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疼痛其实包涵了较强的主观体验, 因而属于心理现象范畴。但长期以来, 疼痛仅被当做一种生理症
状对待。认识上的错位给疼痛的体验者和治疗者带来了很多困惑。作为机制研究和药物开发的有力工具, 
动物疼痛模型在研究中被广泛的探索, 但如何考察动物对疼痛的主观体验仍然是一个难题。条件性位置
范式已经被广泛运用于成瘾、恐惧等过程的机制研究, 是一个涉及主观体验的行为检验工具。将条件性
位置范式用于疼痛研究, 涉及基本原理的转化应用, 为描述动物的主观疼痛感受提供了可能, 也为我们
克服研究中的思维定势大有启示。 

罗非研究员现为中国科学院心理健康重点实验室主任, 在疼痛及其调节的神经和心理机制领域开
展了长期而卓有成效的研究工作。本综述总结了条件性位置范式在疼痛领域中的研究进展, 并结合已有
的研究, 提出了未来该范式在疼痛研究领域中的应用方向。本刊邀请罗非研究员及其团队成员撰写本文, 
希望能给疼痛领域的研究者带来启迪, 同时也希望心理学其他领域的研究者关注疼痛现象。 

(本文责任编辑：隋南) 
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摘  要  在疼痛领域, 基础研究传统上主要关注疼痛的感觉维度和诱发痛的机制, 对疼痛的情绪维度和临床

上更常见的自发痛研究较少, 这造成了基础研究和临床应用的脱节。条件位置范式的诞生在一定程度上解决

了这一问题。条件位置范式是研究药物奖赏和成瘾的经典范式。近 10 年来, 它开始被应用到疼痛研究领域。

本文系统总结了目前条件位置范式在疼痛领域的研究进展, 主要包括应用条件位置厌恶范式研究疼痛情绪、

应用条件位置偏爱范式探索自发痛机制以及进行镇痛药物筛选。最后, 结合已有的研究, 提出了未来条件位置

范式在疼痛领域的应用方向。 
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1  引言  
疼痛是一种对于人类生存至关重要的躯体

感知觉, 其意义在于警示我们, 机体组织正受到
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伤害或者处在被伤害的危险之中。因此, 疼痛是
指导人们在环境中趋利避害的重要感知觉成分。

人类认识疼痛的道路曲折而漫长。19 世纪之前, 
疼痛一直被视为是一种情绪反应。古希腊哲学家

亚里士多德把疼痛称为“心灵的苦难”。19 世纪之
后, 受笛卡尔思想的影响, 人们开始关注疼痛的
生理属性, 但他们只是机械地认为疼痛是伤害性
信息加工系统被动产生的结果, 这无法解释没有
组织损伤的病理性疼痛以及同样程度损伤造成的

个体之间疼痛强度的差异。20 世纪 30 年代以后, 
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研究者重新将视线投向疼痛的心理层面。60年代
闸门控制理论(Gate control theory)的问世成为疼
痛心理学理论发展的里程碑 (Melzack & Wall, 
1965)。它鲜明地指出, 疼痛受到环境及大脑皮层
高级中枢的共同调控 ; 它不仅是一个生理事件 , 
更是一个心理事件。之后, 随着痛觉多维度理论
的提出 , 人们开始认识到其多维性和复杂性
(Melzack & Casey, 1968)。痛觉基础理论的发展带
动了疼痛心理治疗的发展。临床工作者开始关注

认知-行为疗法(CBT)对疼痛的调控作用; 对疼痛
的治疗目标也由简单的减轻疼痛症状转变为同时

减少痛行为、恢复正常活动和重返工作岗位, 以
及改变患者对自身疼痛的负面认识、增强自信和

自我控制感(Turk, 2003)。目前临床上已有很多种
CBT 治疗技术应用于对慢性痛患者的心理治疗
(Vlaeyen & Morley, 2005; McCracken & Yang, 
2006) 。 

随着对疼痛认识的增加, 基础研究领域的研
究者开始意识到传统动物模型通过测量痛阈探索

疼痛的局限性 (Mogil, 2009; Mogil, Davis, & 
Derbyshire, 2010)。人类影像学研究已经清楚地表
明, 大脑诸多高级中枢包括皮层都参与疼痛的加
工与调控(Tracey, 2010; Legrain, Iannetti, Plaghki, 
& Mouraux, 2011)。而疼痛动物模型中常用的回避
行为检测(如甩尾和缩足)可能不涉及脊髓以上的
高级中枢; 即使是跳起行为(如热板)也只能视为
延髓-脊髓反射。许多其他行为如嘶叫、抓挠、咬、
舔和防卫行为在去大脑动物中也能看到 (Vierck, 
Hansson, & Yezierski, 2008)。此外, 开发镇痛药物
的临床前试验也都是基于此类刺激诱发的回缩反

应。所以它们测量到的很可能不是疼痛本身, 而
是伴随疼痛的过度活跃的反射活动 (Mogil & 
Crager, 2004; Rice et al., 2008)。其后果是经这些
简单疼痛动物模型筛选后所得到的镇痛药物不能

缓解临床病人的持续性自发疼痛。比如腺苷酸 , 
只在实验室应用有效, 而对临床疼痛患者没有效
果(Eisenach, Rauck, & Curry, 2003)。上述现状使
得镇痛类新药的开发过程变得漫长而艰难, 而寻
找新的能够反映临床疼痛的动物模型成为当今疼

痛研究工作者的重要使命。 
追究上述现状产生的原因, 最重要的是现存

的疼痛动物实验范式并不能真实的反映临床患者

的疼痛状态(Mogil, 2009; Mogil et al., 2010)。首先, 

临床慢性痛都是自发性的 (Backonja & Stacey, 
2004; Rowbotham, 2005); 而采用实验动物虽然可
以成功构建慢性痛模型, 却很难对动物的自发痛
行为进行测量和评价 (Djouhri, Koutsikou, Fang, 
McMullan, & Lawson, 2006; Sotocinal et al., 2011), 
只能通过简单的诱发手段即测量反射行为。其次, 
临床慢性疼痛其主观性非常强, 患者的社会心理
负担重, 负性情绪体验多(Passik & Lowery, 2011; 
Gerdes, Wieser, Alpers, Strack, & Pauli, 2012)。所
以, 与其他严重疾病如心脏病或癌症相比, 评估
人类疼痛面临着特殊的问题。前者可以通过客观

的生物学手段检测, 而后者则主要依赖于患者的
主观报告。这是我们无法从实验动物身上获得的。

所以, 以反射为基础的实验室疼痛测量只能反映
疼痛的感觉层面(Mogil, 2009; Mogil et al., 2010), 
而临床患者对疼痛的评价包含更多的情绪成分。

想要克服这种不匹配, 必须开发出能够评价动物
疼痛情绪的测量手段 (Johansen , Fields, & 
Manning, 2001; Zhang, Zhang, Hu, & Xu, 2010)。 

可喜的是, 近年来疼痛研究人员已经认识到
疼痛模型的重要性, 并开始着手开发更能模拟临
床慢性痛状态的实验范式。疼痛的条件位置范式

便应运而生。条件位置范式的基本原理是以特定

的位置或环境信号作为条件刺激(CS), 以奖赏或
惩罚性刺激作为非条件刺激(UCS), 二者反复配
对从而形成条件性反射, 使动物对相同或类似的
位置或环境信号产生趋避行为。在过去的 20余年, 
条件位置范式被广泛用于研究成瘾药物的奖赏及

厌恶效应(Tzschentke, 1998; 2007)。它在疼痛领域
应用的原理是以疼痛或疼痛缓解(镇痛)作为 UCS, 
并与特定环境或信号(CS)结合而形成联结; 当动
物再次暴露于该环境或信号时, 表现出明显的厌
恶或偏爱动机。目前, 条件位置范式在疼痛领域
主要用于研究疼痛的情绪维度以及自发、持续性

疼痛的机制, 该范式对于揭示疼痛本质以及有效
地评价新型镇痛药物都具有重要的意义。本文将

从上述几个方面对条件位置范式在疼痛领域的应

用进展作一简介, 并探讨未来可能的发展方向。 

2  应用条件位置厌恶(CPA)范式研究疼

痛情绪 

疼痛感觉和疼痛不愉快感体现了疼痛的两

个不同维度。很多研究表明, 痛感觉和痛情绪是
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由不同的传导通路传递并由分离的脑区加工。更

重要的是, 疼痛的感觉和情绪成分在一定条件下
是可以分离的。比如, Rainville等人发现催眠可以
特异性地改变疼痛引起的不愉快感而不影响疼痛

强度评分(Rainville, Carrier, Hofbauer, Bushnell, & 
Duncan, 1999)。故单纯将痛感觉的评价结果作为
疼痛的总体评分是不科学的, 必须对疼痛的情绪
维度加以测量。 

Price 认为 , 按照疼痛进展的时程可将疼痛
情绪分为两种。一种是个体对于当前或短期内的

刺激感到不舒服 , 称为“即刻不愉快感”, 它通常
与疼痛的感觉维度直接相关 ; 另一种是“延伸的
痛情绪”, 它是个体长期经历疼痛并对疼痛的远
期后果进行评价后产生的抑郁、焦虑等情绪(Price, 
1999)。目前实验室对疼痛情绪的测量主要是针对
即刻不愉快感, 比如监测动物疼痛当中或之后伴
随逃避行为出现的嘶叫反应 (Jourdan, Ardid, 
Chapuy, Eschalier, & Le Bars, 1995)。 

LaBuda 等于 2000 年首次尝试利用位置逃避
范式研究疼痛导致的厌恶情绪。实验装置包括黑、

白两箱, 大鼠在基础状态下偏爱黑箱; 测试阶段
在黑箱给予致痛刺激, 而白箱给予非痛刺激, 发
现大鼠在白箱停留的时间显著延长。因此认为 , 
动物对黑箱的回避代表了与伤害特异性相关的逃

避, 是疼痛情绪的体现(LaBuda & Fuchs, 2000)。
然而, 上述方法所采用的诱发刺激方式与临床慢
性痛的自发性和持续性特征有很大的不同, 不足
以反映临床疼痛情绪。于是, Johansen等人第一次
正式提出利用条件位置厌恶 (Conditioned Place 
Aversion, CPA)范式研究疼痛的负性情绪。训练时
在 A 侧条件化箱向大鼠足底注射致痛物质(福尔
马林), B侧箱不给予药物。在测试阶段, 大鼠在没
有疼痛刺激的情况下自由选择停留位置, 结果发
现大鼠在 A 箱的停留时间明显缩短, 即回避 A
箱。这标志着由福尔马林引起的条件位置厌恶

(F-CPA)模型的成功建立。它反映了与福尔马林所
致自发痛相伴随的厌恶情绪(Johansen et al., 2001), 
并且这种回避行为包含了预期等二级评价过程 , 
体现的是二级疼痛情绪。该研究发表在美国科学

院院刊(PNAS)上, 并很快在全球范围内引起了疼
痛研究者的浓厚兴趣。继 Johansen等的研究之后, 
Van der Kam等对 CPA的有效性进一步展开论证。
他们利用角叉菜注射引起动物疼痛 , 并仿照

Johansen 等的范式建立 CPA。该研究的亮点在于
他们加入了吗啡干预的环节。采用低剂量吗啡 , 
在不影响疼痛的感觉特性以及不造成欣快感的剂

量下, 显著降低了角叉菜引起的 CPA。这一结果
一方面印证了 CPA范式用于研究疼痛情绪的有效
性, 另一方面对于“吗啡主要针对情绪镇痛”的古
老认识给出了最直接、最有力的证据(Van der Kam, 
De Vry, Schiene, & Tzschentke, 2008)。 

F-CPA模型的成功建立为研究痛情绪的脑机
制提供了契机。其中最重要的发现是前扣带皮层

嘴侧区(rACC)在痛情绪加工中扮演了重要角色。
Johansen 等首先报告损毁 rACC 能够削弱 F-CPA
而不影响福尔马林单独注射引起的痛行为评分

(Johansen et al., 2001)。随后, 赵志奇等的研究结
果证实, 损毁 rACC 只影响疼痛引起的 CPA, 即
F-CPA, 而并不影响非痛电刺激引起的 CPA (Gao, 
Ren, Zhang, & Zhao, 2004)。这些结果有力的证明
了 rACC是加工疼痛情绪的特异性脑区。 

在上述成果的基础上, 研究者们进一步利用
CPA 模型揭示了 rACC 参与疼痛情绪加工的细胞
和分子机制。首先, rACC内注射谷氨酸抑制剂能
够减弱 F-CPA, 表明 rACC 对疼痛情绪的加工是
通过激活谷氨酸递质通路实现的 (Johansen & 
Fields, 2004)。其次, Lei等进一步发现 NMDA受
体而非 AMPA/KA 受体介导了谷氨酸的这种作用
(Lei, Sun, Gao, Zhao, & Zhang, 2004)。然后, 更多
研究发现 NMDA 受体的甘氨酸位点、NR2A、
NR2B位点以及胞内 NR1-ERK-CREB通路都是谷
氨酸参与疼痛情绪加工的重要环节 (Ren et al., 
2006; Wang, Ren, Zhang, & Zhao, 2005; Cao et al., 
2009; Li et al., 2009)。除了 rACC之外, 其他一些
脑区, 如杏仁基底外侧核(BLA)、杏仁中央核(CeA)
以及终纹床核 (BNST)在疼痛情绪加工中的作用
也相继被揭示 (Deyama, Nakagawab, Kanekob, 
Ueharaa, & Minami, 2007; Deyama et al., 2010)。
BLA的作用由谷氨酸及其 NMDA受体介导; CeA
和BNST的作用则由 β-肾上腺素受体和 α2-肾上腺
素受体介导。另外, 腹侧终纹床核(vBNST)内的 β-
肾上腺素受体-PKA 信号通路也在疼痛情绪加工
中发挥了重要作用(Deyama et al., 2008, 2009)。 

需要指出的是, CPA 是基于中性环境与伤害
性刺激引起的厌恶情绪的联结学习而产生, 所以
影响 CPA 产生的因素有很多, 例如改变疼痛刺激
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的负性性质使其变得不再厌恶、联合学习功能的

损坏或是情绪记忆能力受损等。另外, 由于疼痛
刺激会不可避免地造成应激, 故而很重要的一个
问题是 CPA究竟是特异性地由疼痛情绪引起还是
由普通应激情绪引起。最近的一项研究发现, 大
鼠肾上腺切除并不影响其福尔马林疼痛行为, 但
大鼠不能学会 F-CPA, 虽有肾上腺切除但施以皮
质酮治疗的大鼠能够学会 F-CPA (Wang et al., 
2009)。这说明皮质酮对疼痛情绪的产生是必要的, 
但是仍然无法回答上述问题。由此看来, 能够改
变普通应激状态的操作必然会影响到疼痛情绪的

产生。比如可乐定能够降低焦虑、恐惧等条件下

的 CPA, 那它就有可能通过改变应激水平使疼痛
情绪发生变化(Deyama et al., 2010)。然而, 选择性
舒缓疼痛情绪的处理措施如果不影响普通应激

CPA 的形成 , 就有可能揭示疼痛情绪产生的机
制。因此, 未来的研究应当着眼于普通应激对疼
痛相关 CPA的影响, 以及探索痛觉 CPA与普通应
激 CPA分离的可能性。这对于理解疼痛情绪的产
生至关重要。 

3  应用条件位置偏爱(CPP)范式探索自

发痛机制及进行镇痛药物筛选 

3.1  探索自发痛的机制 
正如引言所述, 自发性、持续性是临床疼痛

的主要特征(Backonja & Stacey, 2004; Rowbotham, 
2005), 这是实验室环境下通过简单躯体刺激所无
法模拟的。更重要的是, 对于慢性痛患者而言, 持
续躯体疼痛所带来的最直接的外在表现就是与日

俱增的负性情绪反应。这种在人类经面部表情观

察和语言沟通即可轻易获得的数据, 在动物模型
上却无法实现(Mogil & Crager, 2004; Rice et al., 
2008)。虽然现有的慢性痛动物模型能够造成机体
组织的持久损伤, 但很难通过肉眼观察动物的日
常行为判断其疼痛感受及相应的情绪反应(Mogil, 
2009; Mogil et al., 2010)。这就造成了基础研究与
临床应用的脱节, 更使临床前对镇痛药的筛选陷
入了尴尬境地。 

条件位置范式的诞生为研究动物自发、持续

性疼痛带来了生机。受到 CPA范式反映痛情绪的
启发, King等大胆地提出设想：既然 CPA能够体
现动物的疼痛情绪和回避动机, 那么便可用于指
示动物的自发痛反应; 反过来, 倘若能有效控制

自发痛 , 则可以逆转动物对先前厌恶环境的回
避。这一设想得到了实验的验证。King等采用大
鼠神经结扎手术造成慢性神经病理痛模型(King 
et al., 2009), 在 A箱给予镇痛药物可乐定和芋螺
毒素, 发现相对于非给药箱 B 箱, 上述两种镇痛
药物使得慢性痛大鼠对 A 箱产生了偏爱, 即 CPP 
(Conditioned Place Preference)。这显然是由于镇痛
药缓解了神经病理性痛所产生的负强化, 使动物
会趋近与疼痛缓解有关的情境, 产生了偏爱。因
而这一实验范式能够很好地检验自发持续性痛的

存在。 
在此基础上, King等对慢性自发痛所涉及的

神经机制进行了探索。他们发现用局麻药利多卡

因抑制延髓头端腹内侧区(RVM)的活动后, 大鼠
会对给药侧产生偏爱, 这表明 RVM 的激活会加

重疼痛。RVM 是参与疼痛下行调节的经典核团, 
其作用多样, 对疼痛既可以起抑制作用, 也可能
起易化作用。上述实验首次提供了直接的证据 , 
表明在慢性神经病理性痛情况下, RVM对于疼痛
的下行调节作用以易化为主(King et al., 2009)。De 
Felice等的研究进一步证明了 RVM在慢性痛形成
过程中起作用, 即药物抑制慢性痛大鼠 RVM 可

以降低动物的痛敏反应并使其对给药侧产生 CPP 
(De Felice et al., 2011)。另外, Qu等发现慢性神经
痛大鼠 rACC 损伤后, RVM 内注射利多卡因不能
产生 CPP, 表明 rACC 参与了自发痛厌恶情绪的
产生(Qu et al.,2011), 这再次验证了之前的结论。 

条件位置范式还被用于研究自发痛与诱发

痛机制的不同。Okun等给大鼠足底注射致炎物质
完全弗氏佐剂(CFA), 在产生慢性炎症性疼痛(即
自发痛)的同时, 每天测量热刺激诱发的痛敏行为
(即诱发痛), 发现自发痛和诱发痛的时间进程是
不同的。注射 CFA 1天后给予可乐定可以产生 CPP, 
而另外一组动物注射 CFA 4天后给予可乐定 CPP
消失, 故 CFA 引起的持续性自发痛是暂时的, 而
诱发痛 4天后仍然存在(Okun et al., 2011)。King
等的研究则进一步证实了慢性神经痛引起的诱发

痛敏反应与自发痛受不同的传入路径支配(King 
et al, 2011)。 
3.2  进行镇痛药物或镇痛技术的筛选 

传统上, 大部分临床前动物实验都是利用动
物对诱发刺激的反应(即诱发痛)衡量新药物或治
疗手段的有效性; 但是数次失败的案例表明, 对
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实验室诱发痛有效的镇痛药并不能缓解人类患者

的疼痛(Eisenach et al., 2003)。因此, 实验室需要
新的筛选方法以缩小与临床之间的差距。Sufka
最早应用 CPP 范式检验镇痛药对自发痛的疗效
(Sufka, 1994)。他采用 CFA炎症痛模型, 在 A箱
给予吗啡、MK-801或吲哚美辛, B箱给予生理盐
水。测试结果发现, 给予吗啡或 MK-801 的老鼠
偏爱 A 箱。从行为强化的角度看, 说明这两种药
物可以有效缓解 CFA 引起的自发炎症痛, 使大鼠
对 A箱产生了趋近动机。由于临床慢性痛患者经
历更多的是持续性自发痛, 而不是阶段性诱发痛, 
所以 Sufka 认为条件位置范式能更好地检测药物
的临床效果。 

后人有更多的证据支持这一筛药方法。

Davoody等验证了可乐定(临床上常用于治疗中枢
神经病理性痛)和运动皮层刺激可以使脊髓损伤
大鼠产生 CPP (Davoody et al., 2011)。King等应用
这一实验范式也发现, 临床上常用的治疗神经病
理性痛的药物可乐定、芋螺毒素可以使大鼠产生

CPP, 临床上无效的腺苷酸不能使大鼠产生 CPP 
(King et al., 2009)。虽然有不少证据证明这一方法
的有效性, 但就目前来看, 使用这一范式进行镇
痛药物或镇痛方法筛选的研究还是相对较少, 所
以仍需更多的研究加以验证。 

4  展望 

本文总结了近年来 CPA 和 CPP 范式在疼痛
研究领域的应用 , 包括用于疼痛情绪机制的研
究、慢性痛机制的探索以及新型镇痛药的筛选等, 
其有效性正在得到越来越多实验结果的肯定。

CPA 模型本身体现的是一种学习、记忆现象, 尤
其是与情绪学习和记忆紧密相关。之所以能够用

于研究疼痛, 是因为目前越来越多的观点支持情
绪学习与记忆在慢性痛形成过程中起重要作用

(Flor, 2003; Prakash & Golwala,2011; Apkarian, 
2008)。Hummel 等采用一种修正后的条件位置厌
恶范式, 发现经历疼痛的个体对环境所产生的厌
恶情绪可以持续 1个月之久, 这充分说明 CPA 是
研究疼痛情绪学习与记忆的极佳模型 (Hummel, 
Lu, Cummons, & Whiteside, 2008)。 

从整个学习过程来看, CPA 可以分为习得、
表达、消退、重新建立等过程, 每个过程包含的
心理成分不同, 参与的脑区也不同(Kim & Jung, 

2006; Sehlmeyer et al., 2009)。所以对 CPA不同阶
段的研究会帮助我们从学习记忆的角度看待慢性

痛的发生和发展。比如习得阶段要建立联结, 将
不同感觉通道分别编码的 CS 和 UCS 联结起来
(Johansen et al., 2001; Wilensky, Schafe, 
Kristensen, & LeDoux, 2006); 表达阶段会有更高
级中枢参与指挥, 当 CS 呈现的时候, 个体预期
UCS 出现 , 并作出反应 (Johansen et al., 2001; 
Sehlmeyer et al., 2009); 消退过程是个体习得新的
联结, 放弃原有的负性联结, 重新诠释 CS 的过程, 
这是认知灵活性的体现, 与高级认知执行功能相
关的脑区有关(Morgan, Schulkin, & LeDoux, 2003; 
Delgado, Nearing, LeDoux, & Phelps, 2008; Quirk 
& Mueller, 2008)。如今, 越来越多的研究者认为
消退过程异常很可能是慢性痛存在和维持的原因

(Apkarian, 2008; Mutso et al., 2012; Li, Wang, & 
Luo, 2012)。对条件化过程的深入认识将有助于我
们理解慢性痛的形成、发展和维持。 

目前应用 CPP 范式探索自发痛机制的研究
主要关注 RVM及外周传入路径的作用。未来更多
的研究需要关注高级中枢调控在自发痛形成和发

展中的作用。另外, King 等人的研究说明了 CPP
是个体主动学习、主动选择产生的。与传统的采

用反射行为测量疼痛的方法相比, 它包括了更复
杂的情绪、动机和决策等过程(King et al., 2009)。
Fields 的决策-动机模型认为, 个体在做出逃避反
应之前会有决策过程, 逃避惩罚的动机和接受奖
赏的动机共同决定了个体是否对伤害性刺激做出

反应(Fields, 2007)。Baliki等人发现慢性痛患者疼
痛减轻时伏隔核活动异常(Baliki, Geha, Fields, & 
Apkarian, 2011), 说明奖赏/动机系统与疼痛调控
有着密切的关系。所以未来应用 CPP范式研究疼
痛与奖赏的关系是有重要意义的。Niikura等发现
慢性痛能够改变奖赏系统的活动(Niikura, Narita, 
Butelman, Kreek, & Suzuki, 2010), 但是目前没有
研究深入探讨奖赏系统对慢性痛的调节作用, 通
过改变动机 /奖赏系统控制慢性痛的思路也是非
常值得关注的。 

最后, 由于条件位置范式除了反映情绪和动
机因素, 还整合了很多其他的因素, 如学习、记忆
等, 因此在解释疼痛测量结果方面会存在一定的
局限性; 当然 , 从另外一个角度看 , 其多层次的
特征也会拓展我们未来在疼痛心理学方面的研究
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视野。慢性痛的形成也是一种条件化学习过程

(Flor, 2003; Apkarian, 2008), 我们有必要深入了
解慢性痛学习过程与普通情绪障碍学习过程的异

同, 这将为促进临床慢性痛患者临床治疗和康复
训练奠定重要的理论基础, 同时也具有深远的应
用前景。 
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Conditioned Place Paradigm in Pain Research 
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Abstract: In the field of pain, basic research has traditionally focused on the somatosensory dimension of 
pain and on the mechanisms of acute stimulus-evoked pain. However, less has been done on the affective 
dimension of pain and on the ongoing spontaneous pain which is more common in clinical settings. This 
results in the gap between basic research and clinical applications. Conditioned place paradigm, or place 
conditioning, has been born to a certain extent to solve the problem. It is a classic paradigm to assess the 
rewarding and addictive properties of drugs. Over the last decade, it begins to be applied in the pain research. 
This article summarizes the progress of place conditioning in the pain research field, including the 
employment of conditioned place aversion (CPA) to the emotional dimension of pain, as well as the 
application of conditioned place preference (CPP) paradigm to the persistent pain study and analgesic drug 
screening. Finally, on the basis of existing research, we point out the future direction of the conditioned 
place paradigm in the field of pain. 
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