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特別支援教育における「腸内細菌叢」理解の重要性

−自閉症スペクトラム障害との関連から−

松田 佳尚

Significance of understanding gut microbiota in the special-needs 
education for autism spectrum disorder

MATSUDA･Yoshi-Taka

はじめに

平成30年に内閣府が発表した「特別支援教育の現状」（内閣府･平成30年版･障害者白書，2018）（図
１）を見るとすぐに気づくことがある。過去10年間，「言語障害」と「難聴，弱視，肢体不自由及
び病弱・身体虚弱」の児童生徒数がほとんど変化していないにもかかわらず，「情緒障害」「自閉症」
「学習障害」「注意欠陥多動性障害」の児童生徒数が急増している点である。本研究ノートでは，現
在100人に一人ともそれ以上とも言われるほど急増している「自閉症」に焦点をあて，自立活動指
導領域のうち「健康の保持」に関わる研究分野の中で，近年最も知見の蓄積した研究テーマである
「腸内細菌叢（そう）」について最近の研究をレビューする。自閉症の児童生徒が抱えている身体的
な問題を科学的に再検討し，当事者が抱えている困りごとを別の角度から理解する。結果的に当事
者本人による体の理解，ならびに支援者側の選択肢の広がりを期待する。次節より腸内細菌叢とそ
の役割について概説し，それを乱す要因，正す要因について述べていく。

＜図１．特別支援教育の現状（「内閣府・平成30年版 障害者白書」を改変）＞
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発達障害と消化器機能障害

発達障害の一つである自閉症スペクトラム障害（ASD）は，生後数年の間で発症する神経発達
障害であり，主に２つの中核症状をもつとして定義されている。すなわち，（１）社会的相互作用
とコミュニケーションに重度の障害を伴い，同時に（２）興味に制限があり，日常的，反復的また
は執拗的にある種の行動に執着を示す（American･Psychiatric･Association,･2013）。図１にもある
とおり，ASDの推定小児の人口は過去10年間で劇的に増加しているが，増加原因の多くは未だに
不明である（図２）。米国では，ASDの高い有病率に加え，関連した医療費の増加（Croen,･Najjar,･
Ray,･Lotspeich,･&･Bernal,･2006）や，介護者の負担（Fletcher,･Markoulakis,･&･Bryden,･2012）と
相まって，ASDの病因を特定する必要性が高まっており，さらには中核症状および併存する症状
を改善するための介入や支援が必要とされている。

＜図２. 自閉症スペクトラム障害（ASD）の増加原因［（Weintraub, 2011）を改変］＞

興味深いことに，ASD児には合併症状の一つとしての「消化器機能不全」が頻繁に見られる
（McElhanon,･McCracken,･Karpen,･&･Sharp,･2014）。事実，ASDの治療に関わる多くの臨床仮説は
消化器機能に関係している（Buie･et･al.,･2010）。この仮説には免疫機能不全，または腸管透過性の
上昇（リーキーガット：漏れやすい腸）によって引き起こされるASD特有の消化器機能不全があ
るという考えも含まれている。1998年には“新しい”（その後撤回されたが）病理学的名称である自
閉症性腸炎（Wakefield･et･al.,･1998）が命名され，麻疹-おたふく風邪-風疹（MMR）ワクチンを投
与後の12人の子どもが発達的退行を示した原因として，MMRワクチンに関するトピックは大きな
論争になった。しかし最終的には，この研究は疑わしい研究手法などを理由に撤回された（Wakefield･
et･al.,･1998）。MMRワクチンとASDの関連については，その後の研究でもサポートされていないが
（Hornig･et･al.,･2008），ASDの免疫機能不全／消化器機能不全との疑問は未だに残ったままである
（Estes･&･McAllister,･2015）。その後，ASD児はグルテン過敏症（Lau･et･al.,･2013），ラクターゼ欠
乏症（Williams･et･al.,･2011），および遺伝子変異のリスクが高い（Richards,･Jones,･Groves,･Moss,･
&･Oliver,･2015）など多くの仮説がだされているが，ASDに「固有の」消化器機能不全の存在はま
だ確認されていない（Buie･et･al.,･2010）。しかし，ASD児の消化器機能不全リスクの増加は，薬の
服用や通院の可能性が高く，小児現場では定型発達児と比べ依然として大きな問題である（Croen･
et･al.,･2006）。ASD児が抱える消化器機能障害の可能性は，摂食に関わる問題点の多さと，結果と
して生じる症状の報告によって裏付けられている。実際，ASD児は定型発達児と比べ，摂食問題
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のリスクが5倍高くなっている（Sharp･et･al.,･2013）。また，偏食の問題点では主に，デンプン，スナッ
ク食品，加工食品への強い嗜好があり，逆に，果物や野菜，タンパク質を嫌うことが，ASD児一
般で報告されている（Ledford･&･Gast,･2006）。またASD児の栄養摂取量を調べると，定型発達児
と比べ，特定栄養素の不足（カルシウムとタンパク質の低摂取）と全体的な栄養不足が示唆されて
いる（Sharp･et･al.,･2013）。ASD児の偏食，すなわちスナック食品と高カロリー食品の過剰摂取を
含む食事パターンは，ASD児の肥満発生率の高さと関連があるかもしれない（Egan,･Dreyer,･
Odar,･Beckwith,･&･Garrison,･2013）。最近，ASD児における消化器機能障害と摂食に関する問題お
よびその研究は，米国・国立衛生研究所（NIH）の省庁間で構成される自閉症連絡委員会（http：
//･ iacc.hhs.gov/）において優先順位を引き上げられた。McElhanonらはASD児の消化器機能に関
する過去の文献をメタ解析し，定型発達児と比べて有意に消化器機能不全を有していることを示し
た（オッズ比：4.42，95%信頼区間：1.90–10.28）（McElhanon･et･al.,･2014）。症状の内訳としては，
下痢（オッズ比：3.63，95%信頼区間：1.82–7.23），便秘（オッズ比：3.86，95%信頼区間：2.23–6.71），
腹痛（オッズ比：2.45，95%信頼区間：1.19–･5.07）である。以上の研究結果や動向を加味すると，
少なくとも親や支援者，医療提供者はASD児の消化器症状の可能性や病態生理学について学ぶべ
きであり，消化器疾患の疑いのあるASD児はそれに応じてスクリーニングされるべきである，と
いう専門家の意見と矛盾しない（Buie･et･al.,･2010）。
ASD児で観察された便秘，下痢，腹痛といった生理学的な問題と，摂食やトイレなどの行動学
的問題の関係については未だ不明な点が多い。ASD児の多くは，便通とは関わりなくトイレの問
題を抱えており，したがって排便訓練がうまくいかずに遅れてしまったり（Whiteley,･2004），ト
イレ習慣の変化を嫌って問題行動が増加することもある（D’Cruz･et･al.,･2013）。ASD児の便秘は，
感覚刺激や感覚処理，運動の困難に次いで多くみられる症状であり，胃腸運動および排便を対象と
した生理学研究につながる可能性がある（Peeters,･Noens,･Philips,･Kuppens,･&･Benninga,･2013）。
また，ASD児に多い食事パターンには加工食品の摂取量が多く，繊維を含む果物や野菜の摂取が
少ないため，偏食に由来して便秘率が上昇している可能性もあり，そのため自然な下剤効果が得ら
れず，腸管通過時間も長くなると考えられる（Eswaran,･Muir,･&･Chey,･2013）。ゆえに親や支援者
がASD児の偏食と行動の関連に着目・観察し，いかに理解するかが重要であり，結果として学際
的で視野の広い縦断的臨床研究にも役立っていくと考えられる。調査の幅を広げて，ASD児の腸
内細菌叢の乱れを元に戻すこと，それを維持すること，そしてそこから逸脱していく可能性を探っ
ていくことも必要だろう。発達早期からの摂食習慣が，いかに腸全体の健康を保つのか，そして新
しい食品の味や食感を受け入れていくのかという視点から観察していく必要がある。ASD児の糞
便中に含まれる腸内細菌のDNAを調べた研究によると，消化器症状を訴えたASD児では，同様の
消化器症状を訴えた定型発達児に比べ，ある種の腸内細菌クラスターが過剰に発現していた（Mulle,･
Sharp,･&･Cubells,･2013）。

腸内細菌の役割

この10年で最も研究が進んだ分野の一つが腸内細菌である。すでにマスコミでも腸内細菌，腸内
フローラ（お花畑），マイクロバイオーム（微生物叢）等のキーワードが頻繁に取り上げられている。
注目される理由として，腸内細菌がヒトの健康や疾病と深く関わっていることが明らかになってき
たことが挙げられる。私達が食べたものを腸内細菌が代謝する。そして腸内細菌が代謝したものを
私達は体に取り込んでいる。では腸内細菌がいなくなるとどうなるか？主に実験動物を使った研究
によると，無菌マウスでは，①炎症がおこりやすい（免疫力が弱い），②ストレスに弱い，③社会
性が低下，④臆病，⑤脳の神経成長因子（BDNF）が少ない，⑥脳の神経伝達物質（セロトニン，
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ノルエピネフリン）が少ない，⑦腸が腫れる，などである･（Round･&･Mazmanian,･2009）。そもそ
も外来生物である細菌は，私達の体のいたるところに棲みついているが，腸内細菌は腸管内に住ん
でいる細菌である。通常，細菌やウイルスなどの異物は免疫システムにより体内から排除されるの
だが，免疫寛容という仕組みによって排除されないものがある。この仕組みによって共存を許され
た細菌のひとつが，腸内細菌である。ヒトの体にはおおよそ1,000種類，約38兆個の細菌が住んで
おり（Sender,･Fuchs,･&･Milo,･2016），ヒトの体細胞の数が約30兆個であるため，体細胞とほぼ同
数の細菌が棲みついている計算になる。多様な腸内細菌はヒトの健康にどのように影響しているの
だろうか。現在までの研究論文を俯瞰すると，様々な細菌の種類がバランスよく存在する（細菌の
多様性がある）ことが宿主にメリットをもたらす一方，疾患になるとその多様性が低下することが
報告されている。例えば，ある特定の細菌種だけが過剰に増殖すると，相対的に種類は減少する。
このような「一人勝ちの状態」は頑健性が低い状態であり，疾患患者で多くみられる（福田,･
2019）。厳密な学術用語ではないが，わかり易さを優先すると，腸内細菌は善玉菌／悪玉菌／日和
見菌の３種類に大別される。善玉菌は発酵菌ともよばれ，乳酸や酪酸など私達の体に有益な物質を
つくりだし，腸内を弱酸性に保つ。代表的な善玉菌として，乳酸菌やビフィズス菌があげられる。
悪玉菌は腐敗菌ともよばれ，硫化水素やフェノールなど私達の体に有害な物質をつくりだし，腸内
をアルカリ性にする。ウェルシュ菌や大腸菌（有毒株），ブドウ球菌が代表例である。日和見菌は
読んで字のごとく，善玉菌，悪玉菌のうち，優勢な菌と同じ働きをする。バクテロイデスや連鎖球
菌，大腸菌（無毒株）が代表例である。では悪玉菌がいなければ良いかというとそうでもなく，細
菌同士は勢力争いをしつつも互恵性も合わせもつ（相手の代謝物が自分の餌になる）。さらに悪玉
菌は，肉類などのタンパク質を分解して，便として処理排泄するという動物にとってなくてはなら
ない働きも行う。腸内細菌の分布は一人ひとり異なっているが，おおまかには「善玉菌２・悪玉菌
１・日和見菌７」のバランスが理想とされている（公益財団法人長寿科学振興財団,･2019）。このバ
ランスが崩れた状態をディスバイオシス（dysbiosis）とよび，さまざまな疾患や障害と関連があ
ることが明らかになってきた。例えば，肥満や癌，炎症性腸疾患，関節リウマチ，アレルギー疾患，
心血管疾患，糖尿病，そしてASDである（Carding,･Verbeke,･Vipond,･Corfe,･&･Owen,･2015）。

腸内細菌叢のバランスを変化させる要因

前節では腸内細菌叢におけるバランスの重要性を説明した。では腸内細菌叢のバランスを変化さ
せる要因は何であろうか。ここでは，①食事，②生活習慣，③抗生剤などの薬物療法，④胎児の出
生経路について述べる（小田巻,･2019）。
①食事：腸内細菌叢のバランスに大きな影響をおよぼす要因の１つは食習慣であると考えられてい
る。例えば，脂肪やタンパク質が高い食事を長期間摂取している人はBacteroides属が，炭水化
物（食物繊維や糖質）が高い食事を長期間摂取している人はPrevotella属が多い腸内細菌叢にな
ることが報告されている（Wu･et･al.,･2011）。以降，さまざまな研究が行われ，脂肪の多い食事の
摂取が腸内のFirmicutes門／Bacteroidetes門の比率を高くさせ，腸内細菌叢の多様性を下げてし
まうことが報告されている（Cotillard･et･al.,･2013;･Le･Chatelier･et･al.,･2013）。また極端に食事内
容を変えてしまえば，短期間でも腸内細菌叢を変化させることができる。食物繊維が多く，脂肪
が少ないアフリカ在住のアフリカ人に対して，西洋型の低食物繊維／高脂肪食を２週間摂取して
もらった場合と，逆に，西洋型の食生活をしている米国在住アフリカ人に高食物繊維／低脂肪食
を摂取してもらった場合を比較すると，前者は米国在住の被験者に，後者はアフリカ在住の被験
者に似た腸内細菌叢へ変化したことが報告されている（O’Keefe･et･al.,･2015）。別の研究では，食
材を肉類・卵・チーズに制限した食事のみを摂取すると，わずか１日で腸内細菌叢が変化し，胆
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汁酸耐性の高い菌が増える一方で，食物繊維を消化してエネルギーを得る細菌類が減少すること
が示されている（David･et･al.,･2014）。
②生活習慣：ストレスの多い生活は腸内細菌叢に大きな影響をおよぼすと考えられており，例えば
極度のストレス状態にさらされる宇宙飛行士は宇宙飛行前後で腸内細菌叢が異なることが既に
1970年代に報告されている（Holdeman,･Good,･&･Moore,･1976）。また自然災害に見舞われた人の
腸内細菌叢にも違いがみられる（Yusof･et･al.,･2017）。他にも日常生活において慢性疲労症候群の
人はビフィズス菌であるBifidobacteriumが減少していることが報告されている（Rao･et･al.,･
2009）。実際，脳と腸は迷走神経を介してつながっており，近年は，脳と腸の密接な関係（脳−
腸相関）にも注目が集まっている。前節でも取り上げたように，腸内細菌叢が宿主のストレス耐
性の強さにも関連していると考えられている（Heijtz･et･al.,･2011）。さらに，睡眠を含めたサー
カディアンリズムも腸内細菌叢のバランスに影響をあたえることが知られており，十分な睡眠と
規則正しい生活を送ることの重要性が説かれている（Thaiss･et･al.,･2014）。
③抗生剤などの薬物：腸内細菌叢に最も大きな影響をおよぼす因子は抗生物質や抗菌剤であると考
えられている。これまでに多くの命を救ってきた一方で，抗生物質はその広域なスペクトラムの
ため，病原体のみならず腸内細菌の多くをも死滅させる。その上，副作用は短期のみならず，長
期にわたって腸内細菌叢に影響をおよぼす（Lynch･&･Pedersen,･2016）。実際，欧州のコホート
研究FGFP･（Flemish･Gut･Flora･Project）の結果から，数ある因子の中でも抗生物質を含む薬物
療法が最も腸内細菌叢バランスに影響を与えることが明らかになった（Falony･et･al.,･2016）。さ
らには抗生物質以外の市販薬の一部も腸内細菌叢を変化させることが分かった。例えば，２型糖
尿病治療薬，抗精神病薬，プロトンポンプ阻害薬，非ステロイド性抗炎症薬の一部が腸内細菌叢
を撹乱しているようだ（小田巻,･2019）。
④胎児の出生経路：母親の子宮内で胎児は羊膜に包まれているため，無菌状態で生育すると考えら
れてきたが，この常識が変わる可能性が示唆されている。羊水や胎便，胎盤，臍帯血などから細
菌が検出されており，明らかな感染がない健康な胎児にも腸内細菌叢の形成が観察されている
［（Collado,･Rautava,･Aakko,･Isolauri,･&･Salminen,･2016）など］。さらに図３に示されているよう
に，出生経路（経膣分娩か帝王切開）や出産場所（家庭か産院）により乳児の腸内細菌叢のバラ
ンスが異なる（Combellick･et･al.,･2018;･Tamburini,･Shen,･Wu,･&･Clemente,･2016）。日本では医療
行為として認められていないが，母親の膣内の分泌液を，帝王切開で産まれた新生児の口元に塗
ると経膣分娩型の腸内細菌叢に近づくことが報告されている（Dominguez-Bello･et･al.,･2016）。ま
た，古くから指摘されているように乳児期の栄養方法（母乳か育児用粉乳）によっても乳児の腸
内細菌叢は変化する（Fan,･Huo,･Li,･Yang,･&･Duan,･2014;･Lee･et･al.,･2015）。そのため，出生前後
に母親由来あるいは環境由来の細菌に暴露されることによって腸内細菌叢の形成がはじまると考
えられている。ここで興味深いのは，「正期産」「自然分娩」「母乳栄養」（図３・左側）では，い
わゆる善玉菌が乳児の腸内で多くみられる一方，「早産」「帝王切開」「人工栄養」（図３・右側）
では悪玉菌が多くみられることである。近年，乳児期の腸内細菌叢が，乳児期のみならずその後
の健康状態にまで影響をおよぼす可能性が示されており，生後1,000日における腸内細菌叢の重
要性が強調されるようになった（Gensollen,･Iyer,･Kasper,･&･Blumberg,･2016）。特にこの時期に
おける抗生物質の乱用は影響が大きく，十分な注意が必要であると考えられている（図３）。
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＜図３．出生前後における腸内細菌叢の形成［（大﨑 & 神谷, 2018）を改変］＞

腸内細菌叢バランスの調整と自立活動

これまでの研究から，ASDとして診断を受けた児の出生歴を調べてみると，「正期産」「自然分娩」
「母乳栄養」（図３・左側）よりも，「早産」「帝王切開」「人工栄養」（図３・右側）を経験した割合
が多いことが分かっている（AutismSpeaks,･2019）。ただし，注意しなければならないのは，「早産」
「帝王切開」「人工栄養」を経験するとASDになるわけではない，ということである。これまでも
母乳栄養の有用性は説かれてきたが，腸内細菌叢との関連性においては，消化管，膵臓，内分泌系，
および関連する粘膜の防御を促進することが知られている（Le･Huërou-Luron,･Blat,･&･Boudry,･
2010）。興味深いことに，ASD児で頻発する攻撃性，自傷，睡眠障害，感覚過敏性など問題行動の
悪化は，環境の影響ではなく，消化器症状による自身の身体の辛さに由来している可能性がある
（Maenner･et･al.,･2012）。そのため消化器症状を改善することで，ASD児の問題行動を減らす試み
が増えてきた。ここでは，①プロバイオティクス，②プレバイオティクス，③便移植療法について
述べる。
①プロバイオティクス：腸内細菌叢のバランスを改善することによって宿主の健康に好影響を与え
る「生きた微生物」と定義される。研究が進められているのは主に乳酸菌とビフィズス菌である
が，これら細菌を生きた状態で腸内へ届かせることによって，特定のASD児が患う過敏性腸症
候群の症状（腹部膨満感，腹痛，ガス貯留による腹部の膨張）を改善する可能性がある（Critchfield,･
Van･Hemert,･Ash,･Mulder,･&･Ashwood,･2011）。
②プレバイオティクス：宿主の微生物によって選択的に利用され，健康上の利益をもたらす「基質」
と定義される。平たくいうと，善玉菌の“エサ”となる物質である。例えば，食物繊維やオリゴ糖
などが該当する。グルテン除去食またはカゼイン除去食とプレバイオティクスを併用した場合に，
特定のASD児では問題行動面においても良い結果が報告されている（Grimaldi･et･al.,･2018;･
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Sanctuary･et･al.,･2019）。
③便移植療法：健康な人の糞便中にいる微生物叢を便ごと直腸経由で移植する方法である。著者も
最初に聞いた時は大変驚いたが，歴史を紐解くと４世紀の中国で食中毒や激しい下痢をおこした
患者を対象に健康な人の糞便を飲料にして与える救急処方が『肘後備急方』に記載されているそ
うだ。海外ではディスバイオシスによる，炎症性腸疾患，過敏性腸症候群といった消化器系疾患
だけでなく，肥満や糖尿病などの代謝性疾患，関節リウマチや多発性硬化症などの自己免疫疾患
を患う患者にも便移植療法が施されている報告がある。日本でも急増している潰瘍性大腸炎の新
しい治療選択肢として期待が高まっている状況である。このような状況の中で，米国において
ASD児18名を対象に便移植療法を行った後２年経っても問題行動が改善されているという報告
が最近なされ注目を浴びている（Kang･et･al.,･2019）。これからの腸内細菌研究を見守っていき，
特別支援教育における理解と応用を期待して本研究ノートを終える。
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