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ポイント 

① ⾃閉スペクトラム症（ASD）は神経発達障害の⼀つであるが、その発症機構には未解明な点
が多く、近年、脳と免疫細胞の関わりが注⽬されている。 

② ASD モデルマウスを⽤いて、CXCL16（※1）を介して発達期の脳に IL-17A（※2）を産⽣す
る γδT（※3）細胞が集まり、ASD 様の社会⾏動異常を促すことを発⾒した。 

③ 本成果は、ASD を神経系だけでなく免疫系との相互作⽤から理解する新しい視点を⽰し、免
疫細胞を標的とした新たな診断・治療法の開発につながると期待される。 

概要 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

⾃閉スペクトラム症に関わる脳内免疫細胞を発⾒ 
ASD モデルマウスで γδT 細胞が脳に集まり、社会性⾏動の異常に関わることを解明 

図 1 脳内免疫細胞による社会性⾏動異常 
脳内γδT 細胞が社会性の異常を引き起こす 

従来、⾃閉スペクトラム症（ASD）は、主に神経細胞や神経回路の異常によって起こる神経発達障害と考
えられてきました。⼀⽅で近年、妊娠中の感染症や炎症など、免疫系の変化が脳の発達や⾏動に影響する可
能性が注⽬されています。しかし、遺伝的要因による ASD において、免疫細胞がどのように脳へ作⽤し、
社会性⾏動の異常に関わるのかは⼗分に分かっていませんでした。 

今回、研究グループは、ASD に関連する染⾊体異常を再現したモデルマウスにおいて、発達期の脳に特定
の免疫細胞が集まり、社会性⾏動の異常を促す新たな仕組みを明らかにしました。 

九州⼤学⽣体防御医学研究所の伊藤美菜⼦准教授、⾼⼭夏海⼤学院⽣（当時）、神⼾⼤学内匠透教授、熊
本⼤学牧之段学教授、奈良県⽴医科⼤学⼭室和彦病院教授、浜松医科⼤学牧野顕教授らの研究グループは、
ASD モデルマウスの発達期の脳を解析し、通常より多くの γδT 細胞が脳に集まっていることを発⾒しま
した。さらに、脳内の免疫細胞であるミクログリア（※4）が産⽣する CXCL16 が、γδT 細胞を脳へ呼び
寄せることを明らかにしました。脳に集まった γδT 細胞は、炎症に関わる物質である IL-17A を産⽣して
いました。加えて、γδT 細胞や IL-17A の働きを抗体で抑えると、ASD モデルマウスでみられる社会性⾏
動の異常が改善しました。 

今回の発⾒は、ASD を神経細胞だけの異常としてではなく、脳と免疫細胞の相互作⽤から理解する新し
い視点を⽰すものです。今後、脳内免疫細胞や IL-17A シグナルを標的とした、ASD の新たな診断法や治療
法の開発に役⽴つことが期待されます。 

本研究成果は、⽶国の科学雑誌「Science Immunology」に 2026 年 6 ⽉ 19 ⽇（⽶国東部時間）に掲載さ
れました。 

研究者からひとこと：ASD は神経細胞
だけでなく、発達期の脳を取り巻く免
疫環境からも理解できる可能性があり
ます。今回の研究はマウスモデルでの
成果ですが、神経発達と免疫細胞の関
係を考える新しい⼿がかりになると期
待しています。（伊藤美菜⼦） 



【研究の背景と経緯】 
⾃閉スペクトラム症（ASD）は、⼈との関わり⽅やコミュニケーションの難しさ、強いこだわりや

反復的な⾏動などを特徴とする発達障害です。近年、ASD と診断される⼈は増えていますが、なぜ
ASD が起こるのかについては、まだ分かっていないことが多く、根本的な治療法も確⽴されていませ
ん。 

これまで ASD は、主に脳の神経細胞や神経回路の異常によって起こると考えられてきました。⼀⽅
で最近、体を守る働きをもつ免疫細胞が、脳の発達や⾏動にも影響している可能性が注⽬されていま
す。特に、妊娠中の感染症や炎症などによって免疫の状態が変化すると、胎児や⼦どもの脳の発達に
影響することが報告されています。しかし、これまでの研究の多くは、感染や炎症などの環境要因に
着⽬したものでした。ASD には遺伝的な要因も関わることが知られていますが、遺伝的な背景を持つ
ASD において、免疫細胞が脳の発達や⾏動にどのように関わるのかは、よく分かっていませんでし
た。 

そこで本研究では、ヒト ASD に関連する染⾊体 15q11-13 重複を再現したマウス（15q dup マウ
ス）を⽤いて、発達期の脳にどのような免疫細胞が存在するのかを調べました。その結果、特定の免
疫細胞が脳に集まり、炎症に関わる物質を介して社会性⾏動の異常に関与することが明らかになりま
した。本研究は、ASD を脳の神経細胞だけの問題としてではなく、脳と免疫細胞の相互作⽤から理解
する新しい視点を⽰すものです。 
 
【研究の内容と成果】 

本研究グループは、15q dup マウスを⽤いて、発達期の脳にどのような免疫細胞が存在するのかを
詳しく調べました。その結果、15q dup マウスの脳では、通常のマウスに⽐べて γδT 細胞という免
疫細胞が増えていることを発⾒しました（図 2）。 

次に、なぜ γδT 細胞が脳に集まるのかを調べました。その結果、15q dup マウスでは、脳の免疫
細胞であるミクログリアの状態が変化し、CXCL16 という物質を多く産⽣していることが分かりまし
た。γδT 細胞は CXCL16 に反応する受容体 CXCR6 を持っており、ミクログリアが産⽣する CXCL16
に引き寄せられるようにして、発達期の脳へ集まることが明らかになりました。 

さらに、脳内に集まった γδT 細胞の局在と働きを解析しました。その結果、γδT 細胞は海⾺
（※5）周辺に集まり（図 3）、IL-17A という炎症に関わる物質を産⽣していることが分かりました。
IL-17A は神経細胞や脳内環境に作⽤する可能性があり、発達期の脳における免疫細胞の異常な働き
が、社会性⾏動の変化につながることが⽰唆されました。 

最後に、これらの仕組みが実際に ASD 様の⾏動に関わるのかを検証しました。まず、γδT 細胞の
⼀種である Vγ6 陽性 γδT 細胞を⽋損するマウスと 15q dup マウスを掛け合わせたところ、社会性
⾏動の異常が改善しました（図 4）。さらに、CXCL16、Vγ6 陽性 γδT 細胞、または IL-17A の働き
を抗体で抑えると、脳への γδT 細胞の集積や IL-17A の作⽤が抑えられ、15q dup マウスでみられる
社会性⾏動の異常が改善しました。これにより、ASD を神経細胞だけの異常としてではなく、脳と免
疫細胞の相互作⽤から理解する新しい仕組みが明らかになりました。 
 
【今後の展開】 

本研究はマウスモデルを⽤いた基礎研究であり、今回⾒つかった仕組みがヒトの ASD にも当てはま
るかについては、さらなる検証が必要です。今後は、ASD 患者さんの検体やヒトデータを⽤いて、
γδT 細胞、IL-17A、CXCL16 に関連する免疫シグナルが実際に変化しているかを調べていきます。 

本成果は、ASD を脳と免疫細胞の相互作⽤から理解する新しい視点を⽰すものです。将来的には、
免疫状態に基づく診断補助や、新たな治療・予防戦略の開発につながることが期待されます。 



 
図 2.  ASD モデルマウスの脳内では野⽣型に⽐べて γδT 細胞が増加する 
図 3.  ASD モデルマウスの海⾺に γδT 細胞が存在する 
図 4.  TCR Vγ6 の⽋損マウスでは、15q dup マウスで認められる社会性の異常が改善する 
 
【⽤語解説】 
（※1）CXCL16 
ケモカインと呼ばれるタンパク質の⼀種。特定の免疫細胞を引き寄せる働きがある。 
（※2）IL-17A 
インターロイキン 17A（Interleukin-17A）。免疫細胞が産⽣するサイトカインの⼀種で、炎症反応を促
進する働きがある。⾃閉症に関わることが知られている。 
（※3）γδT 細胞 
T 細胞の⼀種。⼀般的な T 細胞とは異なる T 細胞受容体γδ鎖を持ち、感染防御や炎症反応に関わる。 
（※4）ミクログリア 
脳や脊髄に存在する免疫細胞。不要な細胞や物質を取り除くだけでなく、神経細胞の周囲の環境を整
え、脳の発達や神経回路の形成にも関わる。 
（※5）海⾺ 
記憶や学習に重要な脳の領域。社会性⾏動にも関わることが知られており、相⼿を記憶したり、他個
体との関わり⽅を調節したりする神経回路の⼀部として働くと考えられている。 
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