
ヒトの健康維持に重要な役割を果たしている
腸内細菌叢は、多くの外的・内的要因によって
構成や代謝、ひいてはその機能が変化する。食事
パターンや食事成分も、腸内細菌叢の構成に大
きな影響を与える。食物繊維（Dietary fiber, DF）
などの腸内細菌によって資化される発酵性炭水化
物は近年、腸内細菌利用糖（Microbiota-Accessible 
Carbohydrates, MACs ）と呼ばれている。MACs
は、腸内細菌どうしの健全なコミュニティを維
持し、腸内細菌叢の構成異常（ディスバイオーシ
ス）を防ぐための重要な成分の一つである。各
MACには独自の特性があるため、宿主の生理機
能をサポートし、疾患を予防するための高精度
の腸内環境調節因子（マイクロバイオーム・モ
ジュレータ）として活用できる可能性がある。そ
こで本稿では、MACsによる腸内細菌叢と生理
機能変化についてのこれまでの知見について述
べたいと思う。

はじめに

腸内は、古細菌、細菌、ウイルス、真菌などの多
数の微生物が生息する動的で複雑、かつ空間的
に不均一な生態系を形成しており、微生物どう
し互いに、さらに宿主とも相互作用している1）。
その中で、腸内細菌叢では、25の異なる分類群、
約2000属、5000種が確認されている2）。腸内細菌
叢は、自身の持つ菌体成分や代謝物を介して、宿
主免疫、栄養素の消化、消化管内分泌機能、神経
伝達の調節、感染防御、薬剤効果などにおいて極

めて重要な役割を果たしている3）。腸内細菌叢の
形成と増殖は出生時に始まるが、その構成変化
は主に遺伝学的、栄養学的、環境的要因の影響を
受ける4）。腸内細菌叢がヒトの健康にとって重要
であることを考えると、この微生物群集の構成
や機能に影響を与える因子についてより深く理
解する必要がある5）。そうすることにより、ヒト
の健康状態を改善し、疾患を治療・予防するた
めに腸内細菌叢の機能を活用することができる
ようになる4）。
腸内細菌叢の恒常性に影響を与える重要な因

子の一つとして食事が挙げられる6）。各腸内細菌
の主要栄養素や微量栄養素の利用能にはばらつ
きがあるため、食事の変化は腸内細菌叢の構成
や機能に直接影響を与える可能性がある7）。特に、
腸内細菌叢を変化させる最も決定的な食事要因
は、摂取される食品の量ではなく、食事の質と内
容である8）。その中で、食物繊維（DF）は腸内細菌
叢に大きな影響を与えることがよく知られてい
る9）。DFは小腸で消化・吸収されない3つ以上
の単量体ユニットを持つ炭水化物ポリマーであ
ると、2009年にコーデックス委員会（ Joint FAO/
WHO Codex Alimentarius Commission, CAC）で
定義されている10）。高DF食は、腸内細菌の有益
な代謝物の一つである短鎖脂肪酸（ short-chain 
fatty acids, SCFAs ）の産生を促進し、腸内細菌
叢の多様性を増加させる7）。Sonnenburgらは、本
質的に発酵性DFと同等であるが、DFの資化に
必要な酵素を持つ腸内細菌が栄養基質として利
用できる炭水化物として「微生物叢アクセス可
能炭水化物Microbiota-Accessible Carbohydrates, 
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MACs（腸内細菌利用糖）」という概念を提唱した11）。
MACsは大腸に存在する腸内細菌の主要なエネ
ルギー源となる11,12 ）。MACsは、腸内細菌叢の構
成と機能を変化させることができ、宿主の健康
状態を改善するための「腸内環境調節因子（マイ
クロバイオーム・モジュレータ）」として期待さ
れている13,14）（図1）。

1.食事パターンと腸内細菌叢

食事は腸内細菌叢の構造や多様性、機能に最
も強力な影響を与える要因の一つで15,16 ）、その
結果、疾患プロセスや健康状態にも影響を与え
ることが広く知られている17,18）。食生活の変化が
腸内細菌叢に及ぼす影響は個人によって異な
り、短期的、長期的いずれの場合もある19）。食事
パターンも、腸内細菌叢の構成に違いをもたら
す。例えば、西洋食は腸内細菌叢の多様性を低下
させるが、地中海式の食事は宿主の免疫機能、お
よび腸内細菌叢の多様性と安定性を高める20）。
腸内細菌叢の構成と機能は、栄養素、生理活性物
質、および特定の食事成分によっても変化し、ヒ
トの健康に良い影響も悪い影響も与える可能
性がある21）。動物性タンパク質、飽和脂肪酸、精
製炭水化物、塩分を大量に摂取すると、病原性常
在細菌（pathobiont）の増殖が促進され、腸管バリ

ア機能や腸内細菌叢の多様性が低下する可能性
がある20）。対照的に、果物や野菜、植物性タンパ
ク質、ポリフェノール、ω3脂肪酸、DFの摂取は、
腸内細菌叢の構成変化を通じて健康上の利点を
もたらす2）。

2.プレバイオティクス・食物繊維・
　MACs

難消化性発酵性炭水化物（Nondigestible 
fermentable carbohydrates, NDFCs）は、宿主に
よる消化吸収に耐性のある多糖類とオリゴ糖な
どの多様なグループであり、特定の腸内細菌が
栄養源として利用できる。プレバイオティクス
の一部、DF、MACsはすべてNDFCsであり、
これらの間に明確な区別はないが、これらの概
念は互いに異なる22）。プレバイオティクスは、2016
年に国際プロバイオティクス・プレバイオティクス
科学協会（International Scientific Association 
for Probiotics and Prebiotics, ISAPP）のコン
センサスパネルで、「健康上の利点をもたらす
宿主微生物によって選択的に利用される基質」
と定義されている23）。NDFCsであるほとんど
のプレバイオティクスはDFであるが、すべて
のDFがプレバイオティクスと見なされるわけ
ではない。ある宿主ではプレバイオティクスと
して機能するDFが、別の宿主では効果を発揮し

図1 宿主の生理機能を向上させるマイクロバイオーム・モジュレータとしての腸内細菌利用糖



ない可能性があるため、DFのプレバイオティクス
としての分類は複雑である23）。したがって、プレ
バイオティクスDFと非プレバイオティクスDFの明
確な区別は非常に難しい24）。DFにはアラビノキシ
ラン、ガラクトオリゴ糖（Galacto-oligosaccharides, 
GOS）、イヌリン、オリゴフルクトースなどがある
が、これらはBifidobacterium属菌などの有益な
腸内細菌の増殖をサポートし25）、さらに治療上
の有用性についても研究されている。しかし、
治療効果を得るための最適なDFの種類や量に
ついてはまだ明確になっていない。DFの適切
な摂取量についてははっきりとしていないが、
多くの国では成人で1日25-35gのDF摂取が推
奨されている26）。
植物多糖類の多くは複雑な構造をしている19）。

一般に、多糖類の構造が複雑になればなるほど、
それを分解するためにより多くの酵素が必要と
なるが、これには「糖質関連酵素（Carbohydrate-
Active enZymes, CAZy ）」が関与する。ヒトゲノ
ムには17個のグリコシド加水分解酵素（glycoside 
hydrolases, GH）がコードされており、多糖類リアー
ゼ（ polysaccharide lyase, PL）は含まれない。その
ため、フラクトオリゴ糖（Fructo-oligosaccharides, 
FOS ）、イヌリン、リグニン、ペクチン、レジスタ
ントスターチなどの糖は未消化のまま大腸に到
達する。腸内細菌叢は、ヒトゲノムにコードされ
ていないGHとPLを保有している。腸内細菌叢
は、130のGHファミリーと22のPLファミリー
をコードしている27）。複合糖質、オリゴ糖、多糖類
は、これらの酵素によって単糖類に分解される。
糖の二次分解の際に、腸内細菌の複雑な栄養共
生（cross-feeding）代謝ネットワークが構築され、
短鎖脂肪酸（Short-chain fatty acids, SCFAs【酢
酸・プロピオン酸・酪酸】）、ギ酸、乳酸、コハク酸
などが産生される28）。大腸の腸内細菌叢の主な
活動の一つはDFの資化であり、SCFAsの重要
な供給源となっている。
一方、MACsは、腸内細菌叢に供給され、利用

される炭水化物で11）、食事だけでなく、宿主に由
来することもある22）。食餌性のMACsは、植物、動
物組織、食品由来の微生物など、さまざまな供給
源に由来し、腸内細菌叢によって代謝可能なも
のである11）。食餌性MACsの欠乏は、腸内細菌叢

がムチン糖鎖などの宿主由来の内因性MACsに
依存する原因となり29）、腸管バリア機能を破綻
させる可能性が示唆されている。
NDFCsがMACsであるかどうかは、その物理

的・化学的特性だけでなく、個人の保有する腸
内細菌叢が、NDFCsを代謝する酵素を持ってい
るかにもよる22）。例えば、セルロースは腸内細菌
によって消化されないため、NDFCであるがMAC
ではない29）。MACsは多様で、構造的に不均一性
を持ったオリゴ糖および多糖類のグループであ
り、各MACによって腸内細菌叢に異なる影響を
及ぼす15）。どの炭水化物が利用されるかは各個
人のマイクロバイオームによって異なるため、
特定の食物源に含まれる食事性MACsの量は個
人によって変化する11）。例えば、藻類の多糖類ポ
ルフィランの代謝に関与する遺伝子は日本人の
マイクロバイオームが保有しているが、北米や
欧州のほとんどの人は保有していない。したがっ
て、ポルフィランは、腸内でポルフィランを資化
できる腸内細菌株を持つ個体にとってはMAC
となるが、そうでない個体にとってはMACには
ならない30）。したがって、MACsの概念は、腸内細
菌叢を標的とした個別化栄養と関連している。
そのため、多くのNDFCsの特性を知ることによ
り、これらをMACsとして個人の健康状態に応
じた腸内環境介入（プレシジョン・マイクロバイ
オーム・モジュレーション）が可能になると考え
ている13）。
MACsによる腸内細菌叢の構成や機能変化は、

腸内細菌叢の持つMACs利用能に大きく左右さ
れる31）。また、腸内細菌ごとに利用できるMAC
が異なるため、各MACが腸内細菌叢および宿主
生理機能に与える影響は異なる。例えば、フル
クタン、ポリデキストロース、FOS、GOSの摂
取は、腸内のBifidobacteriumやLactobacillus属
菌の増加と関連している。一方、レジスタントス
ターチは、Ruminococcus、 Eubacterium rectale、
Roseburiaの増加と関連している32）。

MACsは、腸内細菌叢の構成を変動させ、
SCFAsなどの代謝物の産生を誘導させる重要な
マイクロバイオーム・モジュレータである。食餌
性MACsによる腸内細菌叢の構成と多様性の変
化は、宿主の健康と関連していることが示唆され



ており33）、SCFAsがこれを仲介する一つの因子
であると考えられている11）。SCFAsは、腸管およ
び全身免疫、内分泌系への影響、感染防御、腸内
細菌叢-腸-脳のコミュニケーションなど、宿主
の多様な生理機能に良い影響を及ぼす34）。

3.食事中のMACsの量

前述したように、食事の構成、特に腸内細菌に
よるMACsの利用能は、腸内細菌叢の構成に大
きな影響を与える12）。ここでは、MACs摂取量の
違い（食事スタイル、低MACsまたは高MACsダ
イエット）による影響について、これまでの知見
について述べたいと思う。

3.1 食事スタイル
現代のライフスタイルによって引き起こされ

る変化は、腸内細菌叢の構成と機能に影響を与
える35）。先進国では、世代を超えて腸内細菌種が
失われていることに加えて、このコミュニティ
の栄養源となるMACsの不足は、SCFAs産生量
の減少などの深刻な機能変化を引き起こす11）。
すなわち、MACsの消費量が少ないと、腸内細菌
叢だけでなく宿主全体に悪影響を及ぼすことに
なる。実際に、MACsの消費量が少ないと、疾患
の発症が促進され、死亡率が上昇する36）。
長期にわたって収集されたデータによると、

都市部や工業化社会の人々の腸内細菌叢は、伝
統社会の人々の腸内細菌叢とは異なる。MACs摂
取量の多い伝統社会の人々では、都市工業社会
の人々よりも腸内細菌叢の多様性が高く、非感
染性疾患（Non-Communicable Diseases, NCDs）
の罹患率が低いことが報告されている36-38）。例
えば、半遊牧民で、狩猟採集生活を続けている
南米のヤノマミ族（野生のバナナや季節の果物、
オオバコ、パームハート、キャッサバを主食と
し、狩猟は、主に鳥類や小型哺乳類、近くの小
川の小さなカニ、カエル、小魚、時にはペッカ
リー、サル、バクなどを行う）の腸内細菌叢は、
これまでに発見された中で最も多くの腸内細菌
の多様性と遺伝的機能を持っていた。これは、
工業化社会における食習慣が、有用な腸内細菌

とその細菌遺伝子にコードされた機能を喪失さ
せてしまう可能性を示唆している39）。ヤノマミ
族の腸内細菌叢は、Prevotella属菌が多く、
Bacteroides属菌が少ないという特徴を持ち、そ
の他、Mollicutes綱菌、Verrucomicrobia門菌、
Muribaculaceae、Aeromonadaceae、Oxalobacteraceae、
Methanomassiliicoccaceae科細菌や、 Phascolarctobacterium、
Desulfovibrio、Helicobacter、Spirochaeta属菌な
どの割合が高いことが報告されている。狩猟採
集民族であるタンザニアのハッザ族（肉、蜂蜜、
バオバブ、ベリー類、塊茎の5つの主要なカテ
ゴリーに分類される野生の食品で構成）は、イ
タリアの都市グループ（ほぼ完全に商業的農産
物に由来し、豊富な植物性食品、新鮮な果物、
パスタ、パン、オリーブオイルなど、地中海式
の食事に大きく依存）よりも腸内細菌叢の豊富
さと多様性が高いことが示されている。また、
ハッザ族では、Bifidobacterium属菌の欠如と、
酪酸産生菌であるClostridium  clusters IV and 
XIVaの減少が見られ、また、Prevotellaおよび
Treponema属菌、未分類のBacteroidetes門菌、
Clostridiales門菌、Ruminococcaceae科菌が多く、
特有な腸内細菌叢を保有している。この構成
は、食物繊維の豊富な植物性食品を消化して貴
重な栄養素を得るハッザ族の栄養吸収能力を強
化している可能性がある40）。また別の研究では、
イタリアのフィレンツェ市街地に住む健康な
ヨーロッパの子供（EU, 動物性タンパク質、砂
糖、でんぷん、脂肪を多く含み、食物繊維の少
ない典型的な西洋食）とアフリカのブルキナファ
ソのブルポンという小さな村に住むモシ族の健
康な子供（BF, 穀物：キビ、ソルガム、豆類：
ニエベと呼ばれる黒目豆、野菜が主食）の糞便の
腸内細菌叢が大きく異なることが分かった。BF
の子供では、EUの子供よりもActinobacteria, 
Bacteroidetes門菌が多く、逆にEUの子供では、
BFの子供よりもFirmicutes、Proteobacteria 門
菌が多かった。また、BFの子供では、キシラ
ンやセルロースといった食物繊維を分解し、
SCFAsを産生するPrevotellaやXylanibacter属菌
の割合が非常に高く、EUの子供はこれらの腸
内細菌を保有していなかった38）。さらに、ペ
ルーの伝統的な農耕民（トゥナプコ。ジャガイ



モなどの塊茎やオカやマシュアなどの根茎、発酵
させたジャガイモが主食。モルモット、豚肉、子
羊肉、まれに牛のチーズが主な動物性タンパク
源）と狩猟採集民（マツェ族。塊茎、オオバコが
主食。主要なタンパク源は魚で、サル・ナマケモ
ノ・カピバラ・ワニなどの狩猟肉を散発的に消費）
の集団と、アメリカの都市工業化された人々（オ
クラホマ州ノルマンの居住者。果物や野菜の缶
詰、パン、包装済み食品などの加工食品を定期
的に消費）の糞便の腸内細菌叢サンプルが取得さ
れ、比較された。その結果、マツェ族の腸内細菌
叢は、ノルマン居住者と分類学的・代謝的な違い
に加えて、伝統的な民族の中でもトゥナプコの個
体群とは異なる明確なサブグループを形成してい
ることがわかった41）。ノルマン人の個体群は、
Ruminococcus、Blautia、Dorea属菌および未知
のLachnospiraceae科の腸内細菌に富んでいる。マツェ
族は、Clostridium、Catenibacterium、Eubacterium、
Lachnospira属菌と未知のClostridiales目の腸内
細菌が多い。そして、トゥナプコの個体群では、
全体的にFirmicutes門菌が少ないが、Dialister
属菌が特異的に多い。また、パプアニューギニ
アの2つの非工業化地域の成人（PN, 主食はサ
ツマイモ、タロイモ、オオバコで、伝統的に直
火で調理される）と、アメリカ人コミュニティ

（US, ネブラスカ州リンカーン市, 標準的な西洋
風雑食性の食事）の糞便の腸内細菌叢が比較さ
れた。PNとUSでは腸内細菌叢の構成や保有し
ている腸内細菌が大きく異なり、PNでは腸内細
菌叢の多様性が高く、個体間の腸内細菌叢のば
らつきが小さかった。また、Bacteroidetes門菌で
あるPrevotella属菌の割合はPNで有意に高かっ
たのに対し、Alistipes、Bacteroides、Parabacteroides、
Odoribacter、Barnesiella属菌の割合はいずれも
USで有意に高かった。さらにPNではBifidobacterium
属菌の存在量が有意に低かった37）。

3.2 低MACsダイエット
長期的および世代間でMACsの摂取量の減少

は、腸内細菌の多様性が低下し、細菌株の不可逆
的な欠損につながる11）。ヒト由来の腸内細菌株
が定着したマウスにMACsの少ない食餌を与え
た場合には、腸内細菌叢の変化は、一世代以内で

は可逆的であることが観察された。しかし、数世
代にわたる低MACs食の摂餌は、食事性MACsを
再摂食させても腸内細菌叢の多様性の低下を回
復させることができなかった36）。別の研究でも
同様に、MACs含有量の少ない食事は、多数の特
定の細菌分類群の減少と多様性の低下をもたら
し、この影響はMACsの再摂食後も持続するこ
とが示されている42）。ヒトにおいてもマウスと
同様に、MACsの少ない食事を摂取すると、腸内
細菌叢の多様性が低下することが報告されてい
る 12）。低MAC食を摂取した場合には主に、
Proteobacteriaの増加とBacteroidetesの減少が
見られる43,44）。

MACs摂取による腸内細菌叢の変化は、腸管
上皮細胞の機能に直接影響を与える可能性があ
る。MACsの少ない環境では、特定の細菌が粘
液層をエネルギー源（糖源）として使用し、粘
液層を薄くすることで腸管上皮バリアを破壊す
る。さらに、粘液を栄養源とする細菌の異常増
殖と、MACsを利用する細菌の減少は、腸内細
菌の多様性を低下させる12）。そのため、MACs
の欠乏した食事では、粘液の主成分であるムチ
ン（MUC2）の量が減り、粘液層が薄くなり、
細菌が上皮細胞下まで侵入する。これは粘膜バ
リアの破壊につながり、腸管炎症と病原体に対
する感受性を高める可能性がある45）。実際に、
低MAC食の摂餌により、大腸上皮細胞に強固に
付着する病原体であるCitrobacter rodentiumの
感染に対して感受性となる46）。
腸管上皮細胞（ Intestinal Epithelial Cells, 

IECs ）は、腸の恒常性を維持するために、宿主と
腸内微生物との間の物理的・化学的バリアを作
り出す。パネート細胞や杯細胞などの分泌型IECs
は、ムチンや抗菌ペプチドの産生を通じて腸管バ
リア機能を強化する47）。一方、腸内細菌代謝物であ
るSCFAsは、IECsや免疫系の機能調節に働く48）。
MACsの摂取量が少ないと、SCFAs の産生が減
り、IECsの機能が損なわれ、IECsからのサイトカ
イン発現プロファイルが変化する12,49）。

MACsは、細菌 - 腸管上皮間および腸管上皮 - 
免疫間相互作用の両方に影響を及ぼす可能性が
ある50）。MACsの摂取量が少ないと、SCFAsの産
生量も減少するが22）、その結果、免疫細胞からの



炎症性サイトカインの産生が増加し、抗炎症性
サイトカインの産生が減少する51）。例えば、腸管
上皮細胞が傷害されると、腸管の粘膜固有層
（Lamina propria, LP）に自然免疫および獲得免
疫細胞が浸潤し、これらの細胞からIL-1、IL-17、
TNF-α、INF-γなどの炎症性サイトカインが
産生されるが、その際に、抗炎症に働くSCFAsが
少ないと、炎症応答が増強されてしまう34）。さら
に、腸管上皮細胞上のGPR43（SCFAsの受容体）
の活性化が抑制され、プロTh2サイトカインで
あるTSLP（ Thymic stromal lymphopoietin ）の
産生増加と、NLRP3の活性化抑制が起こり、最
終的には腸管上皮細胞の治癒に関わるIL-18の
産生が減少する12,52,53 ）。一方、SCFAs産生量の減
少により、制御性T細胞（Treg）、Th1、Th17細胞
が減少し、Th2細胞が増加する。また、B細胞の
直接的な、濾胞性ヘルパー T細胞（T follicular 
helper, Tfh ）の間接的な活性化を抑制すること
により、IgAおよびIgGの産生が低下する12）。

低MACs食は多様な疾患病態を悪化させるこ
とも報告されている。低MACs食を与えたマウ
スでは、腸内でのSCFAs産生量が低下し、腸管上
皮細胞におけるTSLPの発現が亢進することで、
アレルギー応答性が高くなる43,54）。また、低MACs
食は痛風病態を悪化させるが、その要因として、
好中球性炎症からの回復を促進させる酢酸 - 
GPR43を介したシグナルの低下が示唆されて
いる。酢酸 - GPR43シグナルは、カスパーゼに
よって媒介される好中球のアポトーシスの誘導
に関与している55,56 ）。さらに、MACsの摂取量が
少なく、SCFAsの産生量が少ないマウスでは、
恒常的な、また、病原体特異的な抗体応答性が低
く、病原体に対する感受性が高くなる44）。

3.3 高MACsダイエット
食事性MACsの摂取量の増加は、腸内細菌叢

の多様性を高め11）、有益な腸内細菌を増加させ
る57）。包括的レビューにおいて、14の食事介入
と心血管リスク因子との関連性が検討されたが、
食事介入としてMACsを推奨する文献が最も多
かった14）。これまでの研究においても、MACs
が腸内細菌叢の調節に寄与していることが示さ
れており58,59）、高MACs食が、数日または数週間

以内にヒトの腸内細菌叢の構成を変化させるこ
とも報告されている60）。健康な子供にMACsを
多く摂取させると、糞便中のBacteroidetes門菌、
特にPrevotella属菌の増加と、Firmicutes門菌の
減少が見られる。また、MACsの摂取量が多い子
供は、腸内のSCFAs濃度も高く、Escherichia属
菌やShigella属菌の検出率が低いことと関連して
いる61）。マウスにおいても、DFを多く含むホワ
イトボタンマッシュルームを6週間与えると、糞便
中のRuminococcaceae科とLachnospiracea科の
割合が増加することが示されている62）。また、
高MACs飼料摂餌マウスでは、MACs非含有飼
料摂餌マウスと比較して、IgA産生が有意に増
加し、IgA産生に関わる腸内のTfh, B細胞も増
加する43）。
高MACs食は多様な疾患の抑制にも働くことが

示されている。多様なMACsまたはイヌリンを含
む飼料を抗菌剤投与マウスに与えることによっ
て、腸内ディスバイオーシスが改善され、腸内細
菌による病原細菌の定着阻害作用（Colonization 
resistance, CR）が改善し、Clostridioides difficile
感染を抑制できることも報告されている63）。ま
た、MACsの豊富な飼料がマウスの持久力や運
動能力を強化し、逆に、抗生物質投与と低MAC
食を与えたマウスでは、筋肉におけるエネル
ギー代謝能や運動能力が低下するという報告も
ある59）。さらに別の研究では、MACsが腸内細
菌叢-脳軸を介して認知障害を改善することも
示されている。肥満マウスへの高MACs食の摂
餌により、腸内細菌叢のディスバイオーシス、
腸管粘膜バリアの破壊、内毒素血症、全身性お
よび腸管の炎症、および認知障害が抑制され、
血清SCFAs濃度が上昇した64）。高MACs（DF）
食やSCFAsである酢酸は、Tregの数と機能を高
めることにより、アレルギー性気道疾患（Allergic 
airway disease, AAD）を抑制する。さらに、妊
娠マウスに高DF/酢酸を与えると、仔マウスも
AADを発症しにくくなるが、その際にマウス胎
児肺において、ヒト喘息とマウスAADの両方に
関連する遺伝子の発現が低下していた65）。また、
高MACs食で増加するSCFAsは、胎児免疫系のT
リンパ球にも影響を及ぼし、胎児の免疫寛容の誘
導と喘息リスクの低下に寄与している58）。SCFAs



である酢酸と酪酸によるTh1、Th17、 IL-10産生T
細胞の活性化は、高MACs食によるC. rodentium
感染に対する抵抗性の強化に重要な役割を果た
すことも報告されている66）。

おわりに

腸内細菌叢は、ヒトの健康維持や疾患予防に
おいて非常に重要な役割を果たしている。その
中で、MACsは、腸内細菌叢の構成と機能を変化
させる効果的な調節因子（モジュレータ）の一つ
である。MACsは腸内細菌の主要なエネルギー

源であり、MACsが豊富に存在すると、我々に
とって有益な細菌の増殖が促進される。各MAC
には独自の特性があるため、各個人の健康状態
や疾患病態に応じた腸内環境を構築するための
マイクロバイオーム・モジュレータとしての活
用が期待される。すなわち、MACsは、高血圧症・
肥満・糖尿病、高脂血症などの生活習慣病や、感
染症、精神・神経系疾患、免疫疾患の病態改善や
発症遅延などに有効である可能性がある。腸内
細菌叢の機能を最大限に引き出すためのパーソ
ナライズされたMACsによる腸内細菌叢への介
入が、疾患を予防し、健康寿命を延伸させるため
の新たな手段になっていくことを願っている。
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