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摘  要  尼古丁依赖是香烟成瘾的主要原因，其特征为无法克制的尼古丁觅求冲动，以及强迫性地、连续

地使用尼古丁，以体验其带来的欣快感和愉悦感，并避免可能产生的戒断症状。该文主要从动物模型和人

类脑功能成像两个方面来综述已有关于尼古丁依赖的神经生物学机制的研究成果，发现中脑边缘多巴胺系

统是尼古丁依赖中的重要神经生物学基础。然而，目前对于尼古丁依赖的研究主要从静态的角度出发，较

少研究其动态过程；并且尼古丁依赖与其他药物依赖之间的差异也缺乏直接的证据，因此这些都将成为将

来可能的研究方向。 
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1 引言  

香烟是最为广泛滥用的物质之一，香烟

成瘾也已成为全球关注的一个严重问题。据

世界卫生组织估计，目前全球共有吸烟人口

13亿，每年因吸烟致死的人数为 500万，预
计到 2020年，吸烟人口将达到 17亿，到 2030
年每年因吸烟致死的人数将达到 1000万[1]。

在我国，2002年全国吸烟流行病学报告显示
现有吸烟人口 3.5亿，占总人口的 35.8%[2,3]；

每年因吸烟引起的疾病致死的人数为75万，
到 2025年，这个数字将达到 220万[4]。 
虽然大多数吸烟者都表现出强烈的戒

烟欲望，但美国有研究数据表明只有 3％的
吸烟者能成功戒烟 1年以上[5]，而且即使伴

随着药物治疗和心理咨询，他们的复发率仍

然很高；在我国，每年也都在利用已有的研

究成果来帮助人们远离香烟，但是吸烟人数

依然有增无减。尽管心理和社会层面的研究

已揭示了香烟成瘾形成、发展的规律，但以

上现象和研究结果表明，我们对香烟成瘾形

成、发展和戒断机制的了解仍然不够透彻，

因此无法发展出高效的治疗模式和方法。那

么，根据心理－社会－生物综合模式，去探

讨香烟成瘾的神经生物学机制就成为目前

众多研究者感兴趣的一个研究领域。 
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香烟里含有 2000 多种物质成份，但无
论是动物实验还是人类实验都发现其中只

有尼古丁会产生耐受性、依赖性和明显的戒

断症状，因此可以认为香烟成瘾的实质就是

尼古丁依赖[5]。 
尼古丁依赖满足 DSM-Ⅳ中对物质依赖

的诊断标准，包括冲动性使用，停药困难以

及慢性使用后停药会产生戒断症状，其中心

理渴求是物质依赖最核心的特征之一[6]。渴

求实际上就是我们常说的“心瘾”，也就是

对成瘾物质的心理依赖。它普遍存在于药物

依赖者之中，使药物依赖者产生无法克制的
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觅药冲动；同时，药物渴求又是药物依赖者

脱瘾治疗后反复发作的主要因素之一。 
尼古丁作为一种惯用的依赖性物质，不

仅本身给依赖者带来很多身体和心理的危

害，同时还预示着将来对其他依赖性物质的

使用，因此常被称为吸毒的入门药[7]。很多

流行病学的调查都表明大多数药物依赖者

在他们开始滥用酒精或者违法药品之前已

经是烟民了。更有趣的是，大量的科学研究

表明，对实验动物的慢性尼古丁给予条件

下，动物的其他滥用药物（如酒精等）的自

我给药情况也增加了 [8]。 
由此可见，弄清楚尼古丁依赖的基本神

经生物学机制不仅对于成功戒烟，并且对于

预防其他依赖性物质的使用也具有重要价

值和意义。因而，本文将从动物模型和人类

脑功能成像两个主要方面来综述尼古丁所

致的大脑神经生化改变以及脑功能机制。 

2 尼古丁依赖的动物模型 

在药物依赖的研究中，动物模型作出了

不可低估的贡献。由于早期技术的限制，药

物依赖研究大多具有损伤性且损伤不可逆，

所以直接以人类为实验对象无法实现；而动

物模型的研究范式则给药物依赖的神经生

物学机制研究提供了可能性，并为进一步揭

示这一机制的研究奠定了坚实的基础。  
尼古丁依赖的动物模型常以鼠类作为

研究对象，并通过动物活体内（in vivo）微
透析（microdialysis）和离体（in vitro）电
生理学（electrophysiology）等技术来测查尼
古丁所致的动物脑内神经递质的改变。经过

研究者多年的实验发现，尼古丁可以导致多

巴胺（DA）、乙酰胆碱（Ach）、去甲肾上腺
素（NE）、五羟色胺（5-HT）、γ-氨基丁酸
（GABA）、谷氨酸（Glutamate）等神经递

质系统的变化。而尼古丁主要通过与中枢神

经系统的尼古丁受体发生交互作用来促使

这些神经递质的传递及浓度改变，在这一中

介过程中起主要作用的就是烟碱型乙酰胆

碱受体（nAChRs）[9]。nAChRs代表了一大
类结构和性质不同的配基门控阳离子通道。

nAChRs 有多种不同的亚型，每种亚型都有
自己独特的药理学和生理学特征，在大脑内

的解剖学分布各不相同，而且不同的亚型中

介（mediate）了不同的神经递质释放，并进
而影响到奖赏系统，以及其他一些可造成行

为改变的系统，包括认知系统、学习系统、

记忆系统和唤醒系统等。其中参与尼古丁依

赖形成和维持最多的是奖赏系统，亦即中脑

边缘多巴胺回路，同时神经递质多巴胺在这

一系统中的释放和浓度改变也就具有重要

的作用。因此，本文将首先探讨中脑边缘多

巴胺系统如何发挥其作用。 
2.1 中脑边缘多巴胺递质系统的作用 

2.1.1 中脑边缘多巴胺奖赏回路 

中脑边缘系统中多巴胺奖赏回路是与

药物依赖相关最紧密的脑区，主要由腹侧被

盖区（Ventral Tegmental Area，VTA）、伏
隔核（Nucleus Accumbens，NAc）和杏仁核
（Amygdala）等构成（见图1）[10]，它是包

括尼古丁在内的很多滥用药物的中介系统。

尽管不同的依赖性药物在化学结构、急性作

用的靶位上有很大不同，且急性药理效应也

很不一样，但他们都具有导致滥用并最终发

展到成瘾的共同重要特征，即奖赏效应或强

化作用。这些药物通过不同的靶位激活脑中

的奖赏中枢——中脑边缘多巴胺系统

（Mesolimbic Dopamine System，MLSD）。
这种激活包含增加VTA的DA神经元的放
电，随后增加DA递质释放到NAc和前额叶
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皮层（prefrontal cortex, PFC）等边缘前脑的
其他区域[11]。在依赖性药物的给药期间，从

VTA神经元末稍释放的DA增加。阿片、可
卡因、乙醇和尼古丁等都有这种效应。 

2.1.2 尼古丁在中脑边缘多巴胺奖赏回路

中的作用过程 

同其他依赖性物质类似，尼古丁也能够

促使中脑边缘系统多巴胺神经递质的释放。 

 

 

图1 中脑-边缘多巴胺奖赏系统回路示意图 

资料来源：王惠玲（2003：2）。 

 

Rahman和Zhang等 [12]用老鼠进行的活

体内微透析实验结果发现急性的系统性尼

古丁使用可以导致VTA的DA释放明显增多
（超出基线45％）；同时老鼠长期（5天）
接触尼古丁条件下，突然给予激发剂量

（challenge dose）的尼古丁时也会导致VTA
的DA释放显著增多（超出基线36％）。结
果表明急性的和慢性的尼古丁处理都会导

致VTA的树突释放DA，这证明了DA在尼古
丁依赖中所起的作用，并且两种条件下DA 
释放量的差异又体现了成瘾后对尼古丁的

去 敏 化 （ desensitization ） 或 耐 受 性
（tolerance）。Yin和French[13]的研究也发现

尼古丁显著增加了DA神经元的神经脉冲放
电。 

尼古丁主要通过作用于VTA的nAChRs
来完成其对行为激活和强化很重要的生化

过程[9]。另外，尼古丁对DA的影响除了直接

刺激DA神经元自身内部脉冲放电之外，还
可以通过对其他递质的影响间接地促使它

的释放。Mansvelder等[14]已经确定了尼古丁

对VTA的DA神经元产生间接刺激作用的两
种突触机制（见图2）：（1）尼古丁引起兴
奋性谷氨酸输入的长时程兴奋（long-term 
excitation）；（2）尼古丁引起VTA内GABA
传递的抑制。 
一方面，VTA接受主要来自PFC的谷氨

酸突触输入，因为突触前的谷氨酸神经末梢

存在尼古丁受体，当尼古丁到达VTA时，它
就直接刺激这些谷氨酸神经末梢，并激活

DA神经元的突触后效应。所以这一输入为
VTA的神经元活动以及最终NAc的DA释放
提供主要的兴奋控制[13]，并且在这一过程中

起主要中介作用的是谷氨酸NMDA（甲基天
冬氨酸）受体[14]。参与这一机制的nAChRs
属于含α7亚型。
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图2 VTA－NAcc多巴胺奖赏系统简单解剖示意图 

资料来源：Mansvelder（2002：906）。 

（注：VTA＝腹侧被盖区，PFC＝前额叶皮层，NAcc＝伏隔核核，DA＝多巴胺，GABA＝γ-氨基丁酸，Glutamate＝谷氨酸） 

 

另一方面，除了接受谷氨酸的兴奋性输

入之外，DA神经元还受到抑制性控制，主
要是通过VTA的GABA中间神经元以及包
括NAc和苍白球在内的其他脑区投射来的
GABA纤维。然而，由于这些nAChRs属于非
α7亚型（含α4和β2），所以它们在接触尼
古丁后很快就会出现去敏化，结果将导致向

DA神经元的抑制性输入减弱。 
另外，Yin和French[13]的研究也证实尼

古丁不仅刺激了VTA的DA神经元的脉冲放
电，而且GABA能神经元也是尼古丁作用于
中枢神经系统的一个主要目标。非多巴胺神

经元GABA能细胞群更微弱的反应以及更
显著的去敏化反应可以导致对DA神经元的
去抑制，从而促进了中脑边缘DA神经元更
持久的尼古丁效应。 
因此，多巴胺神经元的最终兴奋性取决

于这些来自前额叶皮层等区域的谷氨酸兴

奋性输入和来自局部中间神经元、伏隔核和

腹侧苍白球的GABA抑制性输入、以及多巴
胺神经元自身内部兴奋的综合信息（见图2，
图3）[14]。总体来讲，尼古丁能够导致腹侧

被盖区的多巴胺输入端向伏隔核释放多巴

胺的持续增强。事实上，多巴胺神经元和

GABA神经元上的nAChRs都属于非α7亚
型，都会快速去敏化（desensitize）；而谷
氨酸神经元的nAChRs属于α7亚型，去敏化
更慢一些。这样一来，当非α7亚型的nAChRs
去敏化，对多巴胺神经元的抑制就解除了，

同时谷氨酸释放对巴胺神经元的兴奋作用

仍在继续，因此两种突触输入的整体结果是

兴奋作用。当多巴胺神经元去极化完全时，

谷氨酸释放的增强就可以导致这种输入的

长时程增强效应。由此可见，即使是接触很

有限的尼古丁也已经足以对中脑-边缘多巴
胺奖赏回路带来持续的改变，这表明就算是

短时间地偶尔吸烟也足以使人产生尼古丁

或香烟依赖。  
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图3 谷氨酸和γ-氨基丁酸对多巴胺神经元的作用 

资料来源：Mansvelder（2002：914）。（注：上半部分显示了尼古丁作用下不同的VTA多巴胺细胞类型的活动；下半部分显示

了γ-氨基丁酸和谷氨酸输入多巴胺神经元的相对活动强度） 

 

2.2 尼古丁对其他递质系统的影响 

尽管大多数关于尼古丁的研究都集中

在它对多巴胺系统的影响，然而大量尼古丁

受体（nAChRs）位于突触前，所以尼古丁
还可以导致其他一些神经递质的释放。 
去甲肾上腺素会在尼古丁的刺激下释

放增多，并且尼古丁除了直接激活蓝斑末梢

的 nAChRs来促使 NE的释放之外，还可以
通过刺激GABA的分泌来间接地刺激NE的
释放[16,17]；尼古丁可以导致皮层，纹状体，

海马，中缝背核（DRN），下丘脑和脊髓的 
5-HT 释放增多 [18]；尼古丁可以通过和

GABA 系统的相互作用在海马的认知和记
忆功能中扮演着重要角色，它通过减少对

GABA的抑制来增强 LTP（长时程记忆增强
效应）[19]；尼古丁还可刺激谷氨酸的重复释

放[20]。 

总的来说，这几种神经递质在尼古丁依

赖对学习和记忆等系统的影响过程中起到

中介作用；其中 GABA 和谷氨酸在尼古丁
对多巴胺系统的作用过程中起着重要的调

节作用[12,14]。 

3 尼古丁依赖的脑成像研究 

动物模型为研究人类尼古丁依赖提供

了很多重要信息，然而，人类始终有别于动

物，动物实验的结果只能作为人类研究的基

础，而不能直接运用于人类，因此最终我们

要发展出对香烟成瘾人群的有效治疗方案

还是必须回到对人类尼古丁依赖的神经生

物学机制的研究上。随着近几十年来神经生

物学、脑科学以及脑成像技术的兴起和快速

发展，对人脑进行无损伤研究已经成为可

能。不少研究者也已经开始将其运用到药物

依赖的研究上来。目前最常用的三种脑成像
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技术——单光子发射计算机断层扫描

（SPECT）、正电子发射计算机断层扫描
（PET）和功能性核磁共振成像（fMRI）已
被用于评价药物依赖者的脑区活动定位和

变化趋势[21]。 
对于尼古丁依赖的脑成像研究主要分

为两大类：（1）尼古丁或香烟直接刺激作用
下相关脑区的激活；（2）香烟相关刺激诱发
尼古丁渴求所致脑区的激活。 
3.1 尼古丁或香烟的直接作用 

不少已有研究结果都发现急性尼古丁

给予所激活的脑区同动物模型的结果是较

一致的，都集中在中脑边缘多巴胺系统以及

附近的脑区。 
Stain和 Pankiewicz等[5]率先使用 fMRI

技术测查了静脉注射尼古丁对中枢神经系

统的急性作用。结果发现尼古丁引起几个脑

区分布系统依赖于剂量递增的神经活动增

强，包括伏隔核、杏仁核、扣带回以及额叶，

而这些激活的脑区又和尼古丁对人类的行

为唤醒和行为强化性质相一致。 

Salokangas 和 Vilkman 等[22]用氟多巴

F18（[18F]DOPA）PET技术比较吸烟者和不
吸烟者的多巴胺活动水平，发现吸烟者在壳

核（putaman）和尾状核的[18F]DOPA吸收都
比不吸烟者高（分别高 17.3%和 30.4%），表
明吸烟跟基底神经节多巴胺活动的加强有

关，尼古丁所致的多巴胺活动增强可能是香

烟成瘾的一个相关机制。 

Rose 和 Behm等[23]使用 PET 技术中的
[15O]-H2O 方法评估局部脑血流（regional 
Cerebral Blood Flow，rCBF）来研究急性尼
古丁注射和香烟吸食对大脑功能的影响。结

果发现尼古丁增强左前额叶的 rCBF，减弱
左杏仁核的 rCBF，并且右半球网状系统的

rCBF根据尼古丁剂量大小成倒 U型曲线变
化，并跟香烟渴求以及吸烟动机问卷的成瘾

量表的自我报告结果都高度相关，从而推论

尼古丁对唤醒和奖赏相关的脑区产生影响。 
Zubieta 和 Heitzeg 等[24]也用 PET 技术
中的[15O]-H2O方法评估 rCBF来研究吸烟对
大脑局部功能的影响。结果发现吸烟者 12
小时不吸烟后吸第一支含尼古丁的香烟使

视皮层和小脑的 rCBF增强，但前扣带回、
右海马以及包括伏隔核在内的腹侧纹状体

的 rCBF减弱；但吸第二支含尼古丁的香烟
以及吸不含尼古丁的香烟都不会有脑区活

动的改变。这些结果表明吸烟不仅影响富含

nAChRs 的脑区，还影响到滥用药物的强化
效应潜在的相关区域，比如海马。 
根据上述研究结果，我们可以看出，尼

古丁对大脑的直接作用区域主要集中在奖

赏区域。 
3.2 尼古丁依赖者在香烟渴求诱发刺激作

用下的脑区激活 

不仅尼古丁直接作用能够导致香烟成

瘾者的中脑边缘多巴胺系统的脑区激活；当

香烟成瘾者接触到跟香烟或吸烟相关的外

部线索（如香烟的味道，成人吸烟的图片等）

也能产生相似的脑区激活。 
大量研究表明，依赖性物质相关线索可

以引起依赖者的渴求或者药物使用，所以研

究者们通常使用香烟相关的视觉线索、嗅觉

线索或者味觉线索等来引发依赖者的渴求

状态，再对这种渴求状态进行测量[21]。 
渴求实际是一种主观的临床症状，常被

定义为“渴望再次体验曾经体验过的某种心

理活性物质所致的效应”[25]。研究者大多采

用自我报告法对其进行评估，不过这种主观

报告的指标因为各种原因而常常会缺乏客
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观度量的精确性：除了被试回答的诚实性较

难控制之外，对渴求量表的回答还掺杂了记

忆偏向、错误归因、反应倾向、社会称许等

其他心理因素，这些都会影响到主观判断的

准确性[26]。而脑成像技术的开发和使用就将

药物渴求这种心理状态视觉化、直观化并客

观化了，给药物渴求研究带来了一个很大的

飞跃[21]。 
Brody 和 Mandelkern 等[27]利用氟化脱

氧右旋葡萄糖 F18（FDG）PET 技术，以呈
现香烟相关线索的录像作为香烟渴求诱发

刺激，间隔 10 天对被试进行香烟相关线索
和中性线索作用下的两次扫描。结果发现从

中性线索向香烟相关线索转换时，严重吸烟

者比非吸烟者在膝状体周围的扣带回前部

到中线（包括扣带回前部、颞叶和眶额皮层）

的葡萄糖代谢增加更多。而且他们的研究结

果还发现眶额皮层、背外侧前额皮层和脑岛

前部的代谢增强跟被试的主观评定成正相

关。 

Due 和 Huettel 等[28]用事件相关 fMRI
技术探测了当接触到吸烟相关图像、中性非

吸烟相关图像和新异目标图像（rare targets）
（动物照片）三类刺激时，尼古丁剥夺的吸

烟者和不吸烟者的大脑激活情况。结果发现

吸烟者在呈现香烟相关图片时比呈现中性

图片时在中脑边缘多巴胺奖赏回路（右杏仁

核后部、海马后部、腹侧被盖区和丘脑内侧）

以及视觉空间注意相关区域（双侧前额叶、

顶叶和右侧梭状回）fMRI 信号更强。而对
于非吸烟者没有这种线索差异带来的 fMRI
信号差异。另外，在多数脑区，对于吸烟者

和不吸烟者都发现呈现新异目标图像时比

呈现中性图像时有更大激活。由此推论尼古

丁剥夺状态下的吸烟者接触香烟相关图像

时同时激活了奖赏和注意回路。香烟线索就

像新异目标图像一样激活了注意区域，同时

又作为依赖性物质，激活了中脑多巴胺奖赏

区域。 

根据以上研究结果，实际上尼古丁依赖

的脑成像和动物模型的研究结果是较一致

的：在尼古丁直接刺激或者尼古丁渴求诱发

线索刺激作用下，所激活的脑区基本上都是

中脑边缘多巴胺系统以及相关的脑区，这将

在动物模型的基础上为人类尼古丁依赖的

神经生物机制提供更坚实的证据。 

4 跟其他依赖性物质之间的差异 

研究者对各种依赖性药物（如酒精、阿

片、大麻、香烟等）的大量脑成像研究发现，

当依赖者受到药物的直接刺激或接触到药

物相关线索而陷入渴求状态时，脑区的激活

情况在不同药物之间存在很大相似性。在已

有的功能性脑成像研究中，当药物依赖者接

触可卡因、阿片、酒精和香烟等相关线索时，

扣带回前部、杏仁核、眶额皮层、前额皮层

等脑区都有激活[29,30]。然而，由于药物本身

性质的差异，不同研究者所使用脑成像仪器

及相关指标的不同，实验设计方案的差异，

加之被试的个体差异，以及扫描时被试状态

（如渴求程度）差异等等原因，不同研究者

的结论也并不完全一致（见表 1）[21]；而且

香烟作为一种特殊的依赖性物质，它和酒

精、毒品等其他药物的依赖也有所不同，有

研究者认为香烟相关刺激虽然也能诱发渴

求，但是这种渴求程度要比其他依赖性药物

（酒精和毒品）更小[25]。对比前面的尼古丁

脑成像研究结果与表1中酒精和可卡因依赖
的研究结果可以发现，尼古丁渴求所激活脑

区的区域和变化趋势跟其他依赖性药物之

间的差异是存在的。 
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表 1 酒精或可卡因渴求状态下的脑区活动改变情况 

成像技术 伏隔核 尾状核 丘脑 杏仁核 眶皮层 背侧额

叶皮层

前扣带 

回皮层 

脑岛 

皮层 

酒精 

SPECT 

(Modell & Mountz, 1995) 

  

右侧 

+相关 

      

可卡因 

FDG PET 

(Grant et al., 1996) 

    

+相关

  

+相关

  

15O PET 

(Childress et al., 1999) 

    

 

    

 

fMRI 

(Maas et al., 1998) 

      

左侧 

+相关

 

 

+相关 

 

 

fMRI 

(Breiter et al., 1997) 

 

 

+相关 

   

 

-相关 

    

 

FDG PET 

(Volkow et al., 1999) 

  

右侧 

+相关 

 

右侧

 

右侧 

 

+相关

 

右侧 

  

 

11C PET 

(Volkow et al., 1999) 

  

 

 

 

+相关

     

资料来源：Hommer（1999：194）。（注：向上箭头代表活动增强，向下箭头代表活动减弱；“+相关”和“-相关”代表脑区激活

程度与主观评定的渴求之间的正或负相关；“左侧”和“右侧”代表激活的脑区在大脑左半球还是右半球，未标明左右的为双侧。

FDG=氟 18-氟化脱氧右旋葡萄糖；15O=放射性标记氧；11C=放射性标记碳。） 

 

5 总结及展望 

    动物模型和脑成像研究的结果都揭示
了：尼古丁依赖的形成和维持与中脑边缘多

巴胺系统紧密相连。动物模型表明尼古丁会

带来这一系统内的神经递质尤其是多巴胺

的释放；人类脑功能成像研究发现尼古丁促

使中脑边缘相关脑区的激活。这些都提示中

脑边缘多巴胺系统是尼古丁依赖的重要神

经生物学基础，不过对于人类香烟成瘾的神

经生物学机制研究目前还处于起步阶段，还

需要进一步的研究探讨。 
首先，尽管不同研究者都对尼古丁激活

大脑的中脑边缘多巴胺系统这一事实达成

一致，但所激活脑区更具体的定位还存在一

定差异，这可能是因为对被试进行扫描时所

处的渴求状态不同所致；因此，将来的研究

可以对处于不同的香烟剥夺状态（如，刚吸

完一支烟与吸烟后 2小时这两种不同状态）
下的香烟成瘾者进行对比研究，看香烟或香

烟相关刺激对大脑活动改变的影响存在哪
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些不同；同时，还可以比较不同类型的人群，

包括香烟成瘾者、香烟成瘾戒断者以及不吸

烟者之间在香烟或者香烟相关线索刺激下

大脑活动的变化情况，从而使香烟成瘾机制

的研究更精确也更全面。 
其次，目前的脑成像研究主要从静态的

解剖学角度来描述结果，较少从动态的角度

来研究。这可能是由于 fMRI等脑成像技术
虽在空间定位上具有高精确性但时间定位

还不够理想的特点所致；那么，以后的研究

可以结合 ERP（事件相关电位）等时间定位
较好的技术，从静态和动态两方面来共同研

究香烟成瘾的脑机制。 
第三，在尼古丁依赖诱发刺激对脑区激

活影响的研究中大多只用到了外部线索中

的嗅觉、味觉和视觉线索，而听觉线索对脑

区激活的研究却是几乎无人涉及的领域，并

且还没有研究者对比过不同类型线索对香

烟渴求的诱发性的异同；因此，比较不同感

觉通道（嗅觉、味觉、视觉和听觉）的诱发

刺激使大脑活动改变的区域、方向性和程度

差异也将成为我们将来的研究方向，其结果

将会为进一步的香烟成瘾治疗和防止复发

提供有效的依据。 

    第四，尼古丁依赖同其他依赖性药物机
制之间的差异至今没有太多研究者有所涉

及；因而，用同样的研究模式和手段，对毒

品、酒精和香烟等常见依赖性药物在药物直

接刺激或相关的环境线索作用下大脑活动

状况的异同进行分析，找出尼古丁依赖的独

特之处，从而为香烟成瘾的戒断发展出更有

针对性的干预方案，这也将是一个很好的研

究方向。 
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Neurobiological Mechanism of Nicotine Dependence 

Deng Linyuan, Fang Xiaoyi 
（Institute of Developmental Psychology, Beijing Normal University, Beijing 100875, China） 

Abstract: Nicotine dependence is the main cause of cigarette addiction, which is characterized by uncontrollable 

compulsion of nicotine-seeking, impulsive and continuous nicotine in-taking，in order to experience euphoria and 

happiness, and to avoid withdrawal symptoms without nicotine. This article reviewed some research findings of 

neurobiological mechanism of nicotine dependence from both animal model and human brain imaging study, 

which revealed that mesolimbic dopamine system is the important neurobiological basis of nicotine dependence. 

However, previous studies mostly took a static approach, but rarely considered the dynamic process of nicotine 

dependence; there are also lack of enough evidences of the differences between nicotine dependence and other 

drugs dependence, which will direct the future studies. 

Key words: nicotine-dependence, dopamine, mesolimbic-system, ventral-tegmental-area, brain-imaging. 
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