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 線維筋痛症 (fibromyalgia, FM)は中高年女性に好発し、全身性の疼痛を主症状とする慢性難

治性疾患である。本研究では FM の動物モデルを用い、1) 脊髄ミクログリア、2) 末梢侵害（痛

み）受容器、3) 後根神経節 (DRG)細胞における疼痛関連イオンチャネルの発現変化を調べ、FM

の末梢・中枢神経機構の多角的解明を試みた。FM モデルは生体アミンの枯渇剤であるレセルピ

ンを皮下投与して作成した (Nagakura et al. Pain 2009)。FM モデルでは、Iba1 免疫組織化学

染色により細胞直径が増大した活性化型ミクログリアが、侵害受容伝達に重要である脊髄後角表

層(I-II 層)で密に観察された。また、末梢皮膚細径線維受容器活動を単一神経記録法により体系

的に記録・解析したところ、FM モデルでは、機械感受性 C 線維侵害受容器の割合が有意に低

下していた。一方、残存したと考えられる機械感受性 C 線維侵害受容器の機械反応は有意に増

大していた。さらに、DRG において機械受容、疼痛、活動電位の発生・伝播に関わると考えら

れるイオンチャネルの mRNA を real-time RT-PCR により定量したところ、ASIC3 のみ有意な

発現増大を示した。以上より、レセルピン誘発性 FM モデルでは、C 線維侵害受容器からの末

梢入力が減弱し、下行性疼痛抑制系の機能低下や脊髄ミクログリアの活性化を介して、中枢性感

作を生じている可能性が示唆された。一方、DRG での ASIC3 発現増加や残存したと考えられ

る C 線維侵害受容器の機械反応増大は FM における機械刺激感受性亢進（機械痛覚過敏）を説

明する末梢神経機構であると考えられた。 
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