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序文 
 

日本うつ病学会は、このたび大うつ病性障害（大う

つ病）の治療ガイドライン2012 ver.1を作成した。学

会が発表するガイドラインとしては、本邦で始めての

ものである。従来参照されることの多かった、精神科

薬物療法研究会による「気分障害の薬物治療アルゴリ

ズム」は、厚生労働省の研究費を受けた研究者グルー

プにより策定されたもので、精神科医はもとよりプラ

イマリケア医へも広く浸透した。うつ病・うつ状態を

適応とする新薬が次々に開発された時期にあって、そ

の初版（1998年）および改訂版（2003年）は、大うつ

病治療の貴重な指針となった。 

しかし、2003年を最後に今日まで改訂が行われてこ

なかった。実はこの10年の間に、新規抗うつ薬の新た

な副作用が注意喚起され、また、軽症大うつ病におけ

る新規抗うつ薬の有効性をめぐり国際的な議論が巻き

上がり、各国のガイドラインにも影響が及んだのであ

る。したがって、日本うつ病学会では、これら諸議論

を踏まえて、最新のエビデンスを盛り込み、かつ現在

の医療体制や日常臨床の実情を勘案したガイドライン

が必要であると判断した。 

ちなみに、本学会の双極性障害治療ガイドラインは、

双極性障害の性質に鑑みて、精神科専門医を対象とし

て策定されたものである。本ガイドラインも同じく、

精神科専門医が、最新のエビデンスに則った治療を行

う際に、最も良く活用されるものである。大うつ病の

治療は、ガイドラインさえ読めば誰にでも出来る、と

いうものでは決してないからである。また、時と場合

に応じて、ガイドラインに縛られずに、医師の裁量で

治療を工夫することも必要であろう。 

とはいえ、大うつ病は有病率が高く、軽症の患者で

はかかりつけ医を受診していることも多い。非精神科

専門医が大うつ病の治療を行うに際しては、うつ病に

関する専門書（文末に掲載）を読み、専門の学会や医

師会の研修会に複数回参加するなど、うつ病治療の最

低限の知識を身につけていることが望ましい。その上

で、本ガイドラインを活用していただきたい。ただし

その場合でも、軽症うつ病の治療（第２章）だけを読

んで応用するのではなく、全章を通して読んだ後に治

療にあたって頂きたい。軽症と見えたものが中等症で

あったり、妄想や自殺念慮を伴っていたりすることも

稀ではない。治療の途中で重症化することも少なくな

い。また、併存障害を鑑別していないと、治療のゴー

ルを適切に設定できないこともある。かかりつけ医の

方々は、可能な限り、精神科専門医と連携して治療を

進めて頂きたいと思う。 

本ガイドラインは、全章が一体となって、体系化さ

れている。うつ病治療の体系知をもつことで、始めて

軽症うつ病の治療もよりよく行える、という理解に

立って書かれている。したがって本ガイドラインを参

考にされる方は、やや分量があるものの、第１章「う

つ病治療計画の策定」を精読していただきたい。大う

つ病の治療を始めるにあたっては、詳しい診断面接（検

査含む）により、患者さんの見立てをおこない、初診

から治療終了までの全体を見通して、大まかに治療計

画を立てることが必要である。本章はその際必要とな

る、鑑別診断、自殺念慮の評価、治療の場の選択、薬

物療法や精神療法の注意点、など最低限必要な知識を

取り上げている。患者背景や病態の理解を深めること

は、より適切な治療に結びつくのである。 

 

さらに本ガイドラインの特徴を幾つか説明してお

きたい。 

1. 本ガイドラインはDSM-IV分類を採用している。質

の高い臨床研究のほとんどは、治験も含めて、併

存障害を除外した大うつ病（DSM分類）を対象とし

て行われるので、本ガイドラインの対象も、同じ

く併存障害をもたない大うつ病である。しかしな

がら、実際の臨床では、発達障害、物質使用障害、
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不安障害、パーソナリティ障害などを併存してい

る場合がしばしばある。その様な患者さんは、精

神科専門医がみるべきであり、そこでは極めて高

いスキルを要求されるので、その解説は専門書に

譲った。 

2. 適応障害や気分変調症は、大うつ病との鑑別が特

に難しい場合がある。しかもこれらは、治療法も

含めて、十分に研究されているとは言えない障害

であるので、本ガイドラインでは対象としなかっ

た。 

3. 多くのガイドラインは、治療法に関するエビデン

スの質と量に従って、治療の推奨程度を決定する。

しかしエビデンスは、近年登場した薬剤に多いの

である。これは、新薬の開発に厳しい基準が課せ

られたことと関係する。古い薬剤は、臨床感覚で

は有用であると思われていても、厳密で大規模な

臨床試験が行われていないことが多い。これは一

つの例であるが、エビデンスには数々のバイアス

があることを知って読んでいただきたい。 

4. さらに、3．と同様の理由で、エビデンスとしては

不十分であるため、支持的精神療法、心理教育な

どの非薬物療法の記述が少なくなりがちである。

しかし本ガイドラインでは、これらの診療行為の

重要性について、敢えて言及することにした。精

神科専門医であれば、言わずもがなの診療である

が、非専門医の方が読まれても、誤解が生じない

ようにとの配慮からである。 

5. 治療アルゴリズムを作成しなかった。上述の「気

分障害の薬物治療アルゴリズム」では、アルゴリ

ズムは、膨大なエビデンスを解説した本文を理解

し、適切な治療を進めるための補助として位置づ

けられたものであった。しかしながら実際には、

視覚に強く訴えるアルゴリズムだけが一人歩きし、

一部では通り一遍の治療が広がった感がある。そ

こで本ガイドラインでは、知識の整理のための簡

単な「サマリー」を作成したが、あくまで本文を

読み込んで頂きたい。 

6. 「うつ病」の定義は一義的に決められていない。

本ガイドラインでは、厳密な臨床研究の対象とさ

れることの多い大うつ病（DSM-IV）を「うつ病」

と位置づけている。本文中、「うつ病」とあるとこ

ろは、「大うつ病」と読み替えて頂きたい。専門家

の間では、若年者の軽症抑うつ状態の研究が盛ん

に行われている。この一側面を切り取った「現代

型（新型）うつ」は、マスコミ用語であり、精神

医学的に深く考察されたものではなく、治療のエ

ビデンスもないので、取り上げていない。 

7. 本稿では、便宜上、新規抗うつ薬、SSRIs、SNRIs、

TCA/non-TCA、非定型抗精神病薬などの総称・通称

を用いているが、各薬剤で作用、相互作用、有害

作用、代謝経路などはそれぞれ異なっているので、

十分注意することが必要である。 

8. 治療法は、エビデンスに準拠して推奨したもので、

かならずしも保険適応の有無を考慮していない。 

 

日本うつ病学会ガイドライン委員会は、新たな重要

な情報、適切なコメントを受けて、ガイドラインを適

宜更新する予定である。完全なガイドラインというも

のはない。医学では、以前正しいとされていたことが

修正されることが時にある。常に最新版を利用いただ

きたいと思う。 

 

参考図書 

1. DSM-IV-TR精神疾患の診断・統計マニュアル（医学

書院） 

2. TEXT 精神医学（南山堂）や標準精神医学（医学書

院）などの精神医学の教科書に載っている診断・

分類の章、気分障害の章、治療学の章 
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1.うつ病治療計画の策定 

 

はじめに 

近年、臨床現場で、「操作的診断基準の導入以降、う

つ病が多様化して治療方針が立てづらい」と語られる

ことが少なくない。「うつ病の診断基準」として、一般

に（医療関係者も含む）使用されているのは『精神疾

患の診断・統計マニュアル テキスト修正第４版』

(DSM-IV-TR)の「大うつ病エピソードの診断基準」

(American Psychiatric Association, 2004) 

(p339-346)であり、この診断基準に基づいた確認の後、

どの様な診断プロセスが必要なのかが周知されていな

い、あるいは実行されていないことも多い様に感じら

れる。ところが、この診断基準に含まれる患者群は極

めて多様であり、この段階で治療方針を立てることは

困難である。例えば、大うつ病エピソードに合致して

いる患者に遭遇した場合、一般身体疾患による抑うつ

状態の可能性、過去に躁ないし軽躁病相が示唆する双

極性障害である可能性、大うつ病性障害であると同時

に他の精神疾患（発達障害を含む）やパーソナリティ

障害を伴う可能性などを検討して、各患者の特性を明

らかにした上で、治療方針を立てることが重要である。 

一方、「多様化したうつ病」を細分化することを企

図した「○○うつ病」が幾つか提唱されている。これ

らは、主として精神医学の専門家による考察や仮説の

段階にある概念であって、まだ今後の検討が必要とさ

れているものである。しかも最近では、マスコミ用語

である「新型（現代型）うつ病」などが、医学的知見

の明確な裏打ちなく広まったため混乱を生じている。

さらに、「抗うつ薬を含む向精神薬の有効性や安全性に

関する疑義」が、再々報じられているが、向精神薬が

処方されている患者の診断と評価の重要性を指摘され

ることは比較的少ない。 

 この様な状況下、日本うつ病学会は「うつ病診療に

あたる臨床家は、治療計画をどの様に立案すれば良い

か」を治療ガイドラインとして呈示することが求めら

れた。以上を踏まえ、本ガイドラインではまず、「大う

つ病エピソードに合致する患者を診療するにあたり、

どの様な診断・評価の過程を経て、治療の方針と計画

を策定していくべきか」を示すことにする。 

 なお、本稿では、これまで行われた研究で使われた

用語を尊重して、同一の気分障害に異なる呼称を用い

る場合があるが、相互関係は以下のとおりに規定する。

うつ病と単極型(単極性)うつ病はほぼ同じ意味であり、

DSM-Ⅳ-TR の大うつ病性障害におおむね対応する。躁

うつ病は、DSM-IV-TR の双極性障害とおおむね対応す

る。気分障害はうつ病相・躁病相・混合病相の病相で

構成されるが、各々DSM-IV-TR の大うつ病エピソー

ド・躁病エピソード・混合性エピソードが該当する。 

 また、本ガイドラインの診断はDSM-IV-TRに則って

おり、各診断基準や多軸診断、併存診断など、DSM-IV-TR

の診断体系を理解していることが、本ガイドライン使

用の前提である。 

 

１ 把握すべき情報 

 （章末のリストも参照） 

 精神疾患の診断において、画像検査、生化学・生理

学的検査から得られる情報は診断確定に直結しないの

が一般的であり、うつ病の場合も例外ではない

(American Psychiatric Association, 2004) (p342)。

一方、大うつ病エピソードの診断基準を満たす精神症

状を呈している患者に遭遇した際、「一般身体疾患によ

る気分障害」を鑑別することが優先事項である

(American Psychiatric Association, 2004)(p341, 

p344-5)。さらに、身体疾患患者における抑うつ状態・

うつ病の有病率が一般人口より高い(Evans et al, 

2005)ことも考慮すれば、身体疾患の病歴および使用薬

剤の聴取とあわせ、諸検査の必要性は高い。 



 

5 

日本うつ病学会治療ガイドライン 

 また情報聴取の過程で、言い間違いや迂遠さが目立

てば、意識障害や認知機能・知能の低下を疑い、「一般

身体疾患による気分障害」の検討を精細に実施する必

要がある。 

うつ病の診断確定には、患者および家族（場合に

よっては職場関係者などを含む）からの情報収集が極

めて重要である。現在呈している抑うつ症状の確認に

加え、過去の躁病・軽躁病相の有無を特定することが、

双極性障害との鑑別上、必須であり、患者本人が「病

歴」とは意識していない生活歴を聴取する中で、これ

ら過去の病相が判明する場合もある。ただし、初診時

に聞くべきことと、患者との関係性が形成されてから

尋ねるべきことを区別し、尋ねる際には「診療上重要

な事柄なので、教えて頂きたいのですが」等と前置き

するなどの配慮も必要となる。 

また一般臨床の場で、この章で述べるような事項を

把握するためには、質問票等を補助的に活用するのも

一つの方法である。 

I. I. I. I. 理学的所見理学的所見理学的所見理学的所見    

「一般身体疾患による気分障害」の鑑別、薬物治療を

実施するため、また食欲の変化に伴う栄養状態等を把

握する上で、身長・体重・バイタルサインといった基

本的理学所見とパーキンソン症状や不随意運動の有無

など一般的神経学的所見は得ること。 

II. II. II. II. 既往歴既往歴既往歴既往歴    

 まず、不安障害や気分障害をはじめとする各種精神

疾患に関する治療歴の有無と治療内容、治療反応性を

確認する。 

身体疾患を持つ患者では、うつ病を発症しやすいた

め(Evans et al, 2005) (表１)、入院ないし継続的通

院が必要であった疾患や、受診はしなかったが生活に

支障をきたしたような症状の既往は必ず把握する。抑

うつ状態を含む気分障害を引き起こしやすい一般身体

疾患と薬剤を表２に示した。  

 また、向精神薬の禁忌に該当しやすい疾患である糖

尿病や閉塞隅角緑内障の有無は、クローズド・クエス

チョン（「はい」か「いいえ」かで答える形式の質問）

で確認しておくことが必要である。 

III. III. III. III. 家族歴家族歴家族歴家族歴    

 気分障害をはじめとする精神疾患の家族歴や、自殺

既遂者が血縁者にいたかどうかは、診断や経過予測上

も有用であり（例・近親者に双極性障害があれば、当

該患者も単極性よりは双極性の抑うつ状態の可能性が

高い(Kiejna et al, 2006)／何らかの精神疾患の家族

歴があれば、うつ状態が遷延しやすく自殺企図が起き

やすい(Holma et al, 2011)）ので、治療者・患者関係

の形成を勘案しながら確認する。 

 

 

IV. IV. IV. IV. 生活歴生活歴生活歴生活歴    

発達歴・学歴・職歴・婚姻歴を把握する。 

発達歴としては、１歳半・３歳児の各健診で言葉・

運動の遅れを指摘されたかどうかの把握だけでは不十

分である。幼児期の対人関係について、1)母親などに

感情を共有する目的で興味あるものを持ってきて示し

たり、指さして伝えたか、2)同年代の子どもたちに興

味を示したり、他の子どもと一緒にストーリーを柔軟



 

6 

日本うつ病学会治療ガイドライン Ⅱ.大うつ病性障害

に展開して遊ぶような想像的なごっこ遊びを行ってい

たか、3)人見知りや後追いはどうだったかなどを確認

し、感覚過敏（例・シャツの首筋についているタグが

気になる、ささいな音を気にする、嫌がる、ささいな

音で容易に目を覚ます）の有無を尋ねることは、広汎

性発達障害の併存を推定するのに有用である。また小

学校などで本人としては気を付けているにもかかわら

ず忘れ物・なくし物が多い、周囲の刺激に気がそれや

すいなどのエピソードがあれば、注意欠陥多動性障害

の併存を疑うことが必要である。 

学歴と学業成績に関する情報は、知的水準を推量す

る、あるいは患者本人に本来期待される社会的機能を

推定するために必要である。得意・不得意科目を知る

ことも、認知機能の偏りの推定に役立つ。また知的水

準に見合わない学校での不成績は、背景に発達障害や

養育環境の問題など何らかの要因が隠れていることも

あり、注意を要する。 

 職歴は、職種・期間・転職の理由等を尋ねる。転職

回数が多い場合や突然起業に踏み切った経歴、婚姻歴

の多さ、それまでの生活歴から不自然な出費がある場

合などは、躁病・軽躁病相の可能性を考慮する。 

自殺念慮・自殺企図の有無と自傷歴も確認しておく。

またうつ病患者ではアルコールや規制薬物の乱用・依

存が併存しやすく、治療に影響することが多いので飲

酒歴、薬物使用歴(Davis et al, 2008)も確認する。中

毒・離脱により気分障害を引き起こしやすい物質を表

２に挙げた。 

V. V. V. V. 病前病前病前病前のパーソナリティのパーソナリティのパーソナリティのパーソナリティ傾向傾向傾向傾向    

患者の病前のパーソナリティ傾向として、外向的か

内向的か、几帳面かどうか、周囲の人に気を遣ってし

まうタイプか(他者配慮性)、他人の評価を気にするか

(対人過敏性)、などに加え、元々明るく活発かどうか

(発揚性)、気分の波があったかどうか(循環性)、出来

事によって気分が変わりやすいかどうか(気分反応性)

の確認は重要である。受診時点で「抑うつ症状」が見

られる患者であっても、発揚性・循環性・気分反応性

が元々強ければ、双極性障害の可能性も考慮する必要

がある。また、パーソナリティ傾向を確認する中で、

パーソナリティ障害はもとより、強迫性障害や社交不

安障害などの不安障害、ならびに広汎性発達障害の併

存に関するヒントが得られる場合もある。また、本人

自身の考えるパーソナリティ傾向と、家族等周囲の評

価とは異なる場合もあるので、両者から情報を得るこ

とが望ましい。 

 

VI.VI.VI.VI.    病前病前病前病前のののの適応状態適応状態適応状態適応状態のののの確認確認確認確認    

 うつ病治療における治療目標は、症状が軽快するこ

とに加えて、家庭・学校・職場における「病前の適応

状態」へ戻ることである。したがって、生活歴と病前

のパーソナリティ傾向を加味しながら、当該患者の「病

前の適応状態」を確認することが重要である。また、

「病前の適応状態」を確認する中で、「I 軸および II

軸の併存」、特に広汎性発達障害、パーソナリティ障害

の併存、あるいは双極性障害が潜在している可能性を

検討する。 

VIVIVIVIIIII....ストレスストレスストレスストレス因子因子因子因子のののの評価評価評価評価    

うつ病が発症あるいは再発する際、ストレスフルな

生活上の出来事が誘因となることが多い。ストレス因

子を誘因として発症、再発した場合でも、中等症以上
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の大うつ病性障害の診断基準を満たす場合は、誘因と

しての生活上の出来事の内容そのものに捉われて心因

性と断定せずに、標準的な急性期治療を行うべきであ

る。ただし、愛する者と死別した後に軽度のうつ状態

となった場合は、2 か月未満に自然寛解すれば、その

他の基準を満たしても、大うつ病性障害ではなく、死

別反応と診断される点には注意を要する。 

VIIVIIVIIVIIIIII. . . . 睡眠睡眠睡眠睡眠のののの状態状態状態状態    

うつ病患者の約 90％において症状としての不眠を

認め、実際、うつ病患者を対象とした睡眠ポリグラフ

の結果、睡眠の維持不良、深睡眠（徐波睡眠）の減少、

REM 睡眠の増加などが報告されている(Srinivasan et 

al, 2009)。 

睡眠時無呼吸症候群(SAS)は発症頻度が高く、抑う

つ状態を呈する患者も多いので(Sharafkhaneh et al, 

2005)、睡眠に関して尋ねる際、日中の眠気や、いびき

の有無を確認し、SAS の可能性があれば簡易ポリグラ

フなどの検査を実施すべきである。 

過眠は、非定型の特徴（非定型うつ病）(American 

Psychiatric Association, 2004)(p.404-406)に関連し

ており（表３）、また以下でも述べるように、非定型う

つ病は双極性障害の潜在を疑う徴候の１つでもあるの

で、夜間・日中を含めた睡眠時間や眠気の状態も把握

する。 

 

IIIIXXXX. . . . 女性患者女性患者女性患者女性患者のののの場合場合場合場合    

 妊娠中の抗うつ薬服用については、先天性心血管奇

形のリスクが高まるとの報告もあり(Einarson et al, 

2008; Ramos et al, 2008)、女性患者に対しては妊娠

の有無を必ず確認しておく。 

 月経の有無に加えて、月経周期に伴う月経前症候群

あるいは月経前不快気分障害の既往も確認する

(Grady-Weliky, 2003)。出産後(Ishikawa et al, 

2011)・閉経期(Parry, 2008)のうつ病発症も少なから

ずみられるので、これらの時期についても、気分変動

の有無を確認する。 

 

２ 施行すべき検査 

I.I.I.I. 血液血液血液血液・・・・尿検査尿検査尿検査尿検査    

主に一般的身体状態の把握と身体合併症の鑑別の

ために以下のような検査を行なう。 

◇血算 白血球分画 AST ALT γGTP CPK AMY 

総蛋白 ALB TG 総 chol HDL-C BUN CRE 

Na K Cl 血糖 TSH FT4  

◇尿定性検査 尿沈渣 

II.II.II.II. 生理学的検査生理学的検査生理学的検査生理学的検査    

向精神薬、特に三環系抗うつ薬等は心筋伝導障害を

来す可能性のあるものが含まれる(Goodnick et al, 

2002)ので、問題となる変化（QTcの著明な延長など）

の有無を、既往歴で聴取する。そして必要な場合には

心電図などによって確認する。脳波も、てんかんや一

般身体疾患に伴う気分障害の鑑別のために有用である。 

III.III.III.III. 画像検査画像検査画像検査画像検査    

 頭部CT（またはMRI）は中枢神経系器質疾患の鑑別

の必要性が高い場合には、何れかの時点で実施する。
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高齢者では、脳血流シンチグラフィ(SPECT)を実施する

ことが認知症との鑑別上、有用である。 

IV.IV.IV.IV. 心理検査心理検査心理検査心理検査    

うつ病相の重症度を数値化する意味で、Beck 

Depression Inventory (BDI)、Zung の Self-rating 

Depression Scale (SDS) 、 Social Adaptation 

Self-evaluation (SASS)などの質問紙は補助診断ツー

ルとして有用である。可能ならば Hamilton's Rating 

Scale for Depression (HAM-D)などの面接による症状

評価を実施する。認知機能の低下や、意識障害を疑わ

せる症例では、Mini Mental State Examination (MMSE)

などの施行が望ましい。 

うつ病患者でも認知機能の障害が持続し心理社会

的機能障害(Kennedy et al, 2007)や、就労技能の低下

(Baune et al, 2010)に繋がることが指摘されている。

し た が っ て 、 Wechsler Adult Intelligence 

Scale-Third Edition (WAIS-III) などによって認知

機能のプロファイルを把握することも重要である。脚注

1 

 

３ 注意すべき徴候 

 （章末のリストも参照） 

I.I.I.I. 自殺念慮自殺念慮自殺念慮自殺念慮・・・・自殺企図自殺企図自殺企図自殺企図    

 アメリカで検証された結果によれば、一般人口に比

較した自殺危険率が、大うつ病性障害の外来患者で約

5倍、自殺企図でない入院患者で約10倍、自殺企図に

よる入院患者で約 20 倍に上昇する(Bostwick and 

Pankratz, 2000)。したがって、うつ病患者の治療にお

いては、常に自殺リスクを評価しながら、治療方針を

立案することが重要である。 

                              

脚注1 なお各検査の実施においては、保険診療上の適応

を考慮すること。 

 自殺リスクの評価に際して、最も注意すべき点が、

自殺企図が切迫しているか否か(Holma et al, 2010)

の判断である。自殺念慮が強く、自殺企図の切迫して

いるような場合は、家族に十分な注意して見守ること

を伝えた上で、入院治療を考慮する必要がある。自殺

の計画を具体的に考えている場合は、特に切迫性が高

いと考えられるので、非自発的入院も含めて本人の保

護に重点を置いた対応をとるべきである。 

なお自殺危険率の高いうつ病患者の特徴として表

４のような特性が挙げられている(Whooley and Simon, 

2000)ので、該当する患者に対しては、より配慮が必要

である。 

 

また抗うつ薬使用後に、後述の、いわゆる「アクチ

ベーション（症候群）」などの自殺関連行動が生じる場

合があり、注意を要する。 

II.II.II.II. 自傷行為自傷行為自傷行為自傷行為・・・・過量服薬過量服薬過量服薬過量服薬    

自傷行為に関しても注意が必要である。第一に、自

傷行為の背景にある患者の精神状態を把握することに

努める必要がある。その上で、自傷行為の引き金にな

る出来事や状況、希死念慮を伴っているか否か、将来

に対する考え、特に生きる意志や助けを受け入れる気

持ちなどを確認することが重要である。 
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手関節部や前腕などへの浅い切創を繰り返してい

るケースでは、それが死亡に直接つながる可能性は低

いものの、長期的には自殺既遂の危険が高い状態なの

で(Skegg, 2005)軽視できない。自殺念慮の増強がない

かどうかを意識的に確認し、増強時には入院治療も考

慮する。さらに前項の自殺危険率の高い群に該当する

患者や、自傷の際に発見されるのを避けようとする患

者、医療的に重篤な自傷を行う患者(Skegg, 2005)、顔

面・頸部・陰部・乳房など、身体の目立つ部位や痛覚

の強い部位への自傷行為は、自殺既遂を含め、より重

大な事態につながりやすく、同時に精神病症状など重

度の機能障害をきたしている場合にも起こりやすいた

め(B.W.Walsh, 2007)、十分な問診と入院を含めた慎重

な対応が求められる。 

過量服薬が見られている場合も、事故による死亡の

リスクが高いため、 

◇過量服薬の際、心筋伝導障害により高い致死性を

示しうる三環系抗うつ薬(Hawton et al, 2010) 

等の処方は、十分な配慮のもとに行う、 

◇腎毒性・神経毒性などから致死性の高い炭酸リチ

ウムの処方も同様に十分な配慮のもとに行う、 

◇薬剤を家族管理にする、 

◇一度に多量の薬剤を手にしないように受診間隔

を短く設定する、 

などの注意が必要となる。 

III.III.III.III. 身体合併症身体合併症身体合併症身体合併症・・・・併用薬物併用薬物併用薬物併用薬物のののの存在存在存在存在    

身体合併症がある場合、疾患そのものによって投与

薬剤の代謝動態や副作用の出やすさが変化する可能性

があるので、処方に関する考慮が必要となる。 

また併用薬物によって、投与薬剤の相互作用により

(チトクロームP450や、後述のP糖タンパクを介して)

代謝動態が変化する可能性もあるので、複数薬剤が併

用される場合にも、配慮が必要である。 

IV.IV.IV.IV. 多軸診断多軸診断多軸診断多軸診断とととと併存併存併存併存comorbiditycomorbiditycomorbiditycomorbidity    

｢症状に基づく操作的診断基準は、原因別である伝

統的診断体系に比較して、原因を考慮した治療につな

がらない｣といった批判がある。確かに、症状による診

断に依拠する結果、診断の妥当性が低下し、1 つの診

断区分に多様な病態が混在して、治療方針が立ちにく

い。 

この欠点を補うためにDSM-IV-TRは多軸診断を導入

し て お り (American Psychiatric Association, 

2004)(p39-51)、精神障害の診断(Ⅰ軸)に加えて、パー

ソナリティ障害と知的障害(精神遅滞)(Ⅱ軸)、身体合

併症(Ⅲ軸)、心理社会的因子(Ⅳ軸)、全般機能(Ⅴ軸)

を評価することを前提にしている。またDSM-IV-TRで

は｢精神障害同士の併存｣が重視されており、｢大うつ病

性障害に併存している精神障害の有無｣、「大うつ病性

障害に併存しているパーソナリティ障害・知的障害の

有無」を検討し、各々Ⅰ軸、II軸に列記することにな

る。併存する精神障害により治療方針や予後が影響を

受けるため、治療計画の立案上も併存の有無を検討す

ることが重要である。 

即ち、DSM を用いた診断を下す場合、Ⅰ軸に相当す

る気分障害の診断のみにとどまらず、多軸診断と併存

の有無を評価することによって、患者個人を多面的に

とらえ、治療方針を立てることが重要である。 

気分障害の場合に、併存しやすいⅠ軸障害として、

パニック障害・社交不安障害・強迫性障害・物質使用

障害(アルコール・薬物の依存・乱用)などの有無は意

識的に確認することが望まれる。さらに幼小児期から

存在する広汎性発達障害・注意欠陥多動性障害につい

ても検討する。また、Ⅱ軸障害としては、境界性パー

ソナリティ障害などを見落とさないようにすべきであ

る。 

併せてこれらの各種精神障害の疫学的データを事

前に知り、診断の役に立てることが重要である。ただ

し、気分障害に併存する精神障害に関する疫学データ
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には、我が国のものが乏しく、多くは欧米の結果に拠っ

ている点には注意を要する。 

アルコール使用障害などの物質使用障害に関して

は12か月有病率で、大うつ病相の約20%、躁病あるい

は軽躁病相においては約 27%が併存しており、中でも

アルコール使用障害は、大うつ病相の約 16%、躁病あ

るいは軽躁病相においては約 24%が併存を示したとい

う研究がある(Grant et al, 2004)。アルコール使用障

害の併存は、自殺危険率の上昇を来すことが報告され

ており(Sullivan et al, 2005)、この点でも注意を要

する。 

大うつ病性障害の約 57%は何らかの不安障害（パ

ニック障害、強迫性障害、全般性不安障害、社交不安

障害、心的外傷後ストレス障害）を併存するが、両者

の時間的関係は、不安障害が大うつ病性障害に先行す

る場合が多い。また、不安障害を併存している大うつ

病性障害の予後は不良であることが報告されている

(Kessler, 1999) (Stein and Hollander, 2002)。 

発達障害との関連も重要である。広汎性発達障害に

ついては、対象・年齢・方法などの違いから報告は様々

ではあるが、6～20歳の場合、29％に大うつ病性障害・

８％に双極性障害を認めたもの(Mukaddes and Fateh, 

2010)、16～60歳の場合、53％に気分障害の併存・34％

に抗うつ薬での治療歴があるというもの(Hofvander 

et al, 2009)などがある。注意欠陥多動性障害に関し

ても、いずれかの気分障害があるものが約 27%、うち

大うつ病性障害が約17.5%、双極性障害が約8.5%との

報告がある(Park et al, 2011)。 

ただし、精神障害の診断基準は定型発達を基本とし

たものであり、発達障害者でそのまま適用すると判断

が困難な場合も少なくない。したがって、発達障害者

を対象として併存疾患を診断・評価する際はいくつか

の点に注意する必要がある。すなわち、①発達障害と

併存疾患の症状の重なりや類似性、②発達障害の特性

による症状のマスク、③言語的コミュニケーションに

よる表出の問題、④言語的コミュニケーションによる

理解の問題、⑤自己の状態に関するセルフモニタリン

グの問題、などが注意点として重要である(宇野 洋太 

et al, 2009)。 

大うつ病性障害とパーソナリティ障害の併存に関

して、大うつ病性障害の約 15％が依存性パーソナリ

ティ障害、約10％が境界性パーソナリティ障害、約9％

が強迫性パーソナリティ障害を併存するとの報告があ

る。特に、若年発症の大うつ病性障害にはパーソナリ

ティ障害が併存する割合が多い(Doyle et al, 1999) 。 

V.V.V.V. 双極性障害双極性障害双極性障害双極性障害のののの可能性可能性可能性可能性へのへのへのへの配慮配慮配慮配慮    

① 双極性混合状態 

DSM-Ⅳ-TR の混合エピソードの診断基準では、最低

1 週間、躁病エピソードと大うつ病エピソードの基準

をともに満たすことが要求されている(American 

Psychiatric Association, 2004)(p351-4)。この項目

に関しては、持続期間や求められる症状を巡って議論

があり、DSM-5の改訂作業の対象となっている部分の1

つである。この様な議論を背景として、一見抑うつ状

態が前景に見られても、そこに躁的な成分が混入して

いる場合には、「双極性混合状態」(Vieta, 2005)（以

下、混合状態）と考えるのが臨床的に有用ではないか

との主張がなされている。このように混合状態に関し

ては統一された見解がまだないが、一例を表５に示す

(Perugi et al, 1997)。 

日常的に見られやすい患者像を念頭におくなら、例

えば以下のような例では混合状態を疑った方がよい。 

◇焦燥感、攻撃性、易怒性、執拗さなど「過剰なエ

ネルギー（強力性）」を伴う。 

◇話しながら泣き出すなど、気分の不安定さが目立

つ。 

◇器物損壊や、周囲の人への暴言・暴力、自傷行為

が見られる。 

◇買い物・ギャンブルなどで乱費が見られる。  
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自傷行為・過量服薬を反復している場合や、家族や

周囲の人に対する不機嫌さ・易怒性・暴言・暴力がこ

れまでに目立っていた場合も、混合状態が背景にない

か、注意して検討する必要がある。 

躁病相とうつ病相が切り替わる際、混合病相を呈し

やすい一方、双極性障害患者に抗うつ薬を投与すると、

頻回に病相を呈する急速交代化を来す(Schneck et al, 

2008)。したがって、混合状態の患者に抗うつ薬を投与

することは症状の悪化を来す可能性が高く、気分安定

薬や新規抗精神病薬による治療を考慮する必要がある。 

② 双極性うつ状態 

現在、一見混合状態ではなく、過去に明確な躁状

態・軽躁状態の既往もなく、単極性のうつ病と判断さ

れる患者であっても、双極性障害はしばしばうつ病相

で発症することを念頭に置いて(Angst and Sellaro, 

2000)、治療経過を追う必要がある。 

例えば、うつ病相をくり返している場合には双極性

障害の可能性が高い  (Perlis et al, 2006)ことを念

頭におく必要があり、表６の「双極性うつ病」に該当

するような場合には、双極性障害の潜在している可能

性を特に考慮し、抗うつ薬治療を行う場合でも躁転に

注意しておくことが必要となる(Mitchell et al, 

2008)。また、症例によっては、患者・家族に説明した

上で、気分安定薬を慎重に投与するなど、双極性障害

に準じた治療を行うことも考慮する。 

 

③ 過去の軽躁状態の把握 

「いつもより活動的で調子が良いと感じた時期」

「普段より仕事がはかどった時期」「よりたくさんアイ

デアが浮かんだ時期」など、高揚気分よりも行動面で

の活発化を尋ねることが、患者にとって抵抗感の少な

い軽躁病エピソードの確認方法である。 

また、患者自身は軽躁状態を自覚しにくい場合も多

いため、周囲の家族や関係者にも、「いつもより活動的

だった時期」「いつもより気が大きくなったように見え

た時期」がなかったかどうか尋ねておく。 

VI.VI.VI.VI. 精神病症状精神病症状精神病症状精神病症状    

気分障害でも幻覚・妄想といった精神病症状（精神

病性の特徴）を伴うことが少なからずある。その場合、

精神病症状を伴わない症例と比べ、鑑別疾患や治療薬

の選択に違いが生じるので、精神病症状の有無を確認

することは重要である。精神病性うつ病の特徴には大

別して、次のように「気分に一致した」ものと「気分

に一致しない」ものとがある。 

◇「気分に一致した精神病性の特徴」――妄想や幻

覚で、その内容が個人的不全感、罪責感、病気、

死、虚無感、報いとして処罰を受けることなど、
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〈典型的な抑うつ性の主題〉と一致したもの。主

要なものとしては、微小妄想（罪業妄想、心気妄

想、貧困妄想など）がある。以下に例を示す。 

・実際的には経済的に問題がないのに「お金が

ないので治療を受けることが出来ない」（貧

困妄想） 

・罪をおかしていないのに「大変な罪を犯して

しまい、罰を受けるに違いない」（罪業妄想） 

・実際には重大な身体疾患はないのに「極めて

重大な病気（がんなど）になってしまった」

（心気妄想） 

◇「気分に一致しない精神病性の特徴」――典型的

な抑うつ性の主題を含まないもの。被害・関係妄

想（抑うつ性の主題と直接関係のないもの）など

が含まれる 

幻覚・妄想を認める場合、統合失調症あるいは統合

失調感情障害との鑑別が問題になる。特に若年発症者

の場合「気分に一致しない精神病性の特徴」を伴う場

合は、注意が必要である。また精神病症状は、双極性

うつ病を示唆する徴候でもある(Mitchell et al, 

2008)ので、精神病症状が見られた場合には、意識的に

双極性障害の可能性を検討する。 

 

４ 治療開始に際して考慮すべき点 

以下、双極性障害ではなく、大うつ病性障害を前提

として述べていく。 

I.I.I.I. 治療場面治療場面治療場面治療場面のののの選択選択選択選択    

うつ病性障害患者の多くは外来治療で対応が可能

だが、入院治療を考慮すべき条件として、 

1)自殺企図・切迫した自殺念慮のある場合 

2)療養・休息に適さない家庭環境 

3)病状の急速な進行が想定される場合 

などがある(Sadock and Sadock, 2003)。 

1)の自殺企図、自殺念慮が切迫している場合、まず

家族などに「終日、見守ることが必要である」と伝え、

次に「入院によっても自傷・自殺などが完全には防ぎ

きれない」と説明した上、入院加療の可能性を患者、

家族と検討する。 

また、身体的衰弱や身体合併症がある場合、重度の

場合（精神病症状を伴う場合を含む）、治療反応性の悪

さが見られる場合も、3)に含まれるだろう。 

なお入院にあたっては、その必要性や、おおよそ見

込まれる入院期間に加え、前述した入院が自傷・自殺

の完全な予防策ではないことなど、医療の限界を含め

てあらかじめ十分、本人・家族に説明する必要がある。 

II.II.II.II. 治療治療治療治療のののの原則原則原則原則    

一般に、患者が病気とその治療に関して、医療者の

意図を十分理解し、納得していることによって、治療

はより有用で円滑なものとなる。うつ病の治療におい

ても、良好な患者・治療者関係を形成し、「うつ病とは

どの様な病気か。どの様な治療が必要か」を伝え、患

者が治療に好ましい対処行動をとることを促すこと、

すなわち「心理教育」（psychoeducation）を治療の基

本におく必要がある。うつ病に対する心理教育の効果

はメタ解析でも示されている(Donker et al, 2009)。  

多くのうつ病患者が適切な医療を受けていない

(Kessler et al, 2007)という知見の背景には、うつ病

に伴う否定的認知によって、「自分の状態を改善させる

上で、医療は役に立たない」という発想が生じがちで、

それが医療受診に対する消極さにつながっていると考

えられる。「医療機関受診に消極的なうつ病患者」であ

るが故に、「治療者—患者関係の形成」がうつ病診療

において、とりわけ重要と言える (American 

Psychiatric Association, 2004)。 

また、うつ病の場合、長期の経過をとること、再発
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の可能性があること、さらに一部には難治性の経過を

たどる症例も存在することを考慮して、経過の各時点

で治療目標を明確化しておくことも重要である。 

以上の原則を踏まえ、治療計画の策定について述べ

る。なお、前述したようにDSM では多軸診断を前提に

しており、以下の治療方針は、他の精神障害やパーソ

ナリティ障害、身体疾患の併存がない場合を前提とす

るが、可能な範囲で、併存疾患のある場合についても

説明を加える。 

薬物療法は、抗うつ薬を十分量、十分な期間、服用

することが基本となる。自殺企図が切迫している症例、

抗うつ薬治療で難治な症例などでは、修正型電気けい

れん療法(Lisanby, 2007)の施行を検討する。また季節

性感情障害に該当する症例では、高照度光療法

(Westrin and Lam, 2007)の導入も検討する。 

III.III.III.III. 急性期治療急性期治療急性期治療急性期治療・・・・導入期導入期導入期導入期    

①治療者・患者関係の構築 

治療初期の面接において、患者自身の気がかりな事

柄を明確化してもらい、それについての患者の体験や

感じ方を、抱いている感情を含めて聴き取る。治療者

は彼らの体験や感じ方を受け、「この様な状況であれば、

この様な感情を抱くことも無理のないことである」と

いうメッセージを伝えるなど、「妥当性の承認」

(validation of perception)を含めた共感的な対応を

とることが、関係性を構築する上で重要である。例え

ば「仕事へのやる気が失せ、注意も集中できず、業務

が捗らない状態では、『みんなに迷惑をかけている』と

自分を責めてしまうことも、無理のないことだと思い

ます」といった「承認」である。関係が構築できた上

で、「やる気が失せること」、「注意の集中が出来ないこ

と」、「自責感」もうつ病の症状であることを説明し、

「何が症状か」を伝え、患者がうつ病を客観化して捉

えることを促すことも重要である。 

②診断確定後の治療導入時での配慮 

うつ病相では「病気ではなく怠けである」、「性格で

あるから治らない」、「どうせ薬なんか効かない」、「こ

んな状況（例：身体の病気を持っているから、職場の

問題があるから）では医療は助けにならない」といっ

た、否定的認知に傾きがちである(Hirano et al, 2002)。

うつ病の診断が確定した後は、この否定的認知がある

ことを念頭に置きながら、治療へ導入する必要がある。 

患者の困惑に共感しつつも、同時に患者の語る極端

な因果律には巻き込まれないように注意しながら、不

眠など患者の困っている点に焦点を当て、「薬も効くか

もしれない」という認知の転換をはかるのが良い。 

例えば、具体的に不眠で困っている点への共感は、

「病気かどうかはさておき、気分が重くて眠れないと、

それだけで疲れやすいし、集中力が落ちるでしょう」、

「気分と眠りを改善する手助けのための薬物治療を受

けてみてはどうですか？」といった言葉で、治療に導

入する。この治療導入が円滑に進行することの前提は、

前述した関係性の構築に他ならない。 

もちろん患者によっては、抑うつ症状が重篤なため

に、治療開始時点では治療者の意図と方針を理解する

ことが非常に困難なこともありうる。患者の生命と身

体の安全を確保するためには、治療者は当座の患者の

納得・同意をさておいてでも、積極的に治療を展開し

なければならない。例えば自殺企図、切迫した自殺念

慮によって、非自発的入院が必要な場合などがこれに

該当する。しかしこのようなケースでも、入院の必要

性を説明すると共に、上述の「妥当性の承認」を含め

た共感的態度は維持する必要があり、患者の回復の程

度をみながら、関係性の構築を前提として治療導入の

働きかけを行なう。 

具体的な例としては、「大変苦しい中、よく頑張っ

て耐えてこられました」。「しかし、あなたの本来の力

が発揮できない状況からすると、今は『心のエネル

ギー』が枯渇していて、頑張りも限界に達しつつある

ようです」。「『心のエネルギー』が十分な普段と異なり、

決断・判断も難しく、優先順位がつかない状態で、『こ
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れからどうしたら良いのかわからない』とお感じにな

るのも無理ありません」。「今のところご家庭では十分

確保できない、『心の休息』を図り、『枯渇してしまっ

た心のエネルギー』を貯めるために、入院されては如

何でしょうか」 といったものが考えられる。 

③他の診療科から精神科に紹介する場合 

うつ病患者は、専門医以外を受診している場合が多

く(三木 治, 2002)、さらに身体疾患を持っている患

者はうつ病を高率に合併している(Levenson et al, 

1990)ことも判明している。したがって、精神科以外の

診療科から精神科に患者を紹介する場合も多い。 

その際、「身体的問題が見いだせないから精神科を

受診しなさい」という説明を患者にすると、患者が「か

かりつけ医に見捨てられた」という気持ちを持つ可能

性がある。したがって、紹介する際は、今の主治医と

精神科医が協力して心身両面を支えるという姿勢を示

し、「専門家の助言をきいてみましょう」「主治医が変

わるわけではありません」ということを丁寧に説明す

る。 

④他の精神科医療機関に紹介する場合 

例えば無床精神科診療所に受診しているうつ病患

者の治療上、入院を必要とする状態になった際、精神

科病床を持つ医療機関に紹介することもありうる。こ

の場合も患者の「見捨てられ感」を引きおこさないた

めに、「診療所と入院医療機関が連携して支援に当た

る」という姿勢を示すことが望ましい。 

⑤治療導入時の心理教育的配慮 

1)1)1)1)「うつ病」という診断を伝える。今の状態は、有病

率の高い病気である「うつ病」によって引きおこされ

たものであり、「自分はなまけている、駄目だ」と自分

自身を責める必要はないことを伝える。 

2)2)2)2)「うつ病とは何か」を伝える。患者自身が納得しや

すいうつ病の疾病モデルを呈示して、次に述べる治療

への共通理解に繋げる。 

その一例として、「環境」と「脳」との関係を示し

ながら、うつ病患者の「否定的なものの見方」をキー

ポイントにおき、「悪循環」が生じていることを説明す

る手順を示す（図１）。 

 

i.複数のストレスになる出来事が生じている

(Kendler et al, 1998)ときに、周りのサポート

を充分受けられない環境(Wang, 2004)が重なる。 

ii.さらに、十分な睡眠が取れず、脳の機能回復が

不十分になる(Gillin, 1998)。 

iii.脳は出来事を処理しきれず、機能不全が起きる。 

iv.脳の機能不全は否定的な見方(物事の否定的側

面ばかりを見てしまう)を引き起こす(Hirano et 

al, 2002)。 

v.否定的な見方によって、｢周囲のサポートを過小

評価｣して、1 人で問題を抱え込んでしまう。同

時に、「負荷を過大評価」して、普段なら気にな

らなかったことまで｢とても大変だ｣と感じて、実

際以上にストレスと感じる出来事が増えてしま

う。さらに、不安が生じて、睡眠が取れなくなる。 

以上の結果、｢悪循環が形成されてしまうのがうつ

病である｣と、伝える。 



 

15 

日本うつ病学会治療ガイドライン 

3)3)3)3) その上で、｢うつ病の治療はどのように行うか｣を

伝える。 

まず、｢悪循環を形成している要素を、1つずつ消し

ていくことで、悪循環を断ち切ることが治療である｣

と伝える。即ち｢脳の機能変化｣を改善することを第一

目標にして、｢脳（心）の休息と薬物療法｣と「睡眠の

確保」が重要という点を説明する。｢脳（心）の休息｣

を得るために、｢周囲に相談してサポートを得て、いっ

たん、ストレスになる出来事から離れる｣ことを伝える。

さらに、｢自分のとらえ方を考え直す｣という、否定的

認知の修正・緩和（例・認知行動療法などへの導入）

を図る（図２）。 

 

4444））））「極端なとらえ方」に基づく「療養中の大決断」を

避け、重要な事柄（婚姻関係、転退職、財産の処分な

ど）に関する判断は延期するように伝える。また、「自

殺行為」をしないことを約束してもらう。無論この「約

束」が意味を持つためには、治療者・患者関係の構築

が、とりわけ重要である。 

5)5)5)5) 患者の周囲の家族・関係者に、うつ病の急性期は

「はげまし」と「気晴らしの誘い」が逆効果になるこ

とを理解してもらう。急性期は、優先順位がつけられ

ず、周囲から励まされても、何から頑張れば良いのか

わからない。さらに、ものの見方が否定的になってい

るので、「周囲の応援に応えられない自分は駄目だ」と

自分を責める可能性もある。また、興味や楽しいと思

う気持ちがなくなっているので、気晴らしをしても楽

しいと思えない。それでも周囲から、気晴らしに誘わ

れると、「断ってはいけない」と考えて出かけ、気晴ら

しのはずが疲れるばかりという結果になりがちである。 

6)6)6)6) 生活習慣の改善など、患者側での治療的対処行動

を適宜要請する。特に、睡眠・覚醒リズムの改善は重

要であり、飲酒による睡眠は質の悪い睡眠になること

を踏まえて飲酒は控えること、朝は一定の時間に起床

して外光にあたるなど、睡眠衛生的なアドバイスを行

なうことが望ましい。「睡眠障害対処12の指針」(内山 

真, 2012)も参考になる（表７）。 

 

⑥予後を伝える 

予後についてどのように伝えるかには配慮が必要

である。適切な薬物療法・精神療法・生活上の工夫・

リハビリテーションによって寛解・回復に至る患者が

多い半面、再燃・再発・慢性化・難治化により、年余

にわたり好ましい経過に到達しにくい症例も存在する。

例えば米国のSTAR*D研究の結果によれば(Rush et al, 

2006)、各種の抗うつ薬投与や、増強療法（オーグメン

テーション）、認知行動療法を併用しても、48～60 週

間での累積寛解率は67％程度に留まっている。過度に

経過を楽観視させるような説明は、「薬を飲んで、休ん

でいれば、それだけで調子よくしてもらえる」といっ
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た、医療への過剰な依存・退行を引き起こし、患者側

に必要とされる治療への積極的参加(真のアドヒアラ

ンス)が放棄されてしまう懸念もある。したがって治療

初期から、「薬物を服用すれば十分」とはせず、周囲の

サポートを受け入れることや、生活上の工夫、段階的

なリハビリが必要である旨を伝えておく。 

⑦薬物療法の注意点 

1)1)1)1) 抗うつ薬を開始する際には、いわゆる「アクチベー

ション（症候群）」脚注2を含む副作用に注意し、少量か

ら漸増することを原則とする。また、抗うつ薬治療中

は、常に前述した双極性障害の可能性を再検討する姿

勢が必要である。 

嘔気・嘔吐、下痢など主要な副作用の可能性をあら

かじめ説明することは、服薬の自己中断を防ぐ意味で

も治療的である。また患者は、副作用を自発的には申

告しないこともあるため、折に触れて治療者側から主

要な副作用について尋ねてみることが望ましい

(Zimmerman et al, 2010) 

2)2)2)2) 薬物相互作用の面では、多くの「選択的セロトニ

ン再取り込み阻害薬(SSRI)」は肝臓の代謝酵素である

シトクロームP450を阻害して、他剤の血中濃度を上昇

させることに対する配慮が必要である。また、P 糖タ

ンパク脚注3を介して他剤の血中濃度に影響を与える可

能性も考慮しておく必要がある。特に高齢者の場合に

は、他科から何らかの処方を受けていることが多いの

で、意識的に確認したい。 

また抗うつ薬の副作用で、併存身体疾患の悪化が起

きる可能性にも注意が必要である。一例として、一部

                              

脚注2 焦燥感や不安感の増大、不眠、パニック発作、ア

カシジア、敵意・易刺激性・衝動性の亢進、躁・軽躁状態

などの出限する状態。 

脚注3 脳、小腸、腎臓、肝臓に発現している、薬物を細

胞外に排出するATP-binding cassette (ABC)トランスポー

ターの一つ。多くの抗うつ薬はP糖タンパクの基質であり

脳外に排出されるが、抗うつ薬が他のP糖タンパクを阻害

する。 

の抗うつ薬は、食欲を亢進させることがあるため、肥

満や糖尿病の悪化につながりうる。薬剤選択の際に配

慮したい。 

3)3)3)3) 薬剤添付文書の記載には目を通しておくこと。診

療現場は多忙であるが、主要な副作用（特に「重大な

副作用」）については、説明用文書の作成・手渡し、薬

剤師との役割分担なども工夫しながら、患者と家族（あ

るいは周囲の関係者）に伝えておくことが望ましい。

また多くの向精神薬において、飲酒と車両の運転、危

険作業は回避すべき旨が記載されており、処方にあ

たって十分配慮する。 

4)4)4)4) 抗うつ薬の中には、アミトリプチリン・トラゾド

ン・ミルタザピンなどの様に、睡眠を改善させると同

時に鎮静的な副作用の生じうるものがある一方で、

SSRIやセロトニン・ノルアドレナリン再取り込み阻害

薬 (SNRI)などのように、睡眠状態の悪化を招く可能

性があると同時に鎮静的な副作用は少ないものもある

点(Jindal, 2009)に注意して使用する。 

5)5)5)5) ベンゾジアゼピン受容体作動性(BZD 系)の睡眠薬

の中で、うつ病の不眠への効果についてランダム化比

較試験によって効果が示されているのは、ゾルピデム

(Asnis et al, 1999)とエスゾピクロン (Fava et al, 

2006)である脚注4。なお、BZD系薬に関しては、依存性、

認知機能障害、閉塞性睡眠時無呼吸症状の悪化、奇異

反応などの可能性がある点に留意し、漫然と長期に処

方することは避けるべきである。また、BZD 系薬の服

用量が多い場合や、アルコールの併用などは、奇異反

応のリスクを高める点にも注意する。 

近年、乱用や転売の目的で、抗不安薬・睡眠薬の入

手を企てて医療機関を「受診」するケースが社会問題

になっている。この点からも、BZD 系薬・バルビツー

ル製剤（合剤であるベゲタミンを含む）の大量処方、

漫然処方は避けるべきである。特に、バルビツール製

剤は自殺企図などで過量服用した場合、致死毒性に繋

                              

脚注4  両薬剤の本邦における保険適応が「不眠症」

であることに注意が必要。 
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がる可能性も高い点も考慮し、処方は極力回避すべき

である。 

⑧治療反応の評価 

治療を行っても順調に寛解へと進まない場合、次の

ような項目を再検討し、治療の軌道修正を適宜図って

いく(Hirschfeld et al, 2002; Manning, 2003)。 

診断は適切か。特に双極性障害の可能性を検討する。 

併存障害はどうか。特に不安障害、広汎性発達障害、

身体表現性障害、物質使用障害（アルコール・薬物の

乱用・依存）やパーソナリティ障害の併存に注意する。 

身体状態はどうか。栄養障害や、器質的・代謝的な

異常の潜在（即ち、一般身体疾患による気分障害）の

有無に注意する。 

薬剤の用量・用法・投与期間は適切か。例えば、抗

うつ薬の不十分量処方は、抑うつ状態の遷延化につな

がりやすい。また効果の有無をある程度確実に判定す

るためには、可能な限り８週間程度は経過を見ること

が望ましい。 

治療アドヒアランスは良好か。服薬は確実にできて

いるか、飲酒・喫煙・カフェイン摂取がコントロール

できているかなどに配慮が必要であり、できていなけ

れば対策を検討する。処方された薬を全く服用しない

「ノンアドヒアランス」はもとより、部分的にしか服

用していない「パーシャル・ノンアドヒアランス」も、

薬剤の効果が十分得られない結果を引きおこすので、

薬の飲み方の確認は必要である。 

精神療法について。体系化された精神療法（認知行

動療法など）を追加する必要はないか、あるいは現在

行っている技法の変更が必要でないかどうか。 

心理社会的な問題はどうなっているか。例えば療養

にあたって周囲の家族の理解・協力・支援が得られて

いるか、経済的な問題が深刻化していないか、職場や

家庭で過労状況が続いていないかなどをチェックする。 

これらを踏まえ、薬剤の増量や変更、増強療法の開

始、精神療法の追加や変更、身体的治療法の変更（例・

修正型電気けいれん療法の導入、季節性の特徴を伴う

場合には高照度光療法の導入）、ソーシャルワークの強

化（社会資源の紹介を含む）、入院治療への移行などを

適宜実施していく。（図３）(尾鷲登志美, 2004) 

 

なお、修正型電気けいれん療法・高照度光療法では、

躁転が生じた事例も報告されているため、症状の観察

に注意が必要である。 

治療への反応が見られ、寛解に向けて進んでいけば、

次節の回復期・維持期の対応へ移行する。 

IV.IV.IV.IV. 回復期回復期回復期回復期・・・・維持期維持期維持期維持期    

①薬物療法 

早期に抗うつ薬を中止・減量することは再燃の危険

性を高めるが、特に寛解後26週は抗うつ薬の再燃予防

効果が立証されており(Reimherr et al, 1998)、欧米

のガイドラインは、副作用の問題がなければ初発例の

寛解後４～９か月、またはそれ以上の期間、急性期と

同 用 量 で 維 持 す べ き と し て い る (American 

Psychiatric Association, 2000, 2004, 2010; Lam et 

al, 2009)。 

うつ病相を繰り返す患者は再発危険率が高いが、こ
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れらの再発性うつ病の患者に対しても抗うつ薬を１～

３年間急性期と同用量で継続使用した場合の再発予防

効果が立証されている(Geddes et al, 2003)。したがっ

て、再発例では２年以上にわたる抗うつ薬の維持療法

が強く勧められる(American Psychiatric Association, 

2004; Lam et al, 2009)。しかし、再発例では双極性

障害の可能性が高い(Perlis et al, 2006)ので注意が

必要である。抗うつ薬を減量あるいは中止する際には

「中止後（中断）症候群」に注意が必要であり、緩徐

に漸減することが原則となる(Baldessarini et al, 

2010)。漸減中に抑うつ症状の悪化した場合には、減薬

前の量に一旦戻す。 

また、以下に述べる認知行動療法あるいは対人関係

療法を薬物療法と併用した場合は薬物療法単独に比べ

て再発予防効果が高いことが立証されている

(Cuijpers et al, 2009; Lynch et al, 2010)。 

②精神療法 

治療者・患者関係の構築を前提とした支持的精神療

法を基本にした対応と、それに付加する心理教育に関

しては既に述べた。これら以外に、より体系化された

精神療法があるので、その中で治療効果のエビデンス

が立証されている認知療法・認知行動療法、対人関係

療法について紹介する。 

1)認知療法・認知行動療法: 認知行動療法では、ある

状況を経験して生じる感情と行動は、その状況をどう

とらえるか（認知の仕方）によって影響を受けること

に着目する。その上で、感情や行動に影響を及ぼして

いる極端な考え（歪んだ認知）が何かを特定し、それ

が現実的かどうかを検討し、より現実的で幅広いとら

え方（適応的な認知）ができるように修正していくこ

とで、不快な感情の軽減と、適切な対処行動の促進を

図る。大うつ病性障害に対する治療効果、特に再発予

防効果に優れていることが立証されている。 

2)対人関係療法：社会的役割と精神病理との関係は双

方向的であり、社会的役割の障害がうつ病発症のきっ

かけになると同時に、うつ病の症状によって社会的役

割が障害される。このような根拠に基づき、重要な他

者との現在の関係に焦点を当て、症状と対人関係問題

の関連を理解し、対人関係問題に対処する方法を見つ

けることで症状に対処できるようになることを目指す。

大うつ病性障害での治療効果が立証されている。 

併存疾患による精神療法の適応に関して：大うつ病性

障害の半数に不安障害が併発するが、薬物療法に加え

て精神療法の併用が薬物療法単独に比して有効である

ことが示されている。また、パーソナリティ障害の合

併例では6）、薬物療法と精神療法の併用が勧められる。 

③リハビリテーション 

うつ病患者では、うつ病エピソード中はもちろん、

抑うつ症状が寛解した状態においても、注意・遂行機

能の低下など、一定の認知機能障害が残存しうること

が分かっている(Paelecke-Habermann et al, 2005)。

従って、集中困難・うっかりミス・忘れやすさが見ら

れやすい。また急速に家事・学業・労働などの負荷を

かけた場合に、抑うつ状態の再燃の可能性が高まる。 

従って回復期には、比較的短時間ごとに休憩をとる、

処理する事柄に優先順位をつける、メモや計画表を積

極的につけるなどの工夫が必要となる。また、例えば

「その時点で患者自身ができると思う程度の半分ぐら

い」の負荷量から活動を再開し、徐々に強度を引き上

げるなど、慎重な配慮が必要である。 

さらに、統合失調症の認知機能障害を対象に開発さ

れた認知リハビリテーションプログラムである、

Neuropsychological Educational Approach to 

Cognitive Remediation (NEAR)をうつ病治療にも活用

する試みがなされており(Naismith et al, 2010)、今

後の検証が待たれる。 
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《《《《    参参参参    考考考考    》》》》    

把握把握把握把握すべきすべきすべきすべき情報情報情報情報のリストのリストのリストのリスト（治療者・患者関係の形成

を勘案しながら確認）    

1) 言い間違い・迂遠さの有無を観察 

2) 身長・体重・バイタルサイン（栄養状態を含む） 

3) 一般神経学的所見（パーキンソン症状、不随意運

動を含む） 

4) 既往歴――糖尿病・閉塞隅角緑内障の有無を確認 

5) 家族歴――精神疾患・自殺者の有無を含めて 

6) 現病歴――初発時期、再発時期、病相の期間、「きっ

かけ」「悪化要因」、生活上の不都合（人間関係、

仕事、家計など） 

7) 生活歴――発達歴・学歴・職歴・結婚歴・飲酒歴・

薬物使用歴を含めて 

8) 病前のパーソナリティ傾向――他者配慮性・対人過

敏性・発揚性・循環性・気分反応性の有無を含め

て 

9) 病前の適応状態――家庭、学校、職場などにおい

て 

10) 睡眠の状態――夜間日中を含めた睡眠時間、いび

き・日中の眠気の有無の聴取 

11) 意識障害・認知機能障害・知能の低下の有無 

12) 女性患者の場合――妊娠の有無、月経周期に伴う

気分変動、出産や閉経に伴う気分変動 

 

 

 

 

 

 

注意注意注意注意すべきすべきすべきすべき徴候徴候徴候徴候のリストのリストのリストのリスト    

1) 自殺念慮・自殺企図の有無と程度 

2) 自傷行為・過量服薬の有無と状況 

3) 一般身体疾患による気分障害の除外 

4) 身体合併症・併用薬物の有無と状況 

5) 併存症（DSM-IV-TR のⅠ軸・Ⅱ軸で）：不安障害、

発達障害（広汎性発達障害、注意欠陥多動性障害）

パーソナリティ障害 

6) 双極性混合状態（例・焦燥感の強いうつ状態、不

機嫌な躁状態） 

7) 双極性うつ状態（例・若年発症、うつ病相の多さ、

双極性障害の家族歴） 

8) 過去の（軽）躁状態（活動性の変化：例・「いつも

より活動的で調子が良いと感じた時期」「普段より

仕事がはかどった時期」「よりたくさんアイデアが

浮かんだ時期」、生活歴の確認：例・職歴などの変

化） 

9) 精神病症状（例・気分に一致した微小妄想、気分

に一致しない被害妄想・幻聴。若年者では統合失

調症との鑑別） 
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2. 軽症うつ病 
 

はじめに 

本ガイドラインでいう「軽症うつ病」とは、DSM-Ⅳ

-TR における大うつ病エピソードのうち、軽症とされ

るものを指す。すなわち、大うつ病の診断に必要とさ

れる9項目の症状のうち「抑うつ気分」もしくは「興

味、喜びの著しい減退」の少なくとも 1 つを含む、5

つ以上（かつ余分はほとんどない）の症状を同じ2週

間以上の間にほとんど一日中、ほぼ毎日有し、加えて

就労や就学状況、家事などにおける機能障害等が軽度

の患者である。軽度の抑うつ状態を示すがこの診断基

準を満たさない、気分変調症や適応障害と診断される

患者はここに含まない。 

本ガイドラインの基本的立場は、重症度によらず、

うつ病・抑うつ状態の患者には支持的態度で接すると

ともに、十分な心理教育（psychoeducation）を行い、

個々の患者背景に応じた適切な治療方針を取ることに

ある。しかしながら、中等症・重症のうつ病において

は薬物療法がその中心的役割を担うのに対して、軽症

以下ではどのような治療が適切なのかの判断は容易で

はない。例えば、薬物療法を導入することに消極的に

なりすぎれば、治療の時期を失して重症化を招く怖れ

があるし、逆に安易な薬物療法は問題解決に向けた患

者自身の能動性を失わせるばかりでなく、無用な有害

事象に患者をさらし、本来の症状よりも治療そのもの

が就労や就学、家事などにおいて重荷になることすら

あり得る。認知療法・認知行動療法などの体系的な精

神療法についても同様のことが言える。 

 

近年わが国ではうつ病患者が急増しているとされ

るが、その多くは軽症うつ病、もしくはうつ病と診断

される基準以下の抑うつ状態（診断閾値下抑うつ状態）

の患者であると推測されている。このうち診断閾値下

抑うつ状態では、ちょうど中等症・重症うつ病とは逆

に、薬物療法や体系的な精神療法の必要性は比較的少

ないと考えられるが、軽症うつ病はまさにその狭間に

位置し、最も慎重かつ困難な臨床的判断が求められる。 

 

諸外国には、うつ病の重症度評価尺度で軽症を規定

しているガイドラインもあるが、英国のNICEガイドラ

インでは、ハミルトンうつ病評価尺度において 8‐13

点を診断閾値下抑うつ状態、14－18点を軽症うつ病と

して、両者への治療をほぼ同等に論じているのに対し、

米国のAPAガイドラインでは軽症を8‐13点、中等度

を14－18点とし、診断閾値下抑うつ状態には触れてい

ないなど、見解は統一されていない(Kriston et 

al,2011)。  

 

わが国の日常臨床において、全患者に評価尺度を施

行して診断することは実際的には困難であるため、本

ガイドラインでは上述のDSM-Ⅳ-TRの基準に則ること

とした。なお簡易抑うつ症状尺度日本語版（QIDS-J）

は厚生労働省のホームページから入手することができ

るが、自記式で簡便でありながら、客観的尺度である

ハミルトンうつ病評価尺度との相関が示されている。

こういった評価尺度を可能な限り併用し、診断の確実

性を高めることが望ましい。 

本邦における従来のうつ病治療アルゴリズム（精神

科薬物療法研究会, 2003）では、精神科専門医へのア

ンケートの結果などを基にして、軽症と中等症を同カ

テゴリーとして扱い、新規抗うつ薬の治療選択が推奨

されていた。しかしながら各国のガイドラインやアル

ゴリズムを俯瞰すると、軽症に対して抗うつ薬を第一

選択とせず心理療法やその他の治療方法を優先するも

の が 少 な く な い （ NICE, WFSBP, Australia/NZ 

guideline）。軽症うつ病において、プラセボに対する

抗うつ薬の優越性には疑問符がつくことが示されてい

る（Khan et al, 2002、Stassen et al, 2007、Kirsch 
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et al, 2008、Fournier et al, 2010、Barbui et al, 2011）

一方で、有効性を示唆する報告もある（Stewart et 

al,2012、Gibbons et al, 2012）。ただしアクチベーショ

ン（症候群）や自殺関連行動、衝動的他害行動の増加

など、抗うつ薬の使用に随伴する問題点も叫ばれるよ

うにもなっている（Fava et al, 2006、Taylor et al, 

2006、Schatzberg et al, 2006）。 

以上のような昨今の情勢から鑑みて、本ガイドライ

ンでは、軽症うつ病を中等症と区別した。本来ガイド

ラインはエビデンスレベルの高いものに則した内容で

あるべきだが、軽症うつ病ではそのような研究に乏し

いのが現状であり、また特に本邦においてはほとんど

存在しない。このため、各国のガイドラインを参考に

しつつ、わが国のエキスパートのコンセンサスにより、

本ガイドラインを作成した。 

 

１ 治療選択に際して 

まず治療を選択する前段階として、対象となる患者

についての十分な情報が必要となることは言うまでも

ない。把握すべき情報については、本ガイドライン「治

療計画の策定」の項を参照されたい。そこで得られた

情報を元に、病因論を考察し、患者理解を深めること

が重要である。すなわちDSM-Ⅳ-TRの多軸診断におけ

るⅠ軸診断以外の要素、特にⅡ軸（特にパーソナリティ

障害）、Ⅳ軸（心理社会的因子）の要素がどの程度関与

しているのかを見極め、個々の患者の抑うつ状態が生

物学的基盤による部分が大きいのか、患者自身の認知

や行動のパターンを含めて心理的・社会的に理解可能

な心理反応として捉えることが可能なのかを十分に検

討すべきである。軽症うつ病ではⅡ軸やⅣ軸の要素が

関与してくる割合が高くなるため、中等症や重症例よ

りもさらに慎重な検討を要する（本ガイドライン「う

つ病治療計画の策定」の「病前のパーソナリティ傾向」

および「多軸診断と併存comorbidity」参照）。 

従来内因性うつ病には抗うつ薬を使用し、心理反応

には使用を避けることが一般的な考え方であったが、

一見心理反応と思われても抗うつ薬が著効する場合も

あり、判断は難しい。抗うつ薬使用を躊躇した結果と

して重症化あるいは慢性化を招くケースがある反面、

不適切な使用によって患者の利益を損なうことも多い

ことはすでに述べた。臨床医は常にその狭間で葛藤に

さらされることになる。実際的には、初診時には薬物

療法を開始せず、傾聴、共感などの受容的精神療法と

心理教育を開始し、治療経過の中で病態理解を深め、

より体系化された精神療法あるいは薬物療法の選択肢

を検討する。その間に、暫定的に抗うつ薬の処方を開

始してもよい。しかしこの際には、暫定的判断で開始

した治療への反応性を重視するのではなく、注意深い

症状観察と状況の把握に重点を置くべきである。なぜ

なら、正常心理反応としての抑うつ状態であっても、

いわゆるプラセボ効果によって抗うつ薬が著効したよ

うに見えるケースも多いからである。 

 

軽症うつ病における自殺念慮・自殺企図、あるいは

自傷行為の捉え方は、中等症や重症の場合に比してよ

り複雑なものとなる。一般的には、軽症うつ病に深刻

で切迫した自殺念慮を伴うことは少なく、あったとし

てもそれは合併したⅡ軸診断、例えば境界性パーソナ

リティ障害などに伴う慢性的な自殺念慮や衝動的な自

傷行為である可能性が高い。パーソナリティ障害に限

らず、被虐待体験あるいはいじめられ体験が背景にあ

るケースも多く、このような場合には治療関係の構築

により一層の注意を払わなければならない。また、鑑

別診断として統合失調症、双極性障害、気分変調症、

適応障害、一般身体疾患による気分障害、併存診断と

して広汎性発達障害、注意欠陥多動性障害などの可能

性も判断する。特に、パーソナリティ障害や双極性障

害の可能性が否定できない場合には、アクチベーショ

ン（症候群）を避けるために安易な抗うつ薬使用は避

ける。 

またアルコール依存やベンゾジアゼピン依存など

物質関連障害を合併している場合には、それらの影響
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下において衝動性が高まり、自殺の危険性が増すため、

治療選択においても十分な注意が必要である。 

鑑別診断、併存診断については、本ガイドライン「う

つ病治療計画の策定」も参照されたい。 

 

２ 基礎的介入 

本格的治療を導入する以前に、すでに初診時から治

療者は基礎的介入を行っていることを意識しなければ

ならない。患者が訴える内容を支持的に傾聴し、苦悩

には共感を示し、共に問題点を整理して、必要があれ

ば休養を含めた日常生活上の指示を行う。これは、従

来から「小精神療法」（笠原）脚注5と呼ばれているよう

な基本的な診療姿勢である。これだけで十分な改善が

得られる場合も少なくないことは銘記すべきである。 

また、現在の病態の理解の仕方や、予想される改善

までの経過、治療選択肢とそれぞれの特徴などを十分

に説明し、患者自身（必要があれば家族も）がうつ病

という疾患についての理解を深め、積極的に治療選択

に関われるよう心理教育を行う必要がある。 

                              

脚注5 笠原嘉によって「日常臨床におけるミニマム・リク

ワイアメント」として挙げられた以下の9項目。 

1.病人が言語的非言語的に自分を表現できるよう配慮を

する。 

2.基本的には非指示的な態度を持し、病人の心境や苦悩を

「そのまま」受容して了解することに努力を惜しまない。 

3.病人と協力して繰り返し問題点を整理し、彼に内的世界

の再構成をうながす。 

4.治療者の人生観や価値観を押しつけない範囲で、必要に

応じて日常生活上での指示、激励、医学的啓発を行う。 

5.治療者への病人の感情転移現象につねに留意する。 

6.深層への介入をできるだけ少なくする。 

7.症状の陽性面のうしろにかくされている陰性面（例えば

心的疲労）に留意し、その面での悪条件をできるだけ少な

くする。 

8.必要とあらば神経症に対しても薬物の使用を躊躇しな

い。 

9.短期の奏功を期待せず、変化に必要な時間を十分にとる。 

このような治療導入時の原則的対応については、本

ガイドライン「うつ病治療計画の策定」の「4 治療開

始に当たって考慮すべき点」を参照されたい。 

 

３ 治療の選択 

１．で述べたような臨床的な判断をもって複数の治

療候補を検討する。治療決定に際しては、患者に各治

療法の長所や短所を説明し、患者と共に選択する。 

基礎的介入に加える治療選択としては、薬物療法も

しくは体系化された精神療法（認知療法・認知行動療

法など）を、単独もしくは組み合わせて用いることが

推奨される。 

ただし、軽症うつ病に対する薬物療法の是非は、プ

ラセボとの比較で優越性を否定したメタ解析（Kirsch 

et al, 2008、Fourniier et al, 2010）と、逆に有効

性を報告するものとがあり（Gibbons et al,2012、

Stewart et al, 2011）、結論には至っていない。プラ

セボと差がないとしたメタ解析への批判としては、解

析対象とした研究の選択の偏り、解析手法の誤りなど

により、抗うつ薬の有効性が低く見積もられている可

能性の指摘や、全体を見すぎるあまり実臨床からかけ

離れている、といったメタ解析そのものへの疑問まで

さまざまである（Stewart et al, 2011）。一方で有効

性ありと示したメタ解析も、対象薬剤がGibbonsらの

データではvenlafaxine、fluoxetineと本邦未承認、

Stewartらのデータではfluoxetine以外はイミプラミ

ン、ミアンセリンといったTCA/non TCAの研究が採用

されているなど選択に偏りがあり、必ずしもわが国に

おける軽症うつ病治療の現場にそのまま当てはまらな

いだろう。また、軽症の定義付けとなる試験開始前の

ハミルトンうつ病評価尺度スコアのカットオフ値も

20 点（Gibbons ら）、23 点（Stewart ら）と、NICE ガ

イドライン（13‐18点）、APAガイドライン（8‐13点）

の軽症うつ病の定義よりも高くなっている。このよう

に詳細を検討すると、有用性そのものは否定できない
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が、少なくとも安易な薬物療法は避けるという姿勢が、

軽症うつ病の治療においては優先されるべきであろう。

さらに認知行動療法に関しては軽症例に対するエビデ

ンスがほとんどないため、選択には十分な検討が必要

である。 

また、薬物療法と体系化された精神療法その他の治

療を組み合わせて行うことが臨床的には望ましいが、

重症患者に対する有効性は認められているものの

（Thase et al, 1997、Pampallona et al, 2004）、軽

症患者では有効性が証明されておらず、併用する際に

は個々の患者の特性を鑑みて導入するべきである。軽

症うつ病はプラセボに対する反応率も高いことから

（Khan et al, 2002、Kirsch et al, 2008、Fournier et 

al, 2010、Stassen et al, 2007）、患者の持つ自己回

復力（レジリエンス）の促進という観点からの治療ア

プローチや治療戦略の構築も重要である（Stassen et 

al, 200八木剛平,2008）。 

I.I.I.I.精神療法精神療法精神療法精神療法    

精神療法には体系化された精神療法と、一般的に行

われる支持的精神療法とが考えられる。すでに基礎的

介入の項で述べたように、心理教育と支持的精神療法

は全例において初診時から行うべきものであるが、こ

のような体系化されていない短時間の小精神療法を中

心に治療を行っていくことも軽症うつ病では選択肢と

なりうる（Wampold et al, 2002、Cuijpers et al, 2008）。 

体系化された精神療法としては、中等症以上のうつ

病に対しては、認知療法・認知行動療法（DeRubeis et 

al, 2005、Miller et al, 1989、Stuart et al, 1997、

Dobson et al, 2008、Wampold et al, 2002、Parker et 

al, 2003）、対人関係療法（Eikin et al,1989、Schramm 

et al, 2007、Frank et al, 2007）、力動的精神療法（de 

Maat et al, 2008）、問題解決技法（Arean et al, 2008、

Nezu et al, 1986）が有効であるとされており、特に

個人のセッションが有用である。軽症うつ病でもそれ

に準じ、上記の精神療法が検討されるべきである。な

お、上記の体系化された精神療法のうち、本邦で保険

収載されている治療は認知療法・認知行動療法と標準

型精神分析療法のみであり（2012 年 7 月時点）、また

精神分析療法に関してはうつ病に対する有効性の報告

が限られるため、本邦では認知療法・認知行動療法が

主な選択肢となる。なお認知療法・認知行動療法およ

び対人関係療法の基本的概念については本ガイドライ

ン「うつ病治療計画の策定」の「4 治療開始に当たっ

て考慮すべき点」の記載も参照されたい。 

定型的な認知療法・認知行動療法を行う際には、治

療者は講習の受講だけでなく、熟練した指導者による

スーパービジョンを含む、十分な訓練を積むことが必

要である。実施に当たっては厚生労働省のホームペー

ジ上に掲載されているマニュアル脚注6を参考にして、認

知再構成や行動活性化（活動記録など）、問題解決を組

み合わせて施行することが推奨される。 

体系化された精神療法が検討されるべき患者とし

ては、深刻な心理的ストレスや対人関係上の問題、パー

ソナリティ障害の併存がある場合などが挙げられる。

また反復性で過去の精神療法への良好な反応、心理社

会的ストレスや対人関係の問題が明らか、妊娠・授乳

や、挙児希望などの場合であり（American Psychiatric 

Association, 2010）、また患者の意向が最も尊重され

なければならない。治療頻度についても個々によって

検討されるべきであり、併存疾患や医療機関へのアク

セス、料金、所要時間などをも考慮する必要がある。

また、これらの体系化された精神療法は、医療心理技

術者などのコメディカルスタッフと連携して行うこと

も考慮する。 

II.II.II.II.薬物療法薬物療法薬物療法薬物療法    

薬物療法は、過去に抗うつ薬に良好な反応が得られ

たこと、罹病期間が長期であること、睡眠や食欲の障

害が重い、焦燥がある、維持療法が予測される場合に

                              

脚注6   

http://www.mhlw.go.jp/bunya/shougaihoken/kokoro/ 

dl/01.pdf 
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行うことが推奨される。また、これらを満たさない場

合でも、患者の希望があれば、検討する（American 

Psychiatric Association, 2010）。 

軽症うつ病においてはどの薬剤を選択すべきかと

いった検討はこれまで十分に行われていない。抗うつ

薬の薬剤間における治療効果の差はわずかであり、ど

の薬剤から開始してもよいが、忍容性の面からは、SSRI、

SNRI、ミルタザピンなどの新規抗うつ薬の使用が推奨

される。ただし、抗うつ薬の使用に伴ってアクチベー

ション（症候群）と呼ばれる、焦燥感や不安感の増大、

不眠、パニック発作、アカシジア、敵意・易刺激性・

衝動性の亢進、躁・軽躁状態などの出現には留意をし

なければならない（本ガイドライン「うつ病治療計画

の策定」も参照）。また、本邦でしばしば抗うつ薬とし

て用いられているスルピリドの使用も検討される余地

があるが、アカシジアや遅発性ジスキネジアなどを発

現する恐れがあるほか、特に高齢者や女性、小児に使

用する場合にはパーキンソン症候群や高プロラクチン

血症などの副作用にも注意が必要である。 

薬剤の種類を選択する際には、その薬剤の副作用プ

ロファイル（鎮静や消化器症状など）やその他の特徴

（半減期や薬物相互作用など）を考慮しなければなら

ない。また、用量については、以前の薬剤反応性や合

併症、併存疾患、併用薬剤を考慮して決定することが

望ましい。その際、患者に複数の薬剤を選択肢として

提示し、効果と安全性について説明した上で患者の治

療への要望を可能な限り反映させることが望ましい。

なお、抗うつ薬の適正使用については、日本うつ病学

会のホームページを参照されたい脚注7。  

                              

脚注7 日本うつ病学会抗うつ薬の適正使用に関する委員

会「SSRI/SNRIを中心とした抗うつ薬適正使用に関する提

言」を参照。

（http://www.secretariat.ne.jp/jsmd/koutsu/pdf/anti

depressant.pdf）改めて注意すべき抗うつ薬の副作用（24

歳以下の若年患者の自殺関連行動増加、アクチベーション、

中止後症状）、他害行為のリスク候補因子、処方に際して

留意すべき背景、薬の用法（漸減、漸増）、用量などにつ

抗うつ薬以外の薬剤として、ベンゾジアゼピン系抗

不安薬の抗うつ薬への併用が治療初期には抗うつ薬単

独よりも治療効果が高いことが示されており

（Furukawa et al, 2002）、選択肢となりうる。しかし、

脱抑制、興奮といった奇異反応の出現に十分注意すべ

きであるほか、乱用や依存形成に注意し、安易な長期

処方は避けることが望ましい。特にアルコールをはじ

めとした物質依存の合併・既往のある場合には推奨さ

れない。同様にゾルピデム（Asnis et al,1999）、エス

ゾピクロン(Fava et al,2006)などベンゾジアゼピン受

容体作働薬を中心とした睡眠薬についても、抗うつ薬

との併用で改善効果が報告されており、睡眠障害の強

い場合には使用を検討すべきであるが、トラゾドンや

ミルタザピン等の鎮静作用の強い抗うつ薬の使用も考

慮する（Kaynak et al, 2004、Thaler et al, 2012）。

2 剤以上の抗うつ薬を併用すること（多剤併用）の是

非は十分に検討されておらず、原則としては単剤で十

分な用量を十分期間使用するべきである（抗うつ薬使

用の原則については本ガイドライン「大うつ病エピ

ソード中等症および重症、精神病性の特徴を伴わない

もの」も参照）。同様に、ベンゾジアゼピン受容体作働

薬を使用する場合にも原則として単剤使用とする脚注8。 

境界性パーソナリティ障害を合併している場合は

アクチベーション（症候群）のリスクが増すとされて

おり（Harada et al, 2008）、このような場合は抗うつ

薬を使用せず、気分安定薬や第2世代抗精神病薬の使

用も検討する（Lieb et al, 2010）。また双極性うつ病

でも、気分安定薬や第2世代抗精神病薬を中心とした

治療が推奨される脚注9。 

                                              

いて示している。 

脚注8 なお平成24年4月の診療報酬改訂において、睡眠

薬および抗不安薬の3剤以上併用がある場合は一律に減

点が科されるようになっている。 

脚注9 日本うつ病学会 「双極性障害の治療ガイドライ

ン」参照

（http://www.secretariat.ne.jp/jsmd/mood_disorder/i

mg/120331.pdf） 
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III.III.III.III.そのそのそのその他他他他のののの療法療法療法療法    

以下に述べる療法は、いずれも本来軽症に限った治

療法ではないが、単独でのエビデンスが十分ではない

ため、現時点では薬物療法や精神療法との併用療法と

して行うべきである。 

この他にも加味帰脾湯などの漢方薬がうつ病に対

して有効であったという報告（中田，1997）も散見さ

れるが、エビデンスレベルは高くない。また、ω-3脂

肪酸、葉酸、セントジョーンズワートの様な食事療法

やサプリメントも治療選択肢となりうるが、わが国で

のエビデンスは希薄である。なおセントジョーンズ

ワートは副作用がある上、SSRIなどの抗うつ薬との併

用にも注意が必要である。 

運動療法 

運動を行うことが可能な患者の場合、うつ病の運動

療法に精通した担当者のもとで、実施マニュアルに基

づいた運動療法が用いられることがある（Mather et al, 

2002, Blumenthal et al, 1999、Herman et al, 2002、

Babyak et al, 2000、Brown et al, 2005）。一方で運

動の効果については否定的な報告もあり（Chalder et 

al, 2012）、まだ確立された治療法とは言えない。 

運動の頻度については一定した見解はほとんどな

いが、週に３回以上の運動が望まれ、また強度は中等

度のものを一定時間継続することが推奨される

（Penninx et al, 2002、Singh et al, 2005、Dunn et 

al, 2001）。 

虚血性心疾患や脳疾患、筋骨格系の疾患がある場合

には施行を控え、また施行中もそれらを発症しないよ

うに留意しなければならない。 

高照度光療法 

季節性のうつ病に対しては、軽症であっても考慮さ

れるべきである。どの程度の光量や頻度、時間が最適

であるかは今後検討される必要がある。ただし、季節

性のうつ病は双極性障害との関連性が指摘されており、

治療を行うにあたっては双極性障害の可能性を念頭に

置かなければならない。 

 

４ まとめ 

軽症うつ病の治療の基本は、患者背景や病態の理解

に努め、支持的精神療法と心理教育を行うことにある。

この基礎的介入なしに、安易に薬物療法や体系化され

た精神療法を行うことは、厳に慎まなければならない。 

現段階でプラセボに対し確実に有効性を示し得る

治療法はほとんど存在しないが、基礎的介入の上で新

規抗うつ薬を中心とした薬物療法、認知療法・認知行

動療法などの体系化された精神療法、あるいは双方の

併用が検討される。実施にあたっては、医師がさまざ

まな観点から治療選択肢を検討して患者への提示を行

い、その上で患者の希望や、費用や治療へのアクセス

などの実現可能性を考慮した上で決定することが推奨

される。 

運動や食事などの補助的治療法を含め、今後さらに

軽症うつ病に関する様々な研究が発展し、特に本邦に

おける良質なエビデンスが報告され、より適切な治療

選択への判断材料が蓄積されることを期待する。 
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3. 中等症・重症うつ病（精

神病性の特徴を伴わない

もの） 
 

はじめに 

薬物治療抵抗性うつ病や再発性うつ病も含めた中等

症重症の大うつ病性障害は、軽症例に比べてより重篤

で医療介入の緊急性が高く、しかも初回治療で完全寛

解に至らないことも少なくない。自殺予防や寛解後の

再燃・再発予防も重要な問題である。一方で候補とな

る薬物の種類が多く、それらの組み合わせや修正型電

気 け い れ ん 療 法 （ modified electroconvulsive 

therapy: ECT）まで含めると、治療の選択肢は数限り

なく存在する。治療成績に優れた方略を、すみやかに、

かつ合理的に選択したいという臨床現場の要請は切実

なものがある。  

本稿は現時点で利用できるうつ病治療を整理俯瞰し、

それらの効能・効果が最大限発揮されることを目的と

して、一定の治療ガイドラインを示そうという取り組

みである。ガイドラインの根拠としては、質の高い臨

床研究を重視し、有害作用報告についてはたとえエビ

デンスレベルが低くとも、可能性があるものとして積

極的に記載した。 

 

１ うつ病治療の原則 

急性期における薬物療法の要点は、①治療開始前に

丁寧な説明を行う、②抗うつ薬を低用量から開始する、

③有害作用に注意しながら可能な限りすみやかに増量

する、④十分な最終投与量を投与する、⑤十分期間効

果判定を待つ、ことである。寛解維持期には、⑥十分

な継続療法・維持療法を行い、⑦薬物療法の終結を急

ぎすぎない、ことが重要である。投与初期に不安、焦

燥、興奮、パニック発作、不眠、易刺激性、敵意、攻

撃性、衝動性、アカシジア、精神運動不穏、軽躁、躁

病等があらわれることがあるので十分注意する脚注10。 

１種類の抗うつ薬を使用することを基本とし、合理

性のない抗うつ薬の多剤併用は行わない（単剤主義）。

第一選択薬を十分量・十分期間使用し、用量不足や観

察期間不足による見かけの難治例を防止する。ベンゾ

ジアゼピン受容体作働薬（benzodiazepine: BZD）を併

用する場合は必要最小限とし常用量依存に注意する。 

服薬アドヒアランスに関して常に注意し、場合に

よっては服薬の管理を家族に依頼するなどの配慮を行

う脚注11。服薬アドヒアランスに関しては本ガイドライ

ン「うつ病治療計画の策定」を参照されたい。処方通

りに内服していることを確認する。 

向精神薬の有害作用は、うつ病の症状と類似してい

る場合があることに注意が必要である。従って、症状

の悪化がみられた場合、処方薬物による有害作用であ

る可能性も考える必要がある。たとえば、抗うつ薬に

よるアカシジアで逆に不眠を引き起こしていないか、

併用したBZDで過鎮静になっていないか、などといっ

た可能性を再考する。口渇や便秘はうつ病自体によっ

ても生じる頻度の高い自律神経症状であるが、抗うつ

薬の有害作用として出現したり、抗うつ薬によって一

                              

脚注10 日本うつ病学会抗うつ薬の適正使用に関する

委員会「SSRI/SNRIを中心とした抗うつ薬適正使用に

関する提言」

http://www.secretariat.ne.jp/jsmd/koutsu/pdf/ant

idepressant.pdfを参照。 

脚注11 病識に乏しく内服に拒絶的である場合は、口

に含んだ後はき出すなど、実際には内服していないこ

とがある。また抗うつ薬の必要性をある程度理解でき

ていても、できればあまり飲まない方がよいと誤解し

て、たとえば半分の量に減らして飲んでいたり、一日

おきに飲んでいたり、調子が良いと感じたら数日は服

薬を中断していたり、ということもある。自己判断で

急に断薬した結果、中止後症状が出て、これがうつ病

の悪化と誤認される可能性もないとはいえない。 
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時的に悪化したりする場合があるので注意する。  

次に抗うつ薬を低用量で使用していて反応がない場

合は、①有害作用が臨床上問題にならない範囲で十分

量まで増量を行う（27、30 頁参照）。②十分量まで増

やしてから４週間程度を目安に、ほとんど反応がない

場合は薬物変更（31頁参照）を、③一部の抑うつ症状

に改善がみられるがそれ以上の改善がない場合（部分

反応）は増強療法（31頁参照）を行う。単剤主義を原

則とするが、場合によっては、例外的に、④抗うつ薬

の併用（34頁を参照）を考慮する。 

特に重症例の場合、ECTを予定していない症例では、

有害作用に注意しながら、すみやかに薬物を保険診療

上認められた最大用量まで増量する。部分反応はある

が完全寛解に至らないときなどには、入院環境もしく

は頻回の外来診察を条件として、有害作用に特別の注

意を払いながら脚注12、例外的に推奨最高用量を超えて

使用することもある。薬物の代謝には個人差が大きく、

同じ量を服用しても、血中濃度が上がりにくい可能性

も考えられるからである。その場合には当然のことな

がら、患者および家族に、主治医の臨床判断と科学的

根拠を詳しく説明し同意を得て、診療録に記録を残す。

たとえば、現在推奨最高用量にて有害作用が認められ

ておらず、かつある一定の手応えを感じているが完全

寛解には至っていない状況で、海外での認可用量やそ

の薬物を対象とした臨床研究で使用されている投与量

なども参照すると、推奨最高用量を超えて増量するこ

とでさらなる臨床効果が期待される場合などがこれに

あたる。 

抗うつ薬の具体的な十分投与量については、ケース

バイケースで判断される。用量不足による無反応例、

不完全寛解例があるので、その場合は、有害作用に注

意しながら十分な用量を使用することが重要である。

しかし至適投与量に関しては、個々の薬物について必

                              

脚注12  特にTCA/non-TCAの増量では中枢神経刺激

症状、痙攣、低体温、呼吸抑制、低血圧、不整脈、心

伝導系障害、悪心嘔吐などに十分注意する。 

ず添付文書を詳しく参照し脚注13、薬物代謝・薬物相互

作用・併用禁忌・併用注意薬剤などを踏まえ、かつ個

別の症例の臨床的な背景を総合的に勘案して、最終的

に主治医が判断する。高齢者や一般身体疾患合併例で

は全体的に用量を少なく使用する必要がある。特に薬

物代謝に大きく関与する肝機能障害、腎機能障害のあ

る症例には薬物選択や用法用量に関して特別の注意を

払う必要がある。 

第一選択薬に反応があるかどうかを判断する観察期

間の長さについてもケースバイケースで決定する。も

う少し早い段階（たとえば２週間）で目処がつくこと

もあるが、３〜４週での見極めが困難であることも少

なくない。４週から６週、場合によっては８週間の時

間をかけて、抗うつ効果が出てくることはしばしば経

験する。この場合、もし可能なら有害作用が問題とな

らない範囲で十分用量まで増量しておくことが望まし

い。低用量で使用していると、用量不足によって反応

がないのか、観察期間不足によって反応がないのか、

２つの可能性を同時に議論しなければならないからで

ある。 

あまり時間的に猶予がない場合もある。不安焦燥、

自殺念慮が強い場合、高齢者で至適な（あるいは望ま

しい）抗うつ薬治療が難しい場合、低栄養状態にある

場合、など緊急性が高い局面では、抗うつ薬の変更や

増強、薬物療法からECTへの転換に関してすみやかな

決断を行う。また服薬管理、栄養管理、および自殺関

連行動の予防に協力してもらえる家族等支援者がいる

かどうか、それとも入院が必要かどうかを評価する。 

入院治療を考慮すべき状況としては、自傷他害の危

険性が切迫しているが、予防するため注意深く見守っ

てもらうことを依頼できる家族がいない場合、水分や

食事をほとんどとれない場合、重篤な身体合併症が併

存している場合、服薬アドヒアランスが不良の場合、

                              

脚注13  本稿では新規抗うつ薬、TCA/non-TCAなどの

総称を用いているが、各薬剤で相互作用、有害作用、

代謝経路などはそれぞれ異なっているので、十分注意

する。 
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十分な休養がとれない場合、うつ病の症状によって患

者の家族や友人との関係や社会的立場が著しく破綻す

る可能性がある場合等が挙げられる。また器質因の除

外等、確定診断のために入院が必要なこともある。 

外来通院で治療を行うときは、特に自殺念慮が強い

患者に向精神薬を処方する場合では、過量服薬の危険

性（TCA の過量服薬による致死性不整脈など）につい

て十分に注意する(Hawton et al, 2010)。たとえば一

週間以内など、処方日数を最低日数に留める。処方薬

を患者がため込んでいないか外来の度に確認する。ま

た自殺企図を予防するため注意深く見守ってもらうな

ど、家族と協力して治療を進めることも重要である。

過量服薬を防ぐために家族に厳重な処方薬の管理を依

頼し、服薬は家族の目の前で行ってもらうなどの工夫

が必要なこともある。うつ病の回復期では、精神運動

制止が改善した結果、かえって自殺のリスクが高まる

こともあるので注意する。 

ECT は薬物療法の効果を待てない緊急時には切り札

となる選択肢である。ECT 開始の決断が必要な状況と

して、自殺の危険性が切迫しているとき、栄養学的に

生命危機が切迫している場合、精神病性の特徴を伴う

場合（本ガイドライン「精神病性うつ病」の稿を参照）

や薬物治療抵抗性うつ病の場合などが考えられる

(Mann, 2005)。 ECT にも十分反応しない難治例では、

例外的に、抗うつ薬同士の併用も考慮する。ただし

SSRI と TCA を併用すると、（特に代謝酵素阻害が強い

フルボキサミンやパロキセチンでは）TCA の血中濃度

が上昇してしまう恐れがある。異なった作用機序の薬

物を組み合わせた場合、予期せぬ重篤な有害作用が生

じる可能性があるので、薬物相互作用に十分注意する

必要がある。 

以上がおおよその原則であるが、どの治療方針にも

期待される主作用と懸念される有害作用がある。個別

の症例ごとに両者のバランスを勘案し、最適と思われ

る選択肢を選び、有害作用を予防しながら、主作用を

最大限に引き出すことを目指す。 

 

２ 治療法ごとのエビデンス 

I. I. I. I. 抗抗抗抗うつうつうつうつ薬薬薬薬    

中等症以上のうつ病における抗うつ薬の有効性を疑

う立場はほとんどない(Arroll et al, 2009; Baghai et 

al, 2012)。 

①新規抗うつ薬（SSRI/SNRI/ミルタザピン） 

新規抗うつ薬間の有効性、忍容性の違いが報告され

た(Cipriani et al, 2009)が、有効性は同程度とする

解析(Gartlehner et al, 2011)もある。国内臨床試験

の結果をあわせて慎重に解釈すれば、このクラスの各

薬物間に有効性、忍容性の両面で臨床的に明確な優劣

の差はない。 

新規抗うつ薬はTCAに比べて抗コリン性有害作用、

心・循環器系有害作用は軽減しており忍容性に優れて

いるという考えが主流である(Anderson, 2000)。中等

症や重症の一部はこのクラスから開始することが一般

的である。またECTが奏功し完全寛解が速やかに得ら

れた場合は、このクラスの抗うつ薬のみで継続療法を

行う。重症エピソード後は通常長期間の維持療法が必

要となるが、急性期で使用し寛解を得た薬物でそのま

ま継続療法、維持療法を行うことが多いため、忍容性

に優れた新規抗うつ薬で寛解を得ることは脱落を防ぐ

ためにも有利である。 

24 歳以下では抗うつ薬投与による自殺率の増加の

問題(Stone et al, 2009)が指摘されている。いわゆる

アクチベーション（症候群）による衝動性の亢進や他

害のリスクおよび中止後症状などの問題もある。いず

れも新規抗うつ薬に限った有害作用ではない。 

他にもTCAでは経験しなかったような有害作用を新

規抗うつ薬で経験することがある。妊娠後期に SSRI

を使用した妊婦から生まれた新生児では遷延性肺高血

圧症のリスクが高まる可能性が指摘されている
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(Kieler et al, 2012; Occhiogrosso et al, 2012)。

胎児の成長への影響の可能性もある(El Marroun et al, 

2012; Nordeng et al, 2012)。また65-100歳の60,000

以上の症例を検討した研究(Coupland et al, 2011)で

は、SSRIなどを処方された高齢者では低用量のTCAを

処方された場合に比べて、死亡、脳卒中、転倒、骨折

などのリスクが高かった。さらに認知症の抑うつに対

するセルトラリンまたはミルタザピンの効果を検証し

た大規模RCT（HTA-SADD試験）では、有用性がプラセ

ボに対して差がでなかった一方で、有害作用は有意に

増加した(Banerjee et al, 2011)。認知症の抑うつに

抗うつ薬を使用するベネフィットについては支持する

データもある(Bergh et al, 2012)が、重要なことはリ

スクとベネフィットを常に慎重に勘案することである。

TCA に比べて有害事象が少ないことをそのまま全ての

症例に押し広げて理解されがちであるが、新規抗うつ

薬の安全性を過信すべきではない。 

②TCA/non-TCA 脚注14 

処方薬の過量服薬は頻度の高い自殺企図の手段の 1

つである。抗うつ薬の過量服薬が行われた場合の死亡

率は抗うつ薬のなかで大きな違いがある。特にTCAの

過量内服は SSRI に比べ自殺既遂に至る確率が高いの

で、自殺念慮のある症例にTCAを外来処方する場合は

特に注意する必要がある(Hawton et al, 2010)。 

臨床研究に参加できるような軽症から中等症の被験

者を含むRCTでは、新規抗うつ薬とTCAの有効性に差

はないという結果になるが、緊急入院を要する重症例

ではTCAが有効性に勝るのではないか、という専門家

の意見がある。最近ではたとえば American 

                              

脚注14  本稿では新規抗うつ薬以外の薬物でうつ病

に保険適応をもつ薬物を一括してTCA/non-TCAと表記

する。具体的にはイミプラミン、クロミプラミン、ト

リミプラミン、ロフェプラミン、アミトリプチリン、

ノルトリプチリン、アモキサピン、ドスレピン、マプ

ロチリン、ミアンセリン、セチプチリン、トラゾドン

を指す。スルピリドは区別して考え、抗うつ薬として

は位置づけない。 

Psychiatric Association Practice Guideline for  

the Treatment of Patients with Major Depressive 

Disorder 2010 (APAガイドライン2010)でも “TCAは

入院患者のような特定の症例には特に有効であるかも

しれない。” と断り書きを入れている。古くはDanish 

Study(Danish University Antidepressant Group, 

1990)をはじめとして、重症例ではTCAが治療効果に勝

るというエビデンスがいくつかある(Anderson, 1998, 

2000; Barbui and Hotopf, 2001)。一方で研究対象を

（入院加療が必要な）重症例に限定しても TCA と

SSRI/SNRI は有効性の面で同等であるという RCT 

(Mulsant et al, 2001)やメタ解析(Montgomery, 2001)

もある。うつ病の重症度を意識しなければ、忍容性は

もちろんであるが治療効果（寛解率）においてもSNRI

が TCAに比べて同等以上であるというメタ解析がある

(Machado et al, 2006)脚注15。 

第一世代 TCA に比べ忍容性が改善された

TCA/non-TCA としてアモキサピン、マプロチリン、ノ

ルトリプチリンがある。TCA を使用しても有害作用が

ほとんど出ない症例も多い。逆にSSRIであってもTCA

で起こるような重篤な有害作用の報告は国内臨床試験

をみてもゼロではない。SNRIによる尿閉、便秘、起立

性低血圧も臨床上ときに経験する。つまりどのクラス

の抗うつ薬においても、①いわゆるアクチベーション

（症候群）なども含めた有害作用について丁寧に説明

し本人や家族の注意を促すこと、②過量服薬など自殺

関連行動の危険性に十分注意し、場合によっては入院

を考慮すること、③血液検査、心電図検査など有害作

用モニターを定期的に行うことが重要である。 

                              

脚注15  寛解というアウトプット評価をおくと脱落

せずに服薬を続けられるかが重要となってくるので、

忍容性が高く脱落率が低いSNRIが TCAを上回った、と

も解釈できる。このように、反応、寛解、再発予防と

いう有効性と、忍容性、脱落率の問題は密接に関連し

ているので、議論は簡単ではない。したがって「薬剤

Aは薬剤Bと有効性は同等でかつ忍容性は優れている」

という主張は注意して解釈する必要がある。 
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③第一選択薬に関して 

総じて抗うつ薬の選択に関する研究は不足しており、

いままであまり注目されてこなかった新規抗うつ薬の

有害作用報告が改めて議論されつつある現在、抗うつ

薬の選択は試行錯誤で行われている。 

中等症の大うつ病性障害だけを対象として抗うつ薬

の有効性を比較した研究がないので、本稿では中等症

と重症度に分けて第一選択薬を提示することはできな

かった。中等症に対しては、実臨床では、第一選択薬

として新規抗うつ薬がよく用いられているが、

TCA/non-TCAが用いられることもある。 

重症例においては新規抗うつ薬、TCA/non-TCA など

全ての抗うつ薬が第一選択薬の候補となり得る。 

TCA/non-TCA の忍容性に関しては、服薬管理・転倒

防止など緻密な看護計画や定期的な心電図モニターな

どが期待できる入院環境であればクリアできるものも

多いので、新規抗うつ薬を全ての症例において第一選

択薬とすべきであると結論づけるには、少なくとも現

時点では十分なエビデンスが得られているとは言い難

い。 

TCA は新規抗うつ薬と比較した場合、特に重症例に

おいてはより有効である可能性が否定できないが、抗

コリン作用・心循環系有害作用が強い傾向にあるので、

その使用においてはより一層の慎重な有害作用モニタ

リングが必要である。 

もし再発エピソードの患者が過去に効果があった薬

物があればその薬物を第一選択として考慮する。また

家族歴を注意深く聴取し、血縁者に効果があった薬物

も第一選択となる可能性がある。 

 

II. II. II. II. ベンゾジアゼピンベンゾジアゼピンベンゾジアゼピンベンゾジアゼピン受容体作働薬受容体作働薬受容体作働薬受容体作働薬

（（（（benzodiazepine: BZDbenzodiazepine: BZDbenzodiazepine: BZDbenzodiazepine: BZD））））のののの併用併用併用併用    

抗うつ薬とBZDの併用は治療初期4週までは脱落率

を低下させるなど有用性がある(Furukawa et al, 

2001)。中等症以上では不安、焦燥、不眠への対処に

BZD が必要となることが多い。うつ病における不眠に

関しては本ガイドライン「うつ病治療計画の策定」を

参照されたい。BZD が必要な場合でも、最大、抗不安

薬１剤、睡眠薬１剤までを原則とし、BZD の多剤併用

は行わない。 

不必要なBZDが漫然と投与継続された結果、過鎮静、

意識障害、脱抑制による衝動性の亢進などがおこり、

一見うつ病の症状が遷延ないし悪化したように見える

ことがある。また筋弛緩作用や呼吸抑制、常用量依存

に注意する。 

  

III.III.III.III.    第一選択薬第一選択薬第一選択薬第一選択薬によるによるによるによる治療治療治療治療にににに成功成功成功成功しないしないしないしない

場合場合場合場合のののの薬物療法上薬物療法上薬物療法上薬物療法上のののの対応対応対応対応（（（（ECTECTECTECT をををを予定予定予定予定しないしないしないしない

場合場合場合場合））））脚注脚注脚注脚注16161616    

①抗うつ薬の増量 

一般に TCA の増量は有効であると考えられている

(Adli et al, 2005; Corruble and Guelfi, 2000)が、

低用量TCAと標準量TCAの反応率に優位差はなく、有

害作用は低用量 TCA で少ないとするメタ解析

(Furukawa et al, 2002)がある。しかし代謝酵素活性

の違いなどから投与量と血中濃度は症例ごとに異なる

と考えられている。また同じ血中TCAへの反応性に関

しても個人差がある可能性がある。したがって、この

メタ解析をもって増量が全く無意味であるという結論

                              

脚注16  III.の稿で紹介できるエビデンスは限られ

ている。2011年にConollyと Thaseがエビデンスを整

理しており(Connolly and Thase, 2011)、その中から

FDA認可の根拠となった試験など特に重要と思われる

臨床試験のみを抜粋した。同総説以後に発表された重

要な試験やその他参照に値すると思われるエビデンス

は適宜追補した。反応率、寛解率は試験によってその

定義が異なるので、原則としてその試験の定義に従っ

た。 
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にはならない。 

SSRI の増量効果に関しては十分なエビデンスがな

く、否定的な見解もある (Adli et al, 2005; Ruhe et 

al, 2006a)。しかし、実臨床では、健康保険で認めら

れた最高用量まで増量後に完全寛解に至ることはしば

しば経験する。SNRIの増量効果を示唆する報告はある

(Corruble and Guelfi, 2000)。 

②抗うつ薬の変更 

前薬の継続と薬物変更を比較したRCTは1本ある。

Fluoxetine 継続群とミアンセリンへの変更群で有意

差は認められなかった (Ferreri et al, 2001)。現在

までのところ第一選択薬を変更した方が反応率・寛解

率が上がることを示したエビデンスは、厳密に言えば

ない。  

異なるクラスの抗うつ薬への変更については同じク

ラスに変更しても別のクラスに変更しても、有効性に

差はないという総説がある(Furukawa et al, 2007; 

Ruhe et al, 2006b)。SSRIからSNRIへ、SSRIからミ

ルタザピンへ、SSRIからTCA/non-TCAへ、という3通

りの薬物変更に関するエビデンスを参考までに下述し

た。それ以外の薬物変更に関する臨床試験はない。 

1) 1) 1) 1) SSRISSRISSRISSRI からからからからSNRISNRISNRISNRI へのへのへのへの変更変更変更変更    

SSRIから他のSSRIへの変更と、SNRIへの変更を比

較した研究としてはvenlafaxineについてRCTがある。

Citalopram 以外の SSRI を前薬として citalopram と

venlafaxine に割り付けたが寛解率に有意差が認めら

れなかった(Lenox-Smith and Jiang, 2008)。 

その他には2つの大規模な非盲検試験がある。ARGOS

試験では SSRI による治療に失敗した症例を

venlafaxineか他の新規抗うつ薬（他のSSRIもしくは

ミルタザピン）に割り付けた結果、寛解率はそれぞれ

59.3%と 51.5%であった(Baldomero et al, 2005)。僅

差であるが統計学的に有意である。 

STAR*D level II試験ではcitalopram無効例に対し

て、セルトラリン、venlafaxine、bupropionの 3群に

割り付けたが寛解率に有意差は認められなかった

(Rush et al, 2006)。 

なおデュロキセチン、desvenlafaxine、ミルナシプ

ランへの変更と比較した RCT はない。Venlafaxine で

行われた研究の知見を他の SNRI へ一般化できるかど

うかは不明である。 

2) 2) 2) 2) SSRISSRISSRISSRI からミルタザピンへのからミルタザピンへのからミルタザピンへのからミルタザピンへの変更変更変更変更    

セルトラリン以外の SSRI に反応がなかった症例を

セルトラリンとミルタザピンに割り付けた大規模な

RCT があるが、寛解率に有意差は認められなかった

(Thase et al, 2001)。ARGOS試験では反応率・寛解率

は他のSSRIと同等であるが、試験のデザイン上統計的

に有意かどうかは判定できない(Baldomero et al, 

2005)。STAR*D 試験は２つの抗うつ薬の治療で寛解し

ない症例を対象にノルトリプチリンとミルタザピンに

分け寛解率をみているが、有意差は認められなかった

(Fava et al, 2006)。本研究には他のSSRIへの変更と

いう選択肢がないことなどから、SSRIから異なる作用

機序の抗うつ薬に変更することが有効なのかどうか解

釈できない。 

3) 3) 3) 3) SSRISSRISSRISSRI からからからからTCA/nonTCA/nonTCA/nonTCA/non----TCATCATCATCA へのへのへのへの変更変更変更変更    

唯一のRCTは前掲のfluoxetine継続群、ミアンセリ

ンへの変更群、両者の併用群の3群比較試験である。

継続群、変更群にHAM-D減点数の有意な違いはなかっ

た(Ferreri et al, 2001)。STAR*D は前述の通り解釈

が難しいが、ミルタザピンへの切り替え群とノルトリ

プチリンへの切り替え群で寛解率に有意差は認められ

ない(Fava et al, 2006)。 

Thase らはイミプラミン無反応例をセルトラリンへ、

セルトラリン無反応例をイミプラミンへ変更する RCT

を行った(Thase et al, 2002)。その結果どちらの群で

も反応率、寛解率に有意な改善を認めた。継続群を設

定していないが、少なくとも薬物変更は第一選択薬無

効例では有効である可能性が示唆される。 
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③抗うつ効果増強療法 

1) 1) 1) 1) リチウムリチウムリチウムリチウム（（（（Lithium: LiLithium: LiLithium: LiLithium: Li）））） （適応外） 

Li の抗うつ効果増強作用は 10 本中８本の RCT で支

持されている(Crossley and Bauer, 2007)。Li併用に

よる再発予防効果を示すメタ解析がある(Kim et al, 

1990)。Li の増強効果は TCA で発揮され SSRI/SNRI で

は発揮されにくいという報告(Birkenhager et al, 

2004) がある。さらにSSRIと Liの併用でセロトニン

症候群が起こりやすいという指摘がある。 

一方で citalopram の Li 増強を示した RCT もあり

(Baumann et al, 1996)、この試験ではプラセボに比し

有害作用の増加はなかったとしている。パロキセチン

とアミトリプチリンをLiで増強したRCTによれば、有

害作用や血中Li濃度に差は認めず、パロキセチン+Li

群ではアミトリプチリン+Li 群に比べて抗うつ効果発

現が早かったとしている(Bauer et al, 1999)。 

Li は有効血中濃度と中毒濃度が近接しており最低

血中濃度をモニターする必要がある。 Li の有害作用

に関するメタ解析(McKnight et al, 2012)は腎機能障

害、甲状腺機能低下症、血中Ca濃度上昇、副甲状腺機

能亢進症が特に注意すべき有害作用であることを示し

た。使用にあたっては血中Li濃度以外にfT4、TSH、 Ca

濃度、GFR などのモニターを行う。有害作用に精通し

た専門医が使用する脚注17。  

2) 2) 2) 2) T3/T4 (triiodothyronine/levothyroxine)T3/T4 (triiodothyronine/levothyroxine)T3/T4 (triiodothyronine/levothyroxine)T3/T4 (triiodothyronine/levothyroxine) （適応

外） 

TCA に対する T3/T4 による増強効果は６本中５本の

RCTで支持されている(Altshuler et al, 2001)。即効

性が期待できる反面、SSRIを T3/T4で増強すると焦燥

や不眠が悪化することがあるので注意が必要である。

SSRI に対する T3/T4 増強の研究としては STAR*D 研究

                              

脚注17  気分安定薬の有害作用とそのモニタリング

に関しては双極性障害ガイドライン

http://www.secretariat.ne.jp/jsmd/mood_disorder/

img/120331.pdfを参照。 

(Nierenberg et al, 2006)が挙げられるが、非盲検試

験でありプラセボを置いていないのでエビデンスレベ

ルは低い。唯一SSRIの T3増強を検証したプラセボ対

照比較試験では有意差は認められていない(Joffe et 

al, 2006)。  

一般にLiやT3/T4の増強効果に反論は少なく、十分

なエビデンスがあると紹介されることが多い。しかし

LiとT3/T4の増強に関して行われた試験はTCAが主剤

であるものが圧倒的であることに留意しておきたい。

また本邦ではT4が使用されることが多いが、増強療法

に関する研究の多くは T3 で行われていることも念頭

に置きたい。 

3) 3) 3) 3) ラモトリギンラモトリギンラモトリギンラモトリギン、、、、バルプロバルプロバルプロバルプロ酸酸酸酸、、、、カルバマゼピンカルバマゼピンカルバマゼピンカルバマゼピン （適

応外） 

急性単極性うつ病においてラモトリギンによるパロ

キセチンへの増強効果を調べたRCTがある(Normann et 

al, 2002)。対象集団に（単極性、双極性を区別しない）

再発性うつ病エピソードをおいたRCT(Barbosa et al, 

2003)では、一部bipolar IIの症例を含んでいるもの

の、fluoxetineとラモトリギンの併用でCGIの改善を

みた。本試験はAPAガイドライン2010が、ラモトリギ

ンの抗うつ効果増強効果を支持するlevel Aエビデン

スとして紹介している。その後薬物治療抵抗性単極性

うつ病に対する増強効果を検証した2つのRCTが行わ

れ、１つは否定的であった(Santos et al, 2008)。最

近行われた RCT (Barbee et al, 2011)は 10 週の観察

でプラセボとの間に有意差が認められなかったが、試

験終了者解析やHAM-D17が25点以上の重症者に絞った

二次解析では有効性が示唆されたとしている。Liとの

比較を試みた研究としては、Schindler の無作為化非

盲検試験(Schindler and Anghelescu, 2007)があり、

ラモトリギンのLiに匹敵する効果を示唆しているが、

結論するには、Liを実薬対象においた大規模な試験が

必要である。 

増強薬物としてすでにラモトリギンを位置づけてい

る海外のガイドラインもあるが、現時点では検証は十
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分とはいえない。またラモトリギンは重篤な副作用で

あるスティーブンスジョンソン症候群の出現に十分注

意して投与する必要がある。併用薬剤によって異なる

投与スケジュールが定められており遵守する。 

ラモトリギン同様、十分な検証を受けているとは言

い難いが、バルプロ酸(Davis et al, 1996)やカルバマ

ゼピン(Steinacher et al, 2002)も増強療法に用いら

れる可能性がある。 

4) 4) 4) 4) 非定型抗精神病薬非定型抗精神病薬非定型抗精神病薬非定型抗精神病薬    (atypical antip(atypical antip(atypical antip(atypical antipsychotics: sychotics: sychotics: sychotics: 

AAP)AAP)AAP)AAP) （適応外） 

AAP による新規抗うつ薬の増強は精神病症状が確認

できない症例でも増強効果が得られることがあり、一

定の評価を受けている(Papakostas et al, 2007)。一

般に双極性障害や統合失調症よりは少量で使用する。

ただしAAP使用による体重増加、耐糖能異常、高脂血

症、高プロラクチン血症、性機能障害、アカシジアや

遅発性ジスキネジアなどの錐体外路症状、悪性症候群、

QT延長といった有害作用のリスクを慎重に考慮し、安

易な併用は控えるべきである脚注18。 

アリピプラゾール （適応外） 

有効性を支持する３本の RCT(Berman et al, 2009; 

Berman et al, 2007; Marcus et al, 2008)では、反応

率において実薬とプラセボとの間で有意差が認められ

た（アリピプラゾールの用量は 2-20mg）。しかし実薬

群でアカシジア、むずむず脚、不眠、易疲労感などの

有害作用が出ている。これはアリピプラゾールの用量

設定が高すぎたからであろうとも考えられた。こうし

た背景から日常良く用いられる2-5mg/dayという用量

                              

脚注18  すべてのAAPはその差こそあれドーパミン

遮断作用を有する。スルピリド単剤、もしくは抗うつ

薬との併用療法は、「安易なドーパミン遮断薬の併用に

よる薬剤性パーキンソン症候群、遅発性ジスキネジア、

無月経、乳汁分泌などの内分泌系の有害作用や体重増

加の問題は無視できない」との理由で、本邦のうつ病

治療アルゴリズム（精神科薬物療法研究会, 2003）か

ら削除された経緯は記しておきたい。 

設定でアリピプラゾールの増強効果が調べられた

(Fava et al, 2012)。しかし、30 日の phase1 でも続

く30日のphase2でも有効性に関してプラセボとの間

に有意差を認めなかった。 

クエチアピン （適応外） 

増強効果を支持するRCTが２本ある。先行する抗う

つ薬治療にquetiapine-XR(クエチアピン徐放製剤、本

邦未発売)150mg、300mgとプラセボの３群を追加する6

週の試験を行い、300mg 群でプラセボに比べ反応率に

有意差を認めた(Bauer et al, 2009; El-Khalili et al, 

2010)。どちらの試験でも代謝系の有害作用は実薬群で

顕著であった。否定的な論文としてはfluoxetineで治

療を開始し、クエチアピンの追加とプラセボの追加に

無作為に割り付けた RCT があるが(Garakani et al, 

2008)、反応率に有意差は認められなかった。ただし、

この試験では、クエチアピンの用量は平均47.3mgと低

めの設定であった。 

オランザピン （適応外） 

オランザピンの増強効果は OFC（オランザピンと

fluoxetineの合剤、本邦未発売）に関する４本のRCT

で検証されているが、fluoxetineが本邦未発売なので

これらの試験を fluoxetine 以外の新規抗うつ薬にど

の程度一般化できるかは不明である。 

Shelton らは fluoxetine による治療を６週間行い、

非反応群をfluoxetine＋プラセボ群（fluoxetine継続

群）、オランザピン＋プラゼボ群（fluoxetine中止群）、

およびOFCの3群に無作為に割り付け8週間観察した。

反応率はOFC が 10症例中6例、fluoxetine 単剤群が

10症例中1例で反応があったが、統計学的に有意では

ない（オランザピン使用量は5-20mg）(Shelton et al, 

2001)。続く2本の大規模なRCTは否定的な結果となっ

た(Corya et al, 2006; Shelton et al, 2005)。 

Sheltonの2001年試験のプロトコルに立ち返り２つ

の大規模なRCTが計画され、データがプールされ解析

された(Thase et al, 2007)。1回の抗うつ薬治療に成
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功しなかった症例にfluoxetineを8週間投与し、無反

応症例を無作為にfluoxetine単剤、オランザピン単剤、

OFC の 3 群に割り付けた。プール結果は反応率で OFC

が単剤療法を上回った（オランザピン用量は6-18mg）。 

リスペリドン （適応外） 

併用期間が4-6週間の短期RCTが2本ある。先行す

る抗うつ薬治療に反応しない症例をリスペリドン併用

群とプラセボ併用群に無作為に割り付けた。リスペリ

ドンの併用により反応率が有意に改善した（リスペリ

ドン用量は0.5-3mg）(Keitner et al, 2009; Mahmoud 

et al, 2007)。 

リスペリドンの増強効果が長期間にわたるものなの

かどうかに関しては、次のような試験がある。

Citalopramに無反応の症例に非盲検で4−6週間リスペ

リドン増強を行い、反応があった241名をリスペリド

ン継続群とプラセボ群に盲検下で無作為に割り付け

24週間追跡し、うつ病の再燃がない症例の割合を比較

したが有意差は認められなかった（リスペリドン用量

は0.25-2mg）(Rapaport et al, 2006)。 

AAP増強療法の課題 

APAガイドライン2010など海外のガイドラインでは

AAP の増強療法としての位置づけはどちらかといえば

慎重である。その理由として、APA は薬剤別に個別な

エビデンスを挙げた上で、AAP の増強とプラセボ増強

を比較した試験のメタ解析(Nelson and Papakostas, 

2009)の結果、有害作用による脱落率は4倍に及んだこ

とに言及している。また他の増強戦略に比べてコスト

が高いことから、有害作用を上回るほどの有効性があ

るのか考慮すべきだとしている。いつまでAAPの増強

を続けるべきか、というのは重要な臨床上の疑問であ

るがほとんど研究がない。つまりAAPを長期間使用す

ることの臨床上の是非は明らかではない。 

こうしたことから、AAPによる増強よりも、TCA単剤

への変更やLiの増強療法が優先されるべきである(本

橋伸高, 2010; Valenstein et al, 2006)。  

増強療法は部分反応があった症例に行われるのが原

則であるが、部分反応のあった集団を対象とした厳密

な意味での増強療法試験は少ない。 

また、気分安定薬、T3/T4、そしてAAPの増強作用を

支持する研究の少なくとも一部では、それぞれ双極性

うつ病、サブクリニカルなレベルの甲状腺機能低下症、

そして精神病性うつ病や統合失調症を誤診している可

能性を否定できない。 

  

④抗うつ薬の併用 

抗うつ薬の併用に関する位置づけは諸外国のガイド

ラインのなかでも隔たりがあり、また時代によっても

変遷があるようである。ミルタザピン、ミアンセリン

とSSRI/SNRIの併用を増強と表現するガイドラインも

あるが、本稿では増強療法とは区別して併用として扱

う。  

1) 1) 1) 1) ミルタザピンとミルタザピンとミルタザピンとミルタザピンと新規抗新規抗新規抗新規抗うつうつうつうつ薬薬薬薬のののの併用併用併用併用        

Carpenter らは十分な抗うつ薬治療に反応しなかっ

た26症例をミルタザピン併用群とプラセボ併用群（す

なわち単剤継続群）に無作為に割り付け、それぞれ反

応率で63.2%、20%、 寛解率で45.5%、13.3%であると

報告し、ミルタザピン併用の有効性を示唆した

(Carpenter et al, 2002)。増強プロトコルの試験は、

対象集団が26症例と小規模である、本試験のみである。 

増強プロトコルではないが、治療開始時からミルタ

ザピンと新規抗うつ薬を併用した群と、新規抗うつ薬

単剤群を比較したRCTも2件報告されており、併用群

がより有効であった(Blier et al, 2009; Blier et al, 

2010)。 

STAR*D level IVではvenlafaxineとミルタザピンの

併用が選択肢に入っているが、単剤よりも2剤併用が

優れているとは言えなかった(McGrath et al, 2006)。

STAR*D 研究をリードしてきた Rush らが、Combining 

Medication to Enhance Depression Outcomes(CO-MED)
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研究において、エスシタロプラム単剤、エスシタロプ

ラムとbupropionの併用、およびvenlafaxineとミル

タザピンの併用の３群を比較している。彼らはいずれ

の抗うつ薬併用療法も反応率、寛解率において、エス

シタロプラム単剤群を上回ることはなかったとしたう

えで、venlafaxine とミルタザピンの併用では有害作

用が起こる可能性が高いと結論した(Rush et al, 

2011)。 

2) 2) 2) 2) ミアンセリンとミアンセリンとミアンセリンとミアンセリンと新規抗新規抗新規抗新規抗うつうつうつうつ薬薬薬薬のののの併用併用併用併用    

ミアンセリンの併用をみた RCT は２つある。

fluoxetine 単剤、fluoxetine とミアンセリン、

fluoxetineとピンドロールの併用の3群を比較した研

究では、ミアンセリン併用群がfluoxetine単剤群に比

べて有意に有効であった(Maes et al, 1999)。 

否定的なRCTとしては、6週間のfluoxetine治療で

反応のなかった104名を、fluoxetine+ミアンセリン、

fluoxetine+プラセボ、ミアンセリン+プラセボの3群

に無作為に割り付けた試験がある。ミアンセリン併用

群はfluoxetine単剤よりは反応率・寛解率が高かった

が、ミアンセリン単剤群との間では有意差が認められ

なかった(Ferreri et al, 2001)。 

 

IV.IV.IV.IV.        修正型電気修正型電気修正型電気修正型電気けいれんけいれんけいれんけいれん療法療法療法療法（（（（modified modified modified modified 

electroconvulsive therapy: ECTelectroconvulsive therapy: ECTelectroconvulsive therapy: ECTelectroconvulsive therapy: ECT））））    

ECT の大うつ病エピソード治療における有効性と安

全性を示したメタ解析がある(UK ECT Review Group, 

2003)。米国の大規模な多施設共同研究Consortium for 

Research in ECT(CORE)からの報告によれば、ECTには

即効性と高い反応率・寛解率が期待され(Husain et al, 

2004)、自殺抑制効果がある(Kellner et al, 2005)。

かつて薬物療法への反応が悪い症例はECTへの反応も

悪いと考えられていた時期があった(Sackeim et al, 

1990)が、最近の研究では薬物反応性が悪いことはECT

の反応率を低下させないと報告されている(Heijnen 

et al, 2008; Rasmussen et al, 2007)。ただし薬物治

療抵抗性うつ病はECTによる寛解後の再燃が多いとす

る研究もある(Bourgon and Kellner, 2000)。 

有害作用としては、頭痛、筋肉痛、通電後の一過性

の高血圧、せん妄、記憶障害、脱抑制や（軽）躁転な

どがある。 

ECT の相対禁忌として脳腫瘍、頭蓋内血腫、頭蓋内

圧亢進症、最近発症した心筋梗塞・脳出血、動脈瘤・

血管奇形、褐色細胞腫や、その他麻酔危険度の高い場

合などがある。  

ECT の課題として再燃率の高さが挙げられる。最近

のノルウェーからの報告(Moksnes, 2011)では1回目の

ECT後8週で32%、24週で47%の再燃あるいは再発を来

している。薬物療法を行うことで再燃率をある程度さ

げることができる。たとえばECT後24週におけるプラ

セボ群、ノルトリプチリン単剤群、ノルトリプチリン

とLi併用群の再燃率はそれぞれ84%、 60%、 39%であっ

たとするRCTがある(Sackeim et al, 2001)。  

筋弛緩薬を用いて全身麻酔下で行う修正型ECTを、

電気けいれん療法講習会などの専門医研修を受けた精

神科医が、一定の研修を受けた麻酔担当医の協力を受

けて施行することが望ましい。 

維持ECT 

薬物療法での維持が困難な症例には維持ECTが推奨

される(Odeberg et al, 2008)。明確に確立したスケ

ジュールは示されていないが、たとえば週1回からは

じめ、翌月には2週に1回と徐々に間隔を開けていく

方法がある(Kellner et al, 2006)。維持ECTはノルト

リプチリンと Li 併用による維持療法と同等の再燃予

防効果を示した。一切の薬物療法なしに１、２ヶ月に

１回のECTで長期間寛解が維持できる症例があるので、

過去に何度も薬物による維持療法に失敗している症例

や、忍容性の面で抗うつ薬の使用自体が困難な症例で

は考慮すべきである(Petrides et al, 2011)。 
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維持ECTと維持薬物療法の併用脚注19 

維持ECTと維持薬物療法をどちらも行う考え方があ

る(Sackeim et al, 2009)。その背景には、強力な維持

療法と考えられる維持 ECT やノルトリプチリンと Li

の併用によるECT後の維持薬物療法も、いずれも単独

では、再発と試験からのドロップアウトの合計が半年

後に 50%以上に及んだとする前掲の研究(Kellner et 

al, 2006)がある。ECTや強力な抗うつ薬治療を行って

も寛解が維持できない場合において、ECT と抗うつ薬

療法の併用へ打開の道を求める期待感がある(Gagne 

et al, 2000; Navarro et al, 2008)。Gagneらのデー

タはECTと薬物療法を行う群と薬物療法単独による維

持群との比較で 2 年後再発がない患者はそれぞれ 93%

と52%、5年後ではそれぞれ73%と18%であった。この

ような背景からLisanbyら(Lisanby et al, 2008)は再

燃再発予防のために薬物療法とECTを柔軟に組み合わ

せる治療戦略（STABLE intervention）を提案している。 

APAガイドライン2010はエビデンスが十分とは言え

ないとしたうえで、再燃再発の可能性を減らすために

も考慮すべき治療オプションであると明記している。

逆にthe National Institute for Health and Clinical 

Excellence guideline for depression (NICE)では、

両者の併用がECT単独よりも優れているという証拠は

不十分であるとして、積極的な推奨を避けており（TA59 

Guidance on the use of electroconvulsive therapy 

4.1.3）見解が分かれている。 

 

                              

脚注19  ECTと薬物の相互作用が知られているので、

一般にECT施行中は薬物を整理する必要がある。中止

すべき薬物として、リチウムやTCAなどが挙げられる。

ECTの36-48時間前までに中止すべき薬物は投与を中

断し、ECT施行後再開することが望ましいと考えられ

る。詳しくは『ECTマニュアル—科学的精神医学をめざ

して』本橋伸高、医学書院、2000年を参照されたい。

ECT と抗うつ薬の有害作用に精通した精神科専門医が、

必要に応じて他診療科の医師と連携し、慎重に計画し

た上で施行されるべきである。 

V.V.V.V.    治療効果治療効果治療効果治療効果のエビデンスがのエビデンスがのエビデンスがのエビデンスが示示示示されているされているされているされている

精神療法精神療法精神療法精神療法（（（（EvidenceEvidenceEvidenceEvidence----based psychotherapy: based psychotherapy: based psychotherapy: based psychotherapy: 

EBPTEBPTEBPTEBPT））））    

維持療法期には EBPT を併用することで再発予防効

果が高まることが期待される。継続療法・維持療法に

ついては本ガイドライン「うつ病治療計画の策定」を、

また、個別の精神療法のエビデンスについては「軽症

うつ病」を参照されたい。 

ただし、精神療法は、いくら構造化しても治療者間

の技術には差があり、対象となる症例によっても効果

が異なる可能性がある。EBPTによる有害作用について

の研究は少ないが、薬物療法やECTと同様に、常に主

作用と有害作用のバランスを勘案して治療に当たる必

要がある。 

薬物療法の場合は、海外で長い歴史を持つ抗うつ薬

であっても、国内臨床試験を経て初めて上市される。

ましてや、精神療法の場合、他国で開発された EBPT

が、文化社会背景、歴史、風土が異なる本邦において

も有効であるという保証はない。今後の本邦からのエ

ビデンスを期待したい(Fujisawa et al, 2010)。 

  

３ まとめ 

I.I.I.I.    推奨推奨推奨推奨されるされるされるされる治療治療治療治療    

中等症以上のうつ病エピソードは、まず外来で診療

できるのか入院を決断すべきかの判断を行う。薬物療

法は軽症に比べてより積極的に行う。抗うつ薬を単剤

で十分量・十分期間使用し、合理性のない多剤併用は

行わない。新規抗うつ薬を第一選択薬とするのが一般

的だが、この判断に関して十分なエビデンスがあると

は言い難い。いわゆるアクチベーション（症候群）や

過量服薬による致死性不整脈など抗うつ薬の有害作用

に精通し十分注意する。BZD を併用する場合はその必

要性を慎重に考察する。セカンドライン以降の治療選

択としては、第一選択薬に無反応の場合は「抗うつ薬
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の変更」を、部分反応にとどまる場合は「抗うつ効果

増強療法」を行う。自殺の可能性や生命危機の差し迫っ

た（最）重症エピソードには ECT を考慮する。ECT に

すみやかに反応し寛解した症例は軽症・中等症エピ

ソードに準じて新規抗うつ薬を主剤として維持できる

ことがある。２回以上再発を繰り返している場合やエ

ピソードが重症であった場合など、より強力な維持薬

物療法が必要な症例には Li による抗うつ効果増強療

法を考慮する。薬物療法による維持が何らかの原因で

困難な症例には維持ECTを考慮する。 

 

II.II.II.II.    推奨推奨推奨推奨されないされないされないされない治療治療治療治療    

中等症・重症うつ病エピソード急性期における BZD

単剤、スルピリド単剤、非定型抗精神病薬単剤による

薬物療法や精神療法単独による治療は推奨されない。

中枢刺激薬やバルビツール製剤（合剤であるベゲタミ

ンを含む）の使用は推奨されない。抗うつ薬を多剤併

用する、抗不安薬を多剤併用するなど、同一種類の向

精神薬を合理性なく多剤併用すべきではない。 

 

IIIIIIIIIIII....    特特特特にににに注意注意注意注意すべきすべきすべきすべき有害作用有害作用有害作用有害作用    

抗うつ薬を使用する場合は、24歳以下の若年患者に

対する自殺関連行動増加、いわゆるアクチベーション

（症候群）、中止後症状などに特に注意する。TCAはQT

延長、過量内服時の致死性に注意する。Liは最低血中

濃度測定と有害作用モニタリングを定期的に行う。BZD

はその必要性を慎重に検討する。BZD の常用量依存に

注意し漫然と継続しない。 
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4. 精神病性うつ病 
 

はじめに 

精神病性うつ病はうつ病の中で妄想と時に幻覚を伴

う一群であり、治療法や予後の違いから ICD-10 や

DSM-IV の診断基準のなかでも精神病症状ないし精神

病性の特徴を伴うものとして特定用語が与えられてい

る。DSM-IVでは可能であればさらに次の２種類に分類

する。「気分に一致した(mood-congruent)精神病性の特

徴」は、妄想や幻覚の内容が個人的不全感、罪責感、

病気、死、虚無感、または報いとしての処罰、など典

型的な抑うつ性の主題と合致しているものであり、こ

れには罪業妄想、虚無妄想、心気妄想、貧困妄想など

が含まれる。「気分に一致しない(mood-incongruent)

精神病性の特徴」は、妄想や幻覚の内容が抑うつ性の

主題から離れるもので、これには被害妄想、思考吹入、

思考伝播および被支配妄想などの症状が含まれる。気

分に一致しない精神病性の特徴を有する場合は予後が

悪い可能性がある(APA, 1994, Maj et al, 2007)。 

精神病性の特徴はうつ病エピソード全体の１５％に

見られ(Johnson et al, 1991; Ohayon et al, 2002)、

老年期うつ病では４５％にのぼる(Meyers et al, 

1986)。入院を要するうつ病エピソードでは２５％に見

られる(Coryell et al, 1984)。非精神病性うつ病と比

較すると、再発率が高く、入院回数も多く、エピソー

ドも長く、生活能力の低下が著しく (Basso et al, 

1999)、自殺率や死亡率も高い(Basso et al, 1999; 

Thakur et al, 1999, Vythilingam et al, 2003)。薬

物治療では、プラセボ効果に乏しく、しばしば治療抵

抗性である。精神病性うつ病は双極性障害のうつ病エ

ピソードとして出現することも少なくなく、特に若年

患者ではその可能性に留意する必要があるが、本章は

あくまでも精神病症状を伴う大うつ病を扱っている。 

 

１ 治療導入に際して 

治療導入に際し、対象となる患者についての十分な

情報が必要となることは言うまでもない。把握すべき

情報については、本ガイドライン「治療計画の策定」

の項を参照されたい。精神病性うつ病は上述の双極性

障害のほかに、統合失調感情障害、統合失調症におけ

る精神病後抑うつ、妄想性障害などとの鑑別が重要と

なる。特に高齢者の場合はレビ－小体型認知症などの

認知症(Takahashi et al, 2009)や身体疾患やその治療

薬による症状精神病との鑑別も必要である。またアル

コール依存やベンゾジアゼピン依存を合併している場

合には、それらの影響下において衝動性が高まり、自

殺の危険性が増すため、十分な注意が必要である。 

疾患について丁寧に説明し、治療方針を伝えて回復

を保証するのは、うつ病治療全般に通じるが、精神病

性うつ病では病識に乏しく、しばしばもう治らないと

信じ込んでいる。安全かつ円滑に治療を行うためには

入院が望ましいことが多い。特に自傷他害の危険性が

切迫している場合、水分や食事をほとんどとれない場

合、重篤な身体合併症が併存している場合、服薬アド

ヒアランスが不良の場合、十分な休養がとれない場合、

症状によって患者の家族や友人との関係や社会的立場

が著しく破綻する可能性がある場合は入院治療を選択

する。また器質因の除外等、確定診断のために入院が

必要なこともある。 

外来通院を選択するときには、自殺念慮に細心の注

意を払い、治療初期には通院間隔は１週間以内を原則

とし、処方薬の過量服薬のリスクも念頭に置いておく。

家族にも疾患の性質と治療の見通しをよく説明し、服

薬管理や注意深い見守りなどの協力を得る。 

 

２ 治療の選択 

I. I. I. I. 薬物療法薬物療法薬物療法薬物療法    
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①  抗うつ薬の単剤療法 

メタ解析の結果から、精神病性うつ病に対する三環

系抗うつ薬単剤療法はプラセボに対して有意に勝り

(Khan et al, 1991)、抗精神病薬単剤と比較しても有

意に優越する (Wijkstra et al, 2006)。三環系抗う

つ薬が新規抗うつ薬より優れている可能性が示唆され

ているが(Bruijn et al, 1996; van den Broek et al, 

2004; Wijkstra et al, 2005)、新規抗うつ薬の単剤治

療も比較的高い有用性が示唆されている(Zanardi et 

al, 1996; Gatti et al, 1996; Zanardi et al, 1998; 

Zanardi et al, 2000)。本邦で精神病性うつ病に使用

されることの多いamoxapineは三環系抗うつ薬と定型

抗精神病薬の併用と同等の効果がみられ、さらに副作

用が少ないという報告がある(Anton et al, 1990, 

Anton et al, 1993)。これは amoxapine の代謝産物

(7-hydroxyamoxapine)が D2 antagonist作用を有して

いるためであり、三環系抗うつ薬と定型抗精神病薬の

併用と同様の薬理作用が想定される。 

②抗うつ薬と抗精神病薬の併用 

過去の臨床研究の反応率の比較では、三環系抗うつ

薬単剤は３４％、定型抗精神病薬単剤は５１％であっ

たのに対して併用療法は７７％であった(Kroessler, 

1985)。新規抗うつ薬と非定型抗精神病薬の併用も、非

定型抗精神病薬単剤あるいはプラセボと比較すると反

応率が高い(Rothschild et al, 2004; Meyers et al, 

2009)。２００６年に発表されたメタ解析(Wijkstra et 

al, 2006)では、抗うつ薬と抗精神病薬の併用の有効性

は、抗うつ薬単剤と比べて優越する傾向はあるものの、

統計学的有意差には至らなかったが、最近の臨床研究

をいくつか追加した２０１２年に発表されたメタ解析

では、抗うつ薬と抗精神病薬の併用療法がそれぞれの

単剤療法よりも有意に有効であることが示された

(Farahani et al, 2012)。ただし、この解析でも定型

抗精神病薬と非定型抗精神病薬とに分けると、前者と

抗うつ薬の併用の場合には優越性が証明されていない 

(Farahani et al, 2012)。精神病性うつ病を対象とし

た薬物治療研究は、いずれも規模が小さく、実施年代

が古いものが少なくなく、また精神病症状を伴う双極

性うつ病が対象に含まれる研究もある。検討対象と

なった抗うつ薬あるいは抗精神病薬もごく一部の薬剤

のみである。新規抗うつ薬と非定型抗精神病薬とを使

用した良質でしかも大規模な比較研究がまだ不足して

いる。 

③抗精神病薬の単剤療法 

上述のように、定型抗精神病薬あるいは非定型抗精

神病薬の単剤治療は、それぞれに抗うつ薬を併用した

場合に比べ有意に効果が劣る。抗精神病薬単剤は抗う

つ薬単剤と比較しても効果が劣る(Wijkstra et al, 

2005)。 

II. II. II. II. 修正型電気修正型電気修正型電気修正型電気けいれんけいれんけいれんけいれん療法療法療法療法（（（（ECTECTECTECT））））    

精神病性うつ病が薬物療法よりもECTに反応すると

いう報告が存在する(Kroessler, 1985; Pande et al, 

1990; Parker et al, 1991)。精神病性うつ病は非精神

病性うつ病よりもECTへの反応率が高いという報告も

ある(Petrides et al, 2001)。また、ECT は薬物療法

に比べて約２週間早く反応がみられたという報告もあ

る(Rothschild, 1996)。このようにECTの優れた効果

は確実視されている。 

III. III. III. III. 維持療法維持療法維持療法維持療法    

精神病性うつ病は再発が多く、維持療法の期間は重

要な問題である。精神病性うつ病患者の追跡研究では

退院後１年以内に８０％以上の患者が再発しており、

最も多かったのは服薬を中止した時や抗精神病薬を減

量している時であった(Aronson et al, 1988)。抗うつ

薬と抗精神病薬の併用で寛解した患者に、減量せず維

持した３ヶ月は再発がなかったが、その後抗精神病薬

を減量すると２７％で再発の兆候が見られた

(Rothschild et al, 2003)。エピソード期間が長い患

者、過去の再発回数が多い患者、発症年齢の若い患者

で再発しやすい傾向にあった(Rothschild et al, 
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2003)。抗うつ薬と抗精神病薬の併用で寛解した初回エ

ピソードの患者では、抗精神病薬は数ヶ月、抗うつ薬

は少なくとも１年以上継続するべきであるという見解

がある (Tyrka et al, 2006)。一方では、抗うつ薬と

抗精神病薬の併用および抗うつ薬単剤に対する反応例

を対象とした４カ月間のオ―プン継続試験では、反応

率の維持と寛解率の増加に差は見られなかったという

報告もある(Wijkstra et al, 2010)。 

ECT に反応した精神病性うつ病の再発率は高いとい

う報告(Sackeim et al, 2001; Meyers et al, 2001)

がある。ECT で症状が改善した患者に抗うつ薬による

維持療法を行ったところ、約半数の患者が２年以内に

再発した(Flint et al, 1998)。ECTで寛解した老年期

の精神病性うつ病患者に抗うつ薬による維持療法と抗

うつ薬とECTの併用による維持療法を比較した場合、

併用療法の再発が有意に少なかった(Navarro et al, 

2008)。 

 

３ 緊張病症状を伴う場合 

緊張病症状を伴ううつ病は大うつ病の中でも無動

（カタレプシーや昏迷）、意味のない過活動、拒絶症、

無言症、奇異な行動、反響言語、反響動作など様々な

精神運動性の障害を伴う一群であり、治療法や予後の

違いからDSM-IVの診断基準では「緊張病性の特徴を伴

うもの」として特定用語が与えられている。ICD-10 で

は特定用語は与えられておらず、精神病症状を伴う重

症うつ病エピソードのなかにうつ病性昏迷が含まれて

いる。緊張病症状は入院患者の約１０％に見られ

(Francis et al, 2010)、基礎疾患は様々であって、４

４％が気分障害であり２８％が統合失調症であったと

報告されている(Ungvari et al, 2010)。これら以外の

精神疾患や感染症、代謝性疾患、神経疾患、悪性症候

群でも見られることがあるので、基礎疾患の鑑別診断

が治療方針の決定において重要となる。 

また、脱水、栄養障害、静脈塞栓、褥創などの合併

症をきたしやすい。全身状態をモニターしながら、必

要に応じて輸液と非経口的栄養補給を行い、経口服薬

が困難なら非経口的薬物投与に切り替える。 

I. I. I. I. 薬物治療薬物治療薬物治療薬物治療    

緊張病症状を伴ううつ病に対象を限定した臨床研究

は少ないが、無言状態や昏迷状態にはベンゾジアゼピ

ンの経口あるいは非経口投与が有効である(Francis, 

2010)。海外ではlorazepamに注射製剤があるため、そ

れが使用されることが多いが、日本では注射製剤があ

るのがdiazepamであるため、これが使用されることが

多い。Diazepamを静脈注射する場合は、呼吸抑制に注

意し、２分間以上の時間をかけてできるだけ緩徐に投

与する。またdiazepamを筋肉内注射する場合は、筋肉

や神経の損傷に注意するとともに、吸収が不安定にな

ることによる過鎮静にも注意する。経口投与が可能に

なれば、速やかに経口に切り替える。ベンゾジアゼピ

ンの効果のプラセボ対照試験は存在しないが、症例報

告の集積から効果は確実である。昏迷が解ければ残存

する抑うつ症状に対する治療を継続する。 

抗精神病薬の効果に関しては結果が一致しておらず、

緊張病症状の悪化や悪性症候群の誘発に注意を促す報

告もある (Hawkins et al, 1995; White et al, 2000)。

最近の症例報告では非定型抗精神病薬の有効性を示す

ものも多い(Van Den Eede et al, 2005)。 

II. II. II. II. 修正型電気修正型電気修正型電気修正型電気けいれんけいれんけいれんけいれん療法療法療法療法（（（（ECTECTECTECT））））    

 緊張病症状に対するベンゾジアゼピンの反応率が

79%に対して、ECTの反応率は85%であった(Hawkins et 

al, 1995)。ECTは致死性緊張病や悪性症候群を含むす

べての緊張病症状に有効であり、小児や妊婦、高齢者

や身体合併症のある患者にも有効であることが示され

ている(Zisselman et al, 2010)。 

ECT により改善した緊張病症状を伴ううつ病患者を

追跡すると、抗うつ作用を有する薬物療法を継続して

いたグループの再入院や死亡が少なかった (Swartz 
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et al, 2001)。 

 

４ まとめ 

精神病性うつ病は、双極性障害、統合失調感情障害、

統合失調症における精神病後抑うつ、妄想性障害、認

知症、症状精神病などとの鑑別が重要である。抗うつ

薬と抗精神病薬の併用治療がそれぞれの単剤に優越す

るという最新のメタ解析とこれまでの諸報告を勘案し、

本ガイドラインでは抗うつ薬と抗精神病薬の併用療法

を推奨する。使用する薬物について定説はなく、今後

の検討を待たなければならないが、抗精神病薬として

は非定型抗精神病薬が適切かもしれない。精神病症状

が比較的軽度であれば、抗うつ薬単剤で治療を開始し、

効果不十分のさいには抗精神病薬を追加するという選

択肢がある。修正型ECTは最も有効な推奨治療である。 

維持療法としては、他のうつ病の場合と同様に、有

効であった薬物を継続する。ECT で寛解した患者では

維持ECTも考慮する。 

緊張病症状を伴ううつ病の治療には、ベンゾジアゼ

ピンの経口または非経口投与が推奨される。修正型

ECTも推奨される。 

 

注： 本ガイドラインは、うつ病診療の手引きとなることを

意図したものであり、実際の診療は、個々の医師の裁量権に

基づいて行われるべきものである。実地臨床においては、多

くの個別要因が臨床的判断に影響するため、「本ガイドライ

ン通りの診療でなければ正しい医療水準ではない」とは言え

ない。 
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気分障害気分障害気分障害気分障害のののの治療治療治療治療ガイガイガイガイドラインドラインドラインドライン作成委員会委員作成委員会委員作成委員会委員作成委員会委員のののの所属所属所属所属

（（（（順不同順不同順不同順不同））））    

１） NTT東日本関東病院精神神経科 

２） 国立精神・神経医療研究センター 認知行動療

法センター 

３） 徳島大学大学院ヘルスバイオサイエンス研究

部精神医学 

４） 名古屋大学大学院医学系研究科精神医学・親と

子どもの心療学 

５） 理化学研究所脳科学総合研究センター 

６） 九州大学大学院医学研究院精神病態医学 

７） 肥前精神医療センター 

８） 信州大学医学部附属病院精神科 

９） 大分大学医学部精神神経医学 

１０） 国立精神・神経医療研究センター 

１１） 防衛医科大学校精神科 

１２） 大阪大学大学院医学系研究科精神医学 

１３） 京都大学大学院医学研究科健康増進・行動学 

１４） 前久保クリニック 

１５） 水島広子こころの健康クリニック 

１６） 慶應義塾大学医学部精神神経科学 

１７） 北里大学医学部精神科 

１８） 山梨大学大学院医学工学総合研究部精神神経

医学 

１９） 東京女子医科大学医学部・東医療センター精神

科 

２０） 広島大学大学院医歯薬学総合研究科精神神経

医科学教室 

２１） 杏林大学医学部精神神経科学 

２２） 山口大学大学院医学系研究科高次脳機能病態

学 

２３） 医療法人亀廣記念医学会 関西記念病院 

２４） Department of Psychiatry, Columbia 

University  

 

 

利益相反開示利益相反開示利益相反開示利益相反開示（（（（50505050音順音順音順音順））））    

日本精神神経学会ガイドライン2011による。 

 

伊賀淳一 なし 

 

大森哲郎 

・講演等： グラクソ・スミスクライン株式会社、ア

ステラス製薬株式会社 

・受託研究： 社会福祉法人 健祥会 

 

小笠原一能 

・非常勤産業医としての雇用: 大日本住友製薬株式会

社 

 

尾崎紀夫 

・奨学寄附金： グラクソ・スミスクライン株式会社、

ファイザー株式会社、日本イーライリリー株式会

社、大塚製薬株式会社、エーザイ株式会社 

・講演等： グラクソ・スミスクライン株式会社、ファ

イザー株式会社、日本イーライリリー株式会社 

 

神庭重信 

・奨学寄附金： ファイザー株式会社、グラクソ・ス

ミスクライン株式会社、塩野義製薬株式会社 

・講演等： 持田製薬株式会社、アステラス製薬株式

会社、旭化成ファーマ株式会社、田辺三菱製薬株

式会社、グラクソ・スミスクライン株式会社 

・受託研究： 小野薬品工業株式会社 

 

杉山暢宏 なし 

 

冨田真幸 なし 

 

野村総一郎 なし 

 

渡邊衡一郎 

・奨学寄附金：ファイザー株式会社 

・講演等：ファイザー株式会社、グラクソスミスクラ

イン株式会社、持田製薬株式会社、大塚製薬株式
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会社、大日本住友株式会社 

ガイドライン大うつ病性障

害2012 Ver.1 サマリー 
 

《《《《本本本本サマリーについてサマリーについてサマリーについてサマリーについて》》》》    

序文にもあるように、本ガイドラインは、適切に診

断とともに治療計画を策定し、その上で適切な治療を

進めるための指針である。ここに挙げるサマリーは、

あくまで知識を整理し全体像を把握するための補助資

料である。ガイドラインを使用する者は必ず本文を読

んで頂きたい。 

 

 

1. うつ病治療計画の策定 

同章の本文末の《参考》を参照のこと。 

 

 

2. 軽症うつ病 

■全例に行うべき基礎的介入 

・患者背景、病態の理解に努め、支持的精神療法と

心理教育を行う 

  

■基礎的介入に加えて、必要に応じて選択される推奨

治療 

・新規抗うつ薬 

・認知行動療法 

 

 

3. 中等症・重症うつ病（精神病性の

特徴を伴わないもの） 

■推奨される治療  

・新規抗うつ薬(a) 

・TCA/non-TCA(a,b) 

・ECT(c) 

 

■必要に応じて選択される推奨治療 

・BZDの一時的な併用(d) 

・Li、 T3/T4、 気分安定薬による抗うつ効果増強

療法(e) 

・AAPによる抗うつ効果増強療法(e,f) 

・EBPTの併用(g) 

 

■推奨されない治療 

・BZDによる単剤治療   

・スルピリドやAAPによる単剤療法 

・中枢刺激薬 

・バルビツール製剤（ベゲタミンを含む） 

・精神療法単独による治療 

・抗うつ薬の多剤併用、抗不安薬の多剤併用など、

同一種類の向精神薬を合理性なく多剤併用する

こと 

 

 

4. 精神病性うつ病 

１ 精神病性うつ病 

■推奨される治療 

・抗うつ薬と抗精神病薬の併用 

・修正型電気けいれん療法 

 

・抗うつ薬単剤で治療開始し、効果不十分ならば抗

精神病薬を追加 

 

２ 緊張病症状を伴ううつ病 

■推奨される治療 

・ベンゾジアゼピンの経口または非経口投与 

・修正型電気けいれん療法 

 

脚注脚注脚注脚注    
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(a) 抗うつ薬を使用する場合は、24歳以下の若年患

者に対する自殺関連行動増加、いわゆるアクチ

ベーション（症候群）、中止後症状などに特に注

意する。 

(b) 重症例ではTCA/non-TCAを含めた全ての抗うつ

薬が第一選択薬となり得る。  

(c) 自殺の危険や栄養学的に生命危機が切迫して

いる場合は積極的に考慮する。 

(d) 常用量依存に注意し漫然と継続しない。 

(e) 抗うつ薬を十分量・十分期間使用しても、部分

反応に留まる場合に、抗うつ効果増強療法を考慮

する。 

(f) AAP の長期併用に関する臨床上の是非は明らか

ではない。 

(g) 維持期に再発予防を目的として行う。 

 

AAP: atypical antipsychotics （非定型抗精神病薬）、 

BZD: benzodiazepine（ベンゾジアゼピン受容体作働

薬）、 EBPT: evidence-based psychotherapy（治療効

果のエビデンスが示されている精神療法）、 ECT: 

modified electroconvulsive therapy（修正型電気け

いれん療法）、 Li: lithium（リチウム）、 T3/T4: 

triiodothyronine/levothyroxine（トリヨードサイロ

ニ ン ／ レ ボ チ ロ キ シ ン ）、  TCA: tricyclic 

antidepressant(三環系抗うつ薬) 
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