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  مقدمه 
بلکه آنچه در این دنیا اهمّیت دارد این نیست که کجا هستیم، 

)اولیور وندل  .کنیماین است که به کدام سمت و سوی، حرکت می
 . (1هولمز

معنا و مفهوم بسیاری از کلماا  ازمملاه بیمااری زای زماا       
مفهوم بیمااری متکاکا از   همانند سایر مفاهیم،  تغییر کرده است.

ای هم است که باا یکادی ر دارای راب اه   یک سلسله افکار مرتبط با
ای از افکاار یاا   تاوا  بابکه  هار مفهاومی مای    علیّ هستند. بارای 

 "واژه"هم مفهاوم  هم پیدا کرد که رویبازنمودهای ذهنی مرتبط با
ها، با گسترش دانش انسا  و نیاز  سازند. مفهوم واژهرا در ذهن می

 [1]د کننگذبت زما ، تغییر می

تغییرا  ایجاد بده در مفهوم بیماری ممکن است اندک بابد  
ها ممکن است سترده؛ فرآیند تغییر در مفهوم بیمارییا بنیادی و گ

ازآنجاکه مفاهیم ها به زول انجامد. در کوتاه مدّ  روی دهد یا سال
هایی ذهنی باا رواباط   ای از باورها نیستند بلکه سازهصرفاً مجموعه

تواناد باه   آیند، تغییر یاک مفهاوم صارفاً نمای    پیچیده به بمار می
ییر یک باور بابد. برای ان باق با مفهوم نظر یا تغ معنای تغییر یک

مدید، این روابط و سازوکارها هم باید دگرگو  بوند. برای آگاهی 
 9که تغییر تدریجی مفاهیم را زیّ مراحا  [1]بیکتر ن اه کنید به 

 ای نکا  داده است.گانه

 نظرگاه فلسفی -تغییر مفهوم درد طیّ زمان
در دورا  باساتا ، درد   مفهوم درد زیّ زما  تغییر کرده است؛

باد و درماا  آ  داد    عنوا  مجازاتی از سوی خدایا  تلقی میبه
های مادو و منبا قربانی برای خکنودی خدایا  و استفاده از روش

بد. عنوا  مُکمّا نیروی زندگی پندابته بود. در گام بعدی، درد به
کاه  دهناد  قر  قبا از میلاد نکا  می 5مدارک تاریخی مربوط به 
ناپاذیری از زنادگی   عنوا  بخاش امتناا   در آ  زما ، درد حاد به

انسا  پذیرفته بده بود. در قرو  وس ی، مواما  مسای ی درد را   
عنوا  نکاانی از  به به آ کردند  و عنوا  ارزبی مذهبی تلقیّ میبه

ن ریساتند. در  پادابی که قرار است در بهکت دریافت کنناد، مای  
عنوا  عااملی کاه انساا  را باه     دی درد بهمیلا 11تا  15های قر 

ای است که برای گناها  خود کند و کفّارهتبعیت  از عقا وادار می
و اوایا قر  بیستم درد  19و  11پردازد، پذیرفته بد. در قرو  می
ها را از بین ببارد  بد که قادر است سستیعنوا  عاملی تلقی میبه

رد. علاوه باراین، درد بارای   و نیروهای نهفته بد  را به حرکت درآو
  .[2]بد ربد سلامت و بهدابت انسا  ضروری تلقی می

درد امروز دیدگاه مامعه نسبت به درد کاملاً تغییر کرده است؛ 
حاد در بقاء ارگانیسم زنده )انسا  و حیوا ( نقش با اهمیتای ایفاا   

ندر  برای فارد نفعای   کند امّا همین درد پس از مزمن بد  بهمی
ساوی کنتارل و   های انساا  باه  دارد. به همین دلیا، تلاش در پی

کوباد تاا   مدیریت درد مزمن مهت یافته اسات. ایان نوباته مای    

                                                           
ر آمریکایی ( پزبک و باعOliver Wendell Holmes, Srاولیور وندل هولمز ) 1 

( او در دانککده پزبکی دانک اه هاروارد به ت صیا پزبکی 1191-1189)

  پرداخت و بعد در هما  دانک اه استاد بد.

 

مفهوم درد را بین نیمه دوم قر  بیستم تا به اماروز ماورد    تغییرا 
 وارسی و ت لیا قرار دهد. 

 نظرگاه زیستی روانی اجتماعی –تغییر مفهوم درد طیّ زمان 

ای اسات از تغییار   درد نموناه باده در مفهاوم    تغییرا  ایجاد
تبیاین  بارای  انساا   های نخستین تلاشمفهوم بیماری زیّ زما . 

 3دکارتی دردنظریه  متأثر بود. [3] 2بد  از دوالیسم دکار بهدرد 
اساتوار  یک بین میزا  آسیب و تجربه درد بهراب ه یکفرض که بر 

 نظریاه، بر پایه این . بودو درما  درد حاکم پژوهش بر ها سال، بود
است و در  بیکترهرچه بد  آسیب بیکتر بابد، بد  درد بیمار 

فارض  این اگرچه . نخواهد دابتدیدگی، دردی ومود غیا  آسیب
قاادر باه تبیاین هماه     از درد حاد من بق است، اما انسا   با تجربه

 دردها ازممله درد مزمن نیست.
 

 

یک بین میزان بهاز رابطه یکاست قیاسی  زدن کلید و روشن شدن لامپ .1 تصویر
 آسیب و شدت درد

حاوی چند پیام مهم اسات  ازلاعاا  فقاط در یاک      1 ریتصو
تواند م رک دردآور را تعدیا چیز نمیکنند، هیچمهت حرکت می

-توانند درد به ومود آورناد و م ارک  های ضعیف نمیکند، م رک

ی کاه درد را  بخصا  ؛آورناد های بدید همواره درد باه وماود مای   
حتماً دارای آسایب باافتی اسات و تنهاا راه از باین      کند تجربه می

)لامپ تنها پاس   آسیب بافتی یا نابهنجاری استبرد  درد، حذف 
  .بود(می یلید، خاموبق   کاز 

یاک باین   باه ای یکراب هومود  مُدل دکارتی درد فرض اصلی
باااود؛ برمبناااای ایااان فااارض،  باااد  آسااایب و باااد  درد  

هاای  دیدگیدردهای خفیف و آسیبباید های خفیف دگیدییبآس
ها از ایان فارض   آورند. پژوهشدردهای بدید به ومود باید بدید 

آسایب و  میازا   راب ا  باین    کاه  ندنکا  داد ند بلکهحمایت نکرد
در اناوا  دردهاا )حااد، مازمن و      و بسیار متغیّار اسات  بد  درد 
عالاوه   .ط استتوسّاین راب ه در بهترین حالت در حد مسرزانی(، 

باه  بیمار ه در بد  درد کاهش قابا تومّبراین، نکا  داده بد که 
ساله ؛ پی یری یکبودمنجر نمیاو زندگی عادی توسط  یریازسرگ

هاای مختلاف و باا    بیمار که با استفاده از روش 111نتایج درمانی 
هاادف کاااهش در بااد  درد درمااا  بااده بودنااد نکااا  داد کااه 

زور معناداری هبیمارا  در پایا  دوره پی یری بمیان ین بد  درد 
 1بد  درد از کاهش ) بوددرما  کاهش یافته برو  در مقایسه با 

درد  لق، رفتاراما میزا  کاهش در خُ (یادرمه 11 ییاسدر مق 1به 
بناختی بسایار کمتار از مقادار کااهش در     تغیّرهای روا و سایر مُ

                                                           
2 Cartesian 

3 Descartes theory of pain 



 

562 

 مقدمعلی ارغری محمد                                                                                                                                                           تغییر مفهوم درد طی ِّ زمان

 
 کااهش اتوانی مرتبط باا درد  بد  درد بود؛ این در حالی بود که ن

هاای  ایان یافتاه )و بسایاری از یافتاه     .[1] قابا تومهی یافته باود 
تواند کاار و  ی را که پس از کاهش بد  درد، بیمار میمکابه( باور

های معمول خاود را از سار گیارد، باه چالکای مادی فارا        تالیّفعّ
 خواند. می

ی باا  مُدل دکارتی درد از تبیاین ایان واقعیات کاه چارا فارد      
تر تر و گاه بدیددیدگی معین و ثابت، گاه درد خود را خفیفآسیب

توضای    توانسات ینمکند، ناتوا  بود. مُدل دکارتی درد گزارش می
هاایی  دهد که چرا درد حاد در تعداد معدودی از افراد و نه همه آ 

کنناد، درد باه درد مازمن تبادیا     را تجرباه مای  چناین دردی  که 
 1ین، این نظریه در تبیین دردهاای عواو خیاالی   بود. علاوه برامی

آسیب  کهیبه هن ام)احساس درد در عوو ق   بده(، ادراک درد 
دیدگی اولیه مکخص و معینی ومود ندارد یا در مواردی که آسیب

دهاد،  بهبود یافته است اما بیمار همچنا  به گزاش درد اداماه مای  
توانسات توضای    یکه مدل دکارتی درد نمناموفق بود. سرانجام آ 

رما  و بر زرف باده  و حتی پس از د ا گذبت زما دهد که چرا ب
-تجربه می در بد  دردرا افزایکی تدریجی علت اولیه درد، بیمار 

 کند.
هاایی کاه مُادل دکاارتی درد     در تلاش بارای تبیاین پرساش   

بناختی کمک های روا ها پاسخ گوید، از دیدگاهتوانست به آ نمی
هاای  یاا یافتاه  دردهایی که برای تبیین برای نمونه، بد؛ میگرفته 

باا  مسامی  های یا یافتهبت ومود نداها برای آ مسمی مکخصی 
 2زاددرد روا ندابت، مُادل  تناسبی  هادردآ  های بد  و ویژگی

کوبید تا دردهاایی مانناد درد عواو    م رح بد. این مُدل می [5]
ی اولیاه را کاه    دیادگ خیالی یا گزارش درد پس از بهباودی آسایب  

هاا نااتوا  باود، باا توساا باه       زبی درد از تبیاین آ  -مُدل زیست
فرآیندهای ناخودآگاه و تصویرهای نخستین بیمار از رواباط بای ی   

 اش تبیین کند. اولیه
برای تبیین اینکه چرا برخای از افاراد     3بخصیت مستعد درد

درد حااد  ها در برابر درد مزمن مستعدتر از دی را  هستند و در آ 
م ارح   [6] 5و هیلبرو  1گردد توسط بلومربه درد مزمن تبدیا می

زاد و بخصایت مساتعد درد،   بد. در هر دو مُدلِ اختلال درد روا 
سات  توانمای ایجادکننده یا اساتمراردهنده درد  بناختی علا روا 

، مکاکلا  عمیاق   6بناسی روانای عواما ناخودآگاه همراه با آسیب
یاابی باه   ن بااقی و ان یازه بارای دسات    بخصیتی، بخصیت غیر ا

هاا آگااهی   اهداف بخصی بابند که ممکن است فرد نسبت به آ 
هاای انجاام باده نتوانسات     . پاژوهش یا ندابته باباد بابد  دابته
زاد و هاای اخاتلال درد روا   های تجربی لازم را برای مُادل حمایت

نق ااه نهااایی ناکااامی  .[1، 1]بخصاایت مسااتعد درد فااراهم آورد 
  تاوا  در چهاارمین ویراسات   های مذکور در تبیین درد را میدلمُ

                                                           
1 Phantom limb pain 
2 Psychogenic pain 
3 Pain-prone personality 
4 Blumer 
5 Heilbronn 
6 Psychopathology 

به اختلال زاد اختلال درد روا  ید که در آ د [9] 1«دی. اس. ام.»
 ه است.تغییر نام یافت 1درد

یا بر های انجام بده در حوزه درد بینیم که پژوهشتا اینجا می
یکی های مکاننابهنجاری)تبیین درد بر مبنای نقش عواما مسمی 

)تبیاین   بناختیتأکید دابتند یا بر نقش عواما روا ( و ساختاری
 درد با استفاده از فرایندهای ناخودآگاه(.  

 ای دردکنترل دروازه نظریه
 ،دکاارتی در تبیاین درد  پای مُادل   درهای پای به دنبال ناکامی

در مفهااوم  [11، 18] 9ای دردبااد  نظریااه کنتاارل دروازهم اارح
نظریااه کنتاارل ییاارا  باا رفی بااه ومااود آورد. انسااا  از درد تغ

 18ای نوروفیزیولوژیاک ای درد اگرچه از ل اظ تمرکز، نظریاه دروازه
رو و بالارو در نظام عصبی را باه  های عصبی پاییناما نقش راه است

و چارچوبی را برای فهم  هددهن ام انتقال درد مورد تأکید قرار می
از درد و رفتار درد فاراهم   بین درد، پریکانی حاصاپیچیده روابط 

باود کاه   ای در نخاا  فارض مای   در ایان نظریاه، دروازه   .آوردمی
هاای قکاری )مانناد تومّاه، تارس،      تواند ت ات تاأثیر م ارک   می

(، بااز و بساته باود.    ...آمیزی، خوب الی، آرامش، اض را ، فامعه
دیاادگی کااه از اعصااا  هااای آساایبحاااوی پیااام 11دادهااایدرو 

)برای نمونه، سوزش حاصا از بریادگی یاا    زندیخیبرم 12پیرامونی
ای سوخت ی( برای رسید  باه مغاز و ادراک باد  بایاد از دروازه    

تواناد بااز و   های برخاسته از قکر مغز میب ذرند که توسط م رک
بسته بود؛ مثلاً تومّه، ترس، غم و اندوه باعث باز بد  بیکتر ایان  

هاا باعاث   ش و مانناد ایان  دروازه و خوب الی، ان راف تومّه و آرام
بوند. این نظریه تبیینای اسات از   بسته بد  بیکتر این دروازه می

دیدگی معاین  اینکه چرا در فردی مفروض، درد نابی از یک آسیب
های منفی مثا ترس و غام و  هیجا  که وی دارایو ثابت، هن امی

گاردد کاه وی دارای   اندوه است، بدیدتر از ماواقعی احسااس مای   
 ی مثبتی مانند خوب الی یا آرامش است. هاهیجا 

ای درد باه دلیاا مکاکلا  فیزیولوژیاک     نظریه کنترل دروازه
ناپذیری که از آ  برخوردار است از هما  ابتدا مورد انتقااد  امتنا 

در  [13]و نظریه ماتریس عصابی توساط ملازک     [12]قرار گرفت 
که ها م رح بد. نقکی در واکنش به همین م دودیت 1999سال 

ای درد در تغییر مفهوم انسا  از درد ایفا کارد  نظریه کنترل دروازه
غیرقابا انکار است. این نظریه توانسات پدیاده تعادیا درد را کاه     

بارای اوّل باار    [11]دهند بناختی روی میت ت تأثیر عواما روا 
تبیین کناد. ایان نظریاه همچناین توانسات سارآغازی باباد بار         

 2بناسا  در تبیاین پدیاده درد. تصاویر    مکارکت قابا تومّه روا 
 دهد. ای درد را نکا  میار نظریه کنترل دروازهدنمو

                                                           
7 DSM 
8 Pain disorder 
9 Gate control theory (GCT) 
10 Neurophysiologic 
11 Input 
12 Peripheral nervous system 
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 دردماتریس عصبی  نظریه

 ،1«مای. سای. تای.   » هاای در پاسخ به م دودیت [13] ملزک
پیونادهایی باین آ  و   ای درد کنتارل دروازه ظریه ن گسترشضمن 

یه خاود را نظریاه   برقرار کرد. وی نظر [15] 2نظریه استرس سیلیه
مای.  »ضمن ترکیب دو دیادگاه   ،نامید. این نظریه یعصب سیماتر

و نظریاه اساترس سایلیه، راه مدیادی را بارای فهام        «سی. تای. 
عنوا  تجرب  ادراکای  بهو درد را  های دخیا در درد گکودمکانیسم
هاای  باناختی در آ  نقاش  عواماا مسامی و روا   ای که پیچیده

را ت ات تاأثیر   قلمروهای زنادگی فارد   تمام کنند و قازعی ایفا می
 پذیرفت. دهد، قرار می

 

 
 ای درد. نظریه کنترل دروازه2تصویر

 
 هایی رایهفرض [13] ملزکدر چارچو  نظریه ماتریس عصبی، 

ای تجرباه درد کند. وی براین بااور اسات کاه    درباره درد م رح می
کاه از  کنناده( اسات   باناختی و ارزیاابی  )حسی، روا  3چندومهی

هااای عصاابی )کااه از باابکه عصاابی  ال وهااای اختصاصاای تکانااه
ای که در سراسر بد  ومود دارد و ماتریس عصابی خاا    گسترده

بود. ماتریس عصبی هار  آورد(، نابی میهر انسانی را به ومود می
بود، اما تعیین می (ژنتیکارثی )زیادی توسط عواما  انسا  تا حدّ

نناد در آ  تغییراتای باه وماود     تواتجربیا  حسی و یادگیری مای 
آورند. ویژگی مهم دی ر نظریه ماتریس عصبی، فرض ایان موضاو    

دادهای حسای یاا   های عصبی برخاسته از درو مهم است که تکانه
توانناد باه وماود    مرکزی، مستقا از هرگونه ت ریک پیرامونی، می

این بخش از نظریه ماتریس عصبی تبیینی قابا قباول بارای    آیند.
ای عوااو خیااالی یااا دردهااایی کااه حتاای پااس از بهبااودی دردهاا
 آورد.  یابند، فراهم میدیدگی اولیه استمرار میآسیب

در  ییهای، تغییرا  و نابهنجارسمیدیدگی ارگانبه دنبال آسیب
د. این ان راف از حالت زبیعی نآیبه ومود می تنظیم تعادل حیاتی

هاای ناورونی،   نیسام ای از مکابد ، فکارآور است و فرآیند پیچیده
منظاور اعااده تعاادل حیااتی زراحای      هورمونی و رفتاری را که به

                                                           
1 GCT 
2 Selye 
3 Multidimensional 

کناد  مای م رح این فرض را  ملزکاندازد. ، به راه می[13]اند بده
های زولانی و تلاش مستمر ارگانیسم برای اعاده تعادل که استرس
سیستم و فعّال بد  تواند باعث سرکو  سیستم ایمنی حیاتی می
های مرتبط با هیجا ، ان یازش و باناخت،   که در فرآیند 1لیمبیک

. سایلیه باراین بااور باود کاه      ، گاردد دنکنهای مهمی ایفا مینقش
تواناد باه آماادگی    درازمد  سیستم تنظیم استرس می یسازفعال

، اخاتلالا   5برای بروز اناوا  دردهاای مازمن مانناد فیبرومیاالژی     
آسایب وارده باه    باا مرتبط با ضربا  تجمعی و اخاتلالا  مارتبط   

 ( منجر گردد.6ویپلش) ایاتومبتصادف  جهیدرنتگرد  
ماتریس عصبی یکتای باد  هار    ،[13] ملزکبر اساس نظریه 
کنندۀ تجربه درد و نیز مبنایی بارای تبیاین   انسا  نخستین تعیین

گوناه  . هما استفردی مکاهده بده در تجربه درد های بینتفاو 
ریه ماتریس عصبی نیز فرآینادهای  م رح بود، در نظ GCTکه در 

 1زادو نیاز فعالیات سیساتم افیاونی درو      1کنناده حسی و ارزیابی
را در ادراک و تجرباه درد بار عهاده     یمهم کنندهایهای تعدنقش
 دارند.

زمااا  بااا اثاارا  تجمعاای فکااارهای قبلاای یااا فکااارهای هاام 
درد و نااتوانی  س وح مختلاف   ۀکنندنیید تبنتواندیدگی میبآسی
راب اه، نظریاه    نیا د. در اندیادگی بابا  آسایب  معینی از زا یبه م

هااای قبلاای بیمااارا  را در تاریخچااه یااادگیری ،ماااتریس عصاابی
دهی به ماتریس عصبی از زریق تأثیرگاذاری بار فرآینادهای    بکا

و ال وهای پاسخ فیزیولوژیک و رفتاری مورد تأکیاد قارار    9تفسیری
های قبلی برای اعاده لاشتند توافکارزایی مدید، میبروز دهد. می

موازا  تلاش بد  بارای برگکات   تعادل حیاتی را تقویت کرده و به
 ، فروپابی نسوج را تسری  کند."هنجاربه"به حالت 
پاذیری ارثای   معنا، نظریه ماتریس عصبی ال وی آسیب کیبه 

باا   11سااز پذیرد که در آ  عواماا آمااده  را می 18نسبت به استرس
. پس از تبدیا درد حاد [16، 13]کنند عاما میهای حاد تاسترس

کناد؛  به درد مزمن، درد مزمن خود در نقش یک فکارزا عما مای 
موازا  تلاش بد  برای بازگکت به حالت تعادل حیاتی، درد باه  به

گردد و برای بد  فکارهای زیادی ایجاد تهدیدی مستمر تبدیا می
کاا  دردنااک، باه    ی ت ریاکند. ترس، ن رانی از آیناده و معنا  می

و  باود گریبا  است، اضافه مای بهمیزا  فکاری که فرد با آ  دست
فاصله ارگانیسام از حاد م لاو  تعاادل حیااتی افازایش        جهیدرنت
بینیم نظریه مااتریس عصابی در تبیاین    گونه که میهما  یابد.می

باناختی تأکیاد   درد بر ارتباط متقابا فرآینادهای مسامی و روا   
 .کندیم

                                                           
4 Limbic system 
5 Fibromyalgia 
6 Whiplash associated disorders 
7 Sensory and Evaluative 
8 Activation of endogenous opioid system 
9 Interpretive 
10 Diathesis-Stress Model 
11 Predispositional factors 
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 )نوروپلاستیسیتی(  5عصبی ذیریپشکل

هاای  های اخیر، نتایج م العاتی که با اساتفاده از روش در سال
درد مازمن انجاام باده اسات،      مبتلابهبیمارا   2ی مغزربرداریتصو

مفهوم درد را نزد انسا  بیکاتر تغییار داده اسات؛ ایان م العاا       
ی دیادگ اند برای این پرسش که چرا پس از بهبودی آسایب توانسته

هایی دهند، پاسخاولیه بیمارا  هنوز به گزارش تجربه درد ادامه می
بناس مکهور کانادایی در روا  [11] 3را  فراهم آوردند. دونالد هب

، ضمن م رح کرد  "بندی رفتارسازما "نام کتا  اثرگذار خود به
های نرونی فعال بده، که دست اه عصبی از زریق تقویت ارتباطاین

را  ای ارائااه داد و آ کنااد، نظریااه رمزگرداناای ماای  ازلاعااا  را
)توانایی نظام عصبی برای ایجاد تغییر در خاود  پذیری عصبی بکا

 نامید.هایش( و در عملکرد
 توانایی مغز برای تجدید ساختار خود، بسیار مالب تومّه است

 که معمولاً از توانایی تمیز در افراد نابینا توا یماز آ  را  اینمونهو 
وقتای مغاز از   حسی بهتری نسبت به افراد سالم برخوردارند، دیاد.  

، این نقاص را باا   بدم روم برخاسته از یکی از حواس های م رک
کناد. ایان   سالم مبارا  مای   حواسدر های خود افزایش توانمندی

صااور  تغییاارا  ساااختمانی در  تغییاارا  در ساا   نااورونی بااه 
، تعاداد و  هاآ  دار بد ها )تغییر در س   دندریت، باخهدندریت

رباد  نیاز   و های عصبی دهندهانتقالها(، تغییر در تراکم سیناپس
 .بودمکاهده می (هانورو های عصبی )سلول

پاسخ کاه زای   -پذیری عصبی یا تغییر در ال وی م رکبکا
تر این موضو  که چرا درد تنها در دهد در فهم دقیقزما  روی می
درد حاد را تجربه از افرادی که درصد(  1تا  5)بین درصد کوچکی 

اسات. ایان را    کنناده کماک بود، مزمن تبدیا میکنند به درد می
و انتظاار    اقتواائا  دانیم که مغز افراد بزرگسال با تومّاه باه   می

هاا و گااه   کاه مااه  با تومّه به این. [19، 11]کند م ی ی تغییر می
ش م ارح اسات   ها از برو  درد مزمن گذبته است این پرسسال

تغییارا    جااد یباه ا که آیا تجربه مساتمر و درازماد  درد منجار    
باود  پاساخ باه ایان     ساختاری و عملکردی در نظام عصابی مای  

 پرسش مثبت است.
بود، زیّ دوره مزمن بد  دیده می 2گونه که در تصویر هما 

تغییراتی در س وح عملکردی، بیمیایی و ساختاری سیساتم   1درد
ند. این تغییرا  هم در س   اعصاا  پیراماونی   دهعصبی روی می

هاای یاونی و تغییارا  مارتبط باا      ها، تجدید ساختار کانا)گیرنده
هاای عصابی(، هام در سا   قکار مغاز )تغییاارا        دهناده انتقاال 

های گوناگو  قکر مغز( و زنا  نخااعی  عملکردی مرتبط با بخش
ن س وح سازی و عدم وقفه( و هم در تعاما فعّال تمام ای)حساس 

دهند روی می 5های بناختی عالیه قکریبا سیستم ایمنی و کنش
 تومّه کنید. 3.  به تصویر [21، 28]

نکاا   جام بده اسات  ها انبسیاری که با حیوا ا  م العنتایج 

                                                           
1 Neuroplasticity 
2 Neuroimaging 
3 Donald Hebb 
4 Pain cornification 
5 Higher cognitive functions 

د باه  نا توانآور تکراری یا مساتمر مای  دادهای درده درو دهد کمی
و ضمن ایجاد مغز منجر بده ایجاد تغییرا  ساختاری و عملکردی 

 .[21]به مزمن بد  درد کمک کنند  ،ادراکیهای فرآیندتغییر در 
سیستم عصبی را  6پذیریاین تغییرا  ساختاری و عملکردی، بکا

تبیینی برای این پدیاده  تاواند یپذیری مبکااین  ؛دندهنکا  می
ت نخستین درد درما  و بر زرف علّکه حتی هن امیبابد که چرا 

افزایکی تادریجی در باد  درد   است، بیمار با گذبت زما  بده 
عنااوا  حساساایت نااورونی پیرامااونی و مرکاازی بااناخته )کااه بااه

 می کند. و گزارشبود( را تجربه می
 
 
 
 

 
پذیری عصبی را طیّ فرآیند مزمن شدن درد نشان . سطوح مختلف شکل3تصویر 

مونی، نخاعی و قشر مغز دهد. این تغییرات در تمام سطوح سلسله عصبی پیرامی
 دهند.روی می

 
با تومّه به آنچه گفته باد، ایجااد تغییارا  مغازی و نخااعی      

های ممکان  پذیری عصبی( در اثر استمرار درد یکی از تبیین)بکا
 مانناد هاای درد مازمن )  برای گزارش درد در بسایاری از نکاان ا   

فتاه  هایچ یا اسات کاه   برای ی و نیز در  درد(فیبرومیالژی، و کمر
حسا  آ  گذابت ومود ندارد، فاراهم  ارگانیکی که بتوا  درد را به

سیساتم  باه وماود آماده در    تغییرا  معتقد است  ملزکآورد. می
 است.ت ایجاد تغییر در ماتریس عصبی هر فرد عصبی مرکزی علّ

هاا نیاز از دیادگاه فاوق حمایات      م العا  انجام بده با انسا 
ام. آر. »ای با اساتفاده از  در م العه [22]و همکارا   1کند. توتچمی
روز متاوالی،   1اند که ت ریکا  دردناکی که زای  نکا  داده 1«آی.

منجار باه   های سالم ارائه باود  دقیقه به انسا  28به مدّ   هرروز
گیار مااده خاکساتری در مناازقی از مغاز بااما       تغییرا  چکام 

گردد. ایان  مسمی می-کرتکس سین ولیت میانی و کرتکس حسی
ماناد. لازم  تغییرا  تا مدّ  یکسال پس از پایا  آزمایش پابرما می

به ذکر است که چنین تغییرانی وابسته به ت ریک هساتند )یعنای   
پذیرناد(. از ایان   دادهاای دردنااک، برگکات   به دنبال  توقف درو 

توا  نتیجه گرفت که تغییرا  مغازی هام درد درهاای    م العه می
 کنند. ش قابا تومهی را بازی میحاد و هم در دردهای مزمن نق

پاذیری عصابی   گرفت که باکا  توا  نتیجهازآنچه گذبت می

                                                           
6 Plasticity 
7 Teutsch 
8 MRI 
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هاا آ  را تجرباه کارده    حاصا درد مستمری است که بیماار مادّ    
است. ازآنجاکه همبست ی بین کاهش ماده خاکستری و سابقه درد 

کم تا حادی، چناین   ومود ندارد این احتمال م رح است که دست
بناختی به علت درد مساتمر اسات. پرسکای کاه     ت تغییرا  ریخ

دادهاای  توا  م رح کرد این است که آیا به دنبال توقاف درو  می
درد )باه دلایااا مختلاف ازمملااه درمااا  مناساب( ایاان تغییاارا     

 کنند   ساختاری در مهت زبیعی بد  حرکت می
پذیری عصبی درنتیجه تجرباه  های ایجاد کننده بکامکانیسم
کام از دو راه  پذیری عصبی دسات اند  بکادرد کدم زولانی مدّ 

که در آ   1تواند روی دهد  یکی از زریق یادگیری غیر ارتبازیمی
های ارگانیسم نسبت به یک م رک درنتیجه موامهه مکرر با پاسخ

کاه در آ  پاساخ باه یاک     - 2کناد. خاوگیری  آ  م رک تغییر می
پاذیری  ای باکا ها یکی از نموناه  -یابدتدریج کاهش میم رک به

کاه در   3زاییعصبی نابی از یادگیری غیرارتبازی است. حساسیت
یابد مثال دی اری از  آ  زی زما  پاسخ به یک م رک افزایش می

 1هاای درد زایای گیرناده  غیرارتباازی اسات. حساسایت    یاادگیری 
عنوا  مکانیسام اصالی بارای فهام باه      )نوسیسپتورهای( نخاعی به
اناد. در  دنبال آسیب نخاعی م رح بدهومود آمد  درد مستمر به 

این حالت، قرار گرفتن مکرّر در معرض ت ریک مُور منجر به تغییر 
هاای درد )نوسیساپتورهای( نخااعی    پاسخ گیرناده -ال وی مُ رّک

 گردد. می
پذیری عصبی از زریق برقراری ارتباط بین دومین حالت بکا

یاا   5ساازی کلاسایک  برزیگیرد )صور  میکم دو م رک دست
. یاادگیری ارتباازی باه    [23]( 1ارتباازی  سازییا برزی 6پاولوفی

کم یک درباره راب   بین یک مُ رّک با دست 1ایکسب دانش گزاره
گردد. به مُ رکّی که بتواند بادو  نیااز باه    مُ رّک دی ر ازلاق می

گفتااه  9باارایط خااا ، پاسااخی پدیااد آورد، مُ اارّک غیرباارزی
رّک غیربرزی زیستی )برای نموناه،  بود. همراه کرد  یک مُ می

)برای نمونه، صدای زنگ( باعث  18غذا( با یک مُ رّک برزی خنثی
هاای ان یزبای کساب کناد و     گردد تا مُ رّک برزی، ویژگای می

آورد، به پاسخی ببیه به پاسخی که مُ رّک غیربرزی به ومود می
هاای  مُ رّک برزی، پاساخ  های مدید بهپاسخ نیبه اومود آورد. 

هاایی کاه در حاوزه    بود. در بسیاری از پژوهشگفته می 11برزی
اناد درد  ی درد متمرکز بودهبر رواند و یادگیری ارتبازی انجام بده

برزی ن ریساته باده اسات کاه یاک پاساخ       عنوا  مُ رّک غیربه
گوناه  . در اینزدیان یبرمدفاعی )که در بیکتر مواق  ترس است( را 

گردد. همراه کرد  برزی تلقی میرها، ترس یک پاسخ غیآزمایش

                                                           
1 Non-associative learning 
2 Habituation 
3 Sensitization 
4 Nociceptors 
5 Classical conditioning 
6 Pavlovian 
7 Associative conditioning 
8 Propositional knowledge 
9 Unconditioned stimulus 
10 Neutral conditioned stimulus 
11 Conditioned responses 

درد با یک مُ رّک برزی خنثی )بارای مثاال، صادایی مکاخص(     
گردد که این مُ رّک خنثی هما  پاساخ دفااعی را   منجر به آ  می

به ومود آورد کاه اکناو  باه ایان پاساخ دفااعی، پاساخ بارزی         
های مدید که در س وح مختلف مغاز برقارار   گویند. این ارتباطمی
 گردد. پذیری عصبی می، منجر به بکاوندبمی

پذیری عصبی های مرتبط با بکاکاربرد یافتهدر س   بالینی، 
که ممکن اسات عجیاب باه    با آ -. نخستین دلیا انددوارکنندهیام

که  یتیعصبی، با تومّه به ماه پذیریبکااین است که  -نظر برسد
باه آ  معناا    . این گفته[21]پذیر است تغییر ،از آ  برخوردار است

است که در موامهه با درد ممکن است تغییرا  عصبی روی دهند 
ممکن است در  هرچندنیستند.  ریناپذاین تغییرا  الزاماً برگکتامّا 

مانناد آنچاه در ضاایعا     )نظاام عصابی    بادید  هایدیدگیآسیب
بد  تغییرا  ساختاری به ومود آیند که به (بودنخاعی دیده می
 کمی مبنی بار  خوببختانه بواهد مُ ،مقاومت کننددر برابر تغییر 

 12وابساته باه فعالیات   پذیری عصبی که تغییرا  نابی از بکااین
نسابت باه تغییار    چناین تغییراتای   ناپذیرند، ومود نادارد.  برگکت

 دهند. مقاومت چندانی از خود نکا  نمی
ازآنجاکه تغییارا  باه وماود آماده در مااده خاکساتری مغاز        

 [25]دادهااای دردآور هسااتند آمااد درو زمن پاایبیمااارا  درد ماا
که درد به ن و م لوبی درما  باد ایان تغییارا     بنابراین، هن امی

به ل اظ بالینی، در تعداد زیادی از افارادی کاه باه    پذیرند. برگکت
ض مفصاا،  یمبتلا هستند بعد از تعو 13پوکی استخوا  مفصا ل ن

چاه مادّ  اساتمرار    به که دردبا  چقدر بدید یا نظر از اینصرف
رود. در افاراد دارای دردهاای نابای از    است، درد از بین میدابته 

پذیری عصبی باما کاهش تغییرا  نابی از بکا ،پوکی استخوا 
ی مغاز مکااهده باده    حدر حجم ماده خاکستری در برخی از ناوا 

آمیز تعویض مفصا ل ن وفقیتاست؛ این تغییرا  به دنبال عما مُ
دهاد  ای نکا  مای . چنین یافته[26]د نروین میو کاهش درد از ب

که درد ای وابسته به درد است نه اینپذیری عصبی پدیدهکه بکا
دی ار ایان    دوارکنندهیپذیری عصبی بابد. دلیا اموابسته به بکا

باناختی در ادراک  تر بد  بیکتر نقش عواماا روا  ها روبنیافته
 ست. درد او درما   پذیری عصبی، بکادرد

تعامااا درد را بااا   [21]و همکااارا   11در همااین راب ااه، سااو
انااد. ایاان پااذیری عصاابی نکااا  دادهاخااتلالا  عااازفی در بااکا

نفاار دارای  29فیبرومیااالژی ) مبتلابااهبیمااار  51پژوهکاا را  
فارد   29نفر بدو  اختلالا  عاازفی( را باا    29اختلالا  عازفی و 
دناد. در ایان م العاه،    مقایساه کر  «ام. آر. آی.»سالم با استفاده از 

اختلالا  عازفی عباار  بودناد از افساردگی، اخاتلال دوق بای،      
و اخاتلال اضا را     15اختلال افساردگی مساتمر )دیاس تایمیاا(    

منتکر. مقایساه ایان ساه گاروه نکاا  داد کاه تنهاا در بیماارا          
فیبرومیااالژی دارای اخااتلالا  عااازفی کاااهش معنااادار ماااده     

                                                           
به بکا پذیری عصبی وابسته به فعالیت به تغییرا  مرکزی اباره دارد که  12 

 .س   علائم آورا  به زنا  نخاعی و مغز وابسته هستند
13 Osteoarthritis of the hip 
14 Hsu 
15 Persistent depressive disorder (Dysthymia) 
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باد کاه دارای   دیاده مای   2چاپ  در اینسولای پیکین 1خاکستری

همبست ی منفی با اض را  بود. این یافته، تعاما باین اخاتلالا    
 .دهدیمپذیری عصبی را نکا  بناختی با بکاروا 

نظری و هم باا اساتناد باه منااب       به ل اظزور خلاصه، هم به
توا  گفت که حالا  هیجانی و ان یزبای، یاادگیری،   پژوهکی می

پذیری عصبی به دنبال تجربه درازمد  بکا مدارهای مغزی و نیز
ها در سایه این یافتهدرد در فهم درد مزمن دارای اهمیت هستند.  

دی ر مایی برای ن رش قدیمی به درد کاه درد را یاا دارای منکاأ    
ماناد. فرآینادهای   دانسات، بااقی نمای   بناختی میمسمی یا روا 

اعی راب اه  هاای مغازی و زناا  نخا    بناختی و هیجانی که با راه
های مرتبط ( راهیدهمستقیم بر واکنش )پاسخ زورهنزدیکی دارند ب
هاایی اسات کاه عواماا     . ایان یکای از راه  گذارناد یبا درد تأثیر ما 

پذیری عصبی اثر گذابته و از این های بکابناختی بر فرآیندروا 
نقاش   .[21]افتناد  زور مستقیم بر تجربه درد ماثثر مای  هزریق، ب

پاذیری  آیندهای مرتبط با تفکر در ایجاد تغییر در باکا لق و فرخُ
باناختی در  عصبی بواهد بیکتری را در حمایت از مداخلا  روا 

عنوا  یاک  عنوا  راهی برای ان باق با درد بلکه بهدرما  درد نه به
 ورده است.آگزینه مهم برای کاهش درد فراهم 

 پذیری عصابی نسابت باه   آوردهای درک ص ی  از بکادست
آوردهای انساا  از مفهاوم قادیمی کاه درد را صارفاً حسای       دست

هاای  راهزریاق  کاه از   پندابات مای های دی اری  همانند احساس
هاا در  های بسیاری است. یافتهد، دارای مزیتنیابعصبی انتقال می
پاذیری  های مومود در پردازش درد ازمملاه باکا  مورد پیچیدگی

پااتوفیزیولوژی را در   کاا  ،عصبی نکا  داده است کاه تجرباه درد  
. معنای این سخن آ  است که بهترین برآیند درما  درد ردیگیبرم

دهد که ارزیابی و درما  درد عواما متعدد درگیر هن امی روی می
در پردازش درد را باما گردد. برای نمونه، درما  کمردرد مستمر 

 سااختارهای کمار   کیا که کدامبه معنای تلاش برای بناسایی این
کن است در درد مکارکت دابته بابند، نیست بلکه یک درما  مم

بناختی را که ممکن است در پاسخ به موفق باید همه عواما روا 
های در حال ورود به سیستم سیستم عصبی و تقویت علائم و نکانه

یی در هاا بنابراین، برناماه  عصبی نقش دابته بابند را باما گردد.
کاه بار اساتفاده معقاول از     تند هسا ثرتر کنترل و درماا  درد ماث  

  هایی استوار بابند کهدرما 
که از اعصا   یدادهای دردآورتا آنجا که ممکن است در درو 

 .کاهش به ومود آورند ،رندیگی ی ی منکأ ممُ
و برای کارآمادی   روندداروهایی که در درما  درد به کار میاز 

 .دنستفاده کنها بواهد تجربی ومود دارد، اآ 

بناختی و مسامی کاه تااکنو  در ایجااد     رویکردهای روا از 
اناد،  ثر باوده ثتغییر در پردازش دردهای مرکازی و کااهش درد ما   

 د. ناستفاده کن

های چند تخصصی بدیهی است چنین رویکردی تنها در برنامه
پاذیری  مارتبط باا باکا    یهاا بود. پژوهشبه کار گرفته می 3درد

                                                           
1 Gray-matter  
2 Left anterior insula 
3 Multidisciplinary Pain Management Programs 

به ومود  های زیربنایی دردسمعصبی دیدگاه بهتری نسبت به مکانی
های پیچیاده  و به ما این فرصت را داده است که تعاماآورده است 

رو هاایی  ها پنجرهبین ذهن و بد  را بهتر درک کنیم. این پژوهش
 رسند.به نظر می دوارکنندهیینده گکوده است که ممل ی امآ به

 نتایج
 لااهمنزبااهسااازی انسااا  از درد تلقاای آ  مدیاادترین مفهااوم

گیرد تا به ارگانیسم کمک کند ای است که در مغز بکا میپدیده
از زریق تغییری که در  بده ادراکتا بتواند با تهدیدهای واقعی یا 

 لهیوسا بهآورد، موامه بود. ادراک درد نه تنها رفتارش به ومود می
هاای درد در مغاز تعیاین    های دریافت باده توساط گیرناده   تکانه
باناختی( در  های پیچیادۀ )مسامی و روا   یسمبود بلکه مکانمی

توانناد آ  را تعادیا کنناد.    س وح مختلف نخااعی و قکاری مای   
تغییرا  ایجاد بده در مفهوم درد تغییارا  با رفی را در عرصاه    
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 ب ث و بررسی قرار خواهند گرفت. 
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