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要旨 14 
⼈間は⽤途に応じて複数の建造環境を使い分けながら１⽇の⼤半を建造環境内で過ごしている。近年、「建15 
造環境の微⽣物群集 (MoBE)」の網羅的な解明が進んでいる。建造環境では、屋外環境などの⼀部や⼈間⾃16 
体が微⽣物の供給源となり多様な微⽣物が持ち込まれ、独⾃の微⽣物⽣態系が構築されている。その動態は、17 
季節などの⾃然要因のみならず、換気、建材、設計⼿法などの⼈的要因によっても変化する。本論⽂では初18 
めに、⼈間、環境、微⽣物における相互作⽤や関係によって⽣じる MoBE の構成要因を説明する。次に、建19 
造環境における薬剤耐性菌の発⽣プロセスと感染症拡⼤につながるリスク要因を評価する。さらに、都市化20 
に伴い⼈間が多様な微⽣物に曝露する機会が減少することによって⽣じる免疫発達への影響など、MoBE が21 
与える⼈間の健康への影響についても議論する。以上の通り MoBE の重要性が明らかになりつつある⼀⽅22 
で、複雑性の⾼い MoBE から⼀貫した特徴を検出するためには解決すべき課題が多くある。MoBE の複雑性23 
が⾼いのは、微⽣物の発⽣源が無数に存在し、同時に⼈間の活動、建築設計や屋外の⼟地利⽤など多様なパ24 
ラメータが存在するからである。さらに、MoBE を解明するための⽣物学的実験・解析⼿法にはいくつかの25 
技術的な制限がある。MoBE を⼈為的に管理することで健康、快適性、⽣産性等を向上させるためには、さ26 
らなる研究が必要である。 27 
 28 
Abstract 29 
Humans spend most of their day in the built environments, using multiple built environments for different 30 
purposes. In recent years, comprehensive elucidation of the microbial community of the built 31 
environments (MoBE) has progressed. In the built environments, a part of the outdoor environment and 32 
humans themselves serve as a source of microorganisms, and a variety of microorganisms are brought 33 
into the built environments, creating a unique microbial ecosystem. The dynamics of these ecosystems 34 
vary not only with natural factors such as seasons, but also with human factors such as ventilation, 35 
building materials, and design methods. This paper first describes the components of the MoBE that result 36 
from interactions and relationships among humans, the environment, and microorganisms. Next, the 37 
process of drug-resistant bacteria emergence in the built environment and the risk factors that lead to 38 
the spread of infectious diseases are evaluated. In addition, the impact of MoBE on human health will be 39 
discussed, including the impact on immune development resulting from reduced human exposure to a 40 
wide variety of microorganisms because of urbanization. While the importance of the MoBE is becoming 41 
clear, there are many issues that need to be resolved to detect consistent features from the high 42 
complexity of the MoBE, which is due to the myriad sources of microorganisms as well as diverse 43 
parameters such as human activities, building design, and outdoor land use. The high complexity of the 44 
MoBE is due to the existence of a myriad of microbial sources, as well as diverse parameters such as 45 
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human activity, building design, and outdoor land use. Furthermore, there are several technical limitations 46 
in the biological experimental and analytical methods used to elucidate MoBE; further research is needed 47 
to improve health, comfort, productivity, etc. by artificially managing MoBE. 48 
 49 

Graphical abstract 50 
 51 
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1. はじめに 59 
 わたしたちが⽇々の⽣活を営む⾃宅、職場、商業施設や公共交通機関などの建造環境からは、細菌や真60 
菌、ウイルスなどを含む多様な微⽣物群集が⾒つかっており、これらは総称して”The microbiome of the 61 
Built Environment; MoBE”と呼ばれる 1)。建造環境内には、⼈間やその他動物、植物、⼟壌など様々な発⽣源62 
によって微⽣物が持ち込まれ、それらは建造環境内の空気中を漂いながら様々な表⾯に付着し、独⾃の微⽣63 
物群集が構築している。 64 
 近年、MoBE 研究に対する関⼼が⾼まっており、例えば科学技術分野に多額の資⾦を提供している⽶アル65 
フレッド・P・スローン財団からは、MoBE 研究への資⾦援助が⾏われている 2)。また複数の学会・論⽂誌で66 
MoBE の特集が組まれるようになってきたこと 3)‒5)で、論⽂の出版数は 2010 年を⽪切りに⼤きく増加してい67 
る（図１）。 68 
 同時にハイスループットシーケンス技術の向上によって、MoBE の多様で複雑な⽣態系が明らかになった69 
だけではなく、それらを計算や統計分析によって様々な環境要因と紐付けて解釈することができるようにな70 
ったため、MoBE に曝露することによって⽣じる、健康への影響に関する知⾒も増えつつある。 71 
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 本レビューでは、建造環境、⼈間、微⽣物における相互作⽤や関係を理解するために、⼀般住居、オフィ72 
ス、学校、電⾞、ホテルや病院など複数の建造環境における MoBE 研究を収集・整理し、環境条件や建築設73 
計が MoBE にどのような影響を与えているか、また MoBE が⼈間の健康に与える影響について議論する。 74 
 75 

（図１の挿⼊場所） 76 
 77 
2. MoBE の構成要因 78 
 MoBE の構成に影響を与える要因として、以下の要素が挙げられる（表1）。これらの要因は複雑に絡み合79 
っており、建造環境によって各要因のもたらす影響の⼤⼩は異なる。 80 
 81 

（表１の挿⼊場所） 82 
 83 
2.1. 典型的な MoBE とは 84 
 ⼈間は 1 ⽇のうち 9 割もの時間をなんらかの建造環境で過ごすと⾔われている 6))。⼈間は 1 時間あたり約85 
100 万個の、微⽣物などを含むバイオエアロゾル粒⼦（直径 0.5um 以上）を体外に放出している 7) ため、建86 
造環境の表⾯から⾼頻度に検出される微⽣物群集の多くが、⼈間の⽪膚や⼝腔内に由来する微⽣物であると87 
わか っ て い る 8)‒13)。 建 造 環 境 で頻繁に 検 出 さ れ る細菌属と し て は 、ヒト常在 菌 と し て知ら れ る88 
Corynebacterium, Staphylococcus, Propionibacterium, Streptococcus が挙げられる 8),14)‒16)。 89 
 特に都市部の住居では⼈間の⼿⾜などの⽪膚常在菌が⽐較的多く検出され、郊外の住居と⽐べて住宅の90 
「⼈間化」が増加していることがわかっている 14)。 91 
 対照的に、農村などの動植物が多く存在するような住居では、⼈間以外の動物由来や植物などの⾃然環境92 
由来の微⽣物の存在量が多い傾向にある 17),18)。 93 
 その⼀⽅で、ニューヨーク地下鉄から網羅的に DNA を収集しメタゲノム解析した結果、シーケンスデータ94 
のほぼ半分（44.3%）が既知の⽣物と⼀致しなかったことから、現在も未知の⽣物種が膨⼤に存在することが95 
⽰唆されている 19)。 96 
 97 
2.2. ⽣活者による活動や滞在 98 
 前章で述べたとおり、建造環境内で活動する⼈間は、微⽣物の発⽣源として、MoBE の構築に⼤きく寄与99 
している。 100 
 以前のレビュー論⽂では、建造環境から検出された配列のうち、5〜40%が⼈間由来の微⽣物の配列であった101 
と報告されている 12)。 102 
 さらに、住居のような特定の個⼈が⻑く過ごす建造環境においては、いっそう個々⼈の寄与が⼤きくな103 
る。ベイズ法を⽤いて微⽣物の発⽣源を予測するためのツールであるSourceTracker20)を⽤いて調査したとこ104 
ろ、居住者が家を⼀定期間不在にすると、住居の表⾯におけるその居住者由来の微⽣物の痕跡は減少した105 
21)。また、居住者⾃⾝と住居のサンプルにおける Operational Taxonomic Units (OTU)の相対存在量には正の106 
相関があったことに加えて、同じ家の異なる場所から採取したサンプル同⼠は、異なる家の同じ機能性を持107 
った場所（台所、寝室など）から採取したサンプル同⼠よりも、微⽣物群集の類似度が⾼いことが報告され108 
ている 21)。病院の病室においても同様に、ベッドレールから採取したサンプルは⼊院患者の⽪膚の微⽣物群109 
集と類似する傾向にあった 16)。 110 
 同様に、宇宙ステーションなどの外部から微⽣物が取り込まれない閉鎖的な建造環境においては、宇宙⾶111 
⾏⼠に由来する微⽣物が MoBE の⼤部分を占めている 22),23)。 112 
 また、⽶国の 28 の学⽣寮の室内を調査した研究では、寮内の微⽣物群集は、床と靴、⼿のひらとドアノブ113 
やベッドなど、⼈間が触れる時の表⾯によって異なることが報告された 24)。 114 
 建造環境においては、⼈間以外にも猫や⽝などのペットが飼育されている場合がある。このようなペット115 
も MoBE を構築する要因の⼀つである。⽝を飼育している住居のホコリはアルファ多様性が⾼いこと 25)、猫116 
と⽝の両⽅を飼育している住居では、乳児⽤ベッドのホコリに含まれる細菌のアルファ多様性が、有意に⾼117 
いこと 26)がわかっている。 118 
 以上より、⼈間やペットが居住する建造環境内においては、彼らに共⽣する微⽣物が MoBE の組成に⼤き119 
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く寄与する。 120 
 121 

（図２の挿⼊場所） 122 
 123 
2.3. 換気と空調 124 
 建造環境における換気⼿法も、MoBE に影響を与える。窓を開放して直接空気を取り込む⾃然換気と、空125 
気を濾過して循環させる現代的な空調システムでは、屋外からの微⽣物の取り込み量に差があり、外気によ126 
る換気率が⾼い建物では、屋外の外気に類似した細菌群が⾒られる傾向にある 27)。 127 
 また、窓を開けて換気した室内は、窓を締め切って空調システムにより換気された室内よりも細菌の多様128 
性が⾼く、病原性細菌の存在量が少ないことがわかっている 28)。⾹港地下鉄では、屋外を⾛る⾃然換気が主129 
流の路線の⾞両内は、機械換気を⾏い屋内を⾛る路線の⾞両内とは、異なる微⽣物群集を持つことがわかっ130 
ている 29)。 131 
 以上より、換気は微⽣物も含めた屋内の様々な有害物質を屋外に排出するだけではなく、屋外から微⽣物132 
を室内に取り込む役割も果たしていることが分かる。したがって、換気⼿法を⼯夫することで、⼈間が放出133 
する微⽣物の濃度の減少や拡散の⽅向性を制御できる可能性がある。 134 
 135 
2.4. 地理的要因 136 
 前章で取り上げたように、換気が屋外から微⽣物を取り込む⼿段の⼀つになっていることから、屋外の⼟137 
地利⽤の仕⽅などの地理的要因が、MoBE を決める重要な要素になりえる。 138 
 ⼀般的な⼟地の利⽤例として、都市部では⾼層ビルや住宅地が挙げられるが、都市間での MoBE には差が139 
あることが明らかになっている。ボストン、ニューヨーク、サクラメントの 3 都市から採取されたサンプル140 
を⽐較したところ、3都市にそれぞれ特有の MoBE のパターン構造があったと報告されている  30)。 141 
 ⼀⽅で、⼀般的な農村部での⼟地利⽤例としては、農地や緑地、公園等などの⾃然環境が挙げられる。農142 
村と都市においてはこの⾃然環境の量に⼤きな差があることで、MoBE を構成する微⽣物の系統組成が影響143 
を受けると考えられる。たとえば、⾮農家の住居では農家の住居よりも⼈間に関連する細菌の割合が⾼く、144 
MoBE の系統組成が⼤きく分かれていること 18)、また周辺の建築物の⾯積が⼤きくなるにつれて、住居の⽞145 
関マットに付着する細菌の多様性は減少することが報告されている 17)。 146 
 ⼀⽅で、安全の観点から封じ込めによって外部と遮断される集中治療室やクリーンルームのような建築環147 
境においては微⽣物多様性（Shannon指数）が減少することがわかっている 31)。 148 
 さらに、地⾯からの⾼さと微⽣物の多様性には負の相関関係が⾒られることがわかっている 32)。これは、149 
⼟壌中に多様な微⽣物が⽣息しているため 33)、微⽣物の供給源となっている⼟壌との距離が⻑くなったこと150 
が関連している可能性がある。 151 
 以上より、都市部の気密性が⾼い⾼層マンションよりも、農村にある⼀階建ての平屋のほうが地⾯に近く、152 
周囲の⾃然環境から微⽣物を室内に取り込む機会が多いため、MoBE の多様性が⾼まると考えられる。 153 
 154 
2.5. 季節や時間帯 155 
 前章で換気について述べたとおり、MoBE は屋外の微⽣物発⽣源からも影響を受けることから、屋外の温156 
湿度の変動の要因である、季節や時間帯の変化によっても MoBE が変化することが知られている。 157 
 ⾹港地下鉄の調査では、サンプリングを⾏う時間帯によって MoBE の系統組成や多様性、薬剤耐性遺伝⼦158 
の存在量が変化すると⽰唆された 34)。この調査では、⼈間に関連する細菌群は⼈間に関連しない細菌群より159 
も全体的に存在量が多く、⽇中の混雑した利⽤状況においては、より多くなる傾向があったことから、⼈間160 
の通⾏量が地下鉄の微⽣物群集を左右する要因であると推測される。 161 
 またノルウェーのオスロ地下鉄では、16 の駅の建築物表⾯と空気中のサンプルは、春と夏には多様性が⾼162 
くなる傾向がみられた 35)。 163 
 これまで複数の都市において地下鉄の MoBE 研究が⾏われている 15),19),29),35)が、地下鉄の MoBE は乗客の接164 
触が多いため、⽪膚細菌等の⼈間関連細菌群に最も影響を受けている。⼀⽅で、各駅で複数のドアを⼤きく165 
開けて⼈間の乗降があるような建造環境であるため、屋外からの空気の取り込みが多く、存在量の少ない細166 
菌群は屋外の季節の変動に⼤きく影響を受けていると考えられる。 167 
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 168 
2.6. 建材・素材 169 
 建造環境は複数の特徴を持った建材・素材の組み合わせで構築される。建材ごとの特性（表⾯構造、耐久170 
性）に加えて、環境要因（温湿度、⼈間の接触、ホコリの蓄積）が選択的圧⼒を⽣じさせる可能性があり、171 
MoBE を構成する要因の⼀つとして挙げられる。 172 
 また、建造環境の表⾯に⼈間の⼿が接触することで病原体を伝播させると考えられており、病院で頻繁に173 
接触される表⾯ (high-touch surfaces; HTS) が医療関連感染症 (healthcare-associated infections; HAIs) の174 
リスクに寄与している可能性も⽰唆されている 36)。 175 
 メチシリン耐性⻩⾊ブドウ球菌 (MRSA)、バンコマイシン耐性腸球菌 (VRE)や緑膿菌などの院内感染の原176 
因として知られる病原体は、コットンやポリエステル、ウール、シルクなどの布表⾯上で１ヶ⽉近く⽣存で177 
きることがわかっている 37)。⼀⽅、オーク⽊材は、ポリカーボネート、アルミニウム、およびステンレス鋼178 
よりも Klebsiella pneumoniae, MRSA, Acinetobacter baumannim, Enterococcus faecalis の４細菌株の⽣存179 
期間が短いと報告されている 38)。メキシコ地下鉄では、⼿すりを洗浄してもその 5 分後には洗浄前と同等の180 
細菌のコロニー数に達することが報告されている 39)。さらにコットンやポリエステルのような多孔質表⾯181 
は、アクリルやセラミックのような⾮多孔質表⾯よりも、⼿指への病原性細菌の移動率が低いことが報告さ182 
れている 40)。 183 
 また、現代的な住居と伝統的な住居では、建築⼿法による温湿度の差によって細菌組成が異なることも報184 
告さ れ て い る 。京都 の古⺠家で は古細菌 の割合が ⾼ く 、アンモニア酸化 性古細菌 で あ る185 
Candidatus_Nitrosotalea や、好塩性の古細菌である Halococcus が検出されている 41)。 186 
 建造環境の表⾯が、⼈間が接触することで病原菌を媒介する⼤きな要因となることから、今後、不特定多187 
数が利⽤する公共施設等の建築設計においては、表⾯材質の選定基準として、表⾯上で細菌が⽣存する期間188 
なども考慮する必要があるかもしれない。また、接触する表⾯の滑らかさは微⽣物の付着を防⽌できるかも189 
しれないが、乗客同⼠の微⽣物の交換率を⾼めてしまう可能性も考えられるため、表⾯の材質選定時にはそ190 
のトレードオフを理解すべきである。 191 
 192 
2.7. ⽇照条件 193 
 太陽光の取り込みは建築設計において考慮すべき重要な項⽬となる。 194 
 太陽光はその潜在的な殺菌効果によって、建造環境における感染症拡⼤を防⽌できる可能性があるとして、195 
複数の病原体に対する殺菌効果の研究がなされてきた 42)。室内からホコリを採取し、可視光、紫外線に関わ196 
らず光を照射した結果、暗所に置いていた場合よりも⽣菌数が減少し、⽪膚由来の細菌属の割合が著しく低197 
くなった。⼀⽅で、外気由来の細菌属は多く検出された 43)。 198 
 建築設計段階やその後の運⽤段階において、太陽光を取り込む量を増やすための施策によって、建物内の199 
公衆衛⽣を改善できるかもしれない。また、ファブリック製の家具（ソファ、絨毯）などはその形状により、200 
微⽣物が付着しやすくなっているため 40)、太陽光が差し込む位置に配置することも効果的だと考えられる。 201 
 202 
2.8. 抗⽣物質の使⽤ 203 
 抗⽣物質耐性菌の発⽣と拡⼤は、病院での院内感染を始めとして⼤きな問題となっており、莫⼤な医療負204 
担の原因となっている。ある調査では、2050年までに年間 1,000 万⼈の⽣命を失う原因となり、累計 100兆205 
ドルの経済損失を⽣む可能性も⽰唆されている 44)。これまで病院および病院下⽔道からは複数の薬剤耐性遺206 
伝⼦や薬剤耐性菌が検出されている 45)‒47)。これらの薬剤耐性菌は病院内に広く分布しており、安定的に定着207 
していると報告されている 48),49)。さらに、病院内で発⽣した薬剤耐性遺伝⼦が、粒⼦状物質（PM）によって208 
屋外環境に拡散していることも⽰唆されている 50)。 209 
 これらの薬剤耐性菌の発⽣および定着は、病院に限った問題ではない。抗⽣物質を配合した製品は広く普210 
及しているため、それらを室内で⻑期にわたって利⽤することで MoBE が影響を受け、⼈の健康へのリスク211 
を⽣じる可能性もある。 212 
 薬⽤⽯鹸、⻭磨き粉や掃除⽤洗剤など、多様なパーソナルケア製品で広く使⽤されている抗菌剤のトリク213 
ロカルバンおよびトリクロサンは、薬剤耐性菌の発⽣や内分泌かく乱作⽤が知られている 51)ため、FDA が214 
2016年に⼀般発売についての規制を発表している 52)。 215 



6 
 

 ⽶オレゴン州の 19 の運動施設、27 の⼀軒家から採取されたホコリのサンプル全てから、トリクロサンと216 
トリクロカルバンが検出されており、幼児の場合は成⼈と⽐較して、10 倍ほどのトリクロサンを室内のホコ217 
リから摂取していると推定された 53)。さらに、ホコリに含まれるトリクロサン、トリクロカルバンの濃度上218 
昇が、Micrococcus luteus, Finegoldia magna などの特定の細菌群の相対存在量の増加と強く相関しているこ219 
ともわかっている 54)。また、これらの抗菌化学物質の濃度が薬剤耐性遺伝⼦の相対存在量と正の相関を⽰し220 
ていることもわかっている 55)。 221 
 建造環境は多様な系統の微⽣物、化学物質が混合している環境であるため、薬剤耐性菌の発⽣の問題は、222 
それぞれの微⽣物が薬剤に対して異なる化学反応を起こし、複数のメカニズムによって薬剤耐性遺伝⼦を多223 
様化させているため、とても複雑な問題となっている。 224 
 複数の薬剤への交差耐性を持つ薬剤耐性遺伝⼦も存在する 56)ため、多様な薬剤耐性遺伝⼦の集合体である225 
レジストーム (Resistome)57)として捉え、薬剤耐性菌の発⽣プロセスや動態、検討環境内での伝播を網羅的に226 
解明する必要がある。また、レジストームの蓄積や拡散が、⼈間の健康にどのような影響を与えているかを、227 
明らかにすることが急がれる。 228 
 229 
3. MoBE と⼈間の健康の関連性 230 
 ⼈間は⽣涯を通じて多様な化学物質に曝露するが、その総体のことをエクスポソーム (Exposome) と呼ぶ231 
58)。エクスポソームにおける 1 つの重要な要素として、屋内の MoBE への曝露が知られる 12),59)。前述のとお232 
り、⼈間は 1⽇のうち 9 割もの時間をなんらかの建造環境で過ごしている。さらに、成⼈は 1分あたり 12〜233 
15 回ほど呼吸し、毎回 0.4〜0.5L 程度の空気を吸い込んでいること 60)や、建造環境内の様々な表⾯に⾼頻度234 
で接触していることから、MoBE が⼈間の健康に影響を及ぼすことは容易に想像できる。 235 
 236 
3.1. 感染症の蔓延 237 
 これまでの MoBE 研究は、病原性細菌の拡散・伝播などのネガティブな側⾯を中⼼に議論されており、複238 
数の建造環境からの病原性微⽣物の検出が報告されている 19),28),36),48),61),62)。 239 
主な感染経路としては、空気感染と表⾯接触での感染の 2 つが挙げられる。Mycobacterium tuberculosis240 
（結核菌） 63),64)、Bacillus anthracis（炭疽菌） 65)、Acinetobacter 66)、Legionella pneumophila（レジオネ241 
ラ菌） 67)、Serratia 68) などの病原性細菌は空気感染することが知られている。また、Clostridium difficile 242 
69),70)、Staphylococcus aureus 70)、Pseudomonas aeruginosa 70)、Enterococcus faecalis 70)、Acinetobacter 243 
baumannii 70) などの病原性細菌は表⾯接触で感染することが知られている。 244 
 感染症対策においては、これら特定の病原性微⽣物だけではなく、⼤半の無害な微⽣物も含めた微⽣物群245 
集全体を⼀掃してしまう。そのため、クリーンルームや病院など、微⽣物を取り込まずに微⽣物の除去を⾼246 
頻度で⾏う室内は、微⽣物の多様性が低いことがわかっている 28),31)。 247 
 建造環境においては⼈間由来の細菌が⽀配的であるため、微⽣物多様性の低下によって、相対的に MoBE に248 
おける病原菌の存在量は多くなることがわかっている。病室においては、微⽣物の系統的多様性 (Faithʼs 249 
phylogenetic diversity) と病原性細菌の存在量が負の相関関係にあることが報告されており 28)、微⽣物を除去250 
するだけではなく、微⽣物の多様性向上が、院内感染を抑える上で効果的である可能性が⽰唆される。 251 
 この現象は⽪膚や腸内など⼈体でも確認されており、微⽣物群集が病原性微⽣物に対するバリア機能を果252 
たしているため、これら病原性細菌の増殖を防ぐことを⽬的に、無害な微⽣物を含む微⽣物群集全体を除去253 
してしまうことは、かえって健康上のリスクを⽣じさせる可能性がある。 254 
 微⽣物多様性と感染症の関係性は、宿主と病原性微⽣物における多様性と密度、タイムスケールなど複数255 
の要因が関わっているため議論は慎重に⾏うべきではあるが、⼀般的には⽣物多様性が⾼まることで疾患が256 
予防される傾向にあると報告されている 71)‒73)。 257 
 258 
3.2. アレルギー疾患 259 
 微⽣物への曝露はアレルギー疾患の罹患率や悪化リスクにも関与しているため、MoBE への適切な曝露は260 
⼈間の健康に有益である可能性がある。 261 
 MoBeと⼈間の健康の関係については、複数の仮説がこれまで提唱されてきた。1つ⽬は、⽣物多様性の喪262 
失がヒトマイクロバイオームに影響を及ぼし、⼈間の免疫介在性の病気の罹患率が⾼くなるとする「⽣物多263 
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様性仮説 (Biodiversity hypothesis)」74)‒76)。2つ⽬は、過剰な免疫反応を⽣じる慢性疾患の増加は、⼦どもの264 
⽣育環境の無菌化が進むことによって⽣じているとする「衛⽣仮説」77)。3つ⽬は、近代化に伴い、⼈間が免265 
疫調節に寄与する旧友（主に微⽣物を指す）と触れ合う機会が減ったことで⾮感染性疾患が増加したとする266 
「旧友仮説」78)である。 267 
 農家では⾮農家に⽐べて喘息の悪化リスクが低い傾向にあり 18)、曝露する微⽣物の多様性と喘息リスクは268 
負の相関関係にあることがわかっている 79)。都会、郊外、農家で⽐較すると、気管⽀過敏性、アトピー全269 
般、喘息罹患率、⿐アレルギーのいずれも、農家で育った⼦どもにおいては遥かに罹患率が低いことも報告270 
されている 80)。また、幼稚園における介⼊試験では、森林⼟壌と触れ合うことで⽪膚細菌の多様性が⾼ま271 
り、免疫細胞の変動とも関連していることが報告された 81)。いくつかの研究で、都市部と農村部の住居では272 
微⽣物群集に差異があることがわかっている 14),18),62)。農村部のベッドのホコリに含まれる細菌群集は、都市273 
部のベッドに⽐べて多様性が有意に⾼いこともわかっている 26)。 274 
 冒頭で挙げた 3 つの仮説はいずれも、⾃然環境（⼟壌、河川、植⽣）由来の微⽣物との接触頻度を重要な275 
要素として考えているため、⾃然環境が少ない都市においては緑地、公園、街路樹などのランドスケープデ276 
ザインの観点で議論される。近年では、都市における公衆衛⽣や健康問題を、グリーンインフラなどの微⽣277 
物発⽣源を起点とした「微⽣物多様性の再野⽣化 (Microbiome rewilding)」で解決するというコンセプトも278 
発表されている 82),83)。 279 
 近代化が進んだことで、都市部に住む⼈も農村部に住む⼈も、なんらかの建造環境内で殆どの時間を過ご280 
していることを考えれば、アレルギー疾患には MoBE が関わっていると考えられる。都市の微⽣物を始めと281 
した⽣物多様性を再野⽣化することでアレルギー疾患を予防するためには、公衆衛⽣の観点でのランドスケ282 
ープデザインの検討や投資が不可⽋だと考えられる。 283 
 284 
4. 研究の限界や制限 285 
 近年の MoBE 研究の多くは、ハイスループットシーケンサーを⽤いて培養に⾮依存的な⼿法で進められて286 
いる。 287 
 その⼿法としては、細菌に保存性の⾼い 16S rRNA 遺伝⼦や、真菌に保存性の⾼い ITS (Internal 288 
transcribed spacer) 領域など、特定の遺伝⼦配列をターゲットとして PCRにて増幅し、シーケンスするアン289 
プリコンシーケンス解析や、直接回収したサンプル内の遺伝⼦をノンターゲットにシーケンスするメタゲノ290 
ムシーケンス解析などが挙げられる。ゲノムシーケンスでは培養不可能な微⽣物群も網羅的に検出できると291 
いう利点がある⼀⽅で、いくつかの技術的な⽋点や問題点も指摘されている。 292 
 293 
4.1. 微⽣物群集の⽣存率の推定 294 
 ゲノムシーケンスでは、検出した微⽣物群集が⽣存しているかを区別することはできないため、Propidium 295 
monoazide (PMA) 等の DNA 結合⾊素を⽤いることで、⽣菌と死菌を区別して定量化する⼿法が⽤いられる296 
84),85)。その⼀⽅で、MoBE のような複雑な微⽣物群集においては、微⽣物群集が⼀貫して PMA処理に反応し297 
ないため、バイアスが⽣じてしまうとの指摘もある 86)。 298 
 299 
4.2. シーケンスのバッチエフェクト 300 
 ハイスループットシーケンサーによって取得されるマイクロバイオームデータは、実験室の環境条件や試301 
薬の種類、研究者の⼿技などのわずかな違いによって影響を受けることが分かっており、これを「バッチ効302 
果 (Batch effects)」という 87),88)。 303 
 16もの MoBE 研究を対象としたメタ解析によって、論⽂間の実験⼿法の差異が微⽣物群集の⽐較において304 
強い影響を及ぼすことがわかっている 89)。 305 
 そのため複数の実験によって組み⽴てられるような⼤規模な MoBE 研究においては、研究間のバッチ効果306 
による影響の評価 90)、実験⼿法の標準化 91) が必要である。 307 
 308 
4.3. メタデータの収集 309 
 建造環境の環境条件や建築設計によって⽣じる⼀貫した MoBE の動態パターンを検出するためには、複数310 
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の MoBE 研究を⽐較する必要がある。 311 
 複数の研究を⽐較可能にするためには、環境条件や建築設計などのメタデータを、同⼀の⽅法で収集する312 
ことが重要である。 313 
 MoBE 研究における取得すべきメタデータフォーマット 92)や収集時の推奨事項 93)はガイドラインが存在す314 
るため、これらを採⽤して研究を⾏うことが望ましい。温湿度や⽇光量など数値測定が可能なメタデータに315 
ついては、低コストで導⼊できる IoTセンサー等を⽤いることで、⾃動的に時系列での測定が可能である 94)。 316 
 317 
5. 今後の展望 318 
 ハイスループットシーケンス技術により、MoBE の組成と多様性が網羅的に明らかになり、それらを統計319 
分析することにより、様々な環境要因と紐付けて解釈することができるようになった。 320 
 MoBE をさらに研究することで、建造環境の公衆衛⽣課題を低コスト・低リスクで解決できる可能性があ321 
り、これは⽣活者の健康や QOL、⽣産性を向上させるうえで重要な役割を果たすと考えられる。 322 
 MoBE は⼈間の健康に対して、利益と不利益の両⽅を与える可能性がある複雑な構造ではあるが、⼈間は323 
微⽣物の主要な発⽣源であるため、⼈間が建造環境で居住する限り MoBE が⼀掃されることはなく、我々は324 
MoBE について理解し共⽣していく必要がある。⼈間と微⽣物と建造環境における複雑な相互作⽤を理解す325 
るには、今後も資⾦と時間を投⼊して研究を続けていく必要がある。 326 
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図表 
 

図 1. MoBE 研究の出版数の推移 
PubMedにて以下のキーワードで検索。 
(microbiome[Title/Abstract]) OR microbiology[Title/Abstract])) AND ((indoor[Title/Abstract]) OR (built 
environment[Title/Abstract])) 
 

 
図 2. 建造環境における様々な微⽣物の放出と曝露 
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表１：MoBE の構成に影響を与える要因の例 
要因 具体例 

⽣活者 ⼈間、ペット、植物 

換気 空調、⾃然換気 

建材 ⽊材、表⾯構造、繊維 

⽇照条件 ⽇光 

⼟地利⽤ 屋外、⾼度、床⾯積 

抗菌剤 掃除⽤品、家具 

 


