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【背景・目的】 近年、骨折後のギプス固定や運動不足を

ともなう生活習慣など、身体の不活動に起因する痛み（不

活動性疼痛）がリハビリテーション領域で注目されてい

る。しかしながら、不活動性疼痛のメカニズムは未だ十分

に解明されておらず、適切な治療に至っていない。これま

でに、ラットの下肢を長期間にわたりギプス固定すると、

機械刺激や熱刺激に対する痛覚感受性が亢進するという

不活動性疼痛の実験モデルが報告されており、その脊髄

や皮膚での変化の一端が示されている 1, 2)。しかしながら、

機械痛覚過敏や熱痛覚過敏の入口となる末梢神経機構は

未解明である。 
そこで本研究では、下肢のギプス固定による不活動性

疼痛モデルラットを用い、侵害受容器の一般的特性や痛

み刺激応答を電気生理学実験より定量的かつ体系的に記

録・解析し、不活動性疼痛の末梢神経機構の解明を試みた。 
 
【方法】 先行研究に準じ、SD ラットの左後肢を 4 週間

ギプス固定することで不活動性疼痛モデルを作製した 1)。

不活動性疼痛モデル群 (IM)および無処置対照群 (CTR)
のラットを炭酸ガス吸入により安楽死させ、伏在神経－

後肢皮膚のインビトロ標本を作製した。先行研究に準じ、

単一神経記録法を用いた電気生理学的解析より、皮膚 C
線維侵害受容器の一般的特性（活性化閾値電圧、神経伝導

速度、自発放電頻度、受容野の分布）、また、定量的機械

刺激 (294 mN / 30 秒) および熱刺激 (32→50°C / 30 秒) 
に対する応答を記録・解析した 3)。 
なお、本研究は新潟医療福祉大学動物実験委員会の承

認を受け、関連する利益相反はない。 
 
【結果】 皮膚 C 線維侵害受容器の機械反応は、反応閾値

（図 A）および反応の大きさ（図 B）ともに、CTR 群と

IM 群間で有意差がなかった。同様に C 線維侵害受容器の

熱反応は、反応閾値温度（図 C）および反応の大きさ（図

D）ともに、群間差はなかった。また、C 線維侵害受容器

の一般的特性（活性化閾値電圧、神経伝導速度、自発放電

頻度、受容野の分布）にも群間差はなかった。 
 
【考察・結論】 これまでに不活動性疼痛モデルの皮膚で

は、C 線維侵害受容の神経マーカーとなる Peripherin、
NGF、TRPV1、P2X3 陽性線維の分布密度が増加すると

報告されている 2)。一方、本研究では単一 C 線維の侵害

刺激応答に変化はなかった。一般的に、痛みは痛覚神経の

本数とその発火頻度に依存して生じるため、不活動性 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
疼痛の機械および熱痛覚過敏には、単一の末梢侵害受容

器の感受性が増大するというよりは、その数または分布

密度が増加し、末梢から脊髄への侵害入力の総量が増加

することで生じる可能性がある。 
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