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Neurobiological Mechanisms Contributing to Back Pain 

背痛的神經生物機制 

 

背痛沒有單一的生理病理機轉 
 

本文將討論背痛的各種成因，它們都來自實徵研究，也都與背痛的主要特徵有關，如：疼痛的強

度與持續時間，以及疼痛可能造成的相關失能。目前仍有 85 到 95%的患者，他們的背痛機制尚未

明朗，且許多機制會產生相互作用，也就是指基因、後天表徵、個人因素與生活風格會交織在一

起，導致慢性背痛生成。確切的背痛成因還有它們之間的相互作用，在每位個案身上都有不同的

表現，所以專家應該要正確地辨識患者的背痛成因，並且找到適合的介入方法。本文簡要介紹可

能導致背痛的主要與次要中樞神經生物機制。並未涵蓋骨折、感染、自體免疫性疾病、神經根受

壓迫等其他因素，因為它們的病理學和治療方法是比較廣為人知的。 

背痛患者通常會展現出周邊神經系統的變化 

1. 在背痛的病患還有動物身上，專家發現了脊椎結構發炎、敏感化還有神經支配的改變 

即使沒有像是椎間盤突出 (Herniated Disc) 之類的明顯因素，周邊神經系統的改變還是會造成背

痛。例如：研究指出背痛患者血清和組織中的肌肉骨骼結構有出現發炎[6; 12; 14]。除此之外，專

家也在動物身上發現椎間盤受壓迫可能與疼痛有關，像是：發炎性中介物質 (Inflammatory 

mediators) 增加、椎間盤感官神經支配增加及周邊和脊髓感覺神經元出現塑性變化[22; 23]。這些

改變都可以為我們說明椎間盤退化如何引起疼痛。 

背痛患者對於疼痛刺激的敏感度出現變化 
  
2. 患者對於疼痛刺激(尤其是壓力)的敏感程度，可能會隨著下背痛而波動，但似乎與未來的疼

痛或失能沒有絕對的關係。 

幾乎多數的背痛患者都對壓痛(Pressure pain)感非常敏銳。這個論點反應出，患者在做局部的背部

功能檢測時，會呈現出周邊神經敏感；然而在身體遠端進行檢測時，患者可能會顯示出整體的中

樞神經敏感化[3]。在多數情況之下，專家也發現到跟沒有背痛的人相比起來，背痛患者的壓痛閾

值有縮減的現象[7]，代表他們真的對於疼痛是高度敏感的。而且專家也有證據可以指出，有嚴重

或廣大範圍背痛的患者對壓痛是有痛覺過敏(hyperalgesia)的[7]。有研究證實，痛覺過敏會隨著疼



 

©Copyright 2021 International Association for the Study of Pain. 版權所有. 

IASP 匯集了科學家、臨床工作者、健康照護工作者、以及政策制定人員，共同促進並支持疼痛相關研究，

且致力於將知識應用在改善全世界的疼痛狀況 
 

痛的強度波動並會隨著疼痛緩解而回歸正常 (無論緩解是由於介入造成的，或是自然而然發生) [7; 

19; 20; 26; 31]。目前沒有證據可以指出疼痛閾值跟預後之間的關聯[16; 18; 25]。因此綜合以上來

看，局部跟廣大範圍的壓痛過敏，或是對臨床觸診感覺到的壓痛，可能都沒有辦法讓我們預測患

者未來的預後狀況，但是可以幫助我們確認與/或是監控患者在一段時間內的疼痛狀態改變。 

3. 背痛的人常常展現出增強的疼痛誘發機制(Pain facilitatory measures; pro-noinceptive 

mechanisms)，可能是因為痛覺持續所造成的。 

透過測量患者的疼痛感知，或是他們對重複呈現的傷害性刺激所產生的自主反應，許多研究團體

發現背痛患者對於疼痛的誘發是明顯增加的。也就是說疼痛的總程度在下背痛患者身上通常會被

放大，而且跟疼痛嚴重度略有關係 [7; 21] 

4. 下背痛患者的內源性疼痛抑制機制 (特別是對抗感覺接收性疼痛的機制) 是受損的。 

許多心理物理學研究都曾探討疼痛的調節，像是針對有、無背痛的受試者進行內源性疼痛抑制功

能比較，在實驗情境中，受試者必需在有另一種強直性疼痛刺激出現的情況之下，壓抑他們本來

正在承受的痛覺刺激。學者進行文獻回顧時，發現有背痛的受試者疼痛抑制能力是受損的，而且

受損程度與下背痛的嚴重度有關[7; 21]。功能性磁振造影研究也指出，背痛患者的前額葉與導水

管周圍灰質之間的聯結性降低[38]，而導水管周圍灰質對於促進大腦皮質對疼痛的抑制有著重要

的作用，所以這樣的功能受損可以解釋為什麼背痛患者的大腦皮質抑制疼痛的能力會衰減。目前

還沒有辦法釐清，在神經損傷的人類或動物身上，已下降的抑制疼痛能力是否會隨著時間的推移

而增加，或者反而更容易導致疼痛。 以頸痛為例，有些研究初步表示，內源性疼痛抑製作用減弱

的現象，其出現時間應該早於頸痛發作[30]，但這項論述還是有待更多的相關研究才能證明。 

5. 已經發現頸部疼痛患者對冷刺激的敏感性增加，這可能與預後有關，但是這種關係可能是由

心理因素介導的。 

許多頸部揮鞭症患者對「冷」的感覺過於敏感[33]，這是可以用來預測嚴重症狀的因素[27]。研究

也發現冷痛閾值跟心理因素之間的關聯，像是：壓力或對疼痛的災難化思考也可用來預測不佳的

預後。 

背痛患者的大腦皮質結構、激發程度與聯結，都有所改變 
 

6. 專家觀察到，背痛患者的灰質體積減少了 
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已有數篇研究指出，慢性背痛患者的背外側前額葉皮質與視丘的灰質體積縮減[2; 4]。在這些研究

當中，具有神經疼痛或失能較嚴重的患者，灰質減少的情形更為明顯。這些減少的區域涉及了疼

痛相關資訊的調節與處理，而且灰質減少也或多或少是跟疼痛時間長短有關，所以學者解釋說慢

性背痛患者的灰質體機減少可能是因為這區塊太常過度活化了。研究中也發現這樣的灰質體積變

化是可逆的[29]。然而灰質體積與疼痛的相關或是對疼痛的影響，還是有待釐清的。 

7. 疼痛患者的身體肌肉出現大腦皮質變化的表徵。 

研究指出，跟沒有背痛的人相比起來，背痛患者的運動皮質會出現一些「雜訊 (Smudging)」，這

樣的變化跟背痛強度有些關係[28]。意思就是當專家觀察患者因運動皮質受刺激所產生的肌肉活

化情形時，在我們已之的腦區中，只有較少的區域產生運動活化模式或是給肌肉製造反應。這可

能是患者的姿勢行為改變有關[35]，因為他們現在能夠用來預防疼痛的動作變化視減少的。未來

的專家還需要更多實驗才可以理解這種「雜訊」是否真的與疼痛病程進展有關[11]，而目前有關

於此的研究尚未定論。 

8. 背痛患者的皮質恆定狀態反應(Cortical homeostatic responses)是有所改變的 

當實驗者連續給受試者進行兩次目的在於抑制皮質興奮度的腦部刺激時，沒有疼痛的健康受試者

通常會表現出恆定狀態。 這代表說，儘管他們通常對疼痛具有抑制反應，但在第二次刺激後還是

可以讓實驗者觀察到神經的興奮反應，這是一種將神經興奮度保持在安全範圍內的身體恆定機

制。然而在下背痛患者中，這種機制可能是受損的，會導致患者適應疼痛的可塑性變得不是很好

或是疼痛慢性化[34]。 

9. 背痛患者的腦區聯結可能有所改變。 

越來越多的研究表示，下背痛患者特定腦區間的功能聯結與沒有背痛的人不同。 此外，在從急性

疼痛轉移成慢性疼痛的過程中，這些聯結的模式從感覺區辨網路到情感處理相關網絡，也都一直

在變化[36; 37; 39]。這類變化給患者帶來的影響尚有待釐清。 

10. 背痛患者可能有各種內在體感缺陷。 

有些研究指出，以兩點區辨(Two-point discrimination)、圖形感覺(Graphesthesia)等能力來說，背痛

患者與無疼痛者比起來，他們的表現是異常的[1; 10; 13; 17]，這種異常與體感皮質的結構改變有

關[13]。 此外，下背痛患者對自己身體的形像以及對背部外觀和功能的感知也可能是扭曲的，可



 

©Copyright 2021 International Association for the Study of Pain. 版權所有. 

IASP 匯集了科學家、臨床工作者、健康照護工作者、以及政策制定人員，共同促進並支持疼痛相關研究，

且致力於將知識應用在改善全世界的疼痛狀況 
 

能多少與患者的觸覺敏銳度和臨床特徵有關[24; 32]。這些發現都代表患者的身體感覺處理正在產

生變化，可能需要透過感覺回饋相關的訓練來進行介入。 

如本文所述，許多不同的神經生物機制都對背痛的發展與持續扮演著病理上的關鍵角色。然而背

痛的確切因素在每位患者或是每個子群體身上，都還是有相當多元的呈現，因此是有待澄清的。 
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