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疼痛是人体的警报系统。它通过促使您停止活动、撤回肢体并休息，从而在组织愈合期间保护您；从短期
来看，它是神经系统最有用的功能之一。但疼痛比简单的“损伤计”更为复杂。真正理解这一点大有裨
益，尤其是在疼痛持续存在时：警报系统本身可能变得过度敏感，导致疼痛持续存在，或者与影像学检查
所见不成比例地加剧，即使组织已经愈合。贯穿本页的核心循证信息是：疼痛并不总是意味着损伤。本页
以通俗易懂的语言解释了疼痛是什么以及其作用机制，随后为有兴趣深入了解的读者进一步探讨疼痛为何
会持续存在的生物学原理。

疼痛的本质及其功能
疼痛并非由传感器测量后未经改变地传输至大脑，如同温度计读数一般。它是大脑在权衡多种输入后产生
的输出：这些输入包括来自身体的信号，但也包括情境、过往经验、情绪以及大脑对该情境威胁程度的判
断。其目的在于保护，即吸引您的注意力并改变您的行为，以便损伤得以愈合。

正因如此，相同的损伤在不同日子或不同个体身上可能产生截然不同的疼痛感，也正因为如此，即使疼痛
与X光片上可见的情况不符，疼痛也完全真实存在。

急性疼痛与慢性疼痛
急性疼痛是正常的警报：它伴随损伤出现，其强度大致与损伤程度成比例，并随着愈合过程而消退。这
种疼痛正在发挥其应有的作用。

慢性疼痛是指持续超过预期愈合时间（通常定义为超过约三个月）的疼痛。在此情况下，问题往往并非
持续的组织损伤，而是警报系统变得过度敏感且无法关闭。这种疼痛是真实存在的，且可能非常剧烈，
但它不再是一个可靠的信号，表明身体正在受到伤害。

这一区分至关重要，因为两者需要不同的处理方法：急性疼痛通过治疗损伤和提供短期缓解来管理；慢性
疼痛则通过逐渐安抚和重新训练神经系统来管理，而不是追求使用越来越强的止痛药。
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门控理论，简化表述：非疼痛性的Aβ传入可在脊髓投射神经
元处关闭针对C纤维疼痛信号的门控。
Wikimedia Commons, CC BY-SA 3.0

有助于缓解疼痛的因素
理解疼痛。 认识到“疼痛不等于伤害”确实能减轻慢性疼痛和功能障碍；恐惧和灾难化思维会放大疼
痛。

运动与节奏控制。 温和、循序渐进的活动可使过度敏感的系统脱敏；长期休息和回避行为通常会加重慢
性疼痛。

睡眠、情绪与压力。 睡眠不佳、情绪低落和压力都会调高疼痛的“音量”；解决这些问题则会将其调
低。

针对正确疼痛的正确药物。 短期使用简单镇痛药有助于缓解急性疼痛；慢性疼痛对神经靶向药物、运动
和心理策略的反应优于阿片类药物。

深入探讨
本节将提供更为详尽、面向学生水平的解释。管理您的疼痛并不需要这些内容，但如果您对疼痛的产生机
制及其为何会持续存在感到好奇，请继续阅读。

疼痛信号的传导路径

被称为伤害性感受器的专门神经末梢可检测具有潜在损伤性的刺激：极端压力、高温或受损组织释放的化
学物质。它们通过两种类型的纤维向上传导信号。快速、有髓鞘的A-δ纤维传导尖锐、即时的“痛感”，促
使你迅速缩回手；较慢、无髓鞘的C纤维则传导随后出现的钝痛、酸痛且持续性的疼痛。这些信号到达脊
髓，在那里被中继（且已受到调节），然后继续向大脑传导。大脑中不存在单一的“疼痛中枢”；多个脑
区共同决定是否产生疼痛以及疼痛的程度。因此，疼痛是被构建的，而非单纯被接收的。

闸门控制理论

脊髓如同一个闸门，能够上调或下调传入的疼痛信号。
非疼痛性输入可以“关闭”疼痛的闸门，这就是为什么
揉搓撞击部位或使用经皮神经电刺激（TENS）设备能缓
解疼痛的原因。大脑还会向下发送信号至脊髓，根据注
意力、情绪和情境来上调或下调疼痛（下行调节）。这
是日常观察背后的真实机制：运动损伤在比赛进行中几
乎感觉不到，焦虑或疲惫时疼痛加剧，分心或得到安慰
后疼痛缓解。闸门并非比喻；它是生理学机制。

外周敏化与中枢敏化

损伤发生后，系统会主动提高自身的增益以保护该区
域：

外周敏化： 损伤部位释放的化学物质使局部伤害性
感受器更易兴奋，导致疼痛区域痛感加剧（这就是为
什么晒伤的皮肤在温水淋浴时会感到剧痛）。
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中枢敏化： 脊髓和大脑本身变得更容易兴奋，从而放大所有传入信号。

其典型特征是痛觉超敏（疼痛刺激引起的疼痛程度超过正常水平）和异常性疼痛（本不应引起疼痛的刺
激，如轻触或衣物摩擦，变得疼痛）。在急性损伤中，这种机制是有用的且可逆的。在慢性疼痛中，它可
能持续存在并自我维持。

当疼痛持续超过损伤：慢性疼痛与伤害塑性疼痛

在某些个体中，即使组织已经愈合，神经系统仍会长时间保持敏感化状态；警报系统似乎被“卡”在了
“开启”状态。这种源于神经处理机制改变，而非持续组织损伤或神经损伤的疼痛，被称为伤害塑性疼痛
（其主要机制为中枢敏化）。这解释了一种常见且曾令人困惑的临床现象：患者遭受严重、真实且具有致
残性的疼痛，但影像学检查却几乎或完全未发现异常。识别这一现象并非将疼痛归咎于“心理作用”；这
些变化是真实且可测量的神经系统改变。它重新定义了治疗目标：不再是寻找更多需要修复的结构损伤，
而是下调过度敏感的神经系统。纤维肌痛以及许多持续性肌肉骨骼疼痛均属于此类。

为什么更强的止痛药并非慢性疼痛的解决方案

阿片类药物对于短期、剧烈的急性疼痛是有效的，但并不适合慢性疼痛。随着持续使用，身体会产生耐受
性（需要更大剂量才能达到相同效果），并且悖论性地出现阿片类药物诱导的痛觉超敏：这些药物可能会
使神经系统随时间推移对疼痛变得更加敏感。由于慢性疼痛在很大程度上是一个系统敏化问题，有效的工
具是那些能够重新训练该系统的措施：分级运动、睡眠、心理策略以及针对神经（而非阿片类药物）的药
物。

有益与有害因素

分级活动与节奏控制可使神经系统脱敏；而由恐惧驱动的回避行为和长期休息则会使其进一步敏化。

睡眠、情绪及压力管理可降低神经系统的增益；睡眠不佳和痛苦则会使其升高。

健康教育及减少灾难化思维可显著降低疼痛和功能障碍。

针对正确疼痛使用正确的药物： 急性疼痛短期使用简单镇痛药；慢性疼痛则采用运动疗法、心理治疗及
针对神经的药物（而非升级阿片类药物）。

另请参阅
神经如何工作与修复 — 传导疼痛信号的“线路”

神经性疼痛药物 — 用于神经相关及敏化疼痛的药物

术后疼痛管理 — 妥善进行的短期疼痛控制
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