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精神疾患の多因子性とその軌跡

福岡行動医学研究所所長 神庭 重信

筆者は、精神疾患の生物医学的研究を開始する

にあたり、脳は複雑な臓器だが、原因は案外単純

なのではないか、という楽観的な見込みを持って

いた。40年以上が過ぎた今、その見込みはレット

症候群のように正しかった例外もある。だが多く

の精神疾患は、原因が複雑で、しかも脳自体が複

雑な臓器であるため、研究は困難を極め、いまだ

に原因は不明瞭なままである。とはいえ、「精神

疾患は多因子疾患である」ということがはっきり

したことは、大きな進歩だったのではないかと思

う。多因子疾患という概念は1960年に、本態性高

血圧の病態仮説として提唱されるまで（Oldham

PD et al., Lancet, 1960）、疾患研究のパラダイム

ではなかった。それまでの内因性（本態性）疾患

の研究は、主として単一の原因や病態の発見を求

めて行われていた。

レット症候群の研究では、連鎖解析が成功し、

単一遺伝子疾患（MeCP2遺伝子の変異）である

ことが同定された。加えて、MeCP2遺伝子の変

異は、レット症候群だけでなく、知的発達症、自

閉症、双極症、統合失調症などの幅広い精神疾患

にも見いだされ、現れる表現型は多様性を示すこ

と（遺伝子の多面発現 pleiotropy）がわかったの

である。

以下に精神疾患の軌跡研究を紹介する。22q 欠

失症候群（DiGeorge 症候群）では40以上の遺伝

子が欠失し、患者は複数の器官に異常を抱える。

しかも多様な精神疾患を発症することから、精神

医学の領域でも研究対象となっている。本症候群

の軌跡を追うと、疾患の表現型は神経発達ととも

に変化し、児童期には、ADHD、ASD、不安症

の率が高く、AYA 世代以降になると統合失調症

が多くなる（Jonas RK et al., Biol Psychiatry,

2014）。

カナダのAnn Dufy ら（Am J Psychiatry, 2019）

は、双極症を持つ親から生まれた子供の臨床経過

を20年間にわたり調査した。その結果、小児期の

睡眠障害と不安症は、成人後の気分症のリスクを

それぞれ1.6倍と1.8倍に増加させることを予測

し、抑うつ症状と躁症状のリスクをそれぞれ2.7

倍と2.3倍に増加させることを予測した。双極症

の出現に関する最も適合性の高いモデルは、非特

異的な児童期の前駆症状から青年期のうつ病、そ

して躁病または軽躁病エピソードに至る漸進的な

順序であった。

このように、精神疾患の表現型は遺伝子の多面

発現という性質に加え、神経発達とともに変化す

ることが明らかになった。現在の診断カテゴリー

がプラグマチックに有用であるとしても、各診断

カテゴリーが、明確に異なる発症メカニズムを持

つと仮定することにさらなる警告を与えるもので

ある。脳の発達には、遺伝子に埋め込まれたプロ

グラムとともに環境の影響が大きく及ぶ。横断的

研究に加えて、ライフスパンでの精神疾患の神経

生物学的な姿を明らかにすることが望まれる。

巻 頭 言
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ICD-11の適応反応症

国立病院機構肥前精神医療センター 本村 啓介

抄録：ICD-11の適応反応症は、ストレス反応症候群の一種として新しく概念化され、独自の症状

基準として、ストレス因への「とらわれ」preoccupation が採用されることになった。しかし、他

の診断基準を満たさない場合に使用するという従来の位置づけも残っており、また児童・思春期で

は主観的な訴えを必須としないなど、まとまらない印象を受ける。複雑な力学の下で新しくなった

この診断カテゴリーが定着するまでには、しばらく時間がかかりそうである。

キーワード：stress response, maladaptive reaction, preoccupation

寄稿にあたって

この度、本誌に寄稿させて頂くにあたり、本題

に入る前に一言述べさせて下さい。福岡行動医学

研究所長が松尾正先生から神庭重信先生へと交代

し、この雑誌も様変わりして、随分と立派になり

ました。全国的に著名な精神科医の論文も増えま

した……が、正直言って一抹の寂しさを感じてお

ります。松尾所長時代には、他の雑誌には載って

いないようなエクセントリックな論文や、あるい

は九大精神科という医局での人のつながりを前提

とした内輪話や追悼文が欠かせませんでした。も

ちろん、そのような内輪話に頼る限り、興味を持

つ人の数は限られてしまいます（本来ならそれ

は、同門会誌が果たすべき役割かもしれません）。

けれども、そのような内輪話を減らしていき、立

派な著者の論文をどんどん増やしていくと、すで

に医局で何冊も購入してある専門誌とよく似たも

のになってしまい、わざわざ年会費を支払って購

入する理由も見当たらなくなっていく―ここに

ディレンマがあるように思われます。

数年前から教室のご支援を受けて、九大精神科

の古い診療録の調査研究を続けており、その関連

で、日本の近現代の歴史に関する本を読んでいる

のですが、現代の歴史学はかつてのように、権力

者や傑出した人物に焦点を当てるばかりではな

く、社会を構成するさまざまな人たちの生きざま

も分析する、より社会学的なものとなってきてい

ます。そのような流れの中では、その時代を生き

た人たちの生きざまをうかがわせる資料が鍵に

なってくるのですが、例えば近代日本の教養主義

に関して分析したある本では、旧制高校の生徒に

おける購入雑誌の人気ランキング、愛読書の人気

ランキングといった、非公式のデータが紹介され

ています（筒井清忠「日本型教養の運命」）。これ

らは、傑出人の生活史や業績を追うだけでは決し

て得られない、当時の旧制高校ではぐくまれた文

化を知る上での貴重な手がかりなのです。

そういうわけで私からの提案は、本誌の一部を

割いて、この時代を生きる私たち精神医療従事者

が日々考えること、思い悩むこと、共通の興味や

心配事、つまりは同業者が集まる懇親会での雑談

のようなものを、ありのままに記録としてとどめ

ておくことです。そうすれば50年後の歴史家に

とっては、類のない資料になっているかもしれま

せん。

「適応反応症」という訳語について

閑話休題、今回は ICD-11の適応反応症につい

て説明することが課題でした。「適応反応症」は、

ながらく「適応障害」と呼ばれてきた診断カテゴ

リーの訳語を新しくしたものです（英語表記

Adjustment disorder の変更はありません）。

DSM-III 以来、disorder は「障害」と訳されて

きたのですが、そうなると障害者基本法の障害

disabilityとの区別が困難になると指摘されてい

ました（ご存じの通り、disorder があるからと
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いって disability があるとは限りません）。その

ため、DSM-5より “xx disorder” を「xx症」と

訳すようになりました。DSM-5の段階では、ま

だ「障害」と「症」とが混じっていたのですが、

ICD-11そして DSM-5TR では、ほぼ「症」で統

一することができました。そのようななか、

Adjustment disorder を「適応症」と訳してしま

うと、これは医薬品の有効性が認められた疾患を

指すために用いられてきた語ですので、混乱を招

くことになります。「適応不全症」との案も出ま

したが、そうなると、適応への努力が足りないか

のような印象を与えかねないだろう、「適応反応

症」であれば、適応への努力の結果至った病気で

あることがわかりやすい、ということになりまし

た。意訳にすぎる感じがしなくもありませんが、

ICD-11の本文中でも Adjustment disorder とは

maladjustment reaction である等々と書いてある

こともあり、「適応反応症」は、悪くない訳語か

と思っておりますが、いかがでしょうか。

ICD-10の「適応障害」ができるまで

(そのようなわけで、ICD-10および DSM-5ま

でのものを「適応障害」、ICD-11および DSM-

5TR 以降のものを「適応反応症」と訳しわける

ことにします）。ICDは20世紀のはじめに国際死

因分類として始まりましたが、第二次大戦後には

国際疾病分類となり、ICD-6（1948）ではじめて

本格的に精神疾患を組み込むようになりました。

そして適応障害の前身にあたる、一過性のスト

レス反応を指す診断カテゴリーは、当初から存

在していました（“Acute Situational Maladjust-

ment”）。ICD-6から ICD-9まで（そして DSM-I

および II）は、おおよそ「外因性/内因性/心因

性」という流れに沿った配列になっており、その

あとに知的障害や児童期の問題といった「その

他」が来ていたのですが、このカテゴリーは「そ

の他」の位置に置かれており、「心因性」の位置

にある神経症群には含まれていませんでした。

ICD-7，8でもおおよそ同様であり、また DSM-

I，II でも大きな違いはありませんでした（基本

的に、DSM-I はICD-6に、DSM-II はICD-8にな

らっています）。

ICD-9（1978）では「ストレスへの急性反応」

（数時間から数日）と「適応反応」（数日から通常

数か月以内）という区別が生まれましたが、転機

となったのはやはり DSM-III（1980）であり、

この時点で初めて、心的外傷後ストレス障害

（PTSD）、つまり慢性に経過するストレス反応と

いう概念が採用されました。この時同時に、適応

障害に特徴的な二つの基準も定められました。一

つは、他の精神疾患が診断される場合には適応障

害とは診断できないこと（便宜的にこれを「閾値

下基準」と呼んでおきます）、ストレス因が消失

してからも６か月以上持続する場合には他の診断

に変更すべきであること（これを「６か月基準」

と呼んでおきます）。つまり、現在まで用いられ

た「適応障害」の診断基準は、PTSD と同時に成

立したことになります。その後、ICD-10（1992）

も PTSD 概念を採用しました。ただし、DSM-

III および IVの適応障害は、他の疾患群から独立

して分類されていたのに対して、ICD-10では F4

の神経症群に含められていることは皆さまご存じ

かと思います。

「適応障害」への批判

しかしこうして出来た、従来型の「適応障害」

については、いくつかの問題が指摘されていまし

た。一つ目の理由は、基準となる症状を提示して

いないために、他の診断カテゴリーとの区別が難

しいことです。もちろん、他の精神科診断がつけ

ば適応障害とはつけない、という「閾値下基準」

はあるのですが、気分症群や不安症群にも閾値下

カテゴリー（「他の特定される xx 症」）があり、

それらを使い分ける基準は明確ではありません。

二つ目の理由は、正常な反応との区別がはっきり

しないことです。三つ目の理由は、適応障害は自

殺行動との関連が強いなど、決して軽症とは言え

ないのに、閾値下基準のために軽症と思われてし

まうことです。四つ目の理由は、他の診断を鑑別

してようやくつけられるという性質のために、臨

床研究が進まないことです1)。こういった理由に

より、数少ない専門家たちは、「閾値下基準」の

撤廃を目指すようになりました。

■Vol.30 No.1 2024 福岡行動医誌

4



新しい動き

そのようななか、ICD-11に向けた新しい流れ

を作ったのは、チューリヒ大学の心理士、

Andreas Maercker 教授です。Maercker は旧東

独出身で、一度西側への脱出に失敗したときには

拘置所生活も経験したようですが、その後は

PTSD などトラウマ関連の病態に関する専門家と

なります。適応障害についても、地域で生活する

高齢者を研究し、その臨床的特徴を抽出したりし

ています。その Maercker が2007年に発表したの

が、適応障害を新しい基準によって特定する試み

です2)。過去の自身の研究を基に、適応障害を、

侵入思考、回避および適応の失敗という基準でと

らえることを提案しました（PTSD との類似が目

につきます。またこの時点では、閾値下基準も６

か月基準も使用されていませんでした）。といっ

ても、従来の基準で診断される人たちとぴったり

一致する、というわけではなかったのですが、そ

の後、やはり Maercker が同様の考えを基に、

Adjustment Disorder New Module（ADNM）と

いう質問紙を作成したところ、それを用いた研究

が一挙に広がって、これまで乏しかったエビデン

スがこの領域にもたらされるようになったため、

この新しい基準が受け入れられるようになってい

きました。

ICD-11の適応反応症

ICD-11の「適応反応症」は、2013年の時点で

おおよそ決定されていたものの、2018年になって

ようやく正式に公表されました。まず疾患の位置

づけとしては、DSM-5（2013）にならい、PTSD

と同じ疾患群、つまりストレスと特に関連する疾

患群に含まれています。そして適応反応症の「診

断に必須の特徴」は、次のように書かれていま

す。


特定可能な、単一もしくは複数の心理社会的ス

トレス因（たとえば、単一のストレスフルな出

来事、起こりつつある心理社会的困難、ストレ

スフルな生活状況の組み合わせ）に対する不適

応反応 maladaptive reaction で、通常ストレス

因から１カ月以内に出現する。例として離婚、

関係の喪失、失業、病気の診断、最近生じた障

害、家庭または職場での葛藤が挙げられる。


ストレス因への反応の特徴は、ストレス因やそ

の結果についてのとらわれ preoccupation であ

る。その例には過度の心配、ストレス因につい

ての反復的で苦痛に満ちた思考、その影響につ

いての絶え間ない反芻が挙げられる。


他の精神疾患ではよりうまく説明できない。


ストレス因とその影響が一旦なくなれば、症状

は６カ月以内に消退する（ストレス因がより長

い期間持続しない限り）。


ストレス因に対する不適応のために、個人生

活、社会生活、学業、職業または他の重要な機

能領域に有意な障害が生じている。機能が保た

れていたとしても、相当の努力が必要となって

いる。

原案の段階では侵入思考 intrusion だったもの

がとらわれ preoccupation にかわり、閾値下基準

や６か月基準はこれまで通りの形で残ることにな

りました。

問題点

そもそも「とらわれ」が果たして病的な症状と

言えるのでしょうか。ストレス因が消失したあと

もとらわれ続けるのであればそれは病的でしょう

が、ストレス因が作用し続けるなかでそれに「と

らわれ」ているのは病的とは言えないのではない

でしょうか。

例えば「あの上司さえいなければ」と訴えて診

断書を求める患者さんには、とらわれ preoccu-

pation基準はぴったりと言えるでしょう。けれど

も、昔から知られるとおり、子どもや思春期の少

年少女では、ストレス因についてはっきり語れな

いことも一般的です。その点については ICD-11

の診断基準のなかにも、子どもや思春期の場合に

はとらわれを言語化できない場合がある、などと

書いて、必ずしもとらわれ基準を満たす必要はな

いことが示唆してあるのですが、このことが長期

的にどのような影響を与えるのかは不明です。発

達症や知的能力症のような、言葉の乏しい集団の

苦しみが周縁化されることにならないかについて
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も気がかりです。

このような変動の背後には、増大し続けるトラ

ウマ研究者たちの力があるのかもしれません。

PTSD に対する治療研究のなかで、無意識、行

動、認知といった標的に代わって、身体を標的と

するさまざまな治療法が開発されると、それは

PTSD というカテゴリーよりもはるかに広い適応

範囲を持っていることが期待されるようになりま

した。その期待が、PTSD の基準を緩めようとす

る強い圧力となるのですが、それは今日まで実現

されていません。ほとんどの精神疾患と同様、

PTSD でさえ、実は多因子疾患なのですが、それ

を言ってしまうと、ある状況では加害者の責任を

減免することになりかねないので、極端な場合に

限って原因―結果の線形的な因果関係が存在する

かのように概念化されなければならなかった。も

しも「出来事基準」を緩めてしまえば、個人的要

因の占める割合がどんどん大きくなっていき、結

局は PTSD 自体が信頼するに値しない、あてに

ならない診断カテゴリーだ、ということになって

しまう。そうなると被害を受けるのは当事者なの

です。

DSM-5の頃から、PTSD の出来事基準は満た

しているが、症状基準は満たしていない場合、お

よび、出来事基準を満たさない程度のきっかけに

よって症状基準を満たす症状が出現している場

合、いずれも適応障害と診断すると書かれるよう

になり、ICD-11にも引き継がれました。PTSD

の研究が進むにつれて、不全型 PTSD の存在が

大きくなっていき、適応反応症がその受け皿と

なっていったようです。適応反応症のこのような

位置づけ方は、トラウマ専門家ではない私たち一

般精神科医のものとはかなりかけ離れているよう

にも感じられます。あるいは私たちもこれから少

しずつ、「不全型 PTSD としての適応反応症」と

いう見方を身に着けていくことになるのでしょう

か。基本的には PTSD は慢性の、適応反応症は

一過性の疾患であるはずなのですが。

おわりに

いろんな意味ですっきりしない改訂です。正常

なストレス反応を医療化しないように、というの

が改訂理由の一つだったはずですが、適応反応症

の診断閾値を上げたところで、精神科に来る患者

さんが変わるわけではありません。それよりむし

ろ、グレーゾーンの存在を正式に認め、そのよう

な例ではまず関係者が一堂に会して、誰が何をす

るべきかを話し合う習慣を確立する方がよいので

はないでしょうか。社会問題の医療化を防ぐため

には、そのような会議が欠かせないはずであり、

上司のハラスメントを訴える社員が受診されたな

ら、労働組合や労働基準監督署なども連携しつ

つ、医療が関わるべき問題はどこにあるのか（も

しくはないのか）を見極められたらよいように思

うのですが、なかなかそういう話にはなっていか

ないようです3)。
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精神展開剤の臨床応用の可能性

慶應義塾大学医学部精神・神経科学教室 谷 英明、平田真結子、米澤賢吾

抄録：近年、難治性精神疾患に対する精神展開剤を用いた治療が世界的に注目を集めている。精神

展開剤は、知覚を変化させ、神秘体験をもたらし、諸外国では古くから宗教儀式に使用されてき

た。20世紀には LSD やマジックマッシュルームの成分であるシロシビンの合成が進み、精神医学

分野における研究が活発化したが、規制薬物の指定を受け、一時期停滞していた。しかし、近年、

うつ病やターミナル患者の不安・抑うつ、心的外傷後ストレス障害、依存症など様々な精神疾患に

対する精神展開剤の臨床試験が推進され、その有効性が再評価されている。例えば、シロシビンは

わずか１〜２回の投与で、迅速かつ持続的な効果があると報告されている。本稿では、精神展開剤

の臨床研究におけるエビデンスを概説し、うつ病に対するシロシビン療法を中心にその臨床応用の

可能性を探る。

キーワード：psychedelics, psilocybin, treatment-resistant depression

１．精神展開剤の分類

精神展開剤（psychedelics：サイケデリック

ス）は、かつては幻覚剤とも呼ばれた、知覚の変

容を引き起こす薬剤である。「Psychedelics」の

語源は、「精神が顕在化する・開放され感覚が研

ぎ澄まされる」という意味で、現在は精神展開剤

と訳される。

精神展開剤は主に以下のように分類される7)。

狭義の精神展開剤としては、インドール系に属

し、セロトニン２Ａ（5HT2A）受容体を刺激す

る活性を有する、シロシビン（psilocybin）、アヤ

ワスカ（ayahuasca）、LSD（リゼルグ酸ジエチ

ルアミド）が挙げられる。シロシビンは、俗に

「マジックマッシュルーム」と呼ばれるシロシベ

属のキノコ類に含まれる催幻覚作用の成分であ

る。アヤワスカは植物由来の催幻覚性混合物であ

る。主成分は DMT（ジメチルトリプタミン）

で、セロトニン２Ａ受容体刺激作用を有するが、

その他にモノアミンオキシダーゼ（MAO）阻害

作用も有する。また、カテコール系として、メス

カリンという、ペヨーテサボテンに含まれるアル

カロイドがある。さらに、精神展開剤類似薬とし

て、カンナビノイド受容体関連薬のカンナビノイ

ド、共感薬（エンタクトゲン）の MDMA（メチ

レンジオキシメタンフェタミン）、解離性麻酔薬

のケタミンがある。

２．精神展開剤の歴史

精神展開剤は、古来より神事や宗教的儀式で用

いられてきた。例えばマヤ・アステカ文明では、

マジックマッシュルームが祭祀や戦いの場面で使

用されていた。

20世紀に入ると、精神展開剤の科学的研究が進

展した。特に1943年にアルバート・ホフマンに

よって合成された LSD の強力な幻覚作用が発見

されると、精神展開剤の研究は一気に加速した。

1950年代から60年代にかけて、LSD やシロシビ

ンなどの物質が精神医学の分野で広く研究され、

うつ病や依存症などの精神疾患に対する治療薬と

しての可能性が模索されていた。

ところがその後は、ヒッピー文化への嫌悪や市

井の濫用から精神展開剤は規制薬物となり、研究

も中断された。しかし1994年に精神展開剤の研究

が再開し、2010年代後半になると、精神展開剤を

用いた臨床研究が急速に展開されている。このよ

うな動きは「サイケデリック・ルネサンス」とも

呼ばれている。

エキスパートコンセンサスによると、LSD や
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マッシュルーム（シロシビン）などの精神展開剤

による害はアルコールやベンゾジアゼピンなど他

の精神作用物質と比較して相対的に低い可能性が

報告され、治療薬としての可能性が注目されてい

る8)。

３．精神展開剤の精神疾患に対する有効性

近年、さまざまな精神疾患に対する精神展開剤

の臨床研究が急速に進んでいる。特に、難治性の

うつ病やPTSD（心的外傷後ストレス障害）に対

する治療効果が期待されている。表１に中心的に

研究されている分野についてまとめた。

最近報告された精神展開剤の精神疾患治療に関

するメタ解析10) では、以下のように報告されて

いる。まず、大うつ病性障害に対しては、投与前

後比較試験でも比較対照試験でも、シロシビンの

有効性が示されている（Hedgeʼs g，-1.48［95％

CI：-1.88，-1.08]）。治療抵抗性うつ病や反復

性うつ病に対するシロシビン（Hedgeʼs g，-1.51

［-1.83，-1.18］）とアヤワスカ（Hedgeʼs g，-2.04

［-2.50，-1.57］）の有効性も示されている。また

精神展開剤はターミナルの患者に対しても用いら

れ、シロシビン（Hedgeʼs g，-1.38［-1.69，-1.07］）

と LSD（Hedgeʼs g，-0.65［ -1.03，-0.27 ］）は

ターミナル患者の不安や抑うつを軽減することが

示されている。アルコール使用障害に対しても精

神展開剤は古くから用いられており、シロシビン

の断酒や飲酒量低減の有効性が示されている

（Hedge ʼ s g，-0.45［-0.79，-0.11］）。さらに、

PTSD に対するMDMAを用い無作為化対照試験

（RCT）は数多く行われており、その有効性が示

されている（Hedgeʼs g，-1.30［-1.75，-0.85］）。

実際に、オーストラリアでは、国家としては初

めて治療抵抗性うつ病に対するシロシビン療法と

PTSD に対するMDMAによる治療が2023年７月

に承認された。

４．シロシビンのうつ病に対する有効性

精神展開剤の中でも、特に研究が盛んに行われ

ているのが、うつ病に対するシロシビン療法であ

る。ここでは近年報告されたシロシビン療法の臨

床研究をいくつか紹介する。

シロシビンは、毎日の内服を必要とする従来の

抗うつ薬とは異なり、わずか１〜２回の服用で迅

速、強力かつ持続的な抗うつ効果を発揮する。そ

の投与の際には、通常、アイマスク・ヘッドホン

を装着しリラックスした状態でベッドに横たわ

り、シロシビンを服用して自身の内界に集中す

る。服用後約30分で意識の変化を感じ、色彩豊か

な幻覚や時間感覚の歪みなどの知覚変容や神秘体

験を自覚し、自身の内界を探訪する “trip” を経

験する。その中で辛い記憶や感情が現れても、あ

るがままに受け入れることを推奨する。約１時間

30分後にこの体験はピークに達し、約６時間で効

果は消失する。この間、心理士が常に付き添い、

被験者が不安を訴えた際には支持的にサポートす

る。治療後、内界心理体験を振り返り、被験者の

安全を確認した上で治療を終了する。人生の分水

■Vol.30 No.1 2024 福岡行動医誌

8

表１ 各精神展開剤の精神疾患に対する主要な臨床試験の実施状況

薬 剤 大うつ病性障害
ターミナル患者の

不安・抑うつ
依存症 その他

シロシビン 9 RCTs, 9 OLs 4 RCTs, 2 OLs
2 RCTs, 1 OL

(AUD，タバコ)

1 OL

(OCD)

LSD 4 OLs 3 RCTs, 3 OLs
6 RCTs

(AUD)
NA

アヤワスカ 1 RCT, 4 OLs NA
1 OL

(AUD，タバコ)

1 RCT

(SAD)

MDMA 1 RCT 1 RCT 2 OLs
11 RCTs, 4 OLs

(PTSD)

略語：AUD，アルコール使用障害；NA，該当無し；OCD，強迫性障害；OL，オープンラベル試

験；PTSD，心的外傷後ストレス障害；RCT，ランダム化対照試験；SAD，社交不安障害



嶺とも言える圧倒的な体験を咀嚼することで、

“悟り” とも言える瞬間が訪れ、寛大さや楽観が

生まれると言われている。シロシビン療法を安全

に遂行する上では心理士などのセラピストによる

心理的支援が必須とされており、投与前の準備

セッション、投与下での支援、投与後の統合セッ

ション、と一連の心理的支援が実施される3)。

Carhart-Harris ら（英国）が2016年に報告し

た、治療抵抗性うつ病患者12名を対象とした非盲

検試験3) を皮切りに、うつ病に対するシロシビン

療法の臨床研究が急速に蓄積されている。本研究

では、投与１回目に低用量シロシビン（10mg）、

その７日後の投与２回目に高用量シロシビン

（25mg）を投与した。高用量シロシビン投与１週

間後までの自己記入式の簡易抑うつ症状尺度

（QIDS）スコアの平均変化は-11.8（95％ CI

-14.35〜-9.15、Hedgeʼs g 3.1、p = 0.002）と有

意な改善が見られた。この研究では、12名

（100％）に一時的な不安、９名（75％）に一過性

の思考障害が見られたが重篤な有害事象は認めな

かった。さらに Carhart-Harris らは、18〜80歳

の大うつ病性障害の患者59名を対象にシロシビン

とエスシタロプラムを比較する６週間の第Ⅱ相二

重盲検無作為化比較試験を実施した2)。シロシビ

ン群30名は25mg のシロシビンを服用後、３週間

プラセボを連日服用し、再度シロシビン25mg を

服用してその後３週間プラセボを連日服用した。

エスシタロプラム群29名は１mg のシロシビンを

服用後、３週間エスシタロプラム10mg を連日服

用し、再度シロシビン１mg を服用した後に３週

間エスシタロプラム20mg を連日服用した。主要

評価項目の６週間後の QIDS スコア変化は、シロ

シビン群で-8.0±1.0、エスシタロプラム群で

-6.0±1.0であり、群間差は-2.0（95％ CI -5.0

〜-0.9、p = 0.17）と有意差は見られなった。し

かし、二次転帰のMontgomery Asberg うつ病評

価尺度（MADRS）やハミルトンうつ病評価尺度

（HAM-D）、ウェルビーイングの尺度や寛解率で

は、エスシタロプラム群よりシロシビン群が有意

に優っていた。シロシビン群の有害事象の頻度

は、エスシタロプラム群と同等、またはエスシタ

ロプラム群より低かった。いずれの群にも重篤な

有害事象はみられなかった。

Davis ら（米国）が2021年に報告した研究で

は、21〜75歳の大うつ病性障害の患者24名を対象

に、８週間のランダム化比較試験が行われた4)。

参加者は即時治療群（13名）と遅延治療群（11

名）にランダムに割り付けられた。即時治療群は

ベースラインから３週後にシロシビン20mg/

70kg、その翌週にシロシビン30mg/70kg を投与

された。遅延治療群（待機群）は即時治療群に８

週間遅れて同様の治療を受けた。主要評価項目の

HAMD-17スコアは、即時治療群において５週目

（高用量投与１週後）で8.0±7.1、８週目（高用

量投与４週後）で8.5±5.7、遅延治療群において

待機期間中の５週目で23.8±5.4、８週目で23.5

±6.0であった。両群間の差の効果量は、５週目

でCohenʼs d=2.5（95％CI 1.4〜3.5、p＜0.001）、

８週目でCohenʼs d=2.6（95％CI 1.5〜3.7、p＜

0.001）であった。重篤な有害事象は見られな

かった。本研究に参加した24名のシロシビン投与

後の追跡調査では、HAMD-17の平均スコアは、

治療前 22.8 ± 3.9、治療１週間後 8.7 ± 7.6

（Cohen ʼ s d=2.3、95％CI 1.5〜3.1)、４週間後

8.9±7.4（Cohen ʼ s d=2.3、95％CI 1.5〜3.1）、

３か月後9.8±8.8（Cohenʼs d=2.0、95％CI 1.3

〜2.7）、６か月後7.0±7.7（Cohenʼs d=2.6、95

％CI 1.7〜3.4）、12か月後7.7±7.9（Cohen ʼ s

d=2.4、95％ CI 1.6〜3.2）と治療効果が12ヶ月

間維持されていた6)。この間、重篤な有害事象や

希死念慮の悪化、自傷行為の報告はなかった。

米国Compass Pathway 社の Goodwin らは、18

歳以上の治療抵抗性うつ病患者233名を対象にシ

ロシビンの用量比較の第Ⅱ相二重盲検試験を実施

した5)。事前に抗うつ薬は中止した。参加者はシ

ロシビン１mg（79名）、10mg（75名）、あるいは

25mg（79名）の単回投与を受けた。ベースライ

ンから３週目までの MADRS 合計スコアの最小

二乗平均変化は１mg 群で-5.4、10mg 群で-7.9、

25mg 群で-12.0であった。群間比較では、25mg

群は１mg より有意に優っていたが（群間差

-6.6、95％ CI -10.2〜-2.9、p＜0.001）、10mg

群は１mg 群と有意差を認めなかった（群間差

-2.5、95％ CI -6.2〜-1.2、p = 0.18）。このこと
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から、シロシビンの有効用量は25mg であること

が示唆された。頻度が高い有害事象として、頭痛

（24％）、嘔気（22％）、倦怠感（６％）、不眠（６

％）が認められた。また重篤な有害事象として４

〜５％に自傷行為、自殺念慮、自殺企図がみられ

ており、注意が必要である。なお、自殺企図をき

たした参加者はいずれも、試験前に自殺行動また

は自傷行為の既往があり、治療３週後に反応がみ

られなかった患者であった。

さらに、英国 Usona Institute 社の Raison ら

は、21〜65歳の大うつ病性障害の患者104名を対

象に６週間の第Ⅱ相二重盲検試験を実施した9)。

参加者は投与セッション当日に、25mg のシロシ

ビン（50名）もしくは100mg のナイアシン（活

性プラセボ）（54名）の単回投与を受けた。シロ

シビン群はナイアシン群と比較して MADRS ス

コアの有意な改善を示した（群間差-12.3、95％

CI -17.5〜-7.2、p＜0.001）。シロシビン群で頭

痛（66％）、嘔気（48％）、視覚変容（44％）がみ

られたが重篤な有害事象は認めなかった。

このようなシロシビンによる抗うつ効果の作用

機序はいまだわかっていない。シロシビンはセロ

トニン２Ａ受容体を刺激するが、その下流で後シ

ナプス膜表面の α-アミノ-３-ヒドロキシ-５-メ

ソオキサゾール-４-プロピオン酸（AMPA）型

グルタミン酸受容体の発現量を増やし、シナプス

可塑性を高めることが動物実験から示唆されてい

る1)。シロシビンの投与により楽観性やポジティ

ブな思考パターンが獲得されることは、このよう

なシナプス可塑性の増強と関連するかもしれない

が、ヒト生体脳におけるAMPA受容体の挙動は

明らかになっていない。

５．結語

精神展開剤の社会的認知は、文化や時代背景に

よって大きく異なる。現在は、科学的エビデンス

に基づいた再評価が進んでおり、医療用途の合法

化に向けた動きも見られる。今後、精神展開剤の

効果のメカニズムや長期的な影響、安全性に関す

る研究が求められる。さらには、新規の精神展開

剤の開発や既存の精神展開剤の改良により、より

安全で効果的な治療法の登場が期待される。

精神展開剤は本邦でも麻薬および向精神薬取締

法に基づく規制薬物の指定を受けており、臨床応

用にあたっては、誤用のリスクや倫理的課題への

配慮が必要であろう。今後、厳格な管理のもと

で、精神展開剤を用いた精神疾患治療の臨床試験

の実施が望まれる。
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レカネマブの登場で認知症医療はどう変わるか？

東京都健康長寿医療センター 岩田 淳

抄録：レカネマブの登場により認知症医療は大きく変わる可能性がある。この抗 A β薬は、アル

ツハイマー病の原因とされるアミロイド β（A β）に対する抗体であり、認知症治療の新たな方向

性を示している。特に注目されるのは、レカネマブの第３相試験「Clarity AD」で示された成果で

ある。この試験では、レカネマブが認知機能の低下を遅らせる効果を有意に示し、副作用である

ARIA（Amyloid Related Imaging Abnormality）も管理可能なレベルであることが確認された。

さらに、レカネマブは軽度認知症患者における A βの蓄積を効果的に減少させることが示されて

おり、認知症進行の遅延だけでなく、患者や家族の生活の質（QOL）の向上にも寄与する可能性

がある。

しかし、レカネマブの使用には条件があり、厚生労働省からは『最適使用推進ガイドライン レ

カネマブ（遺伝子組換え）』が発出されている。このガイドラインでは、適切な患者の選択、処方

医および投与医療機関の要件などが定められており、安全かつ効果的な使用が求められている。特

に、 A β蓄積の確認、ARIA のリスク管理、副作用の適切な対応などが重要視されている。

レカネマブの臨床的利用は、認知症治療における重要な進歩を示しているが、その効果や安全性

を最大限に引き出すためには、医療従事者や患者・家族の理解と協力が不可欠である。また、今後

の課題としては、治療の継続性や長期的な効果、A βの除去後の臨床症状の改善、投与の動機付け

などが挙げられる。レカネマブは認知症治療に新たな希望をもたらすものの、その使用には慎重な

検討と管理が求められる。

キーワード：アルツハイマー病、A β、レカネマブ、ARIA

はじめに

2023年12月20日に抗 A β薬レカネマブが上市

された。米国ではそれに先立ちアデュカヌマブが

承認・上市されていたが、本邦では初の抗 A β

薬となった。

アルツハイマー病病理の最上流にあると考えら

れてきた A βに対する抗体療法は1999年に発表

されたモデルマウスに対する A βペプチド投与

に遡る1)。程なくヒトでは AN1792ワクチンの治

験が始まり、AD が過去の病気になると期待され

たのも束の間、脳炎が頻発し、その治験は中止と

なり、それ以降難産の歴史が始まった。現在では

ARIA という名称で理解されている脳炎の副作用

と A βの除去効果は、どちらも A βに対する免

疫反応であるという点からは表裏一体であり、高

い効果と低い副作用を両立させる事が困難だった

からである。

Clarity AD は何故成功したか

レカネマブの第３相試験 Clarity AD は日本、

米国をはじめとした13カ国で行われた登録参加者

が実薬859名、偽薬875名という極めて大規模な治

験であった。レカネマブ10mg/kgもしくは偽薬

を1.5年間投与するというものであり、効果は

modified intention to treat 集団で解析され、主要

評価項目の CDR-SB で0.45の差が有意差をもっ

てつき、成功に終わった2)。副次評価項目の

ADAS-Cog14（認知機能検査）、ADCS-MCI-

ADL（日常生活機能評価）、ADCOMS（認知機

能、日常生活機能評価のコンポジット）でもすべ

て有意差がついたことは、今までの抗 A β薬の

治験の惨憺たる結果からは一線を画したものに

特集 臨床医の疑問に答える

11



なった。まずは、この結果が得られた経緯につい

て概略する。

バイオマーカー診断による絞り込み

従来用いられてきた NINCDS-ADRDA 診断基

準3) はあくまでも臨床診断基準であり、その感度

特異度は必ずしも高くない4)。その背景にあるの

は、近時記憶障害を主訴とし、海馬萎縮がある疾

患は AD 以外にも PART（Primary age related

tauopathy)、嗜銀顆粒病、LATE（limbic predo-

minant age-related TDP-43 encephalopathy）と

いった A β蓄積を主病態としないものがあり、

これらの混入がノイズとなった可能性が考えられ

る。このため、A β病理の存在を確認するために

全例アミロイド PET で評価された。

軽症例の組み込み

アミロイド PET、CSF バイオマーカーの実用

化の結果、AD での A β蓄積は有症状となる20年

も前から開始され、その下流と考えられるタウの

蓄積も認知症と診断される時点では非常に進行し

ている事が判明した5)。このため、進行した認知

症期ではA βは主役ではなく、介入による効果が

少ないことが想定された。このために軽度認知症

期を主体とした集団（全体の60％以上）を組み入

れたことが成功の一因と考える。

進行の早い例の積極的組み込み

Clarity AD では Wechsler memory scale の論

理的記憶で年齢補正の上１SD のエピソード記憶

の低下のある者を選別組み入れしている。これ

は、軽度認知障害の時期においては CDR-SB の

変化は1.18-1.4/年程度であり6)、本スケールの

最小単位が0.5である事を考えると、症例を適切

に選択しない限り偽薬群の悪化が少なすぎて臨床

的効果が見いだせないリスクがある。このため

に、エピソード記憶の低下が強い群を選択した点

に利があったと考える。

十分なAβ除去効果と副作用ARIAのバランスの

担保

Clarity AD では平均77.92CL だった A β蓄積

量を22.99CL まで18ヶ月で低下させた。本治験

では30CL 以下をアミロイド陰性と定義していた

ため、十分な量の除去が達成されたことになる。

一方で ARIA については ARIA-E 12.6％（偽薬

群1.7％）、ARIA-H 17.3％（偽薬群9.0％）と他

剤の治験に比べて低く抑えられている。この理由

は定かではない点もあるが、レカネマブが抗プロ

トフィブリル抗体であるために血管壁に蓄積した

A βへの親和性が比較的低く、ARIA の原因と考

えられている血管壁に付着したA βの除去がマイ

ルドであったためと推定されている7)。

レカネマブの臨床効果

さて、レカネマブの臨床的効果について概説す

る。主要評価項目のCDR-SBは前述の通り0.45、

ADAS-Cog14は1.44、ADCS-MCI-ADLは2.0の

差がついた（図１)2)。勿論その差は大きくはな

いし、本薬剤の性質上は症状が『消失』すること

は期待できない。しかし、患者ときちんと向き合

い、詳細に日々を観察していれば、勿論プラセボ

を投与された患者が同時にいるわけではないが、も

しいれば「気づく」事が可能な違いである。さら

に、EQ-5D-5L、Zarit Burden Interview、QOL-

AD（本人及び介護者）でも実薬とプラセボ間で

有意差がついている点からは8)、この薬剤は AD

の進行遅延をもたらす結果、認知機能や生活機能

の悪化を抑え、本人、家族の負担を減らしつつ、

幸福な暮らしを守る事の出来る薬剤と言って良い

だろう。

レカネマブ使用の実際

レカネマブの上市と共に厚生労働省から『最適

使用推進ガイドライン』が発出され、国内におけ

る保険診療での様々な規定が判明した。それには

患者の選択、処方医の要件、そして投与医療機関

の要件がある。詳細はガイドライン本文（https:

//www.mhlw.go.jp/content/12404000/001178607.

pdf）をご覧頂きたいが、ここではその内容を概

説する。

患者の要件

ClarityAD のエントリー基準が盛り込まれてお
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り、重要なポイントとしては

①本人および家族・介護者の安全性を踏まえた上

での治療意志があること

②下記の禁忌に合致しないこと

・レカネマブへの過敏症

・ARIA-E、５個以上の微小出血、脳表ヘモ

ジデリン沈着、１cmを超える脳出血

③MRI を実施可能であること

④投与開始１ケ月以内に、MMSE 22点以上、

CDR 0.5または１が確認されていること

⑤承認された方法でアミロイド PET または CSF

バイオマーカーで A β蓄積が確認されている

こと

とある。注意点としては、A β蓄積を確認する方

法として、未承認の Pittsburgh Compound B、

NAV4694による PET 診断や、Lumipulse® での

A β 42/40
9) 以外の方法での脳脊髄液診断は無効と

いう点である。

医師の要件

レカネマブを処方出来る医師は

①神経学会・老年医学会・精神神経学会・脳外科

学会のいずれかの専門医

②初期研修後、10年以上軽度認知障害の診断、認

特集 臨床医の疑問に答える
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図１ Clarity AD の主要な結果

A：CDR-SB、B：アミロイド PET でのアミロイド蓄積量、C：ADAS-

Cog14、D：ADCOMS、E：ADCS-MCI-ADL

※すべて実訳とプラセボ間で有意差がある。



知症疾患の鑑別診断等の専門医療の経験を有す

ること

③ARIA の有無を判断し、投与可否判断と対応が

できること

④製造販売業者が提供する ARIA に関する MRI

読影の研修を受講していること

⑤日本認知症学会または日本老年精神医学会の実

施する研修を受講していること

である。⑤についてはオンデマンドの受講が可能

な時期があったが、原稿執筆時点ではそれは停止

されている。

施設体制の要件

①1.5T以上MRIが実施可能 かつ ARIAへの対

応が施設内で可能

②MMSE および CDR を実施可能

③PET 検査または CSF バイオマーカーを連携す

る施設を含め実施可能

④医師要件を満たす常勤医が複数名いること

⑤CDRに精通し、一定以上の評価経験を有する

医療従事者がいること

⑥ARIA のリスク管理に必要な知識を有し、MRI

読影に関する研修を受講した常勤医が１名以上

いること

⑦認知症疾患医療センターまたは連携が取れる施

設であること

⑧全例調査を確実に実施できること

⑨医薬品情報管理体制が整っていること

⑩ARIA を含め、副作用に対して直ちに適切な処

置ができる体制が整っていること

となっている。エーザイ社の調査では国内にはこ

の条件を満たす施設はおよそ800施設とのことで

あった。

副作用の管理

レカネマブの副作用として最も多いのは infu-

sion relate reactionで、Clarity AD では26.4％で

生じたとされる。ただし、重篤なものは1.2％と

多くはなく、多くの場合アセトアミノフェンや抗

ヒスタミン剤の内服で対処可能と考えられる。勿

論重篤な場合はステロイド剤の使用も考慮される

だろう。この副作用は点滴最中ではなく、帰宅後

に生じる事も多いため、我々の施設では、初回投

与時にアセトアミノフェンを処方しておき、もし

帰宅後に同副作用が疑われる発熱や悪寒、発疹な

どを生じた場合には内服をして頂く事で対処して

いる。その場合は次回以降の点滴来院の前に予め

内服頂いており、現状では問題なく管理が出来て

いる。一方で、より重篤となる可能性のある副作

用 と し て ARIA（ Amyloid Related Imaging

abnormality)10) がある。ARIA には血管壁に蓄

積した A βに対する免疫反応の結果血管壁の構

造が一部不安定となり、液体成分が漏れ出す

ARIA-E（ edema ）と 血球成分が漏れ出す

ARIA-H（hemorrhage）がある11)。Clarity AD

では ARIA-E は実薬で12.6％、偽薬で1.7％、

ARIA-H は実薬で17.3％、偽薬で9.0％の発生率

であった。APOEε４保持者では ARIA-E は非保

持者の約３倍（15.8：5.4）生じやすく、特にホ

モ接合体では32.6％で生じた。わが国では体外診

断薬の承認を得た APOE の検査キットがないた

め、現状では研究という枠組みの中でしか

APOE の遺伝子型を知ることが出来ない。これ

は今後の大きな課題である。

また他方では、発生率については、治験という

特殊な環境下で MRI を無条件に撮像し続けた結果

であり、有症状となる ARIA-E は2.8％、ARIA-

H は0.7％と少ない点が救いであろう。ただし、

この事実から、『最適使用推進ガイドライン』で

は投与前、投与５、７、14回目の前には無症状で

あっても MRI の撮像が義務づけられ、それ以外

の場合でも ARIA を少しでも疑う症状があれば

MRI の撮像が勧められている。ただ、ARIA の

症状は図２12,13) の様に多彩であり、症状のみで

ARIA を鑑別する事は出来ない。このために

MRI の撮像が出来る施設でのみ投与が可能とさ

れたのである。

ARIA への対処については添付文書上記載があ

るが、唯一レカネマブの投与継続が可能なのは無

症候性で軽度（図３，４，５）と判断される場合

である。ARIA-E の軽度は１個かつ５cm未満の

浮腫、ARIA-H は４個以下の微小出血、もしく

は１カ所の脳表ヘモシデローシスと定義されてい

る14)。
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当施設での初期経験から

当施設では原稿執筆時点（2024年３月）で119

名の希望者が来院し、大多数が新規紹介患者で

あった。我々の施設では初回受診時に臨床診断と

して軽度認知障害もしくは軽度の認知症と医師が

診断し、MMSE-J（採点は Clarity AD と同一の

セカイチズ逆唱を使用）が22-30の範囲にある事

を確認しているが、MMSE の条件を満たさない

患者だけでも40名いた。また、当院ホームページ

には CDR 検査のために情報提供者との来院をお

願いしているが、単独で来院し、記憶障害を主張

するも MMSE が30点満点の症例が少なからずお

り、初回外来で軽度認知障害と診断出来ない症例

の扱いにも難渋している。

今後の課題

レカネマブは抗A β薬として本邦で初めて登場

した薬剤であるが、今後は薬効判定の問題が生じ

特集 臨床医の疑問に答える
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図２ ARIA の症状
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図３ ARIA のグレード定義



る。最大の問題は、アミロイドが除去された事を

主治医も患者も知る事は出来ない点であろう。ア

ミロイド PET は保険では初回診断時にしか施行

出来ないからである。また、臨床症状が改善する

事が報告はされてはいるが、多くの患者で観察さ

れる訳ではないため、患者、家族は治療を継続し

ても「悪化している」ととらえられるだろう。こ

の状況下で２週間に一度来院してでの点滴治療を

継続する動機付けをどのように行うかが重要とな

る。また、『最適使用推進ガイドライン』では

Clarity AD の期間であった18ヶ月の時点で一度

立ち止まって評価し、それ以降の継続については

熟考する様にとある。薬剤の性格からは投与を続

ければ続ける程効果が増大する事が想定されるた

め15)、投与する医師の悩みは大きくなるだろう。
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バイオマーカー研究の最前線⑴：
脳画像研究から何がわかったのか

橋本 亮太1)、伊藤 颯姫1)、長谷川尚美1)､

安田 由華1)2)、松本 純弥1)

抄録：精神疾患とは、原因が不明であるがおそらく脳に原因があると想定される精神および行動の

障害がある病気のことである。よって、現時点で、精神疾患を客観的に診断できるバイオマーカー

はなく、脳画像検査においても例外ではない。現状の精神疾患の診断において脳画像検査が行われ

る理由は、脳炎や脳腫瘍などのいわゆる脳器質性疾患を除外するためである。精神疾患は検査で他

の身体疾患が見つからなかったものを精神疾患と呼ぶという構造から、疾患を客観的に診断できる

バイオマーカーは理論的には存在しない。すなわち客観的な所見が見つかった時点で、精神疾患か

ら他の身体疾患に再分類される。

一方で、多施設のビッグデータにて再現性が認められる脳病態が見つかってきており、病態が少

しずつわかりつつある。更に現在の診断の枠組みを超えたバイオタイプを同定する試みも行われて

おり、本稿ではこのような脳画像研究の最前線について紹介する。

Key words：neuroimaging, brain biotype, schizophrenia, meta-analysis, COCORO

はじめに

精神疾患の脳構造画像研究では、健常対照群と

精神疾患群との差は有意であるが、その効果量は

小さく、再現性の高い信頼できるエビデンスを得

るためには、多数の症例が必要である。さらに、

単施設研究では結果の一般化可能性に関して限

界があるため、多施設研究が必要となる。多施

設の MRI データを統合した大規模研究を行うた

めには、メタ解析やメガ解析などの手法が用い

られる。日本では、認知ゲノム共同研究機構

（COCORO：Cognitive Genetics Collaborative Re-

search Organization）がオールジャパンの生物学

的精神医学研究コンソーシアムとして活動してい

る。国際的には、多施設共同脳画像研究コンソー

シアムである Enhancing neuroimaging genetics

through meta-analysis（ENIGMA）があり、こ

れらは補完的な関係にあり、精神疾患の脳画像研

究の最前線にある5)。主な精神疾患である統合失

調症、双極症、うつ病、自閉スペクトラム症の脳

画像研究の最前線について紹介する。

精神疾患の白質微細構造に関する知見

拡散テンソル画像を解析することによって得ら

れる大脳白質微細構造においてメタ解析・メガ解

析が行われている。ENIGMA では、29施設から

収集された健常対照群2,359例、統合失調症患者

1,963例の大脳白質微細構造データを用いた大規

模なメタ解析が行われた3)。統合失調症におい

て、anterior corona radiata、corpus callosum を

含む広範な領域に白質微細構造の変化が同定され

た。COCORO では12施設から収集された拡散テ

ンソル画像に対して ENIGMA と同じ解析手法を

用いて、大規模な多施設・疾患横断解析を行った

（健常者1,506例、統合失調症696例、双極症211
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例、自閉スペクトラム症126例、うつ病398例、図

１)4)。この研究においてENIGMAの統合失調症

の結果の再現性が確認された。更に、統合失調

症、双極症、自閉スペクトラム症で、健常対照群

に比して corpus callosum における白質微細構造

の違いが共通して認められた。統合失調症と双極

症においては、fornix や cingulum などの大脳辺

縁系領域で統合失調症と双極症に同様の変化があ

り、uncinate fasciculus のような新皮質領域をつ

なぐ大脳白質構造の変化は統合失調症のみに見ら

れたことを報告している。一方、うつ病では健常

対照群との有意の違いは認められていない。この

ような類似性と相違点は各疾患の脳病態メカニズ

ムを示唆する知見として興味深い。

精神疾患の大脳皮質構造に関する知見

ENIGMA では、統合失調症4,474例と健常者

5,098例を対象とした大規模多施設共同研究にお

いて、大脳皮質構造のメタアナリシスを行っ

た12)。その結果、統合失調症は健常者に比べて

大脳皮質厚が薄く、大脳皮質表面積も小さいこと

が明らかになった。双極症、うつ病、自閉スペク

トラム症についても ENIGMA でメタ解析法を用

いた研究が実施された1)9)13)。一方、COCORO

では、統合失調症、双極症、うつ病、自閉スペク

トラム症の個人の画像データをすべて集約してメ

タ解析手法を用いるメガ解析法により疾患横断的

な多施設大規模研究が行われた6)。健常対照群

3,068例、統合失調症1,426例、双極症237例、う

つ病612例、自閉スペクトラム症206例の合計

5,549例の脳構造MRI を用いた。統合失調症、双

極症、うつ病において大脳皮質厚が菲薄化して

いた。大脳皮質表面積においては、統合失調症、

うつ病で小さかった。これらの結果は、概ね

ENIGMAの結果を再現したものであった。更に、

四精神疾患の大脳皮質68領域の菲薄化パターンを

比較すると、統合失調症、双極症、うつ病におい

て類似性が認められた。四精神疾患の大脳皮質面

積68領域のパターンを比較すると、統合失調症、

うつ病、自閉スペクトラム症で類似していること

を見出した（図２）。本研究により、精神疾患間

における今までにない大脳皮質構造の生物学的共

通性及び相違性が明らかになった。

精神疾患の大脳皮質下構造に関する知見

大脳皮質下領域体積の研究でも、ENIGMA コ

ンソーシアムでは15コホートにおいて、統合失調

症2,028例と健常者2,540例のデータをメタ解析し

た11)。統合失調症では、海馬、扁桃体、視床、

側坐体の体積が正常より小さく、淡蒼球の体積が

正常より大きかった。COCORO では、統合失調

症884例と健常者1,680例の皮質下領域の体積差に

ついて、メガ解析法により多施設大規模横断調査

が行われた8)。ENIGMA の報告による大脳皮質

下体積変化の再現性が確認され、そのうえで統合

失調症に特異的な淡蒼球体積の左方非対称性が示

された。統合失調症に加えて、双極症2)、うつ

病10)、自閉スペクトラム症13) などでもENIGMA

のそれぞれのワーキンググループから報告がなさ

れ、それに対して COCORO では皮質構造解析研

究と同様に、健常者3,078例、統合失調症1,500

例、双極症235例、うつ病598例、自閉スペクトラ

ム症193例の合計5,604例の大規模メガ解析を実施

した7)。その結果、健常者と比較して、統合失調

症、双極症、うつ病において側脳室の体積が大き

く、統合失調症、双極症において海馬の体積が小

さく、さらには統合失調症において、扁桃体、視
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図１ 大脳辺縁系における精神疾患に共通な白質微

細構造特徴と大脳皮質領域の統合失調症特異

的な白質微細構造特徴

文献 Koshiyama et al., 2020より改変引用。



床、側坐核の体積が小さく、尾状核、被殻、淡蒼

球の体積が大きいことを見出した。これらの結果

は ENIGMA の先行研究の結果を概ね再現した。

精神疾患の脳画像に関するデータ駆動型解析によ

る脳バイオタイプの同定

現在の診断システムが症状や徴候の提示に基づ

いており、複数の主要な精神疾患を MRI データ

に基づいて診断する方法は開発されておらず、バ

イオマーカーを用いた新たな診断システムの構築

が期待されている。このための一つの手法とし

て、バイオマーカーデータをデータ駆動型に分類

し、新たな生物学的分類を見出すことが提唱され

ている。データ駆動型分類を行うと何らかの結果

が得られるが、その意義について診断の偏りが認

められるというような研究は多数報告されている

が、その臨床的意義（認知機能、社会機能、治療

反応性など）についての成果は今までになかっ

た。我々は、大脳皮質下体積のデータ駆動型解析

により、分類した類型（脳バイオタイプ）の臨床

的意義を同定した7)。

前述の大脳皮質下体積のメガ解析研究の5,604

症例について大脳皮質下領域構造の体積によるク

ラスタリング解析を実施し、４つの類型（脳バイ

オタイプ）に分類されることを見出した。脳バイ

オタイプ１と脳バイオタイプ２は、極度および中

程度に小さい辺縁体積と大きい側脳室を特徴と

し、脳バイオタイプ３は大脳基底核が大きく軽度

の認知/社会的障害が認められ、脳バイオタイプ

４は、正常な大脳皮質下体積と正常な認知/社会

的機能によって特徴付けられた。健常者の約９割

が脳バイオタイプ４であり、脳バイオタイプ１は

たった0.4％であった。一方で、最も顕著な偏り

がある統合失調症においては、脳バイオタイプ１

が約５％であり、約半数が脳バイオタイプ４で

あった。他の精神疾患の分布は健常者と統合失調

症の間にあった。

このような脳バイオタイプと知能や労働時間な

ど認知社会機能との関連を検討すると、脳バイオ

タイプ１は重度の認知社会機能障害が認められ、

脳バイオタイプ２と３は軽度の認知社会機能障害

が認められ、脳バイオタイプ４の認知社会機能は

正常であった（図３）。これらの結果により、脳

の形によって分類された脳バイオタイプが、患者
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図２ 大脳皮質構造MRI解析による大規模脳構造MRI研究。大脳皮質厚及び皮質表面積における大脳皮

質領域別の各疾患群と健常群との差のパターンの類似性。

文献 Matsumoto et al., 2023より改変引用。



のアウトカムに関係することが示唆された。この

成果は、精神疾患の新たな診断体系の構築に寄与

し、精神疾患の予後予測や治療法選択に役立つこ

とが期待される。

まとめ

精神疾患は長らく、その原因も病態も不明であ

るとされてきた。原因については未だ不明である

が、その病態については脳画像研究においてその

一端を明らかにする研究成果が生まれてきてい

る。更に、その脳病態に基づいて精神疾患患者を

再分類し、病態に基づく患者群の臨床的な特徴に

ついての知見が得られるところまで進んでいる。

今後は、この方向で研究を更に進めていくことに

より、病態に基づく診断分類、ひいては、その病

態に基づく新しい治療法が開発され、多くの患者

さんに対する福音となることを期待したい。
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図３ 脳画像データ駆動型解析に基づく認知社会機能と関連するバイオタイプ分類
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ピーター・ブロス再訪
―思春期の自我理想と治療論を巡って―

クリニックおぐら 生田 憲正

Peter Blos revisited
―On ego-ideal and therapeutic principle of adolescents―

Key Words：externalization/internalization, narcissism/object-love, ego-ideal, split of the ego,

regression/progression

抄録：ピーター・ブロスは、精神分析的発達心理学の流れを汲み、思春期の精神性的発達ラインを

詳細に検討し、５つの発達段階にまとめた。これらの発達段階を知り理解することは、臨床を行う

上で重要である。ある問題となる精神症状や行動が病理的なものではなく、心理的退行や発達上の

課題から生じている場合がある。また、それらの問題に対する家族など環境側の反応や関わりを理

解することで、適切なガイダンスを提供することができる。このブロスの主要著書については、す

でに皆川によるすぐれた概説がある。本稿では、それを補足する形で、内在化と外在化、自己愛と

対象愛、自我理想とその病理、および発達の退行と前進について概説した。また、外在化傾向が強

く、自己愛へと引きこもり、自我の分裂を示した症例の治療経過をまとめた。

キーワード：内在化/外在化 自己愛/対象愛 自我理想 自我の分裂 退行/前進

はじめに

ピーター・ブロス1) は、思春期青年期の精神性

的発達論に関する著書において、思春期 adoles-

cenceの発達段階を前pre-思春期、前期early-思

春期（およそ中学生）、中期 middle-思春期（お

よそ高校生）、後期 late-思春期、および後 post-

思春期に分けた。皆川8) は、この精神分析的概念

を駆使した難解な著作について、すぐれた概説を

上梓した。また、皆川10) はブロスの発達段階を

踏まえた上で、思春期における治療原則として、

「初期（前期）から中期思春期にかけては、主に

親ガイダンスで対応する。子どもが希望すれば、

支持的精神療法または親子同席面接で対応するこ

とも可能である。その一方、後期思春期から青年

期（後思春期）にかけては、主に精神分析的精神

療法主体で対応する」と述べた。

本稿では、ブロスがこの著作以後に発表した著

作や論文を検討し、著者が臨床上重要と考える自

我理想の発達とその病理、および発達の退行と前

進に基づく治療論に関する論考を紹介する。ま

た、前期から中期思春期における症例を呈示す

る。

内在化と外在化

親ガイダンスを行う際、治療のベクトルが、内

在化に向かうものと、外在化に向かうもの２つを

意識することが役立つ。内在化に向かうベクトル

とは、治療者→親→子どもへと向かうものであ

り、治療者の親への働きかけが、親の子への対応

に変化を及ぼし、それによって子どもが変わると

いう方向性である。外在化に向かうベクトルと

は、子ども→親→治療者へと向かうものである。

アンナ・フロイト4) は、「子どもたちはすべて、

彼らの内なる�藤を、環境との闘いという形で外

在化しようとする傾向があるので、彼らは内部の

変化よりは、むしろ環境の解決を求める」と述べ
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た。特に、子どもの中で、心的な�藤に対する否

認が働き、その問題を親や外界環境との問題に外

在化する場合、治療に対する大きな抵抗となる。

また、その場合、子どもの問題は、嘘、金銭持ち

出し、万引き、暴言暴力や非行などの行動上の問

題として現れることが少なくない。

皆川9) によれば、無意識の�藤は、外的な�藤

external conflict、内在化された�藤 internalized

conflict と内的な�藤 internal conflict の３つに分

類される。外的な�藤とは、本人の発達に対して

妨害となる環境側の問題とそれに対する本人との

衝突を意味する。これに対して内在化された�藤

とは、かつては外的な�藤であったが、現在はす

でに本人の心に組み込まれている�藤である。そ

のため環境側が問題を改善しても、もはや本人の

問題行動や症候は変化しない。内的�藤とは生と

死など、人間として生まれたからには、本人の力

ではどうすることもできない�藤を意味する。

例えば、両親間の離婚問題が繰り返され、親へ

の不満や怒りから金銭持ち出しを繰り返していた

中学生がいたとする。数年かけて、夫婦間の問題

がある決着を迎えた。しかし、その後も金銭持ち

出しの問題が続いたとする。外的な�藤が解決し

たとしても、内在化された�藤があることにな

る。親ガイダンスが取り扱うことのできるのは外

的な�藤についてであり、内在化された�藤は、

本人自身に対する個人精神療法などの治療によら

なければ解決しない。

自己愛と対象愛

フロイトの精神分析理論における「対象」の位

置づけには、大きく２つの流れがある。一つめ

は、性欲動論からリビドー・ナルシシズム論に至

る欲動の対象という流れであり、二つめは、内在

化過程における同一化の対象という流れである。

フロイトの欲動論には、性欲動 sexual drive、

リビドー libido、および愛すること loving（ある

いは、対象愛 object-love）の３つの概念があり、

この３つを並べた場合、性欲動と対象-愛は比較

的経験に近い概念であるが、両者の背景にある抽

象的なエネルギー概念がリビドーであると考える

ことができる。

自己愛概念について、フロイトは『性理論三

篇』（1905)5) の中で、「対象リビドーが対象から

撤去され、最終的に自我に戻り、それは自我-リ

ビドーとなる。自我-リビドーを自己愛リビドー

と呼ぶ」と述べた。そして、この自己愛または自

我-リビドーは、「対象備給が送り出されたり、再

び引き戻されたりする大きな貯水池」であり、自

我へのリビドー備給は「最早期の子ども時代にも

認められる原初的な状態であり、後にリビドーの

放出によって覆い隠されても、その背後に存在し

続けている」と述べた。そして、1914-1915年に

まとめられたリビドー・ナルシシズム論におい

て、自体愛から一次的自己愛を経て対象愛に至る

リビドー発達段階としての一次的自己愛と対象へ

のリビドー備給の撤去による二次的自己愛の２つ

に分けられた。すなわち、一次的自己愛とは、対

象と自己が未分化な、融合した状態にある最早期

における自己愛を言い、二次的自己愛は、リビ

ドーのベクトルが対象に向かうのか自己に向かう

のかという状況における自己愛を指している。

もう一つの、フロイトの同一化論の流れは、

『喪とメランコリー』（1917）の中で、自己愛的同

一化 narcissistic identification について、リビ

ドー備給による対象との絆は、自我による対象の

取り入れに置き換わり、自我は取り入れた対象の

性質を帯び、また、それを非難する代理（自我理

想 ego-ideal）を作り出すと述べた。すなわち、

対象との関係を内在化することによって、自我の

改変や構造的変化が生じることを意味している。

また、フロイトは同一化を病理的現象ではなく、

精神発達の最早期から見られる現象であるとし

た。すなわち、対象との関わりや絆を取り入れ、

同一化するという内在化過程によって、こころが

作られ発達することになる。また、先に述べた治

療のベクトルが外在化に向かう場合、治療への抵

抗となるが、逆に、内在化に向かう場合には、治

療の進展に寄与することになる。現在や過去の出

来事について振り返り、そこでの問題について、

自分の（中にある）問題として捉え、内省し洞察

する姿勢が、その一つの例である。

■Vol.30 No.1 2024 福岡行動医誌

26



自己愛的移行状態と In-between 領域

ブロス1) は、思春期前半における精神発達につ

いて、現実の親との関係があまり変わらなくて

も、内的に親対象からのリビドーの脱備給が生じ

ると言う。そして、脱備給により対象からのリビ

ドー満足が得られなくなると、対象所有 object

possession を強く求める対象飢餓、すなわち常に

変化する表面的な結びつきや一過性の同一化が生

じる。その同一化は、原始的な投影−取り入れメ

カニズムが優勢となり、対象は「良い」・「悪い」

に分割されがちになる。例えば、中学生年代の友

達やグループ関係は、くっついては離れるなど、

目まぐるしく変化する特徴がある。あるいは、同

じことをする、同じものを共有するという同調圧

力が強い関係となる。逆に、人に入り込まれるの

を好まない、独占的な二者関係を求める、あるい

は、人の噂話や悪口を良く思わない子どもにとっ

ては、居辛い状況となる。

ブロスは、この自己愛的移行状態 narcissistic

transitory stage について、早期の親対象を放棄

することへの抵抗の現れだけでなく、正反対に、

その関係解消過程の望ましい段階であるとした。

この自己愛的段階は、「発達に貢献する退行」、す

なわち「大きなジャンプ」をするために、後ろに

下がっている状態であると考えた。

In-between 領域は、自己愛的退行の引力が、

対象愛への強い欲求によって反作用を受ける領域

であり、思春期青年の極めて豊富な空想生活と白

昼夢の中に見出される。言わば、自己愛と対象愛

の中間領域であり、これらの空想は、いわゆる

「試験行為 trial action」として働き、思春期青年

に発達が前進することに伴う情緒的経験を試し、

現実の対人交流を準備する機会となる。ブロスは

In-between 領域の現れとして、豊富な空想生活

や白昼夢、感覚感度（目、耳、触覚）の高まり、

疎隔感や離人感、自然や美の発見、日記を書くこ

とや make-believe（振りをする）関係などを挙

げた。1960年代という時代背景はあるが、日記に

は、現実の人々との間で共有することのできない

白昼夢、出来事や情緒を安心して告白することが

できる。日記に向かうことは、空想生活を少なく

とも部分的に対象と関わりのあるものに留め、思

春期青年の精神活動を現実近くにつなぎ止めるこ

とになる。

自我理想の発達と病理

ブロス3) によれば、精神分析理論は、常に自我

理想と乳児期における自己愛的喪失（傷つき）と

の間に密接なつながりがあると強調してきた。そ

の起源は一次的自己愛にあり、それは乳児期の自

己愛的完全さに永遠に近いものをもたらしてい

る。自我理想は、乳児期から成人期に至るまでの

発達ラインに沿って変化し、完全な自己愛的修復

を目ざすという原始的な努力から、徐々に距離を

取るようになる。自我理想は、成熟した形におい

ては精神装置として機能するが、そのゴールは得

られないままになる。人は何を成し遂げたにして

も、その人の努力には不完全さの要素が常につき

まとうのである。しかし、この事実は、人が新た

な努力をすることを妨げない。超自我は、禁止の

番人であるが、自我理想は希望の源であり、その

人を導く水先案内となる。

この自我理想は、将来の夢、希望や目標として

捉えることができるが、タスク（課題）達成への

圧力と区別されるものである。課題達成の圧力に

おいては、失敗は許されない（超自我）。例えば、

課題達成への圧力から自信を喪失し、不登校と

なっている野球少年の場合、父親が根気よく励ま

し付き合うが、壁（恐怖）にぶち当たることを繰

り返した。治療者との間でも、父親と同じ壁にぶ

ち当たった。そのような行き詰まりについて治療

者は熟考した上で、自分を「弱い、何をやっても

だめだ」と言う少年に対して、「弱さを受け入れ

てはどうか」と投げかけた。その時は、それを受

け入れたらおしまいだと答えたが、その後、「ボ

チボチと次の交差点まで行く、無理はしない」と

いう心境を示した7)。

通常の自我理想の発達では、自己愛的完全さを

求めることから距離を取るようになり、より現実

的な目標を求めるようになる。逆に、自己愛的完

全さを求める方向、すなわち一次的自己愛への退

行に向かい、魔術的、万能的、あるいは誇大的な

自我理想を作り上げる場合がある。ブロス3) は、

この病理的な自我理想は累積的なトラウマによっ
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て生じ、それが人格の中に飛び地として存在し、

その存在が思春期になって初めて明らかになるこ

とがある、と述べた。また、人格内部にあるこれ

らの病理的飛び地 pathological enclaves では、幼

児的な性愛化した生活が華々しく行われ、そこに

到達しようする治療者の努力は、攻撃的で敵意に

満ちた侵入と感じられるか、あるいは自己愛的な

剥奪と感じられる、と述べた。

表面上は現実的に適応しているが、その奥に幼

児的な欲動満足や誇大的な自己愛的空想が活発に

行われている自己が存在する。それは抑圧を受け

ず、矛盾を抱え込むことになるが、その矛盾は否

認され、人格内部にスプリットした区画が存在し

続けることになる。これは、成人における病理的

自己愛 pathological narcissismの問題6) や、フロ

イトが最晩年に取り組んだ自我の分裂 split of the

ego という問題に通じている。

症例呈示：本人、両親と治療者が三つ巴状況に

陥った高校生男子

１）初診までの経過

症例Ａは、初診時中学３年生男子である。Ａの

様子は、体が大きく、猛者のような顔つきをして

いた。しかし、笑顔を見せる時は、まるで幼子の

ようであった。家族は、両親と弟との４人であ

る。Ａは、生後３ヵ月から、保育園に預けられ

た。保育園の先生は、Ａに「俺が俺がではだめで

すよ」と言い聞かせていたという。小学校入学前

に弟が生まれ、同時期、両親は共同で自営業を始

めた。夏休みの間、兄弟は祖父母宅に預けられ

た。小学校時代は、冷蔵庫の食べ物を隠れ食い

し、机の引き出しに大量のゴミを入れていた。Ａ

は５歳で柔道を始めたが、同級生に手が出たり、

ぶつかったりした。小学３，４年で頻度が増え、

ある子が怪我をした際に、父親は強く叱り、手を

後ろに縛りなさいと諭した。同時期から夫婦不和

が顕在化した。中高一貫校に入学後、勉強のやる

気がなくなった。家から金を持ち出し、ゲームや

ゲーム機を買うことが始まった。親が取り上げる

と、金銭持ち出しを繰り返すようになった。

２）初診時のやり取り

Ａは治療者に、何のためらいもなく、買った

ゲーム機を学校に隠し、それを両親に話していな

いことを語った。母親との面談では、夫婦不和に

ついて話が止まらなくなった。Ａの問題は、「金

銭持ち出し」という行動化により常に外在化さ

れ、夫婦不和の問題とあいまって、三つ巴のよう

な対立状況にあった。また、Ａは両親への隠し事

を話すことで、治療者は共謀者の立場となり、こ

の３者間の対立状況に、初回から巻き込まれた。

２週に１回通院することとし、診察時間を親ガイ

ダンスと個人面談半々に分けた。

３）１年間の経過

親ガイダンスでは、ゲームやネットに没頭し、

画面に顔をくっつけて寝るなど、生活態度や成績

不良の問題が繰り返し出てきた。また、夫婦不和

の問題も繰り返し出てきた。一方、Ａとの個人面

談では、少しずつ内面について話すようになっ

た。中学生時代は、同じように金銭を持ち出す二

人の友達がいたが、一人は退学になり、もう一人

は高校に進学できなかった。Ａは、孤立した状況

にあり、対象愛から自己愛に退却していた。対象

飢餓の状況から、一時、SNS にはまり、500人く

らいとやり取りしたという。自己評価が低く、

「生きている価値がない」、「いてもいなくてもい

い」と語った。新しい友達ができて、Ａがストー

リーを考え、友達がイラストを描き、ネットに投

稿した。暗く険しい表情が、和らいでいった。友

達が学校に来なくなった。Ａは、「今になって、

高校生だという自覚が出てきた。自分はやってい

けるかと、自信がなくなった」と語った。治療者

は、Ａが自分の問題や現実を否認し、自己愛の世

界にこもっていたと、改めて気づいた。

学年末になり、Ａは最下位の成績を取った。母

親は、成績表を持参し、ゲームに依存し、手がつ

けられないと訴え続けた。険悪な雰囲気が、母子

双方から出てきた。次の回、Ａはストーリー作成

を友達と夢中になっていると話すうちに、「高校

終わったら、死のうと思っていた」と語った。そ

の言葉を聞いた瞬間、治療者は、ネットやゲーム

への没頭が『最後の砦』だったと思い至った。Ａ

の自我にはスプリット構造があり、本当の悩みは

否認され、親子の間ではゲーム依存の問題だけに

終始していた。治療者は母親に、Ａの心理状態

■Vol.30 No.1 2024 福岡行動医誌

28



が、絶望する、心が壊れる寸前までなっていたこ

とを説明し、本当の悩みの深刻さを伝えようとし

た。

４）その後の経過

高校２年と３年生の間、基本的に親子の三つ巴

状況は続いたが、大きな破綻はなかった。受診頻

度は月１回となった。友達関係が一番の関心事と

なり、友達６〜７人と TRPG（Table Talk Role

Playing Game）に夢中になった。まさに、make-

believe 関係の現代版である。友達のアカウント

を無断で人に教えたことで罪悪感を抱き、「口が

軽いせいか、休んでいる友達に深いところを聞こ

うとしても避けられる」、「一生の友達が欲しい」

と悩みを否認せず、抱えるようになった。自我の

スプリット構造の緩和が進み、将来の目標を定め

た。

５）浪人中の経過および治療終結

Ａは大学入試に失敗した。予備校に入るが、２

日目から行かず、両親からは、「欲しいものがあ

ると、ガマンできないのは、幼稚園児の段階か」

という話が出た。ある日Ａは、怒鳴って、部屋に

バリケードを築いた。立てこもりが続く中、親を

通して、「自分のなりたいという夢に向かってほ

しい。一人で来て欲しい」と伝えてもらった。

一人で来院する。両親について、「何だこいつ

ら。全部、ゲーム、マンガ否定して、目の敵にし

てきた。俺のこと、失敗している。親にも責任が

ある。関わりたくない」と言う。しかし、大学に

は行きたいと言う。スマホを没収され、友達と連

絡が取れないと言う。両親には、「兵糧攻めをし

て、謝ってくるのを待っているように聞こえる。

高校時代を乗り切れたのは、親でも治療者でもな

く、友達の存在があったからだ」と伝えた。

その後、毎週、両親と本人が、交互に来院し

た。弟の立てる「騒音」に苛立ち、Ａは弟を殴

り、床に押さえつけたことを自ら報告した。その

際、母親は、「親の育て方が悪かった」と言い、

父親は「殴るのはいけない」と言った。「育て方

が悪かった」と言われ、どう思ったか尋ねると、

「やっぱり、自分は失敗作、弟の実験台だった」

と言う。この悪い親と失敗作の子という負の関係

を断つために、両親にＡが家から離れる手段を講

じるように伝えた。父親がすぐに動き、以後４ヶ

月間、一人暮らしを始めた。Ａには、「環境を整

える手伝いはできるが、これからは、あなた次第

になる」と伝えた。

一人暮らしを始めて、Ａは楽になったと言う。

母親が来て掃除した際、「ありがとう」という言

葉が出た。母親は、身体のことが心配だという。

治療者は「普通の親子関係になった」という思い

を持った。入試は、地方の大学に合格した。Ａは

「大学で友達を作りたいが、人見知りが強いので

できないかもしれない」と言う。最終回、「あり

がとうございました」と一礼して出ていった。

発達の退行と前進

ブロス2) は、思春期青年期の精神発達におい

て、退行は不可欠であり、発達に貢献する退行と

呼んだ。この発達途上にある時期における治療で

は、何らかの治療成果が得られると、発達が促進

し、自我が拡大・統合する時期が生じると述べ

た。この自我の地固め consolidation が行われる

時期は、治療の一時的停滞が生じるが、再び同じ

テーマが浮かび上がり、治療が前よりも深まって

いくと述べた。そして、この治療の一時的停滞を

発達抵抗 developmental resistances と呼び、早

急な解釈やトラウマの開示をつつくことは控える

べきとした。

症例Ａでは、高校２，３年の時期が、この発達

抵抗に当たる。この間、主として友達との交流や

様々な活動を通じて、ベクトルは内在化過程に向

き、自我の成長、拡大が生じた。受験に失敗した

際、治療者は何かが起きるはずという予感を持っ

た。そして、浪人時期に退行が生じ、両親の愛情

をめぐる兄弟�藤が浮かび上がった。

ブロス2) は、もう一つの治療原則として、ある

発達段階で生じる退行と病理的な退行について論

じている。退行の引力が強まると、自我はそれに

抵抗するようになる。しかし、その抵抗は防衛的

だけでなく、適応的でもあると言う。退行を保持

する自我の支え anchorage が機能する場合、そ

の退行は単なる記述的な退行ではなく、力動的な

退行となる。ブロスは、その支えとして、観察自

我や治療同盟を挙げている。部屋に立てこもった
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症例Ａに対して、治療者は一人で来るよう投げか

け、Ａはそれに応じた。その後も、Ａは定期的に

一人で来院した。これは、それまでに作られた治

療同盟が支えとなった例である。もう一つの例と

して、重篤な退行（周囲の物音に怯え、言葉を失

い、自傷し、病室に閉じこもる）を示した中学生

女子の場合、ごく少数の治療スタッフとの関わり

が保たれ、さらにその状況を病棟や病院組織が支

えることで回復した。その長期にわたる治療は、

まさに発達のやり直しと言える経過を辿った。

おわりに

ブロス2) によれば、病因となる�藤は、すべて

の発達段階において、現れ、消え、再び現れるこ

とを繰り返す。そして、その時々の自我の支えが

機能することによって、�藤は観察され、理解さ

れ、統合されることが生じ、発達が前進する。ブ

ロスは、このような治療の流れを、フロイトの徹

底操作の発達的概念化であるとした。症例Ａにお

ける三つ巴状況の根源には、両親の愛情をめぐる

きょうだい�藤が存在していた。このテーマは、

今後の人生の様々な節目、例えば職業選択、対象

選択、結婚や子育ての中で再び浮かび上がり、そ

の解決に取り組むことになる。
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不登校に精神科医ができること

国立研究開発法人 国立国際医療研究センター国府台病院 児童精神科 宇佐美政英

抄録：精神科医による不登校支援は、精神医学の知識と技量を多大に必要とし、子どもを取り巻く

様々な専門機関との連携が求められる。不登校の背景には、精神疾患や家庭環境の問題などが潜ん

でいる可能性があり、精神科医には多角的な評価と適切な治療が求められる。しかしながら、不登

校支援は医療機関だけで完結することなく、地域全体で子どもの不登校問題に取り組むことが必要

であり、教育・福祉機関との連携や子ども中心のアプローチが重視される。

Key Words：School refusal, Mental Health, Child, adolescent

１．不登校問題の歴史

｢学校に行かない子、行けない子」といった問

題は、「学校恐怖症」と呼ばれた1950年代から

1970年代に「登校拒否」と呼ばれ、1990年頃から

「不登校」として教育関係者や児童思春期精神科

医が長年向き合っている問題である。

1950年代に不登校が「学校恐怖症」として注目

され、経済的困窮や親の無理解が背景にあった可

能性がある。1960年代には神経症性不登校が登場

し、不安や恐怖を主症候とする精神疾患として扱

われ始めた。1970年代から1980年代の高度経済成

長期には、高学歴社会の形成や学歴価値の低下が

不登校の増加要因として挙げられ、不登校は社会

問題化した。この時期、学校が子どもの心を追い

詰めているという考えが広まり、フリースクール

などで支援されるようになった。1990年代には、

不登校が社会問題化し、文部省は登校拒否を「誰

にでも起こりうる現象」として理解を進めたが、

不登校は増加し続け、学校での居場所を見つける

ことが困難な子どもが増加した。精神保健の観点

から学校を見直す必要が提起され、学校制度の構

造的問題として捉える視点が重要視されるように

なった。すなわち、不登校の歴史は戦後の産業構

造や社会の変化と密接に関連しており、時代ごと

に背景や要因が変化している。不登校への対応も

学校制度や精神医学の進展とともに進化してきた

といえるだろう。

現代の子どもたちはインターネットと共に生活

している。スマートフォンの普及により、学校に

通っていなくても学習支援を受けることや、オン

ラインでボイスチャットしながら友達とゲームに

興じるなど、その日常がある程度満たされるよう

になった。しかしながら、不登校となった子ども

たちについて調べてみると、無気力・不安、友人

関係の問題、学習の遅れが不登校の主要な原因と

されることがある。これらの問題に対して精神医

学的な評価を的確に行い、その支援戦略を立てて

いく重要な役割が精神科医に求められることがあ

る。

２．現代の不登校問題

文部科学省は不登校を「心理的、情緒的、身体

的あるいは社会的要因により、年間30日以上欠席

した者のうち、病気や経済的理由を除く」と定義

している。さらに文部科学省が実施した令和４年

度児童生徒の問題行動・不登校等生徒指導上の諸

課題に関する調査結果では、小・中学校の不登校

児童生徒数は299,048人であり、前年度から22.1

％増加し過去最多となった。不登校児童生徒の割

合は小学校で1.7％、中学校で6.0％に達してお

り、中学生の不登校数が小学生に比べて多い。不

登校の要因としては「無気力・不安」（51.8％）、

「生活リズムの乱れ・非行」（11.4％）、「友人関係

の問題」（9.2％）、「学業の不振」（4.9％）、「親子

の関わり方」（7.4％）が挙げられている。また、

高等学校の不登校生徒数は60,575人であり、
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1,000人当たり20.4人である。いじめの認知件数

も増加しており、令和４年度では681,948件で、

前年度から10.8％増加している。

不登校の背景にはインターネットや SNS の普

及も影響しており、オンラインでの楽しみと同時

に虚偽情報やネットいじめといった危険性にも直

面していることはわが国に限ったことではない

（Livingstone 2020, Ducharme 2019)。特に女子生

徒は、SNS の影響で容姿の比較やうつ病の悪化

のリスクがある（The Faculties of Public Health

Medicine and Paediatrics, 2019)。

３．不登校と思春期心性への理解

中学生から不登校が増加する理由を考える際

に、この年代特有の発達課題を知ることでみえて

くる。いわゆる思春期と呼ばれる10歳から18歳く

らいまでの、人生の中で最もひきこもりへの親和

性が強いことを主に成人を対象としている精神科

医であっても知らなくてはならない。ここで一般

的な発達の課題を簡単に振り返っておきたいが、

実際に誰もが思春期を経験してきたはずだが、大

人になるとその気持ちをうまく思い出すことがで

きないのではないだろうか。

この年代は肉体的な成長だけでなく、こころが

大人になるということを受け入れる課題の二つが

ある。女子であれば10歳過ぎぐらいから、男子で

あれば小学校の終わりから中学校の前半であろう

が、いわゆる二次性徴がはじまり、身体的な変化

に苦悩することになる。このような身体的な変化

は、初潮を迎えるなど女子の方がその戸惑いが大

きいとされる。一方で男子は、前青年期から始ま

る肉体な変化への戸惑いよりも、社会の中で自分

がやっていけるかという男性としての生き様へと

苦悩が変わっていく。このような身体的変化とと

もに思春期の少女たちが成人の女性への変身を拒

むことや、男子たちが成人の男性たりえないこと

をひたすら恥じるとされている（笠原、1977）。

さらに身体的な変化だけでなく、この年代の自

立を巡る心理的な課題についても大きく理解しな

くてはならない。思春期の主たる発達課題は、

「両親からの分離」と「自分探し」になり、小学

校の高学年から中学生の頃には、親から心理的に

距離を置くために同性の仲間へと接近し、その活

動に没頭する。そして、高校生年代になると本当

の自分を確立し、社会とわたりあう能力を身につ

けるために、信頼できる友人を求めるようにな

る。ここでの大きな課題は親からの心理的自立で

あり、その課題が達成するまで、親との依存欲求

と独立欲求という葛藤から、不安定な対人関係が

目立つ。青年が家族以外の同性の同年代集団を新

たな対象として取り込むことによって仲間と親密

な関係を築くことを経て、年代特有な不安定さは

弱められ、解消されていく。青年は社会の中に自

己を見出し、社会の一員となることができる。

このような思春期心性と呼ばれるこころの特徴

は、成人を迎えた年代で至っても、その年代特有

の課題をうまく乗り越えられていないときには容

易に顕在化することがある。例えば、大学生や成

人のひきこもりであっても、自立を巡る両価的な

申請という青年期年代が抱える心理的な課題の理

解が必要となることがある。

ここまでをまとめると、思春期とは、身体的な

変化を受け入れていくことに加えて、児童期まで

抱えてきた健全な万能感を同性同年代たちと共に

様々な体験を経て捨て去り、子どもが等身大の自

分（性別、容姿、学力、自身の強みや弱みなど）

を受け入れていく時期でもある。良くも悪くも学

童期までの万能的な自分に見切りをつけ、二次性

徴とともに現実的な「自己像」を獲得していくこ

とに無力感を感じることがある。このときに、親

から心理的に距離を置くために、同性の仲間へと

接近し、その活動に没頭する必要があり、その仲

間集団の中で、自己を見つめながら再構成してい

くプロセスを経て成人への成長をしていく。この

ような思春期の子どももこころの成長過程はテク

ノロジーが発展した現代においても変わらずに存

在していると筆者は強く考えている。

不登校といった状態に陥ることで、子どもたち

の成長過程にどのような影響をあたえていくのか

を、それぞれの性別や年代、家族構成などを踏ま

えて考えていく必要がある。
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４．不登校に対する精神科における支援の基本的

な考え方

不登校の子どもが相談に訪れた際に “不登校”

は学校に行っていないという日常生活を示すある

種の状態像を示しているだけであり、当たり前だ

が精神医学的病名ではない。そうなると不登校状

態ともいえる子どもたちへの精神医学的な支援

は、この不登校という個別性の高い問題を多角的

に評価する臨床力が求められるだろう（齊藤、

2021)。すなわち、不登校の背景に精神疾患や家

庭環境の問題などが潜んでいる可能性があり、精

神科医には背景となるさまざまな要因を見抜き、

適切な治療を進める臨床力が求められる（図１）。

不登校に至った子どもたちの気質や特性、ストレ

ス耐性、対処能力といった子ども自身の要因、子

どもが育まれてきた家族の歴史や関係性の要因、

経済問題や学校、地域等子どもを取り巻く環境の

要因、また昨今は急速に変化する社会の潮流と

いったものが複雑に絡み合い子どもの精神発達に

影響を及ぼして不登校という現象へとつながると

いう視点を忘れてはならない。また、子どもの

パーソナリティ傾向、特に「優しい」や「何事に

も一生懸命」などの良い点に注目し評価すること

を忘れてはならない。子どもたちのパーソナリ

ティ傾向を理解することは、不登校へ理解を深

め、その支援をより個別に考える契機となる。

５．不登校に対する精神医学的評価

①生育歴・生活歴の評価

すべての児童・思春期ケースの診察において、

その生育歴・生活歴の評価は欠かすことができな

い。生育歴の聴取では、子どもの精神運動発達だ

けでなく、母親の体調など（切迫流産、切迫早

産、妊娠中毒症、薬の常用、アルコールの常用、

喫煙など）や子どもの安全や安心が脅かされるよ

うな虐待体験の有無についても機会があれば確認

するべきである。

生活歴については、転居・転校歴、学校での生

活、学業成績について聞いていく。子どもにとっ

て転居や転校は大きなライフイベントであり、転

居の理由についても聞く必要があり、親の仕事の

都合である場合やいじめを契機とすることもあ

る。

学校については、クラスは普通級なのか、それ

とも特別支援学級、情緒障害児学級、もしくは通

級指導教室を利用しているかについても聞いてい
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くのが良い。仮に特別支援学級を利用している場

合には、その利用を開始した学年とその理由につ

いても触れておく必要があり、知能検査を含めた

心理検査の有無についても確認する。

保育園に通っていた場合には、その時の両親の

仕事内容なども聞き、父親の子育ての参加具合な

ど、母親の子育ての負担なども確認する。保育園

や幼稚園の年代から言語発達や運動発達の遅れ、

固執性を認める場合など神経発達症の特徴が目

立っていることが多い（例えば、初めての保育園

でも人見知りをせずに両親と別れても平然として

いる、人と視線をあまりあわせない、一人あそび

が目立つ、親の手を欲しいものまで持っていく、

指差しがない、生活する中で物事をすすめる順番

や道順などが決まっていて、これが変わると混乱

する、洋服や食べ物などへのこだわりが目立つ、

高いところに登ってしまい、すぐにどこかに走っ

ていってしまう、など）。このような特徴を保護

者がすすんで話すことがなくとも、診察時に知的

能力障害群、コミュニケーション症群、自閉スペ

クトラム症、注意欠如・多動症、限局性学習症な

どの神経発達症群の評価は児童思春期の精神科医

療においてほぼ全てのケースで必須であろう。

②家庭環境の評価

家族の精神科通院歴などの家族歴も丁寧に聴取

すべきである。たとえば、うつ病の家族歴を認め

ることで子どものうつ病を抱えるリスクを高める

こともわかっていることもある（Thapar et al.,

2022）。家族歴の聴取を通じて子どもがどのよう

な価値観の中で成長してきたのかを知ることは、

親からの自立への葛藤を抱える思春期においてと

ても重要である。さらに祖父母の年齢や仕事、子

育てへの参加などまで聞き、祖父母と親の考え

は、夫婦の関係はどうなのかなども聞く。親、兄

弟、祖父母の年齢を確認すること、職歴、学歴、

居住地、家族の健康問題（身体疾患、精神疾患な

ど）についても聞いておくと良い。家族と祖父母

の居住地は子育てを核家族だけでしてきたのか、

それとも二世代で暮らしてきたのかもわかる。保

護者の不登校への理解や考え方、学歴などについ

ても確認しておくことがよい。

このジェノグラムのなかに虐待歴が加わること

や、ドメスティック・バイオレンス（DV）も確

認する必要がある。親の DV、借金問題、女性問

題など子どもにとって初めて聞く内容になること

もありますので、慎重に話を進めるべきである。

児童期の逆境的体験（暴力、虐待、ネグレクトな

どの経験、家庭や地域での暴力の目撃、家族が自

殺未遂または自殺により死亡、物質使用の問題、

精神衛生上の問題、親子の別居や、家族が受刑歴

など）がその後の人生に大きな影響を与えること

がわかっており、子どもの安全感、安定感、絆を

損なう可能性があり、その後の抑うつや自殺のリ

スクを高めることも指摘されている（Bielas et

al., 2016 ; Carballo et al., 2020 ; Orri et al., 2019)。

③神経発達症以外の精神疾患に関する評価

不登校を続けている子どもの診察において、児

童思春期年代に比較的多く発症する精神疾患とし

て、分離不安症、社交不安症、全般不安症、気分

変調症、うつ病、適応症、身体症状症、変換症、

強迫症、睡眠障害（概日リズム障害、むずむず脚

症候群、睡眠時無呼吸症候群など）などを検討す

べきである。稀かもしれないが、児童思春期の統

合失調症の可能性も考慮しなければならない。と

くに社交不安障害は11〜13歳頃に多く、他者から

否定的な評価を受けると考え、社会的な交流や社

会的なパフォーマンスを恐れ、回避する特徴があ

る。人前で話したり演じたりすること、新しい人

と会うこと、先生など権威のある人と話すこと、

注目されることなど、様々な社会的活動や状況を

避ける。自分が魅力的でない、愚かである、不快

である、過度に自信がある、または奇妙であると

思われるなど、他人からの否定的な評価が気にな

り、新しい友達を作るのが難しいことがある。

④学校生活と社会参加に関する評価

最後に不登校に至った経過に関する評価とし

て、子どもと社会との距離感を掴んでおかなくて

はならない。通常は、不登校になる前に社会参加

への緊張感、焦燥感、気分の落ち込みなどを認め

る時期を経て、子どもは不安・焦燥感、攻撃性、

抑うつ感が一挙に亢進し、社会参加に足が遠のい

ていく。自宅にいれば、しばしば母親へのしがみ

つきと攻撃性の混合した退行状態が前景に立つこ

とになる。その後ひきこもり期間が長くなると、
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開始段階の激しい症候は目立たなくなっていく

が、周囲からの再登校を促す介入には激しく拒絶

反応を示す。これらの時期を経て子どもたちは、

徐々に自分が不安を感じずに居られそうな居場所

を求めるようになり、周囲の人の自分に対する気

持ちや介入に過敏になるのが常である。学校など

家庭外環境の評価として、不登校の始まる時点で

級友との交友状況、担任をはじめ教師陣との交流

状況、いじめ問題、部活などの学校活動での挫折

など、不登校の契機となる出来事の有無を聴取す

る。

⑤身体疾患を含めた既往歴

筆者が入局した当時の先輩医師に「精神科は身

体疾患を見つける最後の砦である。もし精神科の

病名をつけられてしまったことで一生身体的な検

査をされない場合もあることを忘れるな」と言わ

れたことを今でも強く覚えている。

最後に精神医学的な評価だけに注目するのでは

なく、さまざまな身体疾患にもスクリーニングし

ておく必要がある。実際に学校に行くときにおな

かが痛い、手足が痛いと訴える子どもが通院して

おり、親も「学校をさぼるためのいいわけだ」と

しかりつけていたが、白血病であったこともあっ

た。また、身体的な成長期であることからも貧血

となり、強い倦怠感から不登校となっていたケー

スもあった。身体的治療を適切におこなうことで

登校を再開することができたが、このような極端

な症例だけではないが身体的な検査は忘れてはな

らない。

６．精神科における多角的な評価の重要性

多角的な精神医学的評価を実施することで不登

校の子どもと家族を含めた生活環境を総合的に理

解し、より個別性の高い治療・支援の戦略を立て

ることができるだろう。もちろん神経発達症を含

む様々な精神疾患を認めた場合には、それらの疾

患に合わせた治療戦略を練らなくてはならない。

特に不登校の子どもたちの生活における睡眠リズ

ムにも注目して、睡眠衛生指導についてもその戦

略に取り入れてもらいたい。

不登校の子どもは、然るべき学習や社会的体験

の機会を得ることが難しく、健全な情緒発達の機

会を得にくいことからも、その支援においては、

医療機関と教育・福祉機関の連携が重要である。

子どもが義務教育を終えて自宅に閉居している

場合、所属先がなくなってしまう。実際に相談先

や進学先も本人が動き出さない限り失ってしまう

ことがあり、支援戦略を考える場合に義務教育後

の社会参加を考慮した長期的な支援戦略も大事で

ある。現代では不登校の子どもたちにとって選択

しやすい３部制（定時制）や通信制高校の制度も

あり、それらの知識を得ておく必要がある。この

ような不登校の子どもたちに再チャレンジの場を

提供しようという社会的な支援が多様化しつつあ

り、子どもたちが一歩踏み出す場所としてうまく

利用できるように話し合っていかなくてはならな

い。

７．精神科医による本人・親への支援

①本人への支援

臨床医たちは不登校やひきこもり状態の子ども

が受診できない場合も経験するが、子どもが面談

の場に現れた場合には来院してくれたことを労

い、すぐに通学や進学の話をし過ぎてはならな

い。多くの不登校の子どもたちにとって、「学校

にいく・いかない」というテーマは避けては通れ

ない話である一方で、直面して考えたくない話題

でもある。学校に関する話題を恐れ、通院が滞っ

てしまうかもしれないため、当面はその関係性を

つくっていくことを目指すべきだろう。

不登校支援に限らず子どもの診察において大切

なことは、大人だから子どもを躾けるとか子や親

を指導するといった姿勢ではなく、子どもたちの

人格を尊重し、不登校の子どもとして自宅で悶々

と過ごしてきた時間とその気持ちに耳を傾けるこ

とである。自宅に閉居し長期間のひきこもり状態

にある子どもたちの苦しみや不安を支援者が理解

するは容易ではないが、臨床医たちは子どもたち

の独立・不安・孤独を受け入れ、彼ら・彼女らの

再度社会へと挑戦していく姿を支援していくべき

である。

②家族への支援

養育環境および家族関係にも注目し、ひきこ

もった生活を続けている子どもと親、特に母親と
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の間で、過保護や過干渉を伴う共生的な関係性が

形成されている場合もある。子の将来を案じるあ

まりに親も気がつかないうちに子どもの社会参加

を阻害するような家族の機能不全がさらなる長期

化を招くという悪循環を形成してしまうことがあ

る。どんな親であってもわが子の不登校は青天の

霹靂であろうし、これまでの子育てを振り返って

自己否定的な考えに陥っていることもある。時に

は祖父母などからも叱責されることや、投稿する

かしないかで口論となり子どもからも罵倒され、

暴力を振るわれることもあるだろう。このような

親の心情を想像し、目の前の不登校に苦しむ子ど

もの将来を一緒に考えていく姿勢が求められる。

すでに傷ついている親に対して、子育てや躾がう

まくできていないという視点で指導してはいけな

い。

そして、親と一緒に教育機関や福祉機関との連

携も欠かすことができない。不登校が増加の一途

を辿るわが国において、不登校の段階に合わせた

中間的な居場所に関する取り組みが増え、フリー

スクールや医療機関がその役割を果たすこともあ

り、このような情報も親にとって初めて触れる情

報となるかもしれない。

８．学校を含めた地域における不登校支援

①地域で支える不登校の子どもたち

不登校支援における地域との連携においては、

医療機関と教育・福祉機関の連携が重要であり、

これにより子どもが置かれている状況を多面的に

理解し、支援を行うべきである。また、定期的に

研修会や事例検討会を開催することで、関係者同

士の交流を深め、互いの専門性を尊重し合うこと

が求められる。

次に、「診察室から出て地域と行う不登校支援」

というコンセプトを理解し、子ども中心のアプ

ローチが重視される。不登校の支援においては、

医療機関、学校、福祉部門などの複数の機関が一

同に会して協議するケース会議が重要であり、義

務教育の終了時などの制度の谷間において支援の

「空白領域」を避けるためにも、各機関が連携し

て取り組むことが必要となる。特にこれらの制度

を跨いだ支援が可能な精神科医療機関は子どもの

心理状態を常に把握し、長期的な適切な支援プラ

ンを考えていく役割がある。さらに、臨床医は地

域の精神保健ネットワークの中核として、関係機

関との連携を強化するスキルを持つことが求めら

れる。

②学校との連携

不登校支援において学校機関との協力も不可欠

であり、支援にあたっては保護者の同意を得るこ

とが前提となり、学校と医療機関が連携して診断

や支援の目標を共有し、子どもが再び学校に通い

始めた際の留意点や進路についても協議すること

が求められる。さらに、フリースクールや適応指

導教室などの地域資源を活用することも重要であ

り、登校にこだわらず、子どもに適した場を選ぶ

ことが強調される。

学校との連携では、学校が子どもの状況を理解

し、柔軟な対応を取ることが重要であり、教員と

の連携を強化して子どもが安心して戻れる環境を

整えることが求められます。インクルーシブ教育

の推進も重要であり、多様な学習スタイルや支援

が受けられる環境を整備することで、不登校の予

防と再発防止に繋がる。ICT の活用としては、

オンライン学習やリモート支援が、不登校の子ど

もたちに新しい学習の機会を提供し、インター

ネットや SNS を通じたコミュニケーションツー

ルの利用により、社会的孤立を防ぐことができ

る。心理社会的支援としては、安心できる居場所

を提供することが心理的安定に寄与し、自己肯定

感を高める支援が重要であり、成功体験を積む機

会を提供する。

９．まとめ

不登校は「学校恐怖症」や「登校拒否」と呼ば

れた時代から、教育制度や社会の変化とともに発

生してきた問題である。思春期の子どもの心理的

な特徴を理解することは、不登校の背景や対応を

考える上で重要である。不登校は状態像であり、

精神疾患ではないが、不登校の背景には神経発達

症やうつ病などの精神疾患が潜んでいる可能性が

ある。精神科医は、子ども自身の要因、家族の要

因、環境の要因、社会の要因などを多角的に評価

し、適切な治療を進める必要がある。治療には、
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薬物療法や心理療法などが用いられるが、不登校

そのものを標的とした薬物療法はない不登校支援

は、診察室だけで解決することなく、地域全体で

子どもの不登校問題に取り組むことを目指してい

くことがよい。
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身体拘束削減に向けた取り組み：帆秋病院を例に

医療法人至誠会 帆秋病院 帆秋 伸彦、中村 奈々、丸山 義博

抄録：我が国では急速な高齢化に伴い、長期入院患者の高齢化や認知症患者の増加により身体合併

症治療や転倒・転落予防の為に身体拘束者数が増加している。2015年頃より帆秋病院において身体

拘束患者数ゼロ化に向けた取り組みを行ってきた。具体的には、①介護度が高い患者の施設移行促

進、②職員教育と身体固定の見直し、③身体拘束最小化チームカンファレンスでの治療方針検討な

どを行い、2024年には身体固定を含む身体拘束患者ゼロを実現できた。今回、当院での身体拘束削

減の取り組みについて紹介したい。

Key Words：Medical Restraint, aging society, employ education, team conference

１．身体拘束削減の必要性について

我が国の身体拘束者は2003年に5,000人台で

あったが、2014年には１万人を超えて、以降１万

人以上で推移している4,5)。また、我が国では隔

離・身体拘束共に１か月以上実施されている比率

が高く、いったん隔離や身体拘束をされてしまう

と長期化する可能性が高いことがうかがえる1)。

一方、世界的にみると、隔離・身体拘束の平均実

施時間の国際比較を行った研究データ7) による

と、米国ペンシルバニア州では隔離は平均1.3時

間、身体拘束は平均1.9時間であり、ドイツでは

隔離は平均7.4時間、身体拘束は平均9.6時間、最

も長いスイスでも隔離が平均55時間、身体拘束は

平均48.7時間であり、各国とも隔離・身体拘束の

実施は数時間から長くて数十時間単位である。こ

れに対して我が国では、隔離・身体拘束共に平均

で１か月以上（720時間以上）実施されている1)。

身体拘束が増加する背景には我が国における急

速な高齢化があり、精神科病院に長期入院してい

る統合失調症患者の高齢化や認知症患者の入院増

加に伴い、転倒転落する患者や誤嚥性肺炎などの

身体合併症治療を必要とする患者も増加傾向にあ

る2,3)。これらの患者に対して、転倒転落予防や

合併症治療時の安静確保を目的とした身体拘束が

実施されることもあるが、身体拘束は人権の問題

だけでなく、それ自体によって肺血栓塞栓症をは

じめとした生命を脅かす危険が生じ、長期間の身

体拘束は筋萎縮による QOL 低下、自己肯定感低

下など様々な問題を引き起こす可能性がある。

身体拘束は精神保健指定医が精神保健福祉法に

基づいて判断することで適正に運用される処遇で

あり、医療・看護系の学会や研修会でも身体拘束

に関する問題が多く取り上げられ、どうしたら減

らすことができるのかに関心が寄せられてい

る9)。2015年以降の国会でも身体拘束について取

り上げられ、2024年度診療報酬改定では、身体的

拘束を実施した場合は看護補助体制充実加算が減

算されるようになった8)。今後、精神科病院で行

動制限の最小化に向けた一層の努力が求められる

中、とりわけ患者の自由を強力に制限する身体拘

束をどう減らすか、当院での取り組みを紹介した

い。

２．身体拘束削減のプロセス⑴、入院患者の救護

区分に着目した対策

当院は2015年度に新しく病院を移転新築し、電

子カルテを有する新体制となったが、長期的に療

養している患者は次第に高齢化しており、歩行状

態が悪く身体的にも合併症を有する者の割合が高

かった。当時の入院患者をみると、気管切開、胃

ろうや胃管から栄養する患者、合併症治療のため

輸液や抗生剤投与を要する患者が多かった。当時

は、精神科病院というよりは、内科の療養病棟あ

るいは介護老人保健施設の様な状況であった。
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電子カルテには、入院患者の救護区分、行動制

限の類型別の人数などが経時的に記録されてお

り、図１に示すように2015年当時の救護区分によ

る当院入院患者数は担送者17.5％、護送者35.8

％、独歩者46.7％であった。担送者は自力の移動

が困難で、基本的に介助者は２名であり、主に

ベッドやストレッチャーを使って搬送する患者で

ある。護送者は移動に一定の介助を要し、基本的

に介助者は１名であり、主に車椅子を使って搬送

する患者である。また、図２に示すように身体拘

束者数は、2015年当時、１日あたりで身体拘束を

実施されている入院患者数が15人前後にて推移し

ており、これは当院における全入院患者の約３〜

４％にあたる。つまり、入院患者の25〜30人に１

人が身体拘束を実施されていたことになり、その

多くは歩行が不安定であり、誤嚥性肺炎などの合

併症をきたしやすい担送者、護送者であった。こ

れは精神保健福祉法に則り、精神保健指定医が判

断した身体拘束者数として当院の電子カルテに反

映された人数である。

身体拘束削減の第一段階として、入院患者の救

護区分による担送者及び護送者の割合を減らし、

独歩者の割合を増やす取り組みを行った。その

間、担送者や護送者の多くは、本人と家族に説明

し了解を得て当法人が運営する介護老人保健施設

または関連する社会福祉法人が運営する軽費老人
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図１ 帆秋病院における救護区分による患者数推移
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ホームへ退院したが、一部合併症の悪化や老衰で

死亡退院した。同時に、新規入院患者について

は、全ての入院の判断を病院の管理者が行い、特

に超高齢者や認知症患者の入院は、精神症状に加

えて介護認定の要介護度や ADL を勘案し、入院

の適否を決定している。その結果、2024年５月現

在は、入院患者総数は2015年当時と比較して変わ

らないが、救護区分による当院入院患者数は担送

者０％、護送者22.2％、独歩者77.8％となり、担

送者をゼロ化して独歩者を全体の８割近くまで引

き上げることに成功した。これにより、自然と身

体拘束を要する患者が減少し、身体拘束の削減へ

向かうと期待された。

３．身体拘束削減のプロセス⑵、職員教育と身体

拘束の再定義（身体固定の問題）

従来、当院は身体拘束の定義として精神保健福

祉法を根拠にマグネット式拘束具を使用した身体

の制限を身体拘束とみなし、精神保健指定医の判

断のもと運用してきた。しかし、以前より身体拘

束の「例外」とされる点滴や経管栄養などの医療

行為における一時的な身体固定（身体抑制という

こともある）、高齢者等の車椅子から転落防止の

ための短時間の安全ベルトなどは精神保健指定医

の判断が不要で基準もなく、医療者側の判断で都

度実施されている状況であった。これでは、真の

意味での身体拘束最小化は実現できないため、第

二段階として、2023年10月に身体固定の実態につ

いて院内調査を行った。結果、当院の入院患者約

400名のうち両手ミトン２名、車椅子安全ベルト

13名、保護衣11名（車椅子安全ベルトと保護衣同

時使用者４名）の合計26例が主に内科医の指示で

精神保健福祉法によらない身体固定を実施されて

いた。これは身体拘束より多く、入院患者全体の

6.5％にあたる。法に則った身体拘束は、精神保

健指定医が必要性を判断し、経過を密に観察して

多職種で協議し、必要性が低減した段階で解除し

ている。厚生省精神保健福祉課の疑義照会（平成

12年７月31日）においては、「短時間の固定は身

体拘束とみなさなくてもよい」、「車椅子での移動

の際の転落・ずり落ち防止のための安全ベルト等

を使用することは、身体拘束には当たらない」と

答弁があるが、「短時間」や「移動の際」など、

明確に定義されていない曖昧な表現を根拠に、身

体固定を実施することは、精神保健福祉法に則っ

て厳格に実施される身体拘束と比較し、法的根拠

なく患者の自由を侵害しているとの声が職員より

上がった。

調査した2023年10月時点以降に主治医、看護

師、精神保健福祉士、作業療法士、栄養士など多

職種による行動制限最小化委員会の議題で「身体

固定は必要か」と検討した結果、身体固定を終了

するケースが目立ち、実に９割の患者が直ちに身

体固定を解除された。

次に、職員の全体研修において、行動制限最小

化委員会から身体拘束に関する教育を行い、重大

な人権侵害や生命の危険をきたしうる身体拘束を

最小限に実施する必要性を強調した。同時に、精

神保健福祉法の規定のない身体固定が如何に問題

であるか繰り返し説明すると、医師の認識が変わ

るだけでなく、看護師側からの身体固定要請がな

くなった。この様な意識改革を経て、2023年12月

に身体固定者をゼロとすることができた。しか

し、逆に看護師から「従来の身体固定がどうして

も必要な場合にどの様に対応すれば良いか」と質

問があった。そこで、当院では「身体拘束」の定

義を見直し、従来身体固定と呼んでいたミトン、

車椅子安全ベルト、保護衣については、全て精神

保健指定医の判断を要す身体拘束であると再定義

した。これは、身体拘束ゼロ化に向けて改革した

東京都立松沢病院の方針を参考にし９)、徹底し

て「グレーゾーン」を排除し患者の人権を重視す

る姿勢を病院管理者が明示したものである。保護

帽は身体自由を抑制しないため、患者の意思に任

せて着用することとした。この場合、自ら外して

も声掛けのみで着用を強制しないこととした。こ

れにより全職員の身体拘束に対する意識が変わ

り、身体固定は、以後一切許容されないものとな

り、「従来の身体固定がどうしても必要な場合」

は、精神保健指定医に判断を求め、身体拘束とし

て実施することとした。
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４．身体拘束削減のプロセス⑶、身体拘束最小化

チームカンファレンスの徹底

身体拘束を再定義し身体固定をゼロ化したとこ

ろで、第三段階として、身体拘束を最小化するた

めに身体拘束患者について毎日徹底した症例検討

会を実施した。これを当院では、「身体拘束最小

化チームカンファレンス」と呼び、毎朝、全職種

によるカンファレンスで身体拘束患者の主治医及

び担当看護師、病棟師長、担当精神保健福祉士

（または社会福祉士）が身体拘束の妥当性をプレ

ゼンし、身体拘束を速やかに最小化できるように

継続して議論した。

介護保険施設等では身体拘束が原則禁止され、

緊急でやむを得ないとき、つまり「切迫性」「一

時性」「非代替性」の三要件を満たす場合にのみ

認められている6)。当院では身体拘束の開始にあ

たっては、精神保健指定医が身体拘束を開始せざ

るを得ない病状の「切迫性」、身体拘束を漫然と

続けず一時的な処遇に留めるための方針を含む

「一時性」、身体拘束以外に代替手段が本当にない

かという視点にて「非代替性」の３点を十分に評

価したうえでカルテに詳細を記述し、内科的視点

もあわせて血中 d-ダイマー測定など身体評価を

実施し、多職種にて必要性を十分議論して開始す

ることとした。また、毎朝のカンファレンスでは

主治医は「切迫性」「一時性」「非代替性」の視点

に加えて、①今日拘束することとしないことのメ

リットとデメリット、②治療のゴールをどうする

か、③本人と家族に処遇の必要性を頻回に説明し

たか、などの視点でも説明し、多職種で議論を尽

くして、身体拘束継続の妥当性を毎日検討した。

ここで症例を呈示する。患者は、72歳男性の緊

張型統合失調症患者で緊張病性の昏迷を呈し、着

衣を促してもすぐ全裸になって失禁し、排泄物に

よる汚染が目立っていた。隔離を要したが、幻覚

妄想に左右され、下痢便で汚染した便器に顔を

突っ込み、口元に尿便が付着した状態で、感染の

危険が切迫した状態であった。精神保健指定医が

身体拘束の必要性を判断し、多職種で協議して、

保護衣着用（当院では保護衣着用を四肢体幹拘束

と定義）を開始した。毎朝、身体拘束最小化チー

ムカンファレンスで治療方針を含め検討し、精神

症状を軽減させるための薬剤調整、見守り体制と

トイレ誘導の強化、内科医から排便コントロール

にかかる助言をもらい、次第に便汚染を認めなく

なり、保護衣による四肢及び体幹拘束を終了する

ことができた。

カンファレンスでは医師や看護師でなく、患者

にかかわったことのない精神保健福祉士、社会福

祉士、管理栄養士、公認心理師、作業療法士、理

学療法士、事務員など多職種から身体拘束最小化

に向けた意見を積極的に求めた。この様な多職種

との議論を経て、対応が難しい身体拘束症例の治

療方針が定まり、何よりも患者の人権を重視した

姿勢をもって診療にあたるため、それまで安易に

身体拘束を実施していた点滴ルートの自己抜去な

どのケースでも、頻回の声掛けや見守り体制を強

化し、適宜皮下注射を行うなどの工夫によって、

身体拘束を実施せずに対応できる症例が増えた。

「誰のための身体拘束か」という視点で、行動制

限最小化委員会の指導のもと多職種による議論を

尽くし、人権意識を培い、誰でも積極的に発言で

きる雰囲気をつくることができた。誰でも躊躇な

く発現しやすい環境をつくり、患者の人権を守る

ために、十分時間をかけて議論することを厭わな

い組織風土に変化させることによって、毎朝の身

体拘束最小化チームカンファレンスが十分に機能

し、身体拘束のゼロ化を実現できたと考える。

５．患者本位の医療のために

当院において実現した身体拘束の最小化は、ま

だまだ行動制限最小化の足掛かりに過ぎないと考

えている。あくまでも患者にとって身体拘束が必

要かどうかの議論を多職種と尽くし、そのような

行動制限最小化に向けた取り組みが私たち医療者

の倫理観を覚醒させ、医療者側の都合を捨てて患

者を傷つけない医療、「患者のための行動制限最

小化」の実現を目指すことに他ならないと考え

る。今後も私たちは「患者本位の医療の実践」に

向けて、「それは誰のための行動制限か」と自問

自答しながら弛まぬ努力を続けていきたいと思

う。

■Vol.30 No.1 2024 福岡行動医誌

42



参考文献

１）長谷川利夫．精神科医療の隔離・身体拘束，日本評論

社：P30-31，東京，2013．

２）川田和人，小島瞳，松原三郎．精神科における転倒・

転落事故の現状とその予防対策，精神科治療学：Vol.

31 No10：P1303，2016．

３）公益社団法人日本精神科病院協会．精神病床で身体合

併症管理を必要とする入院患者に対する取り組みの実

態調査報告書，P1，2021．

４）厚生労働省．平成15年度精神保健福祉資料調査：個票

７，（通称，630調査）．

５）厚生労働省．平成26年度精神保健福祉資料：個票10，

（通称，630調査）．

６）厚生労働省 身体拘束ゼロ作戦推進会議．身体拘束ゼ

ロへの手引き：P22，2001．

７）野田寿恵，杉山直也，川畑俊貴 et al：行動制限に関

する一覧性台帳を用いた隔離・身体拘束施行量を示す

指標の開発，精神医学 Vol. 51 No10：P994-995，2009．

８）診療報酬 BASIC 点数表2024精神科抜粋版：P30，医

学通信社，2024．

９）東京都立松沢病院編集．「身体拘束最小化」を実現し

た松沢病院の方法とプロセスを全公開：P18，P23-

24，医学書院，東京，2020．

特集 臨床医の疑問に答える

43



■Vol.30 No.1 2024 福岡行動医誌

44



日本人ためこみ症患者の臨床的特徴

長崎こども・女性・障害者支援センター 障害者支援部 桑野 真澄

抄録

ためこみ症（hoarding disorder; HD）は、精神疾患の診断・統計マニュアル第５版（DSM-5)1)

において提示された新しい疾患概念であり、実際の価値にかかわらず、所有物を捨てること、整理

することが困難である。HDについて先行研究では、早期発症、慢性的な経過、家族性、未婚率の

高さ、および他の精神疾患の併存率の高さ、といった臨床的特徴が報告されているが、日本人HD

患者を対象とした臨床研究は非常に限られている。そのため、日本でのHDの認知度は低く、日本

人HD患者の評価と治療が不十分な状況である。

本稿では、日本人HD患者の臨床的特徴を明らかとすることを目的に、HD患者、強迫症（OCD）

患者、健常対照者（NC）を対象として筆者らが行った研究の概要を報告する。

Key words：hoarding disorder(HD), Japanese patients, clinical characteristics

この度は福岡行動医学研究所精神医学研究奨励

賞をいただき、誠にありがとうございました。ご

選考いただいた神庭重信先生、林道彦先生、HD

研究や診療のご指導をいただいた中尾智博先生、

行動療法研究室の先生方、ならびに関係者の皆様

に、この場をお借りして心からお礼を申し上げま

す。

１．はじめに

Frost と Hartl2)によれば、ためこみ症状は “⑴

無駄で価値のないように見える多数の物を取得し

捨てられない、というもので、⑵生活空間は本来

の用途を妨げられる程に取り散らかり、⑶著しい

苦痛と生活機能障害が生じる” と定義されてい

る。さらに、別の先行研究では、重度のためこみ

によって衛生的な問題や失火、積み上げられた物

の崩落といった患者の近隣に影響する深刻な問題

が引き起こされたことが報告されている3-7)。

よって、ためこみは適切な介入や治療が行われず

症状が悪化すると、患者のみならず家族や近隣住

民にも影響を及ぼすことが示唆されている。

ためこみは従来、強迫症（OCD）の一亜型と

して捉えられていたが、近年の OCD 研究におい

て、ためこみ亜型とその他の亜型との間での臨床

的特徴や認知機能、神経画像所見の差異が示唆さ

れ8,9)、これらの研究を基に DSM-５において、

ためこみ症（hoarding disorder; HD）と呼ばれる

新しい診断カテゴリーとして独立した。いくつか

のヨーロッパの研究によると、HD の有病率は

2.3〜6.0%と報告されており10-13)、HD の臨床的

特徴としては、家族性11,14-16)、未婚率の高さ17)、

早期発症（幼少期もしくは思春期)18-20)、慢性的

な経過18,20,21)、病識の乏しさ22-25)、うつ病、不

安障害、衝動コントロール障害、注意欠如・多動

症（ADHD）といった他の精神疾患の併存率の

高さ12,26-31) が挙げられ、ためこみと ADHD と

の関連性についても示唆されている32-35)。また、

HD における認知機能障害の可能性についても報

告されており36,37)、ためこみ患者における情報

処理の問題2,33,38-45) や、HD における注意、記

憶、遂行機能の障害30,43,46-48) が示唆されてい

る。一方で、松永らは日本人 OCD 患者における

ためこみ症状について調査し、主に欧米での先行

研究の結果と同様の結果となり、OCD における

ためこみ症状は文化的な特徴に関わらず一貫した

症状であることが示唆された23)。

HD についてのこれらの背景より、我々は日本

人HD患者もまた、欧米のHD患者と同様の臨床

受賞報告
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的特徴を認めるとの仮説を立て、日本人HD患者

の臨床的特徴を明らかとすることを目的とした研

究を行った。

２．研究方法

2.1．被験者と手順

HD 群と臨床的な対照群として OCD 群、健常

対照群（NC）群を設定した。HD 群の被験者は、

九州大学病院精神科や地域の関連精神科クリニッ

クおよび病院、地域の精神保健機関から発行され

る一般住民向け広報誌を通して、OCD 群の被験

者は、九州大学病院精神科の外来患者から、NC

群の被験者は、臨床レベルの精神症状を認めず、

社会的および職業的に十分機能が保たれている健

常者を対象にリクルートされた。なお、臨床レベ

ルのためこみ症状を認める OCD 患者は、OCD

群から除外した。

本研究では、OCD 治療を専門とする精神科医

が被験者に精神医学的面接を実施し、被験者の背

景、病歴、過去および現在の症状を含めた臨床情

報を聴取し、神経心理学的検査を実施した。HD

群の被験者に対しては、ためこんだ物と捨てるの

が困難な理由についても詳細に聴取した。

2.2．精神科医による評価

HD の評価については、DSM-５における HD

の診断基準に基づく半構造化面接である、HD の

構造化面接（SIHD)49) を我々が翻訳した日本語

版を実施した。ためこみ症状の重症度について

は、クラッター・イメージ・スケール（CIR)50)

を用いて評価した。CIR は、台所・居間・寝室の

３部屋それぞれの散らかりの程度を段階的に示し

た９枚の写真から成る視覚的評価で、自宅の状態

に最も該当する写真を被験者に選ばせる。選ばれ

た写真を段階によって点数化し、３つの部屋の合

計点数から平均点を算出し、CIR 得点とした。臨

床レベルのためこみ症状のカットオフ値は４点と

されている50)。

OCD とその他の精神疾患の評価については、

OCD 患者をリクルートする時点で DSM-５の日

本語版が発行されていなかったため、DSM-Ⅳに

おけるＩ軸の精神疾患を診断するための構造化面

接である、精神科診断面接マニュアル（SCID-

Ｉ)51) の日本語版を実施した。強迫症状の重症度

については、イエール・ブラウン強迫観念・強迫

行為尺度（Y-BOCS)52,53)、ADHD の診断につ

いては、コナーズ成人期 ADHD 診断面接

（CAADID)54)、心理的および社会的、職業的な

全体の機能については、機能の全体的評定

（GAF）尺度55) を用いて評価した。被験者の教

育歴については、教育年数の代わりに、教育歴を

７段階に分類し点数換算することで評価した56)。

2.3．自己記入式尺度

ためこみ症状の重症度評価については、改訂版

保存インベントリー（SI-R)57)を実施した。SI-R

は、物の過剰な取得、捨てることの困難さ、散ら

かりの３つのサブスケールから成る自己記入式質

問紙で、臨床レベルのためこみ症状のカットオフ

値は41点とされている57)。本研究で使用した

SI-R 日本語版（SI-R-J）は、日本の大学生と専

門学校生を対象とした調査において、その信頼性

および妥当性が確認されている58)。

抑うつ症状の重症度については、ベック抑うつ

質問票-Ⅱ（BDI-Ⅱ)59,60)、自閉症の特性につい

ては、自閉症スペクトラム指数（AQ)61,62)、

ADHD 症状の有無については、成人期の ADHD

自己記入式症状チェックリスト（ASRS)63,64)、

ADHD 症状の重症度については、コナーズ成人

ADHD 評価尺度（CAARS)65,66) を用いて評価し

た。

2.4．神経心理学的評価

注意機能の評価については、トレイルメイキン

グテスト（TMT）日本語版67)、前頭葉機能障

害、特にステレオタイプの抑制能力の障害につい

ては、修正ストループテスト日本語版（パート

Ｉ・パートⅢ)68)、意思決定能力については、ア

イオワ・ギャンブリング課題（IGT)69)、遂行機

能については、慶應版ウィスコンシンカード分類

検査（KWCST)70) を用いて評価した。

2.5．統計解析

データ解析には JMPⓇPro13（SAS Institute
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Inc., Cary, NC, USA）を使用した。連続量データ

については、まず正規性を Shapiro-Wilk 検定を

用いて評価した。正規分布のデータは、各群にお

ける平均（標準偏差：SD）を計算し、Dunnett

検定を用いて多重比較を行った。正規分布ではな

かったデータは、中央値（四分位範囲：IQR）を

各群で計算し、Wilcoxon 順位和検定を用いて２

群間の比較を行った。多重比較については、

Steel 検定を用いて行った。２値データは各群に

おける頻度を%（n）で示し、カイ２乗検定と

Fisher正確検定を用いて群間比較を行った。有意

水準は p値＜0.05とした。

３．結果

30名の HD 被験者、20名の OCD 被験者、21名

の健常者が各群の基準を満たし、本研究に参加し

た。被験者の年齢は、18歳から65歳までの範囲で

あった。

3.1．ためこまれた物とためこむ理由

表１に示すように、HD 被験者において非常に

頻繁にためこまれていた物は、本/雑誌/マンガ/

教科書（76.7%）、衣類（76.7%）、ビニール袋/

紙袋（53.3%）、書類（46.7%）であった。他に

も様々な物がためこまれていたが、それらのほと

んどは日常生活で見られるありふれた物だった。

ためこむ理由は、“将来的な使用のため”（63.3

%）と “情緒的愛着がある”（60.0%）が最も多

く、ほぼ同じ割合だった。

3.2．人口統計学的な特徴および精神医学的プロ

フィール

表２に示すように、男女比、年齢、教育歴、独

居の割合などの人口統計学的な情報については、

各群において有意差は認めなかったが、HD 群に

おいて、ためこみを認める第一親等の親族を持つ

患者の割合が OCD 群、NC 群と比べ有意に高く

（各々p=0.002、p＜0.001）、未婚率は HD 群にお

いて NC 群と比べ有意に高かった（p=0.03）。

また、表３で示すように、OCD 群と比べHD群

における発症年齢は有意に低く、罹病期間は有意

に長かった（各々 p=0.002、p=0.03）。さらに、
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表１ ためこまれた物とためこむ理由

ためこみ症（n=30)

ためこまれた物 n %

本/雑誌/マンガ/教科書 23 76.7

衣類 23 76.7

ビニール袋/紙袋 16 53.3

書類 14 46.7

箱/ダンボール箱 9 30.0

領収書 8 26.7

チラシ 7 23.3

自分の子どもに関する物 6 20.0

ビデオ/DVD/CD 5 16.7

新聞 4 13.3

郵便物 4 13.3

メモ 4 13.3

入れ物 4 13.3

人形 4 13.3

趣味の物 4 13.3

ゴミ 4 13.3

もらい物 4 13.3

アルバム/写真 3 10.0

フリーペーパー 3 10.0

食品容器 3 10.0

ビン 3 10.0

ペットボトル 3 10.0

バッグ 2 6.7

食器 2 6.7

ためこむ理由

将来的な使用のため 19 63.3

情緒的愛着がある 18 60.0

整理が苦手 8 26.7

物を無駄にしないため（もったいない） 6 20.0

捨てるための準備に時間がかかる 6 20.0

先延ばし 4 13.3

買い物強迫 4 13.3

二度と手に入らないから 4 13.3

やる気が出ない 3 10.0

自分の一部だと感じる 2 6.7

捨てる理由がない 2 6.7

性格的に 2 6.7

捨てるのがかわいそう 2 6.7

記録として保管 2 6.7
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表２ HD 群、OCD 群、NC 群の人口統計学的な特徴

HD

（n=30）

OCD

（n=20）

p

HD vs. OCD

NC

（n=21）

p

HD vs. NC

女性、%（n） 73.3（22） 65.0（13） 0.53 61.9（13） 0.39

年齢、平均（SD） 42.7（12.6） 44.5（10.6） 0.81 44.5（8.1） 0.80

教育歴、中央値（IQR） 6.0（4.0-6.0） 5.0（4.0-5.0） 0.34 5.0（5.0-6.0） 0.96

未婚、%（n） 63.3（19） 65.0（13） 0.90 33.3（7） 0.03

独居、%（n） 33.3（10） 20.0（4) 0.30 23.8（5） 0.46

第一親等の親族によるためこみ、%（n） 46.7（14） 5.0（1） 0.002 0.0（0） ＜0.001

略語：HD、ためこみ症；OCD、強迫症；NC、健常対照；SD、標準偏差；IQR、四分位範囲。

本研究では、教育歴を以下の７段階に分類し点数換算することで評価した。

小学校卒業は “１”、中学校卒業は “２”、高校中退は “３”、高校卒業は “４”、４年制大学中退もしくは短期大学・専門学校の中退／

卒業は “５”、４年制大学卒業は “６”、修士号もしくはそれ以上の学位は “７”と点数化した。

表３ 精神医学的プロフィール

略語：HD、ためこみ症；OCD、強迫症；IQR、四分位範囲；MDD、大うつ病性障害；ADHD、注意欠如・多動症。

罹病期間は “年齢” と “発症年齢” から算出した。

HD

（n=30）

OCD

（n=20）
p

発症年齢、中央値（IQR） 14.0（9.3-21.3） 28.5（20.0-33.8） 0.002

罹病期間、中央値（IQR） 18.5（14.3-32.3） 15.0（8.5-21.8） 0.03

向精神薬の服用、%（n） 73.3（22） 100.0（20） 0.02

抗うつ薬の服用、%（n） 50.0（15） 95.0（19） ＜0.001

病識の乏しさ、%（n） 23.3（7) 35.0（7） 0.37

併存症（生涯）、%（n） 80.0（24） 55.0（11） 0.06

MDD、%（n） 56.7（17） 45.0（9） 0.42

ADHD、%（n） 26.7（8) 0.0（0） 0.02

OCD、%（n） 23.3（7) ― ―

広汎性発達障害、%（n） 20.0（6) 0.0（0） 0.07

双極Ⅱ型障害、%（n） 10.0（3) 0.0（0） 0.27

パニック障害、%（n） 10.0（3) 5.0（1） 0.64

特異的恐怖症、%（n） 10.0（3) 5.0（1） 0.64

精神病性障害、%（n） 6.7（2） 0.0（0） 0.51

社会恐怖、%（n） 3.3（1） 5.0（1） ＞0.99

心的外傷後ストレス障害、%（n） 3.3（1） 0.0（0） ＞0.99

摂食障害、%（n） 3.3（1） 5.0（1） ＞0.99

全般性不安障害、%（n） 0.0（0） 10.0（2) 0.16

HD、%（n） ― 0.0（0） ―



OCD 群と比べ HD 群は、精神科的な併存症の既

往がある患者の割合が高い傾向を認めた（p=

0.06）。HD 群における主な併存症は、大うつ病

性障害（MDD; 56.7%）とADHD（26.7%）であ

り、OCD 群と比べ HD 群では、ADHD の併存率

が有意に高かった（p=0.02）。HD 群において

73.3%という高率で向精神薬の服用をしていた

が、病識が乏しい割合は HD 群と OCD 群の間で

有意差は認めず（p=0.37）、HD群と OCD群のい

ずれの患者も、病識の欠如や妄想的な病識は認め

なかった。

3.3．ためこみ評価尺度とその他の臨床評価尺度

表４にためこみ評価尺度とその他の臨床評価尺

度の得点を示す。OCD 群、NC 群と比べ HD 群

において SI-R-J と CIR の得点は有意に高く（全

てp＜0.001）、HD 群におけるこれらのためこみ

評価尺度の得点は、それぞれの尺度のオリジナル

版におけるカットオフ値を超えていた。興味深い

ことに、ADHD の評価尺度（ASRSと “注意不足

/記憶の問題” といった CAARS のサブスケール）

の得点のほとんどが、OCD 群、NC 群と比べHD

群において有意に高かった（全てp＜0.05）。さら

に、HD 群における GAF 得点は他の２群と比べ

有意に低かった（全てp＜0.001）

3.4．神経心理学的検査

補足的な背景情報として、各群に神経心理学的

検査を実施したが、我々の予想に反し、HD 群と

NC 群の間で、実施した全ての検査結果は有意差

を認めなかった。逆に、注意機能検査（TMT）

について、TMT パート A に関して、HD 群より

OCD 群の方が成績は悪かった（p=0.02）。さら

に、遂行機能検査（KWCST）についてもまた、

CA や PEN、TE といったサブスケールに関し

て、HD 群より OCD 群の方が有意に成績が悪

かった（全て p＜0.05）。

４．考察

我々は、本研究結果を主に欧米での先行研究と

比較し、日本人 HD 患者の臨床的特徴と欧米人

HD 患者の臨床的特徴との相違について考察した。

4.1．ためこまれた物とためこむ理由

本研究の HD 群においてためこまれていた物

は、“本/雑誌/マンガ/教科書”、“衣類”、“ビニー

ル袋/紙袋”、“書類” といった日常的なありふれ

た物であった。先行研究でも、HD 被験者によっ

て頻繁にためこまれていた物は、“古着”、“手紙”、

“ビデオ/CD 等”、“雑誌” といった物であった71)。

ためこむ理由について本研究では、“将来的な使

用のため” と “情緒的愛着がある” が上位２つの

理由であった。Nordsletten らの研究でもまた、

ロンドンとリオ・デ・ジャネイロのHD被験者の

大多数は、ためこみの対象物は将来役に立つとの

考えを有する、あるいは、ためこみの対象物に情

緒的愛着を持つ、との結果が報告されている72)。

結論として、本研究からは、日本人HD患者が欧

米での先行研究と同様の理由で同様の物をためこ

んでいる、ということが示唆された。

4.2．人口統計学的な特徴および精神医学的プロ

フィール

本研究のHD群における早期発症と罹患期間が

長い傾向は、HD が慢性的な経過の疾患であるこ

とを示唆していると考えられる。最近の研究で

も、HD の有病率とためこみ症状の重症度は年齢

とともに増す、という報告がなされている21,73)。

本研究を含むこれらの知見は、HD 患者が治療に

よる改善以外、自然寛解することはほとんどない

ことを示唆している74)。

OCD 群と比べ、HD 群におけるためこみを認

める第一親等の親族を持つ割合は、有意に高かっ

た（約50%）。逆に、OCD についての先行研究で

は、第一親等において診断基準を満たす OCD と

サブクリニカルな OCD を認める割合は約16.0〜

18.2%と報告されている75-77)。本研究と先行研

究の知見からは、OCD よりも HD での家族性の

傾向が示唆された。本研究では、第一親等の親族

を直接は評価していないが、日本人HD患者につ

いての臨床的な背景情報は現在も大変限られてお

り、本研究の結果は価値あるものと考える。

HD の家族性に加え、本研究のHD 群において

は NC 群と比べ有意に未婚率が高かった（約

60%）。先行研究でもためこみ者における結婚率
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）
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全
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的
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定
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の低さが報告されており、HD の未婚状況は、よ

り深刻なためこみや、介入への結果の悪さに関連

している可能性が示唆されている17)。

先行研究では、ためこみを認める患者の病識の

乏しさが報告されている2,15,78,79)。しかしなが

ら、最近の Nordsletten らによる異文化研究によ

ると、バルセロナ以外の３つの都市（ロンドン、

福岡、リオ・デ・ジャネイロ）においては、病識

が乏しい割合は有意に高くはなかったと報告され

ており、この理由として、病識の乏しい患者が現

実的にこのような研究に参加する機会は稀である

ことが示唆されていた72)。また、本研究の HD

群における被験者のほとんどは一般集団ではなく

医療機関での募集によるものだったため、HD 群

において病識が乏しい被験者の割合が OCD 群と

比べ有意に高くはなかった理由は、Nordsletten

らによる研究と同様の理由による可能性が考えら

れる。言い換えると、本研究の HD 群の多くは、

病識がある程度保たれている軽度から中等度の

HD 患者であった可能性が考えられる。

本研究のHD群における被験者は他の精神疾患

の併存率が高く、このことは向精神薬の服用率の

高さに影響している可能性が考えられる。HD 群

における上位２つの併存疾患とその併存率

（MDD 56.7%、ADHD 26.7%）は先行研究と同

様の結果であった27,30,33)。ADHD を専門として

いるような医療機関で募集された訳ではないにも

かかわらず、先行研究と同様に本研究のHD群に

おいて、ADHDの併存率が高かったことは注目

に値し27,29)、併存疾患についての今回の結果は、

ADHD とためこみの関連の深さを支持するもの

と思われる。

本研究におけるHD患者のほとんどは、今回評

価を受けて初めてHDと診断された。早期発症で

罹病期間が長い傾向にあり、併存している精神疾

患について精神科医療機関を受診し、向精神薬の

服用をしていたにもかかわらず、本研究のHD群

の患者は、本研究の前にHDと診断されたことは

なかった。このことは、日本の医療分野における

HD の認知度の低さを示唆している。しかしなが

ら、一方で、日本のマスメディアでは、しばしば

社会問題として、悪臭、失火や感染のリスク、物

がためこまれた家屋などの “ごみ屋敷” の話題が

取り上げられている74)。我々は、日本に特有の

文化的な特徴が、ためこみの重要な要因の一つと

なっている可能性を考えている。特に、“もった

いない” 精神は、物を大切にして捨てないことは

良いこと、という意味で日本人に頻繁に使われる

言葉であり、その他にも、“超高齢化” 社会と呼

ばれる人口の高齢化や、結婚率の低下も、ためこ

みの重要な要素となり得る17,21,73,80)。今後の日

本人 HD 研究において、HD とこのような日本の

文化的、社会的な特徴との関連について探索する

ことは意義深いと思われる。

4.3．ためこみ評価尺度とその他の臨床評価尺度

本研究の HD 群は２つのためこみ評価尺度

（SI-R-JとCIR）において、それぞれオリジナル

版でのカットオフ値よりも高い得点を示し、それ

らの得点は先行研究で報告されているものと同等

の得点であった50,57,81,82)。しかし、我々の知る

限り、日本人HD患者について、これらのためこ

み評価尺度のカットオフ値を検証した研究は行わ

れていないため、HD 患者を含む日本人の集団に

おける、ためこみ評価尺度の評価能力について検

証するためには、より大きなサンプルサイズで

の、さらなる研究が必要と思われる。

また、HD 群では、OCD 群と比べほとんどの

ADHD 症状の評価尺度における得点が有意に高

く、この結果は先行研究27,29) と同様に、OCD と

比べ HD は ADHD との併存率がより高いことを

示唆している。

さらに、HD 群における GAF 得点の低さは、

ためこみ症状が日常生活への深刻な損害の原因に

なることを示唆している。前述のとおり、本研究

におけるHD群は、主に軽度から中等度のHD患

者によって構成されていた可能性があり、OCD

群については、主に比較的重度の OCD 患者に

よって構成されていた可能性があるにもかかわら

ず（“4.5．限界” を参照）、HD 群における GAF

得点が OCD 群と比べ有意に低かったことは、た

めこみ症状が患者の生活に直接的に影響すること

を示唆している。したがって、HD は症状が重篤

化しないように、できるだけ早い適切な介入や治
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療を必要とする疾患であると考える。

4.4．神経心理学的検査

これまでのためこみの神経心理学的研究におい

て、混在した結果が報告されているものの、先行

研究は、HD が特に注意や記憶、遂行機能の領域

における障害によって特徴づけられる可能性を示

している36,37,83)。よって、我々は本研究におけ

る被験者の補足的な背景情報として神経心理学的

検査を実施したが、全ての神経心理学的検査にお

いてHD群と NC群との間で有意差は認めなかっ

た。本研究におけるHD群の重症度が軽度から中

等度であった可能性があるため、HD 群の神経心

理学的機能は保持されていたのかもしれない。

一方で、本研究の OCD 群において、TMT の

パートAとKWCSTの CA/PEN/TEはHD群と

比べ有意に成績が悪かった。TMTのパートAと

KWCST で検出された OCD 群の注意と遂行機能

の結果は、OCD 群が比較的重度の OCD 患者に

偏っていた可能性を示唆している。本研究の結果

は、HD と OCD における認知機能に関する今後

の研究に寄与するものと考える。

4.5．限界

本研究には３つの限界がある。第一に、サンプ

ルサイズが小さいことであり、より大きなサンプ

ルサイズでのさらなる研究が望まれる。

第二に、対象とした集団において、選択バイア

スが生じた可能性がある。本研究のHD群におけ

る被験者のほとんどが、一般集団ではなく、九州

大学病院精神科と関連の機関からリクルートされ

たため、HD 群における他の精神疾患の併存率

や、向精神薬の服用率の高さに影響していたと思

われる。さらに、複数の患者が自身で本研究の募

集に申し込み、研究参加をしており、そのような

行動が可能であった本研究におけるHD患者の重

症度は、慢性の経過にあったとしても比較的軽度

であったと思われ、神経心理学的検査において、

HD 群と NC 群との間で有意差を認めなかったこ

とに影響している可能性が考えられる。また、本

研究の OCD 群における被験者は、九州大学病院

精神科の OCD 専門外来に通院中の患者からリク

ルートされており、一般外来の OCD 患者と比

べ、比較的重度の OCD 患者が対象となっていた

可能性が考えられ、神経心理学的検査における

OCD 群の成績の悪さに影響していたと思われる。

さらに、本研究における HD 群と OCD 群の選択

バイアスは、HD 群と OCD 群の間で病識につい

て有意差を認めなかったことに影響している可能

性がある。しかしながら、日本人HD患者を対象

とした臨床研究は非常に限られているため、本研

究は貴重な報告であり、我々の得た知見は今後の

HD 研究に寄与するものと考える。

第三に、本研究の HD 群と OCD 群における被

験者の向精神薬の服用率の高さの問題がある。

HD 群と OCD 群のどちらも、他の精神疾患の併

存率が高く、HD 群の患者の約70% と OCD 群の

被験者の全てが向精神薬を服用していた。特に

OCD 群については、比較的重度の OCD 患者に

偏っていた可能性に加え、被験者の向精神薬の服

用率の高さが、神経心理学的検査での成績の悪さ

に影響していた可能性が考えられる。対照的に、

本研究のHD群においては、被験者の向精神薬の

服用率が高いにもかかわらず、NC 群と比べ神経

心理学的検査の成績に有意差を認めなかった。こ

の結果より、HD 群の重症度が比較的軽度に偏っ

た可能性があるため、今回の神経心理学的検査で

検出されたHD群の認知機能が保持されていたこ

とが示唆される。今後の認知機能研究において

は、被験者は可能な限り向精神薬の服用がないこ

とが望まれる。

おわりに

本研究により、日本人 HD 患者の臨床傾向は、

早期発症、慢性的な経過、家族性、未婚率の高

さ、MDD や ADHD などの精神疾患の併存率の

高さを含む、多くの領域において、主に欧米での

先行研究と同様であることが示唆され、HD は一

貫した臨床症状を持つ各国共通の疾患である可能

性が考えられた。HD と日本の文化的、社会的な

特徴との関連を含め、その臨床的特徴をより深く

理解するため、さらなるHD研究の実施が望まれ

る。
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強迫症における意思決定障害と安静時脳活動

九州大学キャンパスライフ・健康支援センター 蓮澤 優

抄録

背景：強迫症（OCD）の諸症状は意思決定障害のあらわれであると考えられている。意思決定能

力を評価する神経心理学検査であるアイオワ・ギャンブリング・タスク（IGT）において OCD 患

者は成績不良を示し、またこの成績不良は臨床症状の重症度や消長とは相関しないことが知られて

いる。しかしながらOCD患者における IGTパフォーマンスと安静時脳活動との関係はこれまで調

査されていない。

方法：50名の無投薬 OCD 患者と、年齢・性別・IQ をマッチさせた55名の健常者に IGT を施行し

た。また fractional amplitude of low-frequency fluctuations（fALFF）を使って両群の安静時脳活

動を調べた。fALFF はslow-4帯域と slow-5帯域に焦点化して解析を行った。そのうえで IGTの成

績と fALFF の相関につき群間比較を行った。

結果：左被殻の slow-4 fALFF と IGT パフォーマンスとのあいだに、OCD 群と対照群とで逆向き

の相関関係があることがわかった（ボクセルの高さの閾値 p＜.001、クラスターサイズ閾値 p＜.05

で family-wise error 補正)。OCD においては被殻 fALFF が高いほど IGT の成績が悪かった(r =

−.485 ; p＜.0005)。これに対して対照群では被殻 fALFF が高いほど IGT の成績が良かった（r

=.402 ; p＜.005）。

結論：無投薬患者における今回の知見から、IGT に反映された OCD の意思決定障害に関して、安

静時の被殻活動が重要な意味をもっていることが示された。学習タスクを使った過去の OCD 研究

では被殻の過敏反応が示されており、上記のような逆向きの相関関係はこれによって説明される可

能性がある。

Key words：obsessive-compulsive disorder (OCD), Iowa Gambling Task (IGT), decision-

making, putamen, resting-state functional MRI, fractional amplitude of low-

frequency fluctuations (fALFF)

この度は福岡行動医学研究所精神医学研究奨励

賞をいただき、大変光栄に存じます。ご選考いた

だいた神庭重信先生、林道彦先生に厚く御礼申し

上げます。また、研究の遂行にあたりご指導いた

だきました中尾智博先生、村山桂太郎先生、豊見

山泰史先生に厚く御礼申し上げます。私は強迫症

における意思決定障害と安静時脳活動の相関に関

する研究を行いましたので概要を以下にご報告い

たします。

１．はじめに

強迫症（OCD）は、恒常的な疑惑と決断不能

によって特徴づけられる1)。それゆえ、OCD に

おける強迫行為は、意思決定障害の表現として捉

えられる可能性が示唆されてきた。一部の論者

は、意思決定障害こそが OCD の本態であると考

えている2-6)。意思決定とは、環境情報を吟味し、

自らにとって利益となりうるような行動を選択す

る能力のことである。利益には、行動の結果、短

期報酬として即時に与えられるものと、長期報酬

として、一定の時間が経過したのちに与えられる

ものとがある。試行錯誤を通じて短期報酬と長期

報酬を弁別し、最終的な利益を最大化するよう行

動を調整してゆく過程は、学習理論の用語では
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「強化学習」と呼ばれている7)。アイオワ・ギャ

ンブリング・タスク（IGT)8) は、強化学習過程

を通じた意思決定の能力を評価することができ

る、確立された神経心理学検査である。OCD の

意思決定障害の研究にも、IGTは広く利用されて

きた6,9-14)。

OCD 患者の IGT パフォーマンスに関するメタ

アナリシス15) によると、OCD 群は対照群

（CTL）よりも有意にスコアが低いとされてい

る。さらにまた、OCD 患者における IGT パ

フォーマンスは選択的セロトニン再取り込み阻害

薬による治療反応性を予測するとの報告もあ

り6,12)、臨床的にも重要な指標であると言える。

しかしながらその一方で、IGT パフォーマンス

は、イェール・ブラウン強迫症状尺度（Y-

BOCS）やハミルトンうつ病評価尺度（HAM-D）

のような尺度によって測られる顕在的な臨床症状

の重症度とは必ずしも比例しない6,13,16-18)。う

つ病患者と OCD 患者におけるIGT成績低下を対

比したCavedini et al. 2) では、前者の場合、この

低下は抑うつ気分と相関した state characteristic

であるのに対して、後者では顕在症状の重症度と

は相関しない trait characteristic であると結論さ

れている。また Zhang et al. 19) は、治療前、治

療中、および寛解後のOCD患者の IGTスコアが

いずれも健常群より劣っていることを見出し、こ

こから OCD における IGT 成績不良は trait

related impairments であると結論づけている。

このように、OCD における IGT 成績不良は、臨

床的表現型の重症度とは相関せず、なおかつ、長

期にわたって持続する恒常的障害の存在を示唆し

ており、これを endophenotype の候補とみなす

議論もなされている9,18-22)。

健常者における IGT 施行中の脳活動の研究は、

すでに数多くなされてきている23-28)。それによ

ると、腹内側前頭前野（vmPFC）、背外側前頭前

野（dlPFC）、前頭眼窩野（OFC）、補足運動野、

前補足運動野、および線条体、島、前帯状皮質

（ACC）、後帯状皮質（PCC）などの活動性が

IGT の成績と相関するとされる。これは報酬情

報の認知的処理に関わる部位である。OCD の病

態仮説としては、皮質−線条体−視床−皮質ルー

プモデル（CSTC ループモデル)29) が広く受け入

れられているが、上記の脳部位は、CSTC ループ

とも広く重なり合っている。

とはいえ、OCD 患者における IGT パフォーマ

ンスを調べた脳画像研究は数が少なく、本研究に

先立つ文献は２つしかない30,31)。これらの研究

では、IGT 施行中の各相における患者の脳活動

を調査しているが、結果予測・意思決定・結果提

示のいずれの相でも、vmPFC, dlPFC, OFC など

の前頭領域および線条体の活動性が、OCD にお

いて CTL よりも低かった。ただしこれら２つの

研究はいずれも、若年の OCD 患者のみを対象と

していること、薬物療法施行中の患者も対象にし

ていることなどの制約を含んでいる。さらにま

た、タスクを施行しながら MRI を撮像すること

の負担を軽減するために IGT の短縮版を使用し

ているが、その結果、両研究とも CTL と OCD

のあいだで有意差を見出せずに終わっている。

ところで上述のとおり、OCD の IGT 成績不良

はこの疾患の endophenotype の候補と見なされ

ている。もしそうだとすれば、タスク負荷がかか

らず症状も出現していない安静時の状態におい

て、より純粋なかたちで異常が検出される可能性

がある。上に言及してきた IGT パフォーマンス

の脳画像研究はいずれもタスクにより誘発された

脳活動に焦点を置いている。しかしながら、

OCD において IGT パフォーマンス低下をもたら

しているのがなんらかの trait related problem で

あるのなら、むしろ安静時脳活動そのものの方に

異常があらわれている可能性は否定できない。さ

らにまた、神経心理学的タスクを、脳画像撮像と

は別に行うことにすれば、被検者への負担が少な

いという利点もある。この場合には IGT の修正

版を用いる必要もなくなる。実際に近年、OCD

以外の疾患（病的賭博、物質関連障害、摂食障害

など）では、安静時の脳活動異常と IGT の成績

の相関が多く報告され32-34)、疾患の trait charac-

teristic と意思決定障害に関連した重要な知見が

得られている。しかし OCD においては、これま

で安静時の脳活動と IGT の成績の関連を調査し

た研究は存在しない。

安静時の自発的な神経活動を反映する指標のひ
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とつに、amplitude of low-frequency fluctuations

(ALFF）および fractional ALFF (fALFF）があ

る35,36)。この指標を用いる場合、seed based

approach のようにあらかじめ仮説に基づいて

ROI を設定することなく、全脳解析を施行でき

るという利点がある。fALFF は、振幅スペクト

ルの全周波数帯域の総和に対して、解析対象周波

数領域の振幅スペクトルの和が占める割合であ

る。ALFF においては血管や脳室の近傍で拍動

性のアーチファクトが強くなるが、fALFF はこ

うしたデメリットを克服した、より鋭敏な指標で

あると言われている35,36)。近年ではさらに、全

周波帯域を４つ（最も一般的な区分によると

slow-5 : 0.01-0.027 Hz, slow-4 : 0.027-0.073 Hz,

slow-3 : 0.073-0.198 Hz, slow-2 : 0.198-0.25

Hz）に分けたうえで、帯域ごとの特性に則した

研究がなされている37-41)。一般に、slow-2,3

bands が呼吸や心拍などの生理活動の影響を受け

やすいのに対して、slow-4,5 bands はより鋭敏

に精神神経活動を反映するとされている36)。

slow-4 fALFF は基底核において最も強く、ドパ

ミン系の神経活動を示すとされる36,37,42)。これ

に対して slow-5 fALFF は前頭前野（特に腹内

側）において支配的であるとされている36,37)。

fALFFによるOCDの安静時脳活動の研究はす

でに多くなされているが、その結果にはばらつき

が大きい40,43-50)。ばらつきの原因として、適切

な薬物統制がなされていないこと40,43,47)、女性

患者のみに対象を絞っていること46) などが挙げ

られる。これに対してGao et al. 45) および Yang

et al. 49) は、無投薬 OCD 患者の大規模サンプル

を対象としており、上記の諸研究のなかでも特に

重要と考えられる。両研究では dlPFC、被殻、

上前頭回などの部位で fALFF の群間差が見られ

ており、また視床-線条体間の機能的結合の強さ

と Y-BOCS による重症度とのあいだに負の相関

が見られた。fALFF を用いた研究も従来の

CSTC ループ仮説をおおむね支持していると言

え、これらの局所脳活動の安静時の異常が OCD

の認知機能障害に関連している可能性がある。

今回われわれは、多数の無投薬・成人 OCD 患

者を対象として fALFF による安静時脳活動の調

査を行い、これと IGT パフォーマンスとの相関

を分析して、CTL と比較対照した。また、IGT

スコア自体と相関関係を示さずとも、OCD の意

思決定障害に間接的に寄与するような異常が検出

される可能性はあるものと考えられ、全脳におけ

る fALFF の群間比較を行った。上述のとおり

OCD における IGT 成績不良は、情動障害（不

安）の強度とは相関せず、どちらかといえば長期

にわたり不変のまま留まる認知的な問題と考えら

れている。このことを踏まえるなら、CSTC ルー

プのなかでも特に、背側-認知ループの関与が疑

われる。健常者において IGT パフォーマンスと

相関するとされている多様な脳領域のなかで背側

CSTC ループと重なるのは dlPFC および背側線

条体である。これらは、短期報酬を犠牲にして長

期報酬を選択するような学習行動において重要な

役割を果たしている脳領域であり51-56)、また上

で言及した、大規模サンプルを対象とした OCD

の fALFF 研究45,49) においても異常が確認され

ている部位である。われわれはこの部位に、

OCD の意思決定障害の原因となっている異常が

存在するという仮説を立て、検証を行った。また

fALFF については、それぞれ基底核および前頭

領域の神経活動を鋭敏に反映するとされている

slow-4,5 bands に特化して解析を行った。

２．方法

対象者

本研究では、年齢と性別を合致させた50名の内

服治療をしていない OCD 患者と55名の健常対照

者を含む合計105人が参加した。すべての OCD

患 者 は、DSM-IV 構 造 化 臨 床 面 接 患 者 版

（SCID）を使用して診断され、また DSM5におけ

る OCD の基準も満たしていることを確認した。

すべての OCD 患者は、現在の併存症においては

その他のＩ軸障害の基準を満たしていなかった。

健常対照群の被験者は、地域のコミュニティから

募集され、DSM-IV 構造化臨床面接非患者版

（SCID-NP）に沿って問診を受けた。健常対照群

に精神障害の既往がある者はいなかった。重度の

頭部外傷、てんかん、または知的障害の既往があ

る候補者は除外された。
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本研究はヘルシンキ宣言の諸原則にのっとって

施行され、九州大学倫理委員会により実施を承認

された。すべての参加者に対し事前に研究の詳細

を説明し、書面によるインフォームドコンセント

を得た。

臨床評価

臨床評価は、われわれの過去の研究と同様の方

法で施行した57-59)。OCD 症状の全般的な重症度

を評価するために、日本版のイェール・ブラウン

強迫症状尺度（Y-BOCS）を使用した60)。不安

および抑うつの程度を定量化するために、不安に

対するハミルトン評価尺度（HAM-A)61) および

抑うつに対するハミルトン評価尺度（HAM-D、

17項目バージョン)62) を使用した。日本語版

National Adult Reading Test (JART)63) を用い

て参加者の知能指数（IQ）を推定した（表１）。

人口統計的特性および臨床データは、χ
2 test,

Studentʼs t test、Mann-Whitney U test を用い

て、OCDと CTLのグループ間の差を同定するた

めの統計解析を行った。

神経心理学的評価

IGT は Bechara et al. 8) による原法に基づき施

行された（ただし仮想通貨は米ドルから日本円に

換算した）。参加者は、Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄのラベル

が付いた４つの山からカードを選択する。ゲーム

の開始時点で参加者には20万円が与えられてお

り、カードを引くごとに賭金が増えたり減ったり

する。カードはどの山から引いてもよく、また参

加者は、時間制限なく自分のペースでゲームを進

めてよい。ゲームの目標は、できるだけ多くの賭

金を獲得することである。

ＡとＢの山は大きな短期報酬を与えるものの、

それを上回るペナルティを課すため、最終的には

損失を生じることになる不利な山である。これに

対してＣとＤの山は、報酬がペナルティを上回る

ように設定されている有利な山である。各山にお

ける報酬やペナルティの確率、および、引ける

カードの合計枚数について、参加者は知らされて
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表１ 参加者の臨床特性

Variable OCD (n = 50)
Statistics

χ
2 t df p Value

Demographic and Clinical Characteristics

Sex, male/female 20/30 24/31 0.142 1 .706

Hand, Edinburgh Handedness Inventory 68.00(61.09) 84.52(34.54) 1.67 75.773 .100

Age, years 32.80(11.58) 34.2 (11.66) 0.61 103 .543

Estimated verbal IQa 104.30(8.42)b 106.91(8.76) 1.54 103 .127

HAM-D-17 3.98(4.04) -

HAM-A 4.98(6.35) -

Y-BOCS total 24.50(5.51) -

Y-BOCS obsessions 12.06(3.57) -

Y-BOCS compulsions 12.44(2.72) -

Onset, years 20.96(8.28) -

Illness duration, years 11.83(10.41) -

Stanford Sleepiness Scale 3.42(1.59) 3.31(1.43) -0.26 102 .793

IGT total net score 4.00(27.53) 11.09(23.43) 2.31 103 .023*

HAM-A, Hamilton Anxiety Scale; HAM-D, Hamilton Depression Scale; Y-BOCS, Yale-Brown Obsessive Compulsive

Scale; IGT, Iowa Gambling Task

*p＜.05

ａ 言語性 IQ は日本語版National Adult Reading Test (JART）により推定

ｂ １人の参加者は JART を完遂しなかった

CTL (n = 55)



いない。

実際には100枚のカードを引くとタスク完了と

なる。IGT の成績はネットスコアによって評価

された。ネットスコアは、有利な山から選択され

たカードの枚数を、不利な山から選択されたカー

ドの枚数より減じることで算出された。

脳画像データの取得と前処理

すべての参加者は、標準フェーズドアレイヘッ

ドコイルを備えた3.0テスラ MRI 装置（Achieva

TX; Phillips Healthcare, Best, The Netherlands）

で MRI 撮像を受けた。T２強調エコープラナー

画像（EPI）(echo time (TE), 30 ms ; repetition

time (TR), 2500 ms ; field of view (FOV), 212×

212 mm; matrix, 64×64 ; slice thickness, 3.2 mm ;

flip angle, 80°）を各参加者から取得した。各EPI

画像の撮像後、高解像度 T１強調解剖画像

（TE=3.8 ms ; TR=8.2 ms ; FOV 240×240 mm ;

flip angle 8°; slice thickness, 1 mm ; inversion

time=1026 ms）を取得した。最初の10秒間のダ

ミー撮像の後、10分間の撮像で240枚の画像を取

得した。安静時の fMRI 撮像中、参加者は目を開

けてリラックスし、画面上の灰色の十字を見続け

るように指示された。MRI 画像データの取得後、

スタンフォード眠気尺度を使用して、すべての参

加者の撮像中の覚醒度を確認した（表１）。

MATLAB R2020a で動作させた CONN ツール

ボックス20.b64) を用いて安静時機能的MRI を解

析した。最初の４枚のスライスを破棄した後、残

りの236枚を分析した。画像はスライス順序に基

づく補正を実施し、モントリオール神経研究所

（MNI）標準テンプレートに従って再調整および

正規化された。６つの剛体パラメーター（並進お

よび回転）が各被験者について推定され、ART

scrubbing（https://www.nitrc.org/projects/artif

act_detect/）を適用して、標準サンプルの97％

の基準（閾値 体動=0.9 mm、グローバルシグナ

ル変動 z=5）を使用して頭の動きによる画像アー

チファクトを除外した。OCDと CTLのあいだで

体動に関する有意な群間差は見られなかった（t

= −1.226 ; p =.223)。すべての機能画像は６mm

半値幅の Gaussian kernel を使用して平滑化され

た。各参加者の解剖学的画像を使用して、空間処

理ステップ中に白質と脳脊髄液のマスクを作成し

た。線形回帰を適用して、白質および脳脊髄液か

らのノイズ信号の影響を除外した64)。次に、前

処理されたデータを使用して fALFF を計算し

た。fALFF は、各ボクセル時系列における振幅

スペクトルの全周波数帯域の総和に対して、低周

波数領域の振幅スペクトルの和が占める割合とし

て定義された35)。先行文献36) に依拠して、全周

波数帯域（0−0.25 Hz）に対する slow-5帯域

（0.01−0.027 Hz）および slow-4帯域（0.027−

0.073 Hz）のパワーの比率を計算した。

データ解析

slow-4,5 fALFF と IGT の合計ネットスコアと

の相関の群間差を調べた。群間比較は共分散分析

交互作用モデル［ボクセルの高さの閾値 p＜

.001、クラスターサイズの閾値 p＜.05として

family-wise error (FWE）制御（両側）、ガウス

の確率的ランダム場理論を適用］により年齢、性

別、IQ を制御して行った。先行研究65-69) でも、

年齢、性別、IQ は IGT の成績に影響すると報告

されている。加えて、全脳ボクセルにおける

fALFF の群間差を、年齢、性別、IQ を制御して

調べた［ボクセルの高さの閾値 p＜.001、クラス

ターサイズの閾値 p＜.05として FWE 制御（両

側）、ガウスの確率的ランダム場理論を適用］。さ

らに、偽陽性リスクを厳密に制御することを目的

に、ノンパラメトリックパーミュテーションアプ

ローチ（繰り返し数5,000）による補足解析を

行った（ボクセルの高さの閾値 p＜.001、クラス

ターサイズの閾値 p＜.05として FWE 制御)70)。

３．結果

臨床特性

年齢、性別、利き手、推定言語性 IQ に関し

て、両群のあいだで有意差はみられなかった（表

１）。OCD の参加者は少なくとも４週間のあいだ

精神科薬を服用しておらず、うち16人の患者は精

神科薬による治療歴がなかった。OCD 群の平均

Y-BOCS スコアは24.5（標準偏差5.51）であっ

た（表１）。MRI データの取得中に眠ってしまっ
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図１ 左被殻における slow-4 fALFF が大きいほど、OCD では IGT の成績が悪くなり、

CTL では逆に成績が良くなった。

座標は MNI 座標による。

カラーバーは t-score をあらわす。

fALFFs, fractional amplitude of low-frequency fluctuations ; IGT, Iowa Gambling

Task ; OCD, obsessive-compulsive disorder ; CTL, control subjects

図２ OCD および CTL における IGT の合計ネットスコアと被殻 slow-4 fALFF 値

IGT, Iowa Gambling Task ; fALFFs, fractional amplitude of low-frequency

fluctuations ; OCD, obsessive-compulsive disorder ; CTL, control subjects ; r,

Spearman's rank-order correlation coefficient



た参加者はおらず、撮像中の覚醒度に有意な群間

差はなかった（表１）。

IGT パフォーマンス

IGT パフォーマンスに関して群間差が見られ

た（表１）。OCD は CTL よりも IGT の合計ネッ

トスコアが有意に低かった。年齢、性別、言語性

IQ を制御して比較を行った場合も、この結果は

不変であった。OCD 群における、タスクパ

フォーマンスに対する症状重症度の影響を評価す

るため、Y-BOCS スコア（強迫観念、強迫行為、

および合計点）・HAM-D スコア・HAM-A スコ

アと IGT の合計ネットスコアとの関連を解析し

た。IGT パフォーマンスとこれらの臨床スコア

の間に有意な相関は見られなかった。

IGT パフォーマンスと Slow-4 fALFF の相関

IGT の合計ネットスコアと左被殻の fALFF と

の相関において有意な群間差が見られた（ボクセ

ルの高さの閾値 p＜.001、クラスターサイズの閾

値 p＜.05として FWE 制御）（図１、２、および

表２）。OCD では、左被殻の fALFF 値が大きい

ほど IGT 合計ネットスコアが低かった（r = −

.485 ; p＜.0005）。これに対して CTL は逆のパ

ターンを示し、被殻 fALFF が大きいほど IGT 合

計ネットスコアも高かった（r = .402 ; p＜.005）。

OCD 群において、臨床評価（Y-BOCS、HAM-

D、HAM-A）のスコアと被殻 fALFF との間に

有意な相関は見られなかった。以上の結果は、

パーミュテーション法によるクラスターレベルの

補正を使用した補足的な共分散分析では統計的有

意性に達しなかった。

Slow-4 fALFF の群間差

すべての脳領域において slow-4 fALFF 値の有

意な群間差は見られなかった。

IGTパフォーマンスと Slow-5 fALFF の相関

Slow-5 fALFFと IGTパフォーマンスの相関に

ついて、有意な群間差は見られなかった。

Slow-5 fALFF の群間差

すべての脳領域において slow-5 fALFF 値の有

意な群間差は見られなかった。

４．考察

OCD 患者における IGT 成績不良と関連する特

性について、fALFF による脳画像的調査を行っ

た。 CTL と比較して OCD は IGT スコアが有意

に低かった。また OCD 群において、IGT の成績

と、強迫症状や不安の尺度とのあいだに相関は見

られなかった。

本研究の主要な知見は、CTLとOCDで、被殻

の fALFF 値と IGT スコアが逆向きの相関を示し

たというものである。CTL では被殻 fALFF 値が

高いほど IGT スコアが高かったのに対して、

OCD では被殻 fALFF 値が高いほど IGT スコア

が低かった。OCDと CTLとのあいだでの、被殻

活動をめぐるこうした逆説現象は、強化学習過程

における被殻機能の異常により説明される可能性

がある。Hauser et al.71) は、確率的逆転学習課題

施行中の OCD 患者の脳活動を調べ、報酬予測誤

差に対する ACC および被殻の反応が CTL より

も有意に大きかったと報告している。一般に報酬

予測誤差は、ACC や被殻を含む中脳ドパミン系

ニューロンによってコードされ強化学習に寄与す

るとされている72-77)。OCD においてはこのコー
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表２ IGT パフォーマンスとslow-4 fALFF の相関が OCD と CTL において有意に異なっていた脳領域

Region Ke x y Z p-FWEa

L.putamen 72 -24 6 0 .020839

ａ ボクセルの高さの閾値 p＜.001を適用したうえで、クラスターレベルにおいて p＜.05で FWE 制御

ピークの座標は MNI 座標による

L, left ; R, right ; Ke, Cluster extent ; fALFFs, fractional amplitude of low-frequency fluctuations ; IGT, Iowa Gambling Task



ド化が過敏になっている結果、間違った行動選択

が誘導されている可能性がある。Moreira et

al. 78) もギャンブリング・タスク施行中の OCD

患者の脳活動を調べ、Hauser et al. 71) と同様の

結果を見出している。すなわち OCD 患者は、予

期せぬロスが提示された場合、ACC、被殻にお

いて CTL よりも大きな不活化反応を示した。一

般に負の報酬予測誤差に対して中脳ドパミン系

ニューロンは不活化反応を示すとされており79)、

Moreira et al. 78) の結果からも、やはり OCD に

おいては報酬予測誤差への反応が過敏化している

ことが示唆される。

今回のわれわれの研究では、OCD 群において

は安静時被殻 fALFF が高いほど IGT の成績が悪

かった。安静時の被殻 fALFF が高い場合、学習

タスク時の phasic な反応も大きいことが予測さ

れる（一般に、安静時の自発的脳活動はタスク施

行時における活動性と一定の相関関係を示

し80-84)、また安静時における被殻の fALFF はド

パミン放出レベルを反映する85,86) とされてい

る）。したがって OCD においては、被殻 fALFF

が高いほど報酬予測誤差に対する過敏反応が強く

なると考えられる。IGT の成績は、特に負の報

酬予測誤差によって左右されるため28)、OCD に

おいては、被殻 fALFF が高いほど成績が低下す

ることになる。他方、上記のような過敏反応がな

い CTL においては、被殻の活動性が高いほど報

酬予測誤差に基づく正確な学習が向上し、IGT

の成績が上昇すると考えられる。

もっとも、OCD 患者の被殻機能そのものは正

常で、原因が別のところに存在するという可能性

も否定はできない。今回の研究で特定された部位

は被殻吻側部であるが、上記のような報酬予測誤

差の情報処理に第一次的に関わっているのはどち

らかといえば被殻後部であり、また尾状核や側坐

核であるとされている77,87,88)。行動結果の吟味

や、目的合理的行動の形成には、さらに、OFC

や vmPFC, dlPFC も関与している28,89,90)。被殻

の方は主として、これらの部位での情報処理の結

果を受けて、選び取られた特定の行動を記憶し、

習慣化することに寄与する91-94)。習慣化とは、

ある行動が、その結果いかんにかかわらず、自動

的に繰り返されるようになることである95-97)。

OCD の意思決定に関するこれまでの研究では、

目的合理的行動選択に関わる OFC や dlPFC と

いった部位での情報処理が障害されているため

に、実際には不利益になるような行動が誤って選

択されてしまうと推論されてきた98-102)。今回の

研究で、安静時の fALFF に関しては CTL と

OCD のあいだで有意差を認めていないものの、

OFC や dlPFC に異常が存在する可能性は否定は

できない。これらの部位において情報処理障害が

生じれば、誤って選択された不利益な行動は、被

殻の機能を通じて習慣化されることになる。した

がって OCD においては、被殻の機能が高いほど

不利益な行動が定着しやすくなり、IGT の成績

低下を招く。逆に CTL では、OFC や dlPFC に

おいて正しく情報処理が行われ、真の利益をもた

らすような行動が正しく選択される。その結果

CTL では、被殻の機能が高いほど有益な行動が

定着しやすくなり、IGT の成績が上昇すると考

えられる。

もっともこれは、今回得られた結果によって直

接、支持される推論ではない。この点を明確にし

てゆくためには、被殻を関心領域とした seed

based approach により、OFC や dlPFC との結合

性に関する群間比較を行うなど、さらなる検証を

今後進めてゆく必要があるだろう。

健常者における被殻の fALFF と IGT スコアと

の相関は、われわれの知る限りではこれまで報告

されていない。しかしながら Kambeitz et al. 103)

によると、健常者では、線条体の安静時ドパミン

レベルが高くなるほど IGT の成績は上昇する。

被殻において fALFF 値はドパミンレベルを反映

すると考えられていることから85,86,104)、今回の

結果は Kambeitz et al. 103)と合致すると言える。

加えて、Kayser et al. 56) や Smith et al. 53) によ

ると、健常者において被殻の活動性が低い場合や

被殻のドパミン合成能が低下している場合、選択

の衝動性が増し、長期報酬よりも短期報酬が優先

されるようになる。これらの知見もまた、本研究

における健常群に関する知見を支持するものと考

えられる。

今回の研究でわれわれは、先行研究に基づき、
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OCD の IGT 成績不良と関連した異常が、dlPFC

から背側線条体を通って視床に至る背側 CSTC

ループにおいて見出されるのではないかと仮定し

た。しかしながら仮定に反して、OCDと CTLの

あいだで、fALFF 値が有意差を示した脳領域は

なかった。無投薬 OCD 患者の大規模サンプルを

対象とした先行研究45,49) では、dlPFC や被殻の

fALFF 値が CTL よりも有意に高いという結果が

得られている。先行研究とのこのような相違は、

対象とした OCD 患者群の種々の属性の違いによ

るものかもしれない。OCD におけるタスク関連

MRI のレヴュー105,106) によると、患者群はタス

ク施行中に dlPFC や被殻の活動性異常を示すが、

その大きさは罹病期間の長さと相関していた。被

殻の活動性異常についてはさらに、不安・気分障

害合併との関連が指摘されている105)。加えてま

た、dlPFC や被殻の活動性異常は、OCD の症状

次元のなかでも特に確認強迫と関連しているとさ

れる107)。こうした観点から本研究と２つの先行

研究を比較してみると、本研究の患者群の方が

Yang et al. 49) の患者群よりも罹病期間が長い

（Yang et al. 49)：6.4±5.2年，本研究：11.83±

10.41。Gao et al. 45) では記載なし）。不安や抑う

つの合併については、両研究と比較して本研究の

対象患者ではHAM-D, HAM-Aのスコアがさら

に低く（Gao et al. 45) では6.7±4.2,7.8±5.4、

Yang et al. 49) では7.56±3.76,7.6±3.5であるの

に対して本研究では3.98±4.04,4.98±6.35）、併

存症のない強迫症中核群を代表していると言える

かもしれない。症状次元の内訳については記載が

なく比較できないが、例えば２つの先行研究の方

が本研究よりも確認強迫の患者の割合が高いとい

う可能性はある。以上のような対象患者群の属性

の違いによって、結果の差異が導かれることに

なったのではないかと考えられる。

上で述べてきたような事柄はまた、本研究の限

界とも関連している。OCD には複数の症状次元

があり、それぞれが異なった生物学的基盤と対応

している可能性がある106-108)。OCD における意

思決定障害のより精密な理解のためには、各症状

次元ごとにまとまった数の症例を集め、IGT パ

フォーマンスの群間比較を行うことが望ましい。

さらに、患者群への薬物の影響も考慮する必要

がある。われわれは４週間以上、薬物治療を受け

ていない患者50名を対象としたが、そのうちド

ラッグナイーブの患者は16名に留まる。残りの患

者については、過去に受けた薬物療法の影響が残

存している可能性を完全には排除できない。今後

はドラッグナイーブの症例数をさらに増やし、健

常群や薬物治療群との比較対照を行いたいと考え

ている。

そのほかの問題として、われわれは OCD 以外

のＩ軸障害の併存のない患者のみを対象とした。

しかしながら現実には、OCD は他の不安症や気

分障害としばしば合併する109)。本研究の知見が、

こうした合併例においても妥当するか否かは不明

である。将来的には、気分障害等を合併した

OCD 症例も対象とし、意思決定障害に関して、

OCD 中核群や健常群と比較対照を行う必要があ

る。

このこととも関連するが、今回の所見がどの程

度まで OCD に特異的なものであるか、という問

題も存在する。IGT の成績不良は他のいくつか

の精神疾患においても報告されている。今回の所

見が OCD に特異的なものであることを確認する

ためには、これらの疾患の患者群もリクルート

し、IGT パフォーマンスと脳活動の相関につい

て群間比較を行うべきであろう。

コントロール群の純粋性についても、厳密に考

えれば問題が残る。今回われわれは、コントロー

ル群に関しては、現在および過去の DSM 障害が

ないことを条件とした。しかしながら Kessler et

al. 108) によると、一般人口のうちおよそ半数が、

一生のどこかの時点で DSM 障害の診断基準を満

たすことになるという。このように高い潜在リス

クを考慮に入れるなら、対照群に関しても複数の

尺度によって症状評価を行い、患者群とのあいだ

でその結果を対照することが望ましいだろう。

最後に、今回の結果は偽陽性リスクの影響を受

ける可能性がある70)。多重比較のために最も保

守的な統計閾値［ボクセルの高さの閾値 p＜

.001、クラスターサイズの閾値 p＜.05として

FWE 制御、ノンパラメトリックパーミュテー

ションアプローチ70,109)］を適用すると、今回の
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結果は統計的有意性に達しなかった。今回適用し

た閾値［ボクセルの高さの閾値 p＜.001、クラス

ターサイズの閾値 p＜.05として FWE 制御（両

側）、ガウスの確率的ランダム場理論を適用した

一般的な SPM ベースのアプローチ］は、Eklund

et al. 70) によって提起された問題を考慮に入れた

場合にも、FWE を制御するうえで充分、厳密で

あると考えられる。最近の多くの脳画像研

究110,111) も多重比較補正のために同様の閾値を

使用している。とはいえ、偽陽性のリスクを完全

に排除することはできない。

５．結論

無投薬の OCD 患者群で、IGT の成績が CTL

より劣っており、またこの成績不良は Y-BOCS

や HAM-D にあらわれた臨床的表現型の重症度

とは相関していないことがあらためて確認され

た。さらに両群における、安静時 fALFF と IGT

スコアの相関を調べた。CTL では被殻のslow-4

fALFF 値が高いほど IGT の成績が向上を示した

のに対して、OCD では逆に低下を示した。IGT

パフォーマンスに関与する学習・意思決定の過程

において、被殻が重要な役割を担っていることが

確認された。本研究で検出された逆相関の関係

は、過去に報告されている報酬予測誤差への被殻

の過敏反応と矛盾しない。このような被殻の異常

反応は、タスク下 fMRI を使って OCD 患者の

IGT パフォーマンスを調べた先行研究において

示されていた CSTC ループの異常の基盤をなす

生物学的特徴であるかもしれない。IGT に反映

される OCD の固執傾向が被殻機能と関連してい

るのであれば、今後、OCD に対するニューロモ

デュレーションにおいて、被殻や、被殻と前頭前

野とのネットワークなどが標的部位となりうるこ

とが示唆されるだろう。
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治療抵抗性および超治療抵抗性統合失調症患者に

おける左内側頭頂葉の脳回低形成と

表面積減少

九州大学大学院医学研究院精神病態医学 北島 和俊

目的：治療抵抗性統合失調症（TRS）の背景にある脆弱性や病態を解明することは、治療を効果

的に行うための重要な課題である。神経発達の特徴を反映する脳回と表面積（SA）は、統合失調

症の遺伝的脆弱性に関連することが知られている。本研究の目的は、TRS に特異的な脳回形成異

常と SA 異常を同定することである。

方法：健常対照者（HCs）24名、第一選択抗精神病薬に反応した患者（FL-Resp）20名、TRS 患

者41名（clozapineに反応した患者［CLZ-Resp］19名、FL-および clozapine 抵抗性患者［URS］

22名）の３T 磁気共鳴画像を用いて、局所脳回指数（LGI）および関連する SA を群間で解析・比

較し、診断精度を ROC 曲線解析により検証した。

結果：CLZ-Resp と URS はともに左内側頭頂葉（Lt-MPC）において HCs（p=0.041，Hedgesʼg

（gH)=0.75；p=0.013，Hedgesʼg= 0.96)、FL-Resp（p=0.007，gH=1.00；p=0.002，gH=1.31）よ

り低いLGIであった。また、CLZ-RespとURSはともにFL-RespよりもLt-MPCの SAが低かっ

た（p＜0.001，gH=1.22；p＜0.001，gH=1.75)。LGI と SA は非 TRS（Fl-Resp）（rho=0.64，

p=0.008）および TRS（CLZ-Resp + URS）において正の相関を示した（rho=0.60，p＜0.001)。

Lt-MPC における LGI と SAを用いた非TRS vs. TRS の ROC曲線下面積はそれぞれ0.79と0.85で

あった。Lt-MPC の SAは TRS の陰性症状（rho=-0.40，p=0.018）および clozapine 血中濃度

（rho=-0.35，p=0.042）と逆相関していた。

結論：デフォルトモードネットワークの機能的ハブである Lt-MPC の LGI と SA は、TRS では非

TRS に比べて異常に減少していた。したがって、Lt-MPC の LGI と SA の変化は、TRS の遺伝的

脆弱性に関連する構造的特徴である可能性がある。

Key Words：脳回、表面積、治療抵抗性統合失調症

この度は第三回福岡行動医学研究所精神医学研

究奨励賞を受賞し、大変光栄に思っております。

選考いただいた神庭重信先生、林道彦先生に心よ

り感謝申し上げます。また、研究の進行と論文作

成に際し、日頃から熱心にかつ粘り強くご指導い

ただいた田村俊介氏、平野昭吾先生、平野羊嗣先

生、鬼塚俊明先生、中尾智博先生、そして関係者

の皆様に深くお礼申し上げます。

私は脳生理研究室において、治療抵抗性統合失

調症の脳表形態 MRI 解析を行い、脳溝脳回構造

の指標である局所脳回指数を用い、治療抵抗性を

予測するための潜在的な構造的指標を探索しまし

た。以下に、私が関わった研究の概要を記しま

す。

統合失調症は退廃していく精神神経系障害であ

り、その病態は未だに解明されていない1,2)。統

合失調症の治療には、主にドパミンの神経伝達を

阻害する抗精神病薬が使用されるが、統合失調症

患者の約３分の１は第一選択薬にほとんど反応せ

ず、この薬剤耐性状態を一般的に治療抵抗性統合

失調症（TRS）と定義している3-5)。具体的に
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は、統合失調症患者は抗精神病薬に対する反応性

により３つの群に分類される6,7)。第一群（第一

選択抗精神病薬反応者［FL-Resp］）は、１種類

以上の定型・非定型抗精神病薬（すなわち第一選

択抗精神病薬）に反応する、第二群（clozapine

responseers [CLZ-Resp]）はclozapine（第一選

択抗精神病薬とは異なるメカニズムを持つ抗精神

病薬)8) に反応するが第一選択抗精神病薬には反

応しない、第三群（超治療抵抗性統合失調症患者

[URS]）はclozapine や第一選択抗精神病薬に反

応しない。一般的に、TRS は CLZ-Resp と URS

から構成される。TRS の約40％がCLZ-Resp、約

60％が URS と考えられている5)。これらのグ

ループ間で統合失調症の病態生理メカニズムが異

なる可能性があるが、その詳細はまだ解明されて

いない9,10)。

磁気共鳴画像法（MRI）、磁気共鳴分光法

（MRS）、拡散テンソル画像法、陽電子放射断層

撮影法などの様々な手法を用いて、TRS に特徴

的な脳の異常を調べる神経画像研究がいくつか行

われている10-12)。これらの研究では、線条体に

おけるドーパミン合成の低下13-15)、内側前頭前

皮質および前帯状皮質（ACC）におけるグルタ

ミン酸濃度の高値など、TRS の生化学的特徴が

報告されている9,16,17)。特に Iwata ら9) は、

MRS を用いてURS 患者のグルタミン酸およびグ

ルタミン酸＋グルタミン濃度を測定し、背側

ACC のグルタミン酸濃度の異常（高値）が URS

に特異的であることを明らかにした。

一方、TRS や URS に特有の脳構造を報告した

研究は限られている。例えば、左背外側前頭前野

の皮質厚の減少18)、外側内側前頭および外側側

頭領域の体積の減少19)、および白質結合性とし

て測定される異方性比率の広範囲にわたる低

下20) などである。しかし、これらの研究の中で、

TRS に特異的な脳領域と構造指標の異常はほと

んど共通していない10)。URS に特異的な構造的

特徴に関する知識も限られているが、いくつかの

研究では、皮質厚21)、皮質下体積22)、異方性比

率に基づいて TRS を CLZ-Resp と URS に分類

しようとしている23)。したがって、TRS の基盤

にある脳構造を明らかにするために、TRS

（CLZ-RespとURS）と非 TRS（FL-Resp）を比

較するために計画されたさらなる研究が必要であ

る。皮質表面異常は顕著であり、病期や重症度に

よって異なることを考えると24)、脳回や皮質表

面積（SA）などの皮質表面構造の指標に注目す

ることが重要である。

皮質の脳回形成は、皮質表面の入りくみ具合の

発達過程を示す形態学的特徴である25,26)。一般

的に、皮質表面の入りくみ具合は脳溝まで入り込

んだ内側の脳表面積と脳回の表面を覆う外側の脳

表面積の比率として定義され、脳回指数（GI）

として定量化される26)。近年では、皮質表面の

３次元性を考慮し、従来の GI 法よりも方法論的

に優れたLGI（local gyrification index：局所脳回

指数）により、皮質表面の入りくみ具合が定量化

されるようになった27)。脳回形成は妊娠第２期

前半頃から始まり、第３期で終了し、その後の健

常者の GI は比較的変化が少ない28)。したがっ

て、脳回形成の特徴を評価することは、神経発達

に伴う脳障害を明らかにする可能性がある29,30)。

統合失調症患者における脳回形成異常は広く研

究されているが、脳回形成異常のパターンは統合

失調症患者の臨床的特徴の違いにより様々であ

る31-34)。その中でも、楔前部や後部帯状皮質周

辺の GI 値の低下は、統合失調症患者32,35-37)や初

発精神病患者38)のみならず、遺伝的リスクの高

い統合失調症患者の非罹患親族でもみられること

が報告されている39)。また、Docherty ら40) は、

脳回形成は遺伝性が高く、皮質 SA と強い表現型

および遺伝的関連を持つことを示唆している。し

たがって、回旋低形成とSAの減少は、統合失調

症を特徴づける初期の神経発達異常と関連した遺

伝的脆弱性に起因している可能性がある。最近、

TRS に特異的な多遺伝子の存在が示唆されてい

る41) が、TRS 患者における脳回形成と SA を調

べた研究はない。

これらのエビデンスを考慮すると、抗精神病薬

への反応に基づき統合失調症患者の脳回とそれに

関連する SA を調べることは非常に重要であり、

TRS の病態解明につながる可能性がある。本研

究の目的は、FL-Resp、CLZ-Resp、URS および

健常対照者（HCs）の脳回形成と SA を比較する
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ことにより、TRS または URS に特異的な脳構造

を明らかにすることであった。脳回形成の程度は

LGI で測定した。また、TRS に特異的な LGI の

異常が観察された脳領域における SA を解析し、

LGI との関係を検討した。特に、Palaniyappan

ら38) は、統合失調症を含む治療反応性が乏しい

精神病患者は、初回エピソード発症時に、島、楔

前部、角回、舌状回だけでなく、前頭側頭部のい

くつかの領域で GI 値が低下していることを示し

た。この知見に基づき、我々は、特に TRS 患者

（CLZ-Resp および URS）において、これらの領

域で GI およびそれに関連する SA の減少が観察

されると仮定した。

方法

この研究計画は、ヘルシンキ宣言の規定に適合

する Centre for Addiction and Mental Health

（CAMH）の研究倫理委員会により承認されたも

のである。参加者は全員、この研究に関わる手順

について説明を受け、参加前にインフォームドコ

ンセントを行った。この研究のデータは、URS

におけるグルタミン酸濃度を調べた横断的 MRS

研究から得られたものである9)。

被験者

最終的な被験者は、HCs 24名（年齢41.5±

13.5歳、男性18名）、FL-Resp 20名（年齢43.8±

12.6歳、男性15名）、CLZ-Resp 19名（年齢43.1

±13.8歳、男性13名）、URS 22名（年齢45.9±

11.9歳、男性18名）から構成されていた。被験者

は MRI 撮像時に18歳以上であった。患者群と

HC 群は年齢と性別が一致した。被験者は全員、

本研究の手順について説明を受け、参加前にイン

フォームドコンセントを受けた。患者は全員、

DSM-IV の構造化臨床面接に基づく統合失調症

の基準を満たした。FL-Resp、CLZ-Resp、URS

の基準については後述する。HC は Mini-Inter-

national Neuropsychiatric Interview を用いてス

クリーニングされ、精神疾患の既往もてんかんを

含む神経疾患もなかった。全群の除外基準は以下

の通りであった。⑴過去６ヶ月間の物質乱用また

は依存、⑵被験者登録時または MRI 検査前の尿

中薬物スクリーニングが陽性、⑶神経疾患、⑷30

分以上の意識消失を伴う頭部外傷、⑸体内に金属

の埋没、刺青、妊娠、閉所恐怖などの MRI 禁忌

項目、⑹インフォームドコンセントができないこ

と。

抗精神病薬治療抵抗性と反応性は、改訂

TRRIP（Treatment Response and Resistance in

Psychosis）ワーキンググループ合意基準により

定義された6)。本研究における治療抵抗性の具体

的な基準は以下の通りである。臨床的全般印象度

（CGI-S）スコア≧４（中等度）、および陽性・陰

性症状評価尺度（PANSS）の陽性症状２項目で

スコア≧４（中等度)6,7,13)。一方、治療反応性

の具体的な基準は、CGI-Sスコア≦３、PANSS

のすべての陽性症状項目のスコア≦３、過去３ヶ

月以内に症状の再発がないことである7,13)。

FL-Resp は、６週間以上連続して抗精神病薬

（クロザピンは含まない）を服用しており、治療

反応の基準を満たし、治療抵抗性の既往はなかっ

た。CLZ-Resp は、クロルプロマジン換算で

400mg以上のクロザピンを除く抗精神病薬２種類

以上を６週間以上服用したが治療抵抗性であり、

クロザピンを６週間以上服用し、クロザピンに治

療反応性を示した。URS は、CLZ-Resp と同様

にクロザピンを除く抗精神病薬に対する治療抵抗

性を示し、300mg/日以上のクロザピンを６週間

以上投与されたがクロザピン治療に対する抵抗性

を示した。

磁気共鳴画像

被験者は CAMH の８チャンネルヘッドコイル

を装備した3T スキャナー（Discovery MR750、

GE Healthcare, Waukesha, WI, USA）を用いて撮

像された。GE brain volume（BRAVO）シーケ

ンス（エコー時間=3.00 ms、反復時間=6.74 ms、

反転時間=650 ms、フリップ角=８、視野=23 cm、

行列数 256 256、スライス厚=0.9 mm）を用いて

3D inversion recovery-prepared T1強調 MRI ス

キャンを実施した。

画像処理

前処理、LGI・SA 解析、全脳統計解析には
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FreeSurferソフトウェア（version 6.0.0；https:

//surfer. nmr.mgh. harvard. edu/）を使用した。

T１強調 MRI 画像は FreeSurfer の標準的な自動

再構成アルゴリズムで前処理され、これには頭蓋

骨ストリッピング、体積ラベリング、濃度均一

化、白質セグメント化、皮質表面アトラス登録、

表面抽出、脳回ラベリングが含まれる。再構築さ

れた画像の品質は、トレーニングを積んだ研究者

（K. K.）によって目視で確認され、その研究者に

被験者の人口統計学的情報はブラインドされてい

た。脳組織のセグメンテーションに不正確な点が

あれば、研究者が手動で編集した。手動編集の結

果、HCs ２名、FL-Resp １名、CLZ-Resp ５名、

URS ２名が、灰白質と白質を正確に分離できな

かったため、以降の解析から除かれた。その結

果、HCs 24名、FL-Resp20名、CLZ-Resp 19名、

URS 22名が残った。大脳皮質全体の個々の頂点

別 LGI 値を Schaer らの方法で測定した。LGI 解

析の詳細な手順は次の通りである。まず、半球を

包み込み、骨膜面を密に覆う外表面を作成した。

次に、外表面上の球状の関心領域（ROI）とそれ

に対応する頭蓋面上のパッチが推定された。大脳

皮質全体をカバーし、部分的に重なる約800個の

ROI（半径=25mm）を、外皮表面の中心点を頂

点として作成した。個々の頂点ごとの LGI 値は

標準テンプレート画像（fsaverage）にマッピン

グされ、５mmの半値全幅ガウスカーネルで３次

元的に平滑化された。

統計解析

人口統計学的変数の群間差を評価するために、

群を患者間因子とした一元配置分散分析および

χ
2 検定を行った。各対の群間の差と比を検定す

るために、多重比較補正（全体の αレベルを

0.05としたボンフェローニ補正）を行った対のな

い t 検定と χ
2 検定を実施した。一般線形モデル

を用いた全脳統計解析では、各頂点の LGI に対

する群の主効果を推定するためのコントラスト行

列を設定した。また、コントラスト行列を用い

て、各頂点の LGI を各対の群間、全統合失調症

患者（FL-Resp＋CLZ-Resp＋URS）と HCs 間、

TRS（CLZ-Resp＋URS）と FL-Resp間、TRS

（CLZ-Resp＋URS）と HCs 間で比較検討した。

共変量の使用に関して、Hyatt ら42) は、回帰モ

デルに参加者の人口動態変数を含めることは、他

の予測因子から意味のある分散を除去することに

よって所見の有意性を変える可能性があるため、

慎重に検討する必要があることを示唆した。本研

究では、上記のように年齢と性別をグループ間で

マッチングさせたので、全脳統計解析には共変量

なしの一般線形モデルを使用した。多重比較のク

ラスタワイズ補正にはpermutation simulationを

用い、クラスタ形成の閾値はP＜0.001とした。P

＜0.05の閾値で有意なクラスターを定義し、各比

較について合計1,000回のシミュレーションを

行った。群の主効果が有意に認められたクラス

ターを ROI とし、その ROI から LGI と SA の各

値を抽出した。抽出した値は、Rソフトウェア

（version 4.0.3；http://cran.r-project.org/）を

用いて、群（HC, FL-Resp, CLZ- Resp，URS）

を患者間因子とした一元配置分散分析に供した。

各群間のLGIと SAの差を比較するために、ボン

フェローニ法による多重比較補正を行った対応の

ない t 検定を実施した。効果量は gH で表した。

頂点別および ROI 解析の結果（結果参照）に

基づき、さらにLGIと SAの統計解析を個別に実

施した。比較群は、CLZ-Resp と URS の間に有

意差がなかったため、HCs、非 TRS（ FL-

Resp）、TRS（CLZ-RespとURS）群に分けた。

LGI と SAの関係をHCs 群、非TRS群、TRS 群

で Spearman 順位相関係数を用いて調べた。ま

た、LGI と SA の抽出値と臨床指標（すなわち、

クロルプロマジン換算量、TRS におけるクロザ

ピンとノルクロザピン血漿濃度、MRI 初回時年

齢、PANSS スコア）の Spearman 相関を非 TRS

群と TRS 群で調べた。相関係数の統計的検定で

は、相関指標と臨床指標の組み合わせごとに、検

査数に応じて P 値にボンフェローニ補正がかけ

られた。

TRS と非 TRS を区別するための LGI または

SA の判別値の最適な感度と特異度をノンパラメ

トリック手法による受信者操作特性（ROC）曲

線解析により決定した。各LGIまたは SAに加え

て、LGI と SA の組み合わせを判別値とした
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ROC 曲線解析も実施した。各判別値について

Youden index（［感度＋特異度］-1）を算出し、

判別力が最大となる判断値を求めた。３つの

ROC 曲線の曲線下面積（AUC）を統計的に比較

した43)。

結果

人口統計学的特徴および臨床的特徴

詳細な人口統計学的特徴および臨床的特徴は

Table 1に記す。教育年数、喫煙、PANSS、簡易

精神症状評価尺度（BPRS）、グローバル機能評

価尺度（GAF）、CGI-S得点に、群による有意な

主効果が認められたが、年齢、性別、発症年齢、

罹病期間、クロルプロマジン換算量に群による有
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意な主効果はなかった。多重比較の結果、HCs

群は他の群に比べ、教育年数が長く、喫煙率が低

かった。URS 群は CLZ-Resp 群および FL-Resp

群に比べ、PANSS 合計得点、PANSS 下位尺度、

BPRS 得点、CGI-S 得点が高かった。また、URS

群はCLZ-Resp群、FL-Resp群よりもGAFスコ

アが低かった。

LGI の群間差

LGI 値の全脳統計解析の結果、左半球内側部の

複数の領域で、群による有意な主効果があること

がわかった。FreeSurfer で Destrieux アトラス

に基づくこれらの領域の解剖学的パルセレーショ

ンを検討したところ44)、左デフォルトモード

ネットワーク（DMN）関連の機能ハブ領域45)、

すなわち、左楔前部、頭頂後頭溝、楔部、鳥距

溝、頭頂下溝、背側後帯状皮質、腹側後帯状皮質

からなる左内側頭頂葉皮質（Lt-MPC）におい

て、LGI 値に有意な主効果を認めた（Fig 1と

Table 2）。また、URS は FL-Resp よりも Lt-

MPC の LGI 値が有意に低く（Fig S1a、Table

S1a）、TRS（CLZ-Resp＋URS）は非 TRS（FL-

Resp）よりも Lt-MPC の LGI 値が有意に低く

（Fig S1b、Table S1b）なることが判明した。他

のグループの組み合わせの比較では、有意なクラ

スタは見られなかった。

Fig 1b の ROI から抽出した Lt-MPC のLGI値

に関する一元配置分散分析では、群による有意

な主効果が示された（F [3，81]=7.23，P＜

0.001）。ボンフェローニ補正による post hoc 検

定では、CLZ-Respは HCs（gH=0.75，P=0.041；

Bonferroni 補正）および FL-Resp（ gH=1.00，

P=0.007；Bonferroni 補正）よりも Lt-MPC の

LGI 値が有意に低いことが示された。URS は

Lt-MPC の LGI 値も HCs（gH=0.96，P=0.013；

Bonferroni 補正）および FL-Resp（ gH=1.31，

P=0.002；Bonferroni 補正）に比べて有意に低値

で あ っ た。HCs と FL-Resp（ gH=0.20，P=

1.00；Bonferroni 補 正 ）、CLZ-Resp と URS

（gH=0.09，P=1.00；Bonferroni 補正）間には、

■Vol.30 No.1 2024 福岡行動医誌

78



有意差はなかった。

SA の群間差

ROI から抽出した SAに関する一元配置分散分

析（Fig 1c）では、群による有意な主効果が示さ

れた（F [3，81]=11.24，P＜0.001）。Bonferroni

補正による post hoc 検定の結果、CLZ-Resp は

FL-Resp に比べ Lt-MPC の SA 値が有意に低

かった（gH=1.22，P＜0.001；Bonferroni 補正）。

URS も HCs（gH=1.08，P=0.008；Bonferroni補

正）および FL-Resp（ gH=1.75，P ＜ 0.001；

Bonferroni 補正）よりも Lt-MPC の SA 値が有

意に低かった。HCs と FL-Resp（gH=0.55，P=

0.23；Bonferroni 補 正 ）、HCs と CLZ-Resp

（ gH=0.68，P=0.10；Bonferroni 補 正 ）、CLZ-

Resp と URS（gH=0.29，P=1.00；Bonferroni 補

正）間には有意差はなかった。

LGI と SA の相関

Lt-MPC の LGI と SA 値には、非 TRS（FL-

Resp）（ ρ=0.64、補正 P=0.008）と TRS（CLZ-

Resp＋URS）（ ρ=0.60、補正 P＜0.001）で有意

な正の相関がみられた（Fig 2）。また、HCs では

わずかに有意な相関が認められた（ ρ=0.48、補

正後 P=0.057）。

ROC 曲線解析

ROC曲線解析を用いてLGIの判別を検討した。

Fig 3a は、非 TRS（FL-Resp）と TRS（CLZ-

Resp＋URS）間の LGI の ROC 曲線である。

ROC 曲線の AUC は 0.79（標準誤差 [SE]=

0.061，P ＜ 0.001 [ 95% CI，0.67-0.91 ] ）で、

LGIの判別値により、非 TRS と TRS を中程度の

精度で区別できることが分かった46)。Youden

index は3.29という良好なカットオフポイントを

示し、その結果、感度92.7％、特異度55.0％と

なった。Fig 3b は、非TRSと TRSの間の SAに
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関する ROC 曲線である。ROC 曲線の AUC は

0.85（ SE=0.064，P ＜ 0.001 [ 95% CI，0.72-

0.97]）であり、SAの判別値を使って非 TRS と

TRS を優れた精度で区別できることが示された。

Youden index は1368.50という良好なカットオフ

ポイントを示し、その結果、感度92.7％、特異度

75.0％となった。Fig 3cは、LGI と SA の組み合

わせによる非 TRS と TRS の間の ROC 曲線であ

る。ROC 曲線の AUC は0.85（SE=0.061，P＜

0.001 [95% CI，0.73-0.97]）であり、SA の判

別値で非TRSと TRSを優れた精度で区別できる

ことが示された。Youden index は0.606という良

好なカットオフポイントを示し、感度87.8％、特

異度80.0％となった。LGI と SA（Z=1.01，P=

0.93；Bonferroni 補正）、LGIとLGIとSAの組み

合わせ（ Z=1.26，P=0.62；Bonferroni 補 正）、

SA と LGI と SA の組み合わせ（Z=0.58，P=

1.00；Bonferroni 補正）では AUC に有意差はな

かった。

LGI および SA と臨床尺度との相関性

Lt-MPC の LGI 値は、非TRS（FL-Resp）群、

TRS（CLZ-Resp＋URS）群のいずれにおいて

も、臨床的変数との有意な相関はみられなかっ

た。SA については、Lt-MPC の SA と PANSS

陰性得点の間に、TRS では ρ=0.40、補正 P=

0.018の有意な負の相関があったが、非TRSでは

ρ=0.25、補正 P=0.56の相関はなかった（Fig

4a）。また、TRS（CLZ-Resp＋URS）において、

SA値と本剤の血漿中濃度との間に負の相関が認

められた（ ρ=0.35、P=0.042）（Fig 4b）。非TRS

群、TRS 群ともに SA 値と他の臨床変数との間

に有意な相関は認められなかった。

考察

本研究では、左楔前部、後帯状皮質、頭頂後頭

溝からなるLt-MPCの LGIが、CLZ-Resp、URS

ともに HCs、FL-Resp に比べ低下していること

が示された。同領域の SAは、CLZ-Resp と URS

の両方でFL-Resp に比べて減少していた。また、

LGI と SA の有意な正の相関は、非 TRS（FL-

Resp）および TRS（CLZ-Resp＋URS）でもみ

られた。ROC 解析の結果、Lt-MPC の LGI と

SA は、TRS（ CLZ-Resp ＋ URS ）と 非 TRS

（FL-Resp）をそれぞれ中程度と優れた精度で判

別できた。臨床的特徴については、Lt-MPC の

SA 値は、TRS の陰性症状の重症度と相関してい

た。脳回とその SA との関係は、神経発達過程ま

たは遺伝的脆弱性に関連する特徴を反映している

ことを考えると25,26,40)、今回の結果は、Lt-

MPC における脳回低形成と SA の減少が、統合

失調症の治療抵抗性をもたらす神経発達の病態で

ある可能性を示唆している。本研究は、TRS に

おけるLGIと SAの減少を初めて見出したもので

あり、抗精神病薬に対する治療効果の基盤となる

神経生物学的メカニズムに新たな知見を与えるも

のである。

Lt-MPC では、TRS に特有の脳回異常がみら

れた。Lt-MPCにおける脳回低形成は、統合失調

症において Lt-MPC を含む複数の領域で LGI 値
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の低下を報告したいくつかの先行研究でも観察さ

れていた36,37)。しかし、統合失調症に関する先

行研究の多くでは、前頭葉31,32,34,47-51)、側

頭32,34,47,51)、後頭部32,47,51,52) といった異なる

脳領域で脳回の変化が認められている。これらの

知見を総合すると、Lt-MPCにおける脳回異常は

統合失調症全般というよりも、特に TRS におけ

る特徴かもしれないことが考えられる。

TRS の脳回に関して、過去の縦断研究38) で、

治療抵抗性精神病患者は初回エピソード発症時に

Lt-MPC を含む広範囲の脳領域で HCs よりも

LGI 値が低いことが示された。注目すべきは、治

療反応者と HCs の間には LGI 値の差はみられな

かったことだ。一方、本研究では、TRS におい

て、脳回低形成は Lt-MPC に限定されていた。

先行研究では統合失調症患者に加えて精神病症状

を伴う感情障害患者も参加していたことを考慮す

ると、Lt-MPC における脳回低下は TRS に特異

的である可能性がある。また、今回の研究ではほ

とんどの患者が慢性期であったのに対し、先行研

究では初発精神病患者に着目していたが、Lt-

MPC の脳回低下は両研究に共通であった。この

ことから、この領域における脳回低形成は、病期

に関係なく TRS に特有の構造的な特徴であると

考えられる。

本研究では TRS で脳回低形成であることを明

らかにしたが、いくつかの統合失調症の研究では

脳回過形成が報告されている31,33,47,48,51)。最近

の精神疾患における脳回のシステマチックレ

ビューでは、MRI 撮像時の病期により、統合失

調症では脳回異常の異なるパターン（過形成また

は低形成）が生じる可能性が示唆されている53)。

具体的には、前頭部と側頭部の脳回は、病期の初

期（３年）または中期（３〜10年）で増大し、後

期（10年以上）で減少した。しかし、楔前部を含

む頭頂部や後頭部では、いずれの病期でも脳回過

形成の報告はない。したがって、前頭葉や側頭葉

の脳回は、病期や症状の重さなど、患者の病状を

反映していると考えられる。一方、頭頂・後頭部

の脳回は、前述のように、遺伝的脆弱性を反映す

る病態マーカーに近いと考えられる39)。

脳の発達過程において、脳は神経ネットワーク

を構築するためにいくつかの成熟過程を経てお

り54)、構造的および機能的ネットワークの構築

における発達期の障害は、統合失調症を含む様々

な精神疾患の原因となりうる55-57)。脳回の全体

的な形態は生後数年以内に確立され、生涯を通じ

て一貫していることを考えると28)、また、統合

失調症の神経発達異常の病理学の観点か

ら29,30,58,59)、脳回形成の異常が統合失調症の病

態の根幹をなしているかもしれないと考えられ

る。重要なのは、脳溝脳回のコンパクトな配置や

複雑な構造が、脳が効率的な神経ネットワークを

維持するために重要であることだ60,61)。また、

統合失調症における脳回変化のパターンと機能的

結合の間に密接な関係があることを示す証拠が蓄

積されている62)。したがって、Lt-MPC の脳回

低形成は、脳回形成に基づく構造的コネクトーム

の文脈の中で、Lt-MPC と他の脳領域との構造

的・機能的結合の効率を悪化させることが考えら

れる63)。この脳回形成に基づく構造的コネク

トームの概念は、早期精神病の予測にも重要であ

る。実際、Das ら63) は、脳回形成に基づく構造

的コネクトームの構築により、臨床的にリスクの

高い患者における将来的な精神病発症の予測を容

易にする可能性があることを示した。

注目すべき DMN に関する最新の見解は、

DMN の最も密な接続を持つ機能的ハブと考えら

れている Lt-MPC 領域を構成する左楔前部と後

部帯状皮質が、外部と内部の情報を統合する中心

機能領域であり、共有コミュニケーションと社会

的相互作用を可能にすることである64)。統合失

調症では自己認識の障害（自我障害）と共有コ

ミュニケーションや社会的相互作用の障害が顕著

であり、これらは予後不良につながることか

ら65,66)、Lt-MPC 領域の構造的・機能的欠陥は、

これらの重度の自己関連症状の神経相関を示すと

考えられる。実際、Liemburg ら67) は、自己洞

察力の低い統合失調症患者は、自己関連処理に関

与する DMN 領域（ACC および楔前部）の結合

性が低下していることを明らかにしている。さら

に、Lee ら68) は、統合失調症におけるより悪い

臨床経過は、Lt-MPC 領域を含むDMNの結合性

の低下と関連していると報告している。これらの
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ことから、Lt-MPC の脳回異常は、DMN の結合

性の障害と自己関連処理障害や自我障害との関連

性を示し、その結果、TRS のような臨床的経過

の不良をもたらすと推測される。しかし、本研究

では、脳回形成のみを分析し、LGI と自己関連処

理の関連は調べていない。したがって、TRS に

おける Lt-MPC の機能的・構造的側面と自我障

害症状およびその臨床経過との直接的な関係を確

認するために、さらなる研究が必要である。

重要なことは、Lt-MPC における TRS に特有

の LGI 低下は SA 低下を伴っていたことである。

SA の低下は先行研究でも観察されており、統合

失調症では SA が低下する傾向があることが示さ

れている34,69,70)。いくつかの研究では、TRS と

非 TRS 間で SA 低下がみられなかったが71,72)、

本研究は、Lt-MPC において、特に TRS で SA

低下を認めた最初の研究である。LGI と SA の相

関分析の結果は、両者に正の相関があることを示

した先行研究73) と一致し、脳回が SA と強い表

現型および遺伝的関連を持つという報告を支持す

るものであった40)。楔前部における SA 低下が、

統合失調症の著明な感受性遺伝子である ZNF

804A rs1344706に関連していることを考慮する

と74)、今回の結果は、LGI だけでなく Lt-MPC

の SA も TRS の遺伝的脆弱性を反映する脳構造

特性であることを示唆するものであった。本研究

結果は、Lt-MPCにおけるLGIだけでなくSAも

TRS の遺伝的脆弱性を反映する脳構造の特徴で

あることを示唆している。

TRS では Lt-MPC の SA 値と PANSS 陰性得

点の間に逆相関がみられたが、非 TRS（FL-

Resp）ではそのような相関はみられなかった

（Fig 4a）。これらの結果は、Lt-MPC の神経発達

を表す構造的特徴が、TRS の陰性症状の基盤と

なっている可能性を示唆している。FL-Resp

（非 TRS）については、SA 値が HC と FL-Resp

で有意差がないことから、FL-Resp の神経発達

は正常範囲内であると考えられた。したがって、

FL-Resp（非 TRS）における SA の個人差は、

臨床症状には結びつかなかったと考えられる。ま

た、non-TRS と TRS は陽性症状に基づいて分類

されているため、SA 値と陰性症状の相関の群間

差を解釈することは困難であることに留意する必

要がある。今回の知見は、TRS の分類基準の再

検討の必要性を示唆している。陽性症状だけでな

く、陰性症状や認知機能も治療抵抗性に非常に大

きな影響を与える6,75)。実際、統合失調症の陰性

症状に関する最近のレビューでも、一般的に陰性

症状は現在利用可能な抗精神病薬にあまり反応し

ないことが指摘されている76)。また、TRS では

Lt-MPC における SA 値とクロザピン血中濃度と

の間に逆相関がみられた。一部の患者では、臨床

症状を改善するために、より高いクロザピン血中

濃度を必要とすることが報告されている77)。し

たがって、Lt-MPCの神経発達異常がより重度の

患者は、十分な治療効果を得るためにより高いク

ロザピン血中濃度を必要とする可能性がある。

注目すべきは、本研究の目的の一つが、統合失

調症において治療抵抗性の程度を予測できる脳構

造を見つけ出し、早期にクロザピンを導入する治

療戦略を可能にすることであった。ROC 解析の

結果、Lt-MPCの LGI と SA値は、それぞれ中程

度の精度（AUC=0.79）と優れた精度（AUC =

0.85）でTRSと非TRSを判別できることが明ら

かになった。また、LGI と SA を組み合わせるこ

とで、優れた精度（AUC=0.85）で判別すること

ができた（Fig 3）。これらの結果は、Lt-MPC 内

のLGIとそれに関連するSAによって、少なくと

も TRS（ CLZ-Resp と URS ）と非 TRS（ FL-

Resp）を判別できる可能性を示すが、ROC 解析

結果の一般化についてはより多くのサンプルサイ

ズで検証されなければならない。臨床的な観点か

らすると、これまでのところ、この２つを判別す

るための確立されたバイオマーカーが存在しない

ため、この発見は非常に重要である。

今回の研究では、いくつかの注意点を示してお

く必要がある。第一に、我々は予定した数の参加

者（n=95）を含んでいるが、各群に含まれる参

加者の数は比較的少ないかもしれない。臨床応用

にむけて結果を確認するためには、より大きなサ

ンプルサイズでのさらなる研究が必要である。第

二に、本研究は TRS に関する研究であるため、

MRI 撮像時にすべての患者が抗精神病薬を服用

しており、今回報告した結果に対する抗精神病薬
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の影響の可能性を完全に排除できていない。特に

クロザピン服用により FL-Resp と TRS（CLZ-

Resp と URS）で LGI が異なる可能性を完全に否

定することはできない。困難ではあるが、今後の

研究においてこの制限を解決するために、クロザ

ピンを服用していない TRS 患者を募集する必要

がある。第三に、本研究を含む先行研究におい

て、TRS と URS の定義に大きな異質性があり、

ガイドラインの適用が十分でなかった78)。今後

の研究では、標準化された基準を用いる必要があ

る。第四に、現在特定の薬物療法に反応しない状

態が、統合失調症の経過を通じてある程度変わる

可能性があると考えられる。我々は、改訂

TRRIP ワーキンググループ合意基準6) を採用し、

MRI 撮像時の治療反応性の観点から統合失調症

患者を分類した。そのため、特定の薬物療法に反

応しない状態が変化することを考慮した上で、

LGI と SA を調べることはできなかった。第五

に、TRS（ CLZ-Resp ＋ URS）全体と非 TRS

（FL-Resp）は判別できたが、CLZ-Resp と URS

を LGI と SA で判別できなかった。今後、TRS

の中で治療戦略を検討する際にも客観的な指標を

得ることが重要であるため、この２つを判別でき

る神経画像マーカーを確立する必要があると思わ

れる。最後に、我々は皮質の脳回形成の異常につ

いて脳内ネットワークとその機能的な関連性を考

察したが、脳回形成の異常の機能的な側面につい

ては調べていない。今後、マルチモーダルな機能

的イメージングにより、皮質回旋と脳活動の関係

を検討することが望まれる。

結論

本研究では、DMN の機能的ハブ領域である

Lt-MPC における LGI とそれに関連する SA が、

TRS（CLZ-RespとURS）患者では非 TRS（FL-

Resp）患者と比較して異常に減少していること

が示された。また、ROC 解析の結果、Lt-MPC

の LGI と SA は、TRS と非 TRS をそれぞれ中程

度の精度と優れた精度で判別できることが明らか

になった。このように、Lt-MPC における LGI

の変化は、第一選択抗精神病薬に対する患者の反

応を予測するための潜在的な構造的マーカーであ

る可能性があるが、TRS と非 TRS の脳の病態は

同質でもなく、相互に排他的でもないことに注意

が必要である。本結果は、TRS における脳回の

基礎的なメカニズムを解明するために、マルチ

モーダルな機能的イメージングを用いた縦断的研

究を行うことを支持するものである。
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地域住民における血清 s−アデノシルメチオニン、

s−アデノシルホモシステインおよびその比と

認知症発症および死亡の関連
三原 茜

抄録：近年、メチオニン代謝産物である血清 s−アデノシルメチオニン（SAM）、s−アデノシルホ

モシステイン（SAH）は認知症や死亡と関連があるとの報告が散見される。我々は福岡県久山町

における疫学調査（久山町研究）の認知症の追跡調査の成績を用いて、地域一般高齢住民における

血清 SAM、SAHおよびその比と認知症発症および死亡の関連を検討した。追跡期間中に認知症発

症および死亡の複合エンドポイントを認めた対象者は635例、認知症発症は379例、死亡は394例

だった。認知症発症および死亡の多変量調整後のハザード比は血清 SAM レベルが上昇するにつれ

て有意に低下し、一方で血清 SAH レベルが上昇するにつれて有意に上昇した。血清 SAM/SAH

比レベルの上昇は認知症発症および死亡のリスク低下と有意に関連した。認知症発症、死亡の各々

のリスクも同様に低下した。これらの結果から、メチオニン代謝産物のバランスは認知症発症およ

び死亡のリスクと密接に関連する可能性が示唆される。

Key words：dementia, death, s-adenosylmethionine, s-adenosylhomocysteine, cohort study

この度は第三回福岡行動医学研究所精神医学研

究奨励賞をいただき、誠にありがとうございま

す。ご選考いただきました神庭重信先生、林道彦

先生に厚く御礼申し上げます。

私は老年精神医学に興味を持ち、認知症の疫学

研究を学ぶべく久山町研究室に出向いたしまし

た。以下、私が関わらせていただいたメチオニン

代謝産物と認知症発症および死亡の関連について

の研究の概要を記させていただきます。

Ⅰ．はじめに

メチオニンはたんぱく質の合成や機能の調節に

関わる必須アミノ酸の一種で、その代謝はメチオ

ニン代謝産物や関連する酵素、ビタミン B 群等

により複雑に調節されている1,2)。メチオニン代

謝は抗酸化作用や様々なメチル化を介して加齢や

寿命の制御と関連すると報告されている3-5)。ま

た、一般住民を対象とした前向き追跡研究は認知

症の発症リスク低下がメチオニン/ホモシステイ

ン比の上昇と有意に関連したことを報告してい

る6)。これらの知見から、メチオニン代謝産物は

認知機能の維持と寿命の延長において重要な役割

を担う可能性が示唆される。

メチオニン代謝産物の一つである s−アデノシ

ルメチオニン（SAM : s-adenosylmethionine）は

DNA、RNA やたんぱく質等の様々なメチル化の

過程における重要な代謝産物として知られてい

る7)。近年、動物実験において SAM の上昇が認

知機能の改善および寿命の延長と関連し8-11)、一

方SAMの脱メチル化後の代謝産物である s−アデ

ノシルホモシステイン（SAH：s-adenosylhomo-

cysteine）の上昇は寿命の抑制と関連しているこ

とが報告されている12)。少人数を対象とした臨

床研究においても、アルツハイマー型認知症

（AD：Alzheimerʼs disease）の患者は正常認知機

能者と比較して血漿および脳脊髄液中の SAM/

SAH 比の値が低下していたことが示されてい

る13,14)。これらの知見から、我々は血清 SAM、

SAH および SAM/SAH 比レベルは認知症発症お

よび死亡と関連するという仮説をたて、日本の一

般高齢住民におけるメチオニン代謝産物、特に血

清 SAM、SAH およびSAM/SAH 比と認知症発
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症および死亡の関連を検討することを目的とし

た。

Ⅱ．研究方法

調査対象者

2007年時点における久山町の65歳以上の全住民

のうち、1,581名（参加率88.6％）が認知機能・

健康状態に関する調査に参加した。このうち、追

跡研究への非同意者３名、追跡開始時に既に認知

症であった161名、血清 SAM、SAH 濃度を測定

できなかった46名を除いた1,371名（男性596名、

女性775名）が本研究に登録された。本研究は九

州大学臨床研究倫理審査委員会の承認を得て行わ

れ、参加者全員から書面によるインフォームドコ

ンセントを得た。

追跡調査

全参加者を2007年から2017年までの10年間前向

きに追跡した（中央値10.2年）。認知症や死亡に

ついての新規のイベントに関する情報は研究チー

ム、地域の開業医、久山町役場で構成されるモニ

タリングシステムを用いて収集した15,16)。また、

毎年定期健康診断も行い、認知症発症の情報を収

集した。定期健康診断に参加しなかった者や、町

外へ転出した者に関しては郵便および電話で調査

を行った。さらに2012年と2017年に神経心理学的

検査を含む包括的な認知機能調査を2012年と2017

年に行った17)。参加者が死亡した場合は、神経

画像（CT またはMRI）を含む入手可能な全ての

臨床記録を収集し、家族や主治医へインタビュー

を行った。追跡期間中に394名が死亡し、247名の

剖検を行った。追跡調査不能となった参加者はい

なかった。

認知症の診断

認知症の診断は米国精神医学会による精神疾患

の診断と統計のためのマニュアル第３版改訂版を

用いて行われた18)。AD と血管性認知症（VaD：

vascular dementia ）の 診 断 はそれぞれ the

National Institute of Neurological and Communi-

cative Disorders and Stroke and the Alzheimerʼs

Disease and Related Disorders Association19) と

the National Institute of Neurological Disorders

and Stroke-Association Internationale pour la

Recherche et lʼEnseignement en Neuroscien-

ces20) の診断基準を用いた。剖検された認知症の

参加者については、神経病理学的所見と臨床情報

に基づき認知症の病型の確定診断を行った21)。

認知症が疑われる全ての参加者と追跡期間中に死

亡した全ての参加者について、入手可能な全ての

医学的情報をもとに認知症の有無とその病型を精

神科専門医と脳卒中専門医が判定した。

メチオニン代謝産物濃度の定量

−80℃で保存されていた血清検体を用い、液体

クロマトグラフィータンデム質量分析（LC-

MS/MS）法によって、血清 SAM、SAH、メチ

オニン（Met：methionine）およびホモシステイ

ン（tHcy：total homocysteine）の測定を行っ

た。

危険因子の測定

ベースライン調査では、教育状況、喫煙習慣、

飲酒習慣、降圧薬、血糖降下薬、脂質改善薬の使

用状況、ビタミン B 含有薬剤の服用の有無を含

む生活習慣に関する情報を収集し、血圧、血糖

値、血清総コレステロール値、血清アラニンアミ

ノトランスフェラーゼ（ALT：alanine amino-

transferase）、血清高感度C反応性蛋白（hs-

CRP：high-sensitivity C-reactive protein ）、身

長、体重を計測し、心電図を測定した。脳卒中の

既往は久山町研究の全ての臨床情報を用いて判定

した。

統計解析

血清 SAM、SAH、SAM/SAH 比の各四分位毎

の認知症発症および死亡の発症、認知症発症、死

亡のハザード比（HRs：hazard ratios）と95％信

頼区間（CIs：confidence intervals）は Cox 比例

ハザードモデルを用いて算出した。血清 SAM、

血清 SAH および血清 SAM/SAH 比と認知症発

症および死亡のリスクの関連を血清 tHcy レベル

で層別して評価した。
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Ⅲ．結果

調査対象者のベースライン時の背景特性

表１に調査対象者の血清 SAM、SAH および

SAM/SAH 比レベル別にみた性年齢調整後の背

景特性を示している。血清 SAM レベルが高いほ

ど BMI の平均値、低教育歴、降圧薬服用、高血

圧、脂質異常症治療薬、肥満、糖尿病、血糖降下

薬使用、心電図異常の頻度および血清 ALT 値は

有意に上昇し、一方血清総コレステロール値の平

均値は有意に低下した。血清 SAH レベルが高い

ほど、年齢、収縮期血圧、拡張期血圧、BMI の

平均値、男性、低教育歴、降圧薬服用、高血圧、

肥満、糖尿病、血糖降下薬使用、心電図異常、脳

梗塞の既往の頻度および血清 ALT値と血清 hs-

CRP 値は有意に上昇し、血清総コレステロール

値の平均値は有意に低下した。血清 SAM/SAH

比については、年齢の平均値および男性、脳梗塞

の既往の頻度は血清 SAM/SAH 比レベルが高い

ほど有意に低下し、血清 ALT 値は有意に上昇し

た。

追跡期間中、635名の参加者が全認知症を発症

もしくは死亡した（男性289名、女性346名）。そ

のうち、379名が全認知症を発症し、394名が死亡

した。認知症の病型に関しては、276名の参加者

が AD を発症し、71名が VaD を発症した。

血清 SAM、SAH および SAM/SAH 比と認知症

および死亡の関連

全認知症発症もしくは死亡の多変量調整後の

HR は血清 SAM レベルが高いほど有意に減少し

（傾向性 P値＝0.01）、血清 SAH レベルが高いほ

ど有意に増加した（傾向性 P 値＝0.03）（表２）。

更に血清 SAM/SAH 比レベルが高いほど全認知

症発症もしくは死亡のリスクは有意に低下した

（傾向性 P 値＝0.002）。第１四分位の被験者と比

較して第４四分位の被験者の全認知症発症もしく

は死亡の多変量調整後の HR（95％CI）は、それ

ぞれ血清 SAM では0.76（ 0.61-0.96）、血清

SAH では1.30（1.02-1.66）、血清SAM/SAH比

では0.66（0.53-0.83）だった（表２）。この関連

は血清 ALT 値、血清 hs-CRP 値を加えて調整し

ても変わらなかった。

我々は血清 SAM、SAH および SAM/SAH 比

レベル別にみた全認知症発症と死亡のリスクをそ

れぞれ分けて検討した。全認知症発症のリスクは

血清 SAM レベル（傾向性 P 値＝0.02）と血清

SAM/SAH 比レベル（傾向性 P 値＝0.01）が高

いほど有意に低下したが、血清 SAH レベルと全

認知症発症の間に有意な関連は認めなかった（表

３）。全死因死亡については、血清 SAH レベル

が高いほど多変量調整後の全死因死亡のリスクは

有意に上昇したが（傾向性 P 値＜0.001）、血清

SAM とは関連がみられなかった。一方、血清

SAM/SAH 比レベルと全死因死亡のリスクの間

には有意な負の関連を認めた（傾向性 P 値＝

0.001）（表４）。

血清 Met、tHcy、tHcy/Met 比と認知症および

死亡の関連

我々は血清 Met、tHcy および Met/tHcy 比の

四分位別にみた全認知症発症もしくは死亡のリス

クのHRも評価した。血清Met およびMet/tHcy

比レベルと全認知症発症もしくは死亡のリスクの

間には有意な関連はなかった。一方血清 tHcy レ

ベルが高いほど全認知症発症もしくは死亡のリス

クの多変量調整後の HR は有意に上昇した（傾向

性P＝0.0495）。そこで、血清 tHcy値のカットオ

フ値を11.99μmol/L（第４四分位対その他の分

位）として血清 tHcy レベルで層別したサブグ

ループ解析を行った。血清 SAM および SAM/

SAH 比レベルと全認知症発症もしくは死亡のリ

スクの関連は、血清 tHcy レベルに関わらず異質

性なくほとんど変わらなかった。

Ⅳ．考察

本研究では、全認知症発症もしくは死亡のリス

クは血清 SAM/SAH 比レベルが高いほど有意に

低下していた。更に、血清 SAM/SAH 比レベル

の上昇は全認知症発症、全死因死亡のいずれのリ

スク低下とも有意に関連していた。本研究では、

全認知症発症もしくは死亡のリスクは血清 SAM

レベルが高いほど有意に低下し、血清 SAH が高

いほど有意に上昇した。血清 tHcy レベルは全死

因死亡もしくは認知症発症のリスクと関連がある
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血
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度
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ベ
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シ
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ス
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；
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と報告されている22-25)。本研究では全認知症発

症もしくは死亡のリスクは血清 tHcy レベルが高

いほど有意に上昇した。しかしながら血清 tHcy

レベルによるサブグループ解析では血清 SAM、

SAH および SAM/SAH 比と全認知症発症もしく

は死亡の関連について血清 tHcy レベル間で異質

性はみられなかったことから、血清 SAM、SAH

および SAM/SAH 比と全認知症発症もしくは死

亡のリスクの関連は血清 tHcy レベルとは無関係

である可能性が示唆される。これらの結果から、

血清 SAM と血清 SAH は認知症発症や死亡にお

いて相反する役割を担っており、メチオニン代謝

産物のバランスと認知症発症や死亡のリスクの間

には密接な関連があることが示唆される。

我々の知る限り、血清 SAM、SAH および

SAM/SAH 比レベルと認知症発症および死亡の

関連を検討した一般住民を対象とした前向き研究

はない。200名未満の参加者による小規模な臨床

研究では正常認知機能者と AD 患者の血漿また

は脳脊髄液中 SAM 濃度、SAH 濃度および

SAM/SAH 比を比較しており13,14)、AD 患者は

正常認知機能者と比較して血漿および脳脊髄液中
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表２ 血清SAM、SAHおよびSAM/SAH比レベル別にみた全認知症発症もしくは死亡のリスク（2007-2017）

略語：CI、信頼区間；PYs、人年；SAH、s−アデノシルホモシステイン；SAM、s−アデノシルメチオニン；SD、標準偏差

ａ）血清 SAM、SAH およびSAM/SAH 比の自然対数変換後の値の1-SD は、それぞれ0.46 nmol/L、0.32 nmol/L、0.54だった。

ｂ）年齢、性、教育歴、高血圧、糖尿病、血清総コレステロール値、BMI、脳梗塞の既往、喫煙習慣、飲酒習慣、運動習慣およびビ

タミン B 含有薬剤服用で調整した。

*P＜0.05、**P＜0.01 対Ｑ１
$P＜0.05 １-SD上昇毎

対象者数 発症数
粗発症率

（1,000PYs あたり）

ハザード比（95％CI）

性年齢調整 多変量調整b)

血清 SAM

Ｑ１（10.11-46.27) 342 161 60.7 1.00（基準) 1.00（基準)

Ｑ２（46.28-60.70) 343 161 59.4 0.88（0.71-1.10) 0.83（0.66-1.04)

Ｑ３（60.71-88.70) 343 159 58.4 0.80（0.64-0.999)* 0.74（0.59-0.93)*

Ｑ４（88.71-579.85) 343 154 54.6 0.79（0.63-0.98)* 0.76（0.61-0.96)*

傾向性 P 値 0.02 0.01

１-SD上昇毎a) 0.91（0.84-0.98)$ 0.90（0.83-0.97)$

血清 SAH

Ｑ１（8.96-16.17) 341 127 43.0 1.00（基準) 1.00（基準)

Ｑ２（16.18-18.94) 344 145 50.7 1.02（0.80-1.29) 0.99（0.78-1.26)

Ｑ３（18.95-23.47) 343 153 55.0 1.01（0.80-1.29) 0.98（0.77-1.26)

Ｑ４（23.48-363.89) 343 210 91.0 1.42（1.12-1.80)** 1.30（1.02-1.66)*

傾向性 P 値 0.003 0.03

１-SD上昇毎a) 1.17（1.08-1.26)$ 1.15（1.06-1.25)$

血清 SAM/SAH 比

Ｑ１（0.33-2.32) 340 192 82.1 1.00（基準) 1.00（基準)

Ｑ２（2.33-3.06) 343 152 54.0 0.71（0.57-0.88)** 0.73（0.58-0.91)**

Ｑ３（3.07-4.51) 344 156 55.8 0.77（0.62-0.95)* 0.79（0.63-0.98)*

Ｑ４（4.53-15.96) 344 135 45.6 0.62（0.50-0.78)** 0.66（0.53-0.83)**

傾向性 P 値 ＜0.001 0.002

１-SD上昇毎a) 0.85（0.78-0.92)$ 0.88（0.81-0.95)$



の SAH レベルが有意に高く、SAM/SAH 比レベ

ルが低いといういくつかの類似した所見を示した

が、血漿または脳脊髄液中の SAM レベルの違い

に関する所見は一貫していなかった13,14)。ス

ウェーデンの一般住民を対象とした前向き研究で

は血清Met/tHcy 比が高いほど認知症発症のリス

クが有意に低下したと報告されている6)。更に、

患者ベースの前向き研究では血漿 SAM、SAHお

よび SAM/SAH比と死亡の関連を検討し、血漿

SAH が高く、血漿 SAM と SAM/SAH 比が低い

ほど、死亡のリスクが有意に上昇していた26)。

血清 SAHとSAM/SAH 比と全死因死亡の関連に

ついての我々の結果はこの先行研究の結果と一致

していた。これらの知見から、血清 SAM、SAH

および SAM/SAH 比と認知症発症および死亡の

リスクは密接な関連があることが示唆される。

メチオニン代謝では、SAM はメチル化の恒常

性に関与する重要な代謝産物であることが知られ

ている7)。SAM はアミロイドβ蛋白の蓄積に関係

するPSEN-１遺伝子とBACE-１遺伝子の発現の

抑制27-30)、リン酸化タウ蛋白の脱リン酸化に関

係するプロテインフォスファターゼ２A の活性
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表３ 血清 SAM、SAH および SAM/SAH 比レベル別に見た全認知症発症のリスク（2007-2017）

略語：CI、信頼区間；PYｓ、人年；SAH、s−アデノシルホモシステイン；SAM、s−アデノシルメチオニン；SD、標準偏差

ａ）血清SAM、SAHおよびSAM/SAH比の自然対数変換後の値の１-SDは、それぞれ0.46 nmol/L、0.32 nmol/L、0.54だった。

ｂ）年齢、性、教育歴、高血圧、糖尿病、血清総コレステロール値、BMI、脳梗塞の既往、喫煙習慣、飲酒習慣、運動習慣およびビ

タミンB含有薬剤服用で調整した。

*P＜0.05、**P＜0.01 対Ｑ１
$P＜0.05 １-SD 上昇毎

対象者数 発症数
粗発症率

(1,000PYs あたり)

ハザード比（95％CI）

性年齢調整 多変量調整b)

血清 SAM

Ｑ１（10.11-46.27) 342 97 36.5 1.00（基準) 1.00（基準)

Ｑ２（46.28-60.70) 343 98 36.2 0.91（0.69-1.21) 0.87（0.66-1.16)

Ｑ３（60.71-88.70) 343 100 36.7 0.83（0.63-1.10) 0.78（0.58-1.04)

Ｑ４（88.71-579.85) 343 84 29.8 0.73（0.54-0.97)* 0.70（0.52-0.95)*

傾向性 P 値 0.03 0.02

１-SD上昇毎a) 0.85（0.77-0.95)$ 0.85（0.76-0.94)$

血清 SAH

Ｑ１（8.96-16.17) 341 91 30.8 1.00（基準) 1.00（基準)

Ｑ２（16.18-18.94) 344 85 29.7 0.88（0.65-1.18) 0.84（0.62-1.14)

Ｑ３（18.95-23.47) 343 91 32.7 0.93（0.69-1.26) 0.91（0.67-1.23)

Ｑ４（23.48-363.89) 343 112 48.6 1.21（0.90-1.63) 1.11（0.81-1.50)

傾向性 P 値 0.17 0.41

１-SD上昇毎a) 1.08（0.97-1.21) 1.07（0.96-1.20)

血清 SAM/SAH 比

Ｑ１（0.33-2.32) 340 112 47.9 1.00（基準) 1.00（基準)

Ｑ２（2.33-3.06) 343 87 30.9 0.66（0.49-0.87)** 0.67（0.50-0.89)**

Ｑ３（3.07-4.51) 344 93 33.2 0.72（0.55-0.96)* 0.73（0.55-0.97)*

Ｑ４（4.53-15.96) 344 87 29.4 0.63（0.48-0.84)** 0.66（0.50-0.88)**

傾向性 P 値 0.006 0.01

１-SD上昇毎a) 0.84（0.76-0.93)$ 0.84（0.76-0.93)$



化8,31)、抗酸化作用に関係するグルタチオンの合

成と関連すると報告されていることから32,33)、

SAM はメチル化の恒常性維持や酸化ストレスの

軽減を通じて脳の老化防止において重要な役割を

担う可能性が示唆される。SAM を添加した食事

の摂取により認知機能が有意に改善したとするい

くつかの動物実験の結果はこの仮説を支持するも

のである8-10)。本研究では血清 SAH レベルが高

いほど死亡のリスクが有意に上昇した。血清

SAH と死亡の関連の基礎となりうる機序として

動脈硬化の促進が考えられる。SAH は内皮細胞

の機能不全34-36)、血管平滑筋細胞の増殖と遊

走37) を誘発することにより動脈硬化を促進する

と報告されている。

本研究では血清 SAM/SAH 比が高いほど認知

症発症と死亡のリスクが有意に低下した。血清

SAM/SAH 比の上昇はSAMの産生と SAH のク

リアランスの増加を表しており、SAM の産生と

SAH のクリアランスが増加すると、酸化ストレ

スやアミロイドβとリン酸化タウ蛋白の蓄積、血

管損傷の抑制を介して、認知機能を改善し寿命を

延長する可能性がある。キイロショウジョウバエ
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表４ 血清 SAM、SAH および SAM/SAH 比レベル別に見た死亡のリスク（2007-2017）

略語：CI、信頼区間；PYs、人年；SAH、s−アデノシルホモシステイン；SAM、s−アデノシルメチオニン；SD、標準偏差

ａ）血清 SAM、SAH およびSAM/SAH比の自然対数変換後の値の１-SD は、それぞれ0.46 nmol/L、0.32 nmol/L、0.54だった。

ｂ）年齢、性、教育歴、高血圧、糖尿病、血清総コレステロール値、BMI、脳梗塞の既往、喫煙習慣、飲酒習慣、運動習慣およびビ

タミン B 含有薬剤服用で調整した。

*P＜0.05、**P＜0.01 対Ｑ１
$P＜0.05 １-SD 上昇毎

対象者数 発症数
粗発症率

(1,000PYs あたり)

ハザード比（95％CI）

性年齢調整 多変量調整b)

血清 SAM

Ｑ１（10.11-46.27) 342 103 33.7 1.00（基準) 1.00（基準)

Ｑ２（46.28-60.70) 343 98 31.6 0.88（0.66-1.15) 0.80（0.60-1.06)

Ｑ３（60.71-88.70) 343 97 31.2 0.82（0.62-1.08) 0.76（0.57-1.01)

Ｑ４（88.71-579.85) 343 96 30.4 0.85（0.64-1.12) 0.85（0.64-1.14)

傾向性 P 値 0.20 0.27

１-SD上昇毎a) 0.97（0.88-1.07) 0.97（0.87-1.08)

血清 SAH

Ｑ１（8.96-16.17) 341 62 18.7 1.00（基準) 1.00（基準)

Ｑ２（16.18-18.94) 344 81 25.3 1.09（0.78-1.52) 1.06（0.76-1.49)

Ｑ３（18.95-23.47) 343 93 29.6 1.10（0.79-1.53) 1.06（0.76-1.48)

Ｑ４（23.48-363.89) 343 158 57.2 1.75（1.28-2.39)** 1.65（1.20-2.28)**

傾向性 P 値 ＜0.001 ＜0.001

１-SD上昇毎a) 1.28（1.18-1.39)$ 1.29（1.18-1.41)$

血清 SAM/SAH 比

Ｑ１（0.33-2.32) 340 141 50.2 1.00（基準) 1.00（基準)

Ｑ２（2.33-3.06) 343 89 28.4 0.67（0.51-0.88)** 0.66（0.50-0.88)**

Ｑ３（3.07-4.51) 344 92 29.3 0.76（0.58-0.99)* 0.76（0.57-0.99)*

Ｑ４（4.53-15.96) 344 72 21.6 0.55（0.41-0.74)** 0.58（0.43-0.78)**

傾向性 P 値 ＜0.001 0.001

１-SD上昇毎a) 0.83（0.76-0.92)$ 0.84（0.76-0.93)$



を用いた実験的研究では SAH の蓄積の抑制は寿

命延長と関連していることが報告されており、本

研究ではメチオニン代謝産物のバランス、特に

SAM と SAH の代謝経路のクリアランスが寿命

延長において重要である可能性を示唆してい

る12)。また、血漿 SAM/SAH 比はリンパ球の細

胞内 SAM/SAH 比と有意な相関があることが報

告されており38)、血清 SAM、SAH および

SAM/SAH 比は細胞内のレベルを反映している

可能性がある。以上をまとめると、本研究の結果

から、血清 SAM と SAH の濃度だけでなくメチ

オニン代謝産物のバランス（血清 SAM/SAH比）

がメチオニン代謝と認知症発症および死亡のリス

クの関連に重要であることが示唆される。

Ⅴ．おわりに

本研究では、日本の一般高齢者集団において、

血清 SAM/SAH 比レベルの高値は全認知症発症

および全死因死亡の複合アウトカムのリスク低下

とそれぞれのアウトカム単独のリスク低下が有意

に関連した。これらの結果はメチオニン代謝と認

知症発症および死亡のリスクの関連におけるメチ

オニン代謝産物のバランスの重要性を示唆してい

る。本研究の結果を検証し、メチオニン代謝と認

知症発症および死亡の関連の背後にある機序を解

明するために、更なる疫学的、実験的研究が望ま

れる。
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精神医学の全体論的方法論再考
―精神医学的症状学の洗練のために―

古城 慶子＊

抄録：全体論を精神医学における認識法の一つとして、構造分析、単一精神病論とともに随所で取

り上げてきた。本稿では全体論を正面から検討した。まず現象している人間の在り様（精神医学重

要的状態像）が全体性性格を有しているために方法論も全体論足らざるを得なかった。次いで全体

論的心理学あるいは哲学の精神医学への寄与について、要素主義と全体論との対峙の中で伝統的疾

病単位論が目指す基体への唯物論的還元が現象（精神症状）の全体性と連続性を無視あるいは現象

に無関心な一方で、現象の全体性と連続性に注目するのが単一精神病論であった。最後に現象とし

ての現実を見出す手段が不可欠であり、見出したものの記述の貫徹が精神医学的症状学とみなされ

た。見出すとは意味知覚、相貌知覚であり、現象の症状学とは現象の相貌学の徹底であった。精神

病理学の要としての症状学の洗練にとって、全体論を症状発見的にも方法論的にも重要な鍵概念と

評価した。

Key words : holism, structural analysis, unitary psychosis, etiology vs symptomatology, physiog-

nomics

［目次］

はじめに

Ｉ．精神医学的症状学はなぜ決定的に全体論に結

ばれるのか

Ⅱ．全体論は精神医学の方法論として、精神症状

学と精神病理学にどのように寄与しているか

Ⅲ．筆者にとって精神症状学の洗練とは何を意味

するのか

おわりに

はじめに

心理学における全体論的観点5,31) は、歴史的

には心的事象を要素に分解し、それを結合し、構

成しようとする要素心理学的研究によっては心的

事象の全体性を解明できないという反省から生ま

れたものである。それはまた「構造連関」という

言葉で心的生命の基本的事実に固有する事態、そ

の「全体性」性格を表示しようとした Dilthey,

W.32) の構想を受けてのことであった。彼の構想

は自然科学とは独立した精神（人文）科学の確立

を目指していた。「全体論的」心理学の精神症状

学への寄与については、すでに随所で触れてき

た。

筆者も精神医学における全体論的認識方法につ

いては構造分析23)、単一精神病論3,27-29) ととも

に鍵概念として随所で取り上げてきた。内因性精

神病の単一精神病論とは、変わらないものの普遍

妥当性を追求する疾病単位論とは別に、変化する

精神病的生起を「全体的構造」の時間的展開と見

る立場にあることを強調しても来た。筆者は精神

医学的症状学に全体論的方向性が要請されるの

は、精神医学の対象の特質からして、必然的なも
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のであると述べてきた。今回、筆者にとって精神

病理学的認識の出発点でもある「全体性」の問題

を正面から取り上げる。ここでは題目の副題に呈

示した精神症状学を洗練するための試みに焦点づ

けて目次に示す３つの論点に沿って言及する。

Ⅰ．精神医学的症状学はなぜ決定的に全体論に結

ばれるのか

最初に精神医学的症状学はなぜ全体論でなけれ

ばならないのか、という問いである。精神医学的

意味での状態像（世界のなかでそれと交流しなが

ら生きている人間の姿、情景）とは、臨床精神科

医があらゆる分析に先立って、まず出会うもので

あり、障害性を帯びていることはあっても、臨床

精神科医に現象している人間のあり様であると言

える。要は現象している人間（眼前の他者、精神

医学の対象）の在り様、つまり状態像（病像）の

現象そのものの特質が全体論的特質（全体性性

格）を有しているので、精神医学的症状学は決定

的に全体論に結ばれざるを得ないということにな

る。

このあらゆる分析に先立つ現象を、一つの意味

単位として認め、その意味単位の現象としての性

格を明らかにしようとするのが全体論という立場

である。この全体は要素から構成されるような部

分の集合ではなく、分割不可能な単一の意味を表

す全体論的母体ともいうべき単位である。それは

部分的なものとして分けられるときも、その部分

は全体の諸側面として、それ自体また一つの全体

としての意味を有しながら、互いに分かち難く連

関している。この観点からは、精神症状群は状態

像あるいは「病像Bild」としての全体性が強調さ

れ、特殊症状は、この全体的変化を示す特殊側

面、つまり連関する、構造化された諸側面とさ

れ、その相互連関が精神症状学の独自の課題とし

て浮かび上がって来る。

以上のように、見方次第の問題ではなく、精神

症状学は、現象そのものの特質からして全体論足

らざるを得ないということなのである。それと対

峙して、状態像の要素主義的還元は状態像から、

その全体性と連関性という現象的特質が取り去ら

れることによって、つまり現象を変質させること

によって生じるということができる。要素主義と

対峙して全体論を見るとき、全体性性格は一層明

らかになると思われるので、次の論点２でこの点

をさらに詳しく考察して行く。

Ⅱ．全体論は精神医学の方法論として、精神症状

学と精神病理学にどのように寄与しているか

さて筆者にとって全体論的観点の直接的触発

は、筆者らの教室のかつての主宰者千谷七郎の内

因性一疾患論3) と、Janzarik, W. 15,26) の構造力

動論における心身二面の連関領域の一体性理論に

拠る。そこからさらにJanzarikが依拠した全体心

理学5)、構造心理学30)、ゲシュタルト心理学13)

と千谷が依拠した Klages, L. の生の哲学16-20,24)

との双方が、Klages 協会の会員でもあり、かつ

全体心理学のライプチヒ学派の一人でもある

Wellek, A. 35) を介して筆者の中では結合もして

いる24,25)。したがって、ここでは主としてこの

軌道の全体論的心理学は精神医学の方法論、つま

り精神症状学や精神病理学にどのように寄与して

いるかを改めて考察する。

そこでまず、要素主義に反駁する心理学全般と

全体論を直接標榜または全体論に準拠する心理学

の系譜を概観した後に、方法論としての疾病論的

観点と対峙させることで症状論における全体論の

寄与について明らかにする予定である。

１．「全体論的」心理学の系譜

１）要素主義に反駁する心理学（哲学）の系譜

ここに実験心理学の祖と言われ、形而上学を攻

撃した Wundt, W. 37) 以来の「心を無くした自然

科学的心理学（Psychologie ohne Psyche）」、つ

まり要素主義的、還元主義的、原子論的心理学に

対して、それに反駁する心理学の系譜を Klages

生誕百年祭記念における Wellek36) の講演原稿を

参考にしながら、以下に列挙してみる。生の哲学

あるいは人間学的心理学、哲学的心理学の系譜で

ある。この伝統は古くはソクラテス以前1) に遡る

が、19世紀後半に哲学に絶縁した心理学の創設後

も途切れたわけではなかったことがわかる。

⑴ 生の哲学者兼新ヘーゲル主義者 Dilthey, W.

の構造概念
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⑵ 無意識なるものを要請した Lipps, T. とその

弟子 Krueger, F. の構造概念、さらにその弟子

Rudert, J.

⑶ 現象学者 Husserl, E. と Scheler, M.、さらに

Straus, E.、フランスの Merleau-Ponty, M. 等

の学派

⑷ Brentano, F. の弟子のヴュルツブルク学派の

Buehler, K.

⑸ 人格主義学派Stern, W.、Hellpach, W.、

Rothacker, E. 、Lersch, P.

⑹ Jung, C. G. と無数の反フロイト的深層心理学

者、さらに Adler, A.、実存分析のFrankl, V.

E.、Gebsattel, V. E. v. を中心とするカトリック

集団

⑺ 現存在分析のBinswanger, L.、Kunz, H. 等

本稿の考察に直接引用する⑴と⑵を取りあげ

る。⑶から⑺の系譜は参考までに列挙した。

⑴ にあげられるのは、ずっと年長の生の哲学者

兼新ヘーゲル主義者 Dilthey であり主導理念と

しての構造概念32) によって文化哲学の新局面

を開いた人物とされる。彼の構造概念は

Janzarik の構造概念に受け継がれて行く。「構

造連関」という言葉で、現実に心的生命の基本

事実に固有する事態、つまりその「全体性」性

格を表示したことから筆頭にあげた。

⑵ は無意識なるものを要請した Lipps と彼から

無意識概念を受け継いだ弟子 Krueger の構造

概念30)、Klages も Lipps から無意識概念を受

け継いだ。Klages16) のいう「エス das Es」つ

まり生命性を指す。無論この無意識というのは

少し年下の Freud, S.8,33) の無意識とは別物で

ある。それは Lipps が「真の自我 reales Ich」

概念を、Krueger が構造概念を用いるのと同様

の意味での無意識である。この無意識概念は、

Goethe, J. W.12,34)、Carus, C, G.、Shopenhauer,

A. およびNietzsche, F.22) 等に由来する一般的

な生の哲学的概念24,25) の系譜を意味している。

Freud や Jung の特殊な深層心理学のいう無意

識とは異なるものである。

２）全体論を標榜あるいはそれに準拠する心理学

の系譜

さて全体論を直接標榜する学派としてはゲシュ

タルト心理学13) と全体心理学30,31) とがまず取り

上げられる。「要素と全体」という研究領域を心

理学総論に導入したからである。ゲシュタルト学

説は、意識または行為の諸事象の分析をもっぱら

その仕事としていた19世紀の心理学に対する反動

として誕生した。生物学的あるいは心的世界の解

釈にも物理的世界の解釈にも、等しく「全体的

な」、「構造の」、「ゲシュタルト」という概念を導

入し、伝統的思想によって分離されていた諸事実

に類縁関係をつけ、そのようなアプローチに基づ

いて一元的な自然哲学を基礎づけたのであった。

ベルリン学派のゲシュタルト心理学は Lewin, K.

の「場の理論」が Janzarik の「心的場｣15) の概

念に応用され、Krueger や Wellek のライプチヒ

学派の全体心理学は Klages の生の哲学に何度も

触れて、これに拠っている。Klages は全体論を

標榜はしていないものの、「現実論Wirklichkeits-

lehre｣19) の空間的側面として全体性を扱ってい

るので、全体論に準拠する心理学の系譜に含める

ことができるであろう。

２．全体論的心理学の精神医学への寄与

精神医学への寄与については、まず「精神病理

学への援用」という意味からは、Janzarik の構

造力動心理学（構造力動論）において全体心理学

あるいはゲシュタルト心理学との密接な関係が窺

われる。というのも Janzarik の「心的構造」概

念が相対的に持久する素地的全体」という意味で

の Krueger の構造概念に、また「心的場」の概

念が被方向性と感情的状態性の極性によって特徴

づけられるとする Wellek の概念に由来している

からである。心的場はまたゲシュタルト心理学の

「場の理論」にも由来していることから、この３

者は相互に関係しあっている。さらに Janzarik

の「心的場」の概念はすでに、Klages によって

証明済みの推進―情感という力動現象の二重局面

が再現される相関的対立に他ならないということ

からも、Wellek を介して Janzarik と Klages の

双方が筆者には繋がる所以でもある。

Conrad, K.5) が全体論的心理学の道を究め、特

にゲシュタルト心理学（図と地の関係）を援用し

て統合失調症急性期の症状学的前野の知覚の相貌
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化の記述をゲシュタルト（造形）的に展開させた

こと6,7) からも、全体論の精神病理学への寄与を

十分窺い知ることができる。

次いで本論の主眼でもあり、筆者の関心の方向

でもある全体論の症状論への寄与について考察す

る。要は精神医学の症状学は全体論という方法論

的方向へと必然的に導かれざるを得ない、という

命題について、疾病論との対比を通じて明らかに

して行きたい。

さて、精神医学の伝統的な疾病論的研究方向と

は、とりもなおさず要素主義的見方と同一方向に

あるものである。生物学的精神医学のそれは、精

神症状群は、ただ自明の事実として前提されるば

かりで、直接の研究対象になることはない。ここ

では現象、つまり精神症状は生物学的基体

（Substrat）の単なる指標に過ぎない。あくまで

臨床的にまとめられた精神症状が自明のものと前

提され、それの疾病単位あるいは身体学的基体へ

の還元が目指される。つまり唯物論的還元であ

る。これと一見反対の方向を取りながら、実は同

一の方向にあるのが臨床的にまとめられた精神症

状をやはり自明の前提として、それの疾病的理

念、ある観念論的基体への還元を目指す解釈学的

精神病理学である。つまり観念論的還元である。

これらはともに、変わり行く現象の基盤にある

変わらないもの、つまり基体を求めようとするこ

とで一致している。精神症状自体が何かという問

いかけは行われることはない。基体と現象（症

状）との関係は原因と結果の因果論的関係に置か

れ、現象は間接的にしか理解されず、いわば副産

物としての現象認識なのである。

これと対極にあるのが症状論的観点である。こ

こでは精神症状自体が直接、研究の対象とされ

る。精神症状とは現象であり、成因あるいは基体

の非連続性に対して連続的であり、変化するもの

でもある。ここで目指されるのは変わるものとし

ての現象の変わり方の研究という意味での現象研

究の方向である。基体研究では症状、状態像間の

差異性、非連続性が強調されるのに対して、現象

研究では共通性、連続性が強調されることにな

る。伝統的疾病単位論が目指す基体への還元は、

現象の持つこの連続性という特質を無視している

か、現象そのものに無関心であるのに対して、こ

の症状、状態像の連続性に注目するのが本来の意

味での単一精神病論27) であった。単一精神病の

観点では直接の現象発見が目指されていることに

なる。

以上のように、精神医学の対象そのものの全体

性性格からしても、対象そのものの性質を見出す

方法論としても、全体論は精神医学において十分

寄与していることが明らかになったと言えるであ

ろう。

Ⅲ．筆者にとって精神症状学の洗練とは何を意味

するのか

最後に、筆者にとって症状論の洗練とは何か、

という問題の考察を試みたい。何よりもまず、人

間という現象そのものの性質としての全体性性格

を見出すことに始まる。さらにこの全体性性格を

持ちながら、連続的で変化を免れ得ないものとし

ての現象の性質を見出す方法が必要となる。臨床

精神科医はこの変化する全体性という現象として

の現実からあくまで離れず、それに組み込まれつ

つ、なるべく遠くから、つまり餅が糸を引く範囲

で、現象を見出す手段が必要とされる。そして見

出したものを記述する作業までを貫徹すること、

それ自体を精神医学的症状学と筆者は考えてい

る。いわば楽譜を書く、あるいは絵を描く作業に

例えられるであろう。

筆者にとって見出すとは意味知覚、言い換えれ

ば相貌知覚以外の何物でもないので、指示的思考

による意味論の徹底こそ、症状論の洗練に他なら

ない。というのも意味あるものには形があり、形

あるものには意味、つまりこころがあるからであ

る。したがって意味論の徹底とは相貌知覚の徹

底、つまり形象あるいは障害性の側からは病像を

見出す作業の徹底性を指す。これは Goethe に遡

り、すでに Nietzsche からも注目された相貌学

PhysiognomiK である。他者のこころの姿の発見

の過程、さらにその展開された世界の記述こそ、

筆者の示唆する症状学の方向である。

ここで相貌学の説明を挿入しておくべきであろ

う。この言葉を聞くとき、ドイツ文学をやってい

る人はゲーテ時代の「観相学（人相学、骨相学）」
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を想い出す一方で、植物学の関係者となれば「相

観」つまり生態学において植物の群落の様相とい

うこの言葉を想い起こすであろう。ドイツ語辞書

でこの項目を引くと、どの辞書にも説明の中に

1805年にAlexander von Hunwolt（近代地理学の

金字塔、大著「コスモス」を著したことで有名）

が始めて提唱したとされている。Hunwolt は自

分の学問において Goethe への恩義を感じ、文通

を繰り返していたという。ちなみに彼は20歳

Goethe よりも年下であった。その Hunwolt14) の

「植物観相学（植物地理学）」とは、「有機体の根

源的力は、部分部分においては異常な発達をした

りして、ある程度の自由を持つにもかかわらず、

動植物としてのあらゆる形成を永遠に繰り返す不

動の型Thypenに縛りつけている」と描写してい

る。

一方、Goethe の植物学9,10) では「我々を取り

巻いている植物の形は根源的に限定され、不動の

ものではない。むしろ固有な種属の頑固さがある

にもかかわらず、それらは都合の良い可能性と柔

軟性が与えられていて、その結果、地球上で影響

を及ぼす多大な条件に適合したり、それに応じて

自らを形成したり、変形したりすることができ

る」と述べられている。Goethe の「原植物」の

理念の基礎となる認識であった。要は形態の不動

性と変動性を認め、さらに個体から全植物への関

連づけを行い、「すべての植物がそこから発展さ

せられる、一なるもの」、「自然が複雑なものを発

展させるところの単純なもの」、全植物がそれに

よって形成される原植物、つまり原型とメタモル

フォーゼについて述べている。Goethe2,4,11,12)も

Humboltも大宇宙（コスモス）の相貌学18) とで

も言うべき、壮大な認識を持ち合わせていた。

この認識は小宇宙としての人間にも当てはま

る21)。「現象の症状学Symptomatik｣16,20) は、事

実を見るというよりはむしろその相貌を観て、そ

の諸特徴（諸症状）は生のどのような脈動、ここ

ろのどのような発展を物語っているかを尋ねると

ころにあるからである。

以上のように、精神病理学の要とも言うべき精

神医学的症状学の洗練にとって、全体論は症状発

見的にも方法論的にも重要な鍵概念であると言え

るであろう。

おわりに

精神医学における全体論そのものの重要性を正

面から取り上げ、次の結果を得た。まず現象して

いる人間の在り様（精神医学的状態像）が全体論

的特質（全体性性格）を有しているために精神医

学は方法論上全体論足らざるを得なかった。次い

で「全体論的」心理学（あるいは哲学）の精神医

学への寄与について、要素主義（疾病論的方向）

と全体論（症状論的方向）とを対峙しながら、伝

統的疾病単位論が目指す基体への唯物論的還元が

現象（精神症状、精神医学的状態像）の全体性と

連続性を無視しているか、現象そのものに無関心

であるのに対して、現象の全体性と連続性に注目

するのが本来の意味での単一精神病論であること

を再確認した。最後に現象としての現実を見出す

症状発見的手段が不可欠であり、見出した症状を

記述する作業の貫徹までもが精神医学的症状学で

あり、見出すとは意味知覚、相貌知覚（形象を見

出す作業）の徹底以外の何ものでもなかった。症

状学の洗練とは指示的思考による意味論の徹底、

つまり現象の相貌学の徹底であった。精神病理学

の要ともいうべき症状学の洗練にとって、全体論

は症状発見的にも方法論的にも重要な鍵概念であ

ると結論した。

本稿の要旨については第21回日本精神病理学会

（1998年９月24日，25日 大阪千里）において発表し

た。

約四半世紀を経て、臨床経験の積み重ねを基礎に

して、特に論点３での外堀を埋めるために大幅に加

筆して本論としてまとめた。

COI：本論文に関する利益相反はない。
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統合失調症支援で出会う成功体験・よくある失敗

池淵 恵美＊

Key Words：統合失調症、就労支援、社会参加、恋愛・結婚、リカバリー

Ⅰ．はじめにー臨床の出発点

筆者の最初のホームグラウンドは東京大学医学

部附属病院デイホスピタル（デイケア）である。

歴史的事情があって病棟が使えない環境の中、外

来だけでは統合失調症の患者さんを支えるのは難

しい、というところからデイケアが取り組まれ、

多くの先輩や看護師さんたちが、創意に満ちた活

発な活動を繰り広げていた。その中で私たち研修

医は、まずは１メンバーとしてデイケアの活動に

参加することを経験した。毎年１泊２日で旅行に

出かけるプログラムがあり、メンバーの人たちが

中心になって旅行の計画を立てていくのに、私た

ちも一緒に加わった。それが筆者の診療の原点と

いってよい。「どうして自分がこの病気にならな

ければいけなかったんですか」という胸が痛む質

問や、教養学部の同級生がメンバーとして参加し

てきたことに動揺したことを思い出す。患者さん

の目線で、デイケアやスタッフを眺めることで学

んだことがたくさんあった。もちろん治療者とし

ての立場と行ったり来たりしながらであり、どう

やって両者を生かしていくか、考えるようになっ

た。

その後はデイケアのスタッフと、よりよいデイ

ケアを作ることや、新しい治療法の治験、長期予

後の改善に取り組んだ。デイケアのスタッフ仲間

（様々な職種の人がいた）とはお互い信頼しあっ

て、力を合わせて仕事をしたので、医師としてだ

けではなく、いろいろな角度から患者さんを見る

ことを覚えたと思う。

もう一つの原点は、大学病院に勤めながら週１

回外勤に行っていた精神科病院での体験である。

長期入院の人がほとんどの病棟で、10人ほどの受

け持ち患者さんを持ち、外来も担当した。見るか

らに病気としか見えない人たちや、どこが悪いの

かよくわからない人もいたが、異口同音に「いつ

退院させてもらえますか」と聞かれた。我が国の

精神医療の抱えている課題にぶつかることになっ

たわけで、初日に病棟に入って、担当の人たちと

の面談に夕方までかかってしまった。そして無謀

にもそれぞれの人たちの退院を目指して悪戦苦闘

した。統合失調症は薬の発展があっても、まだ歯

が立たない症状（陰性症状、解体症状、病識欠

如、認知機能障害など）があることを学び、こう

した壁をどうしたら乗り越えることができるかを

テーマに研究を行うことになった。あくまで臨床

に根差したリサーチクエスチョンで、研究者の社

会では決して流行でも何でもないようなテーマ

だったが、幸い研究費をいただいて、数人の仲間

とコツコツ研究を続けた。

いまだにここに書かれた原点からそう遠くには

来ていないと感じており、いつも「日暮れて道遠

し」の言葉が浮かんでくる。しかしなにがしかの

進歩や学んだことはあると思うので、本論では思

いつくままによくやった失敗や、うまくいってリ

カバリーの道を進んでいくことができた例につい

て紹介したいと考えている。後進の方々の何らか

のお役に立てれば幸いである。
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Ⅱ．統合失調症の臨床で大切だと感じたこと

⑴ 長期の経過を見ていくことの重要性

筆者は長い付き合いの患者さんたちがたくさん

いる。初発のころから、入院やデイケアを経て、

通信制の学校や職親制度を利用した就職をし、そ

の社会生活の中で成長していった人たちもいれ

ば、不運な再発が繰り返されて、自宅閉居や長期

入院になってしまった人もいる。自分なりにやり

たい仕事に就くことができたり、パートナーと巡

り合ったり、希望していたことを成し遂げること

ができると、患者さんが目に見えて成長すること

を学んだ。だからこそ長くかかわって、山あり谷

ありの道のりをいっしょに越えていく必要があ

る。そして長期のかかわりはやはりチームでない

と難しく、患者さんの側も治療者も、支えあえる

仲間が必要である。チームメンバーは対等であ

り、患者さんやご家族の希望や意思を中心に連携

するわけである。

⑵ あきらめない

これまでの経験から、治療者があきらめてし

まったら、そこからは治療の発展が止まってしま

う。これは持続性の幻聴のある統合失調症の人を

治療していた先輩が、まわりからは「少しも変わ

らない」という目で見られながらも、何年も社会

機能の回復に取り組み、とうとう障害者就労に成

功したことに大きな感銘を受けたことが契機と

なっている。それから困難なケースに取り組むう

ち、治療の見通しに絶望感を感じるときは、必ず

患者さんも同じ絶望を抱えていることに気づい

た。薬物療法の歯が立たないケースなどで、早々

と「治療抵抗性の患者だ」と見切りをつけやす

い。それは治療者が困難にぶつかって絶望感に圧

倒されるからだと思うが、実は患者さんも「どう

せ自分は治らない」と思っている。治療者は「自

分では治せない」と思うより前に、患者さんの中

にある深い闇に心を巡らす必要がある。ほとんど

気持ちを話してくれなかった人が、「自分は治ら

ないと思っていませんか？」と聞くとうなずい

て、それから徐々に気持ちを話してくれるように

なったこともある。「こころの病気ということだ

と、もう自分の人生は負け組だと思っていません

か？」という問いに辛そうに、しかしわかっても

らえたという喜びも交えてこちらを見つめてくれ

た人もいる。

緩和ケアなどでスピリチュアルペインが注目さ

れるが、重い精神障害の場合にも、自分が変わっ

てしまった悲しみ、もとの人生に戻れない悔し

さ、自分が精神障害になってしまったことへの怒

りなどが、深く心に沈んでいると、治療に対して

悲観的になりやすく、働きかけにも動いてくれな

いということがおこる。こうした人たちを支えて

いくためにも、治療者はチームで支えられる必要

があると思う。

⑶ よいところに気づく

患者さんのストレングスを見つけ、伸ばしてい

くことが、リカバリーには重要であるが、そこに

至るまでには丁寧なかかわりの積み重ねが必要で

ある。カンファランスで、本人の強みを皆で見つ

けることが試みられるし、皆で問題点を探すこと

よりはよいかもしれないが、本当の臨床の役には

立たない。なかなかうまくいかずにほかの支援者

から問題点の指摘があったりするような逆境の中

で、ふっと見えてくる本人の美点（気が付いてみ

ると実はずっと前から見え隠れしていたのである

が）に気が付いて、心からほめることができる

と、深い絆が生まれる。一緒に苦しい時を潜り抜

ける中で見えてくる患者さんの美点は、その後の

治療を支えるものとなる。例えば、周りとトラブ

ルを起こしてばかりいる人の対応を周囲から迫ら

れているうちに、その人がひたむきに亡くなった

父親の教えを守って一人暮らししようとしている

ことに気づく。それを言葉にすると、本人が深く

うなずく。それまでは困ったトラブルメーカーと

いう面しか見えていなかったのが、その人の懸命

な努力が見えてくることで、大きな展開がある。

そうなると、もめごとの対応をするのに、本人の

美点を心から評価すると、不思議と周りの言うこ

とが耳に入るようになってくる。そしてほかの美

点も見えてくるから不思議である。

精神障害がもたらす困難を社会モデル1) の視点

から考えてみると、例えば車いすの人にとって明

確な社会生活の困難があって、エレベーター設置
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で問題が解決する明確な社会モデルと異なり、当

事者が年齢や経歴にふさわしい、社会の要請する

行動をとれないため、ネガティブな評価を受け、

次々にそれにまつわる問題点が現れたり、当事者

が社会参加できなくなってしまうことで、さらな

る困難が増加することが起こる。そうした社会と

当事者との相互作用の中で、美点を見つけていく

ことは、負のスパイラルにまきこまれることを防

いでくれるように思う。

Ⅲ．転帰調査の中で

帝京大学のデイケアを利用した人たちの20年以

上にわたる経過を調査2) したところ、近年薬物療

法や心理社会的治療の進歩が大きく喧伝されてい

るし、地域生活を支える福祉制度の発展も、特に

障害者就労の分野で著しいにもかかわらず、客観

的なリカバリーに有意な改善がみられなかった。

筆者たちの調査は、デイケア利用者の後ろ向きカ

ルテ調査であり、全数調査ができていないところ

に限界があるが、1988年からの25年間にデイケア

を利用した200名弱の人たちを、５年ごとに区

切って調査したが、デイケア終了後に社会的転機

や精神症状の有意な改善がみられた一方で、５年

ごとに区切ったグループの精神症状や社会転帰は

有意な改善がみられなかった。長く抗精神病薬を

服薬しても、中断すると再発率が高まる。病気の

プロセスそのものを変えることができていないと

いわざるを得ない。ただ25年間の共通の特徴とし

て、デイケアを十分利用した人たちは、社会適応

度が改善して、その後もそれが維持される傾向が

あることも分かった。

何年にもわたる社会生活を支えていく上で痛感

したのが、ずいぶんよくなったと安心している

と、足元をすくわれるように再発することがある

という点である。今までの遅れを取り戻そうと冒

険する（そっと薬をやめてしまう、など）時が多

い。治療者も患者さんも、すっかり良くなったと

いう思いから、無理が重なり、再発することが出

てくる。挑戦したい患者さんの気持ちはよくわか

るため、治療者は複雑な気持ちになる。なんで自

分はずっと薬を飲まないといけないんだろう、と

いう患者さんの気持ちを思うと切ない。治療の早

い段階で、「一生薬を飲む必要がある」という説

明は、患者さんに絶望や、精神疾患そのものの否

認をもたらすので、ぜひやめてほしいと思う。

未来を夢見る青年期に統合失調症になった人の

苦しみや挫折感を考えるとき、患者さんの生き方

そのものがリスペクトの対象となる。理不尽な病

気への怒りや、社会で生きていく道筋が見えなく

なってしまう恐怖や、自分の中でじっと抱えてい

る深い挫折感の中から、少しずつ回復していくの

は容易でない。その苦闘は特筆に値する。

Ⅳ．ワンチーム

統合失調症の人たちは、生きづらさ（生活障

害、disability）を抱えている。その基盤には、

神経認知、社会認知、自己認識、メタ認知の障害

などがある。こうした人たちの生活支援には多職

種チームが不可欠である。いろいろな職種が、薬

物療法、社会制度の利用、神経認知機能障害や対

人交流の障害への心理社会的プログラムなどを分

担して提供するのは、多職種分担であって、協働

ではない。よいチームにおいては、どの職種でも

自由に治療を提案でき、患者さんとのかかわりや

治療プログラムに責任をもって長期的にかかわる

ことができる必要がある。自分で考えて、自分で

支援をやってみて、その結果を自分の責任で引き

受ける体験を繰り返さないと、臨床スタッフは成

長しない3)。

そして患者さんやご家族もチームのメンバーで

なければならない。患者さんが見ているもの、家

族が日々感じていることと、専門家の知識や評価

は距離があるのが一般的である。両方の立場を

行ったり来たりしながら、じっくり話し合って、

最後は専門家や家族も同意できる結論を当事者が

見つけられるのが理想である。患者さんも治療者

も、支えあえる仲間が必要である。そしてワン

チームで回復に取り組んでいくうえで、チームメ

ンバーは対等であり、患者さんやご家族の視点を

重視するとうまくいくけれども、これを実行する

ことは容易ではない。チームに属する人たちが、

お互い対等の関係というのは、今までの医療現場

にはない文化なので、意識して作り、維持するた

めの努力を辛抱強くしていく必要がある。現在筆
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者が非常勤で勤めているクリニックでは、精神保

健福祉士や訪問看護師の力量があり、グループ

セッションが終わった後自由に自分の意見を述べ

るし、グループだけでは支援が不十分であれば、

自ら訪問を提案し、実行する。こうした専門家集

団は筆者にとっては居心地がよく、医師としての

肩の力を抜いて、患者さんやご家族とかかわって

いくことができる。

Ⅴ．病識に乏しい人たちへの支援

筆者は以前に月１回、引きこもりの患者さんの

いるご家族のためのグループを行っていたが、患

者さんたちの多くが、治療を拒否しており、病院

に１度も来たことがない人や、１度受診した後

で、「もう自分の人生はだめになった」といって

頑としてその後の通院を拒否する人もいた。その

中で筆者は、患者さんと家族にとって、統合失調

症という病名がネガティブな価値観を含んでお

り、将来への絶望感をもたらすものであるとした

ら、だれもそれを引き受けたいとは思わないだろ

う、ということを痛感した。

統合失調症の病識欠如は、神経認知機能の障

害、社会脳の障害、自己認識の障害、メタ認知機

能の障害などを基盤にしている4)。しかしそれだ

けではなく、統合失調症に関する誤った知識や偏

見、それに基づく周囲の風評、病状が悪化したと

きに当事者の意思に反した治療を受けた経験など

が、統合失調症という病気を受け入れがたいもの

にしている。また少年から青年へと変化する年齢

で、社会で自分らしい何らかの生き方を見出して

いく必要にせまられる時期に発症するのが通例で

あるが、青年らしい野望をもって無理な挑戦をし

たり、自分の生き方を確立できないで周囲に合わ

せて生きているうちに、周囲から圧倒される体験

をして、発症することが多い。こうした場合に

は、統合失調症は、大きな人生の挫折であり、二

度と取り返しのつかない瑕疵を抱えていると思い

込んでしまう。

先述した引きこもりの人たちの家族グループを

つづけていると、ひょっこり当事者が外来にやっ

てくることがある。「どうして受診したんです

か？」と聞くと何も答えなかったり、服薬を勧め

てもあっさり拒絶されたりするが、「もし心の病

気だったら、もう立ち直れない、と思っていませ

んか？」「病院に来るということは、人生の負け

組だと感じていませんか？」と尋ねると、うなづ

く人が多い。そうした思いを受け止めながら、ま

ずはやりたい仕事、行きたい学校に向けて、なに

かやれることはないかを話し合う。長い引きこも

りの場合には、まず最初のワンステップとしてデ

イケアが適用になることが多いが、説明してもな

かなか本人は乗らない。「いよいよ障害者の仲間

入りか」と思っている人が多い。本人はそうした

もやもやした感情を言葉にできないで黙っている

ことがほとんどなので、治療者が言葉にしてみる

とうなずいてくれる。こんな時期に、ピアスタッ

フの話を聞いたり、通院の行き帰りに、わいわい

元気にしている仲間を見聞きする機会があるとよ

い。デイケアを卒業していく人の話も、大きなイ

ンパクトがある。何にせよ理屈で説得するのはう

まくいかない。

Ⅵ．社会参加の手前でよくつまずく

就労支援は、当事者の価値観や希望をもとにし

つつ、生活支援の専門家（デイケアのスタッフな

ど）と、雇用側の状況に詳しい就労支援の専門家

（ハローワークのスタッフなど）、企業の担当者が

連携することではじめて成果を上げることができ

る。医学モデルと社会モデルの統合が理論的な基

盤になる。

就労可能性について診断書を書いてほしいと頼

まれることはよくあると思うが、幻聴がかなり

残っているので仕事は無理だろうなど、精神症状

に基づく判断で、診断書は書かれていないだろう

か。どのような仕事がどの程度可能かということ

は、関連する要因のたくさんある複雑な関数であ

り、当事者や家族が望む仕事であるかどうか（誰

でもやりたい仕事の方が力を出せる）、ふだんど

の程度安定して生活しているか、自己制御の力や

作業能力や対人スキルはどうか、企業は障害者に

対してどのような合理的配慮ができるか、などが

かかわってくる。医学モデルに基づく脆弱性や障

害の程度は複雑な関数の一部を形成しているに過

ぎない。精神科医が診察室だけで把握できること
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は少ない。当事者や家族は、しばしば障害者とし

ての就労に納得ができず、専門家が提示する仕事

に対して、不満を持つことがある。しかし当事者

や家族の価値観や希望は、複雑な関数の中でも影

響の大きな変数である。支援する専門家は領域が

違うと、支援の理念や障害の本態についての考え

方が異なるが、お互いの背景や経験を理解し合う

ことがメディカルスタッフや就労支援の専門家が

協力する際のコツである。当然のことながら、医

療機関と一般の企業では価値観などが全く異な

る。相手の背景を十分尊重することが連携におい

ては大切だが、医師はしばしば病状の悪化を心配

して、保護的になりやすい。そのために家族はと

もかく当事者の心が離れてしまうことがある。中

心になって動いていく就労支援の専門家を信頼し

て、後ろからバックアップするのが精神科医の役

割だと筆者は感じている。

一方で、就労支援は医師の仕事ではないと割り

切って、すべてをメディカルスタッフにゆだねて

しまう場合も多いように思われる。仕事がうまく

いって元気になる当事者を見るのは、精神科医の

喜びの一つなのだから、もったいないと筆者は思

う。また医療の場で見せる顔と、社会に入って見

せる顔とは違ってくることを学ぶ貴重な機会でも

ある。もっと多くの精神科医に、就労支援のだい

ご味を経験してほしい。

どんな人でも持ち味が発揮できる職場がある、

ということを信じたい。筆者の経験でも、「無口

であいさつもしない」と採用してもらえなかった

女性が、別の職場では「大事な人事の書類を任せ

るので、無口なことはありがたい」と言われた。

海外で見学した例でも、長年州立病院に入院して

いて50歳台になられた女性が、高齢者のホームヘ

ルパーの補助について、買い物の重い荷物を持っ

たり、高い戸棚の中を探したりする役目を嬉しそ

うにこなしていた。就労支援において、精神科医

が果たす役割は小さいものであるが、役どころを

心得ていれば、素晴らしい仕事の仲間に入れても

らえる。これは筆者が多くの失敗を積み重ねる中

で学んできたことである。

Ⅶ．仕事を継続することを支援する

⑴ 精神症状の悪化への対応

幻聴や妄想の出現＝病気の悪化＝休養と投薬、

という図式がまだまだまかり通っている。私が外

来で受け持っている30代の男性は、店長さんから

病院で相談するように指示されました、と来院し

た。よく聞いてみると、彼は前日にちょっとした

失敗をしてへこんでいたが、その日に新しいパー

トの女性が複数配置されて、給湯室の前でにぎや

かにおしゃべりしているのを見て、彼はそれが自

分の悪口を言っていると感じ、またパートが増え

たことで自分はクビになるのではと感じて、店長

さんに訴えたところ受診を指示されたとのことで

ある。それで店長さんにお願いして、パートの女

性もいる場で、彼のまじめな仕事ぶりをほめてほ

しい、とお願いして、何とか収まった。そのまま

自宅で休ませていたら、焦燥感で彼はもっと具合

が悪くなっていたと思う。仕事で失敗したとき

に、「自分は最低だ」と自責的になって自分の中

にこもってしまうことも分かったので、周りから

はふてくされているように見えること、しっかり

「今後気を付けます」と謝ることが大事であるこ

とも話し合った。謝るのは勇気がいるので、気軽

に話せる仲間のいるデイケアの SST（社会生活

スキルトレーニング）で、謝る練習をした。ほか

の皆にとっては、職場ではどういう行動が求めら

れるかを知る、とても良い機会になったと思う。

こうした職場とのやり取りは、忙しい外来の最

中ではかなりの負担になる。やはりチームを組ん

であたれる同僚が必要である。そして職場の様子

や上司の指導ぶりを報告してくれる就労支援の専

門家との連携も大事になってくる。

⑵ ステップアップの際のつまずき

就職したての頃は毎日病院に電話をかけてき

て、不安いっぱいだった人も、仕事をしてまた具

合が悪くなるのではと心配だった家族も、２年も

経つと随分と自信がついて、定期の診察でも心配

事を訴えたりすることが少なくなってくる。診察

の間隔も、なるべく仕事を休みたくないからと、

月に１度になる。男性の場合は「今の給料じゃあ

お嫁さんがもらえないよ」「できればスーツを着
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て出勤したい」、女性の場合には「先生、私は結

婚できるかしら」といった話題が出てくる。そん

な、やっとやってきた平和な時が、突然の再発で

破られることがある。

一番多い理由は、当事者が薬物無しの回復に

チャレンジするときで、もちろん服薬教室で勉強

したり、診察でも話し合って、徐々に減量してい

ても、本人は試してみたくなる。家族がまず気づ

いて主治医に相談するが、主治医もずっと安定し

ていたので、一時的なものではないかと軽く考え

て、せっかくの家族の情報が生かされないことが

ある。本人の気持ちに主治医も同調してしまうわ

けで、あとで家族に、「せっかくお知らせしたの

だから、先生が対応してくださったらよかったの

に」とお叱りを受けたことは１度や２度ではな

い。

仕事がうまくいっているのを見込まれて、本人

も周囲の人も病気はよくなっていると感じて、仕

事の量や質などの負荷が増えるときにも、再発は

起こることがある。この場合には職場と話し合っ

て、今一度就業時間を短縮するなど、負荷を減ら

すことで切り抜けられる。

好きな人ができて、それをだれにも言えず悶々

としているうちに、具合が悪くなる人もいる。自

分が精神疾患を持っているということが、本人の

重石になっていることがある。思春期は病院で過

ごし、年齢にふさわしい恋愛経験に乏しいと、ど

ういう行動が取れるかわからないままに混乱しが

ちである。周りには、急に本人が調子を崩したと

しか見えず、本人の中でも心の中で起こった出来

事がサイコーシス症状によって押しやられてし

まって、恋愛体験などは語れなくなってしまう。

ストレスへの脆弱性は、再発が遠のいても残る

ので、「そろそろ大丈夫かな」と支援者も当事者

も家族も思うと、つい通院間隔をあけたりしやす

いが、要注意である。

⑶ ステップアップの支援―特に恋愛や結婚

筆者は早い段階から、就職や結婚の話をしてい

く。「まず幻聴などが改善して、そのあとデイケ

アに安定して通えるようになったら、さらに就労

支援機関に参加して……」という話は、未来を

せっかちに追い求める青年期の人たちにとって

は、「仕事や結婚はあなたには無理」と響く。そ

して一生薬を飲む必要があるといわれて、もう人

生は終わり、と絶望する人も多い。そもそも精神

症状が発症しているときは、人生のピンチの時

（と本人は思い込んでいる）で、思うような生活

ができないで、不安や自分への失望にさいなまれ

ているので、小さいころの生活や、元気で活躍し

ていた時期の話も聞き、どうしてピンチになって

いるか本人の思いを聞くことで、「わかってもら

えた」と当事者は感じるようである。

特に異性への思いは、将来の夢のかなりの部分

を占めている人から、異性について体験したり希

望を持ったりすることがこれまで全くなかった人

まで存在する。後者の場合には、結婚の可能性に

ついて話しても、支援者の独り相撲になってしま

うこともあるから、それまでの恋愛経験につい

て、聞かせてもらえるとよい。

性衝動が精神症状、特に体感幻覚や罪悪感と深

くつながっている場合がある。ひたすら当事者が

心の底で悩んでいることが多い。デイケアなどで

同性同士で集まって、性・恋愛・結婚などについ

て話す機会があると、思い詰めた顔で話しだして

くれることがある。

結婚の話が出てきたときに、医療スタッフが

「専門外だから」、「当事者が決めること」と関与

しないでいると、交際相手に上手く服薬などにつ

いて伝えられないままに結婚して、結婚後の通院

や服薬が難しくなることが起こる。精神障害を持

つ人の結婚や出産について、偏見は減っていると

思うが、まだまだ根強い嫌悪感や否定的な感情を

持つ人もいて、はじめから「結婚などは無理」と

親が思い込んでいることがある。そもそも青年期

に発症することが多い精神疾患にあって、特に統

合失調症では社会的な交流を持つことに大きな障

害があり、健康な関心を異性に持てないままで成

人している場合もある。年齢に比して驚くほど幼

い異性観を持っていることもある。社会参加はリ

カバリーの大きな目標であり、パートナーに恵ま

れることは人生の質を大きく規定する。服薬など

と同様に、異性とどう付き合うかは重要なスキル

であり、支援者の専門的な支援が必要である。
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どのようなタイミングで結婚したい相手に精神

障害について伝えるかについても、これまでの臨

床知がある。婚約の話が出るくらい、関係が深

まったころが適期と思っている。通院や服薬の話

を聞いても、しっかり関係ができている時期にな

ると、揺らがないで済むことがほとんどである。

筆者は同意が得られる限り、相手に来院してもら

い、率直な情報提供をし、これからもずっと相談

相手になることを伝える。子供が欲しいのに服薬

をやめることはできないのか、ということもよく

聞かれる切実な問いである。こうしたことへの情

報提供や支援がなされないと、相手に隠して結婚

し、実母がこっそり薬を届けているが、妊娠とと

もに服薬をやめてしまい、間もなく再発してしま

うという、これまで何度も繰り返されてきた悲劇

が起こる。

わが国では統合失調症の女性は、健康な同性と

比べると結婚する割合は少ないものの、４，５割

の人は一度は結婚する。しかし再発による離婚が

多い。男性の場合には、経済的に養えないからと

いう理由で、そもそも結婚をあきらめてしまう人

が多く、パートナーを得られるのは２割程度と

なっている。こうした現象は文化や社会の価値観

によって大きく規定される。障害年金しか収入が

なくとも、より豊かな生活という点で、パート

ナーとの生活が選ばれることも最近はみられるよ

うになった。それだけ障害を持つ人の恋愛や結婚

に対して、社会の許容度があがっていると思う。

Ⅷ．若い支援者に望むこと

ここまで、筆者の経験した臨床について失敗も

含めて書いてきた。どこまで読者の臨床に役に立

てるか心もとないが、最近筆者の仕事をまとめて

出版しているので、もし興味があれば読んでいた

だけると嬉しい。切れ味の良い臨床では決してな

いのだが、コツコツ付き合うのが持ち味で、平凡

な治療者のまとめであるので、きっと多くの人が

筆者を乗り越えて成長していただけるものと確信

している。
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精神障害者家族が精神科医療に望むこと

全国精神保健福祉会連合会 岡田久実子

はじめに

まずはじめにお伝えしたいことは、私たち精神

障害者家族は、本人を通して、日頃から精神科医

療に助けていただき、お世話になっていることに

感謝をしております。私たち家族が精神科医療に

ついて口を開くとき、精神科医の方々やスタッフ

の皆さまに対する否定的なメッセージと受け止め

られることがありますが、私たちは精神科医の

方々やスタッフの皆さまを攻撃したり否定したり

したいのではなく、精神科医療の制度・政策の課

題を見出し、より良い精神科医療にしていきたい

という希望を伝えることが必要だと考えているの

です。そのため、皆さまに家族の話を聞いていた

だけるという機会はとても喜ばしく、感謝してお

ります。

自己紹介

私は保育士として地元の保育園に勤務しており

ました。二人娘の長女が高齢者施設で介護福祉士

として働いていたのですが、出勤拒否状態から統

合失調症を発症して23年程が経過しています。現

在、長女は地域で生活して15年程になり、結婚し

て子供もおりますが、発症後の７年間は、二度の

再発もあり、私は仕事を辞めざるを得ませんでし

た。長女の再発を機に、私は地元さいたま市のも

くせい家族会に参加するようになり、「統合失調

症になってもだいじょうぶな社会」になってほし

いと家族会活動を継続しています。現在は、家族

会の全国組織の（公社）全国精神保健福祉会連合

会（通称：みんなねっと）の代表として４年目に

なります。みんなねっとは、全国の都道府県連合

会を正会員とする精神障害者家族会の全国組織に

なります。現在、全国では1,100程の家族会が活

動をしています。みんなねっとの賛助会員は約

8,700人です。2020年からネット上で家族同士が

交流できる「みんなねっとサロン」を開設したと

ころ、登録者がどんどん増えて、現在１万人を超

える方々がサイト上で交流をしています。また、

精神障害がある人とその家族の福祉増進のための

広報事業、相談支援事業、研究事業などに取り組

んでいます。この後でお話をさせていただきます

が、2022年に「みんなねっと精神保健医療福祉へ

の提言」をまとめ、みんなねっととして目指した

い方向性を見える化いたしました。

精神障害者家族が体験すること

家族は正しい情報がないままに、身近で大切な

家族の精神疾患の症状に直面します。何が起きた

のか、まさに青天の霹靂だったと多くの家族が

語っています。例えば、医療が必要かどうか迷い

ますが、どこに相談したら良いのかわかりませ

ん。そして、偏見からの精神科医療へのハードル

の高さがあり、「うちの者に限って…精神の病気

になんてなるはずがない」「あんなところに入院

させるのは可哀そう」等…大変失礼な言い方です

し残念なことですが、多くの一般市民の精神科病

院に対するイメージは「あんなところ」なので

す。そうこうしていると、病状の悪化と共に本人

は病気であることも、医療が必要であるというこ

とも受け入れられなくなります。この状態になっ

て、誰かに助けてもらおうと相談に出向いたりす

るのですが、多くの家族は「誰も助けてくれな

かった」との感想を述べています。

そして最終的には強制的な入院となり、安堵す

る一方で、「これで本当に良かったのだろうか」

という後味の悪さも体験します。

その後、治療を受けて症状が安定すると、「家

族だから仕方がない」「家族だから当たり前」と

いう思いで、確かな情報もなく不安な気持ちのま

ま退院を受け入れることになります。

｢退院できて良かった…」では終わらず、家族

にとっては、ここから長期にわたる当事者ケアの
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役割が始まります。将来を見通すための情報がな

い中、誰も助けてくれない日々が続きます。みん

なねっとでは、2020年に「精神障害当事者の家族

に対する差別や偏見に関する実態把握全国調査」

を行いましたが、様々な差別・偏見の実体験があ

る家族は約30％でした。家族は、孤立しがちな地

域生活を送る中で偏見、スティグマが強化され、

それは確信に変わっていきます。このことは、精

神障害がある本人への信頼感が揺らぎ、失われて

いきますので、福祉サービスの利用を躊躇した

り、本人の自立への希望を受け止めきれなかった

りして孤立していきます。

このような閉塞的な生活に陥ることなく、精神

障害がある人とその家族が、病気・障害がありな

がらも地域で安心して堂々と生きていけること

を、私たち家族会は望んでいます。もともと、家

族会は親や親代わりとなったきょうだいの立場の

者が中心となって立ち上げ、活動をしてきました

が、家族には親やきょうだいの他にも、配偶者・

パートナー、子ども、祖父母、義理の父母など、

様々な立場の家族がいて、それぞれに影響を受

け、様々な困難を感じ続けています。

「みんなねっと精神科医療への提言」について

今までお話ししたような家族の体験から、必要

になった時には、誰もが安心してかかりたいと思

える精神科医療にとの思いで、求めたい精神科医

療とはを求めて、英国視察、ベルギー視察に、み

んなねっとから当時の理事長や副理事長が参加し

ています。また、障害者権利条約を念頭に、自身

が精神科医療が必要になった時に求めたい精神科

医療とは、という視点を大切に、家族と当事者が

中心となり、精神科医療関係者・研究者の支援を

得て、全国のみんなねっと会員の意見を取り入れ

ながら、たたき台を練り上げていくプロセスを経

ました。

2021年には「精神科医療への提言」を、更に、

2022年には、福祉の部分も含めた「みんなねっと

精神保健医療福祉への提言」をまとめ、公表して

います。本日は、精神科医療への提言内容をご説

明させていただきます。

提言は、「はじめに」という文章で始まってい

ます。あらためてご説明するまでもないことです

が、精神疾患は誰にとっても重要な課題であり、

重度化の防止・早期支援の必要性、家族依存から

の脱却、障害の社会モデルの考え方に基づくこと

などを示しています。提言は４つの項目と「長期

的展望に立ち実現を目指すこと」で構成されてい

ます。まず、４つの項目をひとつずつ、ご説明さ

せていただきます。

１．市民のメンタルヘルスケアの充実

精神科医療に直接関係することではありません

が、精神疾患や精神科医療が特別な人の特別な問

題ではなく、誰にとっても身近で大切な問題だと

いう意識を国民が持てるようにしていくことが必

要だとの観点から、この項目を位置づけていま

す。具体的には、メンタルヘルス教育の実施と相

談窓口の整備です。精神疾患教育については、す

でに高校教育で始まっていますが、もっと早い小

中学校の時期からの教育が必要ですし、教員や医

療者を含む人と関わる専門職の養成課程での精神

疾患教育の実施が必要と考えています。

相談窓口の整備については、家族が本当に困っ

た体験から切実に願っていることです。みんな

ねっとの2009年度の全国調査では、「本人の精神

的な不調に初めて気づいたときの本人の年齢」の

平均が21.7歳、「本人が初めて精神科医療機関を

受診したときの本人の年齢」の平均が22.6歳でし

た。本人の不調に気づいてから、精神科医療を受

診するまで、平均で約１年間が経過しているとい

う数字が出ています。また、精神科医療を受診す

るまで、どこにも相談したことがなかった人が

57.2％で半数以上となっています。これらの数字

からは、本人の異変に気付いても、どこにも相談

できずに１年近く様子を見ることで、重症化して

から医療受診につながったという状況が読み取れ

ます。このようなことを繰り返さないために、わ

かりやすく、24時間365日いつでも安心して相談

できるよう、専門的な知識を持つ人が対応してく

れること、また、必要に応じてですが、当たり前

に訪問してもらえることを家族は望んでいます。
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２．精神科医療の一般化の実現

この項目には３つの視点があります。

視点①は、「人員配置の基準と診療報酬を一般

診療科と同等にする（※いわゆる精神科特例の廃

止）」としています。国レベルの検討会等では、

精神科特例は無くなった、という説明を受けてい

ますが、私たち家族はまったく納得していませ

ん。特に療養病棟では、今も少ない人員での対応

が現状です。私が家族会の仲間から実際に直接聞

いた話ですが、「入院中の息子はもう落ち着いて

いるのに、食事以外は常に身体拘束をされてい

る。いつまでも続くので、病院スタッフに聞いて

みたら、人手が足りないから仕方がない…という

答えで、家族としても何も言えなかった。」と話

していました。これが私たち家族から見える現実

です。人員配置のみならず、診療報酬にも格差が

あると聞きます。法律も、精神科医療は医療法の

みならず、精神保健福祉法という特別な法律にも

規定されています。このように、精神科医療を特

別扱いすることなく、一般診療科と同じ扱いにす

ることが、精神科医療の偏ったイメージを変える

ことにもつながると思います。

視点②は、「精神医療審査会の人権擁護機能の

充実を求め、そのことにより必要最小限の行動制

限：身体拘束・隔離等の実現」を希望していま

す。行動制限最小化については、現在、様々な検

討が進められていますが、家族会としては、あま

り機能していないのではないかと思える、密室で

行われている精神医療審査会に家族や当事者が参

画して、審査会の実情…どのような取り組みを

し、どのように機能しているのかいないのかを確

認しながら、人権擁護の観点から実効性のある審

査会として機能するための意見を持ちたいと考え

ています。

視点③は、「意思決定支援の充実、インフォー

ムドコンセントの徹底、更には SDM（共同意思

決定）の実現」としています。病状によっては難

しい時期もあると思いますが、精神疾患・精神障

害があっても、意思決定支援の仕組みをつくり、

インフォームドコンセントを実施し、更には、患

者と医療者が対等に話し合いながら治療法を選択

し決定していく共同意思決定の治療体制を求めた

いと考えます。このことは、病気・障害がある本

人がどう生きていくことができるかに大きな影響

を与えるものと思います。

３．薬物治療とともに心理社会的支援が当たり前

に受けられる方向への転換

私たちは体験から、薬物治療だけでは望ましい

回復はできないと実感しています。激しい病状は

治まっても、病気・障害と共に絶望することな

く、どう生きていくのか…このことがとても重要

なことだと考えています。望ましい回復のために

３つの視点をあげています。

視点①は、「本人・家族のもとに届けられる多

職種チームによる訪問型支援・治療サービスの充

実」です。薬物治療と心理社会的支援は車の両輪

といわれながら、なかなか心理社会的支援を受け

ることができない現状があるため、多職種チーム

による訪問型の支援、危機介入も含む訪問型治療

サービスの充実が必要と考えています。

視点②は、「当事者の尊厳と意見の尊重（対話

型医療・支援の充実）」です。精神科の診察・治

療等においては、開かれた対話を重視することが

大切です。医療従事者をはじめ支援従事者は、当

事者が体験や思いを語ることを助け、その語りや

思いに耳を傾ける「対話を基本」とする治療的な

関わりと支援の充実を求める…としています。先

生方も一生懸命に取り組んでいただいていると思

いますが、現状では、短い診察時間の中で「話を

聴いてもらえない」「質問をすると嫌な顔をされ

る」などの声が多く聞かれていて、残念なことだ

と思います。

視点③は、「ピアサポートの充実（ピアによる

活動や家族会支援・家族による家族支援）」です。

本人または家族がそれぞれの貴重な体験を活かし

て、同じ立場の人を支援し、支援される関係は、

専門家の支援とは異なる効果と意義のある貴重な

ものです。このようなピアサポート活動が活発に

行われるように、活躍の場を増やし、活動が支援

されることを求めたいと思います。当事者や家族

によるピアサポート活動が支援されることによ

り、当事者相互の支援、家族相互の支援が活性化

され、元気な当事者、元気な家族が地域を支える
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役割を担うことができるようになります。それ

は、偏見の解消にもつながっていくと考えます。

視点④は、「心理社会的リハビリテーションの

診療報酬化（家族心理教育、訪問家族支援）」で

す。精神科医療における家族支援の視点が不足し

ているため、医療につながっても情報が得られ

ず、不安なままで当事者のケアを続けて疲弊して

しまう家族が多くいます。家族心理教育を始めと

する家族支援や訪問による家族支援が多くの精神

科医療機関・訪問医療機関で実施されるように、

その診療報酬化を求めたいと考えています。

４．当事者の視点を大切にする精神科治療

以下、３つの視点からお伝えします。

視点①、「薬物療法を受けた本人の意見の尊重

と治療・研究への当事者・家族参加の推進〜薬物

療法の改善・創薬へ活かす〜」ということで、よ

りよい研究成果を出すためにも「病いの体現者」

である当事者と、その当事者と共に生活し、薬の

飲み心地や行動や暮らしの変化を一緒に体験して

いる家族を精神医学研究へ参加させて、当事者・

家族と研究者が対等に意見を交わせるような研究

環境の整備を求めたいと考えています。

視点②は、「身体的ケアの重視〜身体的健康無

くして精神的健康なし」ということで、精神症状

だけではなく身体的ケアにも留意する精神科医療

であることを求めたいと思います。

精神疾患になると、その影響により自分自身の

身体的健康に注意を払ったり、その維持に努める

ことが難しくなります。そのことは、精神疾患の

ひとつの症状という側面があるため、精神科医療

による対応が求められます。また、意欲低下によ

る運動不足、薬物療法の副作用による肥満などか

ら、糖尿病などの生活習慣病にかかりやすくもな

ります。医療費負担を気にして身体的ケアが遅れ

がちになることも稀ではありません。精神症状と

共に、身体的健康にも留意する精神科医療を期待

します。

視点③では、「診断名による混乱の是正を〜診

断名の伝え方に配慮し診断体系の見直しを〜」で

す。精神科を受診するたびに診断名が変わり混乱

したという経験を持つ当事者・家族は少なくあり

ません。未だ精神疾患の原因は解明されていませ

んが、科学の進歩によって精神疾患は現在の診断

のように個々の病気が独立しているのではなく、

重なり合っていることがわかってきているという

こと、そして現在では、少しずつ診断体系の見直

しが始まっているということも、私たち家族は多

くの医療者・研究者の方から聞いています。診断

名を伝える際にはこうした事情を医療者がまず当

事者・家族に丁寧に説明していただき、そのうえ

で、ひとり一人の患者ごとの症状や経過の特徴を

明らかにし、診断名が当事者ごとのより良い治療

に結びつくものとなるよう努めることを求めたい

と考えています。

ここからは、長期的展望に立ち実現を目指すこ

ととして、今までご説明した提言の実現を進めな

がら、長期的な視点に立って次の２点を目指すこ

ととしています。テーマは「入院中心から地域医

療への転換」です。

１点目は、「一定の地域住民のメンタルヘルス

に責任をもつセンターの設置」です。一定の地域

は人口５万人程度を目安として考えていますが、

危機介入チームを始めとする訪問支援・訪問医療

の機能を持つ、24時間365日相談・支援につなが

れる機能をもち、地域の連携・ネットワークの起

点となり、個々のマネージメント・コーディネー

トの役割をも担うメンタルヘルス専門のセンター

です。家族の体験から、現在は、地域のメンタル

ヘルスの責任をもつ機関はどこにもないという実

感があります。現在の保健所は多くの機能を抱え

すぎているため、五疾病ともなった精神保健医療

の独立した機関が必要と考えます。多くの家族の

実感として、「本当に大変な時に誰も助けてくれ

なかった…」このことが、現状の8050問題や自

殺、家庭内殺人などの悲惨な状況につながってい

ます。このような一定の地域住民のメンタルヘル

スに責任を持つセンターの設置により、医療と福

祉の地域ネットワークで地域住民のメンタルヘル

スの増進を図ることができるようになることをめ

ざしたいと考えています。

２点目としては、「医療保護入院制度の廃止」

です。精神保健福祉法第33条に規定される医療保
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護入院は、日本特有の非同意入院制度であり、

「家族等の同意」という要件にも大きな課題が残

されています。他の先進国では、家族は本人の

セーフティネットであるべき、との考え方が主流

で、強制的な入院や治療に家族が加担するような

仕組みにはなっていません。私たちは、このよう

な本人の意思に反した強制的な入院制度によらな

い体制づくりを求めたいと考えます。そのために

は、精神疾患に関する正しい知識や情報が周知さ

れ、早期対応や重度化させないための訪問も含め

た相談・支援・医療の体制の整備、精神科治療に

おける対話型支援の充実・意思決定支援の充実な

どの多くの克服すべき課題があります。私たち

は、なるべく入院せずに、本来の生活の場で支援

と治療を受けながら回復していくことができるよ

うな地域支援・地域医療体制を求めたいと考えて

います。

以上が、「みんなねっと精神保健医療福祉への

提言」の内容になります。

私たちは精神疾患のある人、精神障がいがある

人の家族として、様々な体験をしています。その

体験から、メンタルヘルスの重要性と、病気に

なった際の医療のあり方、支援のあり方をより深

く考えるようになりました。私たちは、誰もが心

身ともに健康であるために、そして、精神疾患・

精神障がいとなっても安心できる社会であるため

に、精神保健医療福祉への提言を策定し、その実

現を目指して活動していきます。

おわりに

最後に日本精神神経学会に期待することについ

て、お話しをさせていただきます。正直に申し上

げて、学会という場は、私たち家族にとっては遠

い存在です。私は何度か、日本精神神経学会や日

本統合失調症学会などからお声掛けをいただい

て、お話しをさせていただくことがありました

が、それでも、何をしているところなのか良くわ

からない…というのが正直な感想です。こんな私

ですが、学会への期待を込めて、少しだけお話を

させていただきます。

家族としての１番の思いは、精神疾患の原因解

明を…ということです。当たり前のことですが、

本人も家族も病気の原因が見つかり、完治のため

の方法が見つかることを切に願っています。しか

し、その当たり前が叶わない日々を送っていま

す。現在、多くの精神疾患は「不治の病気」とさ

れ、残念なことに治る病気ではありません。結

核、ハンセン病、その他の感染性疾患等は医学の

力で「不治の病気」から「治る病気」になりまし

た。それが患者へのスティグマ解消への力にな

り、また、家族も救われることにつながっていま

す。悔しいことに、「不治の病気」は文化風土と

して潜在し、地域や人間関係の中でスティグマと

して表出します。家族も当事者も、あまり口に出

すことはありませんが、地域社会の生活で悩み悲

しく辛い思いをしているのです。そして、何よ

り、その原因不明の病気になったことへの絶望

感、人生への絶望感からの解放を願っています。

ぜひ、病気の原因解明と治療法の解明にご尽力を

お願いいたします。

そして、これは私の妄想のようなものかもしれ

ませんが、立場の違いを超えてできること、協働

できることはないでしょうか、という問いかけを

したいと思います。協働とは、ご説明するまでも

なく、一つの目的を達成するために、目標に向

かって複数の人々が力を合わせて協力しながら働

くことなのですが、私が家族会活動に関わるよう

になって、特に家族会全国組織のみんなねっとに

関わるようになってからは、意見の対立や否定・

批判の言葉を耳にすることが増えていて、それが

とてもストレスフルな体感となっています。立場

や意見の違いはあっても、同じ目的・目標を定め

て、そこに向けて立場や多少の意見の違いを超え

て、目的・目標達成のためにひとつになって取り

組むことができないものか…このことを、ずっと

考えています。日本精神神経学会の HP で、昨年

５月に出された「我が国の精神科医療・保健福祉

のあるべき姿について」を拝見いたしました。そ

の中には、みんなねっと提言の内容に通じるもの

がいくつもあり、大変に心強く感じましたし、あ

るべき姿に近づけるために何か協働できるような

ことはできないでしょうか…というのは、今のと

ころは私個人の思いですが、この気持ちをぜひお

伝えしたいと思いました。

エッセイ
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他職種による訪問支援の場における精神療法

たかぎクリニック院長 高木 俊介

中尾：皆さま、こんばんは。九州大学精神科教授

中尾です。本日、総合司会を務めます。本日は連

休の中日ですが、たくさん集まってくださり、あ

りがとうございます。本日は福岡行動医学研究セ

ミナー2024という、福岡行動医学研究所が主催す

る研究会です。本日は特別講演に、たかぎクリ

ニック院長の高木俊介さんを呼んでいます。高木

さんは、先生の呼称を廃止する運動を推進してい

るので、本日は高木さんと呼ばせてもらいます。

高木さんの講演に入る前に開会の辞を、行動医学

研究所の所長、神庭重信さんにお願いします。

神庭：こんばんは。恒例の行動医学研究セミナー

を始めます。今回は高木さんを招くことになり、

大変うれしく思っています。この方の話が聞きた

い、どのような人なのだろう、と非常に強く関心

を持ったとしても、なかなか聞く機会がない方は

多く、高木さんはその一人だと思います。たまた

ま中尾先生と、次はどうしようかという話をして

いて、中尾先生がご存じとのことで、ぜひ呼ぼう

ということになりました。

私は2001年、実は高木さんと、ある小さな会議

でご一緒していて、それは精神分裂病という病名

をどう変えるかというものでした。なぜ私がそこ

にいたのかは全然、記憶にないのですが、座長は

佐藤光源先生でした。候補はブロイラー病、クレ

ペリン病、統合失調症で、ブロイラー業者から大

反対が来ているという情報が入り、その場では決

まらなかった記憶がありますが、結局は高木さん

が考えた案になりました。

言葉が変わることによって、当事者にとっても

そうですし、われわれも病気の見方が変わりまし

た。そしてもう一つ、高木さんがされたことは、

病名変更の後、ACTを日本で開始したことです。

統合失調症の理解や、そして治療にまで大きな変

革をもたらした人は、高木さんだと思っていま

す。本日は少し毛色の違う話になるとのことです

が、大変、楽しみにしています。どうぞよろしく

お願いします。

中尾：神庭さん、ありがとうございました。早

速、特別講演に進みます。本日は高木さんにお願

いしています。高木さんの略歴を、私から少し紹

介します。広島県で生まれ鳥取県、岡山県で育ち

ました。そして、1983年に京都大学の医学部を卒

業し、京都大学医学部附属病院で研修、大阪の市

立病院や京都大学の精神科に勤務して臨床を行い

つつ、統合失調症の精神病理研究を行い、今神庭

さんから話があったように、精神神経学会で精神

分裂病の病名変更事業に関わり統合失調症の名称

を発案し、これが2002年に正式決定されていま

す。2004年に現在のたかぎクリニックを開設して

ACT-K を立ち上げ、チームによる精神障害者の

在宅ケアに日々奔走し、就労支援の取り組みを非

常に精力的にされています。私は先ほど、高木さ

んの名刺を２枚、頂きました。１枚はクリニック

の名刺で、もう一枚は、京都で一乗寺ブリュワ

リーというビールの醸造所を経営していて、これ

も福祉につなげる一環で取り組んでいるとのこと

です。非常に多面的に活躍しています。

私自身は、昨年、神田橋さんと一緒に招いた原

田誠一さんと、金剛出版の『精神療法』という雑

誌で一緒に編集していて、そこでしばしば高木さ

んに執筆をお願いしていました。昨年からは精神

医学史について原田さんが２カ月に１回、素晴ら

しい論文を書いてくれて、それにエッセイの形で

高木さんや神田橋さん、私も少し書かせてもらっ

ています。その締め切りに追われるがまま、いつ

も一緒に仕事をしています。本日は高木さんに、

多職種による訪問支援の場における精神療法とい

うテーマで話してもらいます。高木さん、よろし

くお願いします。
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高木：皆さま、こんばんは。本日はお招きいただ

き、ありがとうございます。私は、普段は精神医

療改革という、アジ演説のようなことばかり言っ

ています。このような場で碩学の皆さまを前にし

て、学問的なことを話すのはほぼ初めてなので、

あまり通じなかったらどうしようかと思い、骨格

になる論文そのものをコピーして配布していま

す。これを読んでしまうともうそのままなので、

話は聞かなくてよいとなりそうですが、何か一つ

でも話の膨らみができればと思いながら話をしま

す。

先ほど紹介していただいたように、ACT

（Assertive Community Treatment）を京都で始

め、多職種によるチームをつくって重症精神障害

者の訪問治療をしています。ACT とは前世紀の

終わり頃に、アメリカを中心とした欧米で精神病

院を解体し、重症の人をきちんと地域で見ようと

いうことで始まった方法です。同じ ACT という

心理療法もありますが、それではなく Assertive

Community Treatment、日本語では包括型地域

生活支援プログラムと呼んでいます。簡単に言う

と、重度の精神障害者を対象とします。地域での

しっかりした支えがなければ入退院を繰り返すこ

とになる、あるいは退院がなかなかできない、そ

うした方を中心に対象とし、医療と福祉を包括し

た多職種のチームをつくっていて、具体的には臨

床心理士、看護師、精神保健福祉士、作業療法

士、それから日本にはありませんが、海外では就

労支援の専門家などが入ります。もちろんピア、

当事者も入って数人でチームを組み、アウトリー

チ、つまり自宅、生活の場所を訪問する治療で

す。24時間365日、何かあれば訪問して支えます。

24時間365日、対応しているのに、なぜこのよ

うな所へ来て話をする時間があるのだと思われる

かもしれませんが、精神障害の場合たいていは、

チームがしっかりしていて専門職がそれぞれの働

きをすれば、医者の出る場面は非常に少ないで

す。たとえ夜中に「今から死にたい」と言われて

も、電話で朝までずっと話しています。そのよう

に24時間365日、チーム医療がしっかりしていれ

ば支えることができます。時には、急性期の患者

の家に泊まり込みを行うこともあります。

そのように多職種、つまりさまざまな人たちが

入るチームで動かなければならず、そのためには

チームの皆が、利用者に接する態度、接し方をき

ちんと学び、身に付けていなければなりません。

われわれは患者のことを利用者といいます。ス

タッフが専門的な心理療法をできるようにすると

言う医者もいますが、少し後で述べるように、実

はアメリカの地域精神医療の専門家たちは、特殊

な治療法に偏ってはならないといっています。あ

る一つの方法にこだわる心理職を雇ってはならな

いというのです。

そうしたことを始めて、ちょうど今年で20年に

なります。その中で学んできたことは、精神病理

や精神療法をコミュニティーや多職種に広げてい

くための基礎的な考えが要るということです。医

者の目から病理だけを見たのではいけないと思い

ました。地域で暮らす人たちの支えはどうしたら

よいのか、それを考えなければなりません。そし

て最終的には、これまで精神医学の知、精神療法

の知、精神分析の知というように、「知」でまと

めてきたものを、地域では「姿勢」として使えな

ければなりません。そうした姿勢を持つための思

想が必要なのです。

それから、チームを組むに当たり、日本の医療

が典型的に持つような、医者を頂点にしたヒエラ

ルキーがあってはなりません。なぜならば、訪問

したアウトリーチの先では、スタッフが責任を負

わなければならないからです。自分で判断して責

任を負い、利用者と関わります。そのためには、

医者を頂点としたヒエラルキー、つまり病院医療

を地域に届けてはなりません。ではどうすればよ

いか、いろいろ行き詰まる中で出会ったものが、

オープンダイアローグという考え方でした。

その中でも、ダイアローグというものが持つ姿

勢を、チームづくりにも取り入れることを最近は

意識しています。また、利用者が暮らしているそ

の場が、その地域が、この国の現代ではどんどん

荒れていて、その中で家族も荒れていっていま

す。地域の崩壊が言われている中で、利用者がそ

こで暮らしやすいように、そこで人生を全うでき

るように、地域でできるさまざまな手段を自分た

ちでまとめていくことが必要になります。地域を

■Vol.30 No.1 2024 福岡行動医誌

120



対人援助の場に変えていくことが必要なのです。

そのように考えていて、精神病院の体制からコ

ミュニティーへ、地域へという活動は、アメリカ

などで実践をしてきた人たちの学びから始めまし

た。アメリカで ACT が始まった当時の1970年

代、アメリカで精神病院が解体され地域に患者が

出ていったとき、それは経済的理由であり、何ら

患者に対する支えがなかったと批判的に言われる

ことが多いです。しかし、実際に病院をやめて地

域に出た所では、さまざまな努力がなされていま

した。

経済的な問題などからなかなか継続はできませ

んでしたが、努力されてきた中で、一時はアメリ

カの精神医学会を主導していたモッシャーという

人が、地域精神医療に関する大きなテキストを書

いています。そのテキストは、翻訳はされていま

すが、あまり日本では広まっていません。『コ

ミュニティメンタルヘルス』という、そのものの

名前です。その中で、コミュニティーで働くため

の精神療法はどのようなものか、コミュニティー

で働くためにはどのような人材が必要か、どのよ

うな資質が必要かということにも踏み込んで書い

てあります。例えば先ほど言ったように、自分の

している一つの治療法にこだわる心理士を雇って

はならないと、あからさまに書いています。それ

から、ユーモアのない人は駄目とのことです。地

域で生活に入っていくためには、治療者のユーモ

アが非常に大事だと書いてあります。

そうした中で、非常に良いことを言っていると

思うのは、患者に対して現実的に治療的であると

いうことは、患者の心理に分け入ることではな

く、患者の現実生活のニーズに注目することが大

事だということです。そこに注目しない限り、地

域での生活は、どれほど精神療法をしても支える

ことができないといわれています。それから、わ

れわれは心理療法や患者との関わりの中で近過ぎ

てはならない、距離が大事だとよくいいます。も

ちろん利用者のさまざまな病理によっては、そこ

は非常に大切なところでもあります。ただしそれ

を、地域で暮らしている精神病者全体に広げてし

まってはなりません。むしろ基本は距離ではな

く、仲間のような関係を持つことであり、あとは

専門的な目の中で距離の取り方を考えていくこと

が大事だといっています。

最終的に地域精神保健の中で精神療法が目標と

するところは、全体としての地域社会の中に統合

されることです。生活体験の連続性の中に精神的

苦痛を伴うエピソード、つまり急性精神病状態

や、精神症状の急性増悪の状態、あるいは逸脱行

動などがうまく組み込まれることが最終的な目標

であると、モッシャーはいっています。

そうしたものをどのように地域の中で実際に取

り組んでいくのか、モッシャーもいろいろ書いた

り、考えたりしていますが、その集大成のような

ものが、現在フィンランドで行われていて日本で

も非常に注目を浴びている、オープンダイアロー

グです。オープンダイアローグは、地域でメンタ

ルヘルスのクライシスがあった場合に複数の専門

家がきちんとチームを組み、それが起こっている

現場に行き、そこで治療ミーティングといわれる

ダイアローグを重ねます。そのミーティングに集

める人たちは、地域でその人に対する重要な役割

を担う人たちです。子どもであれば、学校の先生

たちは確実にいます。仕事をしている人であれ

ば、上司に来てもらいます。地域の人々にも治療

ミーティングに参加してもらう体制を採り、その

治療ミーティングに集まった重要な人物たちが、

当事者の体験したエピソードを理解するのです。

そうしたことが起こり、当事者の生活体験の中

に、つまり地域全体に、精神病エピソードがうま

く組み込まれるまで治療ミーティングを続けま

す。

これは、現在の日本で専門家が行うには、医療

費の出どころがないのでなかなかできません。技

術的にも１日１、２時間のミーティングを、急性

期なら急性期が治まるまでずっと続けることは、

現在の日本ではできません。しかし、少なくとも

オープンダイアローグの精神は、これまでのさま

ざまな精神療法の考え方を集大成したようなとこ

ろがあります。私は、オープンダイアローグは特

別な方法ではなく、良質な精神療法の集大成、常

識的な関わり方の集大成だと思っています。オー

プンダイアローグをつくった、セイックラさんた

ちのいっていることは、モッシャーがいっている
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ことと同じです。患者のこれまで言葉にできな

かった新しい経験を表す、新しい言葉をコミュニ

ティーが共有する、これがオープンダイアローグ

の神髄なのです。

そのことによって、入院せず、しかも薬もほと

んど使わずに治療ができます。薬を使わないわけ

ではありませんが、使うときにもその薬を使うか

どうか、必ず当事者とミーティングで話し合いま

す。日本では、薬を使わない治療だと宣伝されて

いますが、そうではありません。そこを含めて内

容は、実は非常に常識的です。ただしそれが、地

域の精神医療の中でシステムとしてできていると

いうことが、私にとっては非常にショックで驚き

でした。

現在、地域精神医療、つまり病院から地域に出

なければならないといっているものは、多くの場

合は病院医療の考え方を地域に持ち出し、地域の

中で疾病を管理しています。それを医療者が行っ

ていて、管理された疾病が再現しないようリハビ

リテーションに組み込むことが福祉の役割という

わけです。現在、常識的に行われているそのよう

な地域精神医療から抜け出せば、より利用者、患

者の人生を地域の中で全うしていくための助けに

なるのではないかというのが、私の考えです。

そのような大きな考えの中で、人間を精神療法

的にどのように捉えていけばよいのか、地域でそ

の人の人生や生活を見ていくための軸として見ら

れるだろうか、そしてそれを、精神医療を専門に

学んでいるスタッフ、あるいは医療を学んでいる

のではない福祉系スタッフと、どのように共有し

ていけるだろうかと考えていきました。それが、

本日の中心になる『21世紀の力動精神療法』で

す。タイトルが非常に大風呂敷ですが、これは雑

誌の特集のために名付けたためで、私にとって

は、大いなる常識の精神療法をつくりたいという

ことです。

人間とこの環境世界を捉え返してみたいと思っ

たときに、われわれが関わる利用者、人間はどの

ような世界を生きているか、その世界はいくつか

のレベルに分けて考えることが必要なのではない

かと考えました。医学の目で見られるレベルと、

そうではなく、もっとその人の生活全体を見るレ

ベル、それから言葉は悪いかもしれませんが、ス

ピリチュアルな面で見られるレベル、そうしたも

のが必要で、人間的な時空、一人一人の人間が生

まれて死ぬ、暮らしていく、生きていくという時

空の囲む世界を、四つのレベルに分ける考えで

す。

一つが個の世界、その次のレベルが、家族と親

密な共同体、これは大まかには家族のレベルで

す。そして次に、われわれがこうして暮らす社

会、見知らぬ他人と一緒に共同作業をして暮らさ

なければならない社会のレベルです。さらに最後

に、世界のレベル、コスモスのレベルが、人間の

生活、人生の中にはあるはずです。そのように分

けて考えてみます。多くの場合われわれは専門家

として、個のレベルや家族のレベルに対し、そこ

を調整しようとして関わったり、あるいは社会の

中で、環境と関わったりしようとしています。し

かしわれわれが思うよりも、この四つのレベルの

相互作用、あるいは相互の断絶は、非常に大きな

ものがあります。そこをもう少し見極めていきた

いというのが、私の環境との関係の話です。

まず、人間の個は生まれたときから始まるもの

ですが、人間の世界との関わり、環境との関わり

ということから言えば、生命が芽生えたとき、つ

まり母親の胎内にいるときに始まります。そのと

きから既に、個は環境と相互作用をしているので

す。既に胎児は母親の羊水を通して、快感への刺

激と反応を繰り返します。これは、胎児をエコー

等さまざまなもので見られるようになってから分

かってきたことです。本当に最初の時期から母親

に反応し、母親はさらに、その胎児の動きに反応

します。そうした刺激と反応の繰り返しは、生命

が始まったときから起こります。母親の声、母親

の内臓のうごめき、その変化、そうしたものが全

て胎児に影響し、その母親の羊水の環境は、母親

とその外界の刺激のやりとりによって、また変化

していきます。そのような、胎児と母体の刺激、

反応の循環があるのです。

これがやがて、個として生み出されます。この

ときわれわれは、ともすると、特にこれまでの精

神分析の世界でも、そこに個はないといいがちで

す。個体はそこにはなく、世界は混沌としたもの
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であり、母親という他人があるのではなく幼児の

欲動だけがあり、それに対して周囲が反応してく

るので、幼児はそれに対して万能感を持ち、そこ

に他者はいないというものが、精神分析の考えだ

と思います。精神分析を学んだ方は、当然のよう

に学ぶはずです。私の取り方が間違っているかも

知れませんが、おおよそのところはそうだと思い

ます。

ところが、最近の幼児の研究、児童の研究、そ

れから比較人類学的な研究、霊長類などとの比較

の研究からすると、人間の場合は随分他の動物と

は違っているとされています。何が違うかという

と、例えばチンパンジーは、生まれてすぐに母親

の乳房にしがみつきます。これは、生まれる方向

がそうなっているためです。母親は、生まれてく

ると同時に子どもを抱え、子どもは母親の乳房に

食らいつき、そこから１年、離れません。つま

り、チンパンジー、ニホンザルにとっては、本当

に母親と一体化した世界しかないのです。

しかし人間の場合は、頭蓋が小さいうちに生ま

れて育たなければならないのですが、かなり大き

くなって生まれてきます。そのために、微妙な産

道の中を回ってくるので、人間の胎児は向こう側

を向いて生まれ、産婆たちが取り上げます。人間

の胎児が泣くのは、取り上げてもらわなければな

らないという合図なのです。人間の場合は、本当

に「産み落とされて」しまうわけです。そのため

人間は、生まれたときの握力がどんどん減って

いっています。これは、赤ん坊の観察をしている

人から聞きました。10年単位で見ていると、赤ん

坊の手がだんだん開いてきて生まれているとのこ

とです。それは、人間の誕生に握力が要らなく

なっているからです。本当にそういう理由なのか

どうかは分かりませんが、そう聞きました。

人間は向こう側を向いて生まれます。誰かが母

親に渡してくれなければ生きていけません。その

とき確かに胎児は、目も見えない、耳も聞こえな

いかもしれないけれども、他者がいる気配を感じ

ています。従って、人間が他者を知るのは、これ

まで思われていたよりもずっと早いのです。有名

なものとしては、顔のマークに反応することで

す。人間の顔のマークという人間の形だけではな

く、動き方が人間に近いものに、最初の頃から反

応します。これをバイオロジカルモーションとい

い、類人猿と全く違う認識の仕方をしているので

す。９カ月頃になると、他者を他者として操作す

るようになります。自分に利他心を向けてくれる

相手と、そうでない無関心な相手をきちんと分け

ているのです。従って、どうも人間は、最初から

他者の中に生まれてくるようです。共同体の中に

産み落とされ、相当に早いうちから、外の世界、

同類の人間との関係をつくります。

その中でも特に、自分に愛着を向けてくれる重

要な他者が選ばれています。その重要な他者が、

徐々に自分の心をつくっていきます。従って心と

は、重要な他者たちが織り成すタペストリーのよ

うなものです。そこにさまざまな他者がさらに

入ってきて、人間の心の中に一つの社会ができ、

その出来上がった社会そのものもまた人間の心で

あるという状態が生まれます。人間にとって言葉

の前に、既にかけがえのない他者、かけがえのな

い私というものがあるのではないかというのが、

私の仮説です。

そのような人間が、次に家族や親密圏を形成し

ていきます。こうして共同体の先に、他人、他者

のケアなしには生きていけない生物として生まれ

る人間は、最初からケアが本能のように組み込ま

れています。精神分析では、例えばエディプス関

係の時期が非常に大事であり、他者が生まれてく

るときには最初から敵対関係が生じるとされてい

ます。ところが最近の霊長類学は、霊長類の自然

史からしたら、そのようなエディプス関係はない

だろうと考えます。インセストの回避、つまり、

エディプス関係なしに親密さがあるケアの関係が

あるところでは、性関係が回避されるということ

が、ゴリラの世界で分かってきているのです。イ

ンセストの回避は親密さが生んでいるということ

です。親密さを遮断するために回避するのではな

く、親密さが先にあり、親密さがあるからインセ

ストが回避されるのだという考えが、最近の霊長

類学の見解です。それは、精神分析の考え方と対

立しているのではないかと私は思っています。

エディプスコンプレックスの持っている反発関

係は、実際には、個人が親密でエロス的な関係の
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社会から別の、その親密さの中では絶対に満たさ

れない性関係を持つために、性のハンターとして

社会に出ていく時に発揮されます。これはエディ

プス神話の中でいえば、むしろ貴種流離譚の構造

だと私は思っています。追放されるのではなく、

むしろ自分が性の欲望を社会の中で満たすために

出ていき、新しい共同体をどこかでつくります。

従ってエディプス神話は、むしろ貴種流離譚の方

向の神話として捉えたほうがよいのではないかと

思いますし、日本の神話はほぼそれです。多くの

貴種流離譚がいっていることは、外の世界へ出て

共同性を求めていく、その欲動のエネルギーとし

て、性が初めて人間の中で重要な意味を持つとい

うことです。フロイトのように、家族がエディプ

ス関係を持つために性が重要な役割をするのでは

ないでしょうか。

そのようにして人間は社会に出ます。そして、

親密圏の中では親密さ故に得られなかったエロス

の闘争が、社会の中で始まります。どうしても社

会をつくらなければならない人間が、社会の中で

エロスと自己保全というか、自分が充足した生命

を持つことと、子孫を残すためにエロスの関係を

求めることの中で矛盾が出てくるのです。社会と

は、人間が生きている上でも、もともと矛盾の場

であろうと思います。

家族の中では自然に親密な関係が得られたけれ

ども、社会の中で親密な関係を満たそう、エロス

的な欲望を満たそうとすると、他者との競争が生

まれます。しかし、その競争なしには、規範的な

社会は生まれません。人間が、家族という人間関

係と、社会での人間関係を二重に持っているの

は、その矛盾の始まりでもありますが、同時に、

そうした矛盾を持っているからこそ文明を発展さ

せることができたのです。実は、社会関係を持つ

動物の中で、家族と社会が別々にあるのは人間だ

けです。他の霊長類は、単に家族関係が離散して

一つの社会をつくっているか、家族関係をつくら

ずに群れのままでばらばらでいるか、群れのまま

で社会をつくっているかです。人間だけが、家族

と社会の矛盾に悩んでいます。さらにいえば、親

密さに囲まれた個体であることと、インセストを

回避するために、親密なものから離れなければな

らないという矛盾を人間だけが持っているので

す。

そして、社会という場ができると、関係の絶対

性が現れます。これは吉本隆明という、亡くなっ

た思想家の言葉です。社会とは客観的に見ようと

すると、人間の個々の意思や熱意の集まりであ

り、その個々の人間が社会をつくっていると考え

た人がウェーバーです。逆に、『自殺論』を書い

たデュルケームは、人間が個々でどのように考え

ようとも、社会というものができてしまったらそ

れは、人間の個々の情熱とは関係なく一定の力動

で動くのだと考えました。社会は、この二つのも

のがあるのです。

人間がいかに社会の中で自己実現を、あるいは

利他性を求めたとしても、また、われわれが医者

として、いかに病気を持った人を救いたいという

正義の熱意で動いたとしても、社会という場所に

入ったときには、その私たちの熱意自体が逆方向

になってしまいます。われわれが社会をつくり、

例えば非常にシビアな話だと、精神病の人を何と

か救いたいというそれぞれの情熱が精神病院をつ

くったとしても、それぞれの情熱による行動が患

者を抑制することにしかならず、大量の抗精神病

薬によって、精神病院という場所で精神の病気を

治療しなければなりません。そうすると、熱心に

その人のためを思っている看護は、熱心に医者の

指示をきちんと守り、抑制などの行動をしなけれ

ばならなくなります。それを自分が失敗と感じた

り、してはならないことだと思って、ちゃんと看

護しているという意識がなかなか持てなかったり

します。精神病院というシステムの中で動いてい

る、そうした社会の中の関係性がつくる関係の絶

対性が、社会の中ではどうしてもあり、個々のわ

れわれの思いとは違う結果が起こってしまうこと

があるのです。こうした構造が、われわれを社会

の中で苦しくさせます。

それだけではなかなか救われません。われわれ

は何のために社会をつくっているのか分かりませ

んが、自分の生命の力に押し流されるようにし

て、さまざまな活動をします。その活動をする

シーンで、さまざまな感情を持ち、その感情がわ

れわれを救ってくれることもあります。もちろ
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ん、その感情のためにわれわれがさらに苦しむこ

ともありますが、コスモスという、われわれを取

り巻いている、われわれを生かしているこの世界

と接するときは、なぜかは分からないけれども朝

日は美しいです。なぜかは分からないけれども、

森の中に入ると気持ちがよいです。

われわれは生命なのですから、生命の命じるま

まに生き、子孫を残していけばよいのです。そし

て、同じ種の女性に引かれる何かがあればよいわ

けです。フェロモンがあればよいのです。ところ

がそれ以上に、われわれはさまざまなものを美し

いと感じ、引かれます。さまざまなものに癒やさ

れます。われわれは、そのように世界を構成して

しまうようにできているのです。そのことによっ

て人生の意味ができ、かけがえのない私であった

ものが、かけがえのない自分の人生を持つことが

できるのだと思います。

そしてまた、世界との関わりが、個々の関係に

戻るので、この四つのレベルが常に断絶しながら

循環していきます。このレベルそれぞれが葛藤を

はらむことによってわれわれを苦しめているけれ

ども、結局この循環の中でわれわれは満たされ、

何らかの幸福な気持ちを得ることができているの

です。そうした幸福な気持ちを最大限に感じても

らえるようにすることが、われわれが他者に関わ

る利他性の意味ではないかと思っています。

話が大風呂敷で大きいですが、このようなこと

を考え、利用者の生活のこまごましたことに付き

合います。ほとんどの利用者、患者がわれわれの

精神医療の元に来るときには、社会から脱落し、

押し出されてきます。われわれがしていることの

多くは利用者を人間関係の中で救い、非常に感謝

されることもあれば、われわれの力が足りず、精

神病院に入ってそのまま出られなくなってしまう

ケースも、われわれが関わっている中でもありま

す。

そうした中で、病院の医療や、自分が診察室に

こもっているだけでは得られなかった、本当にこ

れまで病院では見なかった、利用者の喜びや感謝

もありますし、私にとってチーム医療を始めて最

もよかったことは、スタッフたちの喜びが私の喜

びになることです。私はこうして、ここで大風呂

敷なことを話していればよいのです。１人で、診

察室で患者と話しているときのような大変さもな

く、非常に気楽です。その分スタッフたちが、

ACT という仕組みの中で24時間利用者ケアをし

ています。

これまで病院では得られなかった、自分で判断

して自分の責任で、担当した人の人生そのものに

関わっていくということに、スタッフたちが大変

な重みを感じています。それは、スタッフが生き

生きしているので分かります。それを見ている私

が非常にうれしくなり、このような仕事をしてよ

かったと思えるのです。医者としての仕事はあま

りしていないのに、このような仕事をしてよかっ

たと思えるようになれます。それが利他性なので

はないか、生活と人生の中にこうした循環がある

と、私は今感じています。

そうしたことを考えていたときに、ふと読ん

で、これだと思ったものがここにあります。熊谷

晋一郎さんという、東京大学の研究をしている医

者ですが、自身も小児まひで、口で注射をするの

です。研修医のときに、子どもの母親が「そんな

むちゃ、やめてください」と止めるのですが、周

りが信用してくれているので、大丈夫だと説得し

てくれると、簡単に打ちます。そのような体験

が、逆に今度は患者家族を癒やしていきます。自

分たちがそうして生きていけるということを伝え

てきた医者です。

その彼が現在は、精神医療の中で当事者研究を

しています。その中で挙げていることは、「予測

不能な自分と他者の心の働きに対して、きちんと

驚きを抱き関わること、それがどこかで完成して

しまうこともなければ、終わることもできない対

人援助職もまた、やはり当事者なのだ」というこ

とです。同じ状況に投げ込まれていきながら、関

係した当事者同士としてのそうした関わり、精神

療法があることを、この熊谷晋一郎さんの言葉が

教えてくれました。

これまでのように診察室の中に閉じ込められ、

人間の心理を深掘りしていく精神療法も大事で

す。しかし、オルフェウスが精神の闇の中に下り

ていくような精神療法だけではなく、生活の中で

はもっと肯定性の強い、人間は最初から関係の中
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に生きていて、その関係が人間関係のさまざまな

偶然の中で救われていき、やがてコスモスに帰る

という肯定的な人間観を持った精神療法を、基礎

に据えられないかと考えています。そして、人間

の多くはトラウマをどこかで得ているので、トラ

ウマを持った人に対しても、そのトラウマを、過

去にさかのぼるのではなく、さまざまな人との関

わりの中で癒やしていくような現在性が大切で

す。そのことによって最終的に、人間はこのよう

にあるべきだ、ではなく、どのような人生もよ

かったという多様性の中で関わりが育てられてい

きます。そしてまた、われわれと別れていくこと

もあります。そうした精神療法へ変わっていって

もよいのではないかというのが、私の考えた結論

です。

これだけでは空想的すぎるということにもなる

と思います。まず、統合失調症という、重症とい

われる精神病をわれわれは見ています。統合失調

症の回復を促すポイントは何かということに対

し、現在の地域精神医療の結論の一つとして、こ

うしたものがあります。『ビューティフル・マイ

ンド』という映画に出てきたジョン・ナッシュさ

んは、本当に妄想の激しい、宇宙的な妄想を持っ

ている統合失調症の方で、ゲーム理論によって

ノーベル賞を取っています。その方が晩年にかな

り寛解しています。実際のフィルムには本人を

撮ったドキュメンタリーもあり、見た感じは本当

に慢性の統合失調症の人なのですが、黒板の前に

立って授業を始めると回復してくるのです。

その方が、自分がなぜ回復したかと考える中

で、回復に必要なことは、安全を守られること、

それから自由を得られることだといっています。

プリンストン大学でノーベル賞級の研究をしたの

でしょうけれども、この方は自由に振る舞うこと

が許されていたのです。そして親密さがあるこ

と、親密な関係が持てることも必要だといってい

ます。ジョン・ナッシュさんを、ずっと奥さんが

支えてくれています。それによって、奥さんの目

から見ると、結婚した頃に比べて回復したときの

ほうが成長しているのです。

そうしたケースがあり、同じようなかたがたを

われわれが地域で20年、見続けているうちに、も

ちろんうまくいかなかった人もいますが、うまく

いく中で、本当に見上げるような、祝福してあげ

たくなるような人生を送る方もいます。そうした

方の１人を、私の『危機の時代の精神医療』（日

本評論社，2022）の中の簡単なエッセイで書いて

います。宇宙人の妄想を持っている方ですが、回

復してから、皆に関わってもらって自分の人生が

どれほど良かったか、現在がんで末期でも、妄想

を見ながらそうしたことを言うのです。私が引退

するときには、この方が宇宙銀行から何兆円とお

金をくれるそうです。この本の中で、『アウト

リーチ、日々是好日―微笑む宇宙人、救われる地

球人』というエッセイに書いているので、もしよ

ければ、この本を買って読んでみてください。

少し話がそれますが、現在の薬物療法につい

て、ブロイラーの時代からどれだけゆがんでいる

かというと、実は、ブロイラーの時代に比べて統

合失調症の予後が、薬物療法によって良くなった

というエビデンスは全くありません。そのことに

ついてさまざまな文献を調べた本格的な論文もこ

の本に収録しているので、よければそれも読んで

みてください。

ブロイラーは、100年前に統合失調症という病

気の概念をまとめたときに、正常な状況や慣れた

環境で治療することがよいと言っています。他に

も驚くべきことが書いてあります。『病院治療の

有害なものは、患者の症状がまさに抑圧によって

かえって悪化することで、患者が自由を得ること

ができれば、一層、健康な状態に向かう』と書い

ているのです。他の所では、統合失調症は大体５

年で進行が止まるとされ、そこから後は緩やかに

良くなっていくと書いてあります。どうもわれわ

れは病院医療に治療を集約していくことによっ

て、ブロイラーの100年前の提言を裏切ってきた

のではないかと思います。このブロイラーが言っ

た状態を、さらに適切な薬を使いながら、地域で

見ていけるようにしたいです。

われわれが地域で活動していて思ったことにつ

いて、『精神療法』（50巻第２号）にエッセイを書

いているのですが、地域精神医療における共感

は、病院医療やこれまでの精神医学という枠内で

考えている共感と、随分違う感じがします。地域
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にいると、こちらは強制的なことはできません。

お邪魔します、伺ってよろしいですかと言ってこ

ちらがあいさつをして、平等な関係として会いま

す。もちろん、人の家を訪問するわけですから、

時にはお土産を持っていきます。自然にそれが行

われるのです。

こちらもお茶を出してもらっています。慢性の

統合失調症の人が一生懸命お茶を入れて、葉っぱ

ばかりのお茶だったり、粉が溶けていないどろど

ろのコーヒーが出てきたりしますが、こちらは

「ありがとう」と言って飲みますし、時々はお返

しのために何か持っていきます。そうした関係の

中で支援関係も行われるのです。これは病院も含

めた、ゴフマンのいう全制的施設、つまり、人間

関係やその人の都合よりも施設の都合によって全

てが決まっている施設では、決して行われ得ない

関係です。

それから、われわれが生活の場に出向くので、

生活の小さなところにさまざまな共感が生まれま

す。相手の家には家族の歴史も積もっていて、分

かりやすいところでは仏壇があります。その仏壇

に対してわれわれがどのような態度を取るか、利

用者はしっかり見ています。家族、母親にだけ守

られ、外へは妄想のために全く出られず、付き

合ってきた母親が亡くなった後、その方にもわれ

われは訪問し、生活に必要なものを届けているの

です。その人の所へ行くときには必ず、その人が

作った、仏壇ではない、単に写真が置いてある所

にお供えするものを買っていき、お供えをして、

あいさつをしてから話を始めます。それが当たり

前になっています。

そうしていると、今度はその方が、私が帰ると

きに必ずお茶のペットボトルをくれるのです。私

が仏壇でしているようなことを、私に対してして

くれるようになります。他の人は絶対に入れてく

れない所に入ることができ、生活を支援できるよ

うになるのです。そうした互酬性の場で偶然が生

まれ、その偶然から生まれたきっかけを逃さない

ようにして集めていきます。それがわれわれの一

つの治療というか、関わり、関係、支援の方法で

す。そのような偶然性を引き受けることが大切で

あり、共感とは、そうしたことを含めた共感で

す。これは、私が診察室では決して得られなかっ

た関係だと思っています。

支援者自身が責任を持ってしっかり関わるの

で、それぞれが深く傷つくこともあります。そう

した時の支援者同士の支援をおこたらないことで

す。支援者同士の傷つきを見逃し、支援者が脱落

していくことを防ぎます。チームとして支援者同

士も共感していく、その共感の仕方、支援者同士

の助け合いが、そのまま利用者に反映します。ヒ

エラルキーの中で上の命令に従っている、ヒエラ

ルキーの下の支援者は、自分の下に来る患者に対

し、自分が上にされているようなことしかできま

せん。それが病院という、ヒエラルキーがなけれ

ば維持していけない施設で行われるチーム医療

の、一つの限界だと思っています。もちろん、そ

の限界を踏まえた上でどうするかを考えることが

必要でしょうけれども、実際には病院の中にいる

となかなか気付けません。

そのようにして今度は、地域で得たわれわれの

経験を必要とする病院医療の中にも戻っていきま

す。これがまた、われわれの個別の治療と社会の

大きな循環になっていくのです。これはホロンで

す。さまざまな循環がさまざまなところに多重に

できていく社会、地域がつくっていければと思っ

ています。私の拙い話は以上です。ありがとうご

ざいました。

中尾：高木さん、講演ありがとうございました。

多職種のチームで精神障害の患者を、診察室から

飛び出して地域で見ていく、その人のエピソード

を地域の中に組み込むことで回復を目指していく

というところを、非常に分かりやすく話してくれ

ました。高木さんが先生という言葉を使わなくて

よいという理由を教えてもらえた気がします。特

に個々の家族、それから社会、世界がどのような

関係性を持っているのかという話は興味深く、理

解の助けになったように思いました。それから、

オープンダイアローグの取り組みの方法として、

最後に具体的な事例も通して説明してくれまし

た。質問や感想などがあれば、ぜひお願いしま

す。
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Ａ：高木先生の話をこうして聞くのは30年ぶりで

す。先生の人間観や世界観などを随分お話しされ

たと思います。全体的に、統合失調症の病理とい

うのが、最近は精神科の中でもあまりいわれなく

なってしまい、一方では軽症化の話もされていま

す。最初から人間関係の密なタペストリーの中に

生まれ落ち、その中で関係を成熟させていくこと

が人間の成熟のありようであるという、先生のお

話はよく分かります。

しかし一方では、最近の統合失調症の軽症化や

発達障害のありようなどを見ると、こうした成熟

の過程ではないような、文化が違うというか、違

う在り方を世の中全体が少し許容するようにな

り、もう一方では発達障害が注目も浴び、統合失

調症、世界対個の対立のような、妄想の世界のよ

うな、世界劣悪感といったような事があまり出な

い形態になりつつある気もします。そうなると、

先生の世界観と、現在の統合失調症の在り方や、

発達障害圏内の雰囲気の人たちとの世界観を、先

生が持ちながら、そうした異文化の人と付き合っ

ていくというスタンスにするのか、それとも、統

合失調症や発達障害の人が持つ窮屈さや辛さを、

先生の側の世界観と相互作用がある中で治療が進

んでいくのか、そのイメージが少し湧きにくいで

す。

高木：精神病理という視点から見ると、その人の

苦しんでいるものがその人の中にあり、そこにど

う焦点を当てるかになると思います。発達障害で

はなく、明らかに統合失調症の方々と生活の中で

付き合ってくると、彼らは結構、二重見当識とい

う武器を持っていて、妄想世界をわれわれとの関

係の世界としっかり分けてくれるのです。もちろ

ん妄想世界で逸脱行動にいくときは、それをきち

んと阻止するしかありません。現実世界での関係

がどこまでできているかによって、その後の経過

は変わります。

しかし普通は、そうでなければ徐々に現実世界

とも付き合っていき、二重見当識がしっかりして

きて、現実世界の中で妄想世界とその人の現実が

ぶつからなくなってくると、皆、随分と暮らしや

すくなっている気がします。恐らく現在の世の中

も、良い意味で多様性を認めていっているのだと

思います。ただし、私が発達障害に関して最も心

配していることは、発達障害のような多様性を認

めるといいながら、実は多様性を排除しているこ

とです。わがままは許すけれども逸脱は許さない

という雰囲気があり、実際にはいったん切り離す

ということが、現在の世の中では起こります。診

断のレッテルによって発達障害を、子どもだった

ら支援学級に切り離してしまいます。切り離して

からの復帰の道が考えられておらず、多様性とい

う言葉をいいことに、こちらの世界に全く戻って

こられないような所にその人の場所をつくってし

まっていて、ある意味、排除の構造がますます強

くなっている気がします。

もう少し社会と個人の関係を考え、その間に起

こっている矛盾をどう解決するか、これは精神科

医の個人の精神療法うんぬんではなく、世の中全

体の変革を考えない限り変わりません。現在は、

多様性といいながら実は排除しています。包括と

いいながら、共存といいながら、共存できるレベ

ルに上がってきなさいということだけを言ってい

る気がします。答えになっているかどうかは分か

りませんが、以上です。

Ａ：もう一点、質問します。恐らく光愛病院かど

こかにいたときに、妄想の患者に対してデポ剤を

打って大ごとになり、デポ剤を打つ関わりや回復

の関わりで、その後、治療がうまく進んだという

ような症例を話された気がします。私の思い違い

でしょうか。

高木：非常に少量のデポ剤で、ようやく何とか

なった人でしょうか。

Ａ：そのときは、医療という枠や薬物療法を介し

てかなり大胆にというか、患者からすると侵襲的

かもしれないけれども、結果としてうまくまとめ

上げたという例を話されたことを何となく覚えて

います。

高木：『治療の聲』に書いているかもしれません。
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Ａ：それを見て、恐らく ACT であれば、そうし

たラジカルな解明はできないのではと思いまし

た。しかしもっと日常の現実世界での、仏壇に物

を供えることや訪問することなど、穏やかな介入

というと語弊があるかもしれませんが、それに

よって、先ほどの、二重見当識の片一方の世界を

膨らませていくという話であると理解してよろし

いですか。

高木：はい。実は、私は、あのケースについては

その後、痛い目に遭っています。その患者は、本

当に少量のデポ剤で妄想もきれいに消え、結婚も

しました。しかし私が主治医を離れてから、少し

夫婦関係が悪化して、そのときに、私がかつて往

診して無理やりに入院させたことについて、新し

い主治医に激しく詰め寄り、そこからどんどん崩

れていったようです。そのことがあってから、傷

ついています。医療としてうまくいき、結婚まで

して幸せだという話も聞いていました。それは、

やはり統合失調症は大変だという言い方をしてし

まうこともできるかもしれません。私が強制医

療、強制入院、強制のデポ剤などをしてきたこと

について、次の医師に詰め寄っていたと聞き、こ

れは関係の問題だと思いました。私は医者とし

て、彼女の言いたいことを全て抑えていたのだと

思います。

中尾：ありがとうございます。他にいかがです

か。

Ｂ：30年ぶりに話を聞かせてもらいました。先生

が統合失調症と付けられた後の話が、恐らくこの

話だと思います。関係の絶対性をつくっているも

のは、病名だとあると思います。高木先生は、統

合失調症という病名があって、治療の考え方変

わっていくことと、幻覚妄想病ではない、脳機能

のバランスが崩れる（失調する）といえばよいと

言っていました。

本日の話を聞くと、そこから離れてまた20年

間、スタッフに話すときに、関係の絶対性から離

れてどのような話をしますか。私が看護師に言う

ときは、認知症でもレビー小体型認知症だと言っ

たり、ラピッドサイクラーの双極性障害だと言っ

たり、アスペルガー傾向のある統合失調症だと

言ったり、さも分かったように話します。その予

後を測ったような話もしなければなかなか伝わり

ませんし、難しいところがあります。それは、関

係の絶対性をつくることになってしまうとは思い

ますが、先生の ACT において、そのヒエラル

キーもなく、出口性もある程度なく話す内容とは

どのような感じなのでしょうか。

高木：私は現在も簡単に、精神医学の医者として

見れば、これはこうだと伝えます。看護のあなた

から見たら全く違うところもあるよねと言い、そ

れによって議論ができます。スタッフが、いかに

そうした議論ができる人に育つかだと思います。

旧来の精神医学には結構、私は身につけている

という自信があり、その言葉を使って話すことも

得意です。医者はヒエラルキーさえなければ、病

気を見る目としての症候学は非常に必要だと思っ

ています。現在の若い医者を見ていると、とにか

く症候学がありません。

Ｂ：ありがとうございます。

Ｃ：先生、ありがとうございました。先生のキー

ワードで、回復を促すものは安全、自由、親密

さ、これは強く訴えてきました。恐らく先生は安

全、自由、親密さを確保するために、人とは何

か、家族とは何か、社会とは何かと逆に考えて

いったのだと思います。本日の話の順番は逆でし

たが、きっとそうした道筋で考えたのだろうと思

いました。

高木：そうです。

Ｃ：もちろん両方は行ったり来たりするのだと思

います。質問は、地域において患者を見て、安

全、自由、親密さで包み込んでいっているにもか

かわらず患者の抱える息苦しさとして、どのよう

なものが大きなウエイトを占めますか。息苦しく

させているものは何でしょうか。
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高木：さまざまなものがあります。私の場合は、

アウトリーチという形で家族に入っていくことが

多いです。私の所へ来る人は、家族がもうどうに

もならないから何とかしてほしいと困って相談に

来る人、あるいは、家族は退院させないでほしい

けれども病院は退院させなければならないので、

それなら ACT に頼もうと考える人たちが多いで

す。最初から家族との葛藤を抱えていることが多

いのです。そこに入っていくので、家族葛藤が最

もつらいです。この家族で暮らしていく限り良く

ならないし、われわれも冷静になれません。うま

くいく場合は、離れて１人暮らしをしてもらいま

す。それで非常にうまくいった場合があります。

それから、子どもにこだわらなくてもいいよう

に、家族のほうを支援します。子どものせいでそ

れまで旅行にも行けなかったという家族に、こち

らが泊まり込みで支援をして旅行に行ってきても

らい、それで関係が開けてくることもあるので

す。しかし、引き離そうにもお金がなく、家族が

固まって暮らすしかない場合は本当に苦労しま

す。家族は大変だと実感します。もちろんその他

にも、仕事や社会などさまざまなリクエストがあ

りますが、家族の大変さに比べると大したことは

ありません。家族会で、自分たちがいなくなった

らどうすればよいのかと聞かれたときに、「いな

くなったほうがうまくいきます」とつい言ってし

まって大ブーイングになったことがあります。

中尾：最後に、どうぞ。

Ｄ：私も精神科病院を運営していて、Ｙ田という

当院の看護師長が高木先生の所へ勉強に行ってい

ます。彼女を通じて先生とかなり近い関係で、先

生とも少しやりとりをしました。先生の本日の話

は本当に神経を研ぎ澄ませ、しっかり楽しく聞か

せてもらいました。どうもありがとうございまし

た。

高木：ありがとうございます。

Ｄ：先生の理解する人間理解という意味では、本

日は非常にセンシティブに、新鮮にいろいろ聞き

ました。ACT やオープンダイアローグは日本で

スタートした時代から見ていますが、もう少し実

践的に広がってもよい内容だと私は思います。し

かし現実は、九州においてもなかなか広がってい

ません。マスコミが随分サポーティブに動いても

広がっていかないという現実に対し、私の理解の

間違いなのか。もう少し、われわれ専門の間でも

広がってよいはずなのに、どこか自己満足過ぎ

て、限界があるのだろうかと思います。いかがで

しょうか。

高木：私は、少し無謀なところがあるからできて

いると思っています。もう少しそれがしやすくな

るシステムは絶対に必要ですし、経済基盤も必要

だと思います。それがないために、したいといっ

て頑張っている人もしぼんでいっていますし、頑

張って訪問看護ステーションで理想的な看護をし

たいといっている人たちが、だんだんできなく

なってしまっています。まずはもう少し小さな地

域で、したい人が集まってきちんとできるように

なっていかなければなりません。現在、オープン

ダイアローグも ACT も全国に対しては伝えてい

ますが、自分の足元でそれを広げることがなかな

かできない状態です。日本が外国のものを輸入す

るときは、得てしてそうなりやすいです。

中尾：ありがとうございました。議論も非常に活

発になり、大変、有意義な会だったと思います。

本日ご講演いただいた高木さんに拍手をお願いし

ます。最後に閉会の辞を、福岡行動医学研究所の

会長である林道彦さんにお願いします。

林：高木さん、本日はどうもありがとうございま

した。お話を聞きたいと、ずっと思っていまし

た。それは、ACTを日本で最初に導入したとき、

実はその前に、統合失調症の名称を提案されたと

いうことを聞いたからです。確かにあの時期か

ら、日本の精神医療が大きく変わった気がしてい

ました。なぜだろうと思っていましたが、本日、

先生の話を聞くうちに、何となく分かったような

気もしてきました。

先生が大変な臨床家であることはよく分かりま
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した。精神病理学的な知識も豊富ですし、臨床に

基づいてオープンダイアローグをして、それをま

た精神病理に還元してみせるという技をなさる事

私も、そうなのかと思った次第です。本当に貴重

な講演をありがとうございました。

福岡行動医学研究所の宣伝を少しさせてもらい

ます。中尾弘之先生が1998年に初代の所長にな

り、それから松尾正先生、そして、４年前から神

庭先生に所長を務めてもらっています。何をする

所かといつも聞かれ少し戸惑ってしまいますが、

現在は雑誌を１冊、発行し、それから、このよう

な講演会を１回か２回、開催しています。その他

にもさまざまな企画をしたいのですが、あまりお

金がないので、会員が増えてくれることを見越し

て宣伝をお願いしたいと思っています。どうぞよ

ろしくお願いします。本日は中尾先生、ありがと

うございました。

中尾：林さん、ありがとうございます。本日はこ

れで終わります。皆さま、ご参加どうもありがと

うございました。

(了)
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多職種による訪問支援の場における精神療法

０．自己紹介

ACT（assertve community treatment）を京都に展開（ACT-K、2004〜）

ACTとは

重度の精神障害者を対象とした

医療と福祉を包括した多職種チームによるアウトリーチ支援

24時間365日の危機介入も行う

20年間の学びとして

精神病理、精神療法をコミュニティ・多職種に

｢知」から「姿勢」へ

ヒエラルキーのないチームづくり

ダイアローグの思想と方法をとりいれる

コミュニティの再生

新自由主義に対抗する対人援助の拠点形成

Ⅰ．精神病院体制からコミュニティへ

患者に対して現実に治療的であることは、患者の現実生活のニーズに注目することである

（モシャー）

仲間のような互酬性 （ 〃 ）

地域精神保健における精神療法は「全体としての地域社会の中に統合されることが必要」であ

り、「生活体験の連続性の中に精神的苦痛を伴うエピソードをうまく組み込む」役割を担う

（ 〃 ）

患者のこれまで言葉にできなかった新しい経験を表す新しい言葉をコミュニティが共有する

（オープンダイアローグ）

Ⅱ．人間的時空を囲む世界 その断絶と循環

〈個〉 ⇔ 〈家族〉 ⇔ 〈社会〉 ⇔ 〈世界〉

①〈個〉あるいは「かけがえのない私」の誕生

胎児と母体の刺激―反応循環

共同体の中への「産み落とされ」

他者の自明性

｢重要な他者」との交流

｢かけがえのない私」としての他者のタピストリー

②〈家族〉あるいは「親密圏」の形成

本能としてのケア関係（エロス的親密関係）

エディプス関係（フロイト）vs 親密さによるインセスト回避（現代霊長類学）
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③〈社会〉その「関係の絶対性」

エロス的共同性（家族） ⇔ 規範的共存性（社会）

インセスト回避のために抑圧された性の解放としての社会への遍歴

⇒ 他者との闘争としての自己

私を生かす社会（ウェーバー）vs 私を奪う魔物としての社会（デュルケーム）

「関係の絶対性」という呪縛

④〈世界〉、あるいはコスモス、そして交歓

自然〈世界〉との交歓関係

自然を美しいと感受する奇跡

関係の偶然性への開かれ

この循環の上に私たちの対人支援の姿勢と実践が展開

「予測不能な自分と他者のこころの働きに対してちゃんとおののきを抱き……どこかで完成して

しまうことも終わることもできない対人援助職もまた、一人の当事者」（熊谷）

⇒同じ状況に投げ込まれて生きながら関係しあう当事者同士としての精神療法

肯定性・現在性・多様性へ

Ⅲ．統合失調症の地域における回復

回復をうながすもの

安全・自由・親密さ

E. ブロイラーの預言（100年の背信）

①正常な状況、慣れた環境で治療することは一般によいことである

②統合失調症は特定の適応があるときにだけ入院が必要

③概して言えば、早期退院がよい結果となる

④病院治療の有害な点とは、患者の症状がまさに抑圧によってかえって悪化することである。患

者は自由を得ることができれば、いっそう健康な状態へと向かう

『早発性痴呆または精神分裂病群』、『精神分裂病の概念』より

Ⅳ．地域支援における「共感」（響感）

地域 他者と平等に（生活者として）出会う場

⇔「全制的施設」(ゴッフマン）

生活感に共鳴する場 家族の歴史が堆積する場

互酬性の場 偶然性を引き入れる場

チーム 対人支援者に対する支援の重要性

参考：

・21世紀の力動精神療法試論. 精神療法44：4 2019（『危機の時代の精神医療』所収）

・地域精神医療と共感 ACT, オープンダイアローグの経験から．精神療法50：2 2024

・対人支援のダイアローグ 金剛出版 2020

・NHK「こころの時代 地域がつなぐ “こころとこころ”」

https://vimeo.com/541201456 にて視聴可能

講 演 録

133



■Vol.30 No.1 2024 福岡行動医誌

134



人間学的精神医学とスピリチュアリティ
―井原裕氏との対談録 前半

（神庭）

メールでの対談をお引き受けくださり感謝しま

す。

先生は、精神科医療の現場が、心理療法を軽視

し、薬物療法を偏重する傾向にあることに、鋭い

批判を展開されておられます。精神薬理学を専門

としている私にとっては少々耳の痛いご指摘です

（笑）。しかし、精神科臨床の薬理療法の現状を考

えると、先生のご指摘には教えられること、賛同

できることも多々あります。

さて、先生が自治医科大学におられた宮本忠雄

先生から精神病理を学ばれたことは知っていまし

た。あるとき僕の大学の同級生で内科医として活

躍した知人が主催する「信仰と医療」に関する

ウェブ勉強会で、先生が「患者中心の医療」につ

いて講演をなさることを知り、こっそりと視聴さ

せていただいたのです。その講演のなかで、『精

神科医 島崎敏樹―人間の学の誕生』に触れてお

られた。その「人間学的精神医学」が宮本先生の

師匠にあたる島崎敏樹先生に遡ることを知りまし

た。僕が近年、精神科臨床におけるスピリチュア

ル・ケアに関心を持っているため、先生にメール

を差し上げ、「先生はスピリチュアリティ」をど

うとらえているのか、とお聞きしたところ、先生

からいただいた返事には、「『ひとりの人間とし

て、過酷な人生を、それでも生きる』ことが、ス

ピリチュアル・ライフであろうと思っておりま

す。それは、私ども精神科医にとっては、『ひと

りの精神科医として、過酷な臨床を、それでも続

けていく』ことであり、私ども精神科医は、患者

さんに対して、『ひとりの人間として、過酷な人

生を、それでも生きる』よう促していくことが、

精神療法である。…私ども精神科医にとって、

spiritual growth への道は、ほかならぬ日々の診

療だと思います。精神科医の仕事を、神に仕える

ような静謐な心境で淡々と続けることだと思いま

す」とありました。

とても惹かれる言葉でしたし、いつまでも気に

なる言葉でもありました。そこで「人間学的精神

医学」についてさらにお教えいただきたいと思

い、この企画を思いつきました。まず、このご著

書を書こうと思い立った動機、そして島崎精神医

学とはどういうものであったか、そして今日に至

る流れなどからお聞きしたいと思います。どうぞ

よろしくお願いします。

（井原）

『精神科医 島崎敏樹−人間の学の誕生』を書

いたのは、英国留学の挫折感ゆえです。不全感ば

かりが残りました。精神医学認識論について研究

するつもりで留学したのに、途中から PhD コー

スに進む話がでました。円高のおかげで日本の貯

金が価値をもって、授業料も払えてしまいまし

た。でも、ほどなく認識論的な思考を展開するに

は、自分の英語力が上がらないことを痛感しまし

た。それで実行機能に関する研究を追加して、歴

史的・認識論的研究半分、データ研究半分の学位

論文を突貫工事で作りました。ただ、「中途半端

だった」という挫折感は大きかった。それ以上

に、自分が本当は何をしたかったのか、何のため

に精神科医になったのか、わからなくなりまし

た。イギリスから帰国して、よき縁をえて花巻病

院へ、そして、順天堂へ。そういう紆余曲折のな

かで、夏目漱石の「私の個人主義」（岩波文庫

『漱石文明論集』）を何度も読みました。漱石の英

文学研究の挫折とそこから作家として再出発する

際の文章です。私も漱石と同じで「他人本位」

だったと思います。かといって、漱石ほどには

「自己本位」になれません。せめて自分の原点を

見つめよう。そう思って、高校生の頃に読んだ島

崎敏樹の本を再読しました。クリスチャンの神庭

先生には「回心」に譬えるとわかりやすいかもし

れません。長くて苦しい夜の連続のなかで、「自

分に帰れ。それ以外に生きる道はない」と悟りま
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した。人生を棒にふるつもりで、初心に帰ること

にしました。

島崎敏樹は、東京医科歯科大学の初代教授。そ

の一番弟子が宮本忠雄自治医大名誉教授で、私は

宮本先生の直弟子ですから、系統としては島崎の

孫弟子ということになります。島崎先生の直系の

弟子としては、そのほかに宮坂松衛、小田晋、大

森健一。宮本先生の直弟子として加藤敏、阿部隆

明、阿部裕、阪上正巳、大塚公一郎といった面々

です。これが関東のいわゆる「人間学派」を構成

するメンバーと言っていいでしょう。宮坂先生は

脳波の先生ですから、少し違いますが。

ただ、この人間学派の先生も、島崎敏樹の著作

の思想的な面まで引き継いでいるわけではありま

せん。島崎先生の著作は、『感情の世界』『心で見

る世界』『生きるとは何か』などです。特に、『感

情の世界』は、内在的神秘主義ないし汎神論を

語っていて、宗教的な著作です。文章の柔らかさ

に反比例して、内容は高度です。私も十分理解し

ているとはいえません。

（神庭）

英国留学が先生の挫折体験、ヤスパースの言う

「限界状況」だったのですね。

ケンブリッジ大学からPhDを与えられたのです

から、得がたい成功体験をされたものとばかり

思っていました。しかし、僭越ながら、英国での

挫折があったから、今の先生の精神病理学や精神

療法が生まれたと言えるのでしょうね。「生きが

い」とか「生きる意味」とかは、それを失ったと

き、あるいは失いそうになったときに初めて「探

し求める」ものです。平々凡々と生活していると

きには、考えもしないものです。精神科を訪れる

患者さんも大きな挫折を経験しています。そこか

ら新たな「生きがい」を探す旅が始まります。そ

の支援をすることはまぎれもなく精神科医の仕事

です。

｢他人本位」では「生きる意味」を見つけるこ

とはできないと思います。上田紀行氏が『生きる

意味』に書いているように、「私は私自身の『生

きる意味』を想像し、私の生きる世界に意味を与

える存在なのであり、世界の中心は私たち自身に

ある。（中略）そして私達の周りには私だけでな

くたくさんの中心があることが分かってくる。

（中略）私のかけがえのなさに気づくことは、あ

なたのかけがえのなさに気づくことでもある」と

言えましょう。私達はとかく「他人本位」になり

がちです。つまり、他者が持っているものを欲し

がり、他者が得ようとしているものを得ようと

思ってしまう。それはすなわち、「自分」が何を

求めているのか、何をしたいと思っているのかを

見失っている姿です。

さて島崎先生に話を戻しますと、先生のご著書

に誘われて、『生きるとは何か』と『心で見る世

界』を読んでみました。どちらも、読後にしんみ

りとした、そして癒やされた気持ちになりまし

た。

敏樹先生は島崎藤村の姪の息子であり、西丸四

方を兄にもつという家系の精神科医という印象が

強いせいで、重なってしまうのですが、どこを読

んでみても詩人や作家のような美しい日本語で溢

れています。また余談ですが、九大の後輩が藤村

の『夜明け前』を読了したと聞いて、僕も毎晩少

しずつ読み進めていることも影響しているかも知

れません。今住んでいる伊那谷の飯田と『夜明け

前』の舞台となった馬籠宿とは車で40分程度しか

離れていませんので、何度か訪れたことがありま

す。それはさておき、僕がキャリアの初期に読ん

でいたら、あちこちに傍線を引いて、書き込みを

入れながら読んでいただろうと思います。島崎先

生は、人のこころを深く読み解く感性と該博な知

識とそれを表現する文才とを備えた教養人であ

り、神谷美恵子が私淑し、島崎先生と出会ったこ

とで精神医学の道を選ぶことを決めたというだけ

のことはある人物だなと思います。

ではそろそろ本題に戻り、島崎先生から宮本忠

雄先生へと流れる「人間学的精神医学」のことを

お聞きしたいと思います。島崎氏の精神医学をあ

えて “人間学的” と形容するとき、その精神医学

の核となる要素はどのようなものなのでしょう。

それは、宮本氏のなかでどのような形へと造形さ

れていったのでしょうか。
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（井原）

実のところ、島崎先生ご自身は、自分の学問を

「人間学」という言葉でくくられることに、最後

まで抵抗していました。実際、『感情の世界』に

も『生きるとは何か』にも、「人間学」という語

は出てきません。そのあたりの事情を臺弘先生＊

はこう語っています。

「もっとも人間学的といわれると、妙にしり込

みした。自分に課した枠組みがもっと豊かなこと

を言いたかったのだろう。彼の学風をしたって、

彼の許には各地の大学から俊秀が集まってきたの

に、彼自身は50代半ばにして今度は精神医学から

抜け出して、さらに広い世界に身をおこうとした

（臺，1977）」

日本の精神医学において、「人間学」とは「現

存在分析」とほぼ同義でした。この潮流は、1950

年代後半にドイツから日本にやってきました。慶

應義塾大学の新海安彦、京都大学の木村敏、東京

医科歯科大学の宮本忠雄といった諸先生方が『精

神分裂病』Ⅰ・Ⅱ（みすず書房）を出したのが、

1960-61年です。これを受けて、1960年の精神病

理懇話会では、荻野恒一、小木貞孝、宮本忠雄と

いった当時30代の若手が「妄想の人間学」と題す

るシンポジウムを行っています。そのときに、島

崎先生は、「人間学」という用語を使う若手に対

して、鷹揚な姿勢を示しつつも、留保をつけてい

ます。

｢つまりこれはきわめて zeitgebunden な思想

じゃないかと思われます。これはすぐれてヨー

ロッパ的な思想ですが、ヨーロッパ的な思想は人

間の世界史的な生存状況の変遷によって変容して

いくので、こういうことを我々は念頭において、

根底において理解すべきじゃないかと思います。」

（島崎，1961）

島崎先生が何でこんなに慎重なのかといえば、

「人間学」も「実存主義」も「現存在分析」も、

それどころか西洋哲学それ自体すら、所詮は舶来

の思想にすぎないからです。「現存在」だの「実

存」だの「超越者」だのと難しいことを言って

も、それを日本の現状、日本の精神科臨床に根差

した思想にしなければ、何の意味もありません。

ちょっと、背景を説明させてください。実存主

義的人間学は20世紀の西洋を支配したように思わ

れがちですが、ここには誤解があります。キリス

ト教の影響が揺らがなかった地中海諸国や南北ア

メリカには、実存主義はありませんでした。イギ

リスもそうです。実存主義は、ドイツ語圏とその

周辺特有の現象です。19世紀後半のドイツといえ

ば、学術的にも、思想的にも世界のトップでし

た。だからこそ、明治政府だって「蘭学の次は、

獨逸学だ」ということで、獨逸学協会を作って彼

の国の法律と医学とを移入しようとしたのです。

この科学と技術の台頭により、ドイツ語文化圏に

おいてはキリスト教会の影響力の喪失という出来

事が生じていました。キルケゴール、ニーチェ、

ハイデガー、ヤスパースと続く実存主義の大山脈

は、このような時代背景において理解しなければ

なりません。

クリスチャンの神庭先生にこう申し上げること

は、「釈迦に説法」「イエスに聖書」かもしれませ

んが、日本の精神医学が人間学・実存主義を導入

するときに、この思想を「対照群」としてのキリ

スト教との比較において、読まなければならな

かったのです。これらの哲学には、「ポストキリ

スト教の哲学」「神学批判としての哲学」「キリス

ト教のもたらしたトラウマから脱却するための宗

教二世の哲学」という側面があります。キリスト

教には、排他的で、教条主義的で、独善的なとこ

ろがあります。さらには原罪説や終末論など、素

朴な信者の恐怖心を煽るようなところがありま

す。実存主義は、ニーチェの「奴隷道徳」批判が

有名ですが、こういうキリスト教の闇の部分をこ

そ鋭く批判したのです。

しかし、サルトルを除いて、実存の哲学者たち

は、キリスト教を捨てていません。キリスト教の

もっとも良質な部分、倫理的で、スピリチュアル

なものは、そのまま受け継いで、むしろ、いっそ

う純化させていこうとしたのです。したがって、

人間学を精神医学に導入する際には、その良質な

対 談 録
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＊臺弘：島崎敏樹君の思い出．島崎敏樹先生追悼文集刊行

編集委員会編集『心で見る生涯―島崎敏樹先生追悼文集』，

p. 40-42，東京医科歯科大学神経精神医学教室，東京，

1977．



部分、スピリチュアルな部分にこそ可能性を見て

いかなければなりません。

（神庭）

レフ・トルストイは、「キリストの復活や最後

の審判などは信じない、キリストの教えのなかに

神の意志が現れている」と言ったといいます。ロ

シア正教会は彼を破門しようとしたほどです。し

かしこの思想は世界各地で共鳴者を生み出した

（島薗進『宗教を物語でほどく』）。“教会のキリス

ト教” を信じることができなくなり、およそ10年

間作品を生み出せずにいた。やがて、人のこころ

の弱さ、空白を描いた短編『イワン・イリイチの

死』を書き上げました。スピリチュアルな苦しみ

と救いの一つの形が描かれています。「死は終

わった」「もはや死はない」と自分に向かって言

う最後は感動的です。

島崎先生は『生きるとは何か』で「失うことで

幸福はそれと分かる。したがって、『生きている

こと』というもっとも根底のことがらとなると、

平生は気づこうにも気づけるわけがない（p.

58）」という。生きがいもそうですね。「親孝行、

したいときには親はなし」もしかり。失って初め

てわかる大切なものがあります。島崎先生は、人

の複雑に入り組んだ心境を巧みな筆致で描き出

し、「人生とは何か」について教えてくれていま

す。

さて、先生からは冒頭、島崎先生の一番弟子の

宮本忠雄先生を師として精神医学を学ばれたとお

聞きしました。先生のほかにも大勢の精神科医が

宮本先生に師事されています。宮本先生の精神医

学はどのようなものであったか、そして宮本先生

はどのようなお人柄だったのでしょうか。島崎先

生との関係も含めて教えていただけませんか。

後半につづく
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気になる本脚注)

肥前精神医療センター 院長 上野 雄文

“気になる本” について書いてほしいと打診を

受けたとき、ふと次のような疑問が心に浮かん

だ。気になる本といえば題名は聞いているが読ん

だことがない本がほとんどで、それについて書く

ということができるだろうか、という疑問であっ

た。読んだことがない本は内容がわからない上

に、どうしても書くとすれば憶測になってしま

う。気になっている理由は独善的で全く説得力が

なく、他人にとってはどうでもよいと考えられる

ごく個人的な趣味の走り書き程度のもので、雑誌

に取り上げるようなものになるか甚だ疑問、と

思ったのである。返事をためらっていたが少し考

え直し、途中まで読んでいて続きが気になる本、

あるいは読んでしまったが作者の真意がわからな

いなどのことから気になる本という言い方もでき

るかもしれない、などと考えが進んだ。そのよう

な解釈が出来るならやってみようかと思い始めた

ときに催促のお便りをいただき、勢いに任せて引

き受けてしまった。当の気になる本はなんだろう

と考えはじめたときに、誰かの役に立つような本

のリストにはならないのではないか、ということ

が気になった。しかし案外馴染みのない分野を紹

介出来ることもあろうから乱文になることをお許

し願いながら思うところを書いてみようと考え

た。

私は幼い頃から算数が好きであった。他の科目

は皆目だめで、特に国語という科目はその存在が

現在に至るまで良くわからない始末である。筆者

の気持ちを述べなさい、という類の問題が良く出

題されるが、小学校の時分から、そんなことは筆

者に聞け、と本気で思っていた。どうとでも書け

るじゃないかと反抗的な気持ちさえ芽生える瞬間

もあった。反対に数学は答えに行く道は多数あれ

ど、答えがぴしっと決まって気持ちが良い。その

上解法にも色々とやり方があってそのどれもが同

じ答えを導くというのがマジックのような驚きと

ともに幼い心に残っている。数学のことを真面目

に論じているのが、プリンストン大学名誉教授の

志村五郎先生の書かれたちくま学芸文庫の数冊の

作品である。「数学をいかに使うか」、「数学の好

きな人のために」、「数学で何が重要か」、「数学を

いかに教えるか」、という一連の作品で随筆集の

ようなものである。題名からはとても世界を席巻

した数学者の作品とは思えないが数学に関する大

きな意志が詰まったものであることがうかがえ

る。半分は読んで半分は読んでいない。続き（随

筆集なので続きものではないのであるが）が気に

なる本である。歯に衣着せぬ文章は読んでいて気

持ちがいい。ときに毒舌が過ぎておやっと思うと

ころもあるが、少なくとも世間のあらゆることに

真面目にエネルギーをもって取り組んでいるとい

うことに驚嘆する。とくに天皇の戦争責任におよ

ぶくだりはおよそ数学の本とは思えない。志村多

様体という数論において大変重要な（現在でも未

解明な）対象がある。志村多様体の志村はもちろ

んこの志村五郎先生のことである。聞くところに

よるとドリーニュというフィールズ賞受賞者が命

名したらしいが、ご本人はラングランズという数

学者が命名したと考えているらしい。ドリーニュ

にしてもラングランズにしてもいわゆるアイン

シュタインクラスの学者であり、そういった人々

が数学的対象にその名を命名するということが志

私が気になった本
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脚注：このシリーズは “私が気になった本” です。“気になる本” というタイトルは、編集者からの依頼の際に、間違って

お願いしたものです。上野先生を悩ませてしまったことを謝罪し、冒頭の段落の削除をお願いしようかと思いましたが、

先生の思考過程が面白いため、齟齬の事情を釈明した上でそのまま掲載させて頂くことにしました。



村先生の数学における業績の大きさを示してい

る。ある京都大学の数学者と面会した折、図書館

で小柄な老人を見かけて誰かとおもったら志村先

生だったと驚きをもって伝えてくれた。この人を

みかけた、というだけのことが話題になる人は少

ない。志村先生は2019年に89歳で亡くなった。

もう一つ数学方面で気になる本は、「輓近代数

学の展望」、という秋月康夫先生の本である。こ

ちらは一応全部読んだ。一応というのは、読んだ

とは言えないと自分自身が思っているからであ

る。あとがきに飯高茂先生が書いているように、

この本を読んで代数学が理解出来るようになると

いうことがあるかというとそんなことはありえな

い。しかしこれほどまでに情熱をかけて数学者が

語らんとしている数学はさぞ興味深いものだと読

者が思えば目的を達している。つるかめ算から始

まり高校で習う数学の話題を経て当時の（しかし

ある部分は今でも）最先端の数学までを一気呵成

に全部説明を試みている。数学というのは厳密な

構造物でありながら荒っぽく語る事ができるもの

であり、なにより情熱が伝わる秀逸な作品といえ

るだろう。京都大学の秋月研究室から広中平祐先

生、森重文先生の２名のフィールズ賞受賞者を輩

出し、秋月先生は1984年に81歳で亡くなった。

筆者は数学と精神医学は似ていると思っている

がなかなか伝わらない事が多い。筆者の専門であ

る脳画像の解析方法への数学の貢献がかろうじて

精神医学と数学のつながりと理解されることが多

いが、そのようなレベルでの比較ではない。本質

的に数学は論理学という側面を孕んでおり脳その

ものが作り出す不思議な対象として、つまり脳が

脳のことを考える学問として数学と精神医学は非

常に親しい存在なのである。ＡならばＢ、Ｂなら

ばＣ、であればＡならばＣである、という３段論

法が数学の入口であるが、アローの不可能性定理

（意見一致し独立で独裁者のいない極めて普通の

民主的な原則がすべて守られる選挙は数学的に不

可能だという定理）もまた数学の結果なのであ

る。厳密な論理が生む脳の矛盾はまだまだ解明さ

れていない。物理学が具体的な事象を説明する数

式を求めるのに対し、数学はすべての事象に対す

る可能性の学問であって極めて自由であるがその

自由さのために対象が限定的でなく時に矛盾を摂

包することがあるのである。身体科の医学は物理

に近く、精神医学は数学に近い。とはいえもちろ

ん基本的な部分が物理学と数学で同じなのと同様

に身体科医学と精神医学は同じ根拠を持ってい

る。それはやはり脳であろう。脳を数理で解き明

かそうとした日本の研究者で AI の基礎を作った

甘利俊一先生の本がやはり気になる本である。

『神経回路網の数理―脳の情報処理様式』と銘打

たれた本は、やはり易しくはないが、気になる本

であることは間違いない。現在の神経による学習

理論がどのように構築されたかを概観するにはや

はりこの本が一番だと思われる。現在世間を席巻

している人工知能（AI）の数理理論が日本で生

まれたこと（基礎のかなりの部分を九州大学で遂

行された）、その殆どを一人で作り上げたことは

知らない人も多い。数学をどのように応用すれば

新しい分野を作り出すことが出来るかを感じるこ

との出来る貴重な本であり、日本語で読めること

が嬉しい。甘利先生は気さくな方で、筆者の主催

する研究会によく来てくださっている。RPG

（ロールプレイングゲーム）をこよなく愛し、学

生より早くゴールすることが楽しみとも言われて

いた。甘利先生は2019年に文化勲章を受賞され

た。

脳の不思議は認知科学や精神医学、神経科学の

進展に伴ってどんどん広がっている。理解が進む

どころか疑問は広がるばかりだ。そんな脳の不思

議に取り組んでいる本がジュリアン・ポール・

キーナンの『うぬぼれる脳』である。自分が自分

であるという（多くの人にとって当たり前の）意

識は、セルフアウェアネスと呼ばれ今や重要な研

究対象になっている。2001年に Nature 誌に掲載

された脳半球麻酔による自己認識の論文はその後

も議論を呼び、ジュリアンの名前は世界に知れ渡

ることとなった。それまで脳の優位半球と呼ばれ

ていた左半球では自己の認識が行われず右半球が

優位という結果だったからだ。その論文の著者が

書き下ろした『うぬぼれる脳』は動物実験から神

経疾患、精神疾患を取り上げ沢山の疑問を投げか

ける。脳の機能局在やもちろん意識に関する多く

の驚くべき事例から多くの推察を感じ取ることが
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出来る本となっている。

脳の局在論に関する極めつけに気になる本は、

ジル・ボルト・テイラーの『奇跡の脳』である。

神経解剖学者である著者の脳に異変が起こったの

は1996年12月10日のことだった。脳卒中を起こし

た著者は自分に起こった出来事を事細かに記録す

る。それは殆ど奇跡的と言っていい。命の危険が

ある中でとても冷静に自分を観察し、発見の喜び

すら感じているようなのである。学者とはこうあ

るべきなのかと思うと空恐ろしくなるが、彼女は

それを見事にやってのけた。この本は何度も読ん

だ。読むたびに再発見のある本で、精神科臨床に

つながる部分も多い。回復に最も必要だったこと

の最初に書いてあることは、“わたしはバカなの

ではありません。傷を負っているのです。どう

か、わたしを軽んじないで。” という一文で、本

文中でも特に注意している。精神病の患者からよ

く聞く言葉の一つに “バカにしている” がある

が、プライドが傷つくということが脳の障害でい

かに大きな部分なのか非常によく分かる。そのう

えで “現在の私を愛して。以前のようなわたしだ

と思わないで。今では、前と異なる脳をもってい

るのです” と、神経解剖学者が愛の重要性を訴

え、特に母親の愛情が回復に大きな役割を果たし

たことを本文中で強調している。そして “薬物療

法が疲れを感じさせ、それに加えてありのままの

自分をどう感じるかを知る能力をぼやけさせてい

ることも、忘れないで” と書かれている。どれも

精神科医療に関わる者であればハッとさせられる

訴えである。

まだまだ気になる本はたくさんあるが、最初に

断った通り完全に個人の趣味趣向に偏った文章は

あまり長くないほうがいいだろう。それでも違う

分野のことを知ってもらうのは悪くないことだと

信じている。気になる本、といういささか矛盾し

たタイトルも脳の不思議さを表している様に思

え、興味は尽きない。

私が気になった本
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入会案内
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入 会 案 内

福岡行動医学研究所では若い精神科医の方々、さらにはメンタルヘルスの

活動にたずさわる多くの方々をも対象として、皆様の活動に役立つ情報を提

供して参ります。

本研究所の活動の一環として「福岡・行動医学研究会」を主催しておりま

す。会員の皆様には次のようなご案内をさせていただきます。

・本研究所主催の研究会のご案内

・「福岡行動医学雑誌」の配布及び雑誌への投稿（無料）

会費は年間4,000円です。ご入会ご希望の方は、本研究所宛ご連絡下さい。
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編 集 後 記

本年の福岡行動医学雑誌は多岐にわたる最新の臨床の知見が盛り沢山である。読み応えがあ

る一冊となった。

その中でも最も興味を引かれたのは、最新の研究とは縁遠いが、「人間学的精神医学とスピ

リチュアリティ―井原裕氏との対談録」であった。

私が入局したのは1974年である。その年、福岡で西丸四方氏と荻野恒一氏の講演会が相次い

で開催された。正直な話、私はほとんど理解できなかった。入局して間もないということも

あったが、自分に哲学的素養が全く欠けていたことを思い知らされた。それでも、とても大切

なことを話しておられるのだという感触だけは残っていた。第２代研究所所長は松尾正先生で

あった。松尾先生から現象学的精神医学の話を聞いていたが、よく理解できないもどかしさを

抱いていた。

今回の対談録で、ドイツ哲学の特殊性と絶対者を規定する一神教としてのキリスト教の意味

が少し理解できたように思う。次回の対談録が楽しみである。

（記 林 道彦）
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