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背部痛に寄与する神経生物学的メカニズム 

背部痛に単一の病態生理学的メカニズムはない。

背部痛の単一の病態生理学的メカニズムはない。 

以下にリストされている全てのメカニズムは、背部痛の経験と背部痛における痛

みの強さ、持続期間、または関連する機能障害などの特徴との関連が経験的に実

証されている。85〜95％の非特異的背部痛と分類された症例の原因は正確に把

握されていない。これらのメカニズムの多くは、相互に作用しあったり同時進行し

て、遺伝的、エピジェネティック的、個人的およびライフスタイルの要因とも組み合

わさって慢性背部痛へと進行していく。背部痛の正確な発症機序とその相互作用

は個人間で様々に異なる。つまり、個々の患者での発症機序を特定して治療でき

るようにするためには、継続的な研究努力が不可欠である。この報告書は、背部痛

の発症に寄与する可能性のあるいくつかの末梢および主に中枢の神経生物学的

メカニズムを簡単に要約している。骨折、感染症、自己免疫疾患、神経根圧迫など

の特定の背部痛の発症原因は、それらの病態生理学と治療がより明確に理解され

ているため、論じていない。 

背部痛のある人では、末梢神経系の変化を示す。 

1 背部痛のある人や背部痛の動物モデルでは、炎症と脊椎構造の神経支配の感作

および変化が観察される。 

椎間板ヘルニア（症例によっては背部痛の特定の原因）に続く明確な神経圧迫が

ない場合でも、末梢神経系に変化が起こり、背部痛の発症に寄与する可能性があ

る。例として、背部痛のある人の血清および組織サンプルの筋骨格構造内に炎症

が存在することが示されている[6; 12; 14]。さらに動物モデルでは、椎間板の圧

迫と変性が、炎症性メディエーターの増加、椎間板内への感覚神経の増生、および

末梢神経と脊髄の両方の感覚神経細胞の可塑的変化に関連していることを示して
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いる[22; 23]。これらの変化は、椎間板変性に伴って生じる痛みの生物学的メカ

ニズムを示唆する。 

背部痛のある人は、痛みを伴う刺激に対する感受性が変化している。 

2 痛みを伴う刺激、特に圧刺激に対する感受性は、腰痛によって変動する可能性

があるが、将来的な痛みとその機能障害とは関連していないようである。 

 痛みを伴う圧刺激に対する感受性は、背部痛のある集団で広く研究されている。

これは、局所での評価は末梢性感作を反映することが示唆されているが、遠隔部

位で評価した場合は中枢性機序のより広範囲な感作状態を示している可能性があ

る[3]。ほとんどの場合、背部痛のある人は痛みがない人と比較して圧痛の閾値が

低くなっている[7]。これは背部痛のある人が圧力に対して局所的な過敏症を示

すことを示唆している。さらに、特に重度または広範囲の腰痛がある患者も広範囲

の身体部位で圧刺激に対する痛覚過敏を示すというエビデンスがある[7]。いく

つかの研究では、痛覚過敏が持続痛の強さで変動し、痛みの解消で正常に戻るこ

とを示している（痛みの解消が治療によるものか自然経過によるものかは区別し

ていない） [7; 19; 20; 26; 31]。これらの閾値と予後との関連を示すエビデン

スはない[16; 18; 25]。まとめると、圧刺激に対する局所的かつ広範囲な過敏性、

または臨床的に観察される触診に対する圧痛は、背部痛の予後との関連は示さな

いが、経時的な痛みの感作状態とその変化を確認および/またはモニタリングする

ためのツールとして役立つ可能性があることを示している。 

3 腰痛のある人は、しばしば強化された痛みの促通現象（侵害受容を促進する機

序）を伴うが、これは継続的な侵害受容の結果である可能性がある。 

 多くの研究グループでは、侵害刺激を繰り返した後の痛みの知覚または逃避暗

射反射の増加を調べることにより、背部痛患者の痛みの時間的荷重を定量化した。

この測定値は一般的に腰痛のある人で強化され、痛みの重症度と関係があるもの

と考えられる[7; 21]。実際、これは比較的均質な所見であるため、促通現象に関

連した神経反射を腰痛患者の潜在的な識別ツールとして提案している報告もある。

ただし、最近のデビデンスでは、この促通現象は痛みの改善に伴って回復する可能

性が示されており、したがって、元の理論的基盤と一致して、促通現象はその時点

での侵害受容が存在していることをただ反映しているのみである可能性もある

[15]。 

4 背部痛のある人は、内因性の抑制手段（抗侵害受容メカニズム）の低下を示す。 
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 多くの心理物理学的研究では、背部痛のある人とない人の間で内因性の下行性

抑制機能を比較するために、一定の条件下での痛みの修飾、具体的には疼痛刺激

への痛みの認知が別のより強い疼痛刺激がある場合に減弱することの程度につい

て調査されている。この現象に関するメタアナリシスでは、背部痛のある人は対照

群と比較して痛みの修飾機能が障害されており、背部痛の期間と重症化と関連し

ていることを明らかにした[7; 21]。機能的磁気共鳴脳機能画像（fMRI）研究では、

前頭前野と中脳水道周囲灰白質[38]の間の接続性の低下が示されている。中脳

水道周囲灰白質は、侵害受容刺激に対する大脳皮質由来の修飾作用の下行性神

経伝達経路において統合的な役割を担う領域である。この研究成果は、大脳皮質

由来の下行性の侵害受容の修飾機能の減弱として解釈されてきている。ヒトと動

物のいずれでも神経損傷後に観察される持続痛の時間的な悪化が侵害受容の下

行性修飾機能の減弱がより顕著になっていることによるものであるか、またはこ

のことが痛みの発症の素因/寄与因子であるかについてはまだ明らかではない

[5; 9]。いくつかの予備的なエビデンスとして、内因性抑制の減弱が特発性頸部

痛の発症に先行する可能性があることを示唆している[30]が、この知見について

のより詳細な再現性を検証することが必要である。 

5 冷刺激に対する感受性の亢進が頸部痛患者に観察され、予後に関係している可

能性が示されているが、この関係性は心理的要因によって成立している可能性が

ある。 

 冷刺激に対する過敏性はむち打ち症関連障害の集団で示されており[33]、症状

の重篤化の臨床予測項目の1つである[27]。さらに、冷痛覚閾値が痛みの破局的

思考やストレスなどの心理的要因とも相関することを観察しており、これらの要因

も予後不良に対する独立した項目であった。 

背部痛のある人は、大脳皮質の構造、興奮性、接続性に変化が見られる。 

6 背部痛のある人では灰白質量の減少が観察されている。 

 いくつかの論文で、慢性腰痛患者の背外側前頭前野と視床で主に灰白質が縮小

し、全脳灰白質の量が減少していることが確認されている[2; 4]。これらの研究で

は、この灰白質の減少は、神経障害性疼痛の要素をもっているまたは機能障害が

より重篤な患者でより顕著であった。これらの脳領域は痛みについての情報処理

と修飾に関与し、灰白質の減少の程度が痛みの罹病期間と関連することが明らか

になっており、これらの脳領域の過剰活動によって引き起こされた結果と理論付
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けられている。このような変化は可逆的であることも示されている[29]。大脳皮

質灰白質のこのような変化の正確な意義と影響はまだ解明されていない。 

7 背部痛のある人では、大脳皮質における体幹筋の表象に変化が観察される。 

痛みのない人と比較して、背部痛のある人の運動皮質の体部位再現地図のいわ

ゆる「不鮮明化」[8; 28]が示されており、腰痛の強さとの相関が認められる

[28]。運動皮質への磁気刺激に応答する筋肉の活動性を評価すると、筋肉の応答

性が曖昧になっていたり、運動パターンの生成が不明瞭になったりしていることを

意味する。この知見は、腰痛のある個人の姿勢行動の変化（痛みを誘発することを

避けるために動きの変化が減少していること）に関連している可能性がある[35]。

進行中の大規模な試験では、この「不鮮明化」が複数の要因の中で、特に痛みの重

症化に関連しているかどうかを調査している[11]が、結果はまだ確定していない。 

8 背部痛のある人は、大脳皮質の恒常性反応が変化することがある。 

痛みのない健常者では、大脳皮質の興奮性を阻害することを目的とした二連発

脳刺激を与えると、典型的には恒常性応答が観察される。恒常性応答とは、通常は

抑制性であるにもかかわらず興奮性反応が 2 回目の刺激の後に観察される現象

で、脳興奮性を安全な範囲内に維持するための恒常性メカニズムとして解釈され

る。しかし、腰痛患者では、このメカニズムが損なわれている可能性があり、このよ

うな誤った可塑的適応状態により痛みの慢性化が起こっている可能性があること

が示唆されている[34]。 

9 背部痛のある人では、脳領域間の接続性が変化する可能性がある。 

多くの研究が、背部痛のある人の特定の脳領域間の機能的接続性が、痛みのな

い人とは異なっていることを示している。さらに、これらの機能的接続性の変化は、

感覚弁別の脳内処理ネットワークから情動処理との関連性が強いネットワークへの

切替が、背部痛の急性期から慢性期に移行中に変化するようである[36; 37; 

39]。このような変更の影響はまだ完全には理解されていない。

10 さまざまな体性感覚障害が背部痛集団にも存在する可能性がある。 

いくつかの研究は、痛みのない人と比較して、背部痛のある人では、体性感覚の

識別能（2 点弁別能と皮膚に描かれた文字や図を識別する能力[1; 10; 13; 17]）

が障害されており、これは体性感覚野の構造変化と関連していることが示されて
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いる [13]。さらに、腰痛のある人では、背部とその運動機能についての身体イメ

ージとその感じ方が歪曲化している可能性があり、このような認知の歪みが、触覚

に対する感受性と臨床的特徴の両方に何らかの関係があるとされる[24; 32]。

これらの研究結果は、背部痛のある人の体性感覚処理の変化を示しており、これ

が顕著な場合には、体性感覚フィードバック体性感覚の再訓練による介入が効果

を示しやすい可能性がある。 

 ここに示されているように、多くの異なる神経生物学的メカニズムが背部痛の発

症または維持において病態生理学的役割を果たしている可能性がある。背部痛の

ある人の個人およびサブグループ内の各メカニズムの正確な性質と影響はまだ解

明されていない。 
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