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【略称一覧】 

AQ（Autism-Spectrum Quotient）：自閉症スペクトラム指数 

ADHD（Attention-Deficit Hyperactivity Disorder）：注意欠陥多動性障害 

ASRS（Adult ADHD Self-Report Scale）：成人期の ADHD 自己記入式症状チェッ

クリスト 

BA10（Brodmann Area 10）：ブロードマン脳地図 領域 10 

BDI-Ⅱ（Beck Depression Inventory-II）：ベック抑うつ質問票 

CBT（Cognitive Behavioral Therapy）：認知行動療法 

CES-D（the Center for Epidemiologic Studies Depression Scale）：うつ病自己評価尺

度 

CP（Chlorpromazine）：クロルプロマジン 

DMN（Default Mode Network）：デフォルトモードネットワーク 

DSM（Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders）：精神疾患の診断・

統計マニュアル 

DZP（Diazepam）：ジアゼパム 

EPI（Echo Planar Imaging）：エコープラナー撮像法 

FC（Functional Connectivity）：機能的接続性 

FIQ（Full scale IQ）：全検査 IQ 
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FOV（Field Of View）：撮像視野 

FP（Frontal Pole）：前頭極 

GAF（The Global Assessment of Functioning）：機能の全体的評定尺度 

HAMD17（the 17-item Hamilton Rating Scale for Depression）：ハミルトンうつ病評

価尺度 17 項目版 

ICD（International Classification of Diseases: ICD）：国際疾病分類 

IMP（Imipramine）：イミプラミン 

IQ（Intelligence Quotient）：病前知能指数 

JART25（Japanese Adult Reading Test）：知的機能の簡易評価 

MedFC（Medial Frontal Cortex）：内側前頭皮質 

MNI（Montreal Neurological Institute）：モントリオール神経研究所 

MPI（Maudsley Personality Inventory）：モーズレイ性格検査 

MRI（Magnetic Resonance Imaging）：磁気共鳴画像装置 

NIRS（Near-Infrared Spectroscopy）：近赤外線スペクトロスコピー 

OFC（Orbitofrontal Cortex）眼窩前頭皮質 

PIQ（Performance IQ）：動作性 IQ 

QOL（Quality of Life）：生活の質 

ROI（Region of Interest）関心領域 
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rsfMRI（resting-state functional MRI）：安静時機能的接続 MRI 

SCID（Structured Clinical Interview for DSM-IV）：精神科診断面接マニュアル 

TE（Echo Time）：エコー時間 

ToM（Theory of Mind）：心の理論 

TR （Repetition Time）：繰り返し時間 

VIQ（Verbal IQ）：言語性 IQ 

WAIS-Ⅲ（Wechsler Adult Intelligence Scale, 3rd Edition）：ウェクスラー成人知能検

査 第 3 版 

WHO QOL26 （WHO Quality of Life 26）：WHO クオリティ･オブ･ライフ 

YMRS（Young Mania Rating Scale）：ヤング躁病評価尺度 
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0. 要旨 

気分障害におけるうつの自覚的評価と他覚的評価は必ずしも一致せず指標間

に乖離を認めるが、乖離をもたらす患者特性やその脳神経基盤は明らかになっ

ていない。本研究では、乖離の要因の検討を行い、予測因子として神経症傾向と

自閉スペクトラム症傾向が抽出された。また、安静時機能 MRI 解析により乖離

と関連する脳機能的接続を検討し、自覚症状優位群において両側の前頭極-楔前

部間の機能的接続の増加を認め、乖離の脳神経基盤である可能性が示唆された。

臨床応用に向けてはさらなる検討が必要であるが、うつの自覚症状と他覚症状

の乖離は、既に広範に普及した臨床評価尺度から導出することが可能ながらも

有用性の高い臨床情報と考えられ、今後の診断や治療方針決定の一助となる可

能性が示された。 
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1.  序文 

1.1.  気分障害におけるうつの概要 

1.1.1. 臨床像と診断基準 

うつ病を含む気分障害は、気分と欲動の障害を主体とする疾患であり、気分が

低下するうつ状態から気分が高揚する軽躁や躁状態まで、気分や感情の著しい

変化がもたらされる。 

 国際疾病分類（International Classification of Diseases: ICD-10）[1]によると、

気分障害は「基本的な障害が、感情または気分の抑うつ（不安を伴う場合と伴わ

ない場合がある）、または高揚への変化である障害を含んでいる。この気分変化

は通常は活動性の全体的水準の変化を伴っており、その他の症状のほとんどの

ものは気分と活動性の変化から二次性に生じるものであるか、そのような変化

からの前後関係において容易に理解されるものである。これらの障害のほとん

どは反復する傾向があり、個々のエピソードの発病はしばしばストレスの多い

できごとや状況に関連させることができる」と記載されている。2018 年に改訂

された ICD-11 [2]においても、気分障害の診断基準については ICD-10 を踏襲し

たものであり、後述の DSM と異なり大きな変更はなされていない。 

一方、精神疾患の診断基準として汎用される DSM-5 精神疾患の診断・統計マ

ニュアル（Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 5th Edition,）[3,4]で
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は、DSM-Ⅳ-TR [5,6]までとは異なり気分障害は抑うつ症候群と双極性障害群に

大別されるようになり、抑うつ症候群はうつ病、気分変調症を含む持続性抑うつ

障害などの疾患に分類されている。 

 気分障害のうち大きな割合を占めるうつ病の診断は、DSM-5 では以下の抑

うつエピソードの症状項目を満たしている必要がある。①抑うつ気分、②興味・

喜びの喪失、③体重減少/増加または食欲減退/増加、④不眠または過眠、⑤精神

運動焦燥または制止、⑥疲労感または気力の減退、⑦無価値感または罪責感、⑧

思考力や集中力の減退または決断困難、⑨希死念慮・自殺念慮、の 9 つの症状の

うち、「抑うつ気分」と「興味・喜びの喪失」の少なくとも 1 つを含む 5 つ以上

が、一日中、毎日のように、2 週間以上続くことが要件とされている。そして、

これらの症状により、「臨床的に意味のある苦痛、または社会的、職業的、他の

重要な領域における機能の障害」が引き起こされ、さらに物質による生理学的作

用、または他の医学的疾患による影響が否定されることで、抑うつエピソードが

満たされる。 

 

1.1.2. 疫学と社会損失 

うつ病は、メンタルヘルス関連疾患の主たる原因として、世界中で推定 3 億人

が影響を受けている[7]。うつ病の 12 ヵ月有病率は、国によって差があるものの
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概ね 6％程度であり[8]、うつ病の生涯リスクはその 3 倍（15-18％）である[9]。

うつ病が発症する可能性が最も高い年代は思春期半ばから 40 代半ばまでである

が、ほぼ 40％が 20 歳前にうつ病の最初のエピソードを経験しており、平均発症

年齢は 20 代半ばである[10]。うつ病は、生涯を通じて女性の方が男性よりもほ

ぼ 2 倍の頻度で発症し、男女ともに 2,30 代で有病率のピークを迎え、5,60 代に

も緩やかなピークを認める[11]。 

うつ病は慢性的な疾患で、1 回のうつ病エピソードを経験した人の半数が再発

し[12]、エピソードの頻度と重症度は時間の経過とともに増加する傾向があり、

生活の質（Quality Of Life: QOL）の低下をもたらすことが多い[13]。さらに、う

つ病は自殺の危険因子として最も影響があるものとされ[14]、自殺を企図した人

のうち 3 割近くがうつ病患者であったという報告がある[15]。 

このような疾患特性から、うつ病は個人的および経済的損失から多大な疾病

負担をもたらし[16]、障害調整生命年（disability-adjusted life year: DALY）で測定

した世界の疾病負担の第 3 位、中高所得国では第 1 位の原因であり、2030 年ま

でに世界の疾病負担の第 2 位に上昇すると予測されている[17]。 

 



 

 

13 

 

1.1.3. 経過と予後 

うつ病の発症パターンには、急性発症から緩徐発症まで様々あり、エピソード

の期間、生涯にわたるエピソードの数なども様々である。 

うつ病の経過は、約 3-6 ヵ月間の治療期間を経て、概ね 12 ヵ月以内に回復す

ることが多いが[18,19]、長期化した場合の回復率は大幅に低下し、2 年後には約

60％、4 年後には 40％、6 年後には 30％となり、併存する不安が回復を阻害する

傾向がある[20]。大うつ病性障害に罹患した患者の半数以上が 6 ヵ月以内に回復

し、4 分の 3 近くが 1 年以内に回復するが、患者の 4 分の 1 程度が回復せずに慢

性うつ病性疾患を発症するとされている[21]。 

うつ病の治療法には、抗うつ薬、心理療法、電気痙攣療法などがあるが、最初

の治療で完全寛解を達成するうつ病患者は半数以下である[22]。治療抵抗性を示

す患者の治療の選択肢は限られており、薬剤の併用、増量または切り替え、電気

痙攣療法の導入などがあるが、高用量の薬物投与は副作用の危険性が高く、奏効

率も必ずしも高くはない。その理由として、うつ病は広範な「うつ病症候群」と

考えられるため、生物学的に異型なサブタイプが含まれると考えられ、治療反応

性の違いや治療抵抗性の要因となっている可能性が示唆されている[23][24]。そ

のため、うつの異型性を考慮に入れた治療法の開発が必要とされている。 
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1.2.  うつの異型性 

1.2.1. うつの病因論の衰退と操作的診断基準の問題点 

DSM や ICD といった操作的診断基準は、その普及により精神症状がもれなく

チェックされる傾向が強まり、精神科医の間の診断一致率の向上や、経験の浅い

精神科医でも症状の見落としなく診断できるようになるといった成果をもたら

した。一方で、操作的診断は現時点における横断面の症状に注目することから、

従来診断で重視されてきたストレス因やパーソナリティなどの情報を考慮しな

くても診断に辿り着くことができ、結果として病因論的な視点は以前ほどは重

視されなくなってきた。しかし、操作的診断によって同一の診断名に至っても、

精神疾患には病因などの背景を異にした「異型性」が存在し、特にうつは単一の

疾患ではなく複数の疾患からなる症候群と考えられることから、さらに精緻な

診断を行うためには現時点の精神症状以外の情報についても加味する必要があ

ると考えられる。 

 

1.2.2. 気分障害の分類 

気分障害は、DSM-5 において抑うつ障害群と双極性障害群に分かれ、前者に

はうつ病（大うつ病性障害）と持続性抑うつ障害、後者には双極Ⅰ型障害、双極

Ⅱ型障害、気分循環性障害が含まれる[3,4]。以前の DSM-Ⅳにおける気分変調症
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は DSM-5 においては持続性抑うつ障害に包含される。持続性うつ病は症状項目

上は「自尊心の低下」と「絶望感」を除けばうつ病とほぼ同様で軽症型のうつ病

のようにも捉えられるが、持続性抑うつ障害の基本病像である気分変調症は抑

うつ神経症を想定したもので、その意味ではいわゆるうつ病とは異なる疾患と

考えられる。 

また、大うつ病性障害や気分変調症のように単極性のうつ病と思われた症例

のなかに、経過中に双極性障害に移行する一群が存在することから、躁とうつを

連続体として捉える気分障害スペクトラムの概念が提唱されている。これは、気

分変調症、単一エピソード、慢性、非定型、精神病性、反復性の単極スペクトラ

ムから、双極スペクトラム障害を経て、双極Ⅱ型、双極Ⅰ型、躁病へと至る連続

体として捉え、病像がグラデーションのように移行しうるという考え方である

[25]。 

うつ病は多様で異質な病像を含み、病前性格や人格統合水準などのさまざま

な因子が病像に影響することから、DSM のような操作的診断基準の大分類では

捉えることができない病型が存在する（図 1.1）[26]。特に現在の DSM の診断基

準には存在しない神経症性うつ病や、学術的に様々なタイプが提唱されている

現代型うつ病は、病像理解や治療方針決定に大きく影響するにもかかわらず、操

作的診断のみでは捉えられないサブタイプと考えることができる。したがって、
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DSM などの操作的診断に追加で施行することで、簡易的にサブタイプ推定や治

療方針決定に活用できる補足情報を得ることができれば、臨床上非常に有用と

考えられる。 

  

 

図 1.1 うつ病のサブタイプの概念図 

（野村総一郎, 多様化したうつ病をどう診るか, 医学書院, 2011 から引用） 

 

1.2.3. 神経症性うつ病概念 

現在の DSM や ICD には「神経症」の診断名は存在しないが、従来よりうつ病

のうち一定の特徴をもつサブタイプとして「神経症性うつ病」や「抑うつ神経症」

の診断が使われてきた。神経症は抑圧された神経症性葛藤を原因とする疾患で

あるが、客観的な証明が困難であることから、客観性と普遍性を重視した DSM

および ICD では神経症の診断は用いられなくなった。しかしながら、「うつ」を

訴えて受診する患者の多くは実際は大うつ病性障害ではなく抑うつ神経症と考

えられており、そのため、現在でも実臨床では「神経症性うつ病」の概念を使用
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することも多い。また、「新型うつ病」と称される従来とは異なるとされるうつ

病のタイプの中にも、従来の神経症的性質を背景因とする患者が少なくない。抑

うつ神経症には性格因子や人間関係などの葛藤が背景にあるため薬物療法が奏

効しにくい傾向があり、認知行動療法などの精神療法の相対的重要性が高く、治

療法の選択に影響する点も、神経症性うつ病の概念がいまだに使用される理由

と考えられる。森田療法を提唱した森田正馬の神経症理論によると[27]、神経症

は向上欲と完全欲が強く物事にこだわりやすい生得性の「ヒポコンドリー性基

調」を持つ神経質が葛藤を引き起こしやすいことが原因とされる。この葛藤は、

「かくある自己」と「希求する理想の自己」の乖離を強く意識して「現実の自己」

を否認するために不安と緊張が高まり、結果として起こる種々の症状に注意が

集中することでさらに症状が強まるという悪循環を来すとされ、日常生活に支

障を生じる傾向がある。一般に神経症では身体症状を伴うことが少なく反芻思

考などの思考の問題が主体であるのに対して、内因性うつ病は無表情や動作緩

慢といった身体症状を伴うことが多い。神経症は理想の自己と実際の自己に乖

離が生じることに起因する疾患と考えられ、自らの症状に関する認知について

もうつの自覚症状と他覚症状に乖離がみられる傾向がある。 
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1.2.4. うつの異型性の簡易指標の必要性 

うつの治療に十分な反応を示さない患者は 30-60%いるとされ[28]、治療反応

性に大きな違いが存在する理由として、うつが治療に対して異なる反応を示す

異なるサブタイプを持つ異種症候群であることが寄与している可能性がある

[29,30]。操作的診断マニュアルでは、うつ病は概ね単一の実体としての概念を採

用しているが、うつのサブタイプ、特に治療抵抗性を示し遷延化を招きやすい一

群について判別することができれば、薬物療法主体か精神療法主体かといった

治療方針の決定や経過予測に非常に有益である。操作的診断基準が普及した今

日であるからこそ、改めてうつの異型性に関する簡便な評価方法が求められて

いる現状がある。 
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1.3.  うつの MRI に関する先行研究 

1.3.1.  安静時機能 MRI の原理 

うつに伴う脳機能変化を捉える手法として安静時機能 MRI（resting-state 

functional MRI：rsfMRI）を用いた研究報告が年々増加している。安静時機能 MRI

は安静時に脳の機能ネットワークに生じる自発的脳活動の相関を指標として、

脳の機能的接続の状態を非侵襲的に評価する MRI の手法である。1995 年に

Biswal らが血流の状態を評価する BOLD 信号（Blood-Oxygenation Level-

Dependent）の 0.1Hz 以下の自発的な低周波変動が、安静時に脳内の遠隔領域で

時系列的に相関していることを見出し[31]、それ以降様々な分野の専門家により

盛んに研究されるようになった。安静時の機能的接続データを解析するための

手法として、シードベースのアプローチ、独立成分分析、グラフ理論、クラスタ

リングアルゴリズム、ニューラルネットワーク、パターン分類法など、様々な手

法が研究されている[32]。安静時機能ネットワークのうち、特に内側前頭前野、

後帯状皮質と楔前部、側頭頭頂結合部から構成されるネットワークは、認知負荷

の高い課題を行っているときよりもむしろ安静時に神経活動が高まる脳領域を

示すとして 2001 年に Raichle らによって発見され、デフォルトモードネットワ

ーク（Default Mode Network：DMN）と名づけられた[33]。RsfMRI で検出される

BOLD 信号の領域間の相関は DMN に限らず多くの領域間で認められ、直接的な
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神経線維結合をもたない領域間にも認められる。RsfMRI は、MRI 装置の中で安

静に過ごすだけで取得できるため被験者の負担が少なく簡便であり、課題を伴

う機能的 MRI（task fMRI）と異なり被験者の課題パフォーマンスが結果の解釈

に影響しないという利点がある。RsfMRI 研究は、これまで脳神経科学で十分に

解明されてこなかった自発性・内因性の脳活動にも焦点をあて、脳全体を局所的

な活動の集合ではなくネットワークとして総合的に評価する比較的新しい研究

手法であり、精神医学領域においても精神疾患のバイオマーカーの発見や治療

効果の判定などにつながる可能性が期待されている。 

 

1.3.2.  うつの脳機能ネットワーク変化 

現在までに様々な脳構造および脳機能に関する MRI 研究が行われているが、

うつの脳画像研究で得られた知見は必ずしも一貫しておらず、同一領域に関し

て低反応性と高反応性、低接続性と高接続性の両方の報告を認めることがある。

脳機能ネットワークの中で、特に DMN のうつ病における関与が多く報告されて

おり、複数の安静時機能研究で DMN の活性化や機能的接続性（Functional 

Connectivity：FC）の上昇が報告されている[34,35]。うつ病で DMN が活性化す

る理由として、抑うつ的思考に伴う内省的な自己参照の増加が関係していると

され[36]、特に前頭前野および前島皮質領域の過剰活性化は過度な反芻思考との
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関連が報告されている[37]。一方で、うつ病患者において内側前頭前野・前帯状

皮質領域で活動性が増加するものの後帯状皮質・楔前部の活動性は低下を示す

という報告もあり[38]、DMN の活動性低下を示す報告も散見される[35,39]。ま

た、再発性のうつ病においてのみ DMN の活動性の低下を認めたとする報告もあ

る[40]。DMN の活動性低下、特に内側前頭前野や角回の関与は、社会不安障害

でも報告されている[41]。また、うつ病患者では DMN とその相互作用領域にお

いて灰白質の広範な減少が観察され[42]、DMN 領域である内側前頭前野、頭頂

部領域と情動に関与する辺縁系や線条体の構成要素の灰白質量減少が報告され

るなど[38]、構造的異常も DMN の変調に影響している可能性がある。 

また、うつ病におけるサリエンスネットワークの変化も報告されている。サリ

エンスネットワークは、知覚や外部環境の顕著性の変化の検出に関与している

とされるネットワークで[43]、活性化されることで認知制御を変更するための閾

値が過度に低下する可能性がある[44]。うつ病のサリエンスネットワークの研究

は中心領域とされる島皮質を中心に行われ、うつ病患者の悲しみや嫌悪の刺激

条件で島皮質の過敏性が観察され[45]、抑うつ症状の重症度と島皮質の反応性亢

進が正の相関を認める報告もある[46]。うつ病患者の島皮質における機能変化に

ついては、DMN と同様に活動性増加と低下の両方が観察されており一貫してい

ない。うつ病患者の機能的接続性については島皮質と扁桃体の FC 低下や[35]、
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症状の重症度との相関が報告され[47]、島皮質と扁桃体の FC 低下は社会不安障

害の回避症状とも相関しているとされる[48]。構造的異常については、うつ病患

者で島皮質の灰白質減少が報告され、体積減少とうつ症状との相関が示されて

いる[45]。 

 うつ病患者の脳機能変化としては感情回路の変化も知られており、特に扁桃

体は脅威刺激に対して反応する領域とされ、全般性不安障害、社会不安障害、パ

ニック障害、特異的恐怖症に加えて、うつ病での過剰反応性が報告されている

[49–51]。また、神経症の不安についても扁桃体の過活動との相関が報告されて

いる[52]。 

報酬系回路については、うつ病の一部の患者、特にアンヘドニア（無快楽症）

の強い患者において、線条体の活動性低下が報告されている[53]。また、うつ病

では認知制御回路も障害されるとされ、認知タスク中の背外側前頭前野や背側

前帯状皮質の活動性低下が報告されている[54,55]。 

 

1.3.3.  うつにおける前頭前野の機能変化 

うつの脳機能変化として現在までに最も一貫した所見は、内側前頭前野を中

心とした前頭葉の機能低下と扁桃体および大脳辺縁系の活動性亢進である。前

頭前野は思考と行動の調節を司る重要な神経中枢として、うつ病と関連してい
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る[56]。前頭前野は、解剖学的特徴と機能的接続性の観点から前頭前野腹内側部

と背外側部の 2 つの下位領域に分けられるとされ[57]、前頭前野腹内側部は否定

的感情を含む感情の調節に関与し、背外側部は意図形成、目標指示行動、注意制

御などの認知機能を媒介するとされる[58]。両領域ともうつ病において重要な役

割を果たすとされるが、うつ病の進行期には前頭前野腹内側部で活動性上昇、背

外側部で活動性低下、回復期には前頭前野腹内側部で活動性低下、背外側部で活

動性上昇を認めると報告されている[57]。 

前頭前野の腹内側部は否定的感情の発生に関与しているとされ、機能画像研

究においても安静時の前頭前野腹内側部の活動と否定的感情の主観的経験の相

関が示され[59]、中脳水道周囲灰白質、視床下部、扁桃体への投射を通して否定

的感情の調整が行われていると考えられている[60]。うつ病においては、前頭前

野腹内側部が自己認識や自己反省に関連しているとされ、前頭前野腹内側部の

損傷と自己洞察力喪失との関連[61]、羞恥心、罪悪感、後悔などの否定的感情の

減少が報告されている[62,63]。また、うつ病において過度に生じるとされる反芻

思考との関係も指摘されており、反芻思考を来している際の前頭前野や前帯状

皮質の安静時活動の低下が報告がされている[64]。DMN との関連性においては、

Hamilton らによる過度な反芻思考と DMN の活動性増加の関連に関する報告や

[37]、Kaiser らによる過度の反芻思考が内側前頭前野-島皮質間の機能的接続の増
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加と相関し、うつ病の頻繁な反芻思考や自己言及的思考と関連しているとする

報告がある[65]。 
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1.4.  自覚症状と他覚症状の乖離に関する先行研究 

1.4.1. 自覚症状と他覚症状の乖離に関する臨床指標研究 

うつ症状の重症度を測定するための評価尺度としては、他覚的重症度評価の

ハミルトンうつ病評価尺度 17 項目版（the 17-item Hamilton Rating Scale for 

Depression: HAMD17）（資料 1）[66,67]、自覚的重症度評価の BDI-Ⅱベック抑う

つ質問票（Beck Depression Inventory-II：BDI-Ⅱ）（資料 2）[68,69]や CES-D うつ

病自己評価尺度（the Center for Epidemiologic Studies Depression Scale：CES-D）

（資料 3）[70,71]がある。各尺度の信頼性および妥当性は十分に実証されている

ものの、他覚的評価尺度と自覚的評価尺度の相関度は大きく異なる。自覚症状が

強いものの他覚症状は目立たないうつ病患者がいる一方、他覚症状が強く自覚

症状は目立たない患者もおり、ピアソンの相関係数は 0.20 から 0.89 の範囲で幅

があることが報告されている[72,73]。相関のばらつきの理由として、各尺度がう

つの異なる成分を測定しており、HAMD17 は身体的症状の項目が多く、BDI-Ⅱ

はうつ病性認知に焦点を当てていることが挙げられる[74]。このことから、

HAMD17 は身体症状優位型、BDI-Ⅱは認知症状優位型の傾向を有するとも考え

られる。うつの自覚症状と他覚症状の乖離をもたらす原因として、現在までに多

くの人口統計学的および性格的要因が指摘されている。うつの自覚的評価尺度

を他覚的評価尺度よりも過大に評価する患者は、恐怖症性不安のスコアが高く
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[75]、非内因性または神経症性うつ病の特徴を示すとされ[76,77]、高い神経症性

[78,79]、低い外向性[78]、低い好意性[75,78]、低い自尊心[77]、併存する境界性パ

ーソナリティ障害[80]が指摘されている。逆にうつの他覚的評価尺度を自覚的評

価尺度よりも過大に評価する患者は、よりメランコリックな特徴を示す傾向が

あるとされる[76,81]。このような、うつの自覚的評価尺度を他覚的評価尺度より

も過大に評価する患者は、症状が遷延して回復に時間がかかる傾向が示されて

おり[82,83]、自殺への脆弱性と関連していることが報告されている[84]。 

 

1.4.2.  自覚症状と他覚症状の乖離の脳画像研究 

うつの自覚的評価と他覚的評価の乖離は、従来より広く普及している評価尺

度により簡単に導出できる利点があり、うつを来している患者の特性や治療反

応性について示唆を得ることのできる有益な情報と考えられる。自覚的評価優

位の患者と他覚的評価優位の患者は、生物学的に異なる背景や脳の特性を持つ

ことが推定されるが、自覚的評価と他覚的評価の乖離をもたらす生物学的メカ

ニズムは明らかになっておらず研究報告もほぼ認めない。 

現在までに唯一行われているうつの自覚的評価と他覚的評価の乖離に関する

神経画像研究として、Akashi らによるマルチチャネル近赤外線スペクトロフィ

ー（Near-Inflated Spectroscopy：NIRS）を用いた研究が挙げられる[85]。同研究で
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は、マルチチャンネル NIRS を用いて、言語課題によって誘発される酸素化ヘモ

グロビン値の変化を測定し、うつ病患者では健常者と比較して酸素化ヘモグロ

ビンの上昇が有意に小さいことを示し、うつ病患者に共通する機能異常として

前頭側頭領野の活性化の低下が示された。また、うつの自覚的評価と他覚的評価

に乖離のあるうつ病患者と乖離のない患者を比較したところ、言語課題で誘発

される酸素化ヘモグロビンの増加量は、自覚的評価優位な乖離を示すうつ病患

者において有意に大きい結果を示した。この有意差を認めた脳領域は前頭極と

背外側前頭前野であった。以上より、前頭極と背外側前頭前野が自覚的評価と他

覚的評価の生物学的メカニズムに関与している可能性が考えられ、うつ病特有

の認知および情動の調節障害を説明する脳基盤の一つである可能性が示された。 

一方、同研究の限界として、NIRS の原理上、空間分解能が低く、脳の皮質表

面の限局した領域のみが測定対象となり、脳全体の測定が難しい点が挙げられ

る。また、NIRSでは言語課題に伴う酸素化ヘモグロビンの変化を観察するため、

言語課題の遂行能力の違いが結果に影響を及ぼしている可能性がある。これら

の限界や制約を解消しうる技術として、全脳の機能的接続状態を非侵襲的に測

定できる安静時機能 MRI を用いた研究手法が考えられる。しかしながら、現在

までにうつの自覚的評価と他覚的評価の乖離に関する MRI 研究は知り得る限り

行われていない。 
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1.5.  本研究の目的 

うつは本来単一の疾患ではなく複数の異なったサブタイプから成る異型性を

伴った症候群と考えられるが、操作的診断の普及に伴い、病因や特性を問わずに

現在の症状をチェックするのみで行う画一的な診断が一般化している。操作的

診断基準が利便性と診断の均質化の観点において精神医学に大きな進歩をもた

らしたことは確かだが、一方で、勘案する情報量の低下によって異型性を考慮し

た適切な治療機会の喪失を招き、個々の患者の利益として十分に還元されてい

ないという批判が存在した。左様な現状を鑑みるに、うつの自覚症状と他覚症状

の乖離は、既に広く普及している臨床評価尺度を用いて取得することが可能で

ありながら、うつのサブタイプ推定や治療方針決定に資する有益な情報をもた

らす可能性があり、将来的な簡易バイオマーカーとしての役割が期待できる貴

重な指標と考えられる。 

本研究では、うつの自覚症状と他覚症状の乖離が大きい患者を仔細に検討す

ることにより、乖離の傾向が大きい患者に共通する特性が同定できるとの仮説

を立てた。そして、うつの自覚症状と他覚症状の乖離と患者特性との関連を調べ

ることで乖離を評価することの意義を明確化し、より確度の高い診断・治療を実

現する評価法として将来的な活用につなげることを目標とした。また、うつの自

覚症状と他覚症状の乖離の大きい患者群は、一定の共通した生物学的基盤を有
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し、その脳機能の特徴を安静時機能 MRI により検出できるとの仮説を立てた。

うつの自覚症状と他覚症状の乖離に関する脳画像研究は、現在までに NIRS を用

いた一報のみ報告されており、脳機能の変化を高解像度で検出できる MRI を用

いた研究は現在までに報告されていない。本研究では安静時機能 MRI を用いて

うつの自覚症状と他覚症状の乖離をもたらす脳機能変化を検出することを目標

とした。 

これらの仮説を検証するために、（Ⅰ）うつの自覚症状と他覚症状の乖離と各

人口統計学的特徴および臨床指標の検討を行い、（Ⅱ）うつの自覚症状と他覚症

状の乖離と関連する QOL の下位領域を調査し、（Ⅲ）うつの自覚症状と他覚症

状の乖離をもたらす予測因子の検討を行った。また、（Ⅳ）うつの患者に特有の

脳機能的接続と、（Ⅴ）うつの自覚症状と他覚症状の乖離と関連する脳機能的接

続について、安静時機能 MRI 解析による検討を行った。 

本研究は、広く普及した既存の臨床評価尺度から導出できるうつの自覚症状

と他覚症状の乖離の指標を用い、乖離と関連する患者特性を明らかにした上で、

その生物学的な脳神経基盤について安静時機能 MRI を用いて検討したはじめて

の報告である。 
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2.  方法 

2.1.  自覚症状と他覚症状の乖離に関する心理社会的要因研究 

2.1.1.  研究対象者 

2009 年 9 月 8 日から 2018 年 11 月 1 日までに東京大学医学部附属病院精神神

経科の外来患者および入院患者において研究協力の同意が得られた方のうち気

分障害のうつ状態の患者 414 名を被験者とした。気分障害の包括基準は、精神

障害の診断と統計マニュアル第 4版（The Diagnostic and Statistical Manual of Mental 

Disorders, Fourth Edition：DSM-IV）[86]に準拠した精神科診断面接（Structured 

Clinical Interview for DSM-IV Axis I Disorders: SCID-I）[87,88]を行い、大うつ病性

障害、気分変調性障害、双極Ⅰ型障害、双極Ⅱ型障害の診断基準を満たした者と

した。除外基準は、知的機能の簡易評価（Japanese Adult Reading Test: JART25）

[89,90]から算出した病前知能指数が 70 未満の者、神経疾患を有する者、5 分以

上の意識消失を伴う頭部外傷の既往を有する者、アルコールまたは違法薬物の

乱用・依存の既往を有する者、躁症状を認める者とした。躁症状の測定のために

ヤング躁病評価尺度（Young Mania Rating Scale：YMRS）[91]を施行し、3 点以上

を躁症状有りとして除外した。 
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本研究は、東京大学医学部倫理委員会により承認（審査番号：3202-(13)）受け

た上で、ヘルシンキ宣言に基づいた研究主旨の説明を十分に行い、すべての被験

者から文書にて同意を取得した。 

 

2.1.2.  臨床指標の測定 

発症時期および発症年齢は、本人と家族から病歴を詳細に聴取した上で、

DSM-IV-TR による気分障害の診断基準を初めて満たした時期とした。発症時期

から検査日までの期間を罹病期間とした。 

うつ症状の他覚的重症度評価（臨床心理士評価）としてハミルトンうつ病評価

尺度 17 項目版（HAMD17）[66,67]、自覚的重症度評価（自己記入式評価）とし

てベック抑うつ質問票（BDI-Ⅱ）[68,69]または CES-D うつ病自己評価尺度（CES-

D）[70,71]を取得した。HAMD17 は、1960 年に Max Hamilton により開発されて

以降、広く使われているうつ病評価尺度である。HAMD17 は抑うつ気分や意欲、

睡眠障害などを評価する 17 項目からなり、各項目について 0-2 の 3 段階で評価

する。主として既にうつ病と診断された患者に対する抑うつ症状の重症度評価

として用いられ、高い信頼性と妥当性が検証されている。BDI-Ⅱは抑うつ症状の

重症度を判定するための、21 項目からなる自記式質問票である。BDI は 1961 年

に開発され、1994 年に DSM-Ⅳが出版されたことに伴い項目が追加され現在の
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BDI-Ⅱとなった。得点は 0-3 の 4 件法で評価され、合計 63 点である。原版およ

び日本語版の双方において高い信頼性と妥当性が示されている。CES-D は疫学

調査を目的として米国国立精神保健研究所（National Institute of Mental Health: 

NIMH）によって開発されたうつ病の自己評価尺度であり、十分な信頼性と妥当

性が検証されている。20 項目の質問で構成され、過去 1 週間について症状のあ

った日数で評価され、最高点 60 点から最低点 0 点までの間の得点で抑うつの程

度を判別する。 

うつ病評価尺度以外の検査として、うつの自覚症状と他覚症状の乖離に伴う

相違を検出するために、以下の指標及び人口統計学的特徴を取得した。知能検査

としてウェクスラー成人知能検査（Wechsler Adult Intelligence Scale, 3rd Edition：

WAIS-III）[92,93]を施行し、言語性 IQ（Verbal IQ：VIQ）、動作性 IQ（Performance 

IQ：PIQ）、全検査 IQ（Full scale IQ：FIQ）を算出した。生活における全般的な

機能の評価として、機能の全体的評定尺度（The Global Assessment of Functioning: 

GAF）[5]、患者の主観的幸福感および生活の質を測定するために、WHO Quality 

of Life 26（WHO QOL26 ）[94]を施行し、下位領域である身体的領域、心理的領

域、社会的領域、環境的領域、総合的領域の 5 項目の点数を各々算出した。性格

検査としてモーズレイ性格検査（Maudsley Personality Inventory：MPI）[95]を施

行し、外向性-内向性および神経症的傾向の二つの性格特性を算出した。発達障
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害の評価として、自閉症スペクトラム指数（Autism-Spectrum Quotient：AQ）[96]

と成人期の ADHD（Attention-Deficit Hyperactivity Disorder：注意欠陥多動性障害）

自己記入式症状チェックリスト（Adult ADHD Self-Report Scale (ASRS-v1.1) 

Symptom Checklist：ASRS）[97] の 6 症状から構成される短縮版を施行し、4 点

以上で ADHD 傾向有りとした。双極性（Bipolarity）は DSM-Ⅳ精神科診断面接

による診断で、双極性障害に含まれる双極Ⅰ型障害、双極Ⅱ型障害を有り、単極

性うつ病に含まれる大うつ病性障害、気分変調性障害を無しとした。向精神薬を

内服中の患者においては、抗うつ薬をイミプラミン、抗精神病薬をクロルプロマ

ジン、抗不安薬をジアゼパムに等価換算した値（mg/日）を算出した[98]。 

以上の評価尺度のうち、面接型の心理指標（HAMD17、GAF）については面接

時に 2 名の心理士が同席して両名の評価の総意として点数を確定し、その他の

指標については 1 名の心理士が一貫して施行することで指標の信頼性を確保し

た。 

 

2.1.3.  自覚症状と他覚症状の乖離の定義 

うつの自覚症状と他覚症状の乖離を定量化するために、他覚的指標として

HAMD17、自覚的指標として BDI-Ⅱと CES-D を使用した。自覚的指標は 2016

年 6 月以前は CES-D、それ以降は BDI-Ⅱに変更して取得した。CES-D は BDI を
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参考として開発された自己評価尺度であり、質問項目の相似性が強く相関性が

高い尺度であることから代替が可能と考えられる。これらを Z スコア化するこ

とで、平均と標準偏差を揃えて比較可能とした。Z スコア化したうつの自覚症状

と他覚症状の分布は、ピアソンの積率相関係数は 0.60（p < 2.2e-16）と中等度の

相関を認めたが、自覚的指標が高値にもかかわらず他覚的指標が低値の被験者、

逆に自覚的指標が低値にもかかわらず他覚的指標が高値の被験者も一定数認め

た（図 2.1）。うつの自覚症状と他覚症状の乖離を定量的に評価するために、自覚

的指標の Z スコアから他覚的指標の Z スコアを引いた差分をとり、「自覚優位デ

ィスクレパンシー」と定義した。自覚優位ディスクレパンシー > 0.5 の自覚症状

優位群（自覚優位ディスクレパンシー：大）（N = 103）と自覚優位ディスクレパ

ンシー < -0.5 の他覚症状優位群（自覚優位ディスクレパンシー：小）（N = 105）

を極端な乖離を示す比較対象として抽出した（図 2.2）。 
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図 2.1  うつの自覚症状と他覚症状の関係性 

 

うつの自覚症状と他覚症状の分布はピアソンの積率相関係数は 0.60 と中等度の

相関を認めたが、自覚症状と他覚症状の乖離を示す被験者も一定数存在した。 

 

  

r = 0.60 

p < 2.2e-16 
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図 2.2  うつの自覚症状と他覚症状の乖離（自覚優位ディスクレパンシー）

の分布 

 

自覚優位ディスクレパンシー > 0.5 の自覚症状優位群（自覚優位ディスクレパ

ンシー：大）（N = 103）と自覚優位ディスクレパンシー < -0.5 の他覚症状優位

群（自覚優位ディスクレパンシー：小）（N = 105）を極端な乖離を示す比較対

象として抽出した。 
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2.1.4.  自覚症状と他覚症状の乖離と臨床指標の相関解析 

自覚優位ディスクレパンシーの大小に伴う、うつ症状指標と各種臨床指標と

の間の相関について、スピアマンの順位相関係数を算出した。また、自覚優位デ

ィスクレパンシーの大小に伴う WHO QOL26 下位領域の相違をマン・ホイット

ニーの U 検定で検討し、p < 0.05 で統計的有意と判断した。 

 

2.1.5.  自覚症状と他覚症状の乖離の予測因子解析 

うつの自覚症状と他覚症状の乖離をもたらす特性を検討するために、ロジス

ティック回帰分析（ステップワイズ法）を用いて自覚症状と他覚症状の乖離の予

測因子解析を行った。年齢、性別、教育歴、罹病期間、GAF、AQ、ASRS、Bipolarity、

MPI 外向性-内向性、MPI 神経症的傾向、IQ、抗うつ薬内服量を説明変数とし、

自覚優位ディスクレパンシーの大きい群（N = 103）か小さい群（N = 105）のい

ずれに該当するかを目的変数とした。最も適合度の高いモデルを導くためにAIC

（赤池情報量規準）を最小化させるモデルを採用し、その説明変数を導出するこ

とで自覚症状と他覚症状の乖離の予測因子の同定を試みた。すべての統計分析

は、統計ソフトウェア R version 3.6.2 を使用して行った。 
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2.2.  安静時機能 MRI 研究 

2.2.1.  研究対象者 

2014 年 4 月 17 日から 2019 年 2 月 28 日までに東京大学医学部附属病院精神神

経科の外来患者および入院患者において研究協力の同意が得られた方のうち気

分障害のうつ状態の患者 124 名および健常者 60 名を被験者とした。気分障害の

包括基準は、精神障害の診断と統計マニュアル第 4 版（The Diagnostic and 

Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth Edition：DSM-IV）[86]に準拠した精

神科診断面接（Structured Clinical Interview for DSM-IV Axis I Disorders: SCID-I）

[87,88]を行い、大うつ病性障害、気分変調性障害、双極Ⅰ型障害、双極Ⅱ型障害

の診断基準を満たした者とした。除外基準は、心理社会的要因研究と同様とした。 

本研究は、東京大学医学部倫理委員会による承認（審査番号：3150-(30)）を受

けた上で、ヘルシンキ宣言に基づいた研究主旨の説明を十分に行い、すべての被

験者から文書にて同意を取得した。 

 

2.2.2.  臨床指標の取得 

発症時期および発症年齢は、本人と家族から病歴を詳細に聴取した上で、

DSM-IV-TR による気分障害の診断基準を初めて満たした時期とした。発症時期

から検査日までの期間を罹病期間とした。 
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うつ症状の他覚的重症度評価（臨床心理士評価）としてハミルトンうつ病評価

尺度 17 項目版（HAMD17）[66,67]、自覚的重症度評価（自己記入式評価）とし

てベック抑うつ質問票（BDI-Ⅱ）[68,69]または CES-D うつ病自己評価尺度（CES-

D）[70,71]を取得した。生活における全般的な機能の評価として、GAF[5]の項目

とアンカーポイントを「症状」と「社会機能」に分割し項目の記述が詳細化され

た mGAF-S（modified GAF-Symptom）と mGAF-F（modified GAF-Functioning）[99]

を測定した。知的機能の評価として知的機能の簡易評価（JART25）[89,90]を測

定した。双極性（Bipolarity）は DSM-Ⅳ精神科診断面接による診断で双極Ⅰ型障

害、双極Ⅱ型障害を有り、大うつ病性障害、気分変調性障害を無しとした。向精

神薬を内服していた患者においては、抗うつ薬をイミプラミン、抗精神病薬をク

ロルプロマジン、抗不安薬をジアゼパムに等価換算した値（mg/日）を算出した

[98]。 

 

2.2.3.  自覚症状と他覚症状の乖離の定義 

うつの自覚症状と他覚症状の乖離を定量化するために、他覚的指標として

HAMD17、自覚的指標として BDI-Ⅱと CES-D を使用した。2016 年 6 月以前は

CES-D、7 月以降は BDI-II を取得していたが、CES-D と BDI-II は相関性の高い

尺度であることから、Z スコア化して平均と標準偏差を揃えた上で、一括して解
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析を行った。うつの自覚症状と他覚症状の乖離を調べるために、自覚的うつ指標

の Z スコアから他覚的うつ指標の Z スコアを引いた差分をとり（自覚優位ディ

スクレパンシー）、自覚優位ディスクレパンシー > 0.2 の自覚症状優位群（自覚

優位ディスクレパンシー：大）（N = 48）と自覚優位ディスクレパンシー < -0.2

の他覚症状優位群（自覚優位ディスクレパンシー：小）（N = 45）を極端な乖離

を示す比較対象として抽出した（図 2.3）。閾値は被験者数と自覚優位ディスクレ

パンシーの極端性の両立を考慮して自覚優位ディスクレパンシーの絶対値 > 

0.2 を採用した。 

 

 

図 2.3  MRI 研究参加者のうつの自覚症状と他覚症状の乖離（自覚優位 

ディスクレパンシー）の分布 

 

自覚優位ディスクレパンシー > 0.2 の自覚症状優位群（自覚優位ディスクレパ

ンシー：大）（N = 48）と自覚優位ディスクレパンシー < -0.2 の他覚症状優位群

（自覚優位ディスクレパンシー：小）（N = 45）を極端な乖離を示す比較対象と

して抽出した。 
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2.2.4.  MRI データの取得 

東京大学医学部附属病院の GE Discovery MR750w 3.0T スキャナと 24 チャン

ネルヘッドコイル（General Electric, Waukesha, WI）を用い、T1 強調画像データ

および安静時機能 MRI（resting state functional MRI：rsfMRI）データを同じスキ

ャンセッション中に取得した。T1 強調画像はスライス厚  = 1.2mm、TR 

（Repetition Time：繰り返し時間） = 7.7ms、TE（Echo Time：エコー時間） = 3.1ms、

ボクセルサイズ = 1mm × 1mm × 1.2mm、フリップ角 = 11°、FOV（Field Of 

View：撮像視野）= 260mm × 260mm × 240mm のパラメータで SPGR（Spoiled 

Gradient Echo）パルスシーケンスを利用して取得した。安静時機能画像はスライ

ス厚 3.2mm、TR/TE = 2500/30ms、ボクセルサイズ = 3.3mm × 3.3mm × 3.3mm、

フリップ角  = 80°、FOV = 212mm ×  212mm ×  212mm のパラメータで

Gradient Echo EPI パルスシーケンスを利用して 10 分間取得した。検査中、参加

者は開眼し鏡越しに見えるスクリーン上の十字固視点を特定のことを考えずに

注視するよう指示された。 
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2.2.5.  MRI データの前処理 

MRI データの前処理および解析は、MATLAB 2019b（MathWorks, Natick, MA, 

USA）、SPM12（The Wellcome Department of Cognitive Neurology, London, UK）お

よび Conn toolbox[100]を使用して行った。安静時機能画像は、撮像開始時の信号

不安定性を考慮して最初の 10 スキャンを破棄した後、MATLAB 上で動作する

CONN toolbox を使用してスライスの時間的差異をスライス順序に基づいて補正

し、SPM12 の統一セグメンテーションおよび正規化手順[101]により構造データ

と照合して灰白質、白質、および脳脊髄液にセグメント化し、標準的な MNI

（Montreal Neurological Institute：モントリオール神経研究所）の EPI（Echo Planar 

Imaging：エコープラナー撮像法）テンプレートに従って再配置し正規化した。

CONN toolbox を使用してフィールドマップによる空間歪み補正、CompCor アル

ゴリズム[102]による生理的ノイズ要因と動きの影響の最小化を行い、Artifact 

Detection Tool（ART：http://www.nitrc.org/projects/artifact_detect）によるスクラブ

処理により、変位 2mm、グローバル BOLD 信号変化 9 SD 以上のスキャンは外

れ値として処理した。最後に 0.008-0.09 Hz でバンドパスフィルタによるノイズ

除去を行い、全幅半値幅（FWHM） = 8mm のガウスフィルタカーネルを適用し

空間的に平滑化を行った。 
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2.2.6.  安静時機能解析のシード選択 

前頭前野は高次の脳機能を司る領域とされ、ワーキングメモリー、反応抑制、

行動の切り替え、プラニング、推論などの認知・実行機能を担い、高次の情動・

動機づけ機能とそれに基づく意思決定過程や社会的行動、葛藤の解決や報酬に

基づく選択など、多様な機能に関係している。 

うつにおいても前頭前野は病理の中心領域であることが先行研究で示されて

いる[103,104]。特に、自己参照的な処理であるセルフフォーカスは、うつの精神

病理学上の中核的問題として自己への注意増加と否定的な刺激への注意増加と

いった認知バイアスをもたらし、その際の内側前頭前野の活動性変化が報告さ

れている[105]。前頭前野は、現在までに唯一報告されているうつの自覚症状と

他覚症状の乖離に関する NIRS を用いた生理学的研究においても、自覚的評価優

位な乖離を示すうつ病患者で前頭極と背外側前頭前野において有意に大きい酸

素化ヘモグロビンの増加を認めており、自覚症状と他覚症状の乖離との関連が

示唆されている[85]。 

以上より、うつ患者およびうつの自覚症状と他覚症状の乖離を有する患者の

病態生理において前頭前野が重要な役割を果たす領域であると考えられ、本研

究では前頭前野の前方に位置する前頭極（Frontal Pole：FP）、眼窩前頭皮質
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（Orbitofrontal Cortex：OFC）、内側前頭皮質（Medial Frontal Cortex：MedFC）を

安静時機能 MRI 解析のシードとして選択した（図 2.4）。 

 

 

図 2.4 安静時機能 MRI 解析で使用したシード ROI 

 

前頭前野で最前方に位置する前頭極（Frontal Pole：FP）、眼窩前頭皮質

（Orbitofrontal Cortex：OFC）、内側前頭皮質（Medial Frontal Cortex：MedFC）を

シードとして選択した。 
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2.2.7.  統計解析 

シードベースの安静時機能 MRI 解析を、前頭極（Frontal Pole：FP）、眼窩前頭

皮質（Orbitofrontal Cortex：OFC）、内側前頭皮質（Medial Frontal Cortex：MedFC）

をシードとして行った。シードおよび関心領域（Region of Interest：ROI）のアト

ラスとして、Conn toolbox のハーバード・オックスフォードアトラスに基づく皮

質アトラスを使用した。安静時機能解析により、シードと全脳のボクセル間の機

能的接続性（Functional Connectivity：FC）を同定の上、シードの時系列 BOLD 信

号と各ボクセルの時系列 BOLD 信号との間のピアソン相関係数を計算し、フィ

ッシャー変換により正規分布の Z スコアに変換した。グループ解析では、うつ

患者群（N = 93）と健常群（N = 60）を、FP、OFC、MedFC をシードとして ROI

間の接続性をグループレベルで推定し、年齢と性別を共変量としてグループ間

の FC の差異を t 検定で測定した。また、うつ患者群のうち自覚優位ディスクレ

パンシーが大きい群（N = 48）と小さい群（N = 45）について、FP、OFC、MedFC

をシードとして ROI 間の機能接続性をグループレベルで推定し、年齢と性別を

共変量としてグループ間の FC の差異を t 検定で測定した。多重比較補正として、

個々のボクセルを p < 0.001（uncorrected）で閾値処理して得られたクラスタにつ

いて FDR（False Discovery Rate）で p < 0.05 の領域を抽出した。 

  



 

 

47 

 

3.  結果 

3.1.  自覚症状と他覚症状の乖離に関する心理社会的要因研究 

3.1.1.  人口統計学的特徴と臨床指標 

本研究の参加者 414 名の人口統計学的特徴および臨床指標について表 3.1 に

示す。各人口統計学的特徴および臨床指標とうつ症状の自覚優位ディスクレパ

ンシーとの関係、うつ症状の自覚的評価尺度との関係、うつ症状の他覚的評価尺

度との関係を検討するために男女別に分布を示し、スピアマンの順位相関係数

を算出した（図 3.1-図 3.23）。 

年齢と自覚優位ディスクレパンシーの関係は、男性では 5%水準で有意な相関

は認めなかったが（rho = -0.05, p = 0.47）、女性で弱い負の相関を認めた（rho = -

0.16, p = 0.02）（図 3.1）。生まれ年と自覚優位ディスクレパンシーの関係は、男

性では有意な相関は認めなかったが（rho = 0.03, p = 0.64）、女性で弱い正の相関

を認めた（rho = 0.16, p = 0.02）（図 3.2）。教育年数と自覚優位ディスクレパンシ

ーの関係は、男女ともに有意な相関は認めなかった（男性：rho = -0.11, p = 0.10、

女性：rho = -0.04, p = 0.53）（図 3.3）。罹病期間と自覚優位ディスクレパンシーの

関係は、男女ともに有意な相関は認めなかった（男性：rho = 0.06, p = 0.43、女

性：rho = -0.06, p = 0.53）（図 3.4）。GAF と自覚優位ディスクレパンシーの関係

は、男女ともに有意な相関は認めなかった（男性：rho = 0.09, p = 0.18、女性：rho 
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= -0.08, p = 0.23）（図 3.5）。JART25 と自覚優位ディスクレパンシーの関係は、男

女ともに有意な相関は認めなかった（男性：rho = -0.11, p = 0.11、女性：rho = 0.00, 

p = 0.97）（図 3.6）。WAIS-Ⅲ 言語性 IQと自覚優位ディスクレパンシーの関係は、

男女ともに有意な相関は認めなかった（男性：rho = -0.06, p = 0.40、女性：rho = 

-0.03, p = 0.65）（図 3.7）。WAIS-Ⅲ 動作性 IQ と自覚優位ディスクレパンシーの

関係は、男女ともに有意な相関は認めなかった（男性：rho = -0.06, p = 0.37、女

性：rho = -0.11, p = 0.15）（図 3.8）。WAIS-Ⅲ 全検査 IQ と自覚優位ディスクレパ

ンシーの関係は、男女ともに有意な相関は認めなかった（男性：rho = -0.07, p = 

0.34、女性：rho = -0.07, p = 0.32）（図 3.9）。AQ と自覚優位ディスクレパンシー

の関係は、男女ともに弱い正の相関を認めた（男性：rho = 0.14, p = 0.04、女性：

rho = 0.22, p < 2.2e-16）（図 3.10）。ASRS と自覚優位ディスクレパンシーの関係

は、男性では有意な相関は認めなかったが（rho = 0.11, p = 0.11）、女性で弱い正

の相関を認めた（rho = 0.16, p = 0.02）（図 3.11）。Bipolarity と自覚優位ディスク

レパンシーの関係は、男女ともに有意な相関は認めなかった（男性：rho = 0.09, 

p = 0.18、女性：rho = 0.05, p = 0.50）（図 3.12）。MPI 外向性と自覚優位ディスク

レパンシーの関係は、男女ともに有意な相関は認めなかった（男性：rho = -0.03, 

p = 0.68、女性：rho = -0.08, p = 0.27）（図 3.13）。MPI 神経症性と自覚優位ディス

クレパンシーの関係は、男女ともに弱い正の相関を認めた（男性：rho = 0.24, p < 
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2.2e-16、女性：rho = 0.22, p < 2.2e-16）（図 3.14）。WHO QOL26  身体的領域と自

覚優位ディスクレパンシーの関係は、男性では有意な相関を認めなかったが（rho 

= -0.10 p = 0.16）、女性で弱い負の相関を認めた（rho = -0.24, p < 2.2e-16）（図 3.15）。

WHO QOL26  心理的領域と自覚優位ディスクレパンシーの関係は、男女ともに

弱い負の相関を認めた（男性：rho = -0.23, p < 2.2e-16、女性：rho = -0.29, p < 2.2e-

16）（図 3.16）。WHO QOL26  社会的領域と自覚優位ディスクレパンシーの関係

は、男女ともに弱い負の相関を認めた（男性：rho = -0.19, p < 2.2e-16、女性：rho 

= -0.25, p < 2.2e-16）（図 3.17）。WHO QOL26  環境的領域と自覚優位ディスクレ

パンシーの関係は、男女ともに弱い負の相関を認めた（男性：rho = -0.17, p = 0.02、

女性：rho = -0.20, p < 2.2e-16）（図 3.18）。WHO QOL26  総合的領域と自覚優位

ディスクレパンシーの関係は、男性では有意な相関は認めなかったが（rho = -

0.09, p = 0.21）、女性では弱い負の相関を認めた（rho = -0.20, p < 2.2e-16）（図 3.19）。

WHO QOL26  全体平均と自覚優位ディスクレパンシーの関係は、男女ともに弱

い負の相関を認めた（男性：rho = -0.20, p < 2.2e-16、女性：rho = -0.29, p < 2.2e-

16）（図 3.20）。抗うつ薬内服量（イミプラミン換算）と自覚優位ディスクレパン

シーの関係は、男女ともに有意な相関は認めなかった（男性：rho = -0.10, p = 0.17、

女性：rho = -0.08, p = 0.25）（図 3.21）。抗精神病薬内服量（クロルプロマジン換

算）と自覚優位ディスクレパンシーの関係は、男女ともに有意な相関は認めなか
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った（男性：rho = -0.02, p = 0.81、女性：rho = -0.02, p = 0.72）（図 3.22）。抗不安

薬内服量（ジアゼパム換算）と自覚優位ディスクレパンシーの関係は、男女とも

に有意な相関は認めなかった（男性：rho = 0.03, p = 0.63、女性：rho = -0.07, p = 

0.30）（図 3.23）。 

自覚優位ディスクレパンシーの大小に伴う臨床背景の相違を表 3.2 に示す。自

覚優位ディスクレパンシーが大きい群（N = 103）と、自覚優位ディスクレパン

シーが小さい群（N = 105）の比較において、年齢、性別、教育期間、罹病期間、

GAF、Bipolarity、JART25、WAIS-Ⅲ、MPI 外向性、内服薬量に有意差は認めな

かった。自覚優位ディスクレパンシーが大きい群では、AQ が有意に高値を示し

（p = 0.002）、ASRS 有が有意に多く（p < 0.001）、HAMD17 が有意に低値を示し

（p < 0.001）、BDI-Ⅱが有意に高値を示し（p = 0.01）、CES-D が有意に高値を示

し（p < 0.001）、MPI 神経症的傾向が有意に高値を示した（p < 0.001）。WHO-

QOL16 は、自覚優位ディスクレパンシーが大きい群で、身体的領域（p = 0.04）、

心理的領域（p < 0.001）、社会的領域（p < 0.001 ）、全体平均（p < 0.001）で有意

に低値を示した。 
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表 3.1 研究参加者の臨床背景 

 

略語：GAF：機能の全体的評定尺度、AQ：自閉症スペクトラム指数、 

ASRS：成人期の ADHD（注意欠陥多動性障害）自己記入式症状チェックリスト、

Bipolarity：双極性、JART25：知的機能の簡易評価、 

WAIS-Ⅲ:ウェクスラー成人知能検査、FIQ：全検査 IQ、VIQ：言語性 IQ、 

PIQ：動作性 IQ、HAMD17：ハミルトンうつ病評価尺度 17 項目版、 

BDI-Ⅱ：ベック抑うつ質問票、CES-D：うつ病自己評価尺度、 

平均値 標準偏差

年齢（年） 38.3 12.5

性別（男/女） 207/207

教育期間（年） 14.7 2.2

罹病期間（年） 7.9 6.8

GAF 44.0 11.7

AQ 23.5 7.4

ASRS（有/無） 159/255

Bipolarity（有/無） 104/310

JART25 18.6 4.4

WAIS-Ⅲ

　FIQ 99.5 14.7

　VIQ 103.4 14.7

　PIQ 94.5 14.5

HAMD17 11.3 6.5

BDI-Ⅱ (N=43) 27.6 10.7

CES-D  (N=371) 28.0 12.4

WHO-QOL26

　身体的領域 2.3 0.7

　心理的領域 2.3 0.7

　社会的領域 2.9 0.8

　環境的領域 3.1 0.6

　総合的領域 2.0 0.7

　全体平均 2.6 0.5

MPI

　外向性-内向性 17.2 10.4

　神経症的傾向 28.8 10.1

内服薬量（mg/日）

　抗うつ薬（IMP換算） 116.9 128.8

　抗精神病薬（CP換算） 70.6 132.8

　抗不安薬（DZP換算） 12.1 14.2

うつ患者（N=414）
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WHO QOL26 ：WHO クオリティ･オブ･ライフ、MPI：モーズレイ性格検査、 

IMP：イミプラミン、CP：クロルプロマジン、DZP：ジアゼパム 
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図 3.1  年齢と自覚優位ディスクレパンシー（左）および自覚的評価（中）・他覚

的評価（右）との関係 

 

 

図 3.2  生まれ年と自覚優位ディスクレパンシー（左）および自覚的評価（中）・

他覚的評価（右）との関係 

 

 

図 3.3  教育年数と自覚優位ディスクレパンシー（左）および自覚的評価（中）・

他覚的評価（右）との関係 

 

F: rho = -0.16 
p = 0.02 

 
M: rho = -0.05 

p = 0.47 

F: rho = -0.15 
p = 0.03 

 
M: rho = -0.08 

p = 0.24 

F: rho = -0.03 
p = 0.69 

 
M: rho = -0.05 

p = 0.46 

F: rho = 0.16 
p = 0.02 

 
M: rho = 0.03 

p = 0.64 

F: rho = 0.16 
p = 0.02 

 
M: rho = 0.08 

p = 0.23 

F: rho = 0.03 
p = 0.65 

 
M: rho = 0.07 

p = 0.32 

F: rho = -0.04 
p = 0.53 

 
M: rho = -0.11 

p = 0.10 

F: rho = -0.01 
p = 0.91 

 
M: rho = 0.03 

p = 0.66 

F: rho = 0.02 
p = 0.74 

 
M: rho = 0.11 

p = 0.11 
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図 3.4  罹病期間と自覚優位ディスクレパンシー（左）および自覚的評価（中）・

他覚的評価（右）との関係 

 

 

図 3.5  GAF と自覚優位ディスクレパンシー（左）および自覚的評価（中）・他

覚的評価（右）との関係 

 

 

図 3.6  JART25 と自覚優位ディスクレパンシー（左）および自覚的評価（中）・

他覚的評価（右）との関係 

 

F: rho = -0.06 
p = 0.43 

 
M: rho = 0.06 

p = 0.43 

F: rho = -0.05 
p = 0.55 

 
M: rho = 0.03 

p = 0.74 

F: rho = -0.04 
p = 0.63 

 
M: rho = -0.02 

p = 0.81 

F: rho = -0.08 
p = 0.23 

 
M: rho = 0.09 

p = 0.18 

F: rho = -0.36 
p < 2.2e-16 
 

M: rho = -0.19 
p = 0.01 

F: rho = -3.0 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = -3.0 

p < 2.2e-16 

F: rho = 0.00 
p = 0.97 

 
M: rho = -0.11 

p = 0.11 

F: rho = -0.08 
p = 0.28 

 
M: rho = -0.09 

p = 0.21 

F: rho = -0.09 
p = 0.22 

 
M: rho = 0.01 

p = 0.88 
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図 3.7  WAIS-Ⅲ 言語性 IQ と自覚優位ディスクレパンシー（左）および自覚的

評価（中）・他覚的評価（右）との関係 

 

 

図 3.8  WAIS-Ⅲ 動作性 IQ と自覚優位ディスクレパンシー（左）および自覚的

評価（中）・他覚的評価（右）との関係 

 

 

図 3.9  WAIS-Ⅲ 全検査 IQ と自覚優位ディスクレパンシー（左）および自覚的

評価（中）・他覚的評価（右）との関係 

 

F: rho = -0.03 
p = 0.65 

 
M: rho = -0.06 

p = 0.40 

F: rho = -0.17 
p = 0.02 

 
M: rho = -0.09 

p = 0.21 

F: rho = -0.15 
p = 0.04 

 
M: rho = -0.05 

p = 0.45 

F: rho = -0.11 
p = 0.15 

 
M: rho = -0.06 

p = 0.37 

F: rho = -0.20 
p = 0.01 

 
M: rho = -0.11 

p = 0.11 

F: rho = -0.12 
p = 0.11 

 
M: rho = -0.10 

p = 0.18 

F: rho = -0.07 
p = 0.32 

 
M: rho = -0.07 

p = 0.34 

F: rho = -0.20 
p = 0.01 

 
M: rho = -0.11 

p = 0.12 

F: rho = -0.15 
p = 0.04 

 
M: rho = -0.08 

p = 0.25 
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図 3.10  AQ と自覚優位ディスクレパンシー（左）および自覚的評価（中）・他

覚的評価（右）との関係 

 

 

図 3.11  ASRS と自覚優位ディスクレパンシー（左）および自覚的評価（中）・

他覚的評価（右）との関係 

 

 

図 3.12  Bipolarity と自覚優位ディスクレパンシー（左）および自覚的評価（中）・

他覚的評価（右）との関係 

 

F: rho = 0.22 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = 0.14 

p = 0.04 

F: rho = 0.29 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = 0.21 

p < 2.2e-16  

F: rho = 0.09 
p = 0.21 

 
M: rho = 0.11 

p = 0.13 

F: rho = 0.16 
p = 0.02 

 
M: rho = 0.11 

p = 0.11 

F: rho = 0.21 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = 0.20 

p < 2.2e-16 

F: rho = 0.08 
p = 0.27 

 
M: rho = 0.11 

p = 0.11 

F: rho = 0.05 
p = 0.50 

 
M: rho = 0.09 

p = 0.18 

F: rho = 0.14 
p = 0.04 

 
M: rho = 0.02 

p = 0.83 

F: rho = 0.13 
p = 0.07 

 
M: rho = -0.04 

p = 0.54 
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図 3.13  MPI 外向性と自覚優位ディスクレパンシー（左）および自覚的評価

（中）・他覚的評価（右）との関係 

 

 

図 3.14  MPI 神経症性と自覚優位ディスクレパンシー（左）および自覚的評価

（中）・他覚的評価（右）との関係 

 

 

図 3.15  WHO QOL26  身体的領域と自覚優位ディスクレパンシー（左）および

自覚的評価（中）・他覚的評価（右）との関係 

 

F: rho = -0.08 
p = 0.27 

 
M: rho = -0.03 

p = 0.68 

F: rho = -0.19 
p = 0.01 

 
M: rho = -0.08 

p = 0.25 

F: rho = -0.14 
p = 0.06 

 
M: rho = -0.03 

p = 0.69 

F: rho = 0.22 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = 0.24 

p < 2.2e-16 

F: rho = 0.52 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = 0.45 

p < 2.2e-16 

F: rho = 0.34 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = 0.24 

p < 2.2e-16 

F: rho = -0.24 
p < 2.2e-16  

 
M: rho = -0.10 

p = 0.16 

F: rho = -0.72 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = -0.71 

p < 2.2e-16 

F: rho = -0.52 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = -0.61 

p < 2.2e-16 
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図 3.16  WHO QOL26  心理的領域と自覚優位ディスクレパンシー（左）および

自覚的評価（中）・他覚的評価（右）との関係 

 

 

図 3.17  WHO QOL26  社会的領域と自覚優位ディスクレパンシー（左）および

自覚的評価（中）・他覚的評価（右）との関係 

 

  

図 3.18  WHO QOL26  環境的領域と自覚優位ディスクレパンシー（左）および

自覚的評価（中）・他覚的評価（右）との関係 

 

F: rho = -0.29 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = -0.23 

p < 2.2e-16 

F: rho = -0.75 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = -0.75 

p < 2.2e-16 

F: rho = -0.50 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = -0.55 

p < 2.2e-16 

F: rho = -0.25 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = -0.19 

p < 2.2e-16 

F: rho = -0.43 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = -0.37 

p < 2.2e-16 

F: rho = -0.21 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = -0.22 

p < 2.2e-16 

F: rho = -0.20 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = -0.17 

p = 0.02 

F: rho = -0.58 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = -0.52 

p < 2.2e-16 

F: rho = -0.41 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = -0.37 

p < 2.2e-16 
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図 3.19  WHO QOL26  総合的領域と自覚優位ディスクレパンシー（左）および

自覚的評価（中）・他覚的評価（右）との関係 

 

 

図 3.20  WHO QOL26  全体平均と自覚優位ディスクレパンシー（左）および自

覚的評価（中）・他覚的評価（右）との関係 

 

 

図 3.21  抗うつ薬内服量（イミプラミン換算）と自覚優位ディスクレパンシー

（左）および自覚的評価（中）・他覚的評価（右）との関係 

 

F: rho = -0.20 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = -0.09 

p = 0.21 

F: rho = -0.52 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = -0.61 

p < 2.2e-16 

F: rho = -0.36 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = -0.50 

p < 2.2e-16 

F: rho = -0.29 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = -0.20 

p < 2.2e-16 

F: rho = -0.80 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = -0.76 

p < 2.2e-16 

F: rho = -0.55 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = -0.57 

p < 2.2e-16 

F: rho = -0.08 
p = 0.25 

 
M: rho = -0.10 

p = 0.17 

F: rho = 0.01 
p = 0.88 

 
M: rho = -0.09 

p = 0.19 

F: rho = 0.11 
p = 0.12 

 
M: rho = -0.03 

p = 0.67 
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図 3.22  抗精神病薬内服量（クロルプロマジン換算）と自覚優位ディスクレパン

シー（左）および自覚的評価（中）・他覚的評価（右）との関係 

 

 

図 3.23  抗不安薬内服量（ジアゼパム換算）と自覚優位ディスクレパンシー（左）

および自覚的評価（中）・他覚的評価（右）との関係 

  

F: rho = -0.02 
p = 0.72 

 
M: rho = -0.02 

p = 0.81 

F: rho = -0.03 
p = 0.70 

 
M: rho = 0.11 

p = 0.10 

F: rho = 0.01 
p = 0.90 

 
M: rho = 0.15 

p = 0.03 

F: rho = -0.07 
p = 0.30 

 
M: rho = 0.03 

p = 0.63 

F: rho = 0.19 
p = 0.01 

 
M: rho = 0.16 

p = 0.02 

F: rho = 0.23 
p < 2.2e-16 

 
M: rho = 0.16 

p = 0.03 
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表 3.2 自覚優位ディスクレパンシーの大小による臨床背景の相違 

 

略語：GAF：機能の全体的評定尺度、AQ：自閉症スペクトラム指数、 

ASRS：成人期の ADHD（注意欠陥多動性障害）自己記入式症状チェックリスト、

Bipolarity：双極性、JART25：知的機能の簡易評価、 

WAIS-Ⅲ:ウェクスラー成人知能検査、FIQ：全検査 IQ、VIQ：言語性 IQ、 

PIQ：動作性 IQ、HAMD17：ハミルトンうつ病評価尺度 17 項目版、 

BDI-Ⅱ：ベック抑うつ質問票、CES-D：うつ病自己評価尺度、 

WHO QOL26 ：WHO クオリティ･オブ･ライフ、MPI：モーズレイ性格検査、 

IMP：イミプラミン、CP：クロルプロマジン、DZP：ジアゼパム 

a：t 検定 

b：カイ二乗検定 

c：マン・ホイットニーの U 検定 

平均値 標準偏差 平均値 標準偏差 p値

年齢（年） 35.6 10.4 38.2 12.2 0.1a

性別（男/女） 47/56 53/52 0.58b

教育期間（年） 14.3 2.2 14.9 2.1 0.09a

罹病期間（年） 8.0 6.3 8.0 7.0 0.10a

GAF 43.9 11.3 42.4 10.7 0.60a

AQ 25.7 7.3 22.4 6.4 0.002a

ASRS（有/無） 49/54 29/73 <0.001a

Bipolarity（有/無） 29/74 23/82 0.38a

JART25 18.0 4.6 18.7 4.0 0.26a

WAIS-Ⅲ

　FIQ 97.1 15.6 99.7 14.6 0.22a

　VIQ 101.4 15.1 103.2 15.6 0.46a

　PIQ 92.3 15.8 95.1 13.9 0.12a

HAMD17 8.9 4.2 16.3 6.7 <0.001a

BDI-Ⅱ(N=26) 35.4 8.4 24.2 9.1 0.01a

CES-D (N=182) 37.1 9.2 24.1 12.1 <0.001a

WHO-QOL26

　身体的領域 2.1 0.6 2.4 0.7 0.04a

　心理的領域 2.0 0.6 2.4 0.7 <0.001a

　社会的領域 2.6 0.7 3.0 0.7 <0.001a

　環境的領域 2.9 0.6 3.1 0.7 0.02a

　総合的領域 1.8 0.8 2.0 0.7 0.05a

　全体平均 2.4 0.5 2.7 0.6 <0.001a

MPI

　外向性-内向性 16.4 10.3 17.7 9.7 0.17a

　神経症的傾向 33.2 7.6 27.4 10.1 <0.001a

内服薬量（mg/日）

　抗うつ薬（IMP換算） 116.7 127.3 123.6 116.7 0.44c

　抗精神病薬（CP換算） 62.3 127.9 73.6 134.6 0.52c

　抗不安薬（DZP換算） 12.9 15.5 12.7 13.8 0.74c

うつ患者（N=208）

自覚優位ディスクレパンシー：大 自覚優位ディスクレパンシー：小

（N=103） （N=105）

あ 
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3.1.2.  自覚症状と他覚症状の乖離と臨床指標の相関解析 

うつの自覚優位ディスクレパンシーとうつ症状および QOL との関連を表 3.3

に示す。うつの他覚的指標（HAMD17）と自覚的指標（BDI-Ⅱ/CES-D）は強い相

関を示したが、自覚優位ディスクレパンシーが大きい群は小さい群と比較して

低い相関値を示した。WHO QOL26 下位領域と自覚的指標および他覚的指標と

の負の相関は、概ね各領域とも中等度の負の相関を認めたが、自覚優位ディスク

レパンシーが大きい群で相関は相対的に弱かった。 

自覚優位ディスクレパンシーと WHO QOL26 下位領域の関連を図 3.24 に示

す。自覚優位ディスクレパンシーが大きい群は小さい群と比較して、各下位領域

で QOL の低下を認め、身体的領域、心理的領域、社会的領域、環境的領域、全

体平均で有意な QOL の低下を認めた。 
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表 3.3 自覚優位ディスクレパンシーとうつ症状および QOL との関連 

 

* 5%水準で有意、** 1%水準で有意 

略語：HAMD17：ハミルトンうつ病評価尺度 17 項目版、 

BDI-Ⅱ：ベック抑うつ質問票、CES-D：うつ病自己評価尺度、 

GAF：機能の全体的評定尺度、AQ：自閉症スペクトラム指数、 

WHO QOL26 ：WHO クオリティ･オブ･ライフ、MPI：モーズレイ性格検査 

 

  

HAMD17 - 0.71 ** - 0.88 **

BDI-Ⅱ/CES-D 0.71 ** - 0.88 ** -

GAF -0.17 -0.31 * -0.35 ** -0.30 **

AQ 0.15 0.19 0.23 * 0.22 *

WHO-QOL26

　身体的領域 -0.53 ** -0.68 ** -0.70 ** -0.75 **

　心理的領域 -0.54 ** -0.68 ** -0.71 ** -0.72 **

　社会的領域 -0.09 -0.24 * -0.22 * -0.26 **

　環境的領域 -0.32 * -0.44 ** -0.54 ** -0.58 **

　総合的領域 -0.33 ** -0.45 ** -0.51 ** -0.56 **

　全体平均 -0.52 ** -0.71 ** -0.71 ** -0.77 **

MPI

　外向性-内向性 -0.06 -0.06 -0.10 0.11

　神経症的傾向 0.28 ** 0.34 ** 0.27 ** 0.36 **

（N = 103） （N = 105）

HAMD17 BDI-Ⅱ/CES-D HAMD17 BDI-Ⅱ/CES-D

自覚優位ディスクレパンシー：大 自覚優位ディスクレパンシー：小
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図 3.24 自覚優位ディスクレパンシーと WHO QOL26 下位領域の関連 

* 5%水準で有意、** 1%水準で有意 

略語：WHO QOL26 ：WHO クオリティ･オブ･ライフ 

 

自覚優位ディスクレパンシーが大きい群は小さい群と比較して、各下位領域で

QOL の低下を認め、身体的領域、心理的領域、社会的領域、環境的領域、全体

平均で有意な QOL の低下を認めた。 

 

  

Large 

Small 
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3.1.3.  自覚症状と他覚症状の乖離の予測因子解析  

ロジスティック回帰分析（ステップワイズ法）の結果、うつの自覚症状と他覚

症状の乖離の予測因子が、適合度の高いモデルが選択される過程で抽出された

（表 3.4）。年齢、性別、教育歴、罹病期間、家族歴、GAF、AQ、ASRS、Bipolarity、

MPI 外向性-内向性、MPI 神経症的傾向、IQ、抗うつ薬内服量の説明変数のうち、

AQ、GAF、ASRS、MPI 神経症的傾向が抽出された（表 3.5）。特に MPI 神経症

的傾向（OR 1.06, 95%CI 1.02-1.10）は 1%水準、AQ（OR 1.05, 95%CI 1.00-1.10）

は 5%水準で有意であり、うつの自覚症状と他覚症状の乖離との強い関連が示さ

れた。 

 

表 3.4 ステップワイズ法における統計モデルの適合度の変遷過程 

 

略語：AQ：自閉症スペクトラム指数、GAF：機能の全体的評定尺度、 

ASRS： ADHD 自己記入式症状チェックリスト、MPI：モーズレイ性格検査、

Bipolarity：双極性、IQ：知能検査、AIC：赤池情報量規準 

  

AIC 統計モデルの説明変数

281.96 年齢、性別、教育歴、罹病期間、家族歴、GAF、AQ、ASRS、Bipolarity、MPI 外向性-内向性、MPI 神経症的傾向、IQ、抗うつ薬内服量

279.96 年齢、教育歴、罹病期間、家族歴、GAF、AQ、ASRS、Bipolarity、MPI 外向性-内向性、MPI 神経症的傾向、IQ、抗うつ薬内服量

277.97 年齢、教育歴、罹病期間、家族歴、GAF、AQ、ASRS、Bipolarity、MPI 外向性-内向性、MPI 神経症的傾向、IQ

276.04 年齢、教育歴、家族歴、GAF、AQ、ASRS、Bipolarity、MPI 外向性-内向性、MPI 神経症的傾向、IQ

274.17 年齢、教育歴、家族歴、GAF、AQ、ASRS、MPI 外向性-内向性、MPI 神経症的傾向、IQ

272.3 年齢、教育歴、GAF、AQ、ASRS、MPI 外向性-内向性、MPI 神経症的傾向、IQ

270.44 年齢、GAF、AQ、ASRS、MPI 外向性-内向性、MPI 神経症的傾向、IQ

268.66 GAF、AQ、ASRS、MPI 外向性-内向性、MPI 神経症的傾向、IQ

267.76 GAF、AQ、ASRS、MPI 神経症的傾向、IQ

267.05 GAF、AQ、ASRS、MPI 神経症的傾向
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表 3.5 うつの自覚症状と他覚症状の乖離の予測因子 

 

略語：AQ：自閉症スペクトラム指数、GAF：機能の全体的評定尺度、 

ASRS： ADHD 自己記入式症状チェックリスト、MPI：モーズレイ性格検査 

 

  

P値 オッズ比 95%信頼区間

AQ 0.04 1.05 1.00-1.10

GAF 0.15 1.02 0.99-1.05

ASRS 0.09 1.73 0.93-3.23

MPI 神経症的傾向 0.003 1.06 1.02-1.10

AIC: 267.05
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3.2.  安静時機能 MRI 画像研究 

3.2.1.  人口統計学的特徴と臨床指標 

MRI 研究参加者の臨床背景の相違を表 3.6 に示す。 

自覚優位ディスクレパンシーが大きい群（N = 48）と、自覚優位ディスクレパ

ンシーが小さい群（N = 45）を比較し、年齢、性別、教育期間、罹病期間、mGAF-

S、mGAF-F、Bipolarity、内服薬量に有意差は認めなかった。JART25 は自覚優位

ディスクレパンシーが大きい群で有意に高値を示した（p = 0.03）。また、自覚優

位ディスクレパンシーの定義に起因して、自覚優位ディスクレパンシーが大き

い群では自覚的指標が高値、他覚的指標が低値を示す傾向があることから、自覚

優位ディスクレパンシーが大きい群で HAMD17 は有意に高値を示し（p < 0.001）、

BDI-Ⅱと CES-D は有意に低値を示した（ともに p < 0.001）。 

うつ患者群（N = 93）と健常群（N = 60）の比較では、年齢、性別、教育期間、

JART25 に有意差は認めなかったが、mGAF-S と mGAF-F は健常群で有意に高値

を示した（ともに p < 0.001）。 
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表 3.6 MRI 研究参加者の臨床背景 

 

略語：mGAF-S：機能の全体的評定尺度（症状）、 

mGAF-F：機能の全体的評定尺度（社会機能）、 

JART25：知的機能の簡易評価、Bipolarity：双極性、 

HAMD17：ハミルトンうつ病評価尺度 17 項目版、 

BDI-Ⅱ：ベック抑うつ質問票、CES-D：うつ病自己評価尺度、 

IMP：イミプラミン、CP：クロルプロマジン、DZP：ジアゼパム 

a：t 検定 

b：カイ二乗検定 

c：マン・ホイットニーの U 検定 

  

平均値 標準偏差 平均値 標準偏差 p値 平均値 標準偏差 p値

年齢（年） 38.0 10.4 38.0 13.4 0.67a 38.3 7.7 0.80a

性別（男/女） 21/27 27/18 0.17b 24/36 0.22b

教育期間（年） 15.0 1.9 14.8 1.9 0.54a 15.8 2.4 0.08a

罹病期間（年） 7.9 7.2 8.1 5.5 0.98a ー ー ー

mGAF-S 47.5 11.8 47.4 9.4 0.62a 87.7 4.0 <0.001a

mGAF-F 48.6 11.0 47.2 9.1 0.36a 88.3 3.3 <0.001a

JART25 20.2 3.5 18.6 4.9 0.03a 18.7 4.8 0.19a

Bipolarity（有/無） 17/31 15/30 1.00a ー ー ー

HAMD17 9.6 5.3 13.9 7.0 <0.001a ー ー ー

BDI-Ⅱ(N=58) 29.4 10.2 21.1 9.6 <0.001a ー ー ー

CES-D (N=35) 34.8 9.1 21.0 9.0 <0.001a ー ー ー

内服薬量（mg/日）

　抗うつ薬（IMP換算） 96.1 115.1 130.0 136.2 0.31c ー ー ー

　抗精神病薬（CP換算） 99.6 193.4 63.3 128.3 0.29c ー ー ー

　抗不安薬（DZP換算） 11.3 12.1 8.1 8.8 0.14c ー ー ー

うつ患者群（N=93） 健常群（N=60）

自覚優位ディスクレパンシー：大 自覚優位ディスクレパンシー：小

（N=48） （N=45）
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3.2.2.  うつ患者の安静時機能 MRI 解析 

うつ患者群（N = 93）と健常群（N = 60）において、前頭極（Frontal Pole：FP）、

眼窩前頭皮質（Orbitofrontal Cortex：OFC）、内側前頭皮質（Medial Frontal Cortex：

MedFC）の各シードで機能的接続性に有意差を認めた脳領域を表 3.7 に示す。 

 右 OFC シードでは、うつ患者群において、両側下側頭回に有意な FC 上昇領

域を認め、前帯状皮質、右上前頭回、両側島皮質に有意な FC 低下領域を認めた

（図 3.25）。左 OFC シードでは、うつ患者群において両側下側頭回で有意な FC

上昇領域を認めた（図 3.26）。MedFC シードでは、うつ患者群において、視床と

左小脳に有意な FC 上昇領域を認め、両側側頭極、両側眼窩前頭皮質、左前頭極

に有意な FC 低下領域を認めた（図 3.27）。FP シードでは、FC 上昇・FC 低下と

もに有意な領域は認めなかった。 
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表 3.7 うつ患者と健常者で機能的接続性に有意差を認めた脳領域 

 

略語： MNI：モントリオール神経研究所 

 

Seed MNI座標 (x,y,z)  Voxel 領域 R/L 範囲 p-FDR T値

前頭極

うつ患者群 > 健常群 ―

健常群 > うつ患者群 ―

右眼窩前頭皮質

うつ患者群 > 健常群 +52 -46 -26  1064 下側頭回（側頭後頭部） R 39% 0.000003 5.77

下側頭回（後部） R 25%

紡錘状回（後部） R 20%

-40 -30 -22 959 下側頭回（後部） L 34% 0.000003 5.48

紡錘状回（後部） L 34%

下側頭回（側頭後頭部） L 18%

+54 -18 +52 204 中心後回 R 6% 0.025246 4.65

+00 -66 -08 182 小脳虫部 33% 0.033554 5.00

-02 -34 +60 162 中心前回 L 2% 0.04416 4.45

健常群 > うつ患者群 +06 +22 +34  996 前部帯状回 24% 0.000003 5.75

傍帯状回 R 11%

傍帯状回 L 6%

+10 +02 +66 277 上前頭回 R 4% 0.014579 4.78

補足運動皮質 R 15%

-30 +12 +06 241 島皮質 L 11% 0.018265 4.48

前頭弁蓋部 L 14%

-24 -68 +04 239 鳥距溝 L 7% 0.018265 4.35

+28 +24 +08 224 島皮質 R 4% 0.020265 5.17

前頭弁蓋部 R 18%

左眼窩前頭皮質

うつ患者群 > 健常群 +60 -34 -30   698 下側頭回（側頭後頭部） R 27% 0.000184 5.61

下側頭回（後部） R 19%

小脳 R 3%

-54 -44 -24 436 下側頭回（後部） L 16% 0.002326 4.99

下側頭回（側頭後頭部） L 17%

小脳 L 2%

内側前頭皮質

うつ患者群 > 健常群 +08 -18 +08 160 視床 R 9% 0.049337 4.87

-44 -72 -42 153 小脳 L 7% 0.049337 4.96

健常群 > うつ患者群 -20 +08 -26  791 側頭極 L 12% 0.000023 5.26

傍海馬回（前部） L 16%

眼窩前頭皮質 L 5%

-20 +28 -14 694 眼窩前頭皮質 L 7% 0.000037 5.35

前頭極 L 1%

+42 +06 -38 344 側頭極 R 10% 0.002925 5.80

下側頭回（前部） R 10%



 

 

71 

 

（a）右 OFC シード うつ患者群 > 健常群（軸位断） 

 

 

（b）右 OFC シード うつ患者群 > 健常群（冠状断） 
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（c）右 OFC シード うつ患者群 > 健常群（矢状断） 

 

図 3.25  うつ患者群‐健常群間の機能的接続の有意差領域（右 OFC シード） 

 

右 OFC シードでは、うつ患者群において両側下側頭回に有意な FC 上昇領域を

認め、前帯状皮質、右上前頭回、両側島皮質に有意な FC 低下領域を認めた。 

うつ患者群 > 健常群の領域の、(a)軸位断、(b)冠状断、(c)矢状断 を示す。 
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（a）左 OFC シード うつ患者群 > 健常群（軸位断） 

 

 

（b）左 OFC シード うつ患者群 > 健常群（冠状断） 

 

 

（c）左 OFC シード うつ患者群 > 健常群（矢状断） 

 

図 3.26  うつ患者群‐健常群間の機能的接続の有意差領域（左 OFC シード） 

 

左OFCシードでは、うつ患者群で両側下側頭回に有意な FC上昇領域を認めた。 

うつ患者群 > 健常群の領域の、(a)軸位断、(b)冠状断、(c)矢状断 を示す。  
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（a）MedFC シード うつ患者群 > 健常群（軸位断） 

 

 

（b）MedFC シード うつ患者群 > 健常群（冠状断） 
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（c）MedFC シード うつ患者群 > 健常群（矢状断） 

 

図 3.27  うつ患者群‐健常群間の機能的接続の有意差領域（MedFC シード） 

 

MedFC シードでは、うつ患者群において視床と左小脳に有意な FC 上昇領域を

認め、両側側頭極、両側眼窩前頭皮質、左前頭極に有意な FC 低下領域を認めた。 

うつ患者群 > 健常群の領域の、(a)軸位断、(b)冠状断、(c)矢状断 を示す。 

 

  



 

 

76 

 

3.2.3.  自覚症状と他覚症状の乖離の安静時機能 MRI 解析 

自覚優位ディスクレパンシーが大きい群（N = 48）と小さい群（N = 45）にお

いて、前頭極（Frontal Pole：FP）、眼窩前頭皮質（Orbitofrontal Cortex：OFC）、内

側前頭皮質（Medial Frontal Cortex：MedFC）の各シードで機能的接続性に有意差

を認めた脳領域を表 3.8 に示す。 

 右 FP シードでは、自覚優位ディスクレパンシーが大きい群において、右楔前

部（Precuneus）に有意な FC 上昇領域を認め、左 FP シードでは、自覚優位ディ

スクレパンシーが大きい群において、左楔前部（Precuneus）（若干の後帯状皮質

（Posterior Cingulate Cortex：PCC）を含む）に有意な FC 上昇領域を認めた（図

3.28）。前頭極-楔前部の FC は自覚優位ディスクレパンシーの大きい群で小さい

群と比較して Bonferroni 法による多重補正後も有意に高値を示し、健常群はそ

の中間の分布を示した（図 3.29）。OFC シードおよび MedFC シードでは有意な

FC 変化を示す領域は認めなかった。 
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表 3.8 自覚優位ディスクレパンシーの大小で機能的接続性に有意差を認めた脳

領域 

 

略語： MNI：モントリオール神経研究所 

  

Seed MIN座標 (x,y,z)  Voxel 領域 R/L 範囲 p-FDR T値

右前頭極

自覚優位ディスクレパンシー大 > 小 -02, -64, +36 254 楔前部（Precuneus） R 5% 0.018443 3.97

左前頭極

自覚優位ディスクレパンシー大 > 小 +14, -56, +24 767 楔前部（Precuneus） L 14% 0.000006 4.67

7 後帯状回（PCC） L 0%

眼窩前頭皮質

自覚優位ディスクレパンシー大 > 小 ―

内側前頭皮質

自覚優位ディスクレパンシー大 > 小 ―



 

 

78 

 

（a）右前頭極との機能的相関領域   （b）左前頭極との機能的相関領域 

   

 

（c）左右前頭極と機能的相関を認めた領域 

 

 

（d）自覚優位ディスクレパンシーと左右前頭極-楔前部 FC の相関 

   

図 3.28  自覚優位ディスクレパンシーが大きい群で前頭極と機能的相関を 

認めた脳領域 

rho = 0.31 

p = 0.002 

rho = 0.33 

p = 0.001 
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右 FP シードでは、自覚優位ディスクレパンシーが大きい群において、右楔前部

（Precuneus）に有意な FC 上昇領域を認め、左 FP シードでは、自覚優位ディス

クレパンシーが大きい群において、左楔前部（Precuneus）（若干の後帯状皮質

（PCC）を含む）に有意な FC 上昇領域を認めた。 

（a）に右前頭極との機能的相関領域、（b）に左前頭極との機能的相関領域、（c）

に左右前頭極と機能的相関を認めた領域、（d）に自覚優位ディスクレパンシーと

左右前頭極-楔前部 FC の相関を示す。 

 

 

図 3.29  自覚優位ディスクレパンシーの大小および健常群の前頭極-楔前部の 

FC 分布 

（左）右 FP-Precuneus FC、（右）左 FP-Precuneus FC 

* 5%水準で有意、** 1%水準で有意 

 

前頭極-楔前部の FC は自覚優位ディスクレパンシーの大きい群で小さい群と比

較して有意に高値を示し、健常群はその中間の分布を示した。 
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4.  考察 

本研究の結果は以下のようにまとめられる。 

① うつの自覚症状と他覚症状の乖離が大きい群は小さい群と比較して、

QOL の各下位領域において低下を認め、特に身体的領域、心理的領域、社会的

領域、環境的領域、全体平均で有意な QOL の低下を認めた。 

② うつの自覚症状と他覚症状の乖離の予測因子として、AQ、GAF、ASRS、

MPI の神経症傾向が抽出され、特に AQ および MPI の神経症傾向で強い関連を

認めた。 

③ うつ患者群で、右眼窩前頭皮質と両側下側頭回との FC 上昇、前帯状皮

質、右上前頭回、両側島皮質との FC 低下、左眼窩前頭皮質と両側下側頭回の FC

上昇を認めた。内側前頭皮質と視床、左小脳に FC 上昇を認め、両側側頭極、両

側眼窩前頭皮質、左前頭極に FC 低下を認めた。 

④ うつの自覚症状と他覚症状の乖離が大きい群は小さい群と比較して、左

右独立して前頭極と楔前部の間の FC 上昇を認めた。 
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4.1.  自覚症状と他覚症状の乖離と人口統計学的特徴および臨床指標との関

連 

4.1.1.  自覚症状と他覚症状の乖離と人口統計学的特徴の関連 

うつの自覚症状と他覚症状の乖離の年齢に関する傾向として、若年者や女性

において自覚症状優位に乖離が増加する傾向が報告されている[76–78]。本研究

においても先行研究と同様に、女性の若年者で自覚優位ディスクレパンシーの

増加を認めた。一方、男性については年齢に伴う自覚優位ディスクレパンシーの

有意な変化は認めなかった。若年者の方が自覚症状の優位傾向が強まる理由と

して、Enns らは年齢を経るに従いうつ病に関連した心理的苦痛を経験したり報

告することが相対的に減少する可能性があることを述べている[78]。本研究でも、

年齢の影響は他覚的評価では認めないものの、自覚的評価では女性優位に若年

者で強まる傾向を示している。生まれ年との関係については、近代に近づくほど

女性において自覚優位ディスクレパンシーが増加する傾向を示し、男性では明

らかな相関傾向を認めなかった。 

うつの自覚症状と他覚症状の乖離の知能に関連した傾向として、患者の IQ が

低いほど自覚症状優位に乖離が大きくなる傾向が報告されている[106]。本研究

においても、IQ が低いほどうつの自覚症状が強い傾向を認め、自覚症状と他覚

症状の乖離も IQ が低い方が自覚症状優位に大きい傾向を認めた。また、本研究
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ではうつの自覚症状と他覚症状の乖離と教育年数との相関も認め、教育年数が

短い方が自覚症状が強まる傾向を認めた。その理由として、高い知的能力は否定

的感情を管理するために多くの認知資源を確保できる傾向があるとされ[107]、

低い知的能力は否定的感情に対処するために限られた認知資源しか確保できな

いとされることから[108]、本研究でも教育年数が短い方がより強い自覚症状を

示した可能性が考えられる。 

 

4.1.2.  自覚症状と他覚症状の乖離と臨床指標の関連 

自覚優位ディスクレパンシーが大きい群は小さい群と比較して、自覚的評価

（BDI-Ⅱ/CES-D）と他覚的評価（HAMD17）の相関が小さかった。また、自覚優

位ディスクレパンシーが大きい群の方がうつの他覚的評価が有意に低く、自覚

的なうつ症状がより強かった。この結果は、うつに伴う自覚症状が強く QOL 低

下が大きいものの他覚的評価のみでは捕捉されずに見逃されていた患者群の存

在を示唆している。先行研究においても、非内因性うつ病（非メランコリー性う

つ病）や気分変調症では内因性うつ病と比較して HAMD17 と BDI の相関が小さ

く、主観的評価と客観的評価の乖離を示すことが報告されている[76]。また、自

覚優位ディスクレパンシーは、パーソナリティ障害や不安症状の強さと関連す

るとされ[83]、外向性や調和性に乏しい傾向があることも報告されている[78]。
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本研究においても自覚優位ディスクレパンシーが大きい群は非内因性のうつ病

が大部分を占めている可能性が考えられ、背景にパーソナリティ障害や不安症

状などの遷延化しやすい傾向の存在が推察される。 
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4.2.  自覚症状と他覚症状の乖離と QOL との関連 

うつの自覚優位ディスクレパンシーが大きい群は小さい群と比較して、QOL

の各下位領域で低下を認め、特に心理的領域と社会的領域では 1%水準で有意な

QOL 低下を認めた。 

WHO QOL26 の下位領域である心理的領域には、「肯定的感情」、「思考、学習、

記憶、集中力」、「自己評価」、「容姿（ボディーイメージ）と外見」、「否定的感情」、

社会的領域には、「人間関係」、「実質的な支え」、「支える側としての活動」とい

った項目が含まれ、いずれもうつ病やうつ病的認知と関係をもつ項目であるこ

とから、自覚優位のうつ症状が QOL 低下と関連している可能性が考えられる。 

辻井らによる先行研究で、QOL 評価として 8 つの健康概念因子（身体機能、

日常役割機能（身体）、身体の痛み、全体的健康感、活力、社会生活機能、日常

役割機能（精神）、心の健康）を測定する SF-36（MOS 36-Item Short-Form Health 

Survey）を指標として用いた研究においても、自覚症状優位に乖離が大きい群に

おいて QOL の低下傾向を認め、特に日常役割機能（身体）と日常役割機能（精

神）において有意な低下を認めた[109]。これは本研究の全般的な QOL 低下傾向

および精神・身体領域の有意なQOL低下と部分的に一致する結果と考えられる。 
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4.3.  自覚症状と他覚症状の乖離の要因 

本研究では、うつの自覚症状と他覚症状の乖離の予測因子として、AQ、GAF、

ASRS、MPI 神経症傾向がロジスティック回帰分析によりモデル適合度の高い予

測因子として抽出され、オッズ比で示される影響は限定的であるものの、特に

AQ と MPI 神経症傾向において 5%水準で有意な関連を認めた。 

本研究結果で得られた予測因子である神経症傾向に関連して、Duberstein らは

神経症的性格の強い患者はうつ病の情動症状を過剰に報告する傾向があること、

頻繁で激しい否定的な感情を経験する傾向がある人は観察者評価のHAMD17と

比較して自己評価の BDI-II のスコアが高く、自覚症状と他覚症状の乖離を認め

ることを報告している[79]。また、Schneibel らは神経症的性格および内向性が自

覚症状と他覚症状の乖離に関連していること、内向的な人はうつの心理的症状

を過大に評価する傾向があることを報告している[110]。他にも、自覚症状と他

覚症状の乖離と低い自尊心および高いレベルの神経症的性格との関連を示す報

告や[77]、神経症的性格と低い外向性および低い協調性が関連しているとする報

告[78]、反芻思考や神経症的防衛と関連しているとする報告がある[111]。本研究

で得られた自覚症状と他覚症状の乖離と神経症傾向との関連を示す結果も、こ

れらの先行研究と一致する結果と考えられる。 
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神経症の中心症状は、「恐怖、悲しみ、恥ずかしさ、怒り、罪悪感、嫌悪感な

どの否定的な影響を経験する一般的な傾向」と説明される[112]。神経症スコア

が高い人は、より否定的な記憶、特に自分自身に関連する記憶に持続的にアクセ

スする傾向が示され[113]、それに伴う永続的な認知機能障害も指摘されている

[114]。情報の認識と処理の障害はネガティブな事象の過大評価とポジティブな

事象の過小評価につながることから[115]、神経症傾向に伴う認知バイアスがう

つの自覚症状と他覚症状の乖離に影響を与えた可能性が推測される。 

 もう一方の有意な予測因子である AQ については、自閉スペクトラム症が注

目され始めてからの年数が浅いこと、AQ が 2001 年に作成された比較的新しい

指標であることから[96]、うつの自覚症状と他覚症状の乖離との関連を示す先行

研究は認めなかった。自閉スペクトラム症の特徴とされる内受容感覚の特異性、

認知の歪み、自尊心低下、併存する社会不安や全般性不安などは[116]、自覚症状

と他覚症状の乖離に影響する可能性があると考えられ、更なる研究を進める必

要があると考えられる。 

 ASRS も AQ と同様に、ADHD が注目され始めてからの年数が浅く、ASRS の

指標も 2005 年発表と比較的新しいことから[117]、現時点でうつの自覚症状と他

覚症状の乖離との関連を示す報告は、その他の ADHD 指標を含めても認めなか

った。 
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 GAF についても先行研究の報告は確認できなかった。本研究結果からはうつ

の自覚的指標と GAF との関連が示唆され、臨床的感覚とも合致する傾向ではあ

るが、この点においても今後の更なる研究を進める必要がある。 
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4.4.  うつ患者における脳機能的接続性 

4.4.1.  眼窩前頭皮質との機能的接続性 

本研究では、うつ患者において両側眼窩前頭皮質と両側下側頭回との FC 上昇、

右眼窩前頭皮質と前帯状皮質、右上前頭回、両側島皮質との FC 低下を認めた。 

 うつ病における眼窩前頭皮質と前帯状皮質の FC 低下は先行研究でも報告さ

れている[118]。前帯状皮質には感覚、運動、認知、感情の情報処理モジュールが

含まれ、健常者において認知制御や感情調節の際の機能的接続性の変化を認め

[119]、うつ病患者の悲しみの感情により活性化する領域であると考えられてい

る[120]。前帯状皮質のうち、特に背側前帯状皮質は眼窩前頭皮質との機能的接

続の低下を認め、これは感情処理の機能障害によってうつ病に負の認知バイア

スをもたらしている可能性があり[118]、本研究でも同様の傾向を示した可能性

が考えられる。 

眼窩前頭皮質と下側頭回の接続性については、本研究ではうつ患者における

FC 上昇を認めたが、うつ病の患者において FC が低下するとの報告もある[118]。

一方、出生後に母親が抑うつ症状を来した 4 歳児の左眼窩前頭皮質と左下側頭

皮質の構造的接続性が増強していた報告もあり[121]、更なる研究が必要な領域

である。 
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 うつ病における眼窩前頭皮質と島皮質の機能的接続に関する先行研究は確認

されていないが、隣接する背外側前頭前野と島皮質の FC 低下が双極性障害の患

者で報告されている[122]。島皮質は身体表象と主観的感情体験の機能を持つと

され、うつ患者では前頭前野との機能的接続低下により身体表象や感情体験の

認知の低下が生じている可能性が考えられる。 

 

4.4.2.  内側前頭皮質との機能的接続性 

本研究で、内側前頭皮質は視床、左小脳との間に FC 上昇を認め、両側側頭極、

両側眼窩前頭皮質、左前頭極との間に FC 低下を認めた。内側前頭皮質は DMN

前部と機能的に接続し、学習と記憶に関与する腹内側前頭皮質と、メンタライジ

ングや自己反省に関与する背内側前頭前皮質に分けられるとされる。 

内側前頭皮質と視床の間の機能的接続に関して、前頭前皮質と視床との間に

線維連絡は存在するものの、うつ病、特に難治性うつ病において前頭前皮質と視

床の機能的接続性が本研究とは逆に低下する報告を認める[123]。本研究では比

較的軽症のうつが多く含まれていたことが影響している可能性が推察される。 

内側前頭皮質と小脳との間の機能的接続性ついては、Emam らが高齢者のうつ

病で本研究と同様に腹内側前頭皮質と小脳との機能的接続が増加していること

を報告している[124]。また、うつ病患者において右小脳から内側前頭皮質への
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機能的接続性の因果関係の増加を示した報告も存在する[125]。小脳機能は不均

一かつ複雑であり、小脳の局所的な機能は大脳皮質ほど特異的ではないものの、

本研究で機能的接続の増加を認めた小脳半球では主として大脳皮質や各種感覚

器からの情報入力を受けて随意運動を調節しているとされる。小脳のうつ病と

の関連を示す先行研究として、治療抵抗性の中年うつ病における小脳の安静時

局所機能的接続の低下が示されている[126]。 

内側前頭皮質と眼窩前頭皮質および前頭極の間に認めた機能的接続の低下は、

脳のトップダウン制御を担う前頭極や眼窩前頭皮質と、情動反応を担う辺縁系

領域とのコミュニケーションを仲介する内側前頭皮質との間のネットワークが

うつ病において機能低下し、感情調節の障害をもたらしている可能性が考えら

れる[127]。側頭極については、うつ病患者における内側眼窩前頭皮質との機能

的接続の低下を示す報告があり[128]、側頭極と内側前頭前野との機能的接続が

低下している点において本研究結果との類似性を認める。 
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4.5.  自覚症状と他覚症状の乖離の脳神経基盤 

本研究では、前頭極と楔前部との間にうつの自覚症状と他覚症状の乖離に相

関する FC 上昇を認め、右前頭極は右楔前部と、左前頭極は左楔前部との、左右

両側の独立した相関を認めた。前頭極-楔前部の FC は自覚優位ディスクレパン

シーの大きい群において小さい群と比較して有意に高値を示し、健常群はその

中間に分布する結果を得た。 

 

4.5.1.  前頭極の機能およびうつとの関連 

 前頭極はブロードマン脳地図の領域 10（Brodmann Area 10：BA10）と概ね一

致する領域で、前頭葉の最前方部に位置する。前頭極はヒトにおいて類人猿と比

較して著明に発達している脳領域であり[129]、他の脳領域より遅れて青年期ま

で時間をかけて発達し、人間特有の多様な高次認知機能において重要な役割を

果たすことが知られている[130–132]。前頭極の主な機能は、①遂行機能とエピ

ソード記憶、②メンタライジング機能、③マルチタスク機能、④予測機能と未来

思考の 4 つの機能に大別される。①の遂行機能とエピソード記憶は、前頭極外

側領域における意識的な想起と関係があることが示唆されている[133]。②のメ

ンタライジングは自他の心を推論する機能を意味し、心の理論（Theory of Mind：

ToM）と強く関係している。メンタライジング機能の低下を示す自閉スペクトラ
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ム症において、BA10 内側部の機能低下を認めることがメタ分析で明らかにされ

ている[134]。③のマルチタスク機能は、BA10 内側前方領域において作動記憶を

活用し、ルール守りながら予測を立てて目標に向けた適切な行動を遂行する複

雑な処理に関与するとされている[135]。④の予測や未来思考については、BA10

の内側領域が、未来の出来事の詳細について考えて注意を未来方向にシフトさ

せることに関与するとされている[136]。これらの前頭極（BA10）の機能は、時

間軸の観点ではすべて未来や目的が関与し、前向きな行動と関連がある脳領域

と考えられる。求められるタスクの遂行機能性が高く外的な刺激に対する処理

が必要な場合は前頭極の外側が活動し、自発的な未来思考、マインドワンダリン

グといった内的処理や自らの身体内部に注意を向ける処理が必要な場合は前頭

極の内側が活動するとされる。 

BA10 は自己参照処理や反芻思考にも関与するため、うつ病患者の自己否定感

情を強める可能性がある。Hach らは、うつ病患者が将来について思考する際に

前頭極の活動性増加を伴い、内側側頭葉と内側頭頂皮質は逆に活動性低下を示

したと報告している[137]。また、前頭極は、近い将来の思考よりも遠い将来の思

考とより密接に関連していることが示されており[138,139]、うつ病に特徴的な思

考パターンと関連している可能性が考えられる。 
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4.5.2.  楔前部の機能およびうつとの関連 

 本研究で前頭極との間の FC 上昇を認めた楔前部は、アルツハイマー型認知症

において頭頂葉等とともに血流低下が知られている領域であり、健常者の機能

画像的研究により、視覚空間イメージ、エピソード記憶の検索、自己処理操作、

自己視点の変換などの広範囲の高度に統合化されたタスクにおいて中心的な役

割を果たすことが明らかになってきている[140]。また、楔前部とその周辺部は

安静時の代謝率が最も高い脳領域の一つであり、後帯状皮質、前帯状皮質、内側

前頭前野、両側頭頂部接合部と共にデフォルトモードネットワーク（DMN）を

構成している。DMN は安静時に活動性が増加する脳領域で[33,141,142]、注意や

認知の調節に関与していることが示されている[143,144]。楔前部・後帯状皮質は

DMN の機能的コアを構成していると考えられるが、同領域はより大きなネット

ワークとは異なる活動パターンを示し、安静時には背側の楔前部・後帯状皮質が

DMN とタスクネットワークとの両方との接続性を示すことが報告されている

[145]。また、自伝的記憶検索[146,147]、報酬結果モニタリング[148]、感情刺激処

理[140,149]などの多くのタスクで楔前部・後帯状皮質の活性が増加することが示

されており、心の理論の回路に関与する領域としても知られている。 

 楔前部はうつ病患者においても FC 変化が多数報告されている部位であり、う

つ病の病態解明において重要な領域と考えられている。楔前部と背内側前頭前
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野、中前頭回、前帯状皮質が HAMD17 のスコアと相関しているとの報告[150]や、

薬物治療中のうつ病患者で楔前部と前帯状皮質、前頭前野背側核との間の FC が

上昇していた報告がある[34,151]。また、大規模な安静時脳機能ネットワークに

関するメタ解析では、前頭頂部ネットワーク内の低接続性、DMN 内部の過接続

性、前頭頂部制御系と DMN の領域間の過接続性が報告されている[103]。また、

うつ病では否定的な出来事を考えるだけで現実に発生する可能性が高まると信

じる認知バイアスが存在するとされるが[152–154]、その際に楔前部の安静時機

能 MRI の局所的均一性が変化することが報告されている[150,155]。この認知バ

イアスは、自己言及的処理の反芻と関連し[155]、うつ病の重症度に比例して楔

前部と前頭前野との機能的接続の変化をもたらすとされる[150,156]。また、楔前

部は主観的幸福感との関連が示唆されており、主観的幸福スコアが高いほど楔

前部の活動性が低下することが報告されている[157]。以上の先行研究より、楔

前部はうつにおいて生理学的に重要な脳領域であると考えられる。 

 

4.5.3.  前頭極と楔前部・後帯状皮質の機能的接続 

本研究で得られた、うつの自覚症状と他覚症状の乖離が大きい群は小さい群

と比較して前頭極と楔前部（若干の後帯状皮質を含む）の間の FC 上昇を認めた

結果は、過去に同様の研究が報告されていないために先行研究との直接比較は
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困難である。Cheng らは、未投薬のうつ病患者の楔前部と眼窩前頭皮質における

FC 上昇と、投薬を受けた患者の FC 低下を報告している[158]。また、アンヘド

ニア（無快楽症）を伴ううつ病患者の重症度と関連して、楔前部と前頭極に隣接

する内側前頭前野との FC 低下を認めた報告もある[159]。 

 後帯状皮質については、DMN のコアコンポーネントとされ、前頭極との密接

な神経解剖学的接続を持つことが知られている[160]。後帯状皮質は将来の計画

[136]、感情的な意思決定[161]、および自己参照[162]に関与し、うつ病患者にお

いても後帯状皮質と眼窩前頭皮質の FC 上昇[127]や、後帯状皮質と中前頭回の

FC 上昇が報告されている[163]。本研究でも楔前部と後帯状皮質の FC 上昇を認

めたことから、過度な自己参照や未来思考に伴う不安や否定的認知の増強がう

つの自覚症状と他覚症状の乖離に影響していた可能性が考えられる。 

 

4.5.4.  うつの認知特性との関連 

うつ病患者は健常者と比較して遠い未来について考える傾向があり、その際

に内側前極皮質（BA10）の活動性が増加するとされるが[137]、未来に関する悲

観的思考は抑うつ症状の重症度と相関することが報告されており[164]、そのよ

うな傾向がうつ病患者における内側前極皮質の活動性増加と関連している可能

性が考えられる。内側前頭極は未来の結果を想像する際の感情信号のトリガー
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として重要な脳領域であることが知られており[165]、うつ病患者は、遠い未来

の悲観的な結果に関連する感情を事前に経験している可能性が推測される。ま

た、前頭極は DMN に関連する脳領域であり、抑うつ的思考に関連する DMN の

変調がうつ病患者の BA10 の活動性増加に関連している可能性が考えられる

[103]。本研究で FC 上昇を認めた前頭極と楔前部はともに DMN の部分領域であ

り、うつ病患者における前頭前野の活動性増加が DMN が適切に抑制されずに認

知プロセスが障害されるために生じるとする先行研究の結果に一致している

[105]。 

また、「苦痛の症状や、その症状の原因や結果に焦点を当てることを繰り返し、

受動的に行う苦痛への対応様式」と定義される反芻思考はうつ病の特徴とされ

[166]、その原因として悲観的な情報を記憶から除去できないプロセス障害が存

在するとされている[167]。反芻思考の神経基盤として DMN の 2 つの主要ノー

ドである内側前頭前野皮質と後帯状皮質が関与していることが示唆され[168]、

内側前頭前野と後帯状皮質はともに自己言及的および否定的自伝的記憶におい

て活性化することが報告されている領域である[169,170]。うつ病患者の反芻思考

についても前頭前野および前島皮質領域の過剰活性化が関連していることが報

告されている[37]。 
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また、うつ病の一部のサブタイプとの関連が示唆される神経症は、感情処理バ

イアスに関する神経基質と考えられ、心配性と不安性の傾向を含み[171]、否定

的感情との関連が示されている[172]。神経症はまた、感情調節、自己意識、自己

調節などの認知感情機能の変化と関連するとされ[172]、うつ病を含む情動障害

との関連が報告されている[173]。神経症をもたらす神経基盤として、感情調節

に関連する扁桃体に加えて内側前頭前野や前帯状回の関与が機能画像研究で示

されている[174–176]。本研究では自覚症状と他覚症状の乖離の予測因子の検討

で神経症傾向が検出されており、また、安静時機能画像研究で前頭極-楔前部の

FC 上昇が確認されており、神経症傾向を有するうつのサブタイプの神経基盤を

捕捉している可能性が考えられる。 

本研究結果より、うつの自覚症状と他覚症状の乖離が大きい群は、前頭極-楔

前部の機能的接続の増加という特徴をもち、過度な自己参照や反芻思考により

不安を強める神経症的認知傾向を持つうつの一群の生理学的変化を検出した可

能性が示唆される。 
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4.6.  本研究の意義と今後の発展性 

うつの自覚症状と他覚症状の乖離の評価は、比較的低コストで、非侵襲的であ

るなど多くの利点があり、臨床場面で操作的診断に付加的に施行することによ

り、うつのサブタイプ判定や治療方針決定に資する有益な情報をもたらす可能

性が期待される。 

特に、本研究の結果より前頭極-楔前部の機能的接続の増加が明らかになった

ことから、過度な自己参照や反芻思考によって不安を強める神経症的認知傾向

との相同性が推察され、反芻思考や自己参照の修正に効果があるとされるマイ

ンドフルネスや、自己に関する否定的認知の改善に効果があるとされる認知行

動療法（Cognitive behavioral therapy：CBT）が相対的に治療効果をもたらしやす

い患者群を簡易的に抽出できる可能性が考えられる。 

今後、他の解析手法や他の脳領域に焦点を当てた脳画像研究を行うことで、う

つの自覚症状と他覚症状の乖離の脳神経基盤解明が一段と進み、より確度の高

い診断や治療方針決定に寄与する知見が蓄積することが期待される。 
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4.7.  本研究の限界 

本研究における第一の限界として、うつの自覚的指標として患者ごとに BDI-

Ⅱと CES-D のいずれか一つのみが取得されたことが挙げられる。これは、他の

研究プログラムとの整合性を考慮して本研究プログラムの途中に指標を切り替

えたことに起因する。異なる指標の混在により素点での比較は困難となったが、

CES-D はその成り立ちとして BDI-Ⅱを基盤として作成された指標であるため両

指標の類似性は非常に高く、さらに Z スコアによる標準化を行っていることか

ら、本研究の有意性を損なうものではないと考えられる。今後、被験者数は半減

するものの、いずれかの指標に絞った解析も検討される。 

第二に、対象としたうつ状態にある患者の診断が、操作的診断上は大うつ病性

障害、気分変調性障害、双極Ⅰ型障害、双極Ⅱ型障害と複数の病態を含む点が挙

げられる。これは本研究が操作的な診断名に拘泥せず、うつを来した患者全般の

自覚症状と他覚症状の乖離に着目した研究方針を採ったことの帰結であるが、

疾患固有の脳機能変化を検出できていない可能性は否定できず、今後の疾患別

の解析が検討される。 

第三に、本研究で用いた自己記入式の自覚的重症度評価と臨床心理士による

他覚的重症度評価は、本質的な自覚評価と他覚評価の違いのみならず評価尺度
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の項目の違いから生じる差異も内包しており、手法上の限界として解釈に際し

て留意する必要がある。 

第四に、被験者の内訳として比較的軽症のうつ患者が多く、重症うつ患者が相

対的に少なかった点が挙げられる。その理由として病態精査目的の短期検査入

院からの研究参加者が多く、既に治療が開始され一定の改善が図られていた患

者が含まれていたことが考えられる。このことは結果の妥当性を大きく損なう

ものではないと考えられるが、本結果の重症うつ患者への適応に関しては今後

更なる検討が必要である。 

第五に、心理社会的要因研究において、人口統計学的特徴および臨床指標の自

覚優位ディスクレパンシーとの相関解析については、個別に 5%水準の相関傾向

を導出しており、多重検定を考慮した際の有意性は限定的と考えられる。 

第六に、本研究では心理社会的研究において自覚と他覚の標準偏差の差分 0.5、

安静時機能 MRI 研究では標準偏差の差分 0.2 を閾値としているが、閾値設定は

被験者数と極端性の両立に依拠しており、その一義性については検討の余地が

ある。今後、更なる被験者数が確保された際には閾値設定の洗練化が検討される。 

第七に、脳機能的接続の検討において、内服薬の影響が考慮されていない点が

挙げられる。抗うつ薬、抗精神病薬、抗不安薬の内服量はうつの自覚優位ディス

クレパンシーが大きい群と小さい群との間で有意な差を認めなかったが、特に
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抗うつ薬量はうつの重症度に強く影響する要因であり、今後、共変量に組み込む

など、影響を考慮することが検討される。 

第八の限界として、本研究の安静時機能 MRI 解析では、前頭前野領域のみを

シードとして選択したことが挙げられる。先行研究の結果を踏まえて、うつの自

覚症状と他覚症状の乖離をもたらす中心領域である可能性が高いと判断して選

択した領域ではあるが、うつ病の疾患関連領域としては前頭前野以外にも辺縁

系などが知られており、今後、前頭前野以外にも焦点を当てた解析を検討してい

く必要がある。 
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4.8.  結論 

本研究では、うつの自覚症状と他覚症状の乖離に関して、臨床指標との関連性

の検討および予測因子の検討を行い、乖離の予測因子として神経症傾向と自閉

スペクトラム症傾向が抽出された。また、うつ患者に特有の脳機能的接続および

うつの自覚症状と他覚症状の乖離と関連する脳機能的接続について安静時機能

MRI による解析を行い、うつの自覚症状が優位な群において両側の前頭極-楔前

部間の機能的接続の増加を認めた。前頭極および楔前部は過度の自己参照や反

芻思考を特徴とする神経症的認知傾向をもつ患者で賦活される領域とされ、同

傾向をもつサブタイプの神経基盤を検出した可能性が考えられる。今後の臨床

における活用に向けてはさらなる研究が必要であるが、うつの自覚症状と他覚

症状の乖離は、既に広範に普及した指標から導出できる有用性の高い臨床情報

と考えられ、将来的な診断補助や治療方針決定の一助となり得る可能性が示さ

れた。 
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6.  資料 

資料 1 ハミルトンうつ病評価尺度 17 項目版 

（the 17-item Hamilton Rating Scale for Depression: HAMD17） 

 

1．抑うつ気分 

(０) なし 

(１)    質問したときだけ訴える 

 (２) 自発的に言葉で訴える 

 (３) 顔つき、姿勢、声、泣きやすいことでわかる 

 (４) 抑うつ気分だけが言葉や態度に認められる 

 

2．罪業感 

 (０) なし  

(１) 人をがっかりさせたと自分を責める 

 (２) 罪業観念（罪深い行為をしたなどとくよくよ考える） 

(３) 現在の病気は何かの罰であると考える。罪業妄想 

(４) 非難や威嚇の幻聴および（または）脅迫的な幻視 

 

3．自殺 

(０) なし  

(１) 生きていてもつまらないと感じる 

(２) 死んだほうがましと死ぬ方法などを考えている 

(３) 自殺を考えたり、自殺の素振りをみせる 

(４) 自殺企図（真剣に自殺を企てた場合） 

 

4．入眠障害 

(０) なし  

(１) ときどき寝入りにくいことがある 

(２) 毎夜眠れないと訴える 

 

5．熟眠障害 

(０) なし  

(１) 一晩中うつらうつらして熟眠できない 

(２) 夜中に目が覚める。トイレ以外にベッドから離れる 
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6．早朝覚醒 

(０) なし  

(１) 朝早く目が覚めるがまた眠れる 

(２) 朝早く目が覚め、いったん起きるともう眠れない 

 

7．仕事と活動 

(０) 問題なし 

(１) 仕事や趣味に気のりがしない、無能感、疲労感 

(２) 仕事や趣味への興味の喪失。気乗りがしない。 

(３) 活動時間の減少または生産力の低下。 

(４) 仕事を中断している。手助けがないと雑用も出来ない 

 

8．精神運動抑制 

(０) なし 

(１) 面接時、軽度 

(２) 面接時、明らかな精神運動抑制が認められる 

(３) 精神運動抑制が強く、面接が困難である 

(４) 完全な昏迷 

 

9．激越 

(０) なし  

(１) 手や髪などをもて遊ぶ 

(２) 手をねじる、爪をかむ、髪を引っ張る、唇をかむなど 

 

10．精神的不安 

(０) なし  

(１) 主観的緊張感やいらいら 

(２) 些細なことに悩む 

(３) 心配している態度が顔や話に出ている 

(４) 明らかに恐怖感が現れている 

 

11．身体的不安 

(０) なし 

(１) 軽度にある 

(２) 中等度にある 

(３) 高度にある 
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(４) なにもできないほど高度 

 

12．身体症状（消化器系） 

(０) なし 

(１) 食欲低下はあるが励ましなしに食べる。腹部膨満感 

(２) 励ましがないと食事をとらない。胃腸薬投与の要求 

 

13．身体症状（一般症状） 

(０) なし 

(１) 四肢、頭重感、背部痛、頭痛、疲労感、無力感 

(２) はっきりとした症状がある場合 

 

14．生殖器症状：性欲の減退、月経異常 

(０) なし 

(１) 軽度にある 

(２) 明らかにある 

 

15．心気症 

(０) なし  

(１) 体のことが気になる 

(２) 健康のことばかりにとらわれている 

(３) 頻繁に症状を訴え助けを求める 

(４) 心気妄想 

 

16．体重減少（1 週間での体重減少） 

(０) 2kg 以上の変化 

(１) 5kg 以上の変化 

(２) 7kg 以上の変化 

 

17．病識 

(０) うつ病であり病気と自覚 

(１) 原因が気候、休息不足、オーバーワークのせいにする 

(２) 病気ではないといいきる 
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資料 2 ベック抑うつ質問票（Beck Depression Inventory-II：BDI-Ⅱ） 

 

過去 2 週間の気持ちに最も近い文章を一つ選択する 

 

１．悲しみ 

(０) わたしは気が滅入っていない 

(１) しばしば気が滅入る 

(２) いつも気が滅入っている 

(３)    とても気が滅入ってつらくて耐えがたい 

 

 2.  悲観 

(０) 将来について悲観していない 

(１) 以前よりも将来について悲観的に感じる 

(２) 物事が自分にとってうまくいくとは思えない 

(３) 将来は絶望的で悪くなるばかりだと思う 

 

 3.  過去の失敗 

(０) 自分を落伍者だとは思わない 

(１) 普通の人より失敗が多かったと思う 

(２) 人生を振り返ると失敗ばかりを思い出す 

(３) 自分は人間として完全な落伍者だと思う 

 

  4.  喜びの喪失 

(０) 自分が楽しいことには以前と同じくらい喜びを感じる 

(１) 以前ほどものごとを楽しめない 

(２) 以前は楽しめたことにもほとんど喜びを感じなくなった 

(３) 以前は楽しめたことにもまったく喜びを感じなくなった 

 

  5.  罪悪感 

(０) 特に罪の意識はない 

(１) 自分のしたことやすべきことだったことの多くに 

罪悪感を感じる 

(２) ほとんどいつも罪悪感を感じている 

(３) 絶えず罪悪感を感じている 

 

  6.  被罰感 
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(０) 自分が罰を受けているようには感じない 

(１) 自分は罰を受けるかもしれないと思う 

(２) 自分は罰を受けるだろう 

(３) 自分は今罰されていると感じる 

 

  7.  自己嫌悪 

(０) 自分自身に対する意識は以前と変わらない 

(１) 自分自身に対して自信をなくした 

(２) 自分自身に失望している 

(３) 自分自身が嫌でたまらない 

 

  8.  自己批判 

(０) 以前よりも自分自身に批判的ということはない 

(１) 以前より自分自身に批判的だ 

(２) あらゆる自分の欠点が気になり自分を責めている 

(３) 何か悪いことが起こると，全て自分のせいだと思う 

 

  9.  自殺念慮 

(０) 自殺したいと思うことはまったくない 

(１) 自殺したいと思う事はあるが、本当にしようとは思わない 

(２) 自殺したいと思う 

(３) 機会があれば自殺するだろう 

 

  10.  落涙 

(０) 以前よりも涙もろいということはない 

(１) 以前より涙もろい 

(２) どんなささいなことにも涙が出る 

(３) 泣きたいと感じるのに涙が出ない 

 

  11.  激越 

(０) 普段以上に落ち着きがなかったり緊張しやすくはない 

(１) 普段より落ち着きがなかったり緊張しやすい 

(２) 気持ちが落ち着かずじっとしているのが難しい 

(３) 気持ちが落ち着かず絶えず動いたり何かしていないと 

気が済まない 
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  12.  興味喪失 

(０) 他の人や活動に対する関心を失ってはいない 

(１) 以前より他の人や物事に対する関心が減った 

(２) 他の人や物事への関心がほとんどなくなった 

(３) 何事にも興味を持つことが難しい 

 

  13.  決断力低下 

(０) 以前と同じように物事を決断できる 

(１) 以前より決断するのが難しくなった 

(２) 以前より決断するのがずっと難しくなった 

(３) どんなことを決めるにもひどく苦労する 

 

  14.  無価値感 

(０) 自分に価値がないとは思わない 

(１) 以前ほど自分に価値があり、人の役に立てる人間だと思えない 

(２) 他の人に比べて自分は価値がないと思う 

(３) 自分はまったく価値がないと思う 

 

  15.  活力喪失 

(０) 以前と同じように活力がある 

(１) 以前と比べて活力が減った 

(２) 活力が足りなくて十分動けない 

(３) 活力がなく何もできない 

 

  16.  睡眠習慣の変化 

(０) 睡眠習慣に変わりはない 

(1a) 以前より少し睡眠時間が長い 

(1b) 以前より少し睡眠時間が短い 

(2a) 以前よりかなり睡眠時間が長い 

(2b) 以前よりかなり睡眠時間が短い 

(3a) ほとんど一日中寝ている 

(3b) 以前より 1～2 時間早く目がさめて、再び眠れない 

 

  17.  易刺激性 

(０) 普段よりイライラしやすいわけではない 

(１) 普段よりイライラしやすい 
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(２) 普段よりかなりイライラしやすい 

(３) いつもイライラしやすい 

 

  18.  食欲の変化 

(０) 食欲は以前と変わらない 

(1a) 以前より少し食欲が落ちた 

(1b) 以前より少し食欲が増えた 

(2a) 以前よりかなり食欲が落ちた 

(2b) 以前よりかなり食欲が増えた 

(3a) まったく食欲がなくなった 

(3b) いつも何か食べたくてたまらない 

 

  19.  集中困難 

(０) 以前と同じように集中できる 

(１) 以前ほどは集中できない 

(２) 何事にも長い間集中することは難しい 

(３) 何事にも集中できない 

 

  20.  疲労感 

(０) 以前と比べて疲れやすいわけではない 

(１) 以前より疲れやすい 

(２) 以前ならできた多くのことが疲れてしまってできない 

(３) 以前ならできたほとんどのことが疲れてしまってできない 

 

  21.  性欲減退 

(０) 性欲は以前と変わらない 

(１) 以前ほど性欲がない 

(２) 最近めっきり性欲が減退した 

(３) まったく性欲がなくなった 
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資料 3 CES-D うつ病自己評価尺度 

（the Center for Epidemiologic Studies Depression Scale：CES-D） 

 

過去 1 週間のうちの日数を一つ選択する 

(１) まれにあるいはなかった（1 日未満） 

(２) いくらか（1～2 日） 

(３) たまにあるいはある程度の時間（3～4 日） 

(４) ほとんどあるいは全ての時間（5 日以上） 

 

1. 普段は何でもないことがわずらわしい。 

 

2.  食べたくない。食欲が落ちた。 

 

3.  家族や友達からはげましてもらっても、気分が晴れない。 

 

4.  他の人と同じ程度には、能力があると思う。* 

 

5.  物事に集中できない。 

 

6.  ゆううつだ。 

 

7.  何をするのも面倒だ。 

 

8.  これから先のことについて積極的に考えることができる。* 

 

9.  過去のことについてくよくよ考える。 

 

10. 何か恐ろしい気持ちがする。 

 

11. なかなか眠れない。 

 

12. 生活について不満なくすごせる。* 

 

13. ふだんより口数が少ない。口が重い。 

 

14. 一人ぼっちでさびしい。  
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15. 皆がよそよそしいと思う。  

 

16. 毎日が楽しい。* 

 

17. 急に泣きだすことがある。  

 

18. 悲しいと感じる。  

 

19. 皆が自分をきらっていると感じる。  

 

20. 仕事が手につかない。 

 

 

*はポジティブ項目（点数計算時に逆転） 

  



 

 

148 

 

7.  謝辞 

まずは、本研究を行うにあたり、精神神経疾患研究の発展のために多大なご協

力をくださった研究参加者の皆様に心より御礼申し上げます。 

また、研究に関する多くのご指導をいただき、様々なご支援くださった共同研

究者の方々である岡田直大先生、森田進先生、森田健太郎先生、越山太輔先生、

榊原英輔先生、里村嘉弘先生、および笠井清登先生に心より御礼申し上げます。 

そして、本研究において多くのご指導およびご協力をいただいた東京大学医

学部附属病院精神神経科の皆様、小池進介先生、青木藍先生、金原明子先生、森

田正哉先生、藤岡真生先生、森島遼先生、清田正紘先生、庄司瑛武先生、森俊輔

先生、伊藤友香先生に心より深謝申し上げます。 


