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アブストラクト (要約 ) 

極度のストレスに曝されたことによって、どのように脳の機能が変化するかという研究が、

トラウマ的ストレスの本質への理解に貢献してくれている。これはトラウマを受けた人達

が感覚からの情報に、現在には全然関係なく往々にして有害でもある、皮質下で引き起こ

される反応で応答しやすいという事が含まれている。トラウマ的体験の想起は、脳の分野

の強烈な感情を司る場所を活性化し、（同時に、）(a) 感覚情報の入力と運動の出力の統合を
し、(b) 肉体的高揚の調整して、(c) 体験を言葉で伝える能力のある中枢神経（CNC）の場
所の活性化を減少する。心的外傷後ストレス障害（PTSD）における注意集中力と記憶力の
損傷は、現在(起こっていること)に従事する能力の邪魔をする：つまりトラウマを受けた人
達は、｢この世で迷子になる｣のである。この論文は、この研究の結果から、効果のある治

療には、(1)感情や感覚をしのびたえることを学んで、内観能力を増加していくこと、(2)感
情高揚を調節することを学ぶこと、(3)体の無力状態に陥ったあとでは、効果のある活動を
することが不可欠であると学ぶこと、などが含まれている必要があると論じている。 
 
キーワード：PTSD、感覚調整、ヌ―ロイメージング（神経画像処理）、メディテ―ション、
yoga、HRV(心拍変動)、内観、運動、活動、内側前頭葉、自律神経系 
 
 
感覚からの（脳への）情報入力が、自動的にホルモンの分泌を促し、注意と記憶の脳の領

域の活性化に影響を与えるという発見が、人の行動や感情は意識的に抑制できるという心

理学にまたもや制限を与えて対決している。この発見は心的外傷を受けた人たちへの理解

と治療に重要な意義を持つものである。過去を想起することが自動的に脳生理学的反応を

引き起こすという事実は、何故トラウマの生存者たちが不合理な―皮質下で始まった反応、

現在には不適切で有害でさえある反応―を起こしやすいかを説明している。トラウマを受
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けた人達は、ちょっとした挑発に感情を爆発させたり、欲求不満で動けなくなったり、何

でもない挑戦に全く無力になってしまう事がある。過去からの肉体的・行動的な残留物を

歴史的な考察で理解しなければ、この人達の感情は（現状に）ふさわしくなく、その行動

は奇怪ともとれるであろう。 
 
台本を使ってのイメージングで、症状を引きだすやり方を使った最初のＰＴＳＤの研究１で、

イメージングの調査がＰＴＳＤに特有な再体験・過覚醒・感情高揚などの問題に基本的な

脳生理的変化が関連していることを明らかにしてくれた。トラウマ的出来事の思い出に曝

されると、実験対象者の右内側眼窩前頭前野（右目の後ろに当たる、右脳の前頭葉の内側

の場所）、島（脳の外側窩の下面をなす脳皮質の三角部）、扁桃体（大脳辺縁系にある危険

探知機）、前側頭葉極への血流が増し、反対に、左腹側前頭葉、特に自分の考えや感情を伝

えるのに必要な、脳の言語表現を司るブローカ野が不活性になった。この発見と、その後

の研究調査２‐４で、ひとは個人的なトラウマ体験を想起させられると、強烈な感情を引き起

こす脳の領域を活性化させると同時に、感情を抑制し、言葉を使って体験を伝える脳の機

能の活性化を減少させることが実証された。これらの調査や、他のトラウマ体験を思い出

した時の神経系の活性化を研究した調査結果などは、ほんとうに効果のある介入と治療の

対象を（しぼり）明確にすることに、素晴らしい可能性を持たらせてくれるのである。 
 

脳は効果のある活動をすることを、使命としている臓器である  
脳科学研究は強烈な感情の処理に重要な、新しい見識をあたえてくれた。アントニオ・ダ

マシオ５、ジョセフ・ルドゥ６、ジャアク・パンクセップ７、スティ―ヴ・ポージェス８、ロ

ドルフォ・リナス９とリッチィ・デーヴィッドソン 10たちの研究所が証明したことは、生き

物は多かれ少なかれ脳に入ってくる感覚情報に、比較的一貫した神経的・ホルモン的活性

化で自動的に反応するので、結果的に一貫した行動パターンを見せる。という事は同じよ

うな入力への反応として、予期できる行動を（生き物から）何度も何度も引きだすことが

出来た。通常の状態の時は、前頭葉はその司令的、象徴的機能で、自動的反応を抑制した

り、組織立てたり、調節したりして、観察し、理解し、予期できる能力を発揮して、生き

物の行動を調整している。このことで、ひとは（生きる）意義や交際、受け入れられ保護

された感じや、こころのつながりなどのために、深く依存している人達との人間関係を上

手に扱い、保つことが出来るのである。 
 
19 世紀の終わりに、英国の神経科医ジョーン・ヒュウリングス・ジャクソンが脳は「下か
ら上へ」階層的に組織されているのではないかと最初に提案した。生き物は入ってくる情

報に先ず感情と覚醒組織を自動的に活性化し、これが行動の傾向を促し、その行動は思考

によって調整される。最高の段階での統合と調整は、生き物が環境に柔軟に適応できるよ

うにする前頭葉の活動に依存している。ジャクソンは「高層の神経組織は下層を抑制（コ
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ントロール）しているので、その高層領域が突然機能できなくなると、下層の活動が活発

になる」11のではないかと提案した。同じような三層のモデルはマクレアンの三位一体の脳

にもみられる 12。 
 
人間を動物世界でユニークな存在にしているのは、その柔軟性‐どのように反応するか選

択できる能力‐にある。この柔軟性は、沢山の多様な異なる情報を統合できる人間の大脳

の機能によるものである。この機能は外から入ってくる情報とそれが引きだす肉体的な衝

動（傾向）両方に意味を与え、取る行動の長期的効果を計算する理性的な考え方を使用さ

せる。これが常に連続して情報に対する新しい処理の仕方を人に見出させ、習得した教訓

を基礎にして、自分たちの反応を調整させるのである。これで人間の行動が、ただ単に本

能的で条件反射的な他の動物の行動よりも、もっと複雑な理由が説明できる。 
 
しかし、この柔軟に反応出来る能力は、人間の成長過程でゆっくりとしか発達しないし、

いとも簡単に中断されるのである。小さい子どもたちは、見捨てられたと感じた時は、泣

いたりしがみついたりする行動を抑制できないし、歓んだときは興奮の表現を抑えること

が難しい。彼らは大人の保護者が、かれらの苦痛の合図を読んで、行動を起こしてくれる

のに依存している。大人の保護者は何が起こっているのか推測して、子どものホメオスタ

シス（恒常性＝生体内の安定を目指す傾向）を回復する為に、状況を変えてあげる必要が

ある。我々のライフサイクル（生命周期）を通して、親しい信頼できる人間の存在が、自

律的覚醒の調整に深い効果を連続してもたらしてくれる。子どもが自主性を発揮できるの

は、前頭葉が発達しはじめてからである。これで自分の内的状態を自分で評価し、自分の

恒常性を取りもどすために必要な行動を起こさせてくれる。ジャン・ピアジェによると、（子

どもの）成長の目評は「decentration」であって、自分の感情を「持つ」ことであり、感情
に「なってしまう」（浸ったままになる）事ではない。 
 
大人は生活の対処のために、大体決まった行動パターン（習慣的なやり方）を自動的にと

る傾向がある。でもこの通常の行動が必要な結果を引きださないと、それが中断される。

目的への妨げは、欲求不満・落胆・嫌悪感・激怒などの感情を活性化する‐これは何か変

だという合図で、いつもとる行動を変えさせたり、誰かの助けを求めさせたりする。人間

（そして動物も）特定な感情に関連する何らかの「行動傾向」を実行する。（たとえば）怒

りの感情で対決や抑制の行動、恐怖感で肉体の凍結、無力感で肉体的虚脱状態、喜びの源

に向かって突進したい衝動（愛する人たちに向かって駆けて行って、その人たちを抱擁し

たい衝動）などである。 
 
理性的な脳は感情や衝動を「組織立てる」ことは出来るが、感情や思考、衝動を「無くし

てしまう」ようには出来ていない。極度に感情的状態に在る人達のヌ―ロイメージング調
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査で明らかになったことは、恐怖、悲嘆、怒り、歓びなどの極度の感情は、皮質下の脳の

領域を活性化させ、前頭葉の様々な部分への血流を減少させた 13。これが、人が強い感情を

体験した時に、調整のきいた行動反応を組織立てて行うことが難しいという、臨床での観

察に、脳生理学的な理解を与えてくれた。 
 
感情は意識的選択で起こるのではなく、生来の気質でおこるのである。扁桃体などの大脳

辺縁系が入力された刺激をとらえて、情緒的重要性を与える。この情緒的重要性が、今度

はどのような行動をとるか、反応を決定する。言い換えると、感情の数値が、生体の「肉

体」反応を決めるのである 5。チャ―ルス・ダーウィン 14、イヴァン・パヴロフ 15、ウィリ

アム・ジェームス 16 など皆、感情の機能は肉体的反応を引き起こすことだと説いている。

1981年のノーベル賞受賞者であるロージャー・スペリーの言葉を借りると「脳は動作の、
そして動作のための臓器である。筋肉を動かす臓器が脳なのである。勿論脳はもっとほか

のことをするが、それらは我々の体を動かす脳の役割に対して二次的なものである。17」ス

ペリーは脳の認知の役割でさえも、体を動かすのに対して二次的なものだと主張する。「生

体があるものを認知するという事は、そのものに対してどのように反応するか準備する為

である。・・・相応しい反応の可能性―パターン化した行動をとる準備―があるかないかで、

認知するかしないかに、違いが出てくるのである。17」 
 
ニナ・ブル 18、ジャアク・パンクセップ７、アントニオ・ダマジオ５他は、特定の情動の状

態が、一つひとつ異なった行動傾向を自動的に引き起こすという事を実証した。このプロ

グラムされた一連の行動は、生き物を、環境における難関を乗り越えさせてくれるように

機能するのである。ニューヨーク大学の脳科学者、ロドルフォ・リナスは行動を引き起こ

す中枢神経系の役割を次のように要約している：この世に生きていくためには、活動的に

動き回る生き物は、これから何が起こるか予測し、行くべき場所に行く方法を見つけなけ

ればならない。予測は、聴覚、視覚、触覚に基付く体感感覚でイメージを造成することで

起こる。これで外界の状況を把握し、内的に描いていた地図と比較する。「内的状況と外的

状況を比較することで、結果的に相応しい行動・動作が起こるのである。」(p．38) ひとは
感覚と肉体的活性への衝動を一緒にして、肉体感情又は「情動」と呼んでいる９。 
 
ＰＴＳＤで苦しんでいる人達は、この世で迷子になっているようである。トラウマに捕ら

われた人達は、過去を思い出すと、トラウマが起こったときには相応しかったが、現在に

は関係のない肉体行動を自動的に取るという事が、もう 1889年ごろから観察され書かれて
いる 19。カーディナーはその著書「戦争のトラウマ的神経症」（1941）20で、第一次世界大

戦の退役軍人が、ニューヨークの地下鉄に乗っていて、地下鉄がトンネルに入ると恐怖で

頭をかがめたり、塹壕に入っていた時のように行動するのを描いている。ピエール・ジャ

ネが述べているが「トラウマを受けた人達は、出来事が起こったときに始まった行動、い
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やそれより取ろうとした行動を、ずっと続けていて、この永久に続く「再始動」にくたく

たに疲れているのである。21」 
 
神経心理学とヌ―ロイメージングの研究は、トラウマを受けた人達が注意力とワーキング

メモリーを保持することが難しくなるので、注意を集中させて何かを行う事に問題が出て、

そのために現実のことに充分従事できないことを実証した。これは多分前頭葉の皮質下の

電流回路の機能障害と、皮質視床(corticothalamic)の統合の欠損からくると思われる 22-23。 
 
トラウマを受けた子どもたちや大人たちの多くは、慢性的に圧倒的な感情に曝されている

ので、もう感情を効果的な活動を起こすためのガイドとして使う能力を失っている。多く

の場合、彼らは今何を感じているのか認識できず、相応しい反応を実行できない。この現

象を「失感情症(alexithymia)24」といい、肉体的感覚と筋肉の活性化の意味を悟ることがで

きないのである。何が起こっているのか解らないと、自分のニーズにも無関心になり、結

果的に自分のケアをすることが出来なくなる。自分の感覚や情緒、肉体状況を間違わずに

確認できる能力を失うと、周りにいる人達のニーズや情緒状態を正しく判断することが難

しくなる。また自分の内的状態を評価したり調整したりできないと、ほんのちょっとした

イライラに過大に反応したり、脅しに合うとすぐくじけたりすることが習慣になって、無

益さが日常生活の特徴となるのである。 
 
心理学や精神医学は感覚的入力が引き金になって起こる行動パターンや欠如した適応力に

あまり注目せず、感情状態や神経化学の狭い範囲にだけ注目を与えていた。そのために樹

ばかり見て、森に注目することを怠ったと思う。神経化学も感情状態も、行動を起こすた

めにのみ活性化するのであって、この行動とは、恐怖、怒り、欝などを意味する体の姿勢

で、自分に対する他の人達の行動を変えさせたり、保護したり、交戦したり、防御したり

する体の動きの実行である。薬物療法は PTSD に関する神経化学系の問題に取り組んで、
恥ずかしい思いをさせたり、気持ちを取り乱させる行動や感情を、ある程度調整するのに

役立っているが、その行動や感情の根本に在る異常を取り除くことはできていない。 
 
臨床に携わっている人たちは、トラウマを受けた子どもたちや大人の、肉体感覚体験の重

症な断絶や、固定した行動パターンの自動的な活性化に行き当たると、このような欠陥に

どのように対処してよいか思案に暮れてしまう。一つ明確なことは、理性的な司令の脳、

サイコセラピーの過程で機能していなければならない場所は、感覚を鎮圧したり、感情の

向上を抑整したり、固定してしまった行動パターンを変えたりする能力に限界があるとい

う事である。ダマシオが述べている次の問題を、解決しなければならない：「我々は事実を

発見するだけでなく、それらを隠すために頭を使う。このスクリーンがとても効果的に隠

すのが肉体、我々の自分のからだで、その内側も外側もその内部も隠すのである。ちょう
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どヴェールで皮膚を覆って節度を示すように、このスクリーンは毎日の生活を送るときに、

生命の流れとなっている体の内部の状況を、頭から部分的に取り除いてくれる。感情や情

緒の捕えどころの無さは、多分・・・我々が自分たちの肉体の提示をかくし、どのように

体の現実を、頭の中のイメージで覆ってしまっているかというしるしなのではないか。5」

（ｐ．28） 

 
現在主な専門職の養成校で教えられている認知行動療法（CBT）やサイコダイナミック心
理療法は、理解と洞察力を主産物としているので、神経科学での発見は容易にセラピーの

実践にとりいれられないであろう。CBT もサイコダイナミック心理療法技術も、異常な肉
体感覚や、もうプログラムされた肉体の行動パターンに充分な注意を払っていない。ジョ

セフ・ルドゥーがネズミの実験で実証したように、「情緒の記憶は永久」であり、洞察力、

理解、と計画を司る背側前頭葉（dlPFC）からは、感情を引き出し、仕上げる脳の中央へ連
結する通路がほとんどなく、これらのセラピーが出来ることは、（クライアントが）爆発す

る前に、10まで数えるとか深呼吸するとかして鎮めるか、「怒りの管理」技術などで、感情
が引き金となった自動的な肉体反応をある程度消滅するにすぎない２。 

 
洞察や理解だけでは、トラウマを受けた人たちが、定期的にまたもやトラウマを受けたか

のように行動したり感じたりするのを、助けられないという認識から、臨床に携わる人た

ちはこのような自動的な肉体反応をプログラムし直す方法が無いか探し始めた。この方法

は肉体行動パターンと内的感覚の自覚の両方に焦点を当てるものでなくてはならない。現

在プロトコルに沿って行われる主要セラピーでは、このような「マインドフルネス」を取

り入れている弁証法的認知行動療法（DBT）が、まあこれに近いと言える 25。しかし非西

洋文化には、yoga、チ―ゴン（気道）、タイチ―（太極拳）など体の動きや呼吸を使って感
情と肉体の状態を調整し、活性化させる癒しの伝統がある。これに比べて西洋では感覚と

動きを使ったやり方はまちまちで、主な医療と心理の勉強からはずされている。それでい

ながら、感覚と動きでの療法は、注意集中、感覚覚知、フェルデンクライス、ロルフィン

グ、F.M.アレキサンダーテクニック、肉体とこころの集中、肉体感覚体験、ペソ―ボイデ
ン心理療法、ルーベンフェルド・サイナジ―、ハコミ、その他で、大変探索されているの

である。でもこれらの各技術は非常に精巧な取り組みであるにも関わらず、その特質と実

践の効果が、容易に実証されていない。ドン・ハンロン・ジョンソン 26 が述べているよう

に、これらの意味は主要な知識のカテゴリーの中で捕えることが出来ないのである。主流

の科学と肉体中心のセラピーの最も近い統合は、ニコ・ティンバーゲンが 1973年のノーベ
ル賞スピーチで述べた、アレキサンダー・テクニックであったろう。 
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動かないこと 対 行動を起こすこと  
感覚の引き金で、最初のトラウマに関連するホルモンと動作の反応が再現されるという概

念は、臨床にとても大切なものである。在る状況がトラウマとなる最も大切な要素の一つ

は、どんなことをしても避けられないという、肉体の無力体験である。トラウマは、脅迫

に対して自然な肉体行動やホルモンの分泌で、効果のある対処が出来なかったことから起

こると定義できるであろう。戦う・逃げる反応で成功する代わりに、生体が凍結してしま

った。この現象の一番解りやすい動物のモデルは、「逃げられないショックを受けること」

で、身に起こることの結果を左右できず、「何もできずに」苦痛を体験し、戦うや逃げるこ

とが出来なかった結果として、肉体的に凍結してしまうのが、行動的条件反応になるので

ある 27，28。 
 
ジョセフ・ルドゥや彼の同僚たちは、扁桃体の外側核が、恐怖の記憶を条件付ける解剖学

的に重要な場所であることを実証した。この構造が次に、扁桃体の中心核と連絡を取り、

これが脳幹の交感神経（ＡＮS）の反応をコントロールする部分に作用すると同時に、凍結
や肉体の固定を司る中脳水道周辺の灰色部分に連結し、また視床下部の頭部に在る脳質傍

核に連結して HPA軸（視床下部・脳下垂体・副腎のホルモン反応）を起こさせる。ルドゥ
や彼の同僚たちは、脅迫に対して活発に応答した動物たちは、外側扁桃体からの情報が活

動的に対処する動きの線条体の回路にそれていって、ホルモンや行動の条件反応を作るこ

とを妨げていることを明らかにしている 29。興味深いことに、線条体の活動の減少は、何人

かの PTSD患者のヌ―ロイメージング研究で見つかっている 3，4。 
 
ルドゥ等はネズミを使った研究で、恐怖で条件付けられた、自律的にホルモン反応を起こ

し行動を凍結する回路を、再編成する事が出来るということを証明した。ネズミ達が衝撃

を免れる選択権を与えられると、恐怖条件反応がしっかり成立した後でも、条件付けを無

くす事が出来た。この研究は、活動することが扁桃体外側核からの情報を扁桃体の中心核

へ、そこから基底核へと流れるのを回避させて、線条体に在る活動回路へと流れることを

証明している。ルドゥとゴーマンは「この代わりの回路を使う事で、受身の恐怖反応から、

活発に（恐怖に）立ち向かっていく戦略に変わる。もしネズミが受身のままでいたら（扁

桃体の）中心核から基底核への情報の流れをそらすことが出来ず、それに伴う新しい学習

も起こらない。ネズミが活動をまず起こすことが重要なのである。この「やることで学ぶ」

過程で、（痛みの）刺激を食い止めることが出来れば、取った行動が強化されるのである。

30」 
 
多くのトラウマは人と人との関係内でおこり、自分の領域を侵されたり、自律的な行動を

阻止されたり、自己調整を失う事が含まれている。支援と生命維持の源泉が無い状態、例

えば被虐待児、ＤＶ関係にはまってしまっている女性、監禁されている男性など、に往々
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にして共通してみられるのは、虐待や脅迫に対して、機械的な従順さやあきらめた服従で

反応することを学んでいることである。特に残酷な仕打ちが繰り返し容赦なく起こると、

肉体的に不調整になり、気分の過剰又は過少覚醒に続いて、身体的凍結が起こりやすくな

る。多くの場合、この反応は習慣的になって、結果としてこのような被害者たちは、理性

的に考えれば、抵抗したり自分で解決したりできる状態にあっても、効果のある独立した

行動がとれないという慢性的な問題を持つようになる。 
 
我々の診療所と実験室では、効果のある行動をとることで、条件反応行動を再編成できる

という脳科学での研究発見をとても重視している。この脳科学研究は、トラウマを受けた

思春期の子どもたちや大人に対して行う我々の活動中心の治療、例えば、即興劇 31や、（女

性が自己防衛技術を練習して、強姦しようとする犯人からの襲撃に活動的に戦う事を学ぶ）

「モデル・マギング（襲撃に対する戦いの原型作り）」や、肉体行動を中心とした色々な介

入方法に理論的な意味付けを与えてくれている 32。 
 

気分高揚調整と自律神経（ANS）の抑制  
従来の言語中心のセラピーで、トラウマを受けた時の体験を語ると、無力感、恐怖、恥、

激怒などの感情を引き起こすトラウマに関連する肉体的過剰又は過少高揚で、隠されてい

た記憶が活性化することが多い。これが起こるとトラウマの被害者たちは、まだトラウマ

に対処するには安全でないと感じて、セラピストとの支援的人間関係に、自分の不安と効

果の無さの人生体験からの避難所を求めてしまい勝ちである。このような依存と消極性を

克服する為には、自分の肉体的高揚のレベルを調整することを学ぶことが不可欠である。 
 
ダマシオは次の事実に注目するよう述べている：「注意を司る（脳の）構造と感情を処理す

る構造がお互いに近くにあるというのは、システム管理上とても良く出来ている。それだ

けでなく、これらが肉体状態を指令し調整する場所にも近いという事は、とても納得でき

る構造である。なぜならば、生体の生存を司る基礎的な機能は、注意力と感情の機能があ

って初めて可能であり、また一方、生体の肉体内からの状況のデータが無ければ、恒常性

（ホメオスタシス）のバランスを保ち、生命維持をすることが出来ないからである。５」 
 
PTSDにおける自律神経の役割はもう沢山研究されていて、脅迫が交感神経系と副交感神経
系を活性化することが分かっている。特に人生の早期に極度の脅かしに合い、それに加え

て相応しい保護者からの（養護的）反応が無かったことが、一生のうちに起こるストレス

への交感神経系と副交感神経系の反応を調整する人間の能力に、重大で長期な影響を与え

るのである８。交感神経組織（SNS）は、心拍を高め、汗線を刺激し、消化器官の機能を抑
えて、肉体に活動をするように準備させる。交感神経系が感情に関連することがずいぶん

前から知られていたので、交感神経の、特定な感情状態に対する自律的な「サイン」を発
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見する研究が進んでいる。概してトラウマを受けた子どもや大人の３分の２にアドレナリ

ン分泌活動の増加がみられている 33-35。 
 
副交感神経系は交感神経系に関係なく、心拍（HR）に影響するだけでなく、心拍（HR）
を鎮めることを含めて、もっと心拍（HR）に貢献している 36-38。脳幹から出ている迷走神

経網は、交感神経の洞房結節（上大動脈と右心房帯の接合部に在る細胞群で心拍はこの部

に発生すると考えられている）への影響を抑制し、代謝性出力の減少を素早く促進するこ

とで、ほとんど即座に、行動状態を変化させて、ひとのストレスに対する感情的・行動的

な反応に影響する 8，38，39。副交感神経には二つの枝がある：腹側迷走神経複合体（VVC- 
ventral vagal  
complex）と、背側迷走神経複合体(DVC-dorsal vagal complex)である。DVCは温血動物
で消化、味わいと、低酸素性反応に主に関連して、結膜炎や過剰胃液分泌で胃潰瘍をおこ

す病態生理状態を引き起こしたりする。これに比べて、VVCは喉頭、咽頭、気管支、食道、
心臓などの横隔膜上の内臓器官をコントロールしている 36，40。 
 
VVC は、交感神経系の活動を抑えて、環境に即座に関わらせたり、関わることをやめさせ
たりすることを可能にする 41。こころに問題がある学童たちと、トラウマを受けた男の子た

ちの研究で、迷走神経の調整能力の減少が大変よく実証されている 42，43。腹側迷走神経の

調整力の欠如は、トラウマを受けた人たちの自己調整と、人との交際からの喜びに反応出

来ない問題に関係があると思われる。 
 
心拍の変動（HRV‐heart rate variability ）のパワースペクトル分析（PSA‐脳波の波動
パターンの記録）は、交感・副交感神経系の交互反応、つまり脳幹の調整機能の統合性を

図る、今ある最上の方法である 44。低い HRVは不安と欝症状を示しており 45-48、心臓病や

死亡率を高めることと関係しており 49、また、高い HRVは肯定的な感情と、ストレスに対
する抵抗力に関連している８。 
 
PTSDは脳幹の段階での気分高揚の基本的な不調整を起こす。PTSD患者達は、コントロー
ルグループに比べて、ベースラインで自律過剰高揚と、静止的 HRV（心拍変動）の低さを
体験していて、これは交感神経系トーン（調子）の高揚と副交感神経系のトーンの減少を

示している 51。例えば計算問題などの頭脳の働きの問題を呈されると、PTSD患者達は気分
的高揚と、心拍への迷走神経のコントロールの減少をみせる 52。 
 
異常に高い HR（心拍）のベースラインは、高いトーンの交感神経活動か、低いトーンの副
交感神経活動か、又はその両方から来ている 53 。PTSD 患者の交感神経系の高揚にたいす
る薬物療法の効果は、ずいぶん研究されていて、自律神経の副交感神経が、交感神経から
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独立して、もっと基礎的な心拍(basal HR)に影響を及ぼし、心臓病の危険要素、病気の進行
過程とその結果に特別に作用することが分かっている。最近の研究で、我々は PTSD 患者
の HR (心拍)と HRV（心拍変動）の間に強い反比例関係があるという事を発見した。割に
多くの PTSD患者には、基礎的心拍(basal HR)の高揚が見受けられなかった。でも HR（心
拍）の高揚のあった患者には、交感神経（SNS）とは関係なく、副交感神経の作用がある
ことがはっきりしていて、PTSDでは、迷走神経のトーンの減少が大きな役割をするという
概念を支持していた 54。 
 
過去の出来事を処理するには、まず肉体的高揚の調整を学ぶことが欠かせない。 
現在、HRV（心拍変動）をコントロールできると称する色々な技術があるにも関わらず、
それをどのように学ぶのかあまり知られていない。今日まで（2006 年 6 月現在）に HRV
（心拍変動）の違いがどのように PTSD の症状に影響するかを示すデータが発表されてい
ない。高揚調整の欠如がトラウマを受けた人たちの主な課題であるので、我々は、（１）HRV
を効果的に引き上げる方法と（２）高まった HRVが PTSDの症状の改善につながるかどう
か、組織立てて研究することにした。アメリカでは yogaが今自分の健康保持法としてよく
つかわれていて、yogaのいくつかのウェブサイトでは yogaが HRVを変えると主張してい
るので、（yogaが本当に HRVを変えるという研究を見いだせなかったので）これを証明で
きるかどうかやってみることにした１。 
 
本当に yoga が HRV を変えるという建前を証明するのに、８人の被験者の HRV を同時に
モニターできる MEDAC System/3(NeuroDyne Medical Corporation, Cambridge, 
MA,USA)をあつらえて作った。データは一秒に 250サンプルの見本をとり、心拍間の間隔
（IBI‐interbeat interval）を定めた。IBIの価値の標準は Log-a-Rhythm HRV 分析ソフ
トウェア、ヴァージョン 3.0（Nian-Crae, Inc., Cambridge, MA, USA）における標準アル
ゴリズム（計算法）で行った。ノーマルなコントロール yogaグループ（11人）では、ハタ
ヨガ（hatha yoga）で 8セッションのあいだに、HRVが有意に変化した：サンプルを二組
にして t テストで yoga の HRV にたいする効果を試したのである。平均（mean）SDNN
に 12.8 (SD=16.8; t(8)=2.287; p<0.05) の改善がみられた。そして yogaは CAPSではか
った結果、PTSD の症状にも有意な改善をしていた：プリ―ポスト yoga の合計
t(10)=4.052；p<0.01；CAPS 再体験プリーポスト yoga t(10)=5.164; p<0.001 で、CAPS
回避プリーポスト yoga t(10)=2.620; p<0.01であった。過剰高揚はｔテストでは無意であっ
た。HRV をセッションからセッションへ見ていったとき、yoga はリラクセーション(くつ
ろぎ―Shavasana)の段階と治療の段階を通して、沢山の行動産物を提示し、同時に有意の
末梢血管収縮を起こして、このグループの HRVを正確にはかることを妨げた。という事は
PTSDグループは筋肉と血管の PTSD随伴症状があり、末梢部の HRVを図ることが出来な
かった。 
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もうひとつ試験的研究では、25歳から 55歳の女性の PTSD 患者を無作為に、DBT(弁証法
的認知行動療法)のグループセラピーに 8セッション参加する方と、75分の簡単なハタヨガ
（hatha yoga）体操に参加する方に分け、結果を Davidson PTSD Scale, PANAS, Trauma 
Center Body Awareness Scaleで図った。. PTSDの各症状での、DBTと yogaの効果の違
いはｔテストではかった。DBTにくらべて、yogaを行ったグループだけに、再体験症状の
頻度の減少と過覚醒症状のひどさの軽減が、タイム１とタイム２の間で有意に起こってい

た：(再体験) t(6)=3.44, p<0.05; (過覚醒) t(6)=3.2, p<0.05。これらの数値はプリ―ポストの
関係で起こっていて、ｔテストでは PANASや肉体の自覚度が増えたか減ったかの、有意の
変化は表示されなかった。 
 
yoga PTSDグループの主観的報告は非常に興味深い。グループのメンバー達は｢私は自分の
体が大嫌いでしたが、ちゃんと大切にすることを学びました。｣｢小さい時からずっと太っ

ていて、いつも気にかけていたのですが、優雅に動けるのは素晴らしいです。｣｢私は自分

の体に注意を向けて、感じることを学びました。｣｢自分が必要とするものを買いに行くこ

とが出来ました。｣「初めて注意を払う事を学びました。」などと言っていた。 
 

マインドフルネスと内観  
トラウマを受けた人たちのヌ―ロイメージングの研究でとても強い発見の一つは、ストレ

ス下に在っては｢司令塔｣の役割をする高次の脳の部分―未来への計画を立てたり、自分の

行動の結果を予期したり、不適当な反応を抑える―が活動を低下することである。特に、

PTSDを持つ人たちのヌ―ロイメージングでは、内側前頭前野（medial prefrontal cortex – 
mPFC）の活動の減少がみられた 55、56。この場所は、前方帯状回（ACC）と眼窩前頭前野
の前方から成っている 57。前方帯状回（ACC）は PTSDに関わりがあると一貫して示唆さ
れている。前方帯状回（ACC）は体験から来る感情と、感情と認知の統合に役立っている
所である。ここからは視床下部、扁桃体、脳幹の自律神経核を含む脳の様々な分野に広範

囲にわたる連結部が伸びている。このため、前頭帯状回が感情の自律的、脳神経内分泌的、

行動的表現を組織化する場所の一つで、感情の内臓的 
状態に鍵となる役割を果たしていると思われる 58。内側前頭前野（ｍPFC）は大脳辺縁系
に抑制的影響を与えることで、条件付けられた恐怖反応を消滅させ、それによってストレ

スにたいする交感神経的、ホルモン的反応を薄めて、怯えの行動表現を調整し 57，60，61、

HPA 軸を通してのストレス反応を抑えることでストレス緊張ホルモンコーチゾルの分泌を
抑える役割を担っている 63。それ故に、内側前頭前野（ｍPFC）の機能低下は PTSD にお
ける感情高揚の不調整に関連していると思われる 22。内側前頭前野（ｍPFC）が感情の高
揚に直接影響を与えるという発見は、内観的自覚を活性化することで、感情のコントロー

ルを高めることが出来るので、臨床に多大な意義を持っている。 
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臨床経験でわかっているのは、トラウマを受けた人たちは、自分の内的感覚や認知に注意

を払う事が難しいという事である―自分の内的感覚に注目するよう要請すると、彼らは圧

倒された気分になったり、内的自己の存在を否定することが多い 63。注意を集中しようとす

ると、トラウマに関連する認知、感覚、感情の残りにつきあたり、圧倒されると報告する

ことがしばしばである。その報告には自己嫌悪、無力感、パニックやトラウマに関するイ

メージや肉体的感覚が含まれている。トラウマの被害者達は往々にして自分の肉体に関し

て否定的なイメージを持っている。彼らにとっては、自分の体―内的感覚―に注目するこ

とを、しなければしない方がよいのである。でも、自分の体の要求や必要性に気付かずに

自分をケアすることはできない。トラウマ治療の分野では、古いトラウマが現在の体験の

邪魔をしないためには、患者は内的な過去のトラウマの残りを処理する必要があるという

のが一致した意見である。脳生理学的に言うと、患者達はトラウマ体験の認知的、情緒的、

感覚的要素を結びつけ織り交ぜながら、自分の「内的」体験に注意を向け、当てることを

耐えしのぶのを学んで、内側前頭前野（ｍPFC）、島、前方帯状回を活性化しなければなら
ない。 
 
マサチュウセッツ一般病院のセラ・ラザ―とその同僚たちは、最近 20名のｆMRIイメージ
ング研究を完了した。被験者たちは内的と外的な刺激に注目を払い、認知的説明をいれな

い現在の刺激（present-moment stimuli）に批判を交えず、ただ自覚する状態を保つ黙想(メ
ディテ―ション)に従事した 64。この研究で、黙想の参加者は、コントロールグループに比

べて、脳の注意、内観、感覚処理に関わる場所―前頭葉、右前方島を含むーが厚くなって

いることが分かった。グループ間で最も顕著な違いは、右前方島の厚さであった。これで

提示された説明は、感覚刺激の自覚を増す、型にはまった練習で、黙想の参加者達はだん

だんと、一日の内に起こるであろうストレス的出来事を上手に通り過ぎる能力を身につけ

ていった。ラザ―は、東洋の哲学は、感覚皮質と感情皮質は適応的決断に欠かせない役割

を持つという、ダマシオの理論と一致しているという結論を出している。 
 
ラザ―の研究は、トラウマ的ストレスの治療には、注目するようになる(精神一統するよう
になる)という事を含めねばならないという考えを支持している：という事は内的体験の潮
や流れを注意深く観察し、どんな考え、感情、肉体感覚や衝動が起こるかに気が付くこと

を学ぶのである。過去に対処する為に、トラウマを受けた人たちにとって助けになるのは、

内観の能力を活性化して自分たちの｢内的｣体験に深い興味を持つことである。これは自分

たちの肉体感覚を確認し、感情と感覚を言葉にして―特に自分自身に解りやすい言葉―説

明する為に必要なことである。 
 
トラウマを受けた人達は、感情や感覚を持っても安全であることを学ばなくてはならない。
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もし自分たちの内的体験に注意することを学ぶと、肉体的体験は固定したままになってい

ないと悟るであろう。あらゆるものがその時―トラウマを受けたその瞬間―に凍結してし

まったのと異なって、肉体感覚や感情は常に、絶え間なく変化している。彼らは感覚と感

情の違いを言えるようになる必要がある。(あなたは怒っているか怯えているかを、どのよ
うにして認識しますか？ その感情を体のどこに感じますか？ 体の中で、今こんなよう

に動きたいという衝動があるのに、気が付きましたか？) 自分の内的感覚が常に移り変わ
るという事に気付くと、特に深呼吸や体を動かすことで肉体状態をある程度コントロール

することを学べば、彼らは本能的に、過去を思い出すことが圧倒的な感情を引き起こす結

果になるとは限らないという事を、発見するであろう。 
 
トラウマを受けた後には、人は往々にして、「戦う・逃げる」の防御的反応を効果的に使う

能力を無くし、脅迫を悟ると体をこわばらせてしまいがちである。内的体験に注目するこ

とは、トラウマ的でない刺激に焦点を当てることを学ばせて、現在に目を向かせることが

出来る。これが彼らを、トラウマ後の情報を修正せずに過去に繰り返し生きることより、

新しいトラウマでない体験に注目してそれから学ぶことに心を開かせる。現在に目を向け

ることを一回学べば、自分自身を守り体で防護するという、失っていた能力を、もう一度

活性化することが出来るのである。 
 

結論  
内生的な、肉体に注目するセラピーは、PTSDの核となる臨床の課題―トラウマを受けた人
たちは、過去に関連した肉体感覚や感情を通して現在を体験する 
―に、直接的に対処している。これが次に現在に起こっている出来事にどのように反応し

たらよいか教えてくれる。セラピーが効果あるためには、患者の肉体の自己体験に焦点を

当てて、彼らの自己覚知を高める方が、彼らの体験を「意味付ける」こと―患者の過去の

物語―にだけに焦点を当てるより、役に立つのである。 もし過去の体験が現在の肉体的状
態と活動傾向に組み入れられていて、呼吸、身振り、感覚認知、動作、感情、思考などで

トラウマの再現をしているとしたら、自己覚知と自己調整の促進が出来るセラピーが、最

も効果的であると言える。いったん患者達が自分の感覚や行動傾向に気付くようになると、

彼らは自分の周囲に気を向ける新しいやり方を発見し、習得や喜びの源となれるものに従

事する新しい方法を探索することが出来るのである。 
 
トラウマを受けた人達の治療を行うには、いくつかの主な支障がある。一つは肉体的自己

調整に他人との関わりとなじむことが非常に重要な要素であるにかかわらず、人的トラウ

マを受けた人たちは親密さに恐怖を感じることである。トラウマを受けた人たちの多くは、

親密さやなじみを約束されると、自動的に傷ついた、裏切られた、見捨てられた記憶を呼

び起こしてしまう。その結果、感情が見られて理解されたという事で、普通一般の人なら
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大きな気持ちの鎮まりとコントロールを感じるのに、親密な人間関係の中で被害を受けた

人たちには、トラウマの再体験を突然引き起こすことがある。という事は、信頼関係が成

立するにつれて、次のようにコントロールの「肉体的」感覚を作ってあげることが欠かせ

ない。これは肉体的境界線を設立するのを手伝い、肉体的高揚を調整する方法（これには

呼吸法と体の運動がとても有効である）を探索し、自分を保護し守れるという体の感覚を

取り戻すことに焦点を当てることである。トラウマに関連する感覚や感情を活性化する前

に、以前の安全や能力の体験を探索し、歓びや楽しみ、集中、権力、効果あることを体験

するとどのように感じるかの記憶を活性化することが特に効果的である。トラウマ治療は

何が壊れたかを思い出すとともに、どのようにそれを乗り越えたかを、記憶することにあ

る。 
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