
Neurobiological Mechanisms Contributing to Back Pain 

 التغیرات الحیویة والعصبیة المسببة لالآم الظھر
مع ھذا مازال السبب  ،اوالاعاقة الناتجة عنھ اومدتھ اوشدتھھرظعند بحث اسباب الآم المن الآلیات الملامة  العدیدھناك 

 منھا المزمنةالعدید من الآلیات في حدوث الآم الظھر رغم اشتراك. % من حالات الآم الظھر95 -85 الحقیقي مجھولا في
و لكن . فردیة و أخرى ذات علاقة بنمط الحیاةال عواملالمؤثرة على الجینات والعوامل الو العوامل الوراثیة  على سبیل المثال

المتعلقة بآلیات الآم الظھر  د من الابحاث، مما یدفع الى المزیما تختلف من شخص لآخرالعامل الرئیسي و الآلیة المسببة غالبا 
الحیویة والعصبیة و المؤدیة الى حدوث الآم بتلخیص جمیع الآلیات المركزیة و الفرعیة . في ھذه الحقیقة سنقوم عند الافراد

و  ابامراض المناعة الذاتیة و ضغط على الاعص. و لن نتطرق لاسباب الآم الظھر من كسور و التھابات جرثومیة و الظھر
 غیرھا فقد سبق التعریف بھا و بالآلیات المسببة لھا

تغیرات في الجھاز العصبي الطرفي لدیھمالمصابین بالآم الظھر  

العصاب المغذیة للعمود انیة وجود التھابات و زیادة تحسس في اظھرت الدراسات المجراة على البشر و في النماذج الحیو) 1
 الفقري

 )ة(وھي الحال عند بعض مرضى الآم الظھرالمزمن مع انعدام الضغط على الاعصابالانزلاق الغضروفي و حتى في حالة 
وجود التھابات في الجھاز فقد اظھرت الدراسات  و الاخیرة تسبب الآم الظھر. تطرأ بعض التغیرات على الاعصاب الطرفیة

 ]. كما اثبتت الدراسات14، 12، 6و عینات الانسجة [عند مرضى الآم الظھر من خلال التحالیل المخبریة العظمي العضلي 
زیادة الاعصاب الحسیة وجود وسائط الالتھابات و من ثم و تغیره مرتبط بزیادة انضغاط القرص الغضروفي الحیوانیة أن 

ھذه الابحاث ]. 23، 22في الاعصاب الطرفیة [حبل الشوكي و و تغیرات في الخلایا العصبیة الحسیة في ال المحیطة بالقرص
في القرص الغضروفي.حیویة مرتبطة بالتغیرات تشیر الى آلیة   

للمنبھات المؤلمة الاشخاص المعانین من الآم الظھر لدیھم فرط تحسس  

 بأي ألم أو اعاقةالآم اسفل الظھر لكن لاعلاقة لھا  عند مرضىتتفاوت  و منھا الضغطلمنبھات المؤلمة لزیادة التحسس ) 2
في المستقبل تنشأ  

زیادة تحسس في الاعصاب و البعض اشار الى وجود تم دراسة منبھات الألم الضاغطة بتوسع عند مرضى الآم الظھر
 في استقبال الاعصاب زیادة على العموم لوحظ ].3[ بینما اشار آخرون الى وجود زیادة تحسس مركزیة المجاورة الطرفیة

و ھذا یعني زیادة تحسس ھذه ]. 7غیر المعانین من الالآم [معظم مرضى الآم الظھر مقارنة بغیرھم من للالآم الضاغطة عند 
خاصة الشدیدة منھا و واسعة الانتشار كما أن الدراسات تشیر الى أن مرضى الآم الظھرالاعصاب عند مرضى الآم الظھر. 

تتفاوت في حدتھا فالعدید من الدراسات دلت على زیادة الاحساس بالألم  ].7حساس بالألم مقارنة بغیرھم [زیادة الایعانون من 
]. و لا یوجد أي دلیل على 31، 26، 20، 19، 7بدونھ) [ختفى مع اختفاء الألم (سوء بسبب العلاج أو بین المرضى و ت

لا  من زیادة الألم مع الضغط أو حتى المسكل ھذا بالاعتبار  فاذا ما أخذنا ].25، 18، 16[ مصیر ھذه الزیادة في التحسس
للتأكد من التشخیص.تغیرات الألم في المراحل المختلفة و الالآم و لكن یمكن استخدامھ للدلالة على علاقة لھ بمصیر   

ع م(الطرق السابقة لحدوث الألم)  لآم البدنظھرعلى طرق معینة للتعامل مع االاشخاص المعانین من الآم اسفل الیعتمد ) 3
مھذا یحدث الأل  

العدید من العوامل وجود تبین  لتجنب مصدر الألمردة الفعل الانسحابیة زیادة الشعور بالألم وتطرقت ل اتدراس عدة من خلال
نظرا لتجانس ھذه ]. 21، 7[و كذلك مع زیادة حدة الألم مع وجود الآم الظھر دادتز سبابھذه الاالمسببة للآلام اسفل الظھر. 

، الا أن ردات الفعل الانسحابیة قد تكون من الدلائل على الآم اسفل الظھراتضح من بعض الدراسات أن  النتائج مع الواقع
].15[ و الاخیرة تدل على أن الألم ھو نتیجة للاسباب، ردات الفعل ھذه تختفى مع اختفاء الألمالدراسات الحدیثة تشیر الى أن   

آلیات تھبیط الألم)الظھر لدیھم انخفاض في مثبطات الألم الداخلیة (الاشخاص المعانین من الآم ) 4  



 على تھبیط فرادمقدرة الا ات قیاسفاختبار، لألمامل مع اعلتنماذج لطبیعیة و النفسیة قامت باستخدام العدید من الدراسات ال
لیة عند نقل الألم التناز اتتھبیط الألم من خلال شبكتاثیرات اسة للألم أكثر حدة ودر ىآخر اتمحفزلألم عند وجود ات امسبب

المعانین من الآم الظھر لدیھم تحلیل تلوي لتلك الدراسات تبین أن وعند اجراء  صحاء.و غیرھم من الاالمعانین من الآم الظھر
بحدة أكثر  من غیرھم أطول و اتمما ینتج عنھ معاناة من الآم الظھر لفتر قصور في تلك المقدرة مقارنة بغیرھم من الاصحاء

 مناطق بین تواصلصور في الوجود ق اطیسي الوظیفينظھرالدراسات المعتمدة على التصویر بالرنین المغ]. كما ت21، 7[
مقدرة القشرة و ھذه المناطق تلعب دورا فعالا في ]. 38[ مخيالمحیطة بمجرى السائل ال الرمادیة و المناطقالجبھي الفص 

مقدرة القشرة الدماغیة في و تم تفسیر ذلك على أنھ قصور في  الدماغیة على تھبیط الألم من خلال شبكات نقل الألم التنازلیة
مع  ضعفاط الألم یزداد مقدرتھا على تثبیو مازال مصیر تلك التغیرات مجھول ھل من خلال الشبكة التنازلیة. الألم  تثبیط

البشر المعانین من اصابات الاعصاب عند في نتائج الدراسات المجراة على الحیوانات وا لوحظ مك؟  استمراریة الألم أم لا
على تھبیط  الداخلي ضعف الجھاز العصبي البراھین الأولیة الى أن بعضتشیر .]، أم أنھا تزید من نسبة حدوث الألم9، 5[

، و لكن ھناك حاجة الى المزید من الابحاث لتأكید ذلك.]30[ الآم العنق الغیر مسببةقد یسبق حدوث الألم   

قد یكون نتیجة بعض العوامل النفسیة) زیادة تحسس مرضى الآم العنق من البرد امر مثبت و لكنھ 5  

ؤ لعوامل المدرجة في التنب، و ھي أحد ا]33صع العنق [من مالتحسس من البرد عند مرضى الآم العنق الناتجة زیادة  تتم اثبا
عدة عوامل و نسبة التحسس من البردجود علاقة بین ھذا و قد لاحظت ھذه المجموعة البحثیة و ].27بسوء الحالة مستقبلا [

عند ھؤلاء المرضى.و الاخیرة ارتبطت بتطور الألم بشكل سيء  لتعرض للضغوط النفسیةضخیم الشعور بالألم و انفسیة كت  

سواء في الاستثارة أو التواصلبنیة القشرة الدماغیة یعاني مرضى الآم الظھر من تغیرات في   

طبقة الرمادیة الدماغیة عند المعانین من الآم الظھرانخفاض في سماكة ال )6  

كالفص اشارت العدید من الأوراق العلمیة الى انخفاض سماكة الطبقة الرمادیة الدماغیة بشكل عام و في مناطق محددة 
]. وقد بینت تلك الدراسات أن 4، 2على الخصوص عند مرضى الآم الظھر المزمنة [ منطقة المھادالجبھي الجانبي و في 

. و بما أن ھذه أو الاعاقة الناتجة عن الألمسماكة الطبقة الرمادیة یزداد عند المعاناة من الآم اعتلال الاعصاب انخفاض 
ولد ھذا امكانیة أن مرتبطة بفترة استمرار الألم و ھي ایضا  لاشارات المرتبطة بالألممعالجة وتعدیل االمناطق تعمل على 

]. و مع ھذه 29قابلة للانعكاس [كما لوحط أن ھذه التغیرات  تغیرات الطبقة الرمادیة ماھي الا نتیجة الافراط في الاستخدام
المزید من الدراسات.مازالت تلك التغیرات في حاجة الى   

الجذعلآم الظھر لدیھم تغیرات في القشرة الدماغیة المرتبطة بعضلات مرضى ا ) 7  

عند و ذلك عند من یعاني من الآم الظھر بتغیرات القشرة الدماغیة المرتبطة بالحركة (التلطیخ) اظھرت الدراسات ما یعرف 
نتیجة عند النظر الى نشاط العضلة و. ]28[بحدة الآم الظھرالأمرمرتبط یبدو أن ، و]28، 8مقارنتھم بغیرھم من الاصحاء [

سواء بین العضلات  جیبة لذلك التحفیزعدم وضوح في تحدید المناطق المستیتبین  القشرة الدماغیة الحركیة بالمغناطیستخفیز
الحركة ]، كما أنھ سیقلل من 35، و قد یرتبط ھذا التغییر بتغیر المریض لوضعھ الجسماني نتیجة الألم [أو في القشرة الحركیة

تطور و عوامل أخرى على تجرى في الوقت الراھن للتعرف على مدى تأثیر عملیة التطیخ  كبرى. ھناك دراسة للحد من الألم
] و نحن مازلنا في انتظار نتائجھا.11الألم [  

تجانس في نشاط القشرة الدماغیة عند المعانین من الألم) ھناك 8  

الغیر معانین  ، تكون ردة فعل الاصحاءتھدف الى تثبیط استثارة القشرة الدماغیة اشارتین محفزتین للدماغعندما یتم ارسال 
مما یفسر  تحفز الدماغلاستثارة القشرة الدماغیة الا أنھا رغم كونھا مثبطة مما یدل على أن الاشارة الثانیة جانسة. مت من الألم

قد تكون معطلة عند مرضى الآم . تشیر الابحاث الى أن ھذه الآلیة آلیة لضمان استثارة الدماغ ضمن حدود آمنةعلى أنھا 
].34مما ینتج عنھ استمراریة الألم و عدم المقدرة على التكیف معھ [اسفل الظھر  

تضطرب عند من یعانون من الآم الظھرعملیة التواصل بین نقاط الدماغ المختلفة  ) 9  



عند مرضى الآم أسفل الظھر تختلف عن تلك بین نقاط مختلفة من الدماغ  طریقة التواصل بینتظھر العدید من الدراسات أن 
 التواصلومن خلال تغیر ،قد تتغیر خلال مراحل تحول الألم من حاد الى مزمنفان انماط التواصل . اضافة الى ذلك الاصحاء

]. للاسف لایزال فھمنا 39، 37، 36أكثر ارتباطا بالعلاقات العاطفیة [قادرة على التمییز الى أخرى من شبكات عصبیة 
ھذه المسألة.قاصر فیما یخص   

الوظائف الحسیة والجسمیة عند مرضى الآم اسفل الظھروجود قصور في ) 10  

عند ، تتأثرتین أوالرسم التخدیري المبین للنقاط المختلفةالتمییز بین نقطك بینت بعض الدراسات أن القدرة على التمییز الحسي
وقد تم ربطھا بالتغیرات التى تتطرأ على القشرة ، ]17، 13، 10، 1بحالات انعدام الألم [وجود الآم اسفل الظھر مقارنة 

 أسفل و وظائفھ قد تتغیر عند مرضى الآمذلك فان صورة الجسم ومظھرالظھر. اضافة الى ]13الحسیة والجسمیة [ الدماغیة
ھنا تشیر نتائج تلك الدراسات الى أن ]. و32، 24اللمس وفي العلامات السریریة للألم [عند على تغیرات مل تو قد تشالظھر

من خلال التدریب و من خلال التغذیة الحسیة الرجعیة.قابلة للتعدیل عند مرضى الآم الظھرالوظائف الحسیة الجسمیة   

ماھیة كل آلیة ومساھمنھا في و في بقائھا.  ادورا مختلفة في تطور الآم الظھر و ختاما تلعب عدة آلیات عصبیة وحیویة
.المختلفة مازالت محط دراسة العرقیة بین الاشخاص المختلفین وفي المجموعات الآم اسفل الظھر تطور  
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