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研究要旨 

 災害によるトラウマ後のうつ病の有病率は PTSD と並んで高いが、うつ病から見るとト

ラウマは多くのライフイベントの１つと見なされることが多い。両者の関連は、併存率の

高さ、病因としてのストレスのもたらす共通の転帰、診断学的ないし症候論的重複、自殺

などの深刻な転帰への相関の一致などによって示されている。また薬物療法への治療反応

性に関しても、SSRIが第一選択に挙げられるなど重なるところが大きい。今後は単なる相

関ではなく、症状形成、病態生理を踏まえた関係を解明する研究が望まれる。 

トラウマ後の PTSD 症状とうつ病症状との関連は、記述症候論、既存の疾患概念だけに依

拠して論じるべきではなく、発症に関連するバイオマーカーとしての遺伝子多型、発現に

関する知見と、小児期の虐待等のトラウマ体験が成人後にもたらす影響を考慮して論じら

れるべきである。小児期のトラウマ体験に関連した epigenetic な脆弱性の観点からは、

PTSDとうつ病の近縁性は強く示唆される。脆弱性を規定する遺伝子要因の一部は精神療法

への良好な治療反応性と関係することも示されており、回復過程における epigenetic な要

因の役割の更なる解明が求められる。 

 PTSD症状とうつ病症状への治療的取り組みの向上のために、治療回復途上におけるこれ

らの症状の関連を調べた。PTSDを発症した成人女性に Prolonged Exposure therapy (PE)

を実施し、治療経過における PTSD 症状とうつ症状の変化の関係性を検討すること、また

intimate partner violence (IPV)群と not intimate partner violence (NIPV)群における変

化の関係性に相違があるのか検討することを目的に研究を行った。対象は PTSD を発症し

た女性患者（DV 被害：15 名、その他の被害：11 名）とし、得られた 26 名のデータにつ

いて単回帰分析と PATH解析を実施した。IPV群と NIPV群における‘うつ’の状態は症状だ

けを単独で評価したのでは把握しづらい相違が存在している可能性が示唆された。IPV 群

では治療終結後もうつ病治療が課題として残る可能性については十分予測されるべきであ

り、PE治療の効果的なタイミングやうつ症状に対する既存あるいは特化した治療アプロー

チの検討、その介入時期と介入後の効果などは今後の重要な研究課題である。 



 

Ⅰ.  はじめに 

うつ病は様々なライフイベントに続発す

ることが知られており、そうしたイベント

の 1 つとしてのトラウマ的体験は、ストレ

ス応答性に強い衝撃をもたらすことによっ

て、うつ病、不安障害などを発症させるこ

とが考えられる(1)。Matsuokaらの行った、

交通事故による三次救急搬送患者における

事故後 1 ヶ月時点でのうつ病の発症率は大

うつ病が 16％、小うつ病が 7％であり、他

方 PTSDは 8％、部分 PTSDが 16％であっ

た(2)。なお何らかのⅠ軸診断を示した者の

割合は 30％である（一部重複あり）。した

がって事故というイベントから見た場合、

PTSD 圏とうつ病圏の疾患の比率はほぼ同

じである。また PTSD8 名中 7 名が大うつ

病を、大うつ病 16 名中 7 名が PTSD を併

発していることからは両疾患の併存性の高

さが示されているが、Kesslerによる先行研

究(3)においても、PTSDの半数以上がうつ

病を併発しており、トラウマというイベン

トだけではなく、PTSD と疾患に関しても

うつ病との関連性が高いことが示されてい

る。 

他方で PTSD患者に対し、トラウマに焦

点を当てた治療を実施することで PTSD症

状だけでなく併存したうつ症状にも改善が

見られることをいくつかの研究が示唆して

いる（Harvey, A.G et al. 2003）（Asukai. N 

et al. 2010）が、治療経過中における 2つ

の症状変化の関連性を示唆した研究はまだ

少ない。Aderka らは子どもと青年期の若

者を対象として PE 治療経過中における

PTSD 症状とうつ症状変化の関連性を調査

した（Aderka, M.I et al. 2011）。その結果、

治療の進行とともに PTSD症状とうつ症状

が相互に影響を与え合いながら軽減してい

くことと、PTSD 症状の減少がうつ症状の

減少を、その逆のパターンよりもより大き

く誘導することが示唆された。 

さらに近年、epigenetic 研究は加速度的

に進展しており、特に小児期のトラウマ体

験のもたらすトラウマ性疾患の病態理解に

も大きな役割を果たしつつある。トラウマ

後の PTSDの有病率はイベントによっても

異なるが、慢性化する者は概ね 8-10％とさ

れる。かつては異常な体験に対する正常な

反応と言われたこともあったが、近年の研

究からは、同様のトラウマ体験に暴露をし

てもその反応性には個体差があることが見

出されている。この知見によって、ストレ

ス脆弱性に関する epigenetic的立場からの

研究が推進されてきた。 

これらの立場から PTSDとうつ病の関係

を考察した。 

 

 

Ⅱ. 病因 

 PTSD に対して原因的なリスクを有す

るのは精神の危険をはらむトラウマ的な出

来事への暴露である。トラウマという言葉

がすでに traumatic stressであり、ストレ

ス要因であることからも明らかなように、

トラウマへの暴露は重度のストレスであっ

て、ストレスに関連した心身の症状ならび

に疾患はどのようなものであっても生じ得

る。その意味で、PTSD が発生するような

状況というのは健康被害が生じており、精

神に限っていえばストレスと関連性の高い

気分、不安障害は発症しやすい状況である



といえる(4)。また PTSDとうつ病はともに

共通する生物学的な脆弱生要因を持ってお

り、近年では脳脊髄液中の substance P濃

度が基礎値においてもトラウマビデオ視聴

後の反応性においても更新しているという

所見(5)や、serotonin transporter 所見(6)

などが注目されている。なおこの仮説は上

述の交通事故研究からも明らかであるが、

従来研究においては各種精神疾患、症状の

横断的な有病率だけが調査対象となってお

り、今後は各疾患の経時的な消長、介在な

いし調整的な要因の検討が課題である。 

トラウマ体験に対する epigeneticな反応

はトラウマ後の精神症状の発症と慢性化、

また快復力に関連する重要な生物学的要因

として注目されている。中でも cortisol に

よるストレス応答系に関連する DNA 

methylation は環境要因との相互作用にお

いて変容することが知られており、トラウ

マ体験に続発する PTSD、うつ病、不安症

などへの脆弱性を高めるとされる。 

現在 PTSDとの関連が検討されている遺

伝子の代表的なものとしては、FKBP5、

SLC6A4 (5-HTTLPR) 、SLC6A3 (DAT1) 、 

DRD2 、 COMT 、 ADCYAP1/ 

ADCYAP1R1 などがあるが、これらの遺伝

子は PTSDのみならずうつ病との関連も検

討されており、遺伝子発現に関連したスト

レス脆弱性の立場からも PTSDとうつ病と

の近縁性が示唆される。 

 

Ⅲ. 症状 

PTSDが DSM―Ⅲ（診断と統計のための

マ ニ ュ ア ル 第 Ⅲ 版 Diagnostic and 

statistical manual 3rd edition，1980）に

初めて登場したときの診断基準項目には罪

責感などの抑うつ系の症状が含まれており、

後にはうつ病との鑑別診断が困難になると

の理由でこの項目が削除されたという経緯

がある。本年春に改訂予定の DSM-５では

認知の変化として、悲観的思考が含まれる

など、再び抑うつ的な症状項目が追加され

た。共通の不利な転帰への関与 

うつ病のもっとも不利な転帰は自殺であ

る。PTSD においても自殺は珍しいことで

はなく、その発現には抑うつ症状が関与し

ている(7)(8)(9)。PTSDの治療ガイドライン

(10)においてはまず自殺のリスクの評価が

求められており、また未治療の PTSDは自

殺のリスクを高める。その理由は PTSDに

伴う不安、抑うつが自殺念慮を高めること

と、社会的孤立、スティグマが生存への欲

求を減少させるということがある。 

 

Ⅳ. 治療反応性 

 治療においては両疾患ともに SSRI が

第一選択薬となる(11)(12)。特に PTSD で

は病理発症のモデルとしては急性期には

nor-epinephrine過剰放出(13)(14)、その後

は cortisol 応答性の過敏とカスケード反応

が想定されている(15)(16)が、こうした病理

モデルと実際の治療選択との間には解離が

ある。気分障害、不安障害における

serotonine の役割については不明な点が多

いが、少なくとも診断に迷う症例において

はこの薬剤の処方を検討することが合理的

であろう。なお nor-epinephrine モデルに

従って、トラウマ暴露直後にβ2-blockerで

ある propranolol を処方することで PTSD

の予防が試行されたが、有意な結果は得ら

れていない(17)(18)。 

 PTSDの epigeneticな脆弱性を考える



上で重要なことは、FKBP5のような累積的

トラウマによる PTSD発現と係わることが

推測されている遺伝子は、他方で持続エク

スポージャー療法のような治療への反応性

の増大とも関連していると言うことである。

発症に係わる要因としての遺伝子多型に関

してはうつ病と PTSDとの類縁性が指摘さ

れてきたが、回復過程においてもこうした

類縁性が認められるか否かは今後の課題で

ある。ただし Trcikettらはうつ病の患者で

も小児期の虐待経験のある場合は薬物療法

よりは精神療法に反応することを報告して

おり、この場合の遺伝子多型の関与は不明

であるが、PTSD に限らずトラウマ歴の有

無が治療反応性に影響を与え得るという視

点からさらなる研究が期待される。 

 

Ⅴ. 発達的視点 

幼少期の虐待等によって、神経系、神経内

分泌系回路の感受性が持続的に亢進し、

HPA系を介して、ストレス耐性、認知機能

にも影響を与えるとされる。脳は出生から

成人期にかけて次第に複雑さを増し、体験

された情報を記銘する器官である。通常は

こうしたプロセスは環境への適応の方向に

働くが、逆境にあるばあいには、適応でき

ない不安、葛藤、あるいは恐怖感が記銘さ

れ、またストレスに対応するための神経内

分泌の制御系の混乱が痕跡として残り、遷

延する。 

 Rodentや primatesの研究からは、出

生後早期の母親のストレス、母親からの分

離、食料獲得の困難、母親からの育児の低

下があると、脳の構造的、機能的な変化が

生じ、神経内分泌、自律神経系の制御、覚

醒などに関連した脳機能部位の連絡が不良

となる。その結果、ストレスに対する自律

神経系、ないし行動上の反応が生涯にわた

って増大するとされる。その結果、ストレ

スに対して身体的にも精神的にも脆弱な個

体が形成される。National Comorbid 

Survey のデータを用いた Green らによれ

ば、児童期の逆境の累積は、成人後のうつ

病、不安、行動の破綻の全てを増加させて

いた。Raabe らによれば、このような精神

的脆弱性の帰結として代表的なものはうつ

病と PTSDであった。 

 こうした遺伝子多型は、特に小児期に

おける環境要因との関連においてうつ病な

どの精神疾患の発症リスクを増やすことが

見出されており、Peyrotらは感情的ネグレ

クト、心理的虐待、身体的虐待、性的虐待

のいずれかがあると、成人後のうつ病リス

クに対する遺伝した系の影響が増大するこ

とを見出した。 

 

Ⅵ. 持続エクスポージャー療法への反応

性 

PTSD 患者に対し、トラウマに焦点を当

てた治療を実施することで PTSD症状だけ

でなく併存したうつ症状にも改善が見られ

ることをいくつかの研究が示唆している

（Harvey, A.G et al. 2003）が、治療経過中

における 2 つの症状変化の関連性を示唆し

た研究はまだ少ない。Aderka らは子ども

と青年期の若者を対象として PE 治療経過

中における PTSD症状とうつ症状変化の関

連性を調査した（Aderka, M.I et al. 2011）。

その結果、治療の進行とともに PTSD症状

とうつ症状が相互に影響を与え合いながら

軽減していくことと、PTSD 症状の減少が

うつ症状の減少を、その逆のパターンより



もより大きく誘導することが示唆された。

この研究は、PTSD 症状とうつ症状を併せ

持つ患者に対する心理療法の治療構造を決

定するうえで重要な指摘を行っているが、

成人を対象にした同様の研究はまだない。 

このため、本研究では、まず PTSD症状

で PE を受けた対人暴力被害の成人女性を

対象とし、PE 治療経過中の PTSD 症状と

抑うつ症状との症状変化の関連性を分析す

ることを目的とした。次に、両者の症状変

化の関連性について、被害内容による差異

の有無を分析するため、Intimate Partner 

Violence(IPV)被害者と IPV 以外の単回性

対人暴力被害者に群別し、検討を行った。

IPV 被害は女性の対人暴力被害の中でもも

っとも頻度が高く、公衆衛生的な観点から

論じられることが多い。PTSD の発症率が

高く（Astin, M.C et al. 1993）、加えてうつ

症状も発症しやすく、（Pico-Alfonso, M.A 

et al. 2006）、PTSDとうつは IPV被害者の

二大精神障害であるとのメタ分析も報告さ

れている（Golding、 1999）。Battered 

womanという概念の提出以来、IPV被害者

におけるうつ症状は認知や対処方略におい

て特徴的な布置があり、難治であるとの指

摘があるが、エビデンスを有した治療的介

入という観点には必ずしも反映されていな

い。 

 研究内容の詳細は平成 25 年度報告書

に記載の通りであるが、対人暴力被害によ

り PTSDに罹患した成人女性の全サンプル

を対象として、PE 中の PTSD 症状とうつ

症状の関係について検討したところ、時間、

PTSD症状、うつ症状の PATH係数の推定

値から、Aderka らの思春期事例と同様に、

PE は、成人女性においても PTSD 症状と

うつ症状をともに減少させており、両者に

は相互的な関係性があるが、PTSD 症状の

減少がうつ症状の減少をリードしているこ

とが示唆された。すなわち、成人女性の

PTSD 症状とうつ症状を合併する事例に対

しては、PE を用いることで PTSD 症状の

減少と同時にうつ症状の減少もまた期待で

きると考えられる。 

 一方、IPV群と NIPV群に分けた検討

では、NIPV群では PTSD症状の減少がう

つ症状の減少に強く関与していることが示

唆されたが、IPV 群ではそうした関係性を

示す推定値は得られていなかった。つまり、

IPV被害を受けた女性においては、PEによ

って PTSD症状とうつ症状はともに軽減す

るものの、PTSD 症状の軽減はうつ症状の

軽減に直接結びついていなかったのである。

他方で、治療前のデモグラフィックデータ

で は 、 IPV 群 と NIPV 群 で Major 

depressive disorderの罹患率に大きな差は

認められない。加えて治療前後のうつ症状

の値においても、IPV群と NIPV群に有意

差は認められなかった）ので、上記の結果

は IPV群とNIPV群における治療前後のう

つ症状の減少によっては説明できない。 

 このことは、PTSDに併存するうつ状態

に、トラウマ症状との関連における病因に

異種性Heterogenicityが存在することを示

している。すなわち、治療経過から見ると、

NIPV群のうつ症状はいわば PTSD症状と

直結しているが、 IPV 群のうつ症状は

PTSD 症状に対し、NIPV 群のうつ症状よ

り、より独立的に存在しているようにみえ

る。本研究において、PE は成人女性 IPV

群においても PTSD症状を十分に改善する

という結果が得られた。このことは言うま



でもなくPTSD症状に苦しむ IPV被害女性

に対して大きな福音である。しかし、IPV

群において PE 開始時に明らかなうつ症状

が併存している場合、そのうつ症状は

PTSD 症状に対して純粋に併発したもので

ある可能性があり、PTSD 症状が軽快した

後にもうつ病治療が課題として残る可能性

については十分予測されるべきであろう。

Iverson. K. M., et al.(2012) は、IPV被害

女性に対して PTSD症状とうつ症状の双方

をケアしていくことは治療後の長期的な

IPV の予防的対策にもなりえ、このことは

IPV 被害女性の将来にわたる生活の質を向

上させることにもつながると報告している

が、本研究もこの報告を支持する結果とな

った。しかし、どのような治療が IPV被害

者のうつ症状に効果があるのかはまだ十分

に分かっていない。IPV 被害者におけるう

つ病発症のリスクとして、既存の研究では、

若年であること、低所得社会階層であるこ

と、児童期の虐待歴があること、社会的支

援に乏しいことが挙げられているが（Wong 

et al, 2012）、これらは既存のうつ病発症リ

スクと重なる点も多く、IPV 被害者に特化

されたものとは言えない。一方で Lenore 

Walker に よ る Battered Women 

Syndrome（1984）以来、IPV 被害者の認

知の特徴に着目した研究は多く、近年では

IPV における被害内容や被害者のコーピン

グスタイルの観点から、 IPV 被害者の

maladaptive cognitive schema が

disengagement copingに関連し、うつ症状

を悪化させるとの報告（Calvete et al 2007）

もある。もし IPV被害者に特徴的な認知や

コーピングスタイルがあり、うつ症状に密

接に関係しているとすれば、そこに特化し

たうつ病治療の開発もまたあり得るだろう。 

 

Ⅶ. 結論 

Posttraumatic depressionという概念は

確立しておらず、トラウマ的出来事は

PTSD から見れば原因的リスク要因である

が、うつ病から見れば重篤なライフイベン

トにすぎない。しかしトラウマ被害を受け

た患者の治療においては、うつ病と PTSD

の併存に注意を向けることはもちろん、こ

れらの疾患の併存は、どちらの側にとって

も回復を妨げ、社会的予後を悪化させ、時

には自殺のリスクを高める調整要因である

ことを踏まえて、治療対応に取り組む必要

がある。今後、経時的な文脈においてこれ

らの症状の時間的な消長の順序、関与する

変数の検討などによって、表面的な相関や

併存だけではなく、病因的な関連にまで踏

み込んだ関係を明らかにすることが求めら

れる。 
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