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Abstract　Skeletal muscle is the dominant organ in locomotion and energy metabolism so 
that maintaining skeletal muscle function is a prerequisite for our health and independent living 
throughout the life. A loss or decrease in skeletal muscle function leads to increased morbid-
ity and mortality through the development of secondary diseases such as metabolic syndrome, 
type 2 diabetes, obesity, cardiovascular and respiratory disease. Identifying mechanisms which 
influence the processes regulating skeletal muscle function is a key priority. The recent discov-
ery of microRNAs (miRNAs) provides a new knowledge controlling skeletal muscle function. 
miRNAs suppress gene expression through either in inhibition of protein translation or in deg-
radation of the mRNA transcripts through a process similar to RNA interference (RNAi). This 
review provides the current understanding in skeletal muscle miRNA biology and focuses on 
their role and regulation under physiological conditions with exercise. 
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はじめに

　骨格筋は，体重の約40%を占める巨大な組織である．
骨格筋の主な働きは，動作や姿勢を制御するための筋収
縮と関係している．骨格筋には，環境の変化に順応する
能力（可塑性）があり，例えば定期的な運動トレーニン
グによって，骨格筋の大きさや発揮張力が増加し，疲労
への耐性や炭水化物や脂質の酸化能が高まる1-2)．一方
で，神経筋障害や慢性疾患だけでなく，加齢やセデンタ
リーな生活，そして不活動によっても，骨格筋の大きさ
や機能は損なわれる3-5)．多くの疾病やその予後，ある
いはQOLの維持において骨格筋が重要な役割を果たす
ことから，胎児期，生後，そして青年期の成長から，高
齢期に起こる変化に至るまで，生涯を通した骨格筋の制
御に関わる分子メカニズムを理解することは重要である
と考えられる．
　近年のマイクロRNA（miRNA; miR）の同定によって，
多くの生命現象を制御する小さなRNA分子の作用を理
解するための研究分野が新たに確立してきた6-8)．この

総説では，どのようにしてmiRNAが骨格筋の発達や機
能的適応を制御しているかに関して，現在理解されてい
ることを概説する． 

マイクロRNAとは

　miRNAは，メッセンジャー RNA（mRNA）と異なり
タンパク質をコードしない，いわゆるノンコーディング
RNAの一種である．その大きさは約21～23塩基長の小
さな1本鎖RNAであり，植物から哺乳類に至るまで大部
分が進化的に保存されている9-10)．miRNAの機能として，
mRNAのタンパク質への翻訳の抑制や， mRNA分解に
よる転写後制御が推定されている11-12)．
　miRNAは初め，数キロベース長のpri-miRNA（pri-
mary microRNA）として核内で転写される11)（図1）．
リボヌクレアーゼ（RNase）IIIドメインを持つエン
ドヌクレアーゼであるDroshaは，DGCR8（DiGeorge 
syndrome critical region gene 8）と複合体を形成し，
pri-miRNAを約60〜70塩基長のpre-miRNA（precursor 
microRNA）へと切断する13)．pre-miRNAは輸送タン
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パクであるExprotin-5によって核から細胞質へと輸送
され14)，そこでRNase IIIエンドヌクレアーゼである
Dicer1によって，約22塩基長ほどの二本鎖miRNAへと
切り出される13)．二本鎖miRNAのうち，一本は分解さ
れ，もう一本が成熟したmiRNAとなると考えられて
いる．成熟miRNAは，RISC（RNA-induced silencing 
complex）として知られるRNA-タンパク質複合体に取
り込まれ15)，この複合体がmiRNAの部分的相補性を介
して標的となるmRNA（通常は標的mRNAの3’ 非翻訳
領域（3’ untranslated region; 3’ UTR））と対合すること
でmRNAを分解，もしくは翻訳を抑制する11)．miRNA
と標的mRNAの結合および作用発現には，miRNAの 
5’ 末端の保存領域（いわゆるseed領域）が重要であるこ
とが明らかになっている16-19)．個々のmiRNAは単独で
は機能せず，また特定の遺伝子のみを標的とすることは
ないと考えられている．実際，miRNAは複数の遺伝子
標的を持ち，また標的となるmRNAは複数のmiRNAに
よって調節される17-19)．バイオインフォマティクスを用
いた解析により，全遺伝子の1/3がmiRNAによって制御
され，二次的な制御も考慮するとほぼ全ての遺伝子発現
が，miRNAを含むノンコーディングRNAによって制御
される可能性があると報告されている19)．

骨格筋に存在するmiRNAs

　現在までに筋に存在するmiRNAがいくつか報告されて
おり，特にmiR-1-1，miR-1-2，miR-133a，miR-133b，
miR-206，miR-208b，miR-486，miR-499等は骨格筋中に
豊富に存在することが確認された20-24)．これらのmiRNA
のうちのいくつかは，同一の染色体上で遺伝子クラス
ターを形成しており，例えば， マウス18番染色体にコー
ドされるmiR-1-2とmiR-133a-1は1つの転写産物（tran-
script）として同時に転写される25-26)．これら骨格筋に存
在するmiRNAの発現は，その多くがMRFs（myogenic 
regulatory factors）などの転写因子によって制御されて
いると考えられている． これらの転写因子には，MEF2

（myocyte enhancer factor 2）27)やSRF （serum response 
factor)28)，MRTF-A （myocardin-related transcription 
factor A）24)の他，MyoDやmyogenin29-31)も含まれている．
　骨格筋に存在するmiRNAは，MRF等の筋分化を制御
するカギとなる遺伝子の調節を通して，筋の成熟や機能
に多面的な影響を及ぼす25-26,32)．また，筋中に存在する
miRNAの調節異常によって，筋細胞内シグナルネット
ワークが破綻する可能性が示されており24,25,33)，これに
よって疾病が引き起こされる可能性がある34)．健常や病
態においてだけでなく，筋発達の様々な段階における骨
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図1　miRNAの転写と機能
miRNAの一次転写産物（pri-miRNA）がRNAポリメラーゼによって転写される．転写された
pri-miRNAはDrosha-DGCR複合体により，60-70塩基長のヘアピン構造を持つpre-miRNAに
切断される．pre-miRNAはExportin-5によって核外に輸送され，細胞質でDicerにより切断され，
2本鎖RNAとなる．2本鎖のRNAは開裂し成熟miRNAとなり，Agonoteを中心としたRISC複合
体に取り込まれる．miRNAを鋳型にしてRISC複合体は標的mRNAを識別し，タンパク質への
翻訳を阻害する（図中のイベントは左上から時計回りに進行する）．
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格筋中miRNAの機能とその調節を明らかにすることは，
間違いなく骨格筋の生物学に関する理解を深め，そして
筋疾患もしくは筋成長障害に関連する慢性疾患を標的と
した新たな治療に繋がる可能性がある35)． 

miRNAと筋細胞の増殖と分化

　骨格筋の成熟は複雑な過程であり，筋芽細胞の増殖
を支配する複合的な因子の協調を必要とする．分化誘導
を受けた細胞は細胞周期から脱落し，それに続いて多核
の筋管への分化が起こる36)．筋分化過程は，いくつかの
カギとなる転写因子によって統制されている．これらに
は，bHLH (basic helix-loop-helix）proteinsに分類される
MyoD，myogenin，Myf5（myogenic regulatory factor 5），
MRF437)の他，MEF2やSRFが含まれる38)．
　筋におけるmiRNAの機能を詳細に解析したはじめて
の報告は2006年に米国ノースカロライナ大学のWangら
のグループから発表された28)．この研究は，その当時
は一般に「ジャンクRNA」と考えられ，それほど注目
されていなかった22塩基ほどの小さなRNA，miR-1と
miR-133が筋芽細胞の分化と増殖を制御しうる機能的
なRNAであることを示した．同時に彼らは，miR-133a
がSRFの抑制を介して筋芽細胞に増殖を促し，一方で
miR-1がHDAC4（histone deacetylase 4）の抑制による
MEF2の核移行を介して，筋芽細胞の分化を刺激する
ことを明らかにした28)（図2）．続いて翌年の2007年にグ
ラッドストーン研究所のSrivastavaのグループからmiR-
1-2を欠損させたマウスに関する報告がなされた29)．こ
の研究が人々に大きな衝撃を与えたのはmiR-1-2のみ
を欠失したマウスにおいて，心臓形成を含む多くの筋

機能の異常が見つかったことであった．また，miR-1
とmiR-206の発現にMyf5が必須であることが，Myf5と
MyoDの欠損マウスを用いた解析によって明らかになっ
た39)．さらに最近，miR-206の発現はヒト横紋筋肉腫

（rhabdomyosarcoma）の筋分化を促進し，腫瘍性の細
胞増殖を阻害するという驚くべき結果が報告された40)．
miR-206はMyoDの抑制因子である Id proteinの間接的
なダウンレギュレーションを介して，分化プログラムに
影響を与えているとされる32)．これらの結果はmiR-206
が筋分化において主要な調節を担っていることを示唆す
る一方，miR-206欠損マウスでは，筋分化に顕著な障害
は報告されていない41)．
　Pax3とPax7はPax（paired box）ファミリーに属する
転写因子で，それぞれが初期の筋発生，筋サテライト細
胞の運命決定に重要な役割を果たしている．現在まで
に，いくつかのmiRNAによるPax3とPax7を介した筋細
胞の増殖と分化の調節が報告されている（図3）．miR-
1，miR-27bとmiR-206はPax3の3’ UTRを標的とし，そ
の発現を抑制することでPax3による骨格筋の終末分化
抑制を解除する42-43)．また，同様にmiR-1とmiR-206は
Pax7の発現も抑制することが報告されている44-45)．
　miR-1やmiR-133のように筋芽細胞の増殖から分化
への移行にともない発現が亢進するmiRNAもあるが，
miR-125b46)，miR-221やmiR-22247)のように発現が低
下 す るmiRNAも 存 在 す る．miR-125bはIGF-2の 発 現
を抑制することで筋分化を負に制御している46)．一方，
miR-221やmiR-222の発現低下は，細胞周期の抑制に働
くp27の発現を増加させることで細胞周期を遅らせ，結
果として分化を促進する．
　筋特異的転写因子と様々なmiRNAとの相互作用によ
る筋分化の調節は非常に複雑であり，骨格筋の表現型
を決定する多くの遺伝子の発現とmiRNAの発現による

Myf5 MEF2

HDAC4miR-1 
miR-133

SRF

nPTB2

myoblasts myotubes

Alternative 
splicing

Differentiation

図2　骨格筋分化のmiR-1とmiR-133による制御
miR-1とmiR-133は骨格筋特異的転写因子であるMyf5

（myogenic factor 5）によってその転写が調節されている．
MEF2（myocyte enhancer factor 2）もまたMyf5の下流
に位置し，分化に関わる遺伝子を制御する．SRF（serum 
response factor）は筋分化を促進し，筋中の多くのmRNA
のスプライシングをコントロールするnPTB2（neural 
polypyrimidine tract-binding protein 2），HDAC4（histone
deacetylase 4）は筋分化を阻害する．

文献91）より改変

図3　Pax3とPax7による筋芽細胞の増殖と分化の制御
筋芽細胞の転写因子であるPax3（paired box protein 3）
とPax7の発現はその上流のMyoDによってmiR-1，miR-
27，miR-206とmiR-486を介してコントロールされてい
る．すなわちMyoDの発現はこれらのmiRNAの発現を
増加させることによって，Pax3とPax7を抑制し，筋分
化を促進する．

文献91）より改変

MyoD

miR-1, miR-27, 
miR-206, miR-486

Pax3, Pax7

myoblasts myotubesDifferentiation
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その調節を統合的に理解する必要がある．骨格筋中の
miRNAの役割や調節の仕組みを明らかにすることは，
骨格筋の分化や胎児や成人における筋の発達と再生に関
する理解を深めることになるだろう．

miRNAと骨格筋線維タイプ

　げっ歯類の成熟骨格筋は，収縮タンパクであるミオ
シン重鎖（MyHC）のアイソフォームにより，主に 4
つの筋線維タイプに分類され，それぞれMyHC I，IIa，
IIbおよびIId/xと呼ばれる48)．タイプⅠ線維（遅筋線
維）は低い周波数の刺激で動員され，収縮速度は遅いが
耐疲労性や酸化的代謝に優れている．それに対し，タ
イプIIb線維（速筋線維）は高い周波数の刺激で動員さ
れ，収縮速度が速く，発揮張力，解糖系のエネルギー
代謝に優れている．一方，タイプIIa線維はタイプⅠ線
維とタイプIIb線維の中間の特性を有し，持久性運動な
どで顕著にその発現が増加する49)．IId/xの特性はIIaに
類似し，ヒトの大部分の骨格筋では，IIbをげっ歯類に
おけるIId/xが置き換えている50)．いくつかのミオシン
重鎖のイントロンにはmiRNAがコードされている25-26)．
miR-208bとmiR-499は，マウスでは14番染色体上にあ
る遅筋タイプⅠβ-MHC（Myh7）遺伝子と， 2 番染色
体のMyHC14（Myh7b）遺伝子のイントロンにそれぞ
れコードされている．すなわち遅筋タイプのMyHC遺伝
子内にコードされているmiR-208bとmiR-499は，転写
因子のSox6（sex-determining region Y-box 6）を介し
てMyHC Iの発現を正に制御するフィードバックループ
を形成している（図4）22,51-53)．Sox6の変異あるいは欠
損マウスでは骨格筋の劇的な遅筋化が起こることが知ら
れており51,53)，これらのmiRNAはSox6の3’ UTRを標的
とし，その発現を抑制することでSox6が負に制御して

いる遅筋プログラムの抑制を解除する53)．また，心筋型
ミオシンであるαMyHCのイントロンにはmiR-208aが
コードされている．これらホスト遺伝子のイントロンに
存在するmiRNAはホストの遺伝子と同期して発現する．

miRNAと骨格筋の肥大と萎縮

　TGFβスーパーファミリーに属するマイオスタチン
は筋肥大のネガティブレギュレーターとしてよく知られ
ている．欧州で生産されているBelgian Blueという肉牛
種は他の品種に比べ筋量がはるかに多いことが知られて
おり，1997年にこの原因が遺伝子変異によるマイオスタ
チンタンパクの活性低下にあることが報告された54)．一
方で，筋量の多い羊として食用にされているテクセル種
の羊では，同様の変異は見つかっていなかった．しか
し2006年に，テクセル種の羊ではマイオスタチン遺伝
子の3’ UTRにGからAへの点突然変異が入ることによっ
て，miRNAの標的配列が生成されていることが明らか
になった55)．すなわち，この点突然変異により導入され
た結合配列にmiR-1とmiR-206が作用することでマイオ
スタチンの発現が抑制され，その結果，筋肥大がもたら
されたと理解できる．この例は，miRNAの標的配列を
生み出す変異が個体の表現系に結びついた初めての報告
である．miRNAと標的の多様な相互作用の存在は非常
に興味深いものであり，miRNAによる遺伝子発現調節
異常が原因となっている疾患は，まだ見いだされていな
い可能性が高く，これらを追求することは先天的もしく
は後天的な筋疾患に関係する機序の実証の一助になるだ
ろう．
　骨格筋の萎縮には筋特異的ユビキチンリガーゼである
MAFbx/atrogin-1やMuRF1が深く関係しており，数多
くの筋萎縮のモデルにおいてその発現が増加する56-57)．
MAFbx/atrogin-1やMuRF1の転写はフォークヘッド型
転写因子（FoxO）によって調節されていると考えられ
ている58)．活性化したFoxO3は，miR-1を増加させ，逆
に遺伝子操作によって恒常活性型に改変されたAktは
FoxO3を負に制御することによってmiR-1を減少させ
る33)．そしてFoxOはAktを介してインスリン様成長因
子（IGF）-1によって制御されていることから， IGF-1は
Akt/FoxO3経路を介してmiR-1を調節していると考え
られる（図5）．また最近，我々は，miR-23がMAFbx/
atrogin-1とMuRF1の両方の遺伝子をそれぞれの3’ UTR
依存的に転写後抑制し，その結果，培養骨格筋および動
物個体において筋萎縮抵抗性を誘導することを明らかに
した59)．
　いくつかの骨格筋萎縮モデルにおいて，変動する
miRNAが報告されている．宇宙飛行あるいは後肢懸垂
は，メカニカルストレスの除負荷による骨格筋萎縮モデ
ルであり，11日間の宇宙飛行後のマウス腓腹筋において

miR-499

MyHC I
miR-208bSox6

slow muscle

MyHC 14

fast muscle

図4　遅筋発生のmiR-208bとmiR-499による制御
miR-208bとmiR-499はそれぞれMyHC IとMyHC 14のイン
トロンにコードされている．miR-208bとmiR-499はSox6の
発現を抑制する．Sox6のノックアウトマウスではMyHC I
が顕著に増加するため，Sox6はslow muscle programを負
に制御していると考えられる．すなわち，遅筋型のMyHC
と同期して発現する2つのmiRNAがSox6を介してホストの
遺伝子を制御するフィードバック・ループを形成している．
骨格筋の遅筋化は相対的に速筋化を抑制する．
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miR-206が有意に減少し，miR-1とmiR-133aも減少傾向
にあった60)．後肢懸垂モデルを用いた実験では，ラット
のヒラメ筋miR-107，miR-208b，miR-221，miR-499は
有意に減少し，miR-23bも減少傾向にあった61)．

miRNAと骨格筋関連疾患

　代表的な骨格筋病変には，筋ジストロフィーなどの遺
伝性筋疾患や炎症性筋疾患が含まれる．これらの疾患は
臨床的もしくは病理学的の所見によって定義されている
が，これらに関連する分子経路についてはあまりよくわ
かっていない62)．miRNAの生物学の進展に伴って，筋
関連疾患患者の筋生検において発現が変化するmiRNA
を同定する研究がすでに始められている．Eisenberg
らは，異なる10種類の筋関連疾患患者において185の
miRNA発現を検討した63)．特に興味深かった結果は
miR-146b，miR-155，miR-214，miR-221，miR-222に
ついてであり，これらは解析したサンプルほぼ全てにお
いて増加していた．これらのmiRNAの発現増加が筋疾
患の病態に関与するかどうか，今後検討する必要がある．
いくつか研究において，デュシェンヌ型筋ジストロ
フィー（DMD）患者，mdxマウス，CXMDJ（Canine X-
linked muscular dystrophy in Japan）ドッグにおける
miRNAの発現が検討されている．Grecoらは，DMD
患者とmdxマウスにおいて，miR-31，miR-34c，miR-
206，miR-222，miR-223，miR-335，miR-449，miR-494
が有意に増加し，miR-1，miR-29c，miR-135aが有意に
減少することを報告した64)．同様に，Yuasaらは，mdx
マウスの前脛骨筋では，miR-206は増加するが，miR-1
は増加しない一方， CXMDJドッグの前脛骨筋ではとも
に減少することを報告した65)．ヒトDMD患者でもmiR-
206は増加するが，miR-1，miR133a/b，miR-181a/b/c
は増加しないという報告もされている66)． 

　mdxマウスでは，コントロールのマウスと比較して，
miR-206発現が横隔膜において4.5倍もの劇的な増加を示
し，足底筋では29％減少するが，ヒラメ筋では変化が見
られない67)．miR-133は，ヒラメ筋では23％微減するが，
足底筋や横隔膜67)，前脛骨筋65)では変化しない．こうし
たmiRNAが筋群ごとに異なる発現パターンを示す理由
は明らかではないが，古典的にマウス68)とヒト69)では，
ジストロフィン欠損による病態が大きく異なることが知
られているため，それぞれの種のジストロフィーの表現
型とヒトDMDへの関連性の重篤度に，miRNAが関係し
ているのかもしれない35)．
　加齢による骨格筋萎縮はサルコペニアとして知られて
おり，転倒や骨折のリスクを増加し，自立した生活を
妨げる要因となる可能性があると考えられている．高
齢者と若年者の骨格筋生検の比較から，加齢によるpri-
miR-1-1，pri-miR-1-2，pri-miR-133a-1，pri-miR-
133a-2発現の上昇が報告された70)．しかし，成熟miR-1
やmiR-133a，pri-miR-206には変化が認められなかった．
miRNAの加齢による発現変化は，加齢変化が原因とし
て起こるのか，あるいは骨格筋機能低下の結果として起
こるのか，全く明らかにはなっていない．今後，骨格筋
の加齢性変化へのmiRNAの関与を検討するために，サ
ンプルの数を増やした大規模な研究が求められる． 
　肥満やメタボリックシンドローム患者数の増加は深刻
な問題であり，動脈硬化症，がん， 2 型糖尿病といった
重篤な疾患を併発する．miRNAの肥満や 2 型糖尿病と
の関連については，膵臓や脂肪細胞や肝臓といった非
筋細胞に焦点を当てた総説がいくつかまとめられてい
る71-73)．miRNAは，膵臓β細胞の機能や，脂肪細胞の
増殖と分化や，コレステロールの生合成の制御を通し
て，グルコース調節や脂質代謝に重要な役割を果たして
いるが，糖尿病や肥満において骨格筋機能に果たす役割
についてはよくわかっていない．現在までのところ，骨
格筋のmiRNA発現がインスリン抵抗性に及ぼす影響に
注目した研究は限られている． 2 型糖尿病モデルであ
るGoto-Kakizaki（GK）ラットを対象にした報告では，
miR-29の発現が亢進しており，インスリン抵抗性との
関連が指摘された74)．同様の手法を用いた別の研究では，
miR-24とmiR-126の発現が減少していた75)． 
　ヒトを対象とした研究では，骨格筋miRNAに対する
インスリンの影響を観察するために，健常対象者で 3
時間の正常血糖高インスリンクランプ前後に外側広筋
生検が行われた76)．その結果，骨格筋において発現が
高い miR-1，miR-133a，miR-206を含む，39のmiRNA
発現がインスリンによって低下した．加えて，筋，肝
臓，脂肪組織といったインスリン感受性組織で発現が高
いmiR-29aとmiR-29cの発現もインスリンによって抑制
された．またヒトの培養筋細胞において，インスリンは

miR-1

p-Akt

FoxO3

hypertrophy

IGF-1

atrophy

図5　筋肥大のmiR-1とIGF-1による制御
IGF-1（インスリン様成長因子-1）はAktシグナルを
介して骨格筋肥大を引き起こす．IGF-1によってリン
酸化されたAktは，FoxO3の抑制によりmiR-1の転写
を促す．miR-1の発現はIGF-1タンパクの翻訳を抑制
する．FoxO3はまたMAFbx/atrogin-1とMuRF1の転
写亢進を介して筋萎縮を引き起こす．
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SREBP-1c（sterol regulatory element binding protein 
1c）とその抑制因子のMEF2cを介して， miR-1とmiR-
133aを抑制する．一方，ストレプトゾシン処理による
インスリン欠乏マウス（ 1 型糖尿病モデル）において，
miR-1やmiR-133aの発現レベルは増加した．ヒトの骨
格筋では，健常なコントロールと 2 型糖尿病患者とで比
較したところ，miR-1とmiR-133aの発現レベルに違い
は見られなかったが，インスリン投与によって健常コン
トロールでのみmiR-1とmiR-133aの発現が減少した76)．
しかし， 2 型糖尿病患者と耐糖能障害を有する患者と健
常コントロールを比較した別の研究では，miR-1の発現
レベルに違いは見られなかった77)．以上のように，現在
までに報告された研究では 2 型糖尿病とmiRNAの関係
は明白ではないため，この領域における更なる研究が必
要であると考えられる．肥満や糖尿病におけるmiRNA
の役割はまだ探索が始まったばかりであり，miRNAの
機能や発現調節メカニズムに関する将来の研究が，これ
らの疾患やエネルギー代謝に関わるmiRNAの役割を解
明することが期待される． 

運動による骨格筋中miRNAへの影響

　定期的な身体運動によって， 2 型糖尿病78)，がん79)，
心血管疾患80)といった慢性疾患の罹患率が減少する可能
性が報告されている．身体運動には主に持久性運動とレ
ジスタンス運動があり，継続的な持久性運動は，骨格筋
中のミトコンドリア量，毛細血管の密度，エネルギー基
質の酸化能を増加させる2,81-82)．
　現在までに持久性運動がmiRNAに及ぼす影響を検討
した報告はいくつかあるが，その結果が一定のコンセン
サスを得るまでには至っていない83)．参考までに現在ま
でに報告されている身体運動による骨格筋中miRNAの
変化を表 1 に示した．Nielsen らはヒトを対象に中程度
の自転車運動を60分間行い，骨格筋中miRNAの発現を
検討した．その結果，miR-1とmiR-133aは運動後に有
意に増加した84)．動物を用いた検討でも，90分の一過性
持久性運動によって，マウス骨格筋中のmiR-1とmiR-

181は増加したことが報告されている85)．miR-1とmiR-
133aはゲノム上の 2 つの遺伝子座から転写されるが，そ
れぞれが遺伝子クラスターを形成しているため，2つの
遺伝子が同期して発現すると考えられている．一方， 
miR-181は筋分化にともなってその発現が増加すること
が報告86)されており，この結果は運動にともなう筋芽細
胞の分化を示唆しているのかもしれない．
　ヒトを対象とした持久性トレーニングによる検討で
は，骨格筋中に豊富に存在するmiRNAであるmiR-1，
miR-133a，miR-133b，miR-206がすべて減少すると報
告されている84)．一方，マウスを用いた検討では， 4
週間のトレッドミルでの持久性トレーニングによって，
miR-21の増加と，miR-696，miR-709，miR-720の減少
が認められた87)．このmiR-696の減少は，転写コアク
ティベーターであるPGC-1α(peroxisome proliferator-
activated receptor gamma coactivator-1α)タンパク量
と負の相関があり，筋管におけるmiR-696の一過性の発
現は，PGC-1αの翻訳を抑制することが報告された87）．
PGC-1αは，骨格筋において多様な遺伝子発現制御に関
わっており，例えばミトコンドリアのバイオジェネシス，
エネルギー基質酸化，筋線維タイプ88)，筋萎縮抵抗性89)

等を規定することが示されている．またAoiらによる研
究では，miR-696のノックダウンによるPGC-1αタンパ
クの増加が報告されている87)．これらの結果はmiR-696
がPGC-1αの発現を調節している可能性を示唆する一
方，現在までにmiR-696とmiR-709はヒトでは確認され
ておらず，またmiR-696の骨格筋での発現はごく少ない
と考える研究者もいることから，結果の解釈には注意が
必要であると考えられる．
　一方，レジスタンス運動は，一般に高い強度で短時
間行われ，骨格筋の同化作用を刺激する結果，骨格筋
の肥大や発揮張力の増加をもたらす1)．現在までにレジ
スタンス運動がmiRNAに及ぼす影響を検討した報告は
ごく僅かである．若年者と高齢者を対象として行った
一過性のレジスタンス運動後，成熟miRNAではmiR-1
のみ，高齢者と若年者において減少したが，miR-133a
やmiR-206では変化は認められなかった70)．また最近の
報告90)でも，レジスタンストレーニングによる骨格筋中
miRNA発現への影響に関して一定の見解を得ていない．
動物モデルを用いてレジスタンス運動の効果を推定する
ために，機能的過負荷のモデルとしての協働筋切除が用
いられている． 7 日間の機能的過負荷によってマウス
の足底筋が肥大し，いくつかのpri-miRNAとそれらに
対応した成熟miRNAが変化した20)．この研究によると，
7日間の機能的過負荷により，pri-miR-1-2とpri-miR-
133a-2は 2 倍に増加し，一方で成熟miR-1とmiR-133a
は50%減少した．また，pri-miR-206は18.3倍に増加し
たが，成熟miR-206は変化しなかった．pri-miRNAとそ

miR-1 
miR-133a 
miR-133b 
 
 
miR-1 
miR-23a 
miR-107 
miR-181 
 

miR-1 
miR-133a 
miR-133b 
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miR-21 
miR-696
miR-709 
miR-720 

↓ 
↓ 
↓ 
↓ 
 
↑ 
↓ 
↓ 
↓ 

↑ 
↑ 
↑ 
 
 
↑ 
↓ 
↑ 
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表1　持久性運動による骨格筋中miRNAの変動
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Abstract　The purpose of this study was to clarify the relationship between the low back pain 
of college students and psychological factors by using a questionnaire for low back pains and 
five psychological tests. The tests consisted of the Hopkins Symptom Checklist (HSCL), State-
Trait Anxiety Inventory (STAI), Purpose in Life (PIL) test, Hassles Scale for students and Type 
A test. The subjects were 337 college students (126 male, 211 female) ranging in age from 19 to 
22 (mean ± SD: 20.2 ± 1.3) years. Seventy-four subjects whose lower back pain was thought to 
be caused by organic factors were excluded. The 263 subjects (102 males, 161 females, mean ± 
SD: 20.1 ± 1.1 years) were divided into three groups (NP: subjects with no pain, PND: subjects 
with pain but no difficulties in daily life, PD: subjects with pain and difficulties in daily life) 
by degrees of low back pain. The PD subjects showed a more negative attitude than those in 
the PND and/or NP groups for four tests, i.e., Hassles Scale and the psychosomatic component 
of the HSCL and State-Trait Anxiety Inventory tests. It was suggested that low back pain was 
related to psychological factors such as stress and anxiety. 
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緒　　言

　現在，腰痛は日常生活に支障をきたす大きな社会問題
とまでいわれている．これまで，老人の病気，症状であ
ると考えられていた腰痛は，最近では，若者から高齢者
に至るまで多くの人が訴えるといわれている1)．実際，
腰痛の生涯発生率は50～80％とされており2)，日本人の
1 カ月の腰痛有病率は20代男性で29％，女性で22％，30
～60代は年齢や性別にかかわらず約30％，70代では男性
は28％，女性は47％とする報告がある3)．
　このように腰痛は大きな問題であると考えられるが，
その発生機序については現在でも完全には解明されてい
ない4)．その理由の 1 つとして，腰痛の要因が非常に複
雑かつ，多岐にわたることが挙げられる．腰痛の要因は

大きく分けて，腰椎分離症や椎間板ヘルニアなどの器質
的要因と，精神医学的問題や心理的ストレスなどの非器
質的要因の 2 つに大別される4)．器質的要因は，さらに
脊柱とその周辺組織に由来する腰痛と脊柱以外の臓器
に由来するものとに分けられる5)．加えて，腰痛全体の
85％は明らかな原因が特定できない非器質的要因である
とされている6)．
　近年，これらの要因のうち心理的要因に注目した研究
が多くみられる．すなわち不安，気分の落ち込み，心理
的圧力など種々の心理的ストレスが腰痛発症の要因であ
るとする考えである．実際，疼痛には「心」の問題が関
連していることが推察されており，例えば，同じ進行度
の癌における疼痛でも，在宅と病院で同じ治療をした場
合，在宅で治療されている患者はさほど疼痛を訴えな
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い．このように，患者によって疼痛が異なることが知ら
れている4)．
　欧米ではすでに腰痛と心理的要因の関連について研究
され，腰痛にはストレス，不安，抑うつなどの心理的
要因が深く関連しているとされている7-11)．ストレスに
ついては，ストレスのある単調な仕事，高い心理的負
荷，仕事の不満などが腰痛の発症に関連していることが
社会人を対象とした調査から示唆されている7)．また，
Croft et al.8)は，現在において腰痛を有していない者は，
その後のストレス経験後において腰痛を発症する可能
性があることを報告している．さらに不安については，
腰痛を有する者に共通して不安症状が表れること9,10)，
抑うつ傾向も腰痛に関連していることがFrymoyer10)，
Krishman et al.11)の調査から明らかにされている．一方，
国内のこれまでの研究では幅広い年齢層，もしくは特定
の年齢層を対象に日本人の腰痛発症に関連する心理的要
因を明らかにしようとする研究12-14)や，器質的要因より
も心理的要因の影響が大きいと考えられる腰痛の治療に
ついての研究が行われている15-18)．腰痛の発症に関連す
る心理的要因を明らかにしようとする研究では，いくつ
かの自覚ストレスや心理的状態などの要因を設定し，そ
れらがどのように腰痛の発症に関連するのか分析してい
る．そしてそれらの結果の多くは，自覚ストレスの高
さ，不安やうつなどの心理的状態の不調が腰痛の発症に
関わっている可能性を示している．その中でも長谷川19)

は，心理的要因による腰痛の発症について緊張性筋炎症
候群（Tension Myositis Syndrome: TMSと略す）と呼
ばれるサーノの仮説20)を支持し，そのメカニズムについ
て報告している．具体的には，ストレスや不安，怒りの
抑圧により自律神経系が大きく影響を受け，筋や神経，
それに腱や靭帯の一部において血管収縮による虚血が発
生する．その結果，活性酸素が生じることで細胞を損傷
し，疼痛が引き起こされるというものである．一方，心
理的要因の影響が大きいと考えられる腰痛の治療につい
ての研究では，腰痛患者の心理的側面の評価および認知
行動療法，家族療法など心理療法を外科的治療と合わせ
て行うことで，より効果的に腰痛が軽減することが報告
されている．加えて，一般の人だけでなく，腰痛を有す
るスポーツ選手の心理的，身体的特徴についての研究も
実施され，その特徴が報告されている21)．
　しかしながら，腰痛の発症と心理的要因に関する先行
研究には以下のような問題点が指摘できる．まず，腰痛
の要因は多岐にわたるため，器質的要因に起因する腰痛
が心理的ストレスを引き起こしている可能性があるにも
かかわらず，多くの研究ではこのような心理的要因を考
慮することなく調査が行われていることである．次に，
調査対象者自身が腰痛をどのように捉えているかについ
ての調査がなされていないこともあげられる．先行研究

では，腰痛の有無のみに主眼が置かれているため，自覚
的な腰痛の程度については考慮されていない．すなわ
ち，日常生活に影響する腰痛を抱えている者と日常生活
に影響しない腰痛を抱えている者が同様に扱われている
可能性がある．さらに心理的要因を検討した研究であっ
ても，ほとんどの場合において調査項目が少なく，腰痛
の要因となりうる心理尺度が多岐に渡っていない．特に，
先行研究の多くは自覚的ストレスやうつ傾向などのスト
レスとなる出来事やストレスに伴う心理的反応について
測定していることが多い12-14)．しかしながら，ストレス
反応はストレッサーに対する認知的評価の影響を受ける
ため，個人の価値観や考え方の違いが影響する22)．した
がって，腰痛と心理的要因について調査を行う場合，器
質的要因と心理的要因をできる限り鑑別しながら腰痛の
程度の評価を行うこと，さらに認知的評価に影響を与え
る価値観や考え方と腰痛との関連性についても考慮する
ことが重要になる．
　以上のように，腰痛と心理的要因の関連性を検討する
際には考慮すべき点がいくつか指摘できるが，これらの
点がすべて配慮された先行研究は，日本においてはほと
んどなされていないのが現状である．特に大学生のよう
な，器質的に比較的良好と考えられながら，実際には腰
痛を訴える年代を対象とした調査は皆無といってよい．
したがって，これらの指摘を踏まえて研究を行うことは，
青年期における腰痛の実態の把握に加え，腰痛の防止や
軽減あるいは良好な精神状態の在り方などを模索する上
で意義のあることと考えられる．そこで本研究は，大学
生を対象にして器質的要因による腰痛をできる限り排除
したうえで，腰痛の程度と心理的要因の関連性について
様々な心理尺度を用いて横断的に検討することを目的に
実施された． 

方　　法

調査対象者　調査対象者は，19歳から22歳までの首都圏
の大学生337名（男性126名，女性211名，平均年齢20.2±1.3
歳）であり，彼らの32％はスポーツ系の学科に所属し，
過去，現在とスポーツ活動を行っていた．本研究は，「立
教大学ライフサイエンスに係る研究・実験の倫理及び安
全に関する規程」に則り実施された．すなわち，調査開
始前に，調査対象者には文書と口頭とで調査の趣旨およ
び，対象者の自由意思に基づく調査であること，調査に
参加しない場合でも何ら不利益が生じないことを十分説
明した．また，調査は無記名であり調査結果は本調査の
目的以外で使用しないことを説明した．さらに，調査対
象者に対して文書で調査への参加の同意を得てから調査
を実施した．
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調査内容　
腰痛に関する質問紙　通常の臨床場面では，医学的診断
をもとに腰痛の要因を器質的要因と心理的要因などの非
器質的要因に分類することを試みるが17,23)，頻度の高い
器質的疾患には，椎間板ヘルニアや腰椎椎間板症がある．
これらは，単純な筋肉痛とは異なり，症状として下肢痛
や筋力低下が起こることが報告されている24-27)．つまり，
腰痛に伴い下肢痛や筋力低下が起こっている場合，器質
的疾患が原因である可能性が高いと考えられる．そのた
め，本研究を実施するにあたり，こうした症状を器質的
要因が大きく影響した可能性がある腰痛の特徴として，
鑑別するように努める必要がある．しかしながら，腰痛
の要因を厳密に器質的要因，心理的要因を含んだ非器質
的要因に区別することは非常に困難である．加えて，大
人数を対象とした調査では，それらの試技を実施するこ
とは経済性の面から現実的ではない．そこで本研究では，
経験を積んだ整形外科医師の指導のもとに作成した以下
に示す設問で構成された質問紙を用いて，器質的要因に
よる影響の大きい腰痛と，心理的要因などの非器質的要
因の影響を多分に受けているだろうと推察される腰痛を
区別することを試みた．
腰痛に関する質問内容
Q1：これまでの腰痛の有無について，「はい」か「いい
え」の 2 件法での回答．
Q2：Q1で「はい」と回答した場合に，腰痛の問題をど
のように感じているのかについて，「大きな問題である」，

「時々辛くなる」，「あまり問題ではない」のいずれかで
回答．

（なお，Q1の腰痛の有無についての質問で「はい」と回
答した調査対象者には引き続きQ3に進むよう指示）
Q3：「腰痛を経験している期間」の下肢痛（尻から大腿
の裏へかけての痛みや痺れ）の有無について，「はい」
か「いいえ」の 2 件法で回答．
Q4：「腰痛を経験している期間」および「筋力低下が
あったかどうか」について，「はい」か「いいえ」の 2
件法での回答．
非器質的要因による腰痛の程度
　本研究ではQ3あるいはQ4において，「はい」と回答し
た者を器質的要因が大きく影響した腰痛である可能性が
ある者と判断し，Q3，Q4ともに「いいえ」と回答した
者を器質的要因だけでなく，心理的要因などそれ以外の
要因の影響を受けている腰痛である可能性がある者と判
断した．
　その結果，Q1で「腰痛がない」と回答した者，つま
り，これまでに腰痛を経験していない者を「腰痛なし群

（NP: subjects with no pain）」とした．次に，Q2で「あ
まり問題ではない」，「時々辛くなる」と回答した者をこ
れまでに腰痛を経験しているものの，日常生活には影響

がないと考えている者として「日常生活に影響なし腰痛
あり群（PND: subjects with pain but no difficulties in 
daily life）」とした．さらに，Q2で「大きな問題である」
と回答した者を，これまでに腰痛を経験し，日常生活に
影響があると考えている者として「日常生活に影響あり
腰痛あり群（PD: subjects with pain and difficulties in 
daily life）」とした．
心理尺度　本研究で調査した 5 項目の心理尺度の具体的
な内容は，以下の通りである．緒言でまとめたように，
腰痛に関連すると考えられる尺度として，ストレス，不
安，抑うつ，怒り，そしてストレッサーに対する個人の
認知的評価に関連する価値観が挙げられる．しかしなが
ら，大学生を対象に腰痛とこれらの概念の関連を調査し
た研究はみられない．そこで本研究では，これらの概念
を測定することができると考えられ，かつ十分な信頼性，
妥当性を有する尺度を選定した．なお，使用に当たって
著作権が発生する項目については発売元へ連絡し，必要
な手続きをすべて済ませ使用が承認された後に調査が実
施された．
学生用ハッスルスケール
　学生用ハッスルスケールは，中野28)により開発され
た49項目からなる質問紙である．中野28)は，このハッ
スルスケール学生用と精神身体的健康尺度であるCMI

（Cornell Medical Index）における各症状との関連に関
する分析を行い，日常生活で体験するストレッサーを的
確に把握し，精神身体症状の予測に優れたテストである
ことを証明している．調査対象者は，各項目のハッスル

（イライラした経験の内容）を前の月 1 ヵ月間に体験し
たか否かについて回答し，経験したハッスルについては，
その出来事で苦労した程度を 3 段階（多少苦労した場合
を1，苦労した場合を2，かなり苦労した場合を3）で回
答させるものである． 
日本語版Hopkins Symptom Checklist〔HSCL〕
　日本語版HSCLは，Nakano & Kitamura29)により開発
された54項目からなる自己報告式の症状調査票であり，
心身症状，強迫症状，対人関係過敏症状，不安症状，抑
うつ症状の 5 つの下位症状の測定にあたって高い妥当性
と信頼性があることが示されている．54の質問は外来患
者によくみられる症状を元に作成され，その症状にどの
程度悩まされたかを4段階（「ぜんぜんない」を0，「たま
にある」を1，「時々ある」を2，「たびたびある」を3）
で回答させ，症状は上記の 5 つの側面に分けられる．
日本版State-Trait Anxiety Inventory〔STAI〕
　STAIは，Spielberger30)の「不安の状態・特性モデル」
に基づいて開発された尺度である．STAIでは不安は状
態不安と特性不安に分けて考えられている．状態不安は，
一過性の不安を示し，特性不安は比較的安定した個人差
としての不安傾向のことである．日本語版STAIは，中里・
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水口31)によって，専門学校生を対象に信頼性と妥当性が
検討されており，高い信頼性と妥当性があることが報告
されている．STAIの質問は全部で40項目あり，Q1～20
が状態不安に関する項目，Q21～40が特性不安に関する
項目となっており，状態不安の場合は「全くちがう」か
ら「その通りだ」の 4 件法で回答させ，特性不安は「ほ
とんどない」から「しょっちゅう」の 4 件法で回答させる．
KG式日常生活質問紙
　KG式日常生活質問紙は，山崎ら32)より開発された
日本独自のタイプA傾向を測定する質問紙である．全
部で55項目ある各項目に 3 件法（「はい」，「？」，「い
いえ」）で回答する．また，タイプA得点の他に，タイ
プAを構成する 3 つの下位尺度，すなわち「攻撃・敵
意性（aggression-hostility）」，「精力的活動・時間切迫
性（hard-driving-time urgency）」，「行動の速さ・強さ

（speed-power）」の得点を得ることが可能となる．ちな
みに，山崎ら32)はこの質問紙の信頼性，妥当性を検討し
ているが，十分な結果が得られていることを報告してい
る．
Purpose-in-Lifeテスト〔PILテスト〕
　PILテスト日本語版は，Sato & Tanaka33)により開発
されたPart-A，B，Cの 3 つの部分からなるが，今回の
調査ではPart-Aのみを使用した．PILテストのPart-A
は，生きがいの中心的な 6 成分のうち目標・夢，人生の
意味，存在価値，生活の充実感の 4 成分を測定するも
のであり，生きがい感を測定するための方法として妥
当であると判断した．PILテストPart-Aは20項目からな
る質問紙法であり，「1」から「7」の 7 件法で回答する
ものである．なお，PILテストについても，これまでに
信頼性および妥当性が十分に高いことが確認されてい
る33,34)．

統計処理　統計処理はSPSS（ver,15 for Windows）お
よび統計解析ソフトRを用いて実施した．本研究で
は，各心理尺度のデータはノンパラメトリック手法の
Jonckheere-Terpstra検定により解析し，統計的に有意

（P<0.05）であった場合，さらにSteel-Dwass検定によ
り多重比較を行った．

結　　果

大学生における腰痛の現状　本研究では，全回答者337
名のうち自覚的に腰痛を持つ調査対象者は204名であっ
た（61％）．この204名のうち，腰痛に関する質問紙の
Q3，4において「あり」と回答した者，すなわち器質的
要因による影響が大きいと考えられる腰痛の可能性が高
いと判断された者は74名であった．本研究ではこれらの
者を分析の対象から除外し，残りの263名（男性102名，
女性161名，平均年齢20.1±1.1歳）を分析対象者とした．

　次に本研究で作成した腰痛に関する質問紙から，これ
ら263名をNP群，PND群，それにPD群の 3 群に分類し
た．その結果，NPは全体の51％（n=133名，男性50名，
女性83名），PNDは32％（n=85名，男性31名，女性54名），
そしてPDは17％（n=45名，男性20名，女性25名）となった．

腰痛と心理尺度の関連性　腰痛の程度別に分類した 3 つ
のカテゴリー（NP，PND，PD）における各心理尺度の
得点について，それぞれJonckheere-Terpstra検定を実
施した（Table 1）．その結果，有意差がみられたのは，
学生用ハッスルスケール（p=0.016），HSCLの心身症状
得点（p=0.001），それにSTAIの状態不安得点（p=0.014），
特性不安得点（p=0.025）の 4 つの心理尺度であった．
　次に，有意差が認められたこれら 4 つの質問項目にお
いて，それぞれの 3 群に多重比較であるSteel-Dwass検
定を実施した．その結果，ハッスルスケール学生用で
は，NPとPDに有意差（p=0.032）が観察された（Fig 1）．
HSCLの心身症状においては，NPとPND，それにNPと
PDに有意差（それぞれp=0.030, p=0.009）が（Fig 2），

Table 1 
 Scale Group Median Z P 

NP 34.50 
PND 38.00 Hassles Scale (ver. college students) 
PD 43.50 

2.41 < 0.05 

NP 19.00 
PND 21.00 Psychosomatics 
PD 23.50 

3.34 < 0.001 

NP 20.00 
PND 20.00 Obsessive-compulsive 
PD 22.00 

0.90 n.s. 

NP 18.50 
PND 20.00 Interpersonal sensitivity 
PD 21.00 

1.86 n.s. 

NP 13.00 
PND 14.00 Anxiety 
PD 13.50 

0.43 n.s. 

NP 21.00 
PND 22.00 

HSCL 

Depression 
PD 23.50 

0.35 n.s. 

NP 40.00 
PND 42.00 State-anxiety 
PD 45.00 

2.46 < 0.05 

NP 47.00 
PND 48.50 

STAI 

Trait-anxiety 
PD 51.50 

2.24 < 0.05 

NP 41.00 
PND 43.50 Type A 
PD 42.00 

0.64 n.s. 

NP 21.00 
PND 20.00 Hostility 
PD 20.00 

0.13 n.s. 

NP 12.00 
PND 12.00 Hard-driving 
PD 12.00 

0.42 n.s. 

NP 14.00 
PND 14.00 

KG 

Speed 
PD 13.00 

0.57 n.s. 

NP 98.00 
PND 93.00 PIL test 
PD 94.00 

-0.92 n.s. 

Table 1.　Results of Jonckheere-Terpstra test for each 
psychological scale.
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そしてSTAIの状態不安については，NPとPD，PNDと
PDに有意差（それぞれp=0.010, 0.044）が観察された（Fig 
3）．STAIの特性不安（Fig 4）においては，NPとPDに
有意差（p=0.017）が観察された（Fig 4）．

考　　察

大学生における腰痛の現状　本研究では，全回答者337
名のうち自覚的に腰痛を持つ調査対象者は204名であっ
た（61％）．つまり，大学生という若年層においても，
半数以上が過去に腰痛を経験していることが明らかに
なった．さらに，本研究において器質的要因による影響
が大きいと考えられる腰痛を有する調査対象者を除外し
た結果，腰痛なしの者が133名（51％）であったのに対
して，器質的要因だけでなく，心理的要因などそれ以外
の要因の影響を受けていると考えられる腰痛を有する者
は130名（49％）となった．このことから，半数近くが
器質的要因ではない別の要因，すなわち心理的要因を含
んだ非器質的要因による腰痛を経験していることが示唆
された． 

腰痛と心理尺度の関連性　前述のように，ストレスなど
の心理的な負荷は，生理的な反応を介して腰痛に影響を
及ぼしていることが推測されている．実際に，欧米では
Craft8)が腰痛の発症にストレスが関連している可能性を
示しており，国内でも自覚的ストレスが腰痛と関連が
あるという鈴鴨13)や竹内ら14)の報告がある．また，辻下
ら35)は座位作業を中心とした女性従業員の職業性腰痛と
日常の苛立ち事尺度との間に有意に関連があることを報
告している．加えて田口ら16,17)は，日常生活における出
来事と腰痛との関連を分析した結果，家族の無理解や家
族のいがみあいのような家庭環境と，進路の転換やいじ
めなどの学校環境が腰痛と関連していたことを報告して
いる．
　本研究におけるハッスルスケール学生用の結果につい
てみると，NPとPDの間に有意差が得られた．この結果
は，日常生活において厄介な出来事を経験し，より心理
的負荷を感じることと腰痛の程度との間には何らかの関
連がある可能性を示している．したがって，本研究では
ストレスと腰痛が密接に関連しているという先行研究を
支持する結果が得られたものと考えられる．
　HSCLの心身症状は，身体の機能に障害があるという
感覚からくる苦痛を指し，自律神経系に関連した身体機
能に関する訴え，身体に対する不安を含んでいる29)．本
研究では，HSCLの心身症状においても腰痛の程度との
間に有意な関連性が得られた．したがってこの結果は，
日ごろから身体に対する苦痛を感じる程度が強いことと
腰痛の程度は関連していることを示唆している．しかし
ながら，逆に腰痛自体が身体の機能に障害があるとい
う感覚を生成し，より大きな苦痛を感じているために
HSCLの心身症状の得点が高くなった可能性もあり，腰
痛の程度が重いということを心身症状という言葉で置き
換えただけである可能性がある．

Figure 1 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig 1.　Box plots of Hassles Scale (HS) scores among 
three groups. (NP: group of subjects with no pain, PND: 
group of subjects with pain but no difficulties for usual 
life , PD: group of subjects with pain and difficulties for 
usual life, *: p<0.05)

Fig 2.　Box plots of HSCL (psychosomatics) scores. 
(NP, PND, and PD are the same abbreviation for Fig 1, 
*: p<0.05, **: p<0.01)

Fig 3.　Box plots of State-Anxiety scores. (NP, PND, 
and PD are the same abbreviation for Fig 1, *: p<0.05)

Fig 4.　Box plots of Trait-Anxiety scores. (NP, PND, 
and PD are the same abbreviation for Fig 1, *: p<0.05)
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　また，腰痛と心理的要因の関連を検討した欧米，国内
の研究では，抑うつが腰痛と関連している可能性が報告
されている10,11,36-37)．それに対して本研究では，抑うつ
症状を含めたHSCLの強迫症状，対人関係過敏症状，不
安症状得点と腰痛の有無や程度との間に有意な関連性が
みられなかった．これらの結果は単純に腰痛との関連が
ないという可能性を示唆しているが，別の要因が関与し
ている可能性もある．遠藤ら38)の大学生を対象とした調
査では，スポーツ活動の継続年数が長くなるにつれて
HSCLの得点が有意に低くなることを報告している．ま
たEndo et al.39)は，調査当時にスポーツ活動を実施して
いた者の方がしていなかった者に比べて上記の症状が有
意に低かったことを報告している．本研究では，調査対
象者の32％がこれまでに過去にスポーツ活動を行ってき
ているか，もしくは調査当時にスポーツ活動を行ってい
た可能性が高い調査対象者であった．このことが本研究
の結果に影響していた可能性は否定できない．したがっ
て，今後は調査対象者のスポーツ活動の有無を考慮する
必要があると考えられる．
　不安との関連では，Krishman et al.9)やFrymoyer et 
al.10)が不安と腰痛が関連しているという結果を報告して
いる．本研究ではSTAIの状態不安および特性不安の両
方において，腰痛の程度の違いにより有意差が得られた．
また多重比較の結果，状態不安ではNPとPD，および
PNDとPDの間に有意差が，特性不安はNPとPDの間に
有意差が観察された．これらの結果から，状態不安およ
び特性不安の傾向の強さは腰痛の程度と何らかの関連が
あることが示唆された．サーノは彼の仮説の中でTMS
の発症に関連する心理的要因として不安をあげており，
不安を抑圧することで腰痛が発症することを示唆してい
るが19)，本研究の結果はこの仮説を間接的に支持するも
のと考えられる．また先行研究をみると，Krishman et 
al.9)やFrymoyer et al.10)は不安症状との関連を調査する
に留まり，一方でサーノは漠然とした将来に対しての不
安としか述べていない．それに対し本研究では，本人の
本来の特性である特性不安，および今現在の不安の程度
を表す状態不安の両方が腰痛の程度と関連していること
が示され，より詳細に不安と腰痛の関連性が明らかに
なったものと考えられる．一方，菊田ら40)は腰痛を有す
る者は，将来的な経済問題，男女関係など様々な心理的
問題とそれらに対応できない不安を抱いていたことを報
告している．そのため，腰痛を経験することが状態不安
や特性不安を高めた可能性もある．加えて，伊藤ら41)の
報告では，必ずしも不安と腰痛に悩む期間には関連がみ
られなかったとされているため，今後，これらの関係に
ついてはより詳細に検討していく必要があろう．
　本研究では，タイプA傾向を測定するKG式日常生活
質問紙，およびストレスの認知に影響を及ぼすと考えら

れるPILの生きがい感の程度と腰痛との関連を調べた．
その結果，両者の間には有意な関連性が得られなかった．
サーノの仮説では，TMSの発症に怒りが関連している
ことが指摘されている．しかし，一般に日本人のタイプ
A傾向は欧米人と比較して攻撃敵意性が低いと考えられ
ているため42)，腰痛の発症およびその程度の違いとは関
連しなかったものと推察される．一方，特に慢性の腰痛
には生きがい感のような個人の価値観の違いが影響する
ことが示唆されているため40)，日本人用に開発された別
の生きがい感尺度の適用なども含めて，今後，より詳細
な検討が必要であると考えられる．
　以上のように本研究では，腰痛が心理的要因と関連し
ており，腰痛の程度が心理的負荷の大きさと関連してい
る可能性が示された．しかし，大平ら12)は高齢者を対象
とした調査で，心理的要因と腰痛の関連性に女性の高齢
者のみに抑うつが関連しており，男性には心理的要因が
関連していなかったことを報告している．伊藤ら41)も，
中高年者を対象にして，腰痛と抑うつや不安との関連を
調査しているが，抑うつや不安の程度と治療効果および
腰痛に悩む期間に相関関係はないと報告している．この
ように調査によっては，腰痛と心理的要因の関連性につ
いて否定的な結果も存在するため，今後，より詳細に調
査していく必要があろう．
　また，白木原ら43)は65歳以上の高齢者を対象とした調
査の結果，生活満足度のアンケートにおいて「人の役に
立てない」という因子が関連していることを示唆し，丹
羽ら44)は，高齢者の喪失体験が発端となり腰痛が生じる
可能性を報告している．しかし，若年層を対象とした調
査では，学校の環境にポジティブな認知を示す者は自覚
症状としての腰痛の訴えが少なくなることや45)，学校環
境や家庭環境におけるストレスフルな出来事が腰痛発症
に関わっている可能性が報告されている16,17)．このよう
に，調査対象者の年齢層のちがいがあった場合でも腰痛
と心理的要因には同様の関連性が報告されているが，そ
の年齢層の調査対象者が所属する環境，状態などの特有
の要因の影響も考慮されるべきであろう．特に大学生の
場合，田口ら16,17)の指摘した学校環境，家庭環境の他に
就職活動など今後の自身の方向性を決める重要な活動が
あるため，それらの影響について考慮する必要があると
考えられる．
　加えて，本研究のように多人数を調査対象とする場合
には，理学的診断を用いることが困難であるため，器質
的要因による腰痛と非器質的要因による腰痛とを厳密に
区別できない可能性がある．そのため本研究では，経験
を積んだ整形外科医師の指導により作成した質問紙をも
とに分類を行った．したがって， 3 群による分類の中に
器質的要因による腰痛を抱えた者を含んでいる可能性は
完全には否定できない．今後は，さらに調査対象者の数
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を増やし，調査で使用した質問紙による分類の妥当性の
検証を視野に入れ，簡便に分類を行うことができる尺度
を開発していく必要があろう．

今後の課題と展望　以上のことから今後，腰痛と心理的
要因の関連性を調査するにあたって，以下の 3 点につい
て注意をする必要があると考えられる．まず個人の考え
方，価値観の影響について検討する点．次に，調査対象
者のスポーツ活動による影響の可能性を考慮する点．そ
して，同じ年齢の者を対象とした場合であっても，調査
の方法などにより，結果が異なる可能性がある点である．
　また，本研究の結果から今後は，先行研究で報告され
ているように外科的な治療だけでなく心理的な改善も大
学生において必要であることが示唆された．これまでの
研究では，松永ら15)による従来の治療法に加えて行われ
た家族療法の腰痛への治療効果や，本田18)による腰痛へ
の認知行動療法の軽減効果の報告がある．さらに近年，
この両面において効果が期待される方策として運動療法
の一つである腰痛体操が注目を浴びている．腰痛体操は
腰痛軽減だけでなく心理面においてもその改善効果がこ
れまでに報告されている46,47)．したがって本研究の結果
も踏まえて，今後は腰痛に対して身体的アプローチだけ
でなく，積極的に心理的アプローチも行っていくべきで
あると考えられる．

結　　語

　本研究は，大学生を対象にして器質的要因による腰痛
をできる限り排除したうえで，腰痛の程度と心理的要因
の関連性について様々な心理尺度を用いて横断的に検討
することを目的に実施された．その結果，日常生活の厄
介な出来事の有無とその程度を測定する学生用ハッスル
スケール，ストレスによる症状を測定するHSCLの心身
症状，状態不安・特性不安を測定するSTAIにおいて，
各得点が腰痛の程度と関連していることが見出された．
このことから，大学生の腰痛と日常生活の厄介な出来事
や不安などのストレスが密接に関連していることが示唆
された．本研究では，腰痛の発症機序に心理的要因がど
のように関わるかなどについては明らかにされず，いく
つか改善すべき点も見出された．今後は，こうした問題
点を改善し，腰痛と心理的要因の関連について明らかに
していく必要があろう．
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