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Objectives This study aimed to predict the intensity of pain based on the amount of alexithymia in pa-
tients with chronic pain, and in this relationship, the behavioral inhibition system has a mediating role.
Methods The present study has a correlational design and carried out with a structural equation model-
ing approach. The statistical population comprised all 20-60 years old patients with chronic pain who 
had referred to Mahan Clinic and the physical medicine and rehabilitation clinic of Arman in Tehran, 
from spring to autumn of 2017. Of them, 488 patients who had experienced the musculoskeletal pain 
for at least 3 months, were chosen purposefully and asked to respond the Toronto Alexithymia Scale 
(TAS-20), the inhibition/activation system scale, and Numeric Rating Scale (NRS). The analysis was done 
in SmartPLS.
Results The intensity of pain had a positive relationship with inhibition system (P<0.001) and fight/
flight system (P<0.05). Alexithymia had the positive a relationship with inhibition system (P<0.001). 
Alexithymia (t=6.34, β=0.29), inhibition system (t=3.77, β=0.17), and fight/ flight system (t=4.26, β=0.18) 
could explain the variance of the pain intensity. Alexithymia could explain the activity of inhibition sys-
tem (t=8.03, β=0.30) and the behavioral activation system (t=2.83, β=-0.14). 
Conclusion The relationship between alexithymia and the intensity of pain was not a simple direct re-
lationship, but the inhibition system with its avoidance behavior output could affect this relationship.
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Extended Abstract

1. Introduction

hronic pain refers to a continuous pain lasted 
for at least 3 months. It is common among 
adults and causes problems for an indi-
vidual’s health and the quality of life. Ac-
cording to studies, the patient with chronic 

pain perceives their pain with a higher intensity. One of the 
most important factors that affects the severity and duration 
of pain is alexithymia. People with alexithymia cannot un-
derstand their emotions well, struggle to express their emo-
tions to others, and their thinking is operational. So, they 
externalize their emotion with physical signs like chronic 
pain. This externalization is not only the result of their per-
sonality but has some physical root, too. 
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Many studies indicate that these people express a lot of 
avoidance in their actions, but no study has studied the role 
of brain behavioral systems, especially the behavioral in-
hibition system in this phenomenon. We postulate in our 
study that behavioral inhibition system has a mediating role 
in the relationship of chronic pain with alexithymia and that 
the avoidance behavior in patients with chronic pain is not 
just a response to the pain, but it may have a significant role 
in their brain behavioral systems.

2. Method

The present study design was correlational and was car-
ried out with a structural equation modeling approach. The 
statistical population was all 20-60 years old patients with 
chronic pain who had referred to the Mahan Clinic and 
the physical medicine and rehabilitation clinic of Arman 
in Tehran, from spring to autumn of 2017. Out of them, 
488 patients (258 women, and 182 men) who reported the 
chronic musculoskeletal pain for at least 3 months, were 
chosen purposefully. They were asked to complete the 
study questionnaires. The analysis was done in SmartPLS 
software.

The first study tool was Numeric Rating Scale (NRS). It 
is a visual rating scale for assessing the intensity of pain by 
asking the patients to choose a number between 0 and 10 
for the intensity of their pain. The second study tool was 
Toronto Alexithymia Scale (TAS-20). It has 20 questions 
and scored on a 5-point Likert-type scale, from 1 (Com-
pletely disagree) to 5 (Completely agree). The scale reveals 
three factors: difficulty in identifying feelings, difficulty in 
describing feelings, and externally-oriented thinking. The 
reliability and validity of the Persian version of this scale 
have been assessed by Besharat [48]. 

The psychometric properties of this scale were confirmed 
in that research. The third study tool was the inhibition/ac-
tivation system scale. It assesses the Behavioral Activation 

System (BAS) and the Behavioral Inhibition System (BIS). 
The scale has 24 items and is scored based on a 4-point 
Likert-type scale (from 1 to 4). Factor analysis confirmed 
the psychometric properties of the scale. In Iran, the psy-
chometric properties of the Persian version of this scale 
were also assessed on different groups and confirmed, too. 
Following the Heim et al. study [50], we used this scale for 
three subscales instead of two, after doing a factor analysis 
and finding a group of questions in accordance with Fight/
Flight System (FFS).

3. Results

Table 1 presents the correlations of the study variables. 
The model was assessed with SmartPLS because we had a 
variable (intensity of pain) with one question. To assess the 
reliability of the model, using Cronbach alpha, communal-
ity, and the composite reliability was appropriate. To assess 
the validity of the model, we eliminated the questions with 
factor load below or near to 0.7 based on Churchill approach 
[55]. The Average Variance Extracted (AVE) was more than 
0.5, and also less than the composite reliability. The cross-
loading test and Fornell-Larcker test for divergent validity 
were appropriate, too. Figure 1 displays the model. Table 2 
presents the test of the significance of the path shown.

To illustrate the moderating role of brain behavioral sys-
tem, we used the Sobel test that proved the moderating 
role, just for BIS, between alexithymia and pain intensity 
(Zs=3.416, β=0.049, P=0.000). We used the Goodness of 
Fit (GOF) to assess the quality of the model. The result was 
GOF=√average (communality)*R^2=0.400. This quality 
compared with three values (0.19, 0.33, 0.67) set by Chin 
[55], was rated upper than average.

4. Discussion

The results of this research showed that the relation be-
tween alexithymia and pain intensity is positive and signifi-

Pahlevan M, et al. Predicting the Intensity of Pain in Patients With Chronic Pain Based on Alexithymia. IJPCP. 2019; 25(1):56-71.

Table 1. The correlation of the study variables

Variable 1 2 3 4 5

Intensity of pain 1

Alexithymia 0.361* 1

Behavioral inhibition 0.275* 0.249* 1

Fight/flight system 0.116** 0.034 0.048 1

Behavioral activation 0.001 -0.002 0.167* 0.205* 1

* Significance at 0.01 level; ** Significance at 0.05 level.
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cant. It also confirms the first hypothesis of the study and 
is consistent with previous studies results [2-5]. The simi-
lar results might be explained as follows: the patients with 
alexithymia may have hypersensitivity to physical sensa-
tions and express long-term responses to pain because of 
some deficit in their emotion regulation system. This may 
be a mechanism that connects the alexithymia to chronic 
pain [19]. Also, the defect in the ability of the symbolization 
of emotions may cause problems such as abnormal physical 
reactions and disability in self-control and self-regulation 
[7]. This may also affect the intensity and duration of the 
pain that is comprehended. 

The results of this study indicate that the behavioral in-
hibition system has a mediator role between alexithymia 
and the intensity of pain that is perceived by the people as 
chronic pain. Considering the partial role of this mediator, 
we can conclude that some part of the relationship between 
alexithymia and the intensity of pain, is mediated through 
behavior inhibition system. There is also this probability 
that the neural machinery in alexithymia is activated more 
at the physiological level, and less at the cognitive-expe-
riential domains of the emotional response system [19]. 
Briefly, alexithymia as a disability to recognize and state 
the emotions as well as a tendency to think objectively can 
increase the activity of inhibition system, resulting in ex-
pression of some kind of avoidance or inhibition behavior. 

Table 2. The significance of the path and hypothesis of the study

Path T-Test β SE Sig.

Alexithymia -> BIS 8.039 0.300 0.037 0.01

Alexithymia -> BAS 2.839 -0.140 0.049 0.01

Alexithymia -> FFS 0.520 -0.026 0.050 -

Alexithymia -> intensity of pain 6.348 0.290 0.045 0.01

BIS -> intensity of pain 3.774 0.170 0.045 0.01

BAS -> intensity of pain 0.932 -0.048 0.051 -

FFS -> intensity of pain 4.268 0.180 0.042 0.01

Figure 1. The image of the model in Table 2 presenting the test of the significance of the path
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Whenever the alexithymia is accompanied by the increase 
of activity in the behavioral inhibition system, the chronic 
pain is felt with more intensity.
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اهداف هدف از این پژوهش، پیش بینی شدت درد بر اساس میزان ناگویی هیجانی در بیماران مبتلا به درد مزمن بود؛ به گونه ای که در این رابطه، 
سیستم بازداری رفتاری نقش میانجی و اهمیت زیادی داشت. 

مواد و روش ها این پژوهش از نوع همبستگی و با رویکرد مدل یابی معادلات ساختاری بود. جامعه آماری عبارت بود از بیماران 20 تا 60 ساله 
مبتلا به درد مزمن که در بهار تا پاییز 1396 به کلینیک درد ماهان و کلینیک جامع طب فیزیکی و کلینیک توان بخشی آرمان در تهران مراجعه 
کرده بودند. 488 بیمار مبتلا که سابقه حداقل 3 ماه دردهای مزمن اسکلتی عضلانی داشتند، به صورت هدفمند انتخاب شدند و پرسش نامه های 
ناگویی هیجانی تورنتو، سیستم بازداری/ فعال ساز رفتاری و مقیاس درجه بندی عددی شدت درد را پاسخ دادند. تحلیل یافته ها با استفاده از 

نرم افزار SmartPLS انجام شد.
یافته ها شدت درد با ناگویی هیجانی و سیستم بازداری رفتاری در سطح 0/01، و با سیستم جنگ/ گریز در سطح 0/05 همبستگی مثبت 
معنادار داشت. ناگویی هیجانی با سیستم بازداری رفتاری در سطح 0/01 همبستگی مثبت معنادار داشت. ناگویی هیجانی (t=6/34 و 
β=0/29)، میزان فعالیت سیستم بازداری رفتاری (t=3/77 و β=0/17) و میزان فعالیت سیستم جنگ/ گریز (t=4/26 و β=0/18) توانستند 
واریانس شدت درد را تبیین کنند. ناگویی هیجانی توانست تبیین کننده میزان فعالیت سیستم بازداری رفتاری (t=8/03 و β=0/30) و 

سیستم فعال ساز رفتاری (t=2/83 و β=-0/14) باشد. 
نتیجه گیری رابطه میان ناگویی هیجانی و شدت ادراک درد، رابطه خطی ساده نیست، بلکه سیستم بازداری رفتاری که برون دادی از سنخ 

اجتناب های رفتاری دارد، می تواند این رابطه را تحت تأثیر قرار دهد.

کلیدواژه ها: 
درد مزمن، هیجان، مغز، 

رفتار
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پیش بینی شدت درد در بیماران مبتلا به درد مزمن بر اساس ناگویی هیجانی: نقش واسطه ای سیستم 
بازداری رفتاری

، حجة اله فراهانی4  ، احمد برجعلی3  ، * محمدعلی بشارت2  مرضیه پهلوان1 

مقدمه

درد مزمن1، یکی از اساسی ترین بیماری های روان تنی2 است که 
افراد با آن مواجه می شوند و همواره یکی از دغدغه های پژوهشگران، 
پرداختن به این گونه درد ها و عواملی است که زمینه ساز این دردها 
می شوند. به طور کلی، درد به عنوان تجربه هیجانی و احساس 
ناخوشایندی تعریف شده است که با آسیب بافتی واقعی یا بالقوه 

همراه است و یا بر اساس چنین آسیبی توصیف می شود. 

1. Chronic pain
2. Psychosomatic

درد مزمن دردی است که طول مدتی بیش از 3 ماه و شیوع 
بسیار زیادی دارد؛ به طوری که میزان آن در جامعه بزرگسال، 
10 تا 30 درصد است که این مقدار، بسیار قابل توجه است و 
مشکلات جدی را در سلامت عمومی بیماران، عملکرد روزانه و 
کیفیت زندگی بر جای می گذارد و به تأثیرات اقتصادی ناشی از 
استفاده از خدمات سلامت و ساعت های بیکاری منجر می شود 
]1[. بنابراین بررسی های گسترده درباره دردهای مزمن اهمیت 

بسیار زیادی دارد. 

طبق پژوهش های متعدد انجام شده درباره درد مزمن ]2-5[، 
یکی از اصلی ترین مؤلفه های روان شناختی مرتبط با درد مزمن، 
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از:  ناگویی هیجانی عبارت است  ناگویی هیجانی3 است.  مؤلفه 
تمایز  دشواری در شناسایی و توصیف احساسات، دشواری در 
قائل شدن میان احساس های بدنی ناشی از برانگیختگی هیجانی، 
پردازش های تجسمی محدود شده و سبک شناختی با جهت گیری 
بیرونی ]6[. ز یادبودن میزان ناگویی هیجانی در بیماران مبتلا به 
درد مزمن می تواند بدان معنا باشد که این بیماران، در شناسایی 
و توصیف احساسات خود و همچنین تمایز قائل شدن میان آن ها 
مشکل دارند و به سبب پردازش های تجسمی محدود، شناخت 
آن ها با جهت گیری بیرونی همراه است و به عینی سازی گرایش 
بنابراین، در عوض شناسایی و توصیف دقیق هیجانات،  دارند؛ 
دست به بیرونی سازی و عینیت بخشی به هیجانات می زنند و آن ها 
را در قالب های مختلفی همچون دردهای مزمن نشان می دهند. 

در  نقص  که  بودند  معتقد   ]7،  8[ سیفنئوس5  و  نیمئا4 
توانایی نمادی سازی هیجانات به بروز مسائل گوناگونی همچون 
عکس العمل های فیزیولوژیکی غیرعادی، گرایش به رفتار تکانشی، 
ارتباطات اجتماعی و توانایی آسیب دیده  از  ناراحتی و اجتناب 
برای خود مراقبتی و خود نظم دهی منجر می شود ]9[. درواقع این 
توانایی محدود برای پردازش شناختی هیجان ها از طریق تجربه 
آن ها به عنوان احساساتی هشیار، به تقویت حواس تنی همراه 
به  فیزیولوژیکی  عکس العمل های  یا  و  هیجانی  برانگیختگی  با 
عنوان پاسخ هایی فوری به برانگیختگی ناخوشایند منجر می شود 
و برانگیختگی فیزیولوژیکی را تحت تأثیر قرار می دهد ]10 ،6[. 
چنان که در پژوهش های گسترده نیز شاهد واکنش های اجتنابی 
مفرط این افراد هستیم که این واکنش ها به عنوان پاسخی در 

مقابل درد در نظر گرفته شده اند ]11-13[. 

درباره زیرساخت های فیزیولوژیک دخیل در پیدایش ناگویی 
هیجانی، پژوهش ها نشان داده اند افرادی که رگه های زیادی از 
ناگویی هیجانی دارند، حجم یا فعالیت کمتری را در نواحی مغزی 
مرتبط با آگاهی هیجانی همچون کرتکس کمربندی قدامی6، 
اینسولا  پاراهیپوکامپی8،  آمیگدالا، شکنج  دوکی شکل7،  شکنج 
و به طور کلی سیستم لیمبیک و پارالیمبیک نشان می دهند 
که  است  شده  نتیجه گیری  چنین  یافته ها  این  از   .]14-18[
سازمان عصبی در افراد مبتلا به ناگویی هیجانی بیشتر در سطوح 
فیزیولوژیکی و حرکتی فعال سازی می شود و فعال سازی کمتری 

را در سطوح شناختی تجربی سیستم پاسخگویی هیجانی دارد. 

در این افراد، پاسخگویی عصبی به محرک هیجانی در سیستم 
به  عصبی  پاسخگویی  مقابل،  در  و  می یابد  کاهش  لیمبیک 

3. Alexithymia
4. Nemiah 
5. Sifneos 
6. Anterior cingulate cortex
7. Fusiform gyrus
8. Parahyppocampal gyrus

محرک های مرتبط با اطلاعات فیزیکی در مناطق حسی تنی و 
حسی حرکتی افزایش می یابد که نتیجه آن می تواند نقش مهمی 
در کاهش بازتاب های فیزیولوژیکی طبیعی و سازگاری با محیط 
ایفا کند و به رفتارهای ناسالم منجر شود که این سازوکار محتملی 
است که آلکسیتایمیا را به اختلالات روان تنی پیوند می دهد ]19 
،15[. این در حالی است که پژوهش های مرتبط با سیستم های 
مغزی رفتاری9 نیز نواحی مرتبط با سیستم بازداری رفتاری را 
رفتارهای  و   ]20،  21[ کرده اند  معرفی  هیپوکامپ  و  بادامه10 
اجتنابی را با تغییر در میزان فعالیت این نواحی مرتبط دانسته اند. 

از آنجا که یکی از دغدغه های پژوهشگران، مسئله تأثیرگذاری 
احتمالی متغیرهای واسطه ای میان متغیرهای پیش بین و ملاک 
است، پس از هدف مقدماتی این پژوهش که تعیین رابطه ناگویی 
هیجانی با ادراک شدت درد است، هدف اصلی پژوهش نیز تعیین 
نقش واسطه ای سیستم های مغزی رفتاری میان ناگویی هیجانی و 

شدت درد ادراک شده در بیماران مبتلا به درد مزمن است. 

حساسیت  نظریه  از  برآمده  که  رفتاری  مغزی  سیستم های 
تقویت11 ]22[ هستند، عبارتند از: سه سیستم فعال ساز رفتاری12، 
سیستم بازداری رفتاری13 و سیستم جنگ و گریز14 (یا جنگ و 
گریز و بهت15). طبق نظریه حساسیت تقویت، تفاوت های فردی 
مشاهده شده در شخصیت، واکنش هیجانی، آسیب شناسی روانی 
از سوی زیرسیستم های عصبی مذکور،  تقویت،  برای  انگیزه  و 
عصبی  زیرسیستم های  درواقع  و   ]23[ می شوند  میانجی گری 
می کنند؛  پی ریزی  را  اجتناب  و  گرایش  رفتارهای  ذکرشده، 
اخیر،  رفتاری که پژوهش های  فعال ساز  به طوری که سیستم 
مناطق اصلی مرتبط با آن را جسم مخطط قدامی16 و کرتکس 
حدقه ای پیشانی17 معرفی کرده اند ]24[ و انتقال دهندگان عصبی 
دوپامینرژیک نقش اصلی را در عملکرد آن ایفا می کنند ]25[، 
زمینه ساز رفتارهای پاداش جویی و تکانشگری18 هستند ]26[ و 
عملکردشان عبارت است از: تواناساختن ارگانیسم برای کسب 
پاداش های اجتماعی و زیستی لازم برای بقا و تولید مثل ]27[. 

بازداری رفتاری که پژوهش های متعدد ]21 ،20[،  سیستم 
مناطق اصلی مرتبط با آن را بادامه و هیپوکامپ معرفی می کنند 
و سروتونین به عنوان مهم ترین انتقال دهنده مرتبط با آن ]28[ 

9. Brain behavioral systems
10. Amygdala
11. Reinforcement Sensitivity Theory (RST)
12. Behavior Activation System (BAS)
13. Behavior Inhibition System (BIS)
14. Fight, Flight System (FFS)
15. Fight, Flight, Freeze System (FFFS)
16. Ventral striatum
17. Orbito frontal cortex
18. Impulsivity
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اهداف  میان  تعارض  حل  وظیفه  است،  شده  گرفته  نظر  در 
غیر قابل جمع (مثل تعارض های گرایش اجتناب) را برعهده دارد و 
چنین گفته شده است که این کار را از طریق بازداری رفتاری19، 
انجام می دهد ]26[ و  ارزیابی خطر21  برانگیختگی20 و  افزایش 
درنهایت سیستم جنگ و گریز که با هیجان ترس مرتبط است، 
در نشان دادن ترس نسبت به محرک آزارنده میانجی گری می کند 

و عملکردش محافظت از ارگانیسم در مقابل خطر است ]27[.

هریک از این زیرسیستم ها که زمینه های زیستی گوناگون دارند، 
برون دادهای رفتاری متفاوتی نیز از جنس گرایش یا اجتناب را 
در پی دارند. این در حالی است که بیشتر پژوهش های انجام شده 
درباره رفتارهای اجتنابی در افراد مبتلا به درد مزمن، رفتارهای 
اجتنابی را به عنوان پاسخی در مقابل درد در نظر گرفته اند؛ حال 
آنکه این رفتارهای اجتنابی می توانند حاکی از فعالیت بیش از حد 
سیستم بازداری رفتاری باشند و پیش از درد نیز موجود باشند و 
در عوض اینکه پیامد درد باشند، خود در وقوع درد نقش داشته 
باشند. چنان که به گفته گری22]22[ نیز، فعالیت بیش از حد در 
این سیستم، برون داد های رفتاری از سنخ اجتناب و خاموشی را 

به همراه خواهد داشت.

در این پژوهش با توجه به هدف پژوهش و همچنین یافته های 
پژوهشی ذکرشده، فرضیه ها عبارتند از: ناگویی هیجانی با شدت 
درد ادراک شده در بیماران مبتلا به درد مزمن رابطه مثبت دارد؛ 
درد  شدت  و  هیجانی  ناگویی  میان  رفتاری  بازداری  سیستم 

ادراک شده در بیماران مبتلا به درد مزمن نقش واسطه ای دارد.

روش

این پژوهش از نوع همبستگی و با رویکرد مدل یابی معادلات 
ساختاری بود. جامعه آماری این پژوهش، همه بیماران مبتلا به 
درد مزمن عضلانی استخوانی23 بودند که در فاصله زمانی بهار تا 
پاییز سال 1396 به کلینیک درد ماهان و کلینیک جامع طب 
فیزیکی و کلینیک توان بخشی آرمان مراجعه کرده بودند. 488 
بیمار مبتلا به درد مزمن عضلانی استخوانی (اعم از زن و مرد) 
برای شرکت در پژوهش دعوت شدند. در این پژوهش نمونه گیری 

از نوع هدفمند بود. 

معیارهای ورود به این پژوهش عبارت بود از: داشتن دردهای 
مچ  ساعد،  آرنج،  شانه،  گردن،  نواحی  (در  اسکلتی عضلانی 
دست، کمر، باسن، زانو، ساق پا) به مدت حداقل 3 ماه و هر 
روز، به طوری که این درد علت های مشخص طبی (همچون 

19. Inhibiting behavior
20. Increasing arousal
21. Assessing for risk
22. Gray
23. Chronic musculoskeletal pain

سرطان، ورم مفاصل، شکستگی، جراحی، آسیب های نخاعی و 
نورولوژیک، پوکی استخوان، بیماری های حاد عفونی و غیره) 
نداشته باشد (این ارزیابی طبق گزارش های خود بیمار در فرم 
ارزیابی قبل از انجام پژوهش انجام شد و پژوهشگران بررسی 
کردند)؛ بازه سنی 20 تا 60 سال؛ داشتن تحصیلات در حد 
ماه   3 در  جراحی  عمل  سابقه  نداشتن  نوشتن؛  و  خواندن 
گذشته؛ نداشتن سوء مصرف یا اعتیاد به الکل یا مواد مخدر؛ 
شدید  روان پزشکی  اختلالات  به  مبتلا نبودن  باردار نبودن؛ 
مثل سایکوزها (بررسی از طریق پرسش نامه و با گزارش خود 
شخص بیمار انجام شد). از همه بیمارانی که ملاک های مد نظر 
را داشتند، درخواست شد در صورت تمایل و با رضایت شخصی 
درجه بندی  (مقیاس  پرسش نامه ها  در  موجود  پرسش های  به 
عددی شدت درد24، مقیاس سیستم های بازداري و فعال سازي 

رفتاری25 و مقیاس ناگویی هیجانی تورنتو 26) پاسخ دهند.

برای درنظرگرفتن نفع و سودمندی پژوهش، کتاب راهنمایی 
برای کنترل روان شناختی دردهای بیماران، در اختیار بیماران قرار 
گرفت. همچنین با هریک از شرکت کنندگان که مایل بودند نتایج 
ارزیابی های انجام شده را بدانند، تماس گرفته شد و نتایج ارزیابی 
شخصی خودشان در اختیارشان قرار گرفت. پس از کنارگذاشتن 
پاسخ نامه های ناقص، مخدوش و بی اعتبار، حجم نمونه پژوهش به 
440 نفر (182 مرد و 258 زن) تقلیل یافت. برای تحلیل یافته ها 
نیز از نرم افزار آماری SmartPLS برای انجام مدل یابی معادلات 
ساختاری و تعیین نقش واسطه ای و همچنین نرم افزار SPSS برای 

آزمون همبستگی استفاده شد.

ابزار جمع آوری اطلاعات

مقیاس درجه بندی عددی شدت درد

دیداری  محور  درد،  شدت  عددی  درجه بندی  مقیاس 
درجه بندی شده است که شدت درد را از طریق سؤال از بیمار 
اندازه گیری می کند.  تا 10)  (بین صفر  انتخاب یک عدد  برای 
با مقیاس دیداری شدت درد27  این مقیاس همبستگی زیادی 
دارد ]29[. بسیاری از متخصصان، مقیاس دیداری شدت درد و 
مقیاس درجه بندی عددی شدت درد را یکی می دانند، در حالی 
بدون  و  تیزبینی  بدون  و کاغذ،  بدون مداد  که دومی می تواند 
ترجیح   .]30[ استفاده شود  کاغذ،  بر  قلم  توانایی حرکت دادن 
مقیاس درجه بندی عددی شدت درد نسبت به مقیاس دیداری 
شدت درد به این دلیل است که فهم و استفاده از آن ساده تر است 
]31 ،30[ و همچنین در پژوهش های بالینی، به ویژه با بیمارانی 

24. Numeric Rating Scale (NRS)
25. Behavioral Activation/Inhibition System (BAS/BIS)
26. Toronto Alexithymia Scale (TAS)
27. Visual Analog Scale (VAS) 
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که تحصیلات کمتری دارند، اعتبار زیادی را نشان می دهد ]32[. 

گروه  دو  هر  در  زیادی  بازآزمایی  اعتبار  مقیاس،  این  درباره 
بیماران باسواد و بی سواد (به ترتیب، r=0/96 و 0/95) مبتلا به 
آرتریت روماتوئید، هم قبل و هم بعد از مشاوره پزشکی به دست 
آمد ]33[. همچنین درباره روایی سازه نیز این مقیاس همبستگی 
زیادی را با مقیاس دیداری شدت درد نشان داد؛ به طوری که 
میزان همبستگی از 0/86 تا 0/96 بود ]33[. همچنین فان28 و 
 (r>0/8؛ P<0/01) همکاران نیز اعتبار و روایی همزمان زیادی
را برای این مقیاس گزارش کردند ]34[. در این پژوهش میزان 

آلفای کرونباخ برای متغیر شدت درد 1/000 بود.

مقیاس سیستم های بازداري و فعال سازي رفتاری

این مقیاس را کارور و وایت29 برای ارزیابی سیستم های بازداری 
و فعال ساز رفتاری ساخته اند ]35[. طبق پژوهش های متعدد، 
مقیاس سیستم های بازداری فعال ساز رفتاری به لحاظ ساختار 
عاملی و دیگر شاخص های روان سنجی تأیید شده است ]36-38[. 
این مقیاس که بر مبنای دو سیستم انگیزشی بیان شده از سوی 
گری ساخته شده است، شامل 24 ماده و 4 خرده مقیاس است که 
یکی از آن ها تفاوت های فردی در کارکرد سیستم بازداری رفتاری 
(مشتمل بر 7 ماده) را می سنجد و 3 خرده مقیاس هم تفاوت های 
که  را  می سنجند  رفتاری  فعال ساز  سیستم  کارکرد  در  فردی 
عبارتند از: پاسخ دهی به پاداش30 (مشتمل بر پنج ماده)، انگیزه یا 
سائق31 (مشتمل بر چهار ماده) و جست وجوی سرگرمی و لذت32 
(مشتمل بر چهار ماده). پاسخگویی به پاداش، به واکنش های 
مثبت نسبت به چیزی یا پیش بینی و انتظار پاداش اشاره دارد؛ 
انگیزه یا سائق به دنبال کردن جدی اهداف مدنظر و جست وجوی 
سرگرمی، میل و گرایش به دستیابی فوری به پاداش های بالقوه 

اشاره دارد ]39[.

این پرسش نامه بر اساس مقیاس چهاردرجه ای (از 1: کاملًا 
مخالفم تا 4: کاملًا موافقم) ساخته شده است و با خود آزمودنی 
که  دارد  نیز  خنثی  ماده  چهار  همچنین  می شود.  رتبه بندی 
بیانگر هیچ یک از خرده مقیاس ها نیستند. تحلیل عاملی ای که 
کارور و وایت انجام دادند ]35[، بیانگر مناسب بودن خصوصیات 
روایی  و  درونی  ثبات  است. همچنین  مقیاس  این  روان سنجی 
هم گرا و تفکیکی مناسبی نیز برای مقیاس های بازداری و فعال ساز 
رفتاری گزارش شده است. در گزارش کارور و وایت، ثبات درونی 
مقیاس بازداری رفتاری 0/74، زیرمقیاس سائق 0/73، زیر مقیاس 
جست وجوی سرگرمی و لذت 0/76 و زیر مقیاس پاسخ دهی به 

28. Phan
29. Carver & White
30. BAS reward responsiveness
31. BAS drive
32. BAS fun seeking

پاداش از سیستم فعال ساز رفتاری نیز 0/66 گزارش شده است. 

ویژگی های روان سنجی این پرسش نامه در ایران را محمدی، 
عبداللهی مجارشین و همکاران، و امیری و حسنی ارزیابی کرده اند 
و نتایج حاصل از این پژوهش ها بیانگر ویژگی های روان سنجی 
مطلوب این مقیاس هستند ]42-40[. برای نمونه، در پژوهش 
محمدی مطابق با ساختار فرم اصلی، چهار عامل به دست آمد که 
روی هم رفته 47/98 درصد از واریانس را تبیین می کردند ]40[ 
که پس از حذف برخی سؤالات و انجام تحلیل عامل مجدد، این 

مقدار به 55/5 درصد افزایش یافت.

بازآزمایی  پایایی  مجارشین  عبداللهی  پژوهش  در  همچنین 
این مقیاس از طریق ضریب همبستگی بین دوبار اجرای آزمون 
تبریز،  دانشگاه  دانشجویان  از  نفر   30 روی  هفته   2 فاصله  با 
زیر  برای  و  رفتاری 0/78  بازداری  برای مقیاس سیستم  نتایج 
مقیاس های پاسخ به پاداش، پاسخ به سائق و جست وجوی شادی 
تشکیل  را  رفتاری  فعال ساز  مقیاس  روی هم رفته  که  تفریح  و 
می دادند، به ترتیب عبارت بود از: 0/82، 0/75 و 0/86 ]41[. 
برای  آلفای کرونباخ،  از طریق ضریب  همسانی درونی مقیاس 
زیرمقیاس های  برای  و  رفتاری 0/62  بازداری  مقیاس سیستم 
ذکر شده فعال ساز رفتاری به ترتیب عبارت بود از: 0/68، 0/74، 
0/65. به طور کلی یافته های این پژوهش حاکی از آن است که 
این ابزار پایایی مناسبی دارد و برای به کارگیری در فرهنگ ایرانی 

نیز مناسب است. 

هیم و همکاران33در پژوهشی بر امکان به کار گیری پرسش نامه 
ارزیابی  برای  رفتاری  فعال سازي  بازداری  سیستم های  مقیاس 
هرسه زیر سیستم بازداری رفتاری، فعالیت رفتاری و جنگ و گریز 
تأکید کردند ]43[. در پژوهش حاضر پس از انجام تحلیل عاملی 
مجدد و حذف سؤالات با بارهای عاملی کمتر از 0/5 و دسته بندی 
زیرمقیاس  سه  سنجش  برای  پرسش نامه  این  سؤالات،  مجدد 
ذکر شده به کار گرفته شد. در پژوهش حاضر میزان آلفای کرونباخ 
برای متغیر سیستم بازداری رفتاری  0/766و برای متغیر سیستم 

فعال ساز رفتاری 0/726 بود. 

به طور کلی یافته های پژوهش حاضر حاکی از آن است که این 
ابزار پایایی مناسبی دارد و برای به کارگیری در فرهنگ ایرانی نیز 

مناسب است. 

مقیاس ناگویی هیجانی تورنتو

مقیاس ناگویي هیجاني تورنتو یک آزمون 20 سؤالي است و سه 
زیرمقیاس دشواري در شناسایي احساسات34، دشواري در توصیف 

33. Heym
34. Difficulty in identifying feelings 
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احساسات35 و تفکر عیني36 را در مقیاس پنج درجه ای لیکرت از 
نمره 1 (کاملًا مخالف) تا نمره 5 (کاملًا موافق) مي سنجد ]45 
،44[. یک نمره کل نیز از جمع نمره های سه زیرمقیاس براي 
ناگویي هیجاني کلي محاسبه مي شود. ویژگي هاي روان سنجي 
مقیاس ناگویي هیجاني تورنتو-20 در پژوهش های متعدد بررسي 
و تأیید شده است ]50-46[. در نسخه فارسي مقیاس ناگویي 
هیجاني تورنتو-20 ]51[، ضرایب آلفاي کرونباخ براي ناگویي 
هیجاني کل و سه زیرمقیاس دشواري در شناسایي احساسات، 
دشواري در توصیف احساسات و تفکر عیني به ترتیب 0/85، 
0/82، 0/75 و 0/72 محاسبه شد که نشانه همساني دروني37 

خوب مقیاس است. 

در  تورنتو-20  هیجاني  ناگویي  مقیاس  بازآزمایي38  پایایي 
از r=0/70تا  فاصله 4 هفته  با  نوبت  دو  نفري در  نمونه ای 67  
r=0/77برای ناگویي هیجاني کل و زیرمقیاس های مختلف تأیید 
شد. روایي همزمان39 مقیاس ناگویي هیجاني تورنتو-20 بر حسب 
همبستگي بین زیرمقیاس های این آزمون و مقیاس های هوش 
هیجاني40، بهزیستي روان شناختي41 و درماندگي روان شناختي42 
نشان  پیرسون  همبستگي  ضرایب  نتایج  شد.  تأیید  و  بررسي 
با  کل  هیجاني  ناگویي  مقیاس  در  آزمودني ها  نمره  بین  داد 
هوش هیجاني (P< 0/001 و r=-0/70)، بهزیستي روان شناختي 
(P< 0/001 و r=-0/68) و درماندگي روان شناختي (P< 0/001 و  
r =0/44) همبستگي معنادار وجود دارد. ضرایب همبستگي بین 
زیرمقیاس های ناگویي هیجاني و متغیرهاي پیش گفته نیز معنادار 

35. Difficulty in describing feelings
36. Externally oriented thinking
37. Internal consistency
38. Test-retest reliability
39. Concurrent validity
40. Eemotional intelligence
41. Psychological well-being
42. Psychological distress

بودند. نتایج تحلیل عاملي تأییدي43 نیز وجود سه عامل دشواري 
در شناسایي احساسات، دشواري در توصیف احساسات، و تفکر 
تورنتو-20  ناگویي هیجاني  فارسي مقیاس  را در نسخه  عیني 
تأیید کردند ]52 ،51[. در این پژوهش میزان آلفای کرونباخ 

برای متغیر ناگویی هیجانی برابر با 0/859 بود.

برای تحلیل یافته ها از نرم افزار آماری Smart-PLS به منظور 
انجام مدل یابی معادلات ساختاری و تعیین نقش واسطه ای و 

همچنین نرم افزار SPSS برای آزمون همبستگی استفاده شد.

یافته ها

 41/4)  182 و  زن  درصد)   58/6)  258 بررسی شده،  افراد 
درصد) مرد بودند. میانگین سنی بیماران، 39/1 سال بود و در 
دامنه سنی 20 تا 60 سال قرار داشتند. 340 (77/3 درصد) نفر 
از شرکت کنندگان متأهل و 100 (22/7 درصد) نفر مجرد بودند. 
244 (55/5 درصد) نفر تحصیلات دیپلم و کمتر، 148 (33/6 
درصد) نفر لیسانس، 30 (6/8 درصد) نفر فوق لیسانس و 18(4/1 

درصد) نفر مدرک تحصیلی دکترا داشتند. 

سیستم های  فعالیت  میزان  اصلی  فرضیه  پژوهش  این  در 
مغزی رفتاری در رابطه بین ناگویی هیجانی و ادراک درد در 
بیماران مبتلا به درد مزمن، نقش واسطه ای آن است. میانگین 
و انحراف معیار متغیر های پژوهش در جدول شماره 1 نشان 

داده شده است. 

نتایج آزمون همبستگی پیرسون در جدول شماره 2 نشان 
داده شده است. بر اساس داده های جدول شماره 2، شدت درد 
با ناگویی هیجانی و سیستم بازداری رفتاری در سطح 0/01 و با 
سیستم جنگ/ گریز در سطح 0/05 همبستگی مثبت معنادار 
دارد. ناگویی هیجانی با سیستم بازداری رفتاری در سطح 0/01 

همبستگی مثبت معنادار دارد.

43. Confirmatory factor analysis

جدول 1. میانگین و انحراف معیار نمرات شدت درد، ناگویی هیجانی، سیستم بازداری رفتاری، سیستم فعال ساز رفتاری، و سیستم جنگ و گریز

متغیر
میانگین±انحراف معیار

کلزنانمردان

2/00±1/876/66±2/0627/05±6/11 شدت درد

8/58±8/9833/11±33/68 7/94±32/30ناگویی هیجانی

1/22±1/166/57±1/286/72±6/35سیستم بازداری رفتاری

3/06±3/0017/90±3/0917/58±18/37سیستم فعال ساز رفتاری

1/54±1/625/21±1/375/02±5/48سیستم جنگ و گریز
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بررسی مدل در این پژوهش به سبب ویژگی خاص آن (وجود 
متغیر شدت درد، که تنها با یک سؤال ارزیابی می شد)، با نسخه 3 
نرم افزار smart PLSانجام شد. نتایج به دست آمده از آزمون های 
پایایی مدل، بیانگر آلفای کرونباخ بیشتر از 0/5، پایایی اشتراکی44 
بیشتر از 0/5 و پایایی ترکیبی45 بیشتر از 0/7 در تمام متغیرها 
بود که دو مورد اخیر، طبق نظر هیر46 و همکاران، میزان مناسبی 
است ]53[. به دلیل آنکه دو متغیر سیستم جنگ گریز و شدت 

44. Comunality
45. Composit Reliability (CR)
46. Hair

درد، هرکدام یک سؤال داشتند، تمام مقادیر به دست آمده درباره 
پایایی آن ها برابر با 1/000 بود. نتایج حاصل از پایایی مدل در 

جدول شماره 3 نمایش داده شده است.

درباره روایی مدل، پس از حذف سؤالات با بارهای عاملی کمتر 
از 0/7 بنا به پیشنهاد هنسلر47 ، آزمون های روایی همگرای مدل، 
میانگین   .]54[ بود  عاملی  بارهای  تمام  معناداربودن  از  حاکی 
واریانس استخراجی48، در همه متغیرها بیشتر از 0/5 و همچنین 

47. Henseler
48. Average Variance Extracted (AVE)

جدول 2. ضرایب همبستگی پیرسون بین متغیرهای پژوهش

12345متغیر

1شدت درد

1*0/361ناگویی هیجانی

1*0/249*0/275سیستم بازداری

0/0340/0481**0/116سیستم جنگ و گریز

1*0/205*0/0020/167-0/001سیستم فعال ساز

* معناداری در سطح 0/01؛ ** معنا داری در سطح 0/05
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جدول 3. آزمون های پایایی مدل

شدت دردسیستم جنگ/ گریزسیستم فعال ساز سیستم بازداریناگویی هیجانیآزمون های پایایی/ متغیرها

0/5200/6131/0001/000 0/866آلفای کرونباخ

0/8990/8040/7921/0001/000 پایایی ترکیبی
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آزمون  واگرا،  روایی  درباره  بود.  ترکیبی  پایایی  میزان  از  کمتر 
بارهای عرضی49 انجام شد و واگرایی سؤالات هر متغیر نسبت 
تأیید شد. در آزمون فورنل و لارکر50 نیز جذر  به متغیر دیگر 
با سایر  میانگین واریانس استخراجی، از همبستگی آن متغیر 

متغیرها بیشتر بود.

مدل مورد بحث در این پژوهش، در حالت معناداری ضرایب، در 
تصویر شماره 1 نشان داده شده است. آزمون معناداری مسیرهای 
مستقیم و فرضیات پژوهش در جدول شماره 4 نمایش داده شده 
است. چنان که در جدول شماره 4 قابل مشاهده است، از میان 
مسیرهای موجود در مدل، به جز دو مسیر ناگویی هیجانی به 
سیستم جنگ و گریز و سیستم فعال ساز به شدت درد، بقیه 
مسیرها معنا دار هستند که این معناداری در تصویر شماره 1 نیز 

مشاهده می شود.

موارد  این  بیانگر  مدل،  معناداری  آزمون  از  حاصل  نتایج 
فعالیت  میزان   ،(β =0/29 و   t = 6/34) هیجانی  ناگویی  است: 
سیستم بازداری رفتاری (t = 3/77 و β = 0/17) و میزان فعالیت 
سیستم جنگ و گریز (t = 4/26 و β = 0/18) می توانند واریانس 
شدت درد را تبیین کنند. این در حالی است که میزان فعالیت 
سیستم فعال ساز رفتاری (t = 0/93 و β = -0/04) تأثیر معناداری 

49. Cross loading
50. Fornell & Larcker

بر میزان شدت درد ندارد. از طرف دیگر، ناگویی هیجانی می تواند 
 t=8/03) رفتاری  بازداری  سیستم  فعالیت  میزان  تبیین کننده 
 (β=-0/14 و t=2/83) رفتاری فعال ساز  وβ=0/30) و سیستم 
باشد، اما نقش خاصی در تبیین میزان فعالیت سیستم جنگ و 

گریز (t=0/52 وβ=-0/02) ندارد. 

برای تعیین نقش واسطه ای سیستم های مغزی رفتاری میان 
ناگویی هیجانی و شدت درد، از آزمون سوبل استفاده شد که در 
جدول شماره 5 آمده است. مطابق این یافته ها، سیستم بازداری 
درد  و شدت  هیجانی  ناگویی  میان  رابطه  در  می تواند  رفتاری 
ادراک شده، نقش میانجی یا واسطه داشته باشد. بر اساس نتایج 
به دست آمده از آزمون R2، متغیرهای مستقل ناگویی هیجانی و 
بازداری رفتاری، روی هم رفته 0/27 درصد از شدت درد را تبیین 
رفتاری  بازداری  سیستم  و   0/186 هیجانی  (ناگویی  می کنند 
0/089) که این مقدار در مقایسه با سه مقدار 0/19، 0/33 و 
می شود  ارزیابی  متوسط   ، چین51  سوی  از  تعیین شده   0/67
]55[. به منظور سنجش کیفیت مدل اندازه گیری، از شاخص 
روایی متقاطع اشتراکی52 و برای سنجش کیفیت مدل ساختاری 
از آزمون ارتباط پیش بین با شاخص روایی متقاطع افزونگی53 

استفاده شد که در جدول شماره 6 قابل ملاحظه است. 

51. Chin
52. Cross Validity Comunality (CV. Com)
53. Cross Validity Redundancy (CV. Red)

جدول 4. آزمون معناداری مسیر و فرضیات پژوهش

سطح معناداری خطای استانداردبتاآزمون آماری t مسیرهای مستقیم

0/01 0/3000/037  8/039  سیستم بازداری <- ناگویی هیجانی

0/01 0/1400/049- 2/839  سیستم فعال ساز <- ناگویی هیجانی

- 0/050 0/026- 0/520  سیستم جنگ و گریز <- ناگویی هیجانی

0/0450/01 0/290  6/348  شدت درد <- ناگویی هیجانی

0/0450/01 0/170  3/774  شدت درد <- سیستم بازداری رفتاری 

- 0/051 0/048- 0/932  شدت درد <- سیستم فعال ساز رفتاری 

0/1800/0420/01  4/268  شدت درد <- سیستم جنگ و گریز 
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جدول Z .5 سوبل برای مسیرهای غیرمستقیم

ارزش Pآزمون سوبلحاصل ضرب بتاهای مستقیممسیرهای غیرمستقیم

0/0493/4160/000نقش واسطه ای بازداری رفتاری میان ناگویی هیجانی و شدت درد

0/0130/8850/375-نقش واسطه ای فعال سازی رفتاری میان ناگویی هیجانی و شدت درد

0/0520/5160/605نقش واسطه ای جنگ و گریز میان ناگویی هیجانی و شدت درد
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در  اشتراکی،  متقاطع  روایی  از شاخص  به دست آمده  مقادیر 
قوی)  و 0/35  (0/02 ضعیف، 0/15متوسط  مقادیر  با  مقایسه 
بیانگر کیفیت  تعیین شده از سوی هنسلر و همکاران54 ]54[، 
قوی مؤلفه ناگویی هیجانی، کیفیت نسبتاً متوسط مؤلفه های 
بازداری و فعال ساز رفتاری و ضعف در کیفیت مؤلفه جنگ و گریز 
است. درمجموع نتایج نشان می دهد شاخص های نسبتاً مناسبی 
برای اندازه گیری متغیرها، از ادبیات استخراج شده است. نتایج 
به دست آمده از شاخص روایی متقاطع افزونگی نیز در مقایسه با 
مقادیر مذکور، بیانگر کیفیت متوسط متغیر شدت درد است که 
این نشان می دهد متغیرهای مستقل نسبتاً مناسبی از ادبیات 
استخراج شده است که با کیفیتی نسبی می توانند شدت درد 
و  قوی  کیفیت  از  هیجانی  ناگویی  متغیر  کنند.  پیش بینی  را 
متغیرهای مرتبط با سیستم های مغزی رفتاری همگی کیفیت 
نسبتاً ضعیفی دارند که در بخش های بعدی به بحث درباره آن ها 

خواهیم پرداخت.

برای سنجش کیفیت مدل کلی نیز از شاخص GOF 55 استفاده 
شد. در این پژوهش، مقدار برآمده از این شاخص، 0/400است 
که از طریق فرمول زیر به دست آمد و در مقایسه با سه مقدار 
ذکر شده از سوی چین ]55[ که پیش تر اعلام شد، بیشتر از حد 

متوسط ارزیابی می شود.
GOF=√avrage(Comunalitie)*R^2=0.400

بحث 

یافته های این پژوهش نشان داد رابطه ناگویی هیجانی با شدت 
درد، مثبت و معنادار است. این نتیجه که فرضیه اول پژوهش را 
تأیید می کند و با یافته های پژوهش های پیشین ]5-2[ مطابقت 
دارد، بر حسب این احتمالات تبیین می شود: ممکن است افراد 
مبتلا به ناگویی هیجانی، حساسیت بیش از حدی به احساس های 
به سبب نقص در  و  باشند  برانگیختگی درونی داشته  و  بدنی 
سیستم نظم دهی هیجانی، پاسخ های هیجانی طولانی مدتی را به 
محرک درد نشان دهند و این همان سازوکار محتملی باشد که 
ناگویی هیجانی را به درد مزمن پیوند می دهد ]19[. در افرادی 
که میزان زیادی از ناگویی هیجانی دارند، پاسخگویی عصبی به 

54. Henseler
55. Goodness of Fit (GOF)

محرک هیجانی در سیستم لیمبیک کاهش می یابد و در مقابل، 
پاسخگویی عصبی به محرک های مرتبط با اطلاعات فیزیکی در 

مناطق حسی تنی و حسی حرکتی افزایش می یابد ]15[.

نمادی سازی  توانایی  در  نقص  که  دارد  وجود  احتمال  این 
عکس العمل های  همچون  مسائلی  بروز  به  هیجانات، 
فیزیولوژیکی غیرعادی و توانایی آسیب دیده برای خود مراقبتی 
شدت  بر  طریق  بدین  و  می شود  منجر   ]7[ خود نظم دهی  و 
درد ادراک شده و طول مدت آن اثرگذار باشد. توانایی محدود 
برای پردازش شناختی هیجان ها از طریق تجربه آن ها به عنوان 
احساساتی هشیار، به تقویت حواس تنی همراه با برانگیختگی 
هیجانی یا عکس العمل های فیزیکی به عنوان پاسخ هایی فوری 

به برانگیختگی ناخوشایند منجر می شود ]6[. 

نتایج این پژوهش نشان داد سیستم بازداری رفتاری، میان 
ناگویی هیجانی و شدت درد ادراک شده در بیماران مبتلا به درد 
مزمن، نقش واسطه ای دارد. با توجه به اینکه این نقش واسطه ای 
جزئی بود، می توان چنین نتیجه گیری کرد که بخشی از رابطه 
ناگویی هیجانی با شدت درد در بیماران مبتلا به درد مزمن از 
طریق سیستم بازداری رفتاری اعمال می شود. برخی پژوهشگران 
نیز چنین احتمال داده اند که ناگویی هیجانی بیش از آنکه با بعُد 
حسی درد مرتبط باشد، با بعُد هیجانی آن مرتبط است و بنابراین 
بعُد حسی درد (شدت درد)  چنین مطرح کرده اند که احتمالاً 
بیشتر با فرایندهای عصبی ای میانجی گری شود که کمتر تحت 

تأثیر عواطف قرار دارند.

آلکسیتایمیا  در  نورونی  دارد که سازمان  احتمال وجود  این 
و  شود  فعال سازی  حرکتی  و  فیزیولوژیکی  سطح  در  بیشتر 
هیجانی  پاسخگویی  شناختی تجربی سیستم  در سطوح  کمتر 
فعال سازی شود که نتیجه آن می تواند نقش مهمی در کاهش 
داشته  محیط  با  سازگاری  و  طبیعی  فیزیولوژیکی  بازتاب های 
باشد ]19[. افرادی که ناگویی هیجانی دارند، در نواحی مرتبط 
اینسولا، کرتکس کمربندی  بادامه،  با آگاهی هیجانی همچون 
قدامی، برآمدگی مخروطی و برآمدگی پاراهیپوکامپی، تغییرات 
ساختاری و عملکردی نشان می دهند ]18[ که این مناطق در 
عین حال همپوشانی وسیعی با مناطق مرتبط با بازداری رفتاری 
دارند؛ به طوری که در افراد مبتلا به بازداری رفتاری نیز با فعالیت 
بیش از حد بادامه و هیپوکامپ ]28[ و درنتیجه بازداری های 
رفتاری گسترده ای مواجه هستیم که بنا بر پژوهش های متعدد از 

جدول 6. آزمون های سنجش کیفیت مدل

جنگ و گریزفعال ساز رفتاریبازداری رفتاریناگویی هیجانیشدت دردآزمون های سنجش کیفیت مدل / متغیرها

 )CV. Com 0/0000/3920/0870/1770/000-کیفیت مدل اندازه گیری )شاخص

)CV. Red 0/001-0/1640/4350/0570/006کیفیت مدل ساختاری )شاخص

مجله روان پزشکی و روان شناسی بالینی ایران
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مشخصه های رفتاری اساسی در میان بیماران مبتلا به دردهای 
مزمن است ]13 ،12[. 

نتیجه گیری

ناگویی هیجانی به معنای ناتوانی در شناسایی و توصیف عواطف 
و هیجانات و گرایش به تفکر به نحوی عینی است که می تواند 
در افزایش میزان فعالیت سیستم بازداری رفتاری که به تبع آن 
رفتارهایی از سنخ اجتناب و بازداری دیده می شود، نقش داشته 
باشد و هنگامی که با افزایش میزان فعالیت این سیستم همراه 
می شود، درد مزمن با شدت بیشتری ادراک می شود. این در حالی 
است که مطابق با یافته های پژوهش، ناگویی هیجانی به نحوی 
معکوس نیز بر افزایش میزان فعالیت سیستم فعال ساز رفتاری 
اثرگذار است؛ یعنی به دنبال شدت یافتن ناگویی هیجانی، میزان 
فعالیت سیستم بازداری رفتاری افزایش و میزان فعالیت سیستم 
فعال ساز رفتاری کاهش می یابد و به تبع آن رفتارهای اجتنابی 

ظاهر می شود و شدت درد ادراک شده افزایش می یابد. 

در عین حال میزان فعالیت سیستم جنگ و گریز که بیشتر با 
هیجان ترس و واکنش های رفتاری از جنس جنگ یا گریز پیوند 
می خورد نیز بر ادراک شدت درد مؤثر است، اما ارتباط معناداری 
با مؤلفه ناگویی هیجانی نشان نمی دهد و وساطتی میان ناگویی 
هیجانی و شدت درد ندارد که این مسئله می تواند کاملًا با ماهیت 
ناگویی هیجانی مرتبط باشد؛ به طوری که ماهیت ناگویی هیجانی 
(ناتوانی در شناسایی و بروز هیجانات)، خود حاکی از نامرتبط بودن 
با هرگونه هیجانی است که برای شخص وضوحی دارد که به 

سبب آن واکنش هایی از سنخ جنگ یا گریز را برگزیده است.

پژوهش، ضعف های موجود در  این  از جمله محدودیت های 
تحمیل  به  که  بود  رفتاری  فعال ساز  بازداری  سیستم  مقیاس 
محدودیت هایی در این پژوهش منجر شد. درباره این پرسش نامه 
باید گفت این پرسش نامه با وجود داشتن روایی و پایایی مناسب 
بخش  در  (چنان که  داخلی  و  خارجی  متعدد  پژوهش های  در 
مربوط به ابزارهای سنجش ذکر شد)، در این پژوهش و در نمونه 
فعلی، کیفیت مطلوبی نشان نمی داد؛ به طوری که بسیاری از 
سؤالات بارهای عاملی مناسبی نداشتند و از سوی نرم افزار کنار 
گذاشته شدند. به همین سبب کیفیت سنجش مؤلفه ها نیز با 
اندکی ضعف همراه شد و بر شاخص های کیفیت پژوهش نیز 
اثری منفی داشت. هرچند که کیفیت مدل به طور کلی قوی 

نشان داده شد. 

با  گری ویلسون56  شخصیتی  پرسش نامه  می رود  احتمال 
وجود طولانی بودن، با وضوح بیشتری بتواند میزان فعالیت این 
سیستم ها را در افراد بسنجد؛ بنابراین پیشنهاد انجام مقایسه  ای 
میان این دو مقیاس و همچنین احتیاط در به کارگیری مقیاس 

56. Gray-Wilson Personality Questionaire (GWPQ)

بازداری/ فعال ساز رفتاری در پژوهش های آتی ضروری به نظر 
می رسد. همچنین جامعه آماری این پژوهش و نیز نوع پژوهش، 
محدودیت هایی را در زمینه تعمیم یافته ها، تفسیرها و اسنادهای 
علیّ متغیرهای بررسی شده مطرح می کند که این مسئله نیز لازم 
است مدنظر قرار گیرد. پیشنهاد می شود در پژوهش های آینده، 
بررسی های مجددی روی جوامع آماری گسترده تر در حیطه این 

پژوهش صورت گیرد.

ملاحظات اخلاقي

پیروي از اصول اخلاق پژوهش

در این پژوهش بیماران فرم رعایت نکات اخلاقی را تکمیل و 
پژوهشگران نیز آن را رعایت کردند.

حامي مالي

این مقاله حامی مالی ندارد.

مشارکت نویسندگان

تمام نویسندگان در آماده سازی این مقاله مشارکت داشته اند.

تعارض منافع

بنابر اظهار نویسندگان، این مقاله تعارض منافع ندارد.

سپاسگزاری

در پایان از همکاری کلینیک درد ماهان، کلینیک جامع طب 
سپاسگزاری  صمیمانه  آرمان  توان بخشی  کلینیک  و  فیزیکی 

می کنیم.
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