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発達障害研究所公開シンポジウム 2009 

自閉症・発達障害の基礎と臨床 

 

プログラム 

 

  日 時： 平成21年12月18日（金）午後１時30分 ～ 5時15分 

  会 場： 愛知県心身障害者コロニー 管理棟講堂 

 

 13:30   開会挨拶 （所長： 細川 昌則） 

      

 13:35   熊谷俊幸（愛知県コロニーこばと学園） 

     「全身症状から見た自閉症スペクトラム」 

       司会：若松 延昭（副所長・遺伝学部） 

 

 14:10   伊東秀記（愛知県コロニー発達障害研究所・神経制御）  

     「神経発達におけるdysbindin-1の機能」 

       司会：中山 敦雄（発生障害学部） 

 

 14:40   休憩 

 

 15:10  山田清文（名古屋大学大学院医学系研究科医療薬学） 

     「PolyI:C誘発神経発達障害動物モデルの行動異常とその発現機構」  

       司会：東 雄二郎（周生期学部） 

 

 16:10   佐々木 司（東京大学学生相談ネットワーク本部精神保健支援室） 

     「ヒト DNA を用いた自閉症ゲノム研究 」 

       司会：永田 浩一（神経制御学部） 

 

 17:10   閉会挨拶 （副所長： 若松 延昭）
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全身症状から見た自閉症スペクトラム 

 

熊谷俊幸 

(愛知県心身障害者コロニーこばと学園)   

 

自閉症の原因は、多様な遺伝子が関与する先天性の「脳の機能障害」による

と考えられています。わたしたちは小児科医の立場から、精神機能に関する症

状が明らかになる以前からの自閉症児の筋肉の成熟の遅延、筋緊張の低下、運

動発達の遅れなどに注目して臨床的検討を行ってきました。私たちの調査では

乳児期から追跡している低緊張児の約７％が最終的に自閉症と診断されました。

自閉症が精神機能の障害であるだけでなく全身の発達障害であるならば、心

理・言語発達への治療的なアプローチのみならず、理学・作業療法などの全身

的アプローチが有効ではないかと思われます。また一方、一般に精神疾患とは

考えられていない遺伝性の疾患、デュシャンヌ型筋ジストロフィー、先天性筋

強直性ジストロフィー、結節性硬化症、その他多くの疾患で少なからぬ比率で

自閉症を合併することが知られており、これらは症候性自閉症と総称され自閉

症全体の約１～２割を占めると言われています。これらの疾患では、すでに遺

伝子・蛋白質レベルでの病態が解明されつつあり、遺伝子変異が脳に影響を及

ぼす自閉症状の発現メカニズムについての解明が期待されます。自閉症を、単

に「脳の障害」、「精神機能の障害」と捉えるのではなく、「全身の疾患」として

考えることが、自閉症の早期診断・早期介入に有効なばかりではなく、発現メ

カニズムの解明、さらに治療法の開発につながるのではないかと考えられます。 

 

略歴： 

昭和４７年：名古屋大学医学部卒業 

昭和５５年：名古屋大学大学院博士課程終了 

昭和５５年：愛知県心身障害者コロニー中央病院勤務（小児神経科医長） 

昭和６３年：同上中央病院臨床第５部長（小児神経科部長）となる。 

平成 ９年：同上中央病院中央検査部長 

平成１７年：同上中央病院総合診療部長 

平成２０年４月：愛知県コロニーこばと学園長 
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神経発達における dysbindin-1 の機能 

 

伊東秀記 

（愛知県心身障害者コロニー発達障害研究所・神経制御学部） 

 

統合失調症の発症に、遺伝的要因や胎生期または周産期の環境的要因による神

経細胞の発達障害が関与しているという神経発達障害仮説が提唱されている。

最近の遺伝学的研究により、dysbindin-1 遺伝子上の変異と統合失調症発症との

相関が見いだされ、病態との関連が注目されている。dysbindin-1 は、筋ジスト

ロフィーと関連するジストロフィン複合体の構成成分であるdystrobrevinと結

合する分子として同定された。dysbindin-1 は、神経細胞のシナプスに存在し、

ドーパミンやグルタミン酸などの神経伝達物質の放出制御に関与していること

が報告されているが、その生理機能に関しては未解明の部分が多い。そこで、

神経細胞における dysbindin-1 の機能解析を行った。RNAi 法により初代培養海

馬神経細胞の dysbindin-1 の発現を抑制すると、樹状突起スパインの成熟が抑

制された。この分子機構を明らかにすることを目指して dysbindin-1 結合分子

を探索し、アクチン重合を制御する WAVE2 および Abi-1 を同定した。WAVE2 と

Abi-1 の結合に対する dysbindin-1 の影響を検討したところ、dysbindin-1 は

WAVE2/Abi-1 複合体形成を促進することがわかった。これらの結果から、

dysbindin-1 は、WAVE2/Abi-1 複合体形成を介して、神経細胞のスパイン形成を

制御していると考えられた。 

 

略歴： 

平成４年３月 名古屋市立大学薬学部薬学科卒業 

平成６年３月 名古屋市立大学大学院薬学研究科博士前期課程修了 

平成６年４月 愛知県心身障害者コロニー発達障害研究所研究助手 

平成１０年３月 学位取得（博士（薬学）、名古屋市立大学薬学部） 

平成１０年４月 愛知県心身障害者コロニー発達障害研究所研究員 

平成２０年４月 愛知県心身障害者コロニー発達障害研究所主任研究員 
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PolyI:C 誘発神経発達障害動物モデルの行動異常とその発現機構 

 

山田清文 

(名古屋大学大学院医学系研究科医療薬学・附属病院薬剤部) 

 

統合失調症などの精神疾患には複数の発症脆弱性遺伝子と環境的要因が関与し

ており、その原因として神経発達障害仮説が提唱されている。統合失調症の環

境的要因として妊婦のウイルス感染が胎児の統合失調症発症リスクを高めるこ

とが知られているが、その分子機構はほとんどわかっていない。我々は、擬似

ウイルス感染を誘発する polyI:C を新生児期あるいは胎生期に処置したマウス

の行動変化を解析し、その脳内メカニズムについて初代培養神経細胞およびグ

リア細胞を用いて検討した。新生児期ウイルス感染モデルマウスは、成熟後に

不安様行動の増加、学習記憶障害、感覚情報処理障害および社会性障害を示し、

海馬のグルタミン酸神経伝達にも異常が認められた。さらに、polyI:C 処置マウ

スのグリア細胞において、統合失調症や自閉症などの精神疾患との関連性が示

唆されている ifitm3 の発現増加が認められた。培養細胞を用いた in vitro 解

析により、polyI:C はグリア細胞の異常応答を誘発し、グリア細胞―神経細胞の

相互作用を介して神経発達を障害すること、この過程に ifitm3 が関与している

ことが示唆された。 

 

略歴： 

昭和 56 年 3 月  名城大学薬学部卒業 

昭和 58 年 3 月  名城大学大学院薬学研究科修士課程修了 

昭和 58 年 4 月  大塚製薬（株）徳島研究所 研究員（平成 5年 3月まで） 

昭和 62 年 4 月  米国ジョンズホプキンス大学医学部訪問研究員 

平成 5年 4月  名古屋大学医学部附属病院薬剤部 文部技官薬剤師 

平成 10 年 6 月  名古屋大学医学部附属病院 助教授・副薬剤部長  

平成 14 年 4 月  金沢大学薬学部 教授  

平成 16 年 4 月 金沢大学大学院自然科学研究科 教授 （配置換え） 

平成 19 年 8 月 名古屋大学医学部附属病院 教授・薬剤部長 

  名古屋大学大学院医学系研究科医療薬学 教授 

平成 19 年 9 月 名古屋大学医学部附属病院 病院長補佐 
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ヒト DNA を用いた自閉症ゲノム研究 

 

佐々木 司 

(東京大学学生相談ネットワーク本部精神保健支援室（保健センター精神科）) 

 

 自閉症やアスペルガー症候群などの自閉症スペクトラム障害（autism 

spectrum disorder, ASD）では、遺伝要因が強く関与していることが双生児研

究などから明らかである。これまで脆弱 X症候群など自閉症様症状を示す既知

疾患の単一遺伝子疾患から、また関連研究等から neuroligins, neurexin 等シ

ナプス関連遺伝子をはじめとする様々な遺伝子の変異が自閉症の原因となる

ことが示唆されてきた。ただしこれらの遺伝子変異で起こる例は ASD 全体のご

く一部に限られており、大部分の例では、今後の解明が待たれている。近年の

研究は他の複雑疾患と同様、大規模 GWAS（genome-wide association study）

が中心であるが、今後技術急速な進歩とともに全ゲノムシークエンス等による

さらに大規模な研究へと向かう可能性もある。集団の均質性の高い我が国で、

これらの内容・規模に応じた研究体制を整備することは意味が大きいと思われ

る。なお出産の高齢化など、生殖細胞・受精卵（～胎児）を通じてゲノム、エ

ピゲノムに影響の可能性がある環境要因の検討も、急速に変化する現代社会で

は喫緊の課題と考えられる。 

 

略歴： 

1985 年  東京大学医学部卒業、同附属病院精神神経科で研修後、 

         帝京大学医学部精神科等に勤務 

1993    クラーク精神医学研究所（カナダ、トロント大学）神経遺伝学部門 

～96 年 に留学 

1999 年  東京大学保健センター講師 

2000 年  同助教授 

2008 年  東京大学精神保健支援室（保健センター精神科）教授 

     東京大学教育学研究科健康教育分野兼務、昭和大学精神科客員教授 
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事 務 局 

愛 知 県 心 身 障 害 者 コ ロ ニ ー 

発達障害研究所（研究企画調整科） 

〒480-0392 

春日井市神屋町 713-8 

TEL 0568-88-0811 (内 3503) 

FAX 0568-88-0829 

http://www.inst-hsc.jp
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