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1.はじめに

国際疼痛学会は痛みの分類において、侵害受容性疼痛、神経障害性疼痛にあてはまらない痛みを「痛

覚変調性疼痛（nociplastic pain）」と名付けた 1)。痛覚変調性疼痛は「侵害受容の変化によって生じる

痛みであり、末梢の侵害受容器の活性化をひきおこす組織損傷またはそのおそれがある明白な証拠、

あるいは、痛みをひきおこす体性感覚系の疾患や傷害の証拠、がないにもかかわらず生じる痛み」と

定義され 2)、これまで心因性疼痛、非器質性疼痛などと呼ばれていたものに相当する。心療内科に紹介

される慢性疼痛患者の痛みは、分類上この痛覚変調性疼痛にあたるものが大半を占める。痛覚変調性

疼痛という分類は定義されたものの、その背景にある病態に関しては十分整理されておらず、未解明

な部分が多い。今回、痛覚変調性疼痛を長年にわたり多数診療してきた当科における診療プロセスを

紹介しながら、推定される病態やその治療につき臨床経験、および文献的な考察を交えまとめる。

2.器質的疾患の除外

心療内科では生物心理社会的モデルに基づき包括的に疼痛患者を評価していく。評価にあたっての

原則は外因（身体的問題の関与）→内因（内因性精神疾患の関与）→心因（心理社会的要因の関与）

の順で見立てていく。当科に紹介される時点で既に前医で身体的精査が必要十分に行われ、器質的疾

患は否定されていることが多い。しかし、必ずしもそうでない場合もあるため、初診時は除外すべき

身体疾患が残されていないかということを最初に検討する。

3.精神疾患の評価

器質的疾患が除外された場合、次に痛みの訴えにつながりうる精神疾患の可能性について検討する。

１）うつ病に伴う痛みの訴え

精神疾患の中でもうつ病は頻度が多く、鑑別すべき疾患として重要である。うつ病患者の約 8割は、

うつ病の診断基準にある症候の他に何らかの身体症状を伴うとされている。うつ病の中でも精神症状

が目立たず身体症状が前面に出るタイプは、身体症状の仮面をかぶったうつ病、いわゆる「仮面うつ

病」とも呼ばれ、軽症のうつ病でよく見られる。プライマリケアを訪れるうつ病患者の約７割が自ら

は身体症状しか訴えないという報告がある 3)。そのため、発症初期は約 9割の患者が精神科・心療内科

以外の身体科を受診すると言われている。随伴する身体症状の中には倦怠感、微熱、便通異常、めま

い、動悸など様々なものがありうるが、頭痛や腹痛、腰背部痛など痛みを症状として呈することも比

較的多い。また、元々あった腰痛や四肢痛などの増悪という形をとる場合もある。痛みを主訴として

病院を訪れた場合、身体科領域でうつ病と診断されないまま、原因不明の痛み、あるいは身体的な持

病の増悪として漫然と身体的検査・治療が続けられていることもある。器質的疾患で説明できない痛

みを呈する患者においては、鑑別診断としてうつ病の可能性は常に念頭に置いておくことは重要であ

る。スクリーニングとしてうつ症状を評価する自記式質問紙を利用したり、こちらから積極的にうつ

病の症候の有無を確認したりすることがうつ病を見逃さないために重要である。うつ病の随伴症状と

しての痛みの場合、鎮痛薬は無効なことが多い。しかし、抗うつ薬投与など適切なうつ病に対する治

療を行うことで、うつ自体の改善が得られると、随伴している痛みも並行して改善していく。



うつ病に痛み症状が伴う生物学的なメカニズムは未だ十分に解明されてないが、前頭葉-辺縁系ネッ

トワークの機能異常、炎症性サイトカインやサブスタンス Pの増加、痛みの下行性抑制系におけるセ

ロトニン、ノルアドレナリンの機能異常など、うつ病で見られる中枢神経での変化が痛みのネットワ

ークに影響し、痛み症状を引き起こしているのではないかと推察されている 4)。

２）その他の精神疾患に伴う痛みの訴え

統合失調症などにみられる体幹幻覚（セネストパチー）により痛みを訴えることがある。体感幻覚

の訴えは「内臓に穴が開いている」など奇妙な表現をすることが多い。心気症患者においては、ささ

いな身体の痛み感覚を深刻な疾患に結び付け、強い不安や恐怖を訴え病院を何度も訪れることがある。

4.心理社会的要因の関与の評価

器質的身体疾患や精神疾患が除外された後に心因性の要因の関与について検討していくことになる。

心理社会的要因として、痛みに対する認知行動パターンや受療行動のあり方のみならず、患者の生活

史、知的水準、性格傾向、家族を含む対人関係のあり様、社会適応の状況、置かれている環境や経済

的・社会的状況なども含め痛みへの影響を総合的に評価していく。痛みの発生、増悪に関連すること

がこれまで示されているいくつかの心理社会的要因が関連する病態につき以下に挙げていく。

１）痛みに対する認知行動的反応のあり方

痛みの体験は、単に痛みを感じているだけではない。痛みに対する評価や解釈など認知的な反応、

それに伴う感情や生理的身体反応、さらには対処行動なども含む複合的な体験であり、それらのあり

様は痛みに関連するアウトカムに影響する。痛みの破局的認知（破局化）とは、痛みは大変な脅威で

対処できないものであると否定的にとらえ、痛みについて繰り返し考え続けるといった認知的反応を

いう。破局化が強いほど痛みの強さ、機能障害、心理的苦痛、生活の質などが悪化するとされてい

る 5)。痛みの破局化により痛みに対する不快感や恐怖、感受性が高まると、過度に痛みの悪化を警戒し

活動を過剰に制限するようになる。その結果、身体の廃用性変化や機能障害、抑うつをきたし、それ

らが痛みをさらに悪化させてしまう悪循環を形成することがある。この悪循環のモデルは“痛みの恐

怖-回避モデル（Fear-Avoidance Model）”と呼ばれている 6)。

図 1．恐れ－回避モデル（文献 6より引用、一部改変） 図 2、問題解決の努力が問題を大きくする悪循環

また、その逆で、痛みや否定的な思考・感情を感じないように抑制をしたり、痛みにもかかわらず

過剰に活動を続けることによって気逸らしや気分改善をしようしたりする反応の仕方もある。これは

短期的には有効であっても、過剰負荷や休息不足による身体的ダメージの蓄積につながり、長期的に

は痛みや機能障害を悪化させてしまう。臨床的には徹底性・完璧主義、高い目的・解決への志向性、

など有する患者にこのような痛みに対する認知行動的反応を示すことが多い。また、このような性格



特性を持つ患者は、痛みの原因究明や新たな治療法探しなど早急な問題解決に固執することも少なく

ない。書籍やネットで検索を続けたり、いくつもの医療機関や民間療法を渡り歩いたりするが、求め

ている答えは得られず、その度に苛立ちや失望、不安がより大きくなっていく。心身は疲弊し、結果

的に痛みや機能障害を悪化させてしまうが、一旦立ち止まるのではなく、問題解決の努力を更に重ね

しまい更なる悪化につながっていく。問題解決の努力が、問題を大きくしてしまうという抜け出せな

い悪循環に陥っているともいえる。

慢性の痛みに対しては、痛みの存在を受け入れ、破局化や過度な恐れを緩和し、不活動、過活動ど

ちらかに偏ることなく、心身の状況にあわせて活動のペースを調整しながら、出来るだけ有意義な活

動を維持するという柔軟な反応の仕方が、最も適応的とされている 7)。慢性疼痛に対する認知行動療法

は、痛みに対する破局的認知の修正、リラクセーション、活動のモニタリング、不活動に対する行動

活性化・運動療法、あるいは過活動に対する活動のペーシング、などを含み、痛みに対するより適応

的な認知行動パターンへの修正を目指す。認知行動療法と並び慢性疼痛に対する治療効果のエビデン

スが示されているマインドフルネス瞑想の実践は、痛みへの固執や破局化の低減、完璧主義・衝動性

緩和、痛みの受容促進などを通じて痛み関連アウトカムの改善をもたらすとされている。

２）社会的痛みの混線

人間社会で感じる敗北感、疎外感、孤独感、喪失感、不公平感などの感情的苦痛は「社会的痛み: social
pain」と呼ばれる。これまでの研究で身体的痛みを処理している前部帯状回、島皮質、視床や感覚野

の一部は、社会的痛みを体験している時にも活性化されていることが示されており 8)、身体的痛みと社

会的痛みは脳内においてはかなり近い反応であると推測されている。そのため、社会的な痛みの存在

が中枢神経で混線をおこし、身体的痛みを増強しうることが示唆されている。ある研究では、望まな

い別れとなった元パートナーの写真を見て強い社会的拒絶感を体験している時は、身体的痛みを体験

している時と同様の部位が活性化され、これらの部位の活性が高いほど、熱刺激を与えた時により強

い身体的痛みを自覚することが示された 9)。また、事故や労災に関連したものを含む筋骨格系の慢性疼

痛において、より強い不条理感は、より高度な痛み強度や機能障害と関連していることも示されてい

る 10)。疫学的調査でも社会的な孤独感や疎外感を有する群は、痛み症状を有することが有意に多いこ

とが報告されている 11)。臨床的にも事故後に係争状態にある慢性疼痛患者は難治化しやすいことや、

慢性疼痛患者が家庭や職場、コミュニティなどで社会的痛みを感じる状況に置かれると、それに並行

するように痛みの訴えが強くなることはしばしば経験する。

３）身体化（心理的防衛機制）

痛覚変調性疼痛の病態を考えるにあたって、いわゆる「身体化: somatization」という現象も考慮す

る必要がある。身体化とは精神医学事典の定義によると「精神的ストレスや葛藤を身体症状へと変換

する防衛機制．精神症状ではなく身体症状で反応する過程を指す．」とされている。例を挙げると「非

常に自己愛的（プライドの高い）な男性が職場の異動で新しい部署に移ったが、そこでの仕事を上手

くこなせずに上司に何度も叱責されている状況になったとする．その男性は恥辱感や劣等感、恐れを

感じているがそれらは到底受け入れられず、そういった感情があることを否認し、意識化しないよう

にしている．しかし、無意識のレベルではそれらの感情とプライドとの間で激しい葛藤があり苦しん

でいる．その状況で強い腰痛の出現という“身体化”が起こること、男性は“腰痛のせいで自分は仕

事がこなせない”という理由付けを得ることができ葛藤の苦しさから逃れることが出来る。」といった

ものである。身体化は無意識の過程で実際に身体症状を体験しており、意図的な詐病とは異なる。

身体化は様々な身体症状の形をとりうるが、痛みは比較的よく見られる症状の一つである。成熟し



た大人に比し、心理的に未発達な小児において、心理的苦痛や葛藤が身体症状で表現されることは比

較的よく見られる現象である。小児の身体化に関するこれまでの研究においては、頭痛、腹痛、四肢

の痛み、倦怠感、消化器症状など痛みを中心とした症状が多いとされている 12)。成人においても身体

化と考えられる現象はしばしば見られる。心理的未熟さや知的な問題などを背景に持つ人が、生活の

中で問題に直面し、対処困難で葛藤的な状況になった時、急性あるいは劇的に原因不明の痛みなどの

身体症状が出現するというような経過が典型的である。身体化により内的葛藤が回避できたり（一次

疾病利得）、現実的に問題から回避できたり（二次疾病利得）していることで症状が維持され、難治な

経過をたどることも多い。このような病態においては、基本的には鎮痛薬や理学療法などの治療は効

果が乏しい。自分の内面に向き合う事を避けている心の構えであるため心理的介入にも抵抗を示す。

しかし、直面している問題が解決し葛藤が解消されると、比較的急速に症状が改善することが多い。

４）疼痛行動、オペラント学習型疼痛

痛みを言葉で訴える、痛そうな表情や姿勢をする、鎮痛薬の要求をするなど、言語的、非言語的に

痛みの存在を表現する行動の総称を「疼痛行動: pain behavior」という。Fordyceは疼痛行動のオペラ

ント条件付けによる学習の側面に注目した 13)。ある状況で疼痛行動により報酬的な結果が得られると、

疼痛行動が強化されるといったもので、これは身体的な状態とは独立して作用する。身体的状態に見

合わない程の強い痛みを訴える疼痛患者においては、環境との相互作用のなかで疼痛行動が強化され

ていることがある。例えば、家にもほとんど帰らず仕事や飲み会と自由気ままに振舞っていた男性が

退職後に家で過ごすようになったが、それまでの経緯から家族は冷たい態度でしか接してくれない状

況が続いているとする。この男性が元々軽い腰痛を抱えていた場合、家族から疎外され孤独感を抱え

ている状況（先行事象）で、患者が激しく痛みを訴えた（疼痛行動）時だけ家族が擁護的に対応して

くれる（報酬的な結果）と、身体的状況は変わっていなくても患者が痛みを訴える頻度が増える（強

化）。このオペラント学習による強化の仕組みが理解されていないと疼痛行動が維持され、原因不明の

慢性疼痛として難治性の経過となってしまうこともある。

図 3．オペラント学習による疼痛行動の強化

強化されている疼痛行動を減らすためには、状況、行動、結果をマネージメントする方法がある。

上記の例では、状況への働きかけとして「家族に普段からコミュニケーションをとってもらう（寂し

くない状況を作る）」、行動への働きかけとして「疼痛行動を通じた交流ではなく温かい言語的交流が

できるようにする（代替行動を獲得する）」、結果への働きかけとして「家族は激しい疼痛行動には淡

白に中立的に対応するが（疼痛行動に報酬を与えない＝消去）、言語的コミュニケーションをしてきた

時は温かく対応する（代替行動の強化）」、といったものとなる。



５）中枢性感作

近年、痛覚変調性疼痛の背景要因として最も検討されているものの一つに中枢性感作という病態が

ある。中枢性感作とは上行性の刺激に対する中枢神経内における侵害受容ニューロンの興奮性が増強

され、痛みの感受性が可塑的に上昇する現象とされている。脊髄後角、視床皮質レベルにおける神経

細胞の興奮性の亢進のみでなく、下行性調整系・内因性オピオイドなどの内因性疼痛制御システムの

機能不全、脳内のネットワークの結合性の変化なども関与していることも想定されている。中枢性感

作を引き起こす要因として遺伝的素因、末梢からの痛みの持続的求心性シグナル入力、長期に及ぶ慢

性ストレスや睡眠障害、トラウマ体験の存在などが推察されている。また、その成立過程で中枢神経

のグリア細胞の活性化による神経炎症が重要な役割を果たしていることが示唆されている 14),15)。

中枢性感作の関与が想定されている疾患群として、顎関節症、片頭痛／緊張型頭痛、過敏性腸症候

群、非特異的腰痛、月経困難症、慢性骨盤痛、線維筋痛症などがある。これらは痛みを主症状とし、

器質的異常は明らでない機能性身体疾患と位置付けられるものである。最近では、これらを中枢性感

作症候群（あるいは機能性身体症候群）として共通の背景をもつ疾患群としてとらえる流れがある 16)。

これらの疾患群は、女性に多い、うつや不安の併存、人生早期の逆境体験の存在、治療関係の難しさ、

向精神薬や心理療法の有効性など共通の特徴を持つとされている。また、互いに併存が多いことも示

されている 17)。各疾患群とも末梢側（各臓器特の特性）と中枢側（中枢性感作）の要因があり、重症

になるほど末梢より中枢での病態がより中心的になることが推察されている。重症例ほど併存疾患数

が増え、痛みも重症化し、うつや不安の問題も増え、背景にある心理社会的要因もより深刻になるこ

とが報告されている 18)。人生早期の逆境的・トラウマ的体験は、人の心の根底にある基本的信頼感（他

者やこの世の中に対する信頼感や安心感）や自尊心を傷つけ、その後の人生を通じてストレスや対人

関係への対処を難しくする。その結果、長年にわたって強い慢性ストレスに曝されることになり、そ

れが中枢性感作をより可塑的に進展させてしまうのではないかという仮説も考えられる。臨床的経験

においても、重症化した中枢性感作症候群患者の心身医学的治療は、深層の心理に対する長期にわた

る心理療法が必要になることが多い。

図 4．心療内科の痛みの見立て

まとめ

実際の臨床では、これらの病態が単独ではなく複数絡み合って作用していることも少なくない。ま

た、今回示してない病態が他にもまだあると考えられる。病態をクリアカットに分類するのは容易で



はないが、このような視点は痛覚変調性疼痛の病態理解、経過予測、治療方針決定においては重要で

ある。研究の観点からも、痛覚変調性疼痛という極めてヘテロな集団を一括りにした検討は、結果の

混乱につながる可能性があるため、いくつかのサブグループに適切に分類できおれば、よりクリアな

知見が得られるかもしれない。今後も痛覚変調性疼痛の病態の更なる解明と整理が必要である。
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