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小腸で Th17細胞が増加するマウスの特徴を解明 

― 腸内細菌と小腸上皮、宿主の遺伝的背景が関与 ― 
 

富山県立大学工学部医薬品工学科の長井良憲教授、古澤之裕教授、葛西海智さん（大学院博士後期

課程、株式会社池田模範堂）、富山県薬事総合研究開発センターの柳橋努主任研究員、広島大学統合生

命科学研究科の中江進教授、生谷尚士准教授、東京大学医科学研究所／慶応義塾大学薬学部の長谷

耕二教授、富山大学の戸邉一之特別研究教授、藤坂志帆准教授、渡邊善之医師（現ハーバード大学医

学部）らの研究グループは、小腸において、免疫細胞の一種である Th17 細胞が多く存在するマウスを見

いだしました。さらに、この Th17細胞の増加には腸内細菌であるセグメント細菌（SFB）の定着量の増加や、

小腸上皮細胞の活性化が関連していることを見いだしました。また、異なる系統のマウスを用いた解析な

どから、腸内細菌だけでなく、宿主の遺伝的背景も Th17 細胞の増加に関与する可能性が示されました。

本研究成果は、腸内細菌と宿主の相互作用によって小腸の免疫環境が形成される仕組みの理解を深め

るものであり、腸管免疫と全身の炎症・代謝性疾患との関連を解明するための新たな研究基盤となること

が期待されます。本研究成果は、2026 年 11 月 11 日に「Inflammation and Regeneration」でオンライン公

開されました。 

 

【研究の背景】 

腸管は、食物や腸内細菌と接する一方で、病原体から体を守るための重要な免疫器官です。腸管の免

疫細胞は部位によって異なり、小腸では Th17 細胞と呼ばれる免疫細胞が恒常性維持に重要な役割を担っ

ています。Th17細胞の分化には腸内細菌が影響することが知られており、特に SFBは、小腸上皮への定着

を介して Th17細胞の誘導に関わる細菌として注目されています。しかし、宿主の遺伝的背景によって、SFB

の定着や小腸上皮の応答、Th17 細胞の増加がどのように異なるのかについては、十分に明らかになってい

ませんでした。 

 

【研究の成果】 

本研究では、TSNO マウス、TSOD マウス、ddY マウスおよび C57BL/6 マウスを比較し、小腸の免疫細胞

と腸内細菌、腸管上皮の応答を解析しました。その結果、TSNO マウスでは、小腸の Th17 細胞が他の系統

と比較して顕著に増加していることが分かりました。一方、Th17 細胞と同じく RORγt という分子を発現する

ILC3 と呼ばれる自然免疫系の細胞は増加しておらず、TSNO マウスの特徴が、単に特定の免疫細胞群全
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体の増加によるものではないことが示されました。 

また、TSNO マウスでは腸内 SFB の定着量が多く、回腸上皮において STAT3 のリン酸化が亢進するとと

もに、SAAや抗菌関連分子などの発現が増加していました。抗生物質を投与すると、SFB 量の減少とともに、

Th17関連遺伝子の発現も低下しました。 

さらに、TSNOマウスと TSODマウスの交配仔では、Th17細胞の割合と SFB量が両親系統の中間的な値

を示しました。一方、TSNOマウスでは加齢に伴って SFB量が減少しても Th17細胞の増加が維持されてい

ました。 

これらの結果から、TSNOマウスにおける SFBの定着は Th17細胞が増加した免疫環境の形成に関与す

る可能性があり、さらに、宿主の遺伝的背景や小腸上皮の特徴が、その免疫環境の維持に関与している可

能性が示されました。 

 

【今後の展望】 

本研究は、宿主と腸内細菌の相互作用が、小腸における免疫細胞の特徴を形づくる仕組みを理解する

ための重要な知見です。 

今後は、SFB の定着と Th17 細胞の増加との因果関係や、宿主側の要因が小腸上皮と免疫細胞に及ぼ

す影響をさらに検証する必要があります。また、Th17 細胞が増加した腸管免疫環境が、全身性の炎症・代

謝性疾患などの病態とどのように関連するかを明らかにすることで、腸管免疫を標的とした新たな研究や治

療法の開発につながることが期待されます。 
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【本発表に関する問い合わせ先】 

富山県立大学事務局教務課情報研究係 関谷 

TEL：0766-56-7500（内線 1229） 

 

【研究に関する問い合わせ先】 

富山県立大学工学部医薬品工学科 教授 

長井 良憲 （ながい よしのり） 

TEL: 0766-56-7500（内線 1911） 

E-mail: ynagai@pu-toyama.ac.jp 
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