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日常食べている食品がどのように免疫系に影響を与えているのか 

~低分子βグルカン摂取により炎症性腸疾患を予防、改善~ 
昆布などの海藻食品の摂取で炎症性腸疾患や食物アレルギーなどを 

予防・治療できる可能性を示唆 

 
東京理科大学生命医科学研究所ヒト疾患モデル研究センターの教授岩倉 洋一郎、助教 

唐 策（トウ・サク）（前東京大学医科学研究所）、東京大学大学院農学生命科学研究科の  

准教授角田茂等の研究グループはデクチン１（注-1）を欠損させたマウスは炎症を起こし

にくく、デクチン１阻害作用を持つ低分子βグルカンを摂取することにより炎症性腸疾患

の発症を抑制できることを見出し、その抑制メカニズムを解明しました。 

これは昆布やわかめなどの海藻食品を摂取する事により、炎症性腸疾患や食物アレルギ

ーなどを予防・治療できる可能性を示しています。 

 

＊本研究は農林水産省の農食研究推進事業、科学技術振興機構の CREST、文部科学省の科

学研究費補助金の補助を受けてなされたものです。 

＊注：用語解説（P-4） 

 

【背 景】 

私達の腸管は常に病原体や食品に含まれる様々な物質に曝されており、これらの中には

アレルギーを誘発したり、炎症を引き起こしたりする物質も含まれおり、免疫系はどのよう

にしてこのような有害な物質から身を守っているのか解明されていませんでした。        

先に当研究グループは、デクチン１とよばれる細胞表面上の受容体が、カンジダ菌など真

菌の細胞壁に含まれるβグルカン(注-2)を認識することによって、真菌感染防御に重要な役

割を果たしていることを明らかにしました(Saijo et al., Nat. Immunol., 2007; Immunity, 

2010)。 

今回の研究ではデクチン１は大腸の免疫担当細胞上に強く発現していることから、大腸

に於けるデクチン１の機能について検討しました。その結果、デクチン１を欠損させたマウ

スは炎症を起こしにくく、また、デクチン１阻害作用を持つ低分子βグルカンを摂取するこ

 



とにより炎症性腸疾患の発症を抑制できることを見出し、その抑制メカニズムを解明しま

した。 

 

【成果概要】 

βグルカンは、真菌の細胞壁の主な構成成分としてキノコや酵母などに大量に含まれて

います。古くから健康を増進する漢方薬として使われ、食品添加物としても利用されていま

す。しかし、これまで生体でどのようにしてその機能が発揮されるのか解明されていません

でした。今回、唐助教らはβグルカンの受容体であるデクチン１の遺伝子欠損マウスを利用

して、人の潰瘍性大腸炎のモデルであるデキストラン硫酸ナトリウム（DSS）誘導大腸炎、

および未分化 T 細胞誘導大腸炎モデルを用い、デクチン１を欠損させると大腸炎に耐性と

なる事を見出しました。 

これは、デクチン１シグナルが大腸で抗菌蛋白質の分泌を促し、腸管内の乳酸桿菌の増殖

を抑制するのに対し、デクチン１シグナルが入らなくなると、乳酸桿菌の増殖抑制が解除さ

れ、その結果増殖した特定の乳酸桿菌(Lactobacillus murinus)によって炎症抑制性の T 細

胞（制御性 T 細胞: Treg 注-3）の分化が誘導されるためである事が分かりました。 

この乳酸桿菌だけを無菌マウスに移入してやると、このマウスでも Treg 細胞が増加し、

DSS 誘導大腸炎に耐性となる事や、未分化 T 細胞を L. murinus の増加したデクチン１欠

損マウスに移植すると、Treg 細胞が増えてくる事から、L. murinus が Treg 増加に重要な

役割を果たしているものと考えられます。 

また、人のクローン病患者では L. murinus と近縁の乳酸桿菌の腸内での数が少ない事も

明らかとなりました。さらに、海藻に含まれるβグルカンの一つであるラミナリンは通常の

βグルカンに比べ分子量が小さく、このため、デクチン１を活性化せず、むしろ酵母やきの

こ由来の大きな分子量を持つβグルカンの結合を阻害する事が知られていますが、マウス

にラミナリンを食べさせると、やはりデクチン１シグナルが阻害され、L. murinus が増殖

し、Treg 細胞が増える事によって、腸管炎症が抑制されることがわかりました。 

 

【今後の展望】 

この結果、βグルカンが腸内の細菌叢（マイクロフローラ 注-4）を変える事によって、

腸管の免疫応答性を調節している事が明らかになり、我々が日常摂取している食品成分が

どのように腸内の微生物叢に影響を与え、それが免疫系や健康にどのような影響を与える

かについて、初めて詳細なメカニズムが明らかになりました。 

また、この結果は、ラミナリンを多く含む昆布やわかめなどの海藻や短鎖βグルカンを食

品として摂取する事により、潰瘍性大腸炎やクローン病などの炎症性腸疾患(注-5)や食物ア

レルギーなどを予防・治療できる可能性を示しており、今後、人での検討を進める予定です。 
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【図の説明】 

通常腸内では食物中のβグルカンによってデクチン１が活性化され、抗菌ペプチド(注-6)が

作られます。このため、乳酸桿菌の１種である Lactobacillus murinus の増殖は抑制されま

す。ところが、デクチン１を欠損させたり、デクチン１の阻害剤であるラミナリンを摂取し

たりした場合は、抗菌ペプチドの産生が抑制され、その結果、L. murinus の増殖抑制は解

除されます。L.murinus は炎症抑制性の Treg 細胞の分化を誘導することができるため、こ

のマウスではデキストラン硫酸ナトリウム（DSS）などで誘導した炎症が抑制されます。 
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【用語解説】 

１．デクチン１： C 型レクチンとよばれる一群の膜結合蛋白質の仲間で、細胞外にある糖

鎖認識領域でβグルカンを認識すると活性化シグナルを細胞内に伝え、活性酸素種を誘

導して真菌を殺す他、IL-1βや TNF、IL-17F などのサイトカインと呼ばれる蛋白質の

発現を誘導することにより、好中球を遊走させたり抗菌ペプチドの発現を誘導させたり

することにより、真菌に対する感染防御に重要な役割を果たします。 

２．βグルカン： 多糖の一種で、グルコースがβ1,3 結合で直鎖状につながったものに、

途中でβ1,6 結合の分岐が見られます。キノコや酵母などの細胞壁の構成成分の一つと

なっており、分子量 50k 以上の巨大な分子となりますが、海藻に含まれるラミナリンは

分子量 3k 以下の低分子のものを含むことが知られています。 

3．Treg： 制御性 T 細胞とも言い、T 細胞の活性化を抑制したり、IL-10 や TGF-βを分

泌したりすることによって炎症反応やアレルギー応答を抑制する能力を持つ T 細胞のこ

とです。 

４．腸内細菌： 腸内には数百種類、総計 100 兆個(1014)にも達する細菌が生息していると

言われ、我々の健康に重要な影響を及ぼしています。これらのものの中には我々に必須

の栄養素を作り出してくれる様な有用な微生物や炎症を抑制する様な役割を果たす微生

物がいる反面、毒素を出したりして細胞に傷害を与えるような病原体や炎症を促進させ

る様な機能を持つ微生物まで、非常に多様です。これらの細菌の増殖は抗菌ペプチドや

腸管に分泌された IgA 抗体によって制御されていると考えられています。 

5．炎症性腸疾患： 炎症性腸疾患（クローン病と潰瘍性大腸炎）は下痢や血便を伴う、主

として消化管の原因不明の炎症性疾患です。我国では 40 年前にはほとんど患者は見ら

れませんでしたが、現在では 17 万人を超え、米国では 140 万人の患者がいると言われ

ています。厚生労働省の特定疾患に指定されており、予防・治療法の開発が強く求めら

れています。 

6．抗菌ペプチド： 腸管上皮細胞やパネート細胞などが分泌する蛋白質で、細菌の表面に

接着することにより、細菌の動きを止めたり、細胞膜に穴をあけて細菌を殺したりする

能力を持ちます。S100A8 やαディフェンシン、βディフェンシンなど多くの種類が知

られており、それぞれ特定の細菌群の増殖を阻害することが知られています。 

 



 

【本研究内容に関するお問合せ先】 

■東京理科大学 生命医科学研究所 

岩倉研究室：TEL 04-7121-4104 

e-mail/教授 岩倉洋一郎：iwakura@rs.tus.ac.jp   

助教 唐策：tangce@rs.tus.ac.jp 

 
【当プレスリリースの担当事務局】 

 

 ■東京理科大学 研究戦略・産学連携センター（URA センター）宮田、山内 

〒125-8585 東京都葛飾区新宿 6-3-1   

Tel：03-5876-1530 e-mail：ura@admin.tus.ac.jp 

夏期休暇期間 8 月 8 日（土）～20 日（木） 

 


