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複合性局所疼痛症候群（CRPS）総説 NEJM, Dec.11, 2025 

「僻地で世界最先端」西伊豆健育会病院早朝ｶﾝﾌｧ 仲田和正 2026. 1  

  

付けたり：手根管症候群手術→CRPS？、CRPS のｼﾝ･ﾄﾞﾝｳｸ、冬のｽﾏﾀ、ﾌﾞﾀﾞﾍﾟｽﾄ、 

ﾁｪｺ・ｱｳｽﾃﾙﾘｯﾂ、戦争と平和、ﾓｽｸﾜ雀が丘、ﾓｽｸﾜ大火、ﾓｽｸﾜ郊外の夕べ、ﾓｽｸﾜ撤退、 

ﾅﾎﾟﾚｵﾝ軍雪の撤退、ﾅﾎﾟﾚｵﾝ軍壊滅、熱川ﾊﾞﾅﾅﾜﾆ園のﾜﾆ、大脳皮質のないｻﾒ、日本のｱﾆﾒ 

  

Complex Regional Pain Syndrome (Clinical Practice) 

著者：Andreas Geobel, M.D., Ph.D. 

Pain Research Institute, University Hospital Aintree, Faculty of Health and Life Sciences,  

University of Liverpool, United Kingdom 

  

NEJM, Dec.11, 2025 に複合性局所疼痛症候群（CRPS:Complex Regional Pain Syndrome） 

の総説がありました。著者は英国ﾘﾊﾞﾌﾟｰﾙ大学の Pain Research Institute の医師です。 

CRPS は時折遭遇するやっかいな疾患です。さては、なにか進歩があったのかと興味を 

惹かれて読みました。 

小生が研修医の頃は反射性交感神経性萎縮（Reflex sympathetic dystrophy）とかｽﾞﾃﾞｯｸ萎縮 

（Sudeck‘s atrophy）とか呼んでいました。皆様はどのような治療をされているのでしょうか？ 

  

NEJM,Dec.11,2025 複合性局所疼痛症候群(CRPS)要点は以下の 10 点です。 

①   CRPS 発症ﾋﾟｰｸは 60 代、8 割は発症後 1－6 カ月でﾋﾟｰｸ、1.5 年で軽快、2 割不変。 

②   発症 4M 内ﾋﾞｽ剤,6M 内ｽﾃﾛｲﾄﾞ有効。VC,ｶﾞﾊﾞﾍﾟﾝ,ﾘﾘｶ,ﾉﾘﾄﾚﾝ,ｻｲﾝﾊﾞﾙﾀ。肩・股痛に NSAIDs。 

③   局麻は短期除痛に有効、脳・脊髄・後根刺激、低用量ｹﾀﾐﾝ静注が行われることも。 

④   Budapest Criteria：＞3M、痛覚過敏、異痛症、温度左右差、浮腫、発汗異常、ROM↓等。 

⑤   CRPS と強い関連：骨粗鬆症、喘息、月経周期関連疾患、片頭痛、ACE 使用！ 

  

⑥   CRPS は神経の逆方向興奮→神経ﾍﾟﾌﾟﾁﾄﾞ↑。自己反応性 IgG,M あり後肢損傷鼠で再現。 

⑦   ﾘﾊは優しく「非」徒手的に。Mirror therapy、認知行動療法も。 

⑧   疼痛 3 つ：侵害受容性疼痛（RA）,神経障害性疼痛（帯状疱疹,ﾍﾙﾆｱ等）,痛覚変調性疼痛（CRPS） 

⑨   後角でﾘﾘｶ/ﾀﾘｰｼﾞｪは 1・2 次ﾆｭｰﾛﾝ阻止。ｻｲﾝﾊﾞﾙﾀは下行系 NE・ｾﾛﾄﾆﾝ↑で上行系阻止。 

⑩   症例:ﾋﾞｽ, ｽﾃﾛｲﾄﾞ手遅れ。ﾉﾘﾄﾚﾝ,ｻｲﾝﾊﾞﾙﾀ,ｶﾞﾊﾞﾍﾟﾝ,ﾘﾘｶ。肩痛に NSAIDs。18M で 8 割軽快。 

  

  

最も重要なﾎﾟｲﾝﾄは「CRPS は 1 年半待てば 8 割は軽快」することと、「発症 4 カ月以内であれば 

意外にもﾋﾞｽﾌｫｽﾌｫﾈｰﾄ、6 カ月以内ならｽﾃﾛｲﾄﾞが有効」である点です。 

CRPS は稀な疾患であるため治療の RCT(Randomized Control Trial、ﾗﾝﾀﾞﾑｺﾝﾄﾛｰﾙ試験)は 

少なく、ほとんどの治療は専門家の意見（expert opinion）でありｴﾋﾞﾃﾞﾝｽを欠くのです。 

なお「医学情報で最も信頼できるのが RCT でありｴﾋﾞﾃﾞﾝｽﾚﾍﾞﾙ A、一番信用できないのが 

専門家の意見でｴﾋﾞﾃﾞﾝｽﾚﾍﾞﾙ D」です。通販ｻｲﾄの素人の「よいしょ意見」はｴﾋﾞﾃﾞﾝｽﾚﾍﾞﾙ F 

というところでしょう。 
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１．CRPS 発症ﾋﾟｰｸは 60 代、8 割は発症後 1－6 カ月でﾋﾟｰｸ、1.5 年で軽快、2 割不変。 

  

最近ｴｺｰで正中神経狭窄を確認した手根管症候群の術後の 60 代患者さんが以前のしびれ 

は改善したのに手の浮腫、冷感、痛みを訴えました。不思議に思い関節ﾘｳﾏﾁや膠原病 

のﾏｰｶｰを調べたのですが Scl-70 や抗 RNP など陽性に出ませんし、CRP も陰性でした。 

ﾊﾞｰｼﾞｬｰか CRPS かなあとも思い結局、総合病院の膠原病科にｺﾝｻﾙﾄしたのですが 

全身性硬化症の診断となりました。 

  

へーと思ったのはこの総説によると CRPS 発症のﾋﾟｰｸは 60 代、患者の 8 割は単相性 

（monophasic）で発症後 18 カ月で軽快するというのです。 

この総説の中に CRPS のﾀｲﾑﾗｲﾝ(時間経過)のｸﾞﾗﾌがあり症状は発症 1 カ月から 6 カ月 

でﾋﾟｰｸに達し、その後ゆっくり症状は軽減し 8 割の人は 18 カ月で治癒します。 

しかし 2 割は不変なのです。この時間経過は患者さんへの説明に大変役立ちます。 

8 割の人は 1.5 年で軽快するのです！ 

  

まとめますと CRPS の発症ﾋﾟｰｸは 60 代、8 割は発症後 1－6 カ月でﾋﾟｰｸ、1.5 年で軽快、 

2 割不変です。 

  

  

２．発症 4M 内ﾋﾞｽ剤,6M 内ｽﾃﾛｲﾄﾞ有効。VC,ｶﾞﾊﾞﾍﾟﾝ,ﾘﾘｶ,ﾉﾘﾄﾚﾝ,ｻｲﾝﾊﾞﾙﾀ。肩・股痛に NSAIDs。 

 

韓国の TV ﾄﾞﾗﾏ俳優のｼﾝ･ﾄﾞﾝｳｸは CRPS だったとのことです。 

2011 年、軍隊服務中に顔面外傷、腕の骨折受傷後に CRPS を発症、兵役を早期除隊して 

6 年間公の場から姿を消しました。手をｶｯﾀｰで切りつけるような痛みだったそうです。 

 

【日本語字幕】CRPS 患者の俳優 シン･ドンウク | Lovely Day♡ 痛みに負けたくない... 

 (家内が「ﾁｮｰ可愛い。推しになる」と申しておりました) 

  

小生、韓国ﾄﾞﾗﾏは「冬のｿﾅﾀ」と「愛の不時着」しか見たことがないので、ｼﾝ･ﾄﾞﾝｳｸは 

知りませんでした。どうでもいいけど大井川の奥に寸又峡（すまたきょう）温泉がある 

のですが冬は閑古鳥が鳴くので、冬のｿﾅﾀが流行ったころ「冬のｽﾏﾀ」のｷｬｯﾁｺﾋﾟｰを 

作ったところ急に客が増えたと静岡新聞に載っていました。 

 

CRPS 治療の 4 つの柱は「教育、鎮痛、ﾘﾊﾋﾞﾘ、精神的介入」です。 

大変不思議ですが発症 4 カ月以内ならなんとﾋﾞｽ剤が有効だというのです。 

たしかに CRPS で局所の斑状（mottled、patchy）の骨粗鬆症が見られることがあります。 

ただし局所骨粗鬆症は Budapest Criteria には含まれていません。 

  

bisphosphonates は抗炎症、抗破骨細胞作用により 10 ﾄﾗｲｱﾙ 733 例で、100 点の疼痛 

ｽｹｰﾙで 10 点減少しました。95％CI, -18.9 から -1.1 です。 

「Bisphosphonates の効果は特に発症４カ月未満で効果があり 12 カ月以上では 

効果はありません」でした。 

https://ameblo.jp/preciousjyh21/entry-12615105724.html?utm_source=copilot.com
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またﾋﾞﾀﾐﾝ C 投与は meta-analysis で手関節骨折後の CRPS 875 例でﾋﾞﾀﾐﾝ C 0.5g/日 

50 日間投与で CRPS のﾘｽｸが減少しました。Relative risk 0.54; 95%CI, 0.33-0.91,P=0.02。 

Relative risk（RR、相対危険度）とは（治療群の発症率）/（対照群の発症率）で 

RR 0.54 はﾘｽｸが 46％低くなることです。95％CI が１を跨いでいない（0.33-0.91） 

ので偶然ではありません。ﾋﾞﾀﾐﾝ C が有効なんて、ほんまかいな？ 

しかし何でまたﾋﾞﾀﾐﾝ C を投与しようなんて思ったんだろう？ 

  

また「発症 6 カ月までの CRPS に glucocorticoid 投与」が有効です。 

100 ㎎ methylprednisolone（ﾒﾄﾞﾛｰﾙ、ｿﾙﾒﾄﾞﾛｰﾙ）4 日のあと 4 日毎 25 ㎎減らします。 

ただしこのｴﾋﾞﾃﾞﾝｽの質は低いようです。 

  

NSAIDs、acetaminophen, 弱ｵﾋﾟｵｲﾄﾞは CRPS の疼痛を軽度和らげ（mildly modify）、 

四肢遠位の CRPS で「肩や股関節痛を和らげます」。 

 

三環系抗うつ剤少量（ﾉﾘﾄﾚﾝ）を夕に投与することがあり睡眠改善、疼痛軽減に 

使いますが翌朝までの hangover effect があります。 

Gabapentin（ｶﾞﾊﾞﾍﾟﾝ）や pregabalin(ﾘﾘｶ)は神経障害性疼痛（neuropathic pain） 

に有効で CRPS に使用されることがありますが RCT はありません。三環系抗うつ剤や 

gabapentin, pregabalin などは CRPS で disease-modifying(疾患修飾：病気の根本的 

変化)ではなく時間と共に効果が薄れ中止に至ることが多いようです。 

  

SNRI には duloxetine(ｻｲﾝﾊﾞﾙﾀ)、milnacipran(ﾄﾚﾄﾞﾐﾝ), venlafaxine（ｲﾌｪｸｻｰ SR）が 

ありますが RCT はありません。 

重症 CRPS に対して四肢切断も除痛、機能回復の手段として提唱（advocate） 

されました。 

しかし切断は極端な介入であり推奨するには risk-benefit がはっきりしません。 

専門医のｺﾝｾﾝｻｽとしては CRPS の「症状減弱を 18 カ月待つ」ことを推奨します。 

  

まとめますと発症 4 カ月内ﾋﾞｽ剤、6 ｶ月内ｽﾃﾛｲﾄﾞが有効です。VC も有効なようです。 

ｶﾞﾊﾞﾍﾟﾝ,ﾘﾘｶ,ﾉﾘﾄﾚﾝ、SNRI(ｻｲﾝﾊﾞﾙﾀ,ﾄﾚﾄﾞﾐﾝ,ｲﾌｪｸｻｰ SR)が使われます。肩・股関節痛 

に NSAIDs を使用します。 

  

  

３．局麻は短期除痛に有効、脳・脊髄・後根刺激、低用量ｹﾀﾐﾝ静注が行われることも。 

  

局所麻酔は多くの患者で短期除痛に有効ですが持続しません。 

脊髄、後根刺激は小規模研究で 50％に上る患者で CRPS 疼痛を 50％減弱しました。 

しかし 5 年の経過でその効果はゆっくりと減少しました。 

  

低用量ｹﾀﾐﾝ静注は CRPS の疼痛を減弱しますがその研究はﾌﾟﾗｾﾎﾞとの比較があり 

ませんでした。経皮脳刺激は新たなﾃｸﾉﾛｼﾞｰですが CRPS で十分なｴﾋﾞﾃﾞﾝｽがありません。 
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まとめますと局麻は短期除痛に有効、脳・脊髄・後根刺激、低用量ｹﾀﾐﾝ静注が行われる 

こともあります。 

  

  

４．Budapest Criteria：＞3M、痛覚過敏、異痛症、温度左右差、浮腫、発汗異常、ROM↓等。 

  

CRPS 評価に Budapest criteria があります。 

ﾌﾞﾀﾞﾍﾟｽﾄは小生、1975 年夏、学生の時列車で通過したことしかありません。 

ｷﾞﾘｼｬからﾌﾞﾀﾞﾍﾟｽﾄ経由ｳｨｰﾝへ電車で行きました。当時は東欧等、社会主義圏の旅行は 

大変面倒でした。気ままな自由旅行なんてできず前もって大都市の決まったﾎﾃﾙの予約を 

取り、そのﾊﾞｳﾁｬｰ（引換券）がないとﾋﾞｻﾞも取れませんでした。 

  

ｳｨｰﾝからﾁｪｺのﾌﾟﾗﾊ、ﾌﾞﾙﾉにﾊﾞｽで行きました。ﾌﾞﾙﾉ郊外のｱｳｽﾃﾙﾘｯﾂ三帝会戦の古戦場 

を訪れたかったのです。ﾌﾞﾙﾉはｵｰｽﾄﾘｱから 80 ㎞しか離れていないので当然ﾄﾞｲﾂ語が 

通じると思っていたのですが若い世代にはほとんど通じず中年以上だけでした。 

鎖国するとこうなるのかと思いました。英語はなおさら通じません。日本人も 

少なくて街を歩いているとたいてい「北朝鮮か、北ﾍﾞﾄﾅﾑから来たか？」と 

聞かれました。その辺の留学生しか来なかったのでしょう。 

  

1968 年にﾌﾟﾗﾊの春と言われた自由化運動があったのですがｿﾋﾞｴﾄは戦車で介入鎮圧 

しました。まだその記憶も新しくｿﾋﾞｴﾄへの反発は相当なものでした。 

電車の中で会った技術者は自由に旅行できる小生を見てとてもうらやましそうでした。 

ﾎﾟｰﾗﾝﾄﾞとか社会主義圏には行けるけど西欧諸国には絶対に行けないというのです。 

  

Budapest criteria は下記のようなものです。 

  

【CRPS 評価、Budapest criteria for the diagnosis of CRPS 】 

下記ＡからＥを満たした時に診断。診断感度 0.99、診断特異度 0.68。除外診断ではない。 

下記ｸﾗｲﾃﾘｱの全症状を尋ねること。CRPS の症状は時間とともに変動する。 

  

Type 1 CRPS : 四肢に神経損傷がない。 

Type 2 CRPS：四肢に神経損傷がある。この方が稀。この場合徴候は損傷神経範囲を 

超えて存在する必要がある。痛覚障害性疼痛（neuropathic pain）に加えて 

痛覚変調性疼痛（nociplastic pain）が合併。 

  

A.    四肢の「3 カ月以上続く持続性または再発性の慢性疼痛」である。 

B.    症状：疼痛は下記４つのうち 3 つの症状がある。 

 B1 知覚：痛覚過敏（hyperalgesia）、異痛症（allodynia） 

    異痛症（allodynia）とは正常なら痛覚を生じないような刺激（軽く触れる、  

    音叉の振動、温冷、圧、関節の動き）で痛みを生じること。 
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 B2 血管運動神経：温度に左右差、皮膚色変化、皮膚色が左右非対称 

 B3 発汗機能（sudomotor）異常、浮腫、発汗異常、発汗左右差。 

 B4 運動、栄養（trophic）: ROM 制限、運動機能障害（筋力低下、振戦、筋緊張異常） 

    栄養変化（発毛、爪、皮膚変化） 

  

C.   徴候：下記４つの内２つ以上の徴候がある。 

なお局所骨粗鬆症がしばしば見られるが診断ｱﾙｺﾞﾘｽﾑに含めない。 

C1 知覚：針刺激で痛覚過敏（hyperalgesia）、 

軽い触知や圧迫や関節の動きで痛み(異痛症、allodynia) 

C2 血管運動：温度の左右差、皮膚色変化、皮膚色左右差 

C3 発汗機能：浮腫、発汗の左右差、発汗の非対称 

C4 運動、栄養：ROM 制限、運動機能障害（筋力低下、振戦、ﾐｵｸﾛｰﾇｽ） 

栄養変化（発毛、爪、皮膚） 

  

Ｄ. 疼痛により下記２つのうち 1 つがある。 

Ｄ1 感情的ｽﾄﾚｽ 

Ｄ2 ADL や社会参加に支障がある。 

  

Ｅ．疼痛は他の原因で説明ができない。 

  

  

【疼痛に焦点を当てた病歴：Pain-focused medical history】 

・どのように初発したか？ 

・疼痛の程度と特徴（灼熱痛など）、増悪しているか軽快しているか？ 

・四肢の位置、大きさ、存在感（limb awareness）が正しく感じられないか？ 

  腕がｴｲﾘｱﾝの様か？ｻｲｽﾞやその位置が変に感じるか？四肢を切り落としたいか？ 

・疲労感、短期記憶、頭に霧がかかったようか？ 

・鎮痛剤を処方されているか？ 

・その他慢性痛（腰痛、頭痛、片頭痛、腹痛、膀胱痛）はあるか？ 

・聴覚過敏（hyperacusis）、膀胱直腸症状があるか？ 

  

【生物心理社会学的ｱｾｽﾒﾝﾄ】 

・疼痛の影響は？ 

i) 睡眠：睡眠障害、布団で痛むか？睡眠でﾘﾌﾚｯｼｭできるか？ 

ii) 感情（mood）:いらだち（frustrated）、怒りっぽい（irritable）、気分低下、不安、怒り 

iii) 日常生活：家事、衛生、余暇活動への影響は？ 

・疼痛が思考、感情に影響するか？ 

・不安、うつ、外傷後ｽﾄﾚｽ症候群のｽｸﾘｰﾆﾝｸﾞ 

・社会的状況、ｻﾎﾟｰﾄ、職業歴、法的処置（litigation）など 

・内科的既往歴、精神科歴、Neurodiversity condition（自閉症、ADHD、学習障害など） 
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まとめますと診断に Budapest Criteria があり＞3M 以上持続、痛覚過敏、異痛症、  

温度左右差、浮腫、発汗異常、ROM↓等です。 

  

  

５．CRPS と強い関連：骨粗鬆症、喘息、月経周期関連疾患、片頭痛、ACE 使用！ 

  

ｱｳｽﾃﾙﾘｯﾂ三帝会戦はﾄﾙｽﾄｲの「戦争と平和」に出てきます。ﾛｼｱ軍はﾅﾎﾟﾚｵﾝ軍の大陸軍 

（Grande Armée）に敗れます。 

「戦争と平和」は高校時代ずっと読みたかったのですが長すぎるのであきらめていました。 

大学に入学したその日に図書館で借りて読みました。 

受験が終わった開放感、大学に入った嬉しさ、安心感は未だに忘れられません。 

読み始めてとても幸せでした。 

  

ナポレオンの軍事戦略の頂点、アウステルリッツの戦い。 

  

ﾌﾞﾙﾉから電車とﾊﾞｽを乗り継いでｱｳｽﾃﾙﾘｯﾂに着きました。丘の上から下を見ると 

泣きたくなるくらい美しいﾓﾗﾋﾞｱの田園風景が広がります。 

見渡す限りゆっくりと起伏する丘があり丘には頂上まで麦畑、とうもろこし畑が 

広がります。ところどころに森や村があり教会が立っています。青い空には雲が流れます。 

「戦争と平和」で、ここでｱﾝﾄﾞﾚｲが負傷し倒れて空を見上げる大変有名な場面があります。 

こんな感じです。小生、いたく感動しました。 

  

彼の頭上には高い空、晴れ渡ってはいないがそれでも測り知ることのできないほど 

高い空とその面を這ってゆく灰色の雲のほか何もない。・・・ 

「どうして俺は今までこの高い空を見なかったんだろう？今やっとこれに気が付いたのは 

じつになんという幸福だろう。そうだ！この無限の空以外のものはみんな空だ。 

みんな偽りだ。この空以外には何にもない。しかしそれすら有りゃしない。 

静寂と不安の他、なんにもない。それで結構なのだ。」 （ﾄﾙｽﾄｲ 戦争と平和） 

 

  

CRPS は四肢遠位の相当な痛み（substantial pain）が特徴です。 

その「90％は四肢外傷、特に骨折や手術を契機」とします。「契機から大抵 1 カ月以内 

に発症」します。 

同部の圧痛、色調変化、腫脹などの 2 つ以上の変化を伴います。 

  

The International Classification of Diseases 11 版では CRPS は慢性片頭痛、 

fibromyalgia のような「chronic primary pain」とされます。 

体性疾患、精神疾患による二次的なものではありません。痛みだけでなく機能低下、 

精神的苦痛を伴います。 

2017 年、このような痛みが痛覚変調性疼痛（nociplastic pain）と命名され、末梢神経、 

中枢神経あるいは両者の機能不全です。 

  

https://www.youtube.com/watch?v=Og29Y7GM8vQ
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CRPS は過去には次のように命名されていました。 

  

【CRPS の昔の名前】 

i) Algodystrophy, Algoneurodystrophy：1960 年代ﾌﾗﾝｽのﾘｳﾏﾁ医で。 

ii) Causalgia：CRPS II は 1860 年代に兵士たちの観察から米国神経科医から報告。 

iii) Reflex sympathetic dystrophy, Reflex neurovascular dystrophy：1940 年代 

 米国ﾘｳﾏﾁ医記載。 

iv) Shoulder-hand syndrome：CRPS I に相当し 1940 年代米国ﾘｳﾏﾁ医が記載。 

 肩を含み、脳卒中や心筋梗塞後に発症。 

v) Sudeck’s atrophy: CRPS I に相当。1900 年にﾄﾞｲﾂの外科医が報告。 

 外傷後に発症し初めて初期からの骨変化が報告され炎症由来と推測された。 

  

  

FDA や the European Medicines Agency は CRPS を頻度の少なさから稀少疾患、孤児疾患 

（orphan disease）としています。全人種に発生します。 

CRPS 発症前年との比較では、骨粗鬆症との関連が強く odds ratio 5.6: 95%confidence 

interval(CI),1.8-17.1。 

なお Odds ratio、ｵｯｽﾞ比とは起こり易さの較べっこで、（起こる確率）/（起こらない確率） 

で１以上なら分子のｸﾞﾙｰﾌﾟの方が起こり易いことです。 

喘息 OR 3.0; 95%CI1.1-8.0、月経周期関連疾患 OR3.0; 3.0 95%CI 1.1-8.7。 

片頭痛 OR2.6 :95%CI,1.1-6.5、なんと ACE 拮抗薬使用 4.6；95%CI 1.1-19.3 です。 

ACE 使用で CRPS のﾘｽｸが上がるなんてずいぶん意外な組み合わせです。 

  

CRPS 後症候群として握力低下、寒冷感受性（cold sensitivity）があります。 

ｾﾝﾀｰに受診する患者は典型的には 40-50 代で 18 カ月以上継続していることが多く、 

5%で他の四肢に広がります。 

  

悪化のﾘｽｸ因子には「発症後数か月で強い痛み、強い機能障害、不安」などです。 

小児や思春期では稀で外傷なし、或いはごく微小な外傷から始まります。 

局所の血管運動神経（vasomotor）や発汗機能（sudomotor：汗腺）との関連があり、 

異常な局所自律神経活性化があります。 

  

まとめますと CRPS と強い関連があるのは、骨粗鬆症、喘息、月経周期関連疾患、 

片頭痛、なんと ACE 使用などです。 

  

  

６．CRPS は神経の逆方向興奮→神経ﾍﾟﾌﾟﾁﾄﾞ↑。自己反応性 IgG,M あり後肢損傷鼠で再現。 

  

壮大なｽﾀｰﾘﾝ建築のﾓｽｸﾜ大学のある雀が丘（ﾎﾟｸﾛﾝﾅﾔ･ｺﾞｰﾗ）は 1812 年 9 月 14 日、ﾓｽｸﾜに 

到着したﾅﾎﾟﾚｵﾝがﾓｽｸﾜ大火を見下ろしたところです。ここにﾅﾎﾟﾚｵﾝは立ったのかと感動 

でした。 眼下の崖の下にﾓｽｸﾜ川が蛇行しその向こうにﾓｽｸﾜ市が見えます。 
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ｻｯｸｽで「ﾓｽｸﾜ郊外の夕べ」を吹いている若者がいて感動しました。  

学生の時、NHK のﾛｼｱ語講座でよくこの哀調に満ちた歌を聞きました。  

 

【和訳付き】モスクワ郊外のゆうべ（ロシア音楽）"Подмосковные вечера" - カナ読み

有 

  

  

CRPS は神経が通常とは逆方向に興奮して神経ﾍﾟﾌﾟﾁﾄﾞ放出（antidromic release of  

neuropeptides）が起こり感覚神経終末から substance P、calcitonin gene-related peptide（CGRP） 

が放出されて腫脹、温感、発赤、局所自律神経活性化により発汗、発毛が起こります。 

初期から斑状の骨減少が起こります。なお片頭痛で CGRP 受容体拮抗薬 gepants があります。 

 

CRPS は腸内細菌叢とも関連します。なんと初期 CRPS や持続 CRPS では血中の自己反応性 

(autoreactive)IgM, IgG 抗体が見られ、後肢損傷させた鼠に投与すると CRPS の特徴を 

発症するというのです。 

CRPS 発症の白人では遺伝的背景も疑われます。 

  

CRPS は外傷や手術が誘因となることから患者は法的手段を講じる（pursue legal recourse） 

ことがあり治療が難しくなります。 

  

まとめますと CRPS は神経の逆方向興奮→神経ﾍﾟﾌﾟﾁﾄﾞ↑。自己反応性 IgG,M あり後肢損傷鼠 

再現されます。 

  

  

７．ﾘﾊは優しく「非」徒手的に。Mirror therapy、認知行動療法も。 

  

ﾅﾎﾟﾚｵﾝ軍はﾎﾞﾛｼﾞﾉ会戦の後、ﾓｽｸﾜに到着、当然ﾛｼｱ側の使節団が来るものと思っていました。 

ところが 2 日待っても使節団は現れません。ﾛｼｱ側のｸﾂｰｿﾞﾌ将軍はﾓｽｸﾜからの戦略的撤退を 

図ったのです。普通、敗戦になった時は、敗戦側が交渉に来て、兵士の宿泊先、食料の 

手配をするものでした。使節団が来なかったため、食料の自給も不能となったのです。 

  

兵士たちは豪華な食器でお茶、菓子を食べﾜｲﾝを飲むことはできましたがﾊﾟﾝも肉もなかった 

のです。兵士達は市内で、金銀、毛皮を漁り自然発生的に火事が起こりﾓｽｸﾜ大火となった 

のです。そして 9 月 14 日ﾓｽｸﾜ到着して 1 カ月後の 10 月 13 日ついに初雪が降り 10 月 14 日、 

慌てたﾅﾎﾟﾚｵﾝは西のｽﾓﾚﾝｽｸへの撤退を命じ 19 日撤退が始まります。 

  

  

ﾗｯﾄの実験では四肢外傷後ごく早期に運動（mobilization）を始めることは CRPS を 

予防します。しかし CRPS に対するﾘﾊの高いｴﾋﾞﾃﾞﾝｽはありません。 

専門家のｺﾝｾﾝｻｽとしては CRPS の最も妥当なﾘﾊは優しく「非」徒手的（gentle and nonmanipulating） 

なﾘﾊです。これにより疼痛処理の感度を減らし、日々の動作、ﾀｯﾁに疼痛を伴わなくなります。 

  

https://www.youtube.com/watch?v=njUy9zcbWKY&list=RDnjUy9zcbWKY&start_radio=1
https://www.youtube.com/watch?v=njUy9zcbWKY&list=RDnjUy9zcbWKY&start_radio=1


 9 / 15 

mirror therapy は鏡を使って脳の錯覚を利用して痛み軽減、運動機能を改善するものです。 

具体的には鏡を体の正中に置く。患側を鏡の裏に隠し、健側を鏡に映す。健側の手を 

ゆっくり動かし鏡に映る「もう一つの手」を患側だと思って観察します。5－15 分程度 

繰り返します。映った健側の動きをあたかも患側が動いているように脳に見せる。 

脳は視覚情報を強く信じるため「動かせている」という感覚が脳に入力され運動機能の 

再学習、痛みの軽減につながり脳の remapping が起こると言うのです。 

  

How Mirror Therapy Works in the Brain- Recovery after paralysis - YouTube 

（鏡治療の原理） 

  

Mirror Therapy for Stroke Rehabilitation 

（脳卒中での鏡治療） 

  

下記は The European Pain Federation(EFIC)による CRPS のｳｪﾌﾞｱﾌﾟﾘです。 

What Is CRPS? | Fight the Flame Overview & Guide 

 

CRPS の原因となる外傷の前後の心理学的因子がﾘｽｸになるとは思われません。 

しかし CRPS の後でうつ、不安、外傷後ｽﾄﾚｽ症候群は存在し重症度、予後に影響します。 

精神的介入は必要であり認知行動療法などが行われます。 

  

まとめますとﾘﾊは優しく「非」徒手的に行います。Mirror therapy、認知行動療法も行われます。 

  

  

８. 疼痛 3 つ：侵害受容性疼痛（RA）,神経障害性疼痛（帯状疱疹,ﾍﾙﾆｱ等）,痛覚変調性疼痛（CRPS） 

  

ﾅﾎﾟﾚｵﾝは 10 月 19 日にﾓｽｸﾜから撤退を始めましたが 11 月 3 日が暖かった最後の日でした。 

11 月 6 日には 60 ㎝の積雪がありｷｬﾝﾌﾟﾌｧｲｱの周りの兵士が朝になったら全員凍死していた 

こともありました。11 月 8 日雪が解け道は泥沼となり車輪が動かず多くの馬車が廃棄されます。 

雪の上り坂は滑るので車を降りて徒歩で上がり、下りは座って滑り降りました。 

ﾓｽｸﾜからわずか 105 ㎞のﾓｼﾞｬｲｽｸでﾓｽｸﾜから調達した食料はほぼ尽きます。 

ﾅﾎﾟﾚｵﾝの誤算は撤退に、ﾓｽｸﾜ侵攻時と同じ経路を辿ったことでした。ﾅﾎﾟﾚｵﾝ軍の 1－2 カ月前 

の通過により都市は荒廃し食料もなかったのです。ﾛｼｱ軍は伴走しながらｹﾞﾘﾗ戦をしかけました。 

  

CRPS は 2017 年に新たに痛覚変調性疼痛（nociplastic pain）とされました。 

疼痛には他にも侵害受容性疼痛（関節ﾘｳﾏﾁ）、神経障害性疼痛（帯状疱疹,ﾍﾙﾆｱ等）があります。 

この総説には詳述されていませんが区別がわからないと治療もわかりませんので 

説明しておきます。 

  

【3 つの疼痛】 

i)  侵害受容性疼痛（nociceptive pain、痛みの受容器への刺激に起因する普通の痛み） 

 例えば指先に針を刺したり、関節ﾘｳﾏﾁのように有害刺激が末梢の疼痛受容器（TRPV1 receptor） 

 を刺激して「ﾌﾟﾛｽﾀｸﾞﾗﾝｼﾞﾝ（PG）を放出」して神経活動電位が起こる痛み。 

https://www.youtube.com/shorts/ItIQRYpGBmM
https://www.youtube.com/shorts/P3BKlrThrmI
https://fighttheflame.org/what-is-crps/?gad_source=1&gad_campaignid=23302037213&gbraid=0AAAAABQ0RD3FTbiRi6IegUnQm9gRQjnxg&gclid=CjwKCAiA7LzLBhAgEiwAjMWzCMC5Km1ulPIdL4MS_e_I6htkO2m4-mWvK_3-6Ye3PA-aje23SOU6iRoCpZgQAvD_BwE
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 TRPV1 とは末梢の痛覚神経にありｶﾌﾟｻｲｼﾝ、低 Ph（組織損傷）、43 度以上などで活性化し 

 「痛い、熱い、辛い」を感じます。鎮痛剤、手術などが有効です。 

 ふつうの NSAIDs(鎮痛剤)はﾌﾟﾛｽﾀｸﾞﾗﾝｼﾞﾝを抑制します。うん、これはわかる。 

 ﾌﾟﾛｽﾀｸﾞﾗﾝｼﾞﾝを介する点が重要です。 

  

ii)  神経障害性疼痛（neuropathic pain、感覚神経が過敏でジンジン、ビリビリした痛み） 

 免疫細胞（T 細胞、ﾏｸﾛﾌｧｰｼﾞ、肥満細胞）が神経根などの病変部で神経伝達物質を放出し、 

 手根管症候群、椎間板ﾍﾙﾆｱ、帯状疱疹、糖尿病、脳卒中のように四肢末梢の病変がないのに 

 体性感覚神経（somatosensory nerve）を刺激します。鎮痛剤、手術などが有効です。 

 障害部位が神経末梢でなくて途中の中継点（神経幹、神経根）である点が重要です。 

 うん、これもまだわかる。 

  

iii) 痛覚変調性疼痛（nociplastic pain 疾患や傷害の証拠がないにも関わらず生ずる痛み） 

 末梢神経、中枢神経の構造変化がないのに「疼痛処理のﾌﾟﾛｾｽが変調」を起こし異常な 

 活動電位を生じて後根から脊髄、視床辺縁系、脳皮質に異常ｼｸﾞﾅﾙが出ます。 

 免疫細胞、神経伝達物質、自己抗体などが関連すると思われます。 

 線維筋痛症のように末梢受容器に異常なく中枢神経系の機能変化と心理社会的修飾。 

  

痛覚変調性疼痛（nociplastic pain）は最も新しい痛覚概念で 2017 年に提唱されました。 

その「一次病理（primary pathology）は中枢性の感作（central sensitization）」です。 

線維筋痛症（FM: fibromyalgia）のように末梢侵害受容器の損傷がないのにも関わらず 

生ずる中枢性の痛みです。ただし中枢性とは脊髄後角も含みます。 

また線維筋痛症（FM では脳内ﾐｸﾛｸﾞﾘｱ活性化も報告されています。 

FM では全身の慢性疼痛やこわばりがあり、解剖学的に明確な部位の圧痛（18 か所中 11 か所） 

があります。小生は今まで FM を診断したことがありません。 

  

まとめますと疼痛には 3 種類あり、侵害受容性疼痛（手の針刺し、関節ﾘｳﾏﾁ）、 

神経障害性疼痛（帯状疱疹,ﾍﾙﾆｱ等）、痛覚変調性疼痛（CRPS）です。 

  

  

９．後角でﾘﾘｶ/ﾀﾘｰｼﾞｪは 1・2 次ﾆｭｰﾛﾝ阻止。ｻｲﾝﾊﾞﾙﾀは下行系 NE・ｾﾛﾄﾆﾝ↑で上行系阻止。 

  

11 月 3 日から 3 日間で大量の馬が死に、馬肉が食料となりましたが肉があっても鍋がありません。 

士官がﾊﾟﾘから連れてきたﾌﾟｰﾄﾞﾙ、猫も食料となり、鍋には油として蝋燭、車軸のｸﾞﾘｰｽも 

入れられ塩の代わりに火薬を使い嘔吐、下痢が起こりました。 

11 月 12 日には気温は‐23 度まで低下します。 

途中、ﾍﾞﾚｼﾞﾅ渡河では雪の中、工兵たちが河の中に入って橋を作り何万もの兵が橋を 

渡りましたが多くが死亡しました。 

77 万人がﾛｼｱに侵攻し最終的にﾌﾗﾝｽに帰り着いたのは 5000 人でした。 
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ﾓｽｸﾜの赤の広場の東側に 1812 年祖国戦争記念館があり見学しました。これはﾅﾎﾟﾚｵﾝの  

ﾛｼｱ遠征（祖国戦争）時の記念館です。ﾍﾞﾗﾙｰｼ（白ﾛｼｱ）に保存されていたﾅﾎﾟﾚｵﾝの橇が 

展示されていました。幌もなく実に質素なものでした。 

  

ﾅﾎﾟﾚｵﾝのﾓｽｸﾜ遠征の一部始終は下記の本に圧倒的迫力で描かれています。 

Amazon.co.jp : 1812 Napoleon’s Fatal March on Moscow, Adam Zamoyski, William Collins, 2013 

  

疼痛を理解するにはどうしても神経解剖、生理の知識が必要です。この辺があいまいだと 

訳がわかりませんし、とくに神経障害性疼痛には上・下行神経路の理解が不可欠です。 

「神経障害性疼痛」は，帯状疱疹のように末梢および中枢（神経根） での神経感作， 

神経の脱髄によるｴﾌｧﾌﾟｼｽ（ephapsis, 電気的混線）に加えて「下降性疼痛抑制機能の低下」 

によって 引き起こされます。 

視覚、聴覚、嗅覚は自分の外の外界を認識します。一方、体性感覚神経系は内臓を含む 

自分自身の損傷や疾患による痛みを認識するシステムを言います。 

まず上行性疼痛伝導系です。 

  

【上行性疼痛伝導系】 

指先を切ったりすると細胞障害によりヒスタミン、Ｈ＋、Ｋ＋、bradykinin、「prostaglandin」 

等が放出されます。 「NSAIDs はこの炎症部位の prostaglandin の産生阻害」です。 

 

これら炎症物質により神経細胞の侵害受容器（nocicepter,ﾉｳｼｾﾌﾟﾀｰ）で特に細い Aδ線維 

（髄鞘を有する有髄線維、速く、温痛覚でｲﾀｯ、ｱﾂｯの感覚）と C 線維（無髄、ｼﾞﾜｰと遅い痛覚） 

が活性化され、一次ﾆｭｰﾛﾝは後根神経節を経て「後角」に至り、ここで Aδ線維は「glutamate」、 

C 線維は 「substance P」、glutamate、「CGRP（calcitonin gene-related peptide）」 

（最近、片頭痛で CGRP 受容体拮抗薬 gepants があります）を放出して二次ﾆｭｰﾛﾝに伝達され、 

脊髄対側の脊髄視床路（spinothalamic tract）を上行して視床へ至り、ここで三次ﾆｭｰﾛﾝに 

乗り換えて大脳皮質へ至ります。 

  

ただし深部覚と識別型触覚（精密な触覚：ﾎﾟｹｯﾄの中の物がわかる）は 「Aβ 線維（有髄）」 

であり 1 次ﾆｭｰﾛﾝは後角から二次ﾆｭｰﾛﾝとなり同側の後索を上行、延髄で交差して内側毛帯経由 

で視床に至り、3 次ﾆｭｰﾛﾝに乗り換えて大脳皮質に至ります。視床は神経のﾘﾚｰ･ｽﾃｰｼｮﾝなのです。 

  

視床から上の三次ﾆｭｰﾛﾝは下等動物にはないそうです。伊豆熱川ﾊﾞﾅﾅﾜﾆ園では、 

長年ﾜﾆに餌をやっている飼育員を、いまだにﾜﾆは襲おうとすると言うのです。 

ﾜﾆは大脳皮質で何も考えておらず反射で行動するようです。 

  

視床はあるが脳皮質がほぼないのはｻﾒ、ｴｲなどの軟骨魚類とﾀｲ、ｻｹなどの硬骨魚類、 

また両生類・爬虫類（ｶｴﾙ、ﾄｶｹﾞ、ｶﾒ）は原始的皮質（paleocortex）はありますが哺乳類 

のような新皮質（neocortex）がほとんどありません。新皮質は哺乳類、とくに霊長類で 

最も発達しています。そう言えば鴨川ｼｰﾜｰﾙﾄﾞで飼いならされて芸当をやっているのは 

哺乳類のｲﾙｶ、ｼｬﾁ、ｱｼｶであって、軟骨魚類のｻﾒではありません。 

ｻﾒは大脳皮質がなくて飼いならすのが不可能なのでしょう。 

https://www.amazon.co.jp/s?k=1812+Napoleon%E2%80%99s+Fatal+March+on+Moscow%2C+Adam+Zamoyski%2C+William+Collins%2C+2013&i=english-books&__mk_ja_JP=%E3%82%AB%E3%82%BF%E3%82%AB%E3%83%8A&crid=3E7I3QEMS7E6U&sprefix=1812+napoleon+s+fatal+march+on+moscow+adam+zamoyski+william+collins+2013%2Cenglish-books%2C173&ref=nb_sb_noss_1
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なおﾘﾘｶ（pregabalin)とﾀﾘｰｼﾞｪ（mirogabalin）は脊髄後角のｼﾅﾌﾟｽで一次ﾆｭｰﾛﾝの 

α2δｻﾌﾞﾕﾆｯﾄに結合して Ca の流入を抑制し、神経伝達物質の放出を抑え一次と二次 

ﾆｭｰﾛﾝの伝達を遮断して痛みを止めます。帯状疱疹の痛みを「神経後角の上行系の 

ｼﾅﾌﾟｽで止める」のです。 

ﾘﾘｶ(pregabalin)は神経抑制伝達物質 GABA のβ位に側鎖が付いたもので、それで  

pregabalin と言います。しかし pregabalin は GABA 受容体に働くのではありません。 

ﾘﾘｶの適応症は神経障害性疼痛、線維筋痛症の二つ。 

ﾀﾘｰｼﾞｪの適応症は末梢性神経障害性疼痛のみです。 

  

ただし、ﾘﾘｶは 2017 年の NEJM、下記論文で坐骨神経痛に対する効果は完全否定されて 

しまいました。それ以来小生、坐骨神経痛にﾘﾘｶは使用しておりません。 

  

https://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMoa1614292 

Pregabalin for Acute and Chronic Sciatica, NEJM, March23, 2017 

Trial of Pregabalin for Acute and Chronic Sciatica | NEJM 

  

上記 NEJM 論文は、209 例の急性、慢性坐骨神経痛患者で 108 人の pregabalin 

（ﾘﾘｶ：150～600mg）群と 101 人のﾌﾟﾗｾﾎﾞ群での RCT(randomized control trial) です。 

疼痛は 0 週、8 週、52 週、で疼痛の NRS(numerical rating score)は ﾘﾘｶ群 6.3⇒3.2⇒3.0 に、 

ﾌﾟﾗｾﾎﾞ群 6.1⇒5.0⇒3.0 となり両者の 有意差はなかったのです。 

一方、副作用はリリカ群でめまい（dizziness）が多く、良いところがありませんでした。 

  

  

【下行性疼痛抑制系】 

下行性疼痛抑制系とは上行性疼痛伝導系を「抑制」するもので小生、学生の時学んだ 

記憶がありません。しかし神経障害性疼痛治療の理解には不可欠なのです。 

この下行路の一次ﾆｭｰﾛﾝはなんと中脳の水路周囲灰白質（PAG: periaquaductal gray matter、 

第 3、第 4 脳室の間の中脳水道周囲にある）という妙な所から出発するというのです。 

PAG は辺縁系の主なｱｳﾄﾌﾟｯﾄの中心、かつ視床下部、扁桃体、大脳皮質からの input を受けます。 

  

なお、中脳は CT で見るとﾐｯｷｰﾏｳｽみたいに見えます。ﾐｯｷｰﾏｳｽの耳が大脳脚です。ﾈｽﾞﾐは 

ﾁｭｳﾁｭｳ鳴くから中脳だと小生覚えております。CT で脳幹はこのﾐｯｷｰﾏｳｽを認識すれば 

それが中脳、その下が橋、延髄となります。小生、昔初めてﾃﾞｨｽﾞﾆｰﾗﾝﾄﾞを訪れた時、 

ﾃﾞｨｽﾞﾆｰ作品を熟知していることが前提になっていることに、とても違和感を感じました。 

小さい頃、怪獣映画は欠かさず見ておりましたがﾃﾞｨｽﾞﾆｰ映画なんて見たことがなかった 

のです。 

  

ｶﾅﾀﾞから西伊豆に来ていた女性 ALT（assistant language teacher）に言ったところ、 

その女性もまったくその通りだと言うのです。小さい頃は日本のｱﾆﾒで育ち、ﾃﾞｨｽﾞﾆｰ 

作品なんて見たことがなかったというのです。ｷｬﾝﾃﾞｨ･ｷｬﾝﾃﾞｨとか、色んな主題歌を 

英語で歌ってくれました。学生の時、ｷﾞﾘｼｬで高校生がﾓｽﾗやｺﾞｼﾞﾗを知っていたのに驚愕しました。 

https://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMoa1614292
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「下行路」は中脳水道周辺、つまり水路周囲灰白質から出発して下行、延髄で二次ﾆｭｰﾛﾝに 

乗り換え、ここで延髄大縫線核（nucleus raphe magnus）から「ｾﾛﾄﾆﾝ」ﾆｭｰﾛﾝ、 

橋部青斑核から「ﾉﾙｴﾋﾟﾈﾌﾘﾝ」ﾆｭｰﾛﾝを受け「脊髄後角の膠様質（substantia gelatinosa） 

で、上行路のｼﾅﾌﾟｽに合流し、ここで上行路の抑制、ｺﾝﾄﾛｰﾙを行う」というのです。 

  

脊髄後角の膠様質では末梢からの１次ﾆｭｰﾛﾝから神経伝達物質の substanceP が放出されて 

二次ﾆｭｰﾛﾝを活性化させます。 

一方、「下行抑制系はここで神経伝達物質の「ｾﾛﾄﾆﾝ、ﾉﾙｱﾄﾞﾚﾅﾘﾝ」を放出して 1 次ﾆｭｰﾛﾝに 

結合して substance P 放出を阻止」します。 

またｾﾛﾄﾆﾝ、ﾉﾙｱﾄﾞﾚﾅﾘﾝはここで介在する interneuron を刺激しこれからｴﾝｹﾌｧﾘﾝ（麻薬） 

を出します。ｴﾝｹﾌｧﾘﾝは 1 次、2 次ﾆｭｰﾛﾝを阻止します。つまり上行系神経を抑制します。 

  

脊髄後角でﾉﾙｴﾋﾟﾈﾌﾘﾝは神経抑制物質の enkephalin(opioid)を放出させたり上行性の 

神経伝達物質ｸﾞﾙﾀﾐﾝ酸を減少させ上行性を抑制します。またｾﾛﾄﾆﾝもｵﾋﾟｵｲﾄﾞ、ｱﾐﾉ酸、 

GABA を介して上行性を抑制します。 

  

さて「ｻｲﾝﾊﾞﾙﾀ（duloxetin）は SNRI つまりｾﾛﾄﾆﾝ・ﾉﾙｴﾋﾟﾈﾌﾘﾝ再取り込み阻害薬」でした。 

脊髄後角のｼﾅﾌﾟｽでは SDGｓよろしく一度使った神経伝達物質のｾﾛﾄﾆﾝ、ﾉﾙｴﾋﾟﾈﾌﾘﾝを 

1 次ﾆｭｳｰﾛﾝに再取り込みして繰り返し使用するのですが「ｻｲﾝﾊﾞﾙﾀはこの再取り込みを 

阻止して神経接合部のｾﾛﾄﾆﾝ、ﾉﾙｴﾋﾟﾈﾌﾘﾝ濃度を増やす」のです。 

 

つまりｻｲﾝﾊﾞﾙﾀはここの神経結合部でｾﾛﾄﾆﾝとﾉﾙｱﾄﾞﾚﾅﾘﾝを増やして上行系を阻止する 

という訳でした。またうつ病の本体はｾﾛﾄﾆﾝとﾉﾙｱﾄﾞﾚﾅﾘﾝの脳内欠乏です。 

ｻｲﾝﾊﾞﾙﾀはこれを増やすので、うつ病にも有効という訳です。 

  

ついでに統合失調、双極性障害とうつ病の本質は次の通りで、覚えていると治療理解 

にとても役立ちます。 

●統合失調症、双極性障害はﾄﾞﾊﾟﾐﾝ､ｸﾞﾙﾀﾒｰﾄ増加。だから治療はこれを抑制すればよい。  

●うつ病はｾﾛﾄﾆﾝ､ﾉﾙｴﾋﾟﾈﾌﾘﾝ低下。だから治療は SSRI や SNRI でこれらを増やせばよい。 

  

統合失調や双極性障害で使うﾄﾞﾊﾟﾐﾝ D2 受容体拮抗剤（ｺﾝﾄﾐﾝ､ｾﾚﾈｰｽ､ﾄﾞｸﾞﾏﾁｰﾙ等）は 

陽性症状（幻覚、妄想）を改善します。一方、陰性症状（感情鈍麻、引きこもり） 

にはｾﾛﾄﾆﾝ受容体拮抗薬を使用します。 

ﾄﾞﾊﾟﾐﾝ D2 受容体拮抗とｾﾛﾄﾆﾝ受容体拮抗の両者の働きを持つ一石二鳥の薬が 

SDA(serotonin-dopamine antagonist：ﾘｽﾊﾟﾀﾞｰﾙ,ｲﾝｳﾞｪｶﾞ、ｾﾞﾌﾟﾘｵﾝ, ﾙｰﾗﾝ,ﾛﾅｾﾝ)や 

MARTA（多元受容体作用抗精神病薬 Multi-Acting Receptor-Targeted Antipsychotics: 

ｼﾞﾌﾟﾚｷｻ,ｾﾛｸｴﾙ, ｼｸﾚｽﾄ,ｸﾛｻﾞﾘﾙ）などです。 

  

下記は YouTube の疼痛の上行性、下行性経路です（8 分 14 秒）。 

英語ですが自筆のｱﾆﾒがとても美しくわかりやすいです。上行性・下行性疼痛経路が 

眼からうろこで理解できます。 
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https://www.youtube.com/watch?v=5c8maFAhqIc 

（PAIN! Physiology - The Ascending Pathway, Descending Pain Pathway and the Substantia 

Gelatinosa ） 

  

  

まとめますと脊髄後角で上行性疼痛伝導系と下行性抑制系（serotonin, NE）がｼﾅﾌﾟｽ、 

疼痛を抑制します。後角でﾘﾘｶ/ﾀﾘｰｼﾞｪは 1・2 次ﾆｭｰﾛﾝ阻止。ｻｲﾝﾊﾞﾙﾀは下行系 NE・ｾﾛﾄﾆﾝ↑ 

で上行系阻止します。 

  

  

10．症例:ﾋﾞｽ, ｽﾃﾛｲﾄﾞ手遅れ。ﾉﾘﾄﾚﾝ,ｻｲﾝﾊﾞﾙﾀ,ｶﾞﾊﾞﾍﾟﾝ,ﾘﾘｶ。肩痛に NSAIDs。18M で 8 割軽快。 

  

この総説には冒頭症例があります。以上の総まとめとしてお読み下さい。 

  

【冒頭症例】 

52 歳女性、安定した喘息歴、8 カ月前、右手根管手術を受けた後の強い右手関節痛。 

術前の針で刺すような疼痛は軽減したが、現在は灼熱痛（burning pain）、万力で締められる 

(like a vise)ような疼痛を訴えしばしば手指に放散し時に前腕に電撃痛（shooting pain）がある。 

平均的な痛みは NRS８/10、右肩の痛みは６/10 であり夜間痛みで目が覚める。 

  

皮膚を圧すると痛く同部に波動を伴う腫脹（fluctuating swelling）がある。 

健側と比べ患側は暖かいか冷たい。皮膚の斑状の青色の変色がある。 

手の動きは硬く(stiff)強い痛みを伴う。鎮痛薬は無効である。 

彼女は 2 週毎にﾘﾊに通っているが強い痛みを起こす。 

最近、手の腫脹は減少してきたが疼痛は変わらない。身体所見、神経伝導検査、頸椎 MRI は 

正常であり炎症ﾏｰｶｰも陰性である。 

手の X 線では手関節周辺に斑状の骨減少（patchy osteopenia）がある。 

手の MRI では軽度の軟部組織腫脹がある。 

あなたはこの患者をどう治療するか？ 

  

【筆者の回答】 

彼女は理学療法により疼痛が悪化しており、妥当でない。私なら教育を行う。 

彼女の予後はおおかた良好（18 カ月で 8 割軽快）であるが bisphosphonate やｽﾃﾛｲﾄﾞが有効な 

期間は過ぎている。 

Nortriptyline（ﾉﾘﾄﾚﾝ、国内 10 ㎎、25 ㎎錠、三環系抗うつ薬） 10mg を開始し 4－6 週に 

かけて 40 ㎎に増やして睡眠を改善する。効果がなければ duloxetine(ｻｲﾝﾊﾞﾙﾀ 20、30 ㎎/C)、 

Gabapentin(ｶﾞﾊﾞﾍﾟﾝ、200, 300,400mg/錠、抗癲癇薬)、pregabalin(ﾘﾘｶ、25,75,150mg, 

神経障害性疼痛緩和薬)に変える。反応性の肩疼痛に対して NSAIDs を処方する。 

疼痛発作に対し軽いｵﾋﾟｵｲﾄﾞを処方する。疼痛が 18 カ月以上続くことはあまりないが、 

ﾘﾊや neuromodulation を提案する。刺激治療（脊髄、後根刺激、経皮脳刺激）は稀に 

重大なﾘｽｸがあるので推奨しない。 

https://www.youtube.com/watch?v=5c8maFAhqIc
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それでは皆様、NEJM,Dec.11,2025 複合性局所疼痛症候群(CRPS)要点 10 の怒 

涛の反復です！ 

 

①   CRPS 発症ﾋﾟｰｸは 60 代、8 割は発症後 1－6 カ月でﾋﾟｰｸ、1.5 年で軽快、2 割不変。 

②   発症 4M 内ﾋﾞｽ剤,6M 内ｽﾃﾛｲﾄﾞ有効。VC,ｶﾞﾊﾞﾍﾟﾝ,ﾘﾘｶ,ﾉﾘﾄﾚﾝ,ｻｲﾝﾊﾞﾙﾀ。肩・股痛に NSAIDs。 

③   局麻は短期除痛に有効、脳・脊髄・後根刺激、低用量ｹﾀﾐﾝ静注が行われることも。 

④   Budapest Criteria：＞3M、痛覚過敏、異痛症、温度左右差、浮腫、発汗異常、ROM↓等。 

⑤   CRPS と強い関連：骨粗鬆症、喘息、月経周期関連疾患、片頭痛、ACE 使用！ 

  

⑥   CRPS は神経の逆方向興奮→神経ﾍﾟﾌﾟﾁﾄﾞ↑。自己反応性 IgG,M あり後肢損傷鼠で再現。 

⑦   ﾘﾊは優しく「非」徒手的に。Mirror therapy、認知行動療法も。 

⑧   疼痛 3 つ：侵害受容性疼痛（RA）,神経障害性疼痛（帯状疱疹,ﾍﾙﾆｱ等）,痛覚変調性疼痛（CRPS） 

⑨   後角でﾘﾘｶ/ﾀﾘｰｼﾞｪは 1・2 次ﾆｭｰﾛﾝ阻止。ｻｲﾝﾊﾞﾙﾀは下行系 NE・ｾﾛﾄﾆﾝ↑で上行系阻止。 

⑩   症例:ﾋﾞｽ, ｽﾃﾛｲﾄﾞ手遅れ。ﾉﾘﾄﾚﾝ,ｻｲﾝﾊﾞﾙﾀ,ｶﾞﾊﾞﾍﾟﾝ,ﾘﾘｶ。肩痛に NSAIDs。18M で 8 割軽快。 

  

  

  

 


