
育児の社会的背景と医学的課題 
近年、児童虐待の報告件数は急増しており、令和 5 年には 22 万 5 千件を超えました。虐待による精神的 

・身体的被害は、子どもの健全な発達に深刻な影響を及ぼします。にもかかわらず、「なぜ虐待が起こる 

のか」、「脳内に虐待を引き起こす特異な神経メカニズムがあるのか」といった根本的な問いには、いまだ 

明確な答えがありません。本研究では、こうした問いに神経科学の視点から迫り、虐待の予防・治療に資 

する新たな基盤の構築を目指しています。 

 

養育行動を支える神経回路 
哺乳類における養育行動は、視床下部の内側視索前野を中心とした神経回路によって制御されています。 

特に、カルシトニン受容体を発現する神経細胞群は、母性行動の発現に重要な役割を果たすようです。 

この受容体の活性は、細胞内 Ca²⁺濃度の上昇を介して神経細胞の恒常性維持に寄与しますが、その調整 

にはカルレティキュリンという小胞体内のタンパク質が関与しています。私たちは、小胞体ストレス応答 

因子の 1 つである ATF6 がカルレティキュリンの発現に影響を与えることを報告しており（Nguyen et  

al., Sci Rep., 2021）、これが養育行動の神経基盤にどのような影響を及ぼすか検証しています。 

 

小胞体ストレス応答と ATF6 
小胞体ストレスとは、異常タンパク質の蓄積などで細胞内恒常性が乱れた際に活性化する防御機構です。 

哺乳類では、PERK、IRE1、ATF6 の 3 つの経路がこの応答を担っています（Mori, J Biochem., 2009）。 

私たちは、ATF6 を欠損したマウスにおいて、前頭前野や視床下部でコルチコトロピン放出ホルモンが増 

加し、不安様行動や多動が生じることを報告してきました（Tanaka et al., Neurochem Res., 2023）。 

さらに、ATF6 の欠損が視床下部のオキシトシン神経内における小胞体ストレスの蓄積を引き起こすこと 

も明らかにしています。 

 

 

 

 

 

 

 



ATF6欠損と虐待行動 
ATF6 欠損マウスでは、育児放棄を中心とした虐待行動が顕著に観察されました。これにより、神経細胞 

内の恒常性破綻が虐待行動の誘因となる可能性が示されました。この仮説に基づき、私たちは虐待モデル 

動物を用いて、虐待行動の背景にある神経メカニズムの解明を進めています。 

 

現在の取り組みと今後の展望 
本研究では、小胞体ストレスに着目することで、細胞内の恒常性の破綻が神経機能や行動に与える影響を 

分子・細胞レベルで解析しています。将来的には、虐待リスクの予測に有用なバイオマーカーの同定や、 

科学的根拠に基づく治療法の開発を目指しています。心理社会的アプローチだけでは対応が難しかった 

虐待の予測・治療に対し、神経細胞内の恒常性という新たな視点から挑むことで、より包括的な支援の 

実現に貢献したいと考えています。 
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