفرن با عملکرد اجتماعی ضعیف، تشدید نشانگان، بستری شدن های مکرر، عدم پذیرش دارو و پاسخهای درمانی ضعیف، مرتبط است (دیکسن[footnoteRef:96]، هاس[footnoteRef:97]، ویدن[footnoteRef:98]، سوإنی[footnoteRef:99] و فرانسس، 1990، به نقل از برادی و سینها، 2005). اسکیزوفرنیا و مصرف مواد با خطوط بالقوه چندگانه که شامل آسیب پذیری ژنتیک، عوارض جانبی دارو، نشانگان منفی و عوامل اجتماعی به هم مربوط میشوند. خود-درمانی یک دلیل رایج برای تبیین بالای این دو اختلال میباشد، بخصوص خود-درمانی نشانگان منفی مانند انزوای اجتماعی، بیعاطفگی. مصرف مواد برای کاهش ناراحتی ناشی از عوارض جانبی داروهای ضد سایکوز هم، جزء دلایلی برای تبیین شیوع بالای اختلالات سوءمصرف مواد در افراد مبتلا به اسکیزوفرنیا میباشد. اگرچه این عوامل ممکن است برخی از نقش ها را ایفا کند، اما پیشرفت ها در عصب-زیست شناختی اظهار میکنند که در مورد آسیب شناسی عصبی اسکیزوفرنیا، در نتیجه اثرات دارو بر مدارهای عصبی، آسیب پذیری نسبت به اعتیاد افزایش پیدا میکند (برادی و سینها، 2005).  [92:  .Ziedonis]  [93:  .Kosten]  [94:  .Glazer]  [95:  .Frances]  [96: . Dixon ]  [97:  .Haas]  [98:  .Weiden]  [99: . Sweeney] 

به ویژه چامبرز[footnoteRef:100]، کریستال[footnoteRef:101] و سلف[footnoteRef:102] (2001) فرض کردهاند که نابهنجاریها در عملکرد قشری- هیپوکامی در افراد اسکیزوفرنیا، به طرح ریزیهای هیپوکامپی بازدارنده هستههای اکامبنس، آسیب میرساند، در نتیجه، کنترل بازدارنده بر بیش واکنشی عملکرد میانجی دوپامین برای آزاد شدن دوپامین، کاهش مییابد. در این مدل، بینظمی یکپارچه سازی عصبی دوپامین و گلوتامات در هسته های اکامبینس از بدکارکردی هیپوکامپی و پیشانی نشأت می گیرد، تحت این شرایط و بدون سابقهی در معرض مواد بودن، تغییرات عصبی و انگیزشی شبیه به این حالت که فرد در یک دوره طولانی مواد مصرف میکرده، ایجاد میشود. بنابراین، تمایل قبلی بیماران اسکیزوفرنی برای اختلالات مصرف مواد ممکن است یک سندرم بیماری اولیه باشد. تمرکز پژوهشهای اخیر بر ارتباط عصب-زیست شناختی بین اسکیزوفرنیا و اختلالات مصرف مواد از این فرضیه حمایت میکنند. در طی پژوهشی (مازالون[footnoteRef:103]، ففربام[footnoteRef:104]، لیم[footnoteRef:105]، روزنبلام و سالیوان، 2003)، تصاویر طنین مغناطیسی[footnoteRef:106] در گروهایی از آزمودنیهایی با اسکیزوفرنیا، اسکیزوفرنیای همراه با وابستگی به الکل و وابستگی به الکل به تنهایی، هریک به عنوان یک زوج با گروه گواه مقایسه شدند. در هر سه گروه، نقصهای ماده خاکستری یافت شد. اما برجسته ترین نقصها در مناطق گیجگاهی قدامی و پیش پیشانی بودند، که نشانگر همبودی نقص های پیش پیشانی برجسته در اسکیزوفرنی و اختلال وابستگی به الکل میباشد (برادی و سینها، 2005). طبق برآورد مطالعات مربوط به وابستگی به نیکوتین و اسکیزوفرنیا، حدود 90-70 درصد از افراد مبتلا به اسکیزوفرنی مزمن وابسته به نیکوتین میباشند (زیدونیس[footnoteRef:107] و جرج[footnoteRef:108]، 1997). تعاملات نیکوتین با همان گذرگاهای مرکزی اسکیزوفرنی مانند گذرگاهای دوپامینرژیک و گلوتاماترژیگ در مناطق مزولیمبیک میباشد، مربوط می شود. چندین نابهنجاری در اسکیزوفرن هایی که با خود-درمانی نیکوتین، خود را بهبود میدهند مانند نقص هایی در گذرگاههای بازندارنده  P-50 که به محرک های شنوایی تکراری پاسخ میدهند و نقص هایی در بد عملکردی حرکات مداوم و آرام چشم وجود دارد (اٌلینسی[footnoteRef:109]، راس[footnoteRef:110]، یانگ[footnoteRef:111]، رٌت[footnoteRef:112] و فردمن[footnoteRef:113]، 1998). جرج و همکاران (2002) در بیماران اسکیزوفرن و افراد وابسته به نیکوتین نقصهایی در حافظه کاری دیداری- فضایی مشاهده کردند. با افزایش زمان پرهیز از نیکوتین، سیگاریهای غیر اسکیزوفرن در حافظه کاری دیداری-فضایی، بهبودیهایی داشتند در حالیکه اسکیزوفرنهای سیگاری در حافظه دیداری-فضایی آسیبهای بیشتری را تجربه کردند. فرض احتمالی این نویسندگان این بود که میزان بالای مصرف سیگار در بیماران اسکیزوفرن، ممکن است با اثرات سیگار در تسکین برخی از بدعملکردی های شناختی مرتبط با عملکردهای پایین قشری سیستم دوپامین در اسکیزوفرنیا، ارتباط داشته باشد. در یک پژوهشی بر روی بیش از 14000 نوجوان 4-16 ساله، نشان داده شد که نوجوانانی که بیش از 10 نخ سیگار در طی یک روز در ارزیابی اولیه مصرف کرده بودند، در طی دوره پیگیری بطور معنیدار، به احتمال بیشتری بخاطر اسکیزوفرنیا بستری شوند (وایزر[footnoteRef:114] و همکاران، 2004). این یافتهها اظهار میکنند که مصرف سیگار ممکن است اساس خود-درمانی به عنوان نشانگان پیش مرضی باشد، ممکن است یک خصیصه درون زاد باشد و یا ممکن است نقش سبب شناسی در رشد اسکیزوفرنیا از طریق فعال سازی مزمن انتقال دهندههای عصبی دوپامینرژیک مزولیمبیک در افراد آسیب پذیر را ایفا کند. رشد رویکردهای جدید مربوط به مکانیزم گیرنده نیکوتنی ممکن است در پیشگیری و درمان اسکیزوفرنیا نقش داشته باشد (برادی و سینها، 2005). بطور کلی باتوجه به اینکه اسکزوفرنی با اختلالات مصرف و سوءمصرف مواد و نیز وابستگی به انواع مواد مخدر همپوشی بالایی دارد و نیز باتوجه به اینکه اختلال اسکیزوفرنی و اختلالات مصرف مواد مراکز مغزی-عصبی و گذرگاههای ارتباطی مشترکی دارند و از سوی دیگر یک اختلال فرد را به اختلال دیگر مستعد میکند، از اینرو اختلال اسکیزوفرنی میتواند فرد را به مصرف، سوءمصرف و یا اعتیاد به انواع مواد اعتیاد آور مستعد سازد و باعث آسیب پذیری و آمادگی فرد به اعتیاد شود. علاوه بر عواملی (مدل هایی) که سبب آسیب پذیری فرد نسبت به مصرف مواد و اعتیاد و به عبارتی دقیقتر منجر به آمادگی اعتیاد می شوند، عوامل و مدل های دیگری نیز هستند که حالت طیف دارند. بدین معنا که اگر در یک طرف طیف قرار گیرند به عنوان عامل خطرزا و اگر در طرف دیگر طیف قرار گیرند به عنوان عامل محافظت کننده عمل میکنند مانند اعتماد به نفس یا عاطفه، که اگر فرد عاطفه منفی داشته باشد خود یک عامل خطرزا است و برعکس اگر در یکسوی دیگر طیف قرار گیرد بصورت عاطفه مثبت، خود یک عامل محافظت کننده به حساب می آید.  [100:  .Chambers]  [101:  .Krystal]  [102:  .Self  ]  [103:  .Mathalon]  [104:  .Pfefferbaum]  [105:  .Lim]  [106:  .magnetic resonance images (MRI)]  [107:  .Ziedonis]  [108:  .George]  [109:  .Olincy]  [110:  .Ross]  [111:  .Young]  [112:  .Roath]  [113:  .Freedman]  [114:  .Weiser] 

مدل های مربوط به عوامل خطرزا و محافظت کننده مصرف مواد
بررسی های دهه گذشته درباره مصرف مواد مخدر بیشتر بر مشخص نمودن عوامل خطرزای شروع، تداوم و شدت یافتن مصرف مواد مخدر از یکدیگر تمرکز داشته است که این عوامل میتوانند همپوشی های پیچیدهای نیز با یکدیگر داشته باشند (سادی[footnoteRef:115]، 1999، به نقل از عشرتی، 1389). [115:  .Swadi] 

     نقطه مقابل عوامل خطرزا، عوامل محافظت کننده مصرف مواد میباشند که به عواملی مربوط میشوند که احتمال مصرف مواد مخدر را کاهش و یا تاب آوری را افزایش میدهند. اگر بیشتر پژوهشهای پیشین درباره عوامل خطرزای مصرف مواد مخدر هستند اما اخیراً بر عوامل محافظت کننده همچون خودکارآمدی، اعتماد به نفس، عاطفه مثبت و غیره تأکید شده است. به عنوان نمونه، آنچه در سالهای اخیر در چهارچوب مدل عوامل خطرزا و محافظت کننده بر آن تأکید بیشتری می شود، شناخت عواملی است که خطر مصرف مواد مخدر را کاهش داده و یا فرد را علیرغم وجود عوامل خطرزا، از مصرف و سوءمصرف مواد مخدر مصون میدارند. در حقیقت یکی از متقن ترین دلایل بررسی عوامل محافظت کننده در مورد مصرف مواد مخدر، پی بردن به این پرسش است که چرا در افراد زیادی به رغم اینکه در معرض عوامل مستعد کننده قرار دارند مشکلات سوءمصرف مواد بروز نمیکند و یا برعکس، چرا عدهی زیادی از افراد به رغم اینکه در معرض عوامل مستعد کننده اندکی قرار دارند، دچار مصرف یا سوءمصرف مواد نمی شوند؟
     در مورد رابطه میان عوامل خطرزا و محافظت کننده مصرف مواد باید به چند نکته توجه داشت. اولأ رایج است که عوامل خطرزا و محافظت کننده را روی یک پیوستار و در دو نقطه انتهایی مقابل هم، در نظر میگیرند. برای نمونه عملکرد ضعیف درسی در مدرسه یک عامل مستعد کننده برای مصرف مواد مخدر و عمکرد خوب درسی، یک عامل محافظتی در برابر مصرف مواد مخدر محسوب می شود (پاندینا[footnoteRef:116]، 2006). بر اساس این رویکرد، عوامل محافظتی تنها اثر عوامل خطرزای خاصی را تعدیل میکنند. برای مثال، اول اینکه، محیط خانواده حمایت کننده ممکن است تنها در صورت وجود نفوذ همسالان برای مصرف مواد مخدر، اثر محافظتی داشته باشد. محیط خانواده بدون چنین نفوذی از سوی همسالان، ممکن است تأثیری روی گرایش نوجوانان به مصرف مواد نداشته باشد، چون مصرف مواد تا حدودی نا محتمل است. دوم، عوامل محافظتی میتوانند با کاهش احتمال بروز عوامل خطرزا وارد عمل شوند. به عنوان مثال یک خانواده حمایت کننده میتواند حضور یا بروز اثرات منفی همسالان را با اعمال نفوذ روی نوجوان در مورد انتخاب دوست کاهش دهد. سوم، گاهی یک عامل حفاظتی یا خطرزا میتواند به پیامد های گوناگونی منتهی شود (چند پایانگی[footnoteRef:117]). برای مثال یک عامل خطرزای خاص (مشکلات تحصیلی) الزاماً به مصرف مواد کمک نمیکند و در حقیقت، برخی از عوامل خطرزا میتوانند به منزله عوامل محافظتی روی بعضی از افراد در بعضی شرایط عمل نمایند (پاندینا، 2006). نمونه بارز آن، اعتیاد به الکل در والدین است که میتواند در مورد بعضی به منزله عامل خطرزا و در مورد بعضی دیگر به عنوان عامل محافظتی عمل کند. فرزندان افراد الکلی در معرض خطر بالایی از ابتلاء به سوءمصرف و وابستگی به الکل، که به دلیل سازوکارهای زیستی و اجتماعی شدن پدید میآید، قرار دارند. با این وجود، فرزندان افراد الکلی شانس بالاتر از متوسطی برای غیر الکلی ماندن نیز دارند. چهارم، تعداد بسیار اندکی از عوامل خطرزا یا محافظتی را میتوان سراغ داشت که همگانی باشند، به این معنا که در مورد همه افراد، یکسان عمل کنند. بنابراین، مکانیسم اثر و فرآیند عمل عوامل خطرزا و محافظتی میتواند بواسطه ویژگی های مهمی آشکارا تفاوت کند. [116:  .Pandina]  [117:  .mutiend] 

در ادامه چند رویکرد توصیف می شود که عوامل خطرزا و محافظت کننده موثر بر آمادگی اعتیاد را مطرح کرده اند.
1- رویکرد اجتماعی- فرهنگی، بین فردی و فردی
بررسیهای هاوکینز[footnoteRef:118]، کاتالانو[footnoteRef:119] و میلر[footnoteRef:120] (1992، به نقل از کیم، زین[footnoteRef:121] و هانگ[footnoteRef:122]، 2002) حاکی از آن است که مهمترین عوامل خطرزای مصرف مواد عبارتند از: الف) عوامل اجتماعی- فرهنگی، ب) عوامل بین فردی و ج) عوامل فردی.  [118:  .Hawkins]  [119:  .Katalano]  [120:  .Miller]  [121:  .Zane]  [122:  .Hong] 

الف) عوامل اجتماعی- فرهنگی: مهمترین عوامل اجتماعی- فرهنگی خطرزای مصرف مواد عبارتند از: قوانین و هنجارهای حمایت کننده سوءمصرف مواد، در دسترس بودن مواد، محرومیت شدید اقتصادی، بی سازمانی و آشفتگی محل زندگی و باورهای فرهنگی.
ب) عوامل بین فردی: عوامل بین فردی اصلی در زندگی نوجوانان عبارتند از: خانواده، مدرسه، گروه همسالان و مهمترین عوامل خطرزای مصرف مواد مخدر در این گستره ها عبارتند از: رفتار و نگرش خانواده نسبت به مصرف مواد مخدر، شیوه های تربیتی ضعیف و ناهمخوان خانوادگی، تعارضها و اختلافات خانوادگی، پیوند و تعهد اندک به خانواده، ارتباط با همسالانی که مواد مصرف میکنند، تعهد پایین به مدرسه و شکست تحصیلی.
ج) عوامل فردی یا (زیست-روانشناختی): مهمترین عوامل خطرزای فردی (زیست-روانشناختی) مصرف مواد مخدر در فرد عبارتند از: شخصیت، مشکلات عاطفی-رفتاری زود هنگام و پایدار، گریز از ناملایمات و آشفتگی های عاطفی، احساس بیگانگی و روحیه عصیانگری، نگرش مثبت به مصرف مواد مخدر و تغییرات خلقی[footnoteRef:123]. [123:  .mood alternation] 

2-الگوی ساختار علّی مصرف مواد
     در نمودار 1-2 عوامل خطرزا و محافظت کننده به صورت مدلی با ساختار علّی (پورشهباز و همکاران،1384، به نقل از عشرتی 1389) ارائه شده است. بر اساس این مدل، شروع مصرف مواد مخدر نتیجه تعامل پویای فرد با محیط است. در این مدل، تأثیرات اجتماعی و آسیب پذیری، تأثیر متقابل بر یکدیگر دارند. همچنین افراد ممکن است از مسیرهای مختلف، مصرف مواد مخدر را آغاز نمایند. هرچه تعداد عوامل خطرزا در ارتباط با فرد بیشتر باشد، احتمال مصرف مواد مخدر توسط او بیشتر است. زیرا وجود عوامل خطرزای چندگانه، هم در پیش بینی شروع مصرف مواد نقش دارد و هم در میزان مصرف بعدی مؤثر است. در مقابل، هرچه تعداد عوامل محافظت کننده بیشتر باشد، احتمال مصرف مواد مخدر توسط وی کمتر است (مینویی و صالحی، 1383، به نقل از عشرتی، 1389).
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نمودار 1-2. ساختار علّی عوامل مصرف مواد (اقتباس از پورشهباز و همکاران،1384، به نقل از عشرتی، 1389)
3- مدل زیستی- روانشناختی- اجتماعی مصرف مواد
     بر اساس این مدل (پاندینا، 2006)، عوامل خطرزا و محافظت کننده مصرف مواد میتوانند به سه دسته کلی زیست شناختی، رفتاری- روانشناختی و اجتماعی- فرهنگی تقسیم شوند. همچنین هر کدام از این دستهها نیز به دستههای کوچکتری تقسیم بندی میشوند که عبارتند از:
عوامل زیست شناختی. عمده ترین عوامل خطرزا و محافظت کننده زیست شناختی شامل متغیرهای زیر است:
· نیمرخ های ژنتیکی که منجر به تغییرات عملکرد مغزی شده و در نتیجه فرد را از آمادگی و گرایش به اعتیاد محافظت کرده یا مستعد و آماده مصرف مواد میسازد.
· اختلالات یا توانایی های پردازش حسی
· تغییرات عصب شناختی نیز میتوانند فرد را مستعد مصرف مواد و یا اینکه برعکس در برابر مصرف مواد محافظت نمایند.
· در انتهای این طیف تاریخچه خانوادگی مصرف الکل و مواد یا اختلالات مرتبط از جمله اختلالات عاطفی و اختلالات خلقی، اختلالات تکانهای و بدکارکردی عصب-روانشناختی قرار دارند.
عوامل رفتاری-روانشناختی. که شامل سه دسته فرعی فرآیندهای درونی نظیر افکار و احساسات، نیمرخ های فعالیت رفتاری مانند رفتار مواد جویی و انحراف کلی، و در آخر شیوه های تعامل بین فردی است. عمده ترین عوامل خطرزا و محافظت کننده رفتاری-روانشناختی شامل متغیرهای زیر هستند:
· سبکهای شخصیت مانند هیجان جویی، نوجویی، آسیب گریزی یا پاداش وابستگی
· نیمرخ رفتاری، سبکهای تنظیم خود مانند نیمرخ های مقابله ای، صلاحیت رفتاری و خودکارآمدی
· وقایع و تجارب مثبت و منفی زندگی
· نگرشها، ارزشها و عقاید نسبت به مصرف مواد.
عوامل اجتماعی- فرهنگی. که شامل دسته های فرعی تعاملات خانوادگی، ارتباط همسالان، تعاملات سازمانی و ساختارهای نهادی- اجتماعی است. عمده ترین عوامل خطرزا و محافظت کننده فرهنگی- اجتماعی مصرف مواد عبارتند از: 
· ساختار و عمکرد حمایت خانواده
· شیوههای فرزند پروری
· فرصت برای رشد صلاحیت های اساسی
· گروه همسالان
· فرصتهای اجتماعی و اقتصادی همچون مسائل آموزشی
· ساختار کلی حمایت اجتماعی
· دسترسی به فعالیت های اجتماعی
· سازمان ها از جمله مدارس، نهادها یا محل کار
· قدرت و تأثیر اعتقادات دینی جامعه
· هنجارهای اجتماعی، نگرش ها و اعتقادات مرتبط با مصرف مواد
· مشوق های اجتماعی و اقتصادی تبادل مواد
هرکدام از این عوامل میتوانند به عنوان عوامل سازه ای یا پویا باشند و یا میتوانند یک رابطه سطحی با مصرف مواد داشته یا نقش یک عامل تعدیل گر یا میانجی را برای شروع مصرف مواد داشته باشند (پاندینا، 2006).
     با توجه به مدل زیستی-روانشناختی- اجتماعی مصرف مواد، عوامل خطرزا یا مستعد کننده و محافظت کننده مصرف مواد در طیف گسترده ای قرار دارند که امکان بررسی همه جانبه همه عوامل مستعد کننده اعتیاد به صورت ساختاری امکان پذیر نیست. اما باتوجه به رویکرد اجتماعی- فرهنگی، بین فردی و فردی و همچنین با توجه به مدل ساختار علّی مصرف مواد، عوامل فردی یا زیست شناختی در قالب مشکلات خلقی و هیجانات یکی از متغیرهای تأثیر گذار و کلیدی در مصرف مواد می باشند. پژوهش های زیادی هم نشان داده اند که مشکلات مربوط به هیجانات و خلق به شکل ها و حالت های مختلفی مانند افسردگی و آمادگی به اعتیاد (حاجی حسنی و همکاران، 1391)، فشار روانی و مصرف مواد (سینها، 2008)، هیجان خواهی و آمادگی اعتیاد (زرگر، نجاریان و نعامی، 1387)، تنظیم نبودن هیجانات و اعتیاد (نریمانی و پوراسمعلی، 1391) و هوش هیجانی پایین و اعتیاد (پارکر و همکاران، 2008) خود را نشان داده و فرد را مستعد مصرف مواد، سوءمصرف آن و یا اعتیاد به مواد میکنند. از اینرو حالتها و مشکلات مختلف و متنوع مربوط به هیجان میتوانند جزء عوامل خطرزا و آماده کننده کلیدی در کنار دیگر عوامل نسبت به اعتیاد باشند و فرد را به سوی آمادگی اعتیاد سوق دهند.  
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