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マクロファージなど）への分化能は保っているが，赤血
球や巨核球への分化能を失っている．胸腺の T 細胞
は CD4 と CD8 によって CD4 と CD8 を発現しない細
胞（double negative：DN 細胞），CD4 と CD8 を両方発
現する細胞（double positive：DP 細胞），CD4 だけを発
現する CD4 single positive （SP）細胞と CD8 だけを発
現する CD8SP 細胞の 4 つの分画に分けられ，DN→ 
DP→CD4SP あるいは CD8SP の順番に分化する．DN
細 胞 は c-kit と CD25 の 発 現 で 更 に c-kit＋CD25－ 

（DN1）, c-kit＋CD25＋ （DN2）, c-kit－CD25＋ （DN3）, c-kit－

CD25－ （DN4）の 4 つ の 分 画 に 分 け ら れ，DN1→D-
N2→DN3→DN4 の順番で分化が進む．DN2 細胞はさ
らに T 細胞とミエロイド系細胞への分化能を持つ
DN2mt 細胞と T 細胞系列に運命づけられた DN2t 細
胞に分けられる．胸腺の最も未分化な DN1 細胞は T
細胞以外にも自然リンパ球やミエロイド系細胞への分
化能を保っているが，胸腺上皮細胞から Notch シグ
ナルを受けることにより，T 細胞系列へ分化能が限定
され，最終的に DN2t 段階で T 細胞系列へ運命決定さ
れる．この過程には Bcl11b という転写因子が重要で
あることが示されている．T 細胞系列へ決定された前
駆細胞は DN3 および DP 段階において T 細胞受容体

（TCR）β鎖および TCRα鎖の遺伝子再構成を行う．遺
伝子再構成に成功し TCR を発現した細胞は正負の選
択を経て，CD4SP（ヘルパー T 細胞），もしくは CD8SP

（キラー T 細胞）となる．

B細胞の分化過程

　B 細胞は抗体産生を司るリンパ球であり，成体では
骨髄で分化する．造血幹細胞から B 細胞への分化経
路は，細胞の分化能・細胞表面マーカーの発現・免疫
グロブリン遺伝子の再構成などにより詳細が明らかと
なっている【図 1】．造血系の全ての系列に分化する
能力をもつ造血幹細胞（hematopoietic stem cell ; HSC）

はまず自己複製能を失って多能前駆細胞（multipotent 

progenitor ; MPP）となり，ついで赤血球・巨核球への
分 化 能 を 失 っ て リ ン パ 系 多 能 前 駆 細 胞（lym-

はじめに�

　T 細胞や B 細胞はリンパ球と呼ばれ，生体防御に重
要な役割を果たす．リンパ球を含む全ての免疫細胞は
血液のもととなる造血幹細胞から作られる．造血幹細
胞は骨髄中で T 細胞へある程度運命づけられたあと，
胸腺に移動し T 細胞に分化・成熟する．一方，B 細胞
は骨髄で分化する．細胞の運命決定や運命維持が正常
に行われるためには，適切な時期に適切な遺伝子セッ
トを発現することが必要である．この遺伝子発現の制
御に関わるのが「転写因子」と「エピジェネティック
因子」である．転写因子は分化に必要な遺伝子の発現
を正に制御すると同時に，不必要な遺伝子の発現を抑
制する．一方，エピジェネティック因子は遺伝子発現
状態を維持するのに重要であると考えられている．転
写因子とエピジェネティック因子は互いに協調しなが
ら，細胞の運命を決定し，その形質を維持する．転写
因子の機能は様々な遺伝子改変動物や分子生物学的ア
プローチにより明らかとなっているのに対し，エピジ
ェネティック因子による制御機構は不明な点が多い．
我々は，エピジェネティック因子の一つであるポリコ
ーム群（PcG）タンパクに注目し，T 細胞や B 細胞の
発生・分化における役割を明らかにしてきた．そこで，
本稿では我々の研究成果を中心に，リンパ球の生成を
司るエピジェネティック制御に関する最新の知見を概
説したい．

T細胞の分化過程

　T 細胞は胸腺において分化する．T 細胞の分化経路
は細胞表面のしるし（抗原マーカー）を用いて細かく
分けられている．研究グループによって用いられるマ
ーカーや前駆細胞の呼び方は若干違うが，一般的によ
く知られている分化過程は【図1】のようになる1）．
胸腺に移行する前駆細胞は諸説あるが，現在では主に
リンパ系多能前駆細胞（Lymphoid-primed multipotent 

progenitor : LMPP）と考えられている．LMPP は骨髄で
生成され，T, B リンパ球やミエロイド系細胞（顆粒球，
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ポリコーム群タンパクとリンパ球分化

　PcG タンパクはショウジョウバエのホメオティック
遺伝子の発現を抑制する遺伝子群として 1940 年代に
同定された．PcG 遺伝子は哺乳動物を含む多くの生物
種で保存されており，発生，分化，幹細胞の維持など
に重要な役割を果たす2）．
　PcG タンパクは主に Polycomb repressive complex 

（PRC）1 と PRC2 の 2 つの複合体によって構成される
【図2】．PRC1 は CBX，PHC，PCGF2（MEL18）もしくは
PCGF4（BMI-1），RING1A/B からなり，PRC2 は SUZ12，
EED，EZH1/2 からなる．PRC1 はヒストン H2A の 119
番目のリジン（K119）のユビキチン化（H2AK119ub）を，
PRC2 はヒストン H3 の 27 番目のリジン（K27）のト
リメチル化（H3K27me3）を行うことにより転写を抑制
すると考えられている．このように PRC1 および
PRC2 が協調して分化に必要な遺伝子発現を抑制し，
幹細胞の維持に関わる．
　一方，生化学的解析により，RING1A/B は含まれる
ものの，従来型の PcG 複合体には含まれない異性型
PcG 複合体の存在が示されている3）．PRC1 は含まれ
る PCGF タンパク（PCGF1-6）により 6 種類（PRC1.1-

1.6）に分けられる．PCGF2，PCGF4 の形成する従来
型 PRC1 と 比 べ，異 性 型 PRC1 と 呼 ば れ る PCGF1, 
PCGF3, PCGF5, PCGF6 の形成する複合体の機能は不
明である．

phoid-primed multipotent progenitor ; LMPP）となる．こ
の細胞がミエロイド系への分化能を失うと共通リンパ
系前駆細胞（common lymphoid progenitor ; CLP）となり，
T 細胞・B 細胞・自然リンパ球などのリンパ球系列の
みに分化能が限定される．この CLP とよばれる細胞
集団は細胞表面マーカー Ly6d の発現の有無により，
すべてのリンパ球系への分化能を維持した亜集団

（All-lymphoid progenitor ; ALP）と B 細胞系列に方向付
けられた亜集団（B-cell biased lymphoid progenitor ; BLP）

に区分される．ここから次の段階に移るのを機に細胞
は汎 B 細胞マーカーである B220（CD45R）を発現す
るようになり，「B 前駆細胞」と呼ばれる段階に入る．
その最初のステップはプレ-プロ B（pre-pro-B）細胞
である．この段階で B 細胞以外への分化能力はほぼ
失われるが，わずかに T 細胞などへの分化能を残し
ている．B 細胞へと完全に運命が決定づけられるのは
次のプロ B（pro-B）細胞の段階である．pro-B 細胞以
降，もうひとつの汎 B 細胞マーカーである CD19 が
発現するようになり，免疫グロブリン重鎖（heavy 

chain of immunoglobulin ; IgH）の再構成など B 細胞を特
徴付ける細胞の変化が始まる．以降，免疫グロブリン
軽鎖（light chain of immunoglobulin ; IgL）再構成や自己
反応性クローンの排除，親和性成熟やクラススイッチ
といったいくつもの過程を経て，機能的に成熟した B
細胞が産生される．

【図1】	リンパ球の分化経路　
T細胞およびB細胞の分化過程を示す．T細胞は胸腺で，B細胞は骨髄で生成される．HSC：造血幹細胞，MPP：
多能前駆細胞，LMPP：リンパ系多能前駆細胞，CLP：共通リンパ系前駆細胞，ALP：全リンパ系前駆細胞，
BLP：Bリンパ系前駆細胞，pre-pro-B：プレプロB細胞，pro-B：プロ B細胞，pre-B：プレ B細胞，DN：ダブ
ルネガティブ，DP：ダブルポジティブ，SP：シングルポジティブ，TCR：T細胞受容体
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的遺伝子の 1 つである p19 と PCGF4 を両方欠損させ
ると部分的に分化が回復することから PCGF4 は p19
の発現を抑制することにより，T 細胞分化を促進して
いると考えられた．しかし，PCGF2，PCGF4 いずれ
の欠損においても PRC1 の機能を完全に消失している
わけではないので PRC1 が T 細胞分化をどのように
制御しているのか詳細は不明であった．

PcGタンパクはT細胞の運命維持に必須である

　そこで我々は，PRC1 の T 細胞分化における役割を
調べるために，T 細胞特異的な RING1A/B ダブル欠損
マウス（LckCre-Ring1a－/－Ring1bfl/fl マウス）を作製した．
RING1A/B 欠損マウスの胸腺細胞は正常マウスに比べ
て細胞数が 1/20 程度に激減していた．フローサイト
メーター（FACS）によって T 細胞分化を調べると DP
細胞および SP 細胞の割合が大きく減少し，ほとんど
の細胞が DN 段階で分化が停止していた．次に，PcG
タンパクの標的遺伝子として p16 および p19 が示唆
されているのでこれらのタンパクをコードする Cdk-
n2a 遺伝子座を欠損させたマウスと RING1A/B 欠損
マウスを交配した．この RING1A/B, CDKN2A トリプ
ル欠損マウスの T 細胞分化は部分的に回復していた

　PRC1 あるいは PRC2 を構成する因子の遺伝子欠損
マウスの解析から，造血系における PcG タンパクの
役割が明らかとなっている．従来型 PRC1 の構成要素
である PCGF4（BMI-1）欠損マウスの解析から PCGF4
が造血幹細胞の維持に重要であることが示された4）．
PCGF4 は，細 胞 周 期 阻 害 タ ン パ ク で あ る INK4a

（p16），ARF（p19）の発現を抑制することにより，造
血幹細胞の自己複製を制御している．また，PCGF4
は B 細胞分化に必須の転写因子である，Ebf1 や Pax5
の遺伝子発現を抑制することにより，造血幹細胞の維
持に関わることも示されている．H2AK119ub を媒介
する酵素である RING1A および RING1B は機能的に
それぞれ補完すると考えられていたが，RING1A 欠損
マウスは目立った表現型がないのに対して，RING1B
を欠損した造血幹細胞はその増殖能や分化能に異常が
見られた．また，胚性幹（Embryonic Stem: ES）細胞に
おいても RING1B を欠損させると H2AK119ub が著
しく低下することから，RING1B が主要なユビキチン
リガーゼであると考えられた．
　PRC2 も造血系および免疫系細胞の生成に重要であ
ることが示されている．EZH2 欠損マウスでは B 細胞
および CD4T 細胞の分化が異常であることが報告さ
れた．EZH1 あるいは EZH2 を造血幹細胞で欠損させ

【図2】	ポリコーム群タンパクによる遺伝子発現制御　
ポリコーム群タンパクは PRC（Polycomb repressive complex）1 と PRC2 の 2
つの複合体からなる．PRC1 がヒストンタンパクの H2AK119ub を，PRC2 が
H3K27me3を行うことにより標的遺伝子の転写が阻害される．PRC1はPCGF2/4
を含む従来型 PRC1 と PCGF1/3/5/6 を含む異性型 PRC1 に分けられる．

ると，いずれも胎仔期の造血は正常である
が，成体の造血系に異常が認められること
から，造血幹細胞の自己複製に重要である
ことが示唆されている．EED や SUZ12 を
欠損させた造血幹細胞においても同様の異
常が認められることから，PRC2 は造血系
細胞の生成に重要であることが示された．
また，急性骨髄性白血病や急性リンパ性白
血病など様々な白血病細胞において EED, 
EZH2, SUZ12 の変異が認められることか
ら，PRC2 はがん化にも関わっていること
が示唆されている．
　T 細胞分化においては PCGF2 や PCGF4
が胸腺の T 細胞分化に重要であることが
示されている．PCGF2 欠損マウスでは胸
腺細胞が正常マウスに比べて 1/10 に減少
していた．この欠損マウスの胸腺では T
細胞分化の特定の段階での停止は認められ
なかったが，TCR 遺伝子再構成前の増殖
が特に抑制されていた．また，PCGF4 欠
損マウスにおいても同様に T 前駆細胞の
増殖阻害が認められた．PcG タンパクの標
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プログラムを抑制することにより T 細胞分化を促進
していることが明らかとなった【図3】5）．

異性型PcGタンパクPCGF1は造血幹細胞から
B細胞への運命制御に重要である

　先述の通り，PRC1 は従来型 PRC1 と異性型 PRC1
に大別されるが，異性型 PRC1 の機能は不明な点が多
い．そこで我々は，血液細胞特異的に PCGF1 を欠損
するマウスを用いて，PCGF1 の造血幹・前駆細胞に
おける役割を解析した．ERT2Cre-PCGF1fl/fl マウスの
骨髄細胞を放射性照射したマウスに移植し，タモキシ
フェンを用いて PCGF1 を造血系細胞特異的に欠損さ
せたマウスを解析すると，骨髄における B 細胞分化
が pre-pro-B 細胞段階から傷害され，ミエロイド系
細胞が増加していた．このマウスの造血幹細胞には異
常が認められなかったが，MPP，LMPP，CLP が減少
する一方で，共通ミエロイド系前駆細胞（CMP）や顆
粒球・マクロファージ前駆細胞（GMP）が増大してい
た．また，シングルセル RNA シーケンシング解析か
ら，PCGF1 欠損血液前駆細胞のみに TMP（一過性ミエ

ロイド前駆細胞）が検出された【図4】．このことから，
PCGF1 はリンパ球系・ミエロイド系細胞の運命決定
に重要であることが示唆された6）．この分子メカニズ
ムを解明するために，造血幹・前駆細胞における PcG
タンパクの標的遺伝子を探索したところ，Hmga2 や

ングし，放射線照射した免疫不全（NOG）マウスに移
植した．移植 6 週間後に脾臓，および骨髄を解析し
たところ，正常マウスの DN3 細胞からは脾臓におい
てヘルパー T 細胞およびキラー T 細胞が生成されて
い た．し か し，RING1A/B, CDKN2A 欠 損 マ ウ ス の
DN3 細胞を移植したマウスからは T 細胞が全く生成
されていなかった．このマウスの骨髄細胞を調べると，
驚いたことに免疫グロブリン（IgM）陽性の B 細胞が
生成されていた．この B 細胞の mRNA 発現を調べる
と，Ebf1, Pax5 など主な B 細胞関連遺伝子が正常な骨
髄の B 細胞と同レベルで発現していた．さらにこの
細 胞 は T 細 胞 に 特 異 的 に 発 現 し て い る，Tcf1 や
Gata3 の発現を消失していた．このことから，T 前駆
細胞に運命づけられた DN3 細胞が RING1A/B を欠損
すると B 細胞に運命転換することが明らかとなった．
　次に，RING1A/B の T 細胞分化における主な働きが
B 細胞関連遺伝子プログラムを抑制することかどうか
を調べるために，RING1A/B 欠損マウスと B 細胞分化
のマスターレギュレーターである PAX5 の欠損マウ
スを交配し，RING1A/B, PAX5 トリプル欠損マウスを
作製した．このマウスの胸腺を調べたところ，CD4-
CD8 の FACS パターンは正常マウスとほぼ同じパター
ンを示した．また，αβT 細胞，γδT 細胞を生成し，胸
腺細胞数もほぼ同程度にまで回復していた．このこと
から，RING1A/B は T 細胞系列へ決定された T 前駆
細胞段階において，Pax5 を含めた B 細胞関連遺伝子

【図3】	ポリコーム群タンパクによる T細胞分化・運命制御機構
DN2段階で T細胞系列への運命決定が起こる．この過程には転写因子Bcl11b が重要であることが
示されている．T細胞系列へ決定した T前駆細胞はポリコーム複合体によりその運命が維持される．
ポリコーム複合体はB細胞分化に重要な Pax5 の発現を抑制する．

が，完全には回復しなかった．
このことは p16, p19 以外に
も RING1A/B の 標 的 遺 伝 子
が存在することを示唆してい
た．マイクロアレイを用いて
DN 細胞における遺伝子発現
を網羅的に解析したところ，
RING1A/B 欠損マウスにおい
て Blnk や Ebf1 などの B 細胞
関連遺伝子の発現が上昇して
い た．こ の こ と か ら，RIN-
G1A/B は T 前駆細胞におい
て B 細胞関連遺伝子の発現
を制御していると考えられた．
　RING1A/B を欠損した T 前
駆細胞の分化能を調べるため
に，RING1A/B, CDKN2A 欠
損マウスおよび正常マウスの
胸腺の DN3 細胞をソーティ
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的遺伝子の 1 つである p19 と PCGF4 を両方欠損させ
ると部分的に分化が回復することから PCGF4 は p19
の発現を抑制することにより，T 細胞分化を促進して
いると考えられた．しかし，PCGF2，PCGF4 いずれ
の欠損においても PRC1 の機能を完全に消失している
わけではないので PRC1 が T 細胞分化をどのように
制御しているのか詳細は不明であった．
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RING1A/B 欠損マウスの胸腺細胞は正常マウスに比べ
て細胞数が 1/20 程度に激減していた．フローサイト
メーター（FACS）によって T 細胞分化を調べると DP
細胞および SP 細胞の割合が大きく減少し，ほとんど
の細胞が DN 段階で分化が停止していた．次に，PcG
タンパクの標的遺伝子として p16 および p19 が示唆
されているのでこれらのタンパクをコードする Cdk-
n2a 遺伝子座を欠損させたマウスと RING1A/B 欠損
マウスを交配した．この RING1A/B, CDKN2A トリプ
ル欠損マウスの T 細胞分化は部分的に回復していた

　PRC1 あるいは PRC2 を構成する因子の遺伝子欠損
マウスの解析から，造血系における PcG タンパクの
役割が明らかとなっている．従来型 PRC1 の構成要素
である PCGF4（BMI-1）欠損マウスの解析から PCGF4
が造血幹細胞の維持に重要であることが示された4）．
PCGF4 は，細 胞 周 期 阻 害 タ ン パ ク で あ る INK4a

（p16），ARF（p19）の発現を抑制することにより，造
血幹細胞の自己複製を制御している．また，PCGF4
は B 細胞分化に必須の転写因子である，Ebf1 や Pax5
の遺伝子発現を抑制することにより，造血幹細胞の維
持に関わることも示されている．H2AK119ub を媒介
する酵素である RING1A および RING1B は機能的に
それぞれ補完すると考えられていたが，RING1A 欠損
マウスは目立った表現型がないのに対して，RING1B
を欠損した造血幹細胞はその増殖能や分化能に異常が
見られた．また，胚性幹（Embryonic Stem: ES）細胞に
おいても RING1B を欠損させると H2AK119ub が著
しく低下することから，RING1B が主要なユビキチン
リガーゼであると考えられた．
　PRC2 も造血系および免疫系細胞の生成に重要であ
ることが示されている．EZH2 欠損マウスでは B 細胞
および CD4T 細胞の分化が異常であることが報告さ
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を含む従来型 PRC1 と PCGF1/3/5/6 を含む異性型 PRC1 に分けられる．
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欠損させた造血幹細胞においても同様の異
常が認められることから，PRC2 は造血系
細胞の生成に重要であることが示された．
また，急性骨髄性白血病や急性リンパ性白
血病など様々な白血病細胞において EED, 
EZH2, SUZ12 の変異が認められることか
ら，PRC2 はがん化にも関わっていること
が示唆されている．
　T 細胞分化においては PCGF2 や PCGF4
が胸腺の T 細胞分化に重要であることが
示されている．PCGF2 欠損マウスでは胸
腺細胞が正常マウスに比べて 1/10 に減少
していた．この欠損マウスの胸腺では T
細胞分化の特定の段階での停止は認められ
なかったが，TCR 遺伝子再構成前の増殖
が特に抑制されていた．また，PCGF4 欠
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に認識されるのか，また従来型 PRC1 と異性型 PRC1
はどのような機能差があるのかなど根本的な課題が残
されている．今後，免疫細胞の分化や運命維持におけ
るエピジェネティック制御の詳細を明らかにすること
で，PcG タンパクが関与する免疫不全や白血病など
様々な疾患の分子機構の解明に結びつくことが期待で
きる．
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Tal1 など幹細胞系・ミエロイド系遺伝子の発現を抑
制していることが明らかとなった．興味深いことに，
これらの標的遺伝子座では，RING1B の結合や
H2AK119ub は正常であったが，H3K27me3 は低下
していた．このことから，PCGF1-PRC1 は従来型
PRC1 とは異なるメカニズムで標的遺伝子の発現を制
御していると考えられた．そこで，PCGF1 と相互作
用するタンパクを液体クロマトグラフ質量分析装置を
用いて解析したところ，MCM7や RUVBL1/2 など
DNA複製やクロマチンのリモデリングに関わるタン
パクが同定された．実際，PCGF1 欠損血液前駆細胞
では，DNA複製やヌクレオソーム形成に異常が認め
られた．したがって，PCGF1-PRC1 は従来型 PRC1
とは標的遺伝子やその発現制御機構が異なることが明
らかとなった【図 4】6）．また，血液・免疫系の形成に
おいて従来型 PRC1 と異性型 PRC1 は大きな機能差が
あることを示唆している．現在，PCGF2/4 および
PCGF1/3/5 を血液細胞特異的に欠損するマウスを用
いて従来型 PRC1 と異性型 PRC1 の役割の違いを解析
している．

おわりに

　本稿では，われわれの研究成果を中心に，転写因子
およびエピジェネティック因子による T細胞および B
細胞の分化制御機構について概説した．これまで，各
系列特異的な転写因子が細胞の分化運命制御に重要で
あることが示されてきたが，本研究によりこれまでど
ちらかと言えば細胞系列の特異性がないと考えられて

【図4】	PCGF1 による造血幹細胞分化制御機構
PCGF1-PRC1 はミエロイド系細胞への分化を抑制することにより，リンパ球の分化を促進する．
PCGF1-PRC1 は DNA 複製関連遺伝子やクロマチンリモデリング因子と相互作用し，幹細胞系・
ミエロイド系遺伝子の発現を抑制する．CMP：共通ミエロイド系前駆細胞，GMP：顆粒球・マク
ロファージ前駆細胞，TMP：一過性ミエロイド前駆細胞，RF：replication fork

きたエピジェネティック因子
が細胞の運命制御に深く関わ
っていることが示された．す
なわち，PcG タンパクという
たったひとつのエピジェネテ
ィック因子の変異によって免
疫細胞の運命が転換すること
が世界で初めて明らかとなっ
た．また，造血系において異
性型 PRC1 は従来型 PRC1 と
は違う機能を持つことも明ら
かとなった．しかし，PcG タ
ンパクによる免疫細胞の分化
制御機構は未だ不明な点が多
い．例えば，標的遺伝子は
PcG タンパクによりどのよう
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獲得できたらどうなるだろうか．誰しもが一度はこう
いった疑問を抱えたことがあるはずだ．動物として活
動的な生活を送りながらも，時には動かずして，食料
の有無や量に左右されずに自身の力で栄養源を生み出
せる．動物にとって最低限必要なビタミンやアミノ酸
だけを摂取し，炭素源となる米や小麦などの炭水化物
は自力で光合成して賄えばよい．スーパーやレストラ
ンであれこれ悩む必要もなくなる．我々人間は食べる
ために毎日一生懸命働いているが，光合成ができれば
必要以上の労働をする必要もなく，正しく先人が唱え
た「働かざる者食うべからず」という教えが過去のも
のとなるに違いない．誰もが羨むこの漫画のような世
界は，やってくるのだろうか？ 実際問題，成人男性
の 1日の活動に必要なエネルギー量を光合成で賄う
には，テニスコート 1面分の葉緑体を含む体表面積
が必要と言われている．残念ながら光合成人間を生み
出すとなれば遠い未来の話になるだろう．しかし，動
物培養細胞というスケールでならその実現可能性は十
分にある．
　我々の研究グループではそんな光合成ができる動物

働かざる者食うべからず？

　「今日は何を食べよう？」．恐らくこの星を生きる全
人類が毎日このように考えているだろう．自身の健康
を考えながらスーパーに並ぶ食材やレストランの食品
サンプルとにらめっこをし，その日食べたいものまた
は食べるべきものを食べる．
　我々人間を始めとして犬や猫，魚，鳥などのすべて
の動物は，栄養源となる有機物を自身の体内で 1か
ら作り出せない．そのため，あちこちを動き回り他の
動物や植物を食べることで栄養源を確保する．他の生
命に従属しているため，従属栄養生物と呼ばれている．
　一方，植物は太陽光と一定の土壌環境さえ整ってい
れば，動かずとも自ら栄養源を創り出し摂取すること
ができる．なぜならば，彼らは光エネルギーを利用し
て大気中の二酸化炭素や水から有機物を合成する「光
合成」というシステムを持ち合わせているからだ．こ
のような生物は独立栄養生物と呼ばれ，その名の通り，
他の生物に依存する必要のない独立した生命活動を営
むことができる【図1】．光合成はその化学反応の場

光合成動物細胞「プラニマル細胞」の
創出を目指して
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【図1】	従属栄養生物と独立栄養生物

となる葉緑体があって初めて成立する．そして葉
緑体は我々のような動物の細胞には存在し得ない
植物細胞にのみ備わった特別な細胞内小器官であ
る．光の捕集と光エネルギーから化学エネルギー
への変換を担うソーラーパネルのような機能を持
ちながら，代謝回路による炭素の固定を行って有
機物を合成する食料生産工場のような働きを持つ．
葉緑体は，実に万能で精巧な光合成制御マシンで
ある．光合成に関連する遺伝子は，細胞核にある
DNAと葉緑体自身が持つ独自のDNAの双方に保
存されている．それらが細胞小器官の垣根を越え
て協調して働くことで，葉緑体を巧みに制御し，
光合成というシステムを遺憾なく発揮させている．
　もしも，この葉緑体を動物が装備できればどう
なるだろうか．もしも動物が光合成という能力を


