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【要旨】　精神疾患の発症因子は多因子であり、1因子だけで単純に発症機序を理解することはできな
い。生涯有病率の高いうつ病は今後世界全体に与える影響がさらに大きくなっていくことが予想され
ており、その発症予防対策は重要であるが、そのためには発症機序をまず解明する必要がある。従来
の発症機序の解析方法では 1因子の横断的な解析が多く、多変量解析もせいぜい重回帰分析が行われ
るのみであった。多数の発症因子の相互関係を解析するときには、調整効果、媒介効果などの複雑な
解析方法を導入する必要がある。うつ病の発症因子としては、遺伝、パーソナリティ、養育体験と成
人期のストレスが主な発症因子としてあげられているが、その他に身体疾患、女性、不眠なども発症
因子となる。2003年以降海外の大規模なコホート研究により、遺伝と小児期虐待あるいは成人期スト
レスが交互作用して、又、パーソナリティと成人期ストレスも交互作用して、相乗的にうつ病が発症
しやすくなることが明らかになった。筆者らは、小児期の養育体験が、パーソナリティへの影響を介
して、抑うつ、不安、well-beingに影響を与えることを、一般成人およびうつ病患者で明らかにして
きた。さらに、パーソナリティと養育体験、成人期ライフイベントが交互作用し、正あるいは負の相
乗効果を引き起こすことも報告した。以上の最近の知見は、ある遺伝・パーソナリティ傾向を有する
人は、小児期の養育体験の影響を受けることにより、さらに成人期ストレス（職業性ストレス、病気
への罹患、障害を受けること、暴力を受けること、など）の影響をうけやすくなるということを示し
ている。このような観点を持つことにより、何故ストレスの影響に個人差があるのかを理解する事が
できる。今後、当分野では、複雑な多因子関連に対する解析法を応用して、精神障害の発症・経過、
産業保健の分析を行ない、医療・社会への貢献を目指していきたい。
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1.　は じ め に

医療機関を受診する精神疾患総患者数（推計）は
1999年 204万人であったが、2014年には 396万人
となり、15年で約 2倍近くまで増加している（厚
生労働省患者調査）。とりわけ、うつ病・双極性障
害などの気分障害はわが国での 12ヶ月有病率も
3%と高いが1）、医療機関に受診する気分障害総患
者数は 1999年 44万人から 2014年 112万人に 2.5
倍増加した。このような近年の精神疾患（特に気分
障害）患者数の増加は諸外国でも同様に報告されて
おり、台湾での地域住民調査でも 1990年からの 20
年間で不安やうつを主症状とする精神疾患は約 2倍
に増加した。さらに、世界保健機構（WHO）の報
告によると、障害調整生命年（DALY）を指標とし
た人類の健康に影響を与える病気の順位で、うつ病
は 2004年には 3位であったが、2030年には 1位に
なることが予想されている。このように精神疾患の
中でも、特にうつ病患者数は近年増加し、今後もさ
らに社会全体への影響が大きくなることが予想され
ている。しかし、うつ病などの精神疾患患者数の増
加の理由は実はほとんどわかっていない。
精神疾患の早期発見、早期治療は機能障害、様々
な個人、家族、社会の損失を防ぐ上でも、また自殺
予防の観点からも、きわめて重要な課題である。し
かし、精神疾患の予防はもっと重要な課題である。
もし精神疾患の発症の予防が可能なのであれば、多
くの人々に福音となるにちがいない。疾患の予防と
治療のためには、その疾患の発症原因、発症機序の
解明が必要なことはいうまでもないことである。し
かし、うつ病などの精神疾患の発症機序はほとんど
わかっていないのが現状であり、このことが予防や
治療を考える上で妨げになっている。
本稿では、精神疾患の中でもうつ病に焦点をあて
て、その病因、発症機序がどこまで解明されている
のか、また何がまだわかっていないのかを紹介し、
今後病因解明に必要な研究の展望を論じたい。これ
らの研究の方向性を今後当分野は追究していきたい
と考えている。

2.　うつ病は多因子の複合的作用により発症する

これまでの臨床研究により、うつ病は 1因子で発
症するわけではなく、多数の因子が複合的に作用し
て発症することが示唆されている。最近は成人期に

うけるストレスがうつ病の原因であるととらえられ
がちかもしれないが、成人期のストレスは多数ある
発症危険因子の 1つにすぎず、うつ病の約 1/3では
発症前のストレスは明らかではない2）。つまり、特
に誘因なくうつ病を発症する症例も少なくないし、
30年以上前の精神医学では心因の関与を排除した
“内因性うつ病”をうつ病とよんでいたので、うつ
病における心因の関与は今よりも低く見積もられて
いた。1980年にアメリカ精神医学会が Diagnostic 
and Statistical Manual of Mental Disorders （DSM） とい
う精神疾患の診断基準を発表した。DSMは、うつ
病における心因の関与を不問とし、うつ病を大うつ
病性障害と呼ぶことを提唱した。心因の有無はとわ
ずに、一定の精神症状群をしめした症例を大うつ病
性障害（うつ病）と診断することになったので、そ
れ以降のうつ病研究ではストレスのうつ病発症に対
する関与は以前よりも比重が大きくなった。このよ
うに、精神疾患概念の診断学上の変化が 1980年に
全世界的に起きたことは、うつ病の研究にも大きな
影響を及ぼした。研究の対象が従来の「内因性うつ
病」なのか、DSMの「大うつ病性障害」なのかを
明確に意識する必要がある。本稿における「うつ病」
とは、比較的最近の疾患概念である「大うつ病性障
害」（DSM）のことを意味する。
うつ病の発症危険因子としては、遺伝素因、小児
期のストレス・養育体験・虐待、パーソナリティ（気
質、性格）、成人期のストレス・生活上の出来事（life 
event）、女性、不眠、糖尿病・がんなどの慢性ある
いは重篤な身体疾患があげられている（表 1）2-8）。
それぞれの因子のうつ病発症への寄与は小さいため
に、臨床的には特異性が乏しく、精神科治療におけ
る重要性はあまり高くはなかった。しかし、2つの
因子が存在するとうつ病発症の危険性が非常に大き
くなることが 2003年以降の大規模な前方視的研究
で明らかになり、臨床への応用が期待できるように

2

表 1　うつ病の発症危険因子2-8）

・遺伝素因
・パーソナリティ（気質、性格）
・小児期のストレス・虐待・養育体験
・成人期のストレス・生活上の出来事
・慢性あるは重篤な身体疾患（糖尿病、がんなど）
・不眠
・女性
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なった7）8）。
ストレスとうつ病の発症の関連については多くの
疑問がある。同じようなストレスを経験しても、う
つ病を発症する人と発症しない人がいるのは何故
か？　一見はっきりしたストレスがないのにうつ病
を発症する人がいるのは何故か？　第一の疑問は個
体の脆弱性あるいはレジリエンス（抵抗力、回復力
ともいわれる）が発症と関連していること、第 2の
疑問はストレス以外のまだ未知の原因が発症と関連
していることによって説明が可能かもしれないが、
これらの疑問はまだあまり解明されていないのが現
状である。

3.　遺伝と小児期あるいは成人期ストレスの 
交互作用がうつ病を発症しやすくする

双生児研究の結果では、大うつ病性障害発症に遺
伝が果たす役割は双極性障害や統合失調症に比べる
と低く、その遺伝率は 37%であると報告されてい
る（双極性障害 87%、統合失調症 81%）9）。したがっ
て、うつ病発症を遺伝だけで説明することは明らか
に不可能であり、実際、膨大な数の遺伝子研究がこ
れまで行われてきたが、うつ病の原因遺伝子はまだ
みつかっていない。しかし、うつ病と遺伝がまった
く関係ないということではなく、一定の割合で遺伝
はうつ病発症に関与していると思われるし、大うつ
病性障害患者の第一度親族における大うつ病性障害
の生涯有病率は 20.5%である（健常者では 7.3%）10）。
したがって、うつ病発症に対する遺伝の関与にはな
んらかの別の要因が影響していることが推定され
る。
図 1は、ニュージーランドのダニーデン市で生ま

れた 1,037名の子供を 25歳まで追跡調査したコホー
ト研究の結果を示している7）。この研究のもっとも
重要な点は、ある遺伝傾向と虐待・ストレスが交互
作用することを明らかにした点である。本研究では、
セロトニン・トランスポーターのプロモーター領域
の遺伝子変異が「短い繰り返しの型（s型）」であ
るか、または「長い繰り返しの型（l型）」であるか
を調べた。その結果 s型を持っている人に「3歳の
ときの虐待」が加わると、あるいは「最近 5年間に
重圧となる出来事」が加わると、20歳以降にうつ
病をより発症しやすくなり、うつ症状が増強し、さ
らに自殺傾向が強くなりやすいという交互作用が生
じるということが明らかになった。これに対して、

l型を持っている人は、ストレスを受けてもうつ病
にはなりづらい、つまりレジリエンスが強い、とい
う興味深い結果が得られている。この研究結果は、
うつ病発症および自殺傾向に対するストレスの影響
の個体差が遺伝的背景に基づいていることを示して
おり、何故同じようなストレスをうけてもうつ病に
なる人とならない人がいるのかという疑問に答える
画期的な成果であった。うつ病発症において環境要
因と遺伝要因が交互作用することは遺伝子・環境交
互作用（Gene-by-Environment interaction : GxE交互
作用）とよばれ、多くの研究により追試されてき 
た11）。

Caspiらの研究で検討したセロトニン・トランス
ポーターのプロモーター領域の遺伝子変異はセロト
ニン・トランスポーターのアミノ酸配列には影響し
ない変異であった。この変異はセロトニン・トラン
スポーター mRNAへの転写速度に影響を及ぼすこ
とが示唆されており、セロトニン・トランスポーター
の発現量がこのストレス反応性に関連している可能
性があるが、この仮説はヒトでは実証されなかっ 
た12）。それではなぜこの遺伝子変異がストレス反応
性に関係するのであろうか？　間接的にこの関係を
説明する所見は、この遺伝子多型が神経症的特質と
関連するということである13）。神経症的特質はうつ
病の発症危険因子であることが前方視的研究により
報告されており14）、s型で神経症的特質が高いこと
がうつ病になりやすさを説明出来るかもしれない。
もっとも、何故 s型で神経症的特質が高いのかは未
解明である。

3

セロトニン・トランスポーター（神経末端から放出された神経伝達物質のセロト
ニンを神経末端に再び取り込む蛋⽩）のプロモーター領域の遺伝⼦変異

３〜１１歳の時の
虐待

短い繰り返しの型 ⻑い繰り返しの型

最近５年間の重圧にな
る出来事の数

• うつ病発症しやすい
• うつ症状が重くなりやすい
• ⾃殺傾向が強くなりやすい

25歳

図 1　ニュージーランドのダニーデン市で生まれた 1,037名
の子どもを 25歳まで追跡調査した研究（Caspiら　
Science 2003）
線の太さは効果の強さを示す。7）
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4.　神経症的特質と成人期ストレス（ライフイベント）
の交互作用がうつ病を発症しやすくする

うつ病の病前パーソナリティの候補として、執着
気質、メランコリー親和型性格、神経症的特質
（neuroticism）などがこれまであげられてきた15）。
そのうち、発病前のパーソナリティを評価して前方
視的にうつ病発症危険因子であることが証明された
のは Eysenckの神経症的特質のみである。うつ病発
症における神経症的特質とストレスとの関係を、 
Kendlerらの大規模な前方視的研究が明らかにし 
た8）。彼らは、米国バージニア州の男女の双子 7,500
名を 1年間追跡調査した。その結果、神経症的特質
の高い人たちに重圧になるライフイベント（ストレ
ス）が加わるとうつ病を非常に発症しやすくなるが、
神経症的特質の低い人たちにストレスが加わっても
うつ病発症頻度はそれほど高くならないことを報告
した（図 2）。つまり、「パーソナリティ特性」（個
人の人柄、性格、気質）はうつ病になりやすさと少
し関係があるが、ストレスがかかることによりその
脆弱性が明らかになる。特に、神経症的特質と成人
期ストレスの両者が「交互作用」を起こして、うつ

病になりやすくなることが証明された。つまり、そ
れぞれの要因の単独での作用よりも、2つの要因が
加わることで、うつ病発症の可能性は何倍にも高く
なる。
このようなモデルは、当院で治療をうける患者さ
んの心理的ケアに適用することも可能である。例え
ば、がんを発症し、病気の説明をうけて、その後う
つ病となった患者さんの場合、単にがんに罹患して
ショックを受けただけではなく、うつ病発症の背景
には遺伝素因、性、小児期体験、パーソナリティ特
性、病気以外のストレスなどが存在し、これらの要
因が相互に複雑に関連してうつ病を発症すると考え
られる。がんに罹患したことによってうつ病になり
やすい人、いいかえると脆弱性が大きい人をこれら
の危険因子により予測することができれば、より的
確な患者さんに応じたテーラーメードの心理的ケア
が可能となる。現状では、すべてのがん患者さんに
同等の対応をせざるをえないが、このような脆弱性
予測スクリーニングを導入することにより、限られ
た人的資源をより効果的に集中させることができる
かもしれない。このように精神科以外の臨床科に精
神医学的評価を臨床応用することは精神医学研究に
とって非常に重要なテーマであり、かつ重要な社会
的貢献であるが、これまで国内外を通じてこのよう
な科を超えた共同研究あるいは共同診療は精神科で
はあまり行われてこなかった。本学、本院では是非
このような未来型の心理的ケアを臨床導入できれば
と願っています。

5.　職場のストレスチェック制度

2015年 12月より、従業員 50名以上の職場では、
ストレスチェックを毎年 1回実施することが義務化
された。このストレスチェック制度は、本学の故加
藤正明名誉教授が公衆衛生学教室下光輝一先生、精

4

神経症的特質(Eysenck)︓情緒不安定で，ストレスに対して過剰な
反応をしやすく，情動的な反応後に正常状態に戻るのが困難であり、
頭痛，消化不良，不眠といった⾃律神経症状と不安・抑うつを訴え
る。

神経症的特質の⾼い⼈ 神経症的特質の低い⼈

• うつ病発症しやすい

過去１年の重圧になる出来
事の強さ

図 2　 米国バージニア州の男女の双子 7,500名を 1年間追跡
調査した研究（Kendlerら　Am J Psychiatry 2004）8）  

線の太さは効果の強さを示す。

表 2　職業性ストレス簡易調査票（57項目）

A.　仕事のストレス要因　（9尺度　17項目）: 要求度（負担）とコントロール他
B.　心身のストレス反応　（6尺度　29項目）
C.　修飾要因 : 上司、同僚、および配偶者・家族・友人からのサポート（支援）　（9項目）
D.　仕事あるいは家庭生活に対する満足度　（2項目）

高ストレス者の判定例（㋐ か ㋑ のいずれか）

㋐「B　心身のストレス反応」が非常に高い
㋑「A　仕事のストレス要因」「C　周囲のサポート」が悪く、「B　心身のストレス反応」が高い

（東京医科大学公衆衛生学教室　下光輝一他 2005）
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神医学教室飯森眞喜雄先生らとともに 20年前から
研究してきた成果が応用されたものであり、本学が
達成した社会貢献である。厚生労働省推奨の職業性
ストレス簡易調査票（表 2）は、下光輝一先生らが
作成したものである。この簡易調査票（計 57項目）
は、大きく分けると、A）仕事のストレス要因［要
求度（負担）とコントロール］、B）心身のストレ
ス反応（身体・気分の症状を反映するもの）、C）
修飾要因（職場の人・家族等からのサポート）、D）
仕事あるいは家庭生活に対する満足度からなり、こ
のうち特に重要なのは A、B、Cである。「高スト
レス者」の判定は、㋐「B）心身のストレス反応」
が非常に高いこと、あるいは㋑「B）心身のストレ
ス反応」が高く、さらに「A）仕事のストレス要因」
と「C」周囲のサポート」が悪いこと、のいずれか
が条件となる。

Johnsonと Hallの職業性ストレスモデル（要求度
─コントロール─社会的支援モデル）では、「仕事
の要求度」「仕事のコントロール」「社会的支援」が、
我々のストレスに大きな影響を及ぼすことを示して
いる16）。「仕事の要求度」が高くなれば当然ストレ
スが強くなるが、仕事をある程度自分でコントロー
ルできるようになれば、また、上司・同僚が支援・
サポートしてくれるようになれば、ストレスは小さ
くなる。例えば、仕事の要求度が高く、コントロー
ルできる程度が低いと、高ストレインとしてみなさ
れ、うつ病／抑うつ症状の発症リスクは、1.2～2.4
倍高くなる。職業性ストレス簡易調査票は、このよ
うな理論的背景を念頭に作成されている。
この職業性ストレス簡易調査票による評価は職場
のストレスに関する質問紙としては非常にすぐれた
ものである。しかし、精神医学的観点からは、もし
職場で従業員がうつ病などの精神疾患を発症したと
きには、この調査票に加えて表 1のような発症危険
因子の評価も必要になる。精神科医は多因子を総合
して考慮した上で、仕事の影響が発症にどの程度影
響したかを診断する。その際に、第 3節、第 4節で
紹介したような遺伝、パーソナリティ、小児期スト
レスと最近の職場内外の成人期ストレスとの相互関
連を考慮しなくてはならない。このような職場と職
場外の要因との関連がストレス、精神疾患に与える
影響に関する研究を今後当分野の研究テーマとして
推進していきたいと考えている。

6.　うつ病の病因・抑うつ症状の予測因子 :  
調整作用と媒介作用

上述したように、うつ病の原因は多因子であるか
ら、原因を調べる統計解析は複雑にならざるをえな
い。単純な相関関係、t検定などでは十分ではなく、
重回帰分析・多重ロジスティック回帰分析の他に、
図 3のような調整作用、媒介作用も考慮する必要が
ある17）。この調整作用、媒介作用の考え方は、社会
学、心理学など複雑な事象を取り扱う領域では古く
から導入された解析概念であるが、医学領域への応
用は比較的少なかった。これらの解析概念は、社会
学、心理学などと同様に複雑な事象の相互関係を取
り扱う精神医学の研究には適した解析概念である。
例えば、小児期のストレス（虐待、養育、過保護）
あるいは成人期のストレス（人生上の出来事。通常
ストレスとして考えるときは否定的であるが、肯定
的な出来事も考慮する必要がある）がうつ症状を惹
起するときに（図 3上、説明変数 E）、ある遺伝素
因やパーソナリティ特性（図 3上、調整変数 M）
があると、ストレスの効果はより強くなる、あるい
はより弱くなるという調整作用が生じる（図 3上で
は E×Mの変数が正あるいは負の効果として有意に
認められる場合に調整作用があると考えられる）。
第 3節で紹介した Caspiらの報告における遺伝子環
境交互作用は調整作用の好例である。
ただし、筆者の知る限りでは、「子供のときの体験」
と「パーソナリティ特性」との間の交互作用、ある
いは「子供のときの体験」と「大人になって受ける
ストレス」との間の交互作用は、意外にもこれまで
あまり検討されてこなかった。この交互作を検討す
るために、我々は一般成人 286名を対象に横断的研

5

図 3　遺伝、パーソナリティ（気質）とストレス・虐待の相
互作用の考え方17）
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究を実施した（図 4）18）。TEMPS-A （Temperament 
Evaluation of Memphis, Pisa, Paris, and San Diego auto-

questionnaire version）で測定した 5つの感情気質の
うち「抑うつ気質」と「小児期虐待」が強く認めら
れる場合は、抑うつ症状がより相乗的に認められた。
このほか、「焦燥気質」と「過去 1年の否定的出来事」
が強く認められる場合も、やはり抑うつ症状がより
相乗的に認められた。さらに、「小児期虐待」と「過
去 1年の否定的出来事」の両者が加わると、相乗的
に抑うつ症状が強く認められた。したがって、虐待
歴のある人は否定的出来事に敏感であるといえる。
一方、いつも元気な「発揚気質」の人は、小児期虐
待、成人期ストレスには抵抗性があり、抑うつ症状
を生じにくい。なお、小児期虐待に関しては、その
なかでも特に「ネグレクト体験」（子どものときに
親から十分な養育をうけていなかった、親に無視さ
れていた）がこれらの交互作用と関係していた。
一方、我々は「肯定的出来事」に注目した研究も
行った18）。図 5のように、「循環気質」や「不安気質」

を持っている人ではうつ症状を呈しやすいが、「過
去 1年の肯定的出来事」があると、交互作用を起こ
して抑うつ症状を生じにくくなる。つまり、このよ
うな気質を持っている人では、肯定的出来事を積極
的にもつことが抑うつ症状軽減に特に有効であると
いうことが示唆される。

7.　小児期の虐待・養育はパーソナリティ特性の 
変化を介して間接的に成人の精神症状に 

影響を与える : 媒介作用

子供の時の体験の成人期うつ病・うつ症状に対す
る影響を考えるときには、小児期と成人期の間の長
い年月を通じて持続する何らかの因子の存在を想定
する必要がある。このような因子が媒介変数であり
（図 3下）、小児期の虐待、養育体験はパーソナリティ
特性を介してうつ病、うつ症状、心の健康度（well-

being）に影響することを最近筆者らは報告した（図
6）19-22）。小児期にうけた虐待、養育体験は成人期の
うつ症状、不安症状、うつ病発症に影響することが
多くの疫学的調査で明らかになってきたが、このよ
うな心理学的影響は長い年月を経てからの効果のた
め、直接的な効果とは考えにくかった。我々の業績
は、小児期の体験がパーソナリティ特性の変化を介
して、間接的に成人期のうつ症状、不安症状、うつ
病発症、心の健康度に影響を与えるという、よく考
えると当たり前とも言える考えを数量的に実証した
ことである。現在、当分野では小児期の虐待に加え
て低養育、過保護が神経症的特質、対人関係敏感性、
自尊感情への影響を介して、間接的に一般成人の不
安、うつ、well-beingに影響することを共分散構造
分析により検証しており、まもなく論文として発表

6

図 4　感情気質（TEMPS-A）、小児期虐待、成人期ライフイ
ベントの間の交互作用（一般成人 286名における検 
討）18）

図 5　感情気質（TEMPS-A）と成人期肯定的出来事の間の
交互作用（一般成人 286名における検討）18）

図 6　子どもの時の体験は直接的にではなく、パーソナリ
ティ特性の変化を介して間接的に成人期のゆううつ、
不安などの負の感情に大きな影響を及ぼすとともに、
ストレス感受性を高める19-22）
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していく予定である。
小児期の体験に関するその他の媒介変数として

DNAメチル化などの epigeneticsの変化がうつ病発
症に関与している可能性を筆者は動物実験により示
してきた23）24）。Epigeneticsとは、DNAが後天的な
刺激（虐待、養育体験を含む）により化学的に修飾
され、その機能が変化する現象である。Epigenetics
は小児期体験の成人期精神症状に対する影響を説明
する生物学的機序となる可能性があり、精神疾患の
発症機序として最近注目されている。動物実験にお
いては、生後から 13日間、毎日 3時間子ラットを
母ラットから離すだけで、成体になってからの海馬
神経前駆細胞、扁桃体で顕著な DNAメチル化が生
じて、神経分化、情動行動に影響を与えることを報
告した23）24）。このような出生後の臨界期におけるス
トレスの海馬神経細胞と高次精神機能への持続的影
響については、epigenetics以外についても最近数多
く報告されており、corticotropin-releasing hormone 
（CRH）のストレスによる過剰発現が原因の一つと
して指摘されている25）。もし動物実験の結果が人に
もあてはまるのであれば、小児期の虐待、養育は単
に心理的な影響を子どもに与えるだけでなく、子ど
もの脳神経細胞の遺伝子転写に長期的な影響を残す
ことになる。言語表現できず、後に想起できない乳
児期におけるネグレクトなどの虐待は成人後に重大
な精神的な問題を起こす可能性がある。

8.　事例性を重んじた症例毎の記述的精神病理学と
数量的な精神病理学の両立

精神疾患の診断、見立て、患者理解の基本は、言
語的あるいは非言語的診察にもとづいて、個々の症
例毎にその社会的背景、生活状況、パーソナリティ、
考え方、感じ方、精神症状から総合的に患者を理解
することであり、記述的精神病理学とよばれる（通
常の病理学ではなく、精神の病理を言葉で記述する
ことにより研究するという意味である）。このよう
な人間理解はとても複雑であり、症例毎の多様性が
大きく、事例性と呼ばれる。事例性はとても重要で
あり、事例性を無視して多くの患者を画一的な型に
あてはめることは的外れな人間理解に陥るととも
に、教条主義的でもあり、個々の患者さんにとって
ははなはだ迷惑なおしつけになる。一方、事例性だ
けを重んじると、パーソナリティや患者背景が症状
や病気と本当に関連があるのかを実証することがで

きない。本稿でこれまで紹介した研究は、うつ症状、
うつ病などの精神症状の出現と、小児期・成人期ス
トレスやパーソナリティを含めた様々な要因との関
連を多数例の統計学的解析により証明しようとする
試みであり、数量的な精神病理学と呼ぶこともでき
る。実はこのように精神病理学を数量的に解析し、
理解するという考え方は、これまでの精神医学では
あまり取り入れられてこなかった。その意味では、
本稿で紹介した数量的な精神病理学は精神病理学に
おけるパラダイム変換であり、新しい精神医学的思
考法である。このような方法論によって、今後一般
成人、精神科以外の診療科の患者さん、精神疾患を
有する患者さんの調査を行い、臨床応用していくこ
とが、精神医学の進歩につながると信じている。
例えば、大多数が健常者である一般成人における
抑うつ症状の重症度は図 7のような方程式（重回帰
式）で予測することができる22）。つまり、循環気質
や不安気質というパーソナリティ特性と小児期のネ
グレクト体験、過去 1年の成人期ストレスを、それ
ぞれ自記式質問紙で数量化し、この方程式に代入す
ると、一般成人のうつ症状の重症度を約 38%まで
予測することができるということである。38%と
いう数字は決して十分とはいえないが、個々人のう
つ症状はある程度までは予測できるということは重
要である。この方程式からいえることは、うつ症状
を減らすためには、子どもの時に親に温かく育てら
れること、成人になってからはストレスを多く受け
ないようにすること、最後に循環気質・不安気質を
弱めることが必要であるというこということであ
る。ただし、気質を成人になってから変えることが
できるかどうかは現時点では不明である。抑うつ症
状ののこり 62%には他の要因が関与していると思
われるが、このような考え方で調査、解析する努力

7

図 7　一般成人の抑うつ症状の重症度は数量的にある程度予
測することができる22）
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を続けることにより、他に寄与する要因がさらに解
明されることが期待される。このような統計解析を
行うためには多数例における発症因子や症状の定量
的測定が必須であり、これまでに数多く開発されて
きた自記式質問紙の利用が有用である。

9.　お わ り に

以上をまとめると、ネグレクトなどの小児期体験
（虐待、養育）はパーソナリティ特性を介して抑う
つをもたらすと考えられる。そして、遺伝素因とパー
ソナリティ特性は、小児期体験と成人期ストレスの
うつ病発症・抑うつ症状に対する影響を、増強また
は減弱する（ストレス脆弱性 ⁄ レジリアンス）。本
稿で紹介した数量的な精神病理学研究を進めること
により、包括的にしかも実証的に患者を理解し、研
究成果を予防・治療に応用することができるように
なるのではないかと考える。ていねいな診察に加え
て、きちんとした統計学的エビデンスに基づいて選
択された自記式質問紙をいくつか診療に利用するこ
とが、今後の精神医学の診断学・症候学・治療学の
進歩につながるのではないかと期待する。
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