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PART I　細胞とは
第 1章　細胞，ゲノム，生物の多様性   1
地球上の生物が共有する特徴   2
すべての細胞は遺伝情報を二本鎖 DNA分子の形で保持している   2

すべての細胞は，鋳型を用いた重合反応で遺伝情報を複製する   3

すべての細胞は DNAの一部を転写して RNAを作る   5

すべての細胞はタンパク質を触媒として用いる   6

RNAをタンパク質に翻訳する方法はすべての細胞で同じ   6

個々のタンパク質はそれぞれ決まった遺伝子で規定される   7

生命は自由エネルギーを取り入れ続ける必要がある   7

すべての細胞は生化学工場として機能する   8

すべての細胞は細胞膜に包まれており，栄養素と老廃物は 
それを通過する必要がある   8

細胞はランダムな熱運動により微視的スケールで動作する   9

細胞は，500個の遺伝子で生きていける   9

まとめ   10

ゲノムの多様化と生物の系統樹   10
生物の系統樹には，真核生物，細菌，アーキアの 3つの 
ドメインがある   11

真核生物はわれわれにとってなじみ深い生物ドメインを 
作っている   13

ゲノム解析によれば，地球上で最も多様性に富むグループは 
細菌である   13

アーキア：最も神秘的な生物ドメイン   15

生物は地球の大半を占めている   15

細胞を動かすさまざまな自由エネルギー源   15

細胞には窒素と二酸化炭素を固定するものがあり， 
ほかの細胞がこれを利用する   17

進化の過程でゲノムが多様化し，新しいタイプの生物を 
生み出す   18

新しい遺伝子は，既存の遺伝子から作られる   19

遺伝子重複により，1つのゲノムのなかに類縁遺伝子の 
ファミリーができる   20

遺伝子の機能は塩基配列からかなり推測できる   20

200以上の遺伝子ファミリーが，生物界の 3ドメインの 
いずれにも存在する   21

まとめ   21

真核生物と真核細胞の起源   22
真核細胞はいろいろな細胞小器官を含む   23

ミトコンドリアは祖先アーキアが捕獲した共生細菌から 
進化した   25

葉緑体は祖先真核細胞に飲み込まれた共生光合成細菌から 
進化した   26

真核生物は起源の入り交じったゲノムを持つ   27

真核ゲノムは大きい   28

真核ゲノムには調節 DNAが大量に含まれている   28

真核ゲノムが，多細胞生物の発生プログラムを決める   29

真核生物の多くは単細胞である   30

まとめ   31

モデル生物   31
変異が遺伝子の機能を明らかにする   32

分子生物学はまず 1種類の細菌とそのウイルスに注目した   33

モデル生物としての大腸菌への集中がその後の発見を加速した   35

酵母は最小のモデル真核生物である   36

1つの生物の全遺伝子の発現レベルが決定できる   37

シロイヌナズナはモデル植物として選ばれた   38

動物細胞界の主な代表は線虫，ハエ，魚，マウス，ヒト   38

ショウジョウバエの研究は脊椎動物の発生を調べる鍵となる   39

カエルとゼブラフィッシュは脊椎動物の手近なモデルとなる   40

マウスは哺乳類の重要なモデル生物である   41

COVID-19の世界的流行で SARS-CoV-2コロナウイルスが 
注目された   42

ヒトだけが自分の独特な点を報告できる   44

細胞と生物を理解するには数学，計算機，定量的情報が 
必要である   44

まとめ   45

章末問題   46

文献   48

第 2章　細胞の化学とエネルギー生成   49
細胞の化学組成   49
水分子は水素結合でつながっている   50

細胞内では 4種類の非共有引力が分子を結びつけている   51

極性分子のなかには水中で酸や塩基となるものがある   52

細胞は炭素化合物からできている   53

細胞内には主な小有機分子群が 4つある   53

細胞の化学反応は，すばらしい特性を持つ巨大分子が 
しきっている   54
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非共有結合によって巨大分子の正確な形とほかの分子との 
結合が決まる   55

まとめ   56

細胞の行う触媒反応とエネルギー利用   57
細胞の代謝は酵素がつかさどっている   57

生物の秩序は，細胞が熱エネルギーを放出することで生まれる   58

細胞は有機分子の酸化によってエネルギーを得る   61

酸化と還元には電子の移動がかかわる   62

酵素は化学反応の活性化エネルギー障壁を低くする   63

酵素は基質分子を特定の反応経路へと導くことができる   64

酵素が基質と出会う方法─分子運動の猛烈な速さ   65

反応が起こるかどうかは自由エネルギーの変化（ΔG）で決まる   66

反応物の濃度によって自由エネルギー変化と反応の方向が 
変わる   67
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エネルギーを比較できる   67

平衡定数と ΔG°は互いを導き出せる関係にある   68

共役反応の ΔG°は加算できる   69

活性運搬体分子は生合成に不可欠である   69

活性運搬体はエネルギー的に起こりやすい反応と共役して 
生成する   70

ATPは最もよく使われる活性運搬体分子である   71

ATPに蓄えられたエネルギーは 2個の分子の結合に 
よく使われる   72

NADHと NADPHは重要な電子運搬体である   73

細胞内にはほかにも多くの活性運搬体分子がある   75

生体高分子の合成は ATPの加水分解で進む   76

まとめ   78

細胞が食物からエネルギーを獲得するしくみ   80
解糖は ATP生成の中心的経路である   80

解糖を見ると，酵素が酸化とエネルギー貯蔵を 
共役させるしくみがわかる   83

発酵では酸素なしで ATPが作られる   84

生物は食物分子を特定の貯蔵庫に蓄える   85

ほとんどの動物細胞は，食事と食事の間に脂肪由来の 
脂肪酸からエネルギーを取り出す   86

糖と脂肪はどちらもミトコンドリアでアセチル CoAに 
分解される   87

クエン酸回路はアセチル基を CO2に酸化して NADHを作る   88

細胞のほとんどの ATPは電子伝達によって合成される   90

多くの生合成経路は解糖かクエン酸回路から始まる   90

動物は必要な窒素と硫黄をすべて食物から得なければならない   91

代謝は高度に組織化され，調節されている   92

まとめ   93

章末問題   112

文献   114

第 3章　タンパク質   115
タンパク質の原子レベルの構造   115
タンパク質の構造はアミノ酸配列によって決まる   115

タンパク質はエネルギー最低のコンホメーションに 
折りたたまれる   121

共通する折りたたみパターン，αヘリックスと βシート   121

タンパク質の構造に関与すると考えられる 4段階の 
組織化レベル   123

タンパク質ドメインは，より大きなタンパク質を構築する 
基本単位である   124

タンパク質には，明確な立体構造をとらない領域もある   126

すべてのタンパク質構造は動的性質を持ち， 
熱エネルギーによって，少しずつ異なる多数の 
コンホメーションの間を高速で行き来する   126

ポリペプチド鎖の種類は膨大な数になりうるが， 
機能によってその一部が選択されている   126

タンパク質は多くのファミリーに分類できる   127

タンパク質ドメインには，さまざまなタンパク質のなかに 
共通して見いだされるものもある   129

ヒトゲノムが複雑なタンパク質群をコードしているが， 
その多くは未知である   130

タンパク質分子の多くは複数のポリペプチド鎖からなる   130

長いらせん状の線維を作る球状タンパク質もある   131

のびた線維状構造をとるタンパク質分子もある   132

細胞外のタンパク質は共有結合による架橋で安定化する   133

タンパク質がサブユニットとして集合し，大きな構造体になる   134

細胞内の構造体の多くは自己組織化できる   136

複雑な生体構造は会合因子の助けを借りて 
形成されることが多い   136

集合過程の異常：アミロイド線維の例   137

アミロイド構造が細胞内で役立つこともある   139

まとめ   140

タンパク質の機能   140
あらゆるタンパク質は他の分子と結合する   140

タンパク質の分子表面のコンホメーションが 
その分子の化学的性質を決める   142

同族のタンパク質ファミリーの配列比較により， 
重要なリガンド結合部位が浮かび上がる   142

タンパク質間の結合にはさまざまな接触様式がある   143

抗体の結合部位はとりわけ多彩である   144

平衡定数は結合力の尺度である   145

酵素は強力で極めて特異性の高い触媒である   146

基質との結合が酵素の触媒反応の第 1段階である   146

酵素は遷移状態を選択的に安定化して反応速度を上げる   148

酵素は酸触媒反応と塩基触媒反応を同時に行える   148

リゾチームに見る酵素作用のしくみ   149

強く結合している小分子がタンパク質に機能を付加する   152

細胞は酵素の触媒活性を調節している   155
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アロステリック酵素には相互に作用し合う 2つ以上の 
結合部位がある   155

結合部位が共役している 2種類のリガンドは， 
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複雑なタンパク質間相互作用ネットワークが細胞の機能の 
基礎となる   176

タンパク質の構造予測と新規タンパク質の人工設計   178

まとめ   179
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文献   181

PART II　遺伝の基本
第 4章　DNA，染色体，ゲノム   183
DNAの構造と機能   185
DNA分子は 2本の相補的なヌクレオチド鎖でできている   185

DNAの構造から遺伝のしくみが決まる   187
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まとめ   189
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詰め込み   189
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制御する   457

真核生物の翻訳開始は，翻訳開始部位の上流にある 
AUGコドンでの開始により調節できる   458

配列内部のリボソーム進入部位による翻訳の調節   458

mRNA安定性の変化が遺伝子発現を制御することがある   459

mRNAの安定性の制御には Pボディとストレス顆粒が 
かかわっている   461

まとめ   462

非コード RNAによる遺伝子発現の調節   462
翻訳されない小分子 RNAが，動植物の多数の遺伝子を 
RNA干渉によって調節している   462

miRNAはmRNAの翻訳と安定性を調節する   463

RNA干渉は細胞の防御機構としても働く   464

RNA干渉で導かれるヘテロクロマチン形成   465

piRNAは転移因子から生殖細胞系列を守る   466

RNA干渉は強力な実験ツールになっている   467

細胞にはトランスポゾンや組み込まれたウイルスゲノムを 
抑え込むしくみがさらにある   467

細菌は非翻訳小分子 RNAを使ってウイルスから自分を守る   468

長鎖非コード RNAは細胞で多様な機能を果たす   469

まとめ   471

章末問題   472

文献   474

PART III　細胞の研究法
第 8章　 細胞，分子，生体システムを 

解析する   475
細胞の単離と培養   476
細胞は組織から単離して培養により増殖させることができる   476

株化した真核細胞は均質な細胞の供給源として 
広く使われている   478

ハイブリドーマ細胞株を使えば，モノクローナル抗体を 
大量に作り出すことができる   478

まとめ   480

タンパク質の精製   480
細胞を構成成分に分画する   480

細胞の機能解析に使える系は細胞抽出液から得られる   482

タンパク質はクロマトグラフィーで分離できる   483

免疫沈降法は親和性を利用した迅速な精製法である   486

遺伝子操作による分子標識を使えばタンパク質精製が 
容易になる   486

分子機能の精密な解明には精製した無細胞系が必要である   486

まとめ   487

タンパク質の解析   487
タンパク質は SDSポリアクリルアミドゲル電気泳動で 
分離できる   487

二次元ゲル電気泳動はタンパク質を分離する， 
より優れた方法である   489

抗体を用いるブロッティングでは特定のタンパク質を 
検出できる   490

流体力学的測定によってタンパク質複合体の大きさや 
形がわかる   490

質量分析法は未知のタンパク質を高い感度で同定できる   491

生化学的手法を使って，相互作用しているタンパク質群を 
見つけ出す   493

光学的方法によりタンパク質間相互作用を調べる   493

タンパク質の構造は X線回折を使って決定できる   494

NMRを使えば溶液中のタンパク質の構造を決定できる   496

タンパク質のアミノ酸配列と構造からその機能についての 
手がかりが得られる   497

まとめ   498

DNAの解析と操作   498
制限酵素は大きな DNA分子を特定の部位で切断し， 
断片にする   498

ゲル電気泳動で大きさの異なる DNA分子を分離する   499

精製された DNA分子は放射性同位体や化学標識を使って 
in vitroで標識できる   501

遺伝子は細菌を用いてクローニングできる   501

ゲノム全体を DNAライブラリーにする   503

ハイブリッド形成は，特定の塩基配列を検出するための 
強力だが簡単な方法である   505
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遺伝子は PCRを使って in vitroでクローニングできる   506

PCR法は診断や法医学の分野でも使われる   507

PCRと合成 DNAは特定の遺伝子配列のクローニングのための 
理想的な供給源である   510

DNAクローニングを用いればどんなタンパク質でも 
大量に作り出せる   511

DNAはジデオキシ法により迅速に配列を決定できる   512

次世代塩基配列解読法は DNAと RNAの解析に大変革を 
もたらした   514

ゲノム塩基配列を有用なものにするにはアノテーションが 
不可欠である   516

まとめ   518

遺伝子の機能と発現を調べる   518
古典的な遺伝子スクリーニングによってランダムに生じた 
特定の異常を伴う変異体を見つける   519

変異はタンパク質の機能を喪失させたり，獲得させたりする   522

相補性検定により，2つの変異が同じ遺伝子に生じたのか， 
それとも違う遺伝子に生じたのかがわかる   523

反応経路で生じる遺伝子産物の順序は上位解析により 
決められる   523

ある表現型の原因となる変異は DNA解析によって 
明らかにできる   524

迅速にできて安価な DNA塩基配列解読法が 
ヒトの遺伝学的研究に大変革をもたらした   524

多型が連結したブロックはヒト祖先から受け継がれている   525

多型は疾患に関連する変異を探索するのに役立つ   526

深刻な病気にかかりやすくするまれな変異の発見は， 
ゲノミクスによって加速している   527

既知の遺伝子の細胞での役割はゲノム工学によって 
調べることができる   527

動物と植物は遺伝学的に改変できる   528

細菌の CRISPR系は広範な生物種でゲノム編集が 
できるように適応化されてきた   530

遺伝子操作による変異体を多数収集すれば生物の持つ 
全遺伝子の機能を調べる手段となる   531

RNA干渉は遺伝子機能を検証する簡単かつ迅速な方法である   533

レポーター遺伝子は遺伝子発現の部位と時期を明らかにする   534

in situハイブリッド形成法はmRNAと非コード RNAの 
所在部位を明らかにする   535

個々の遺伝子の発現は定量的逆転写 PCRを用いて測定できる   536

RNA-seqによるmRNAの包括的解析からは遺伝子発現の 
スナップショットが得られる   536

ゲノム規模のクロマチン免疫沈降法によってゲノム中の 
転写調節因子が結合している部位を明らかにする   538

リボソームプロファイリングを行えば細胞内で翻訳中の 
mRNAを明らかにできる   538

組換え DNA法はヒトの健康に大変革をもたらした   539

遺伝子導入植物は農業にとって重要である   540

まとめ   542

細胞機能の数学的解析   542
調節ネットワークは分子間相互作用に依存している   543

微分方程式は一時的な挙動を予測するのに役立つ   545

プロモーター活性とタンパク質の分解は，タンパク質濃度の 
変化速度に影響する   546

定常状態に達するのに必要な時間はタンパク質の寿命に 
依存する   547

定量的解析法は転写抑制因子と転写活性化因子で同じである   548

負のフィードバックは細胞を調節する際の強力な戦略である   549

負の遅延フィードバックは振動を誘発することがある   549

DNAへの抑制因子あるいは活性化因子の結合は協働的である   551

正のフィードバックはスイッチのような応答と双安定性に 
重要である   551

頑強さは生物学的ネットワークの重要な特徴である   553

同一の遺伝子プロモーターに結合している 2つの転写調節因子は， 
組み合わせによる制御を及ぼすことができる   554

首尾一貫しないフィードフォワード相互作用からは 
パルスが生じる   555

首尾一貫したフィードフォワード相互作用は持続的な入力を 
検出する   556

同一のネットワークでも，確率論的な影響のために 
細胞の種類によって違う挙動が見られることがある   557

複数の計算手法を使えば細胞内の反応をモデル化できる   557

統計的な方法は生物学的データの解析に不可欠である   558

まとめ   558

章末問題   559

文献   562

第 9章　細胞と細胞内分子の可視化   563
光学顕微鏡で細胞と分子を見る   563
一般的な光学顕微鏡の解像の限界は 0.2 μmである   564

光が暗い場合には光子のノイズによって分解能が 
さらに制限される   567

生きている細胞は，位相差顕微鏡や微分干渉顕微鏡を使うと 
はっきり見られる   567

画像はデジタル技術によって画質を向上させて 
解析することができる   568

無傷組織を顕微鏡観察するにはまず組織を固定し切片を 
作製する   569

特定の分子の細胞内の位置は蛍光顕微鏡を使って 
突き止められる   570

抗体は特定のタンパク質の検出に使える   572

生きている細胞と生物の個々のタンパク質は 
蛍光標識することができる   573

生細胞内のタンパク質の動態は追跡可能である   575

蛍光バイオセンサーは細胞シグナル伝達をモニターできる   576

光学顕微鏡によって複雑な三次元構造の画像が得られる   577

共焦点顕微鏡は焦点の合っていない部分からの光を 
排除することで光学切片を作りだす   578

超解像蛍光技術を使えば分解能の回折限界を超えられる   580
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超高分解能は単分子局在顕微鏡によっても達成できる   583

試料を拡大すると分解能は向上できるが，これは従来からの 
顕微鏡についてだけである   585

大きな多細胞構造は時間をかければ画像化可能である   586

全反射照明蛍光顕微鏡法を使えば単一分子を可視化できる   587

まとめ   588

細胞や分子を電子顕微鏡で観察する   588
電子顕微鏡は細胞内の微細構造を解像する   588

電子顕微鏡用の生物試料には特別な調製法が必要である   589

重金属はコントラストをさらに強くする   590

走査型電子顕微鏡法では表面の像が得られる   591

電子顕微鏡トモグラフィーを使えば細胞の三次元構造を 
見ることができる   593

クライオ電子顕微鏡は原子分解能で分子構造を決定できる   595

光学顕微鏡と電子顕微鏡は相互に役立っている   597

顕微鏡を使う細胞研究には常にトレードオフが存在する   598

まとめ   599

章末問題   600

文献   602

PART IV　細胞の内部構造
第 10章　膜の構造   603
脂質二重層   604
グリセロリン脂質，スフィンゴ脂質，ステロールは 
膜の主な脂質である   605

リン脂質は自然に二重層を形成する   606

脂質二重層は二次元の流動体である   608

脂質二重層の流動性は，その構成成分によって決まる   609

脂質二重層は流動性があるにもかかわらず， 
組成の異なる区画を作る   610

脂肪滴はリン脂質単分子層に囲まれている   611

脂質二重層の非対称構造は機能上重要である   612

すべての真核細胞の細胞膜の表面には糖脂質が存在する   613

まとめ   614

膜タンパク質   615
膜タンパク質はさまざまな方法で脂質二重層に 
組み込まれている   615

脂質アンカーはシグナルタンパク質の膜への結合を制御する   616

多くの膜貫通タンパク質ではポリペプチド鎖の 
αヘリックス部分が脂質二重層を貫いている   617

膜貫通 αヘリックスは互いに相互作用することが多い   619

βバレルのなかには大型のチャネルを作るものがある   619

膜タンパク質の多くには糖鎖がついている   621

膜タンパク質は，界面活性剤を用いて可溶化・精製できる   622

バクテリオロドプシンは脂質二重層を貫通する 7本の 
αヘリックスからなり，光駆動プロトン（H＋）ポンプとして働く   625

膜タンパク質は大型の複合体として機能していることが多い   627

膜タンパク質の多くは膜平面内を拡散する   627

細胞はタンパク質や脂質を，膜の特定区画内に 
局在させることができる   629

細胞皮層の細胞骨格は細胞膜に機械的強度を与え， 
膜タンパク質の拡散も制限する   630

膜湾曲タンパク質は二重層を変形させる   632

まとめ   633

章末問題   634

文献   636

第 11章　 小分子の輸送と， 
膜の電気的性質   637

膜輸送の基本   637
タンパク質を含まない脂質二重層はイオンを通さない   638

膜にある主要な輸送タンパク質は，輸送体とチャネルの 
2種類である   638

輸送体が行う能動輸送はエネルギー源と共役している   639

まとめ   640

輸送体と能動膜輸送   640
イオン濃度勾配による能動輸送   642

細胞膜にある輸送体がサイトゾルの pHを調節している   644

上皮細胞では輸送体が非対称的に分布して， 
溶質を細胞横断輸送する   645

ATP駆動型ポンプは 3種類ある   646

P型 ATPアーゼは Ca2＋を筋細胞の筋小胞体に送り込む   647

細胞膜の Na＋-K＋ポンプは膜をはさんだ Na＋と K＋の勾配を 
作り出す   648

ABC輸送体は膜輸送タンパク質の最大のファミリーをなす   649

まとめ   651

チャネルと膜の電気的性質   651
アクアポリンは水を通すがイオンは通さない   652

イオンチャネルには選択性があり，開状態と閉状態を 
交互に繰り返す   653

動物細胞の膜電位は主に，K＋漏洩チャネルと細胞膜をはさんだ 
K＋の勾配によって生じる   655

静止膜電位は，Na＋-K＋ポンプが停止するとゆっくりと 
消滅する   655

細菌の K＋チャネルの三次元構造から，イオンチャネルの 
働き方がわかる   657

細胞は機械刺激感受性チャネルによって物理的環境を 
感知できる   659

ニューロンの機能は長くのびた構造に依存している   661

電気的興奮性を示す細胞では電位依存性陽イオンチャネルが 
活動電位を発生させる   662

ミエリン化は，神経細胞での活動電位の伝達速度と効率を 
高めている   666

パッチクランプ法により，個々のチャネルはオン・オフ型の 
方式で開閉していることがわかる   666
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電位依存性陽イオンチャネルは，進化的にも構造的にも 
相互に関連している   668

ニューロンはそれぞれの種類に特徴的な，安定した 
発火の性質を持つ   668

化学シナプスで伝達物質依存性イオンチャネルが 
化学シグナルを電気シグナルに変換する   669

化学シナプスは興奮性にも抑制性にもなる   670

神経筋接合部のアセチルコリン受容体は興奮性の 
伝達物質依存性陽イオンチャネルである   671

ニューロンには多種類の伝達物質依存性チャネルがある   672

多くの向精神薬はシナプスで作用する   673

神経から筋への伝達では 5種類のイオンチャネルが 
順次活性化する   673

個々のニューロンは複雑な演算処理装置である   674

ニューロンでの情報処理には，少なくとも 3種類の 
K＋チャネルの連携が必要である   675

哺乳類の海馬での長期増強は，NMDA受容体チャネルを 
通る Ca2＋の流入に依存している   677

神経回路の研究はチャネルロドプシンの利用によって 
一新された   678

まとめ   679

章末問題   680

文献   681

第 12章　 細胞内区画と 
タンパク質の選別   683

細胞の区画化   683
あらゆる真核細胞には，膜に囲まれた細胞小器官の 
同じ基本セットが存在する   683

各小器官の位置関係は進化上の起源を考えると説明できる   686

膜で囲まなくても高分子を隔離することができる   688

多価相互作用が生体分子凝縮体の形成を媒介する   690

生体分子凝縮体は生化学工場として機能する   690

生体分子凝縮体は必要に応じて形成および分解される   693

タンパク質が区画の間を移動する方法は多様である   694

選別シグナルと選別受容体はタンパク質を細胞内の 
あるべき場所に誘導する   695

ほとんどの小器官の構築には小器官自身が持っている情報が 
必要である   697

まとめ   697

小胞体   698
小胞体は構造も機能も多様である   698

シグナル配列は粗面小胞体に取り込まれるタンパク質で 
最初に見つかった   701

シグナル認識粒子（SRP）が小胞体シグナル配列を 
小胞体上の特異的な受容体に導く   702

ポリペプチド鎖は転送装置中の水性の通路を通り抜ける   705

小胞体膜を通過する転送は，ポリペプチド鎖の伸長と 
必ずしも同時でなくてよい   707

膜貫通タンパク質にはシグナル配列のように認識される 
疎水性部分がある   709

複数回膜貫通タンパク質の疎水性領域は前後関係に応じて 
向きが決まる   710

翻訳後機構によって小胞体膜に組み込まれるタンパク質もある   711

一部の膜タンパク質ではグリコシルホスファチジルイノシトール 
（GPI）アンカーが共有結合で付加される   712

転送を終えたポリペプチド鎖は粗面小胞体内腔で折りたたまれ， 
組み立てられる   712

粗面小胞体で合成されるタンパク質のほとんどは 
共通の N-結合型オリゴ糖が付加される   714

オリゴ糖はタンパク質の折りたたみ状態を示す標識として 
使われる   715

誤って折りたたまれたタンパク質は小胞体から運び出されて 
サイトゾルで分解される   716

小胞体中の誤って折りたたまれたタンパク質は 
小胞体ストレス応答を活性化する   717

脂質二重層の大半は小胞体で組み立てられる   720

小胞体とほかの細胞小器官の間の膜接触部位は選択的な 
脂質輸送を促す   722

まとめ   723

ペルオキシソーム   723
ペルオキシソームは分子状酸素と過酸化水素を使って 
酸化反応を行う   724

短いシグナル配列がペルオキシソームへのタンパク質 
取り込みを指示する   724

まとめ   726

ミトコンドリアと葉緑体へのタンパク質輸送   726
ミトコンドリアへのタンパク質輸送は，シグナル配列と 
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アクチンの重合核形成は厳重に制御され，分枝状や直線状の 
線維を作り出す   964

アクチンフィラメントの伸長は，単量体結合タンパク質に 
調節される   967

アクチンフィラメント結合タンパク質は，線維の動態と 
組織化を変化させる   968

アクチンフィラメントの脱重合は切断タンパク質によって 
制御される   970

細菌は宿主のアクチン細胞骨格を乗っ取ることがある   971

細胞皮層のアクチンが細胞の形を決める   971

細胞の移動様式の違いはアクチン細胞骨格に依存する   972

三次元内を移動する細胞は障壁を避けて進める   974

まとめ   975

ミオシンとアクチン   976
アクチン上を動くモータータンパク質は 
ミオシンスーパーファミリーに属する   976

ミオシンは ATP加水分解を立体構造の変化と共役させて 
力を発生する   977

アクチンフィラメントに沿った II型ミオシンの滑りによって 
筋肉の収縮が起こる   977

筋肉の収縮はサイトゾル中の Ca2＋濃度の急激な上昇によって 
起こる   981

心筋は厳密に設計された機械である   984

アクチンとミオシンは非筋細胞で多様な働きをする   984

まとめ   986

微小管   987
微小管はプロトフィラメントからなる中空の管である   988

微小管には動的不安定という過程が生じる   988

微小管の機能は，重合体を安定化もしくは不安定化する 
薬剤によって阻害される   991

微小管の重合核形成は γ-チューブリンを含む 
タンパク質複合体が行う   991

中心体は微小管の主要な核形成部位である   991

微小管の組織化は細胞の型によって大きく異なる   993

微小管結合タンパク質は線維の動態と組織化を調整する   995

微小管のプラス端に結合するタンパク質が，微小管の動態や 
付着を調整している   996

チューブリン隔離タンパク質や微小管切断タンパク質は， 
微小管の動態を調節する   998

2種類のモータータンパク質は微小管に沿って移動する   999

微小管とモータータンパク質は細胞小器官や小胞を 
移動させる   1002

運動性の繊毛と鞭毛は微小管とダイニンでできている   1004

一次繊毛は動物細胞で重要なシグナル伝達機能を 
果たしている   1005

まとめ   1006

中間径フィラメントと 
その他の細胞骨格重合体   1007
中間径フィラメントの構造は側面の結合やコイルドコイルの 
ねじれ状態によって決まる   1007

中間径フィラメントは動物細胞に物理的な安定性をもたらす   1009

連結タンパク質が細胞骨格線維をつなぎ核膜に架橋する   1011

セプチンは細胞内の組織化に寄与する線維を形成する   1012

細菌の細胞の形状や分裂を左右するのは，真核生物の 
細胞骨格タンパク質の相同体である   1013

まとめ   1016

細胞の極性と細胞骨格の協調   1016
出芽酵母の細胞極性は低分子量の GTPアーゼに 
制御されている   1016

Parタンパク質は胚の前後極性を作り出す   1018

保存された複合体が上皮細胞を極性化して増殖を制御する   1019

細胞の移動には動的な細胞極性が必要である   1020

外部からのシグナルで細胞の移動方向が決まる   1022

細胞骨格成分どうしが連絡して細胞全体の極性や移動を 
支えている   1023

まとめ   1023

章末問題   1024

文献   1025

第 17章　細胞周期   1027
細胞周期の概観   1027
真核生物の細胞周期は 4つの時期に分かれる   1028

あらゆる真核生物の細胞周期制御系は似ている   1030

細胞周期の進行を研究するさまざまな方法   1030

まとめ   1031

細胞周期制御系   1031
細胞周期制御系は細胞周期の主要な過程を開始させる   1032
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細胞周期制御系では周期的に活性化される 
サイクリン依存性キナーゼ（Cdk）が重要な働きをする   1033

タンパク質ホスファターゼは Cdkの作用を逆転させる   1035

数百の Cdk基質が決まった順序でリン酸化される   1035

正のフィードバックが細胞周期遷移のスイッチのような挙動を 
生み出す   1036

後期促進複合体 APC/Cが中期から後期への遷移を促す   1038

G1期はCdkが不活性化された安定状態である   1040

細胞周期制御系は一連の生化学反応のスイッチのオン・オフで 
成り立っている   1041

まとめ   1042

S期   1042
S-Cdkが DNA複製を開始させるのは細胞周期あたり 
1回である   1043

染色体の倍加にはクロマチン構造の倍加が必要である   1045

コヒーシンが姉妹染色分体を接着する   1045

まとめ   1046

有糸分裂   1046
M-Cdkと他のタンパク質キナーゼは有糸分裂の開始を促す   1047

コンデンシンは倍加した染色体の分離に必要な 
環境を設定する   1047

有糸分裂紡錘体は微小管による動的な機構である   1050

微小管の重合核形成は紡錘体の複数の領域で起こる   1051

有糸分裂中には微小管が著しく不安定になる   1052

微小管依存モータータンパク質が紡錘体の形成と機能を司る   1052

ほとんどの動物細胞で二極性紡錘体の組み立ては中心体の 
倍加から始まる   1053

動物細胞での紡錘体形成には核膜の崩壊が必要である   1054

分裂期染色体は二極性紡錘体の形成を促す   1055

動原体は姉妹染色分体を紡錘体に付着させる   1056

二方向性は試行錯誤の産物である   1057

紡錘体上ではいくつもの力が染色体に作用する   1059

APC/Cは姉妹染色分体の分離と有糸分裂の完了を促す   1060

極と結ばれていない染色体は姉妹染色分体の分離を阻止する： 
紡錘体形成チェックポイント   1062

後期 Aと後期 Bにおける染色体分離   1062

分離した染色体は終期に娘核のなかに納まる   1063

まとめ   1064

細胞質分裂   1064
収縮環のアクチンと II型ミオシンが細胞質分裂の力を 
作り出す   1065

RhoAの局所的活性化が収縮環の構築と収縮を促す   1065

有糸分裂紡錘体の微小管が動物細胞の分裂面を決定する   1066

高等植物では隔膜形成体が細胞質分裂を誘導する   1068

細胞質分裂では，膜で包まれた細胞小器官が娘細胞に 
分配されなければならない   1069

紡錘体の位置を変えて非対称分割をする細胞もある   1069

細胞質分裂なしで有糸分裂が起こることもある   1070

まとめ   1070

減数分裂   1071
減数分裂には 2回の染色体分離がある   1071

減数分裂前期には倍加した相同染色体が対をなす   1073

相同染色体対合はシナプトネマ複合体の形成で 
締めくくられる   1073

減数分裂第一分裂固有の性質が相同染色体分離の鍵となる   1075

交差は高度に制御される   1076

減数分裂では時々間違いが起こる   1077

まとめ   1077

細胞の分裂と成長の調節   1077
分裂促進因子が細胞分裂を促進する   1078

細胞は特殊な非分裂状態に入ることがある   1078

分裂促進因子が G1-Cdkと G1/S-Cdkの活性を上昇させる   1079

DNA損傷は細胞分裂を阻止する   1080

多くのヒト細胞には分裂回数を制限する機構が備わっている   1082

細胞の増殖には細胞の成長が伴う   1083

増殖中の細胞は成長と分裂を協調させる   1084

まとめ   1084

章末問題   1085

文献   1087

第 18章　細胞死   1089
アポトーシスは不要な細胞を排除する   1090

アポトーシスは，カスパーゼが介する細胞内タンパク質の 
連鎖分解に依存する   1091

細胞表面にある細胞死受容体の活性化によって 
外因性アポトーシス経路が開始する   1093

内因性アポトーシス経路はミトコンドリアから放出される 
タンパク質に依存する   1094

Bcl2タンパク質は内因性アポトーシス経路の 
重要な調節因子である   1095

アポトーシス阻害因子（IAP）と 2つの IAP抑制タンパク質が 
一部の哺乳類細胞のサイトゾルでカスパーゼ活性化の 
制御を助ける   1098

細胞外生存因子はさまざまなしくみでアポトーシスを 
阻害する   1098

アポトーシスを起こした細胞を近隣の健康な細胞が 
食べて消化する   1100

アポトーシス過剰または不十分で疾患につながることがある   1100

まとめ   1102

章末問題   1103

文献   1104
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PART V　細胞が作る社会
第 19章　 細胞結合と 

細胞外マトリックス   1105
細胞間結合   1108
カドヘリンは接着分子の多様なファミリーを形成している   1108

カドヘリンは同種親和性の接着を行う   1108

カドヘリンに依存する細胞間接着は発生中の組織の構築を 
誘導する   1110

強い細胞間接着の形成にはアクチン細胞骨格の変化が 
必要になる   1112

カテニンはクラシックカドヘリンとアクチン細胞骨格とを 
連結する   1113

接着結合は組織の内側や外側からの張力に 
応答する   1113

組織の改造はアクチンが仲介する収縮と細胞間接着の協調に 
依存している   1114

デスモソームは上皮の機械的強度を増大させている   1116

密着結合は細胞間隙をふさぎ，細胞膜を区画化する柵と 
なっている   1116

密着結合には膜を貫通している接着タンパク質からなる 
ひも状構造が含まれる   1119

足場タンパク質は接着タンパク質複合体を組み立てる   1120

ギャップ結合によって細胞集団が電気的・代謝的に共役する   1121

ギャップ結合中のコネキソンは 6個の 
膜貫通コネキシンサブユニットからなる   1122

植物では，原形質連絡がギャップ結合と同じ機能の多くを 
担っている   1123

セレクチンは血流中で一過的な細胞間接着を媒介する   1125

免疫グロブリンスーパーファミリーに属するタンパク質は 
Ca2＋に依存しない細胞間接着を媒介する   1126

まとめ   1127

動物の細胞外マトリックス   1127
細胞外マトリックスはマトリックス中の細胞によって作られ， 
配向性が決められる   1128

グリコサミノグリカン（GAG）鎖は大きな空間を占め， 
水和ゲルを形成する   1129

ヒアルロナンは組織の形態形成や修復の際に 
空間充填物質となる   1129

プロテオグリカンはコアタンパク質に GAG鎖が 
共有結合した構造である   1130

コラーゲン類は細胞外マトリックスの主要な 
タンパク質である   1132

コラーゲン鎖は一連の翻訳後修飾を受ける   1134

分泌された原線維結合型コラーゲンは原線維の 
組織化を助ける   1135

エラスチンは組織に弾力性を与える   1136

細胞はマトリックスの力学的特性を支配し，それに反応する   1137

フィブロネクチンなどの複数のドメインを持つ糖タンパク質は 
マトリックスの組織化を助ける   1138

フィブロネクチンはインテグリンに結合する   1139

細胞が発生させる張力がフィブロネクチン原線維の集合を 
調節する   1140

基底膜は細胞外マトリックスの特殊化した形態の 1つである   1141

ラミニンと IV型コラーゲンは基底膜の主要な成分である   1141

基底膜は多様な機能を持つ   1143

細胞はマトリックスを形成するだけでなく分解も 
しなくてはならない   1144

マトリックスのプロテオグリカンと糖タンパク質は 
分泌タンパク質の活性を調節する   1145

まとめ   1146

細胞とマトリックスの結合   1147
インテグリンは膜貫通型のヘテロ二量体で， 
細胞外マトリックスと細胞骨格を連結している   1147

インテグリンの欠陥は多数の遺伝病の原因となる   1148

インテグリンは活性型と不活性型のコンホメーションを 
切り替えている   1149

インテグリンは集合して強い接着を形成する   1151

細胞外マトリックス間結合はインテグリンを介して細胞の増殖と 
生存を制御する   1151

インテグリンは細胞内シグナルタンパク質を細胞と 
マトリックスの接着部位に集合させる   1152

細胞-マトリックス間接着は機械的力に応答する   1153

まとめ   1154

植物の細胞壁   1154
細胞壁の組成は細胞の種類により異なる   1155

植物細胞では細胞壁が持つ引張強度によって膨圧が発生する   1155

一次細胞壁はセルロース微細線維がペクチン多糖類の網状構造に 
編み込まれた形をしている   1156

細胞壁の沈着方向が植物細胞の成長を制御する   1157

細胞壁沈着の向きを決めるのは微小管である   1158

まとめ   1159

章末問題   1160

文献   1162

第 20章　がん   1163
がんに見る微細な進化過程   1163
がん細胞は正常な増殖制御を無視して， 
ほかの組織にすみつく   1164

ほとんどのがんは 1個の異常細胞から発生する   1165

がん細胞には体細胞変異が含まれる   1166

単一の変異だけでは，正常細胞をがん細胞に変えるのに 
十分でない   1166

多くのがんは偶発的な変異の継承と自然選択を繰り返しながら 
次第に発達する   1167

がんは遺伝的不安定性によって突然進化することがある   1168

小集団の幹細胞を持つ可能性があるがんもある   1170

がんの増殖には一般的に共通の特徴がある   1171
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がん細胞では増殖の制御と恒常性が変化している   1172

ヒトのがん細胞は増殖の制限機構をすり抜ける   1173

がん細胞には死のシグナルを回避する異常能力がある   1174

がん細胞は糖代謝が変化している   1175

腫瘍の微小環境ががんの発生に影響する   1175

がん細胞はもといた場所とは異なる環境で生存し 
増殖する必要がある   1176

まとめ   1178

がん化に重要な遺伝子の発見とその機能   1178
機能獲得型と機能欠損型のがん変異の同定には 
異なる方法が必要だった   1179

レトロウイルスががん遺伝子の同定につながった   1180

がんで変異を起こした遺伝子はいろいろなしくみで 
過剰活性型になる   1181

まれな遺伝性がん症候群の研究により，がん抑制遺伝子が 
同定された   1182

がん抑制遺伝子は，遺伝子の変化でも 
エピジェネティックなしくみでも不活性化する   1183

がん細胞ゲノムの系統だった塩基配列解析で 
この病気を理解する転機がもたらされた   1184

多くのがんは異常に破壊されたゲノムを持つ   1185

エピジェネティックな変化とクロマチンの変化が 
ほとんどのがんに寄与している   1185

ヒトの何百個もの遺伝子ががんに寄与している   1186

ひと握りの重要な経路の破壊が多くのがんに共通している   1187

PI3-キナーゼ /Akt/mTOR経路の変異は 
がん細胞を成長させる   1188

p53経路の変異によって，がん細胞はストレスや 
DNA損傷を受けても生存し増殖できる   1189

マウスを利用した研究が，がん化に重要な遺伝子の機能を 
定義するのに役立つ   1190

がんは進行するにつれてますます不均一になる   1192

大腸がんは目に見える変化を続けながらゆっくり進化する   1192

少数の重要な遺伝子の損傷が大部分の大腸がんに 
共通して見られる   1194

DNAのミスマッチ修復系に欠損がある大腸がんもある   1195

腫瘍の段階的進行は特定の変異と関係づけられることが多い   1196

転移につながる腫瘍細胞の変異はまだ謎に包まれている   1197

まとめ   1197

がん予防と治療の現状と将来   1198
疫学から，多くのがん症例が予防できることがわかる   1198

高感度分析により DNAに損傷を与える発がん要因を 
検出できる   1199

がんの 50％は生活習慣を変えれば予防できる   1200

ウイルスなどの感染がヒトのがんの原因になることもある   1201

子宮頸がんはヒトパピローマウイルスワクチンで予防できる   1202

感染因子はさまざまな方法でがんを引き起こす   1203

がん治療の探索は難しいが，希望はある   1204

従来の治療法は，がん細胞が遺伝的に不安定であり細胞周期の 
チェックポイント応答を欠損していることを利用している   1204

特定の変異を標的としてがん細胞を選択的に殺す新薬   1205

Brca1または Brca2遺伝子に欠損があるがん細胞を殺す 
PARP阻害剤   1205

特定のがん遺伝子が作る発がんタンパク質を阻害する 
小分子を設計できる   1207

免疫応答を増強して治療できるがんも多いだろう   1209

免疫抑制はがん免疫療法の大きな障害である   1210

がんは治療薬に耐性になる   1212

今では患者ごとに個別化した治療の組み合わせを考案する 
手段がある   1212

まとめ   1213

章末問題   1214

文献   1216

第 21章　多細胞生物における発生   1217
発生の概観   1218
動物の組織の基本設計には保存された機構がある   1218

細胞の発生能力は徐々に制限されていく   1219

細胞記憶が細胞の運命決定の根底にある   1220

発生の理解には数種類のモデル生物が重要な役割を 
果たしてきた   1220

調節 DNAが動物種間の違いに大きくかかわっているようだ   1220

少数の保存された細胞間シグナル伝達経路が 
空間配置を調整する   1221

組み合わせによる調節と細胞記憶を介して， 
簡単なシグナルが複雑なパターンを作り出す   1221

モルフォゲンは拡散性の誘導シグナルで， 
濃度勾配効果を示す   1222

側方抑制は異なる細胞のパターンを作り出す   1223

非対称細胞分裂もまた多様性を生み出す   1224

最初のパターンは小さな細胞領域で確立され， 
胚の成長に伴い段階的な誘導を受けて明確化される   1225

発生生物学は病気と組織の維持への洞察を与える   1225

まとめ   1226

パターン形成の機構   1226
主要な極性の軸を確立するために異なる動物は異なる機構を 
用いる   1226

ショウジョウバエの研究により発生に関する多くの 
遺伝子制御機構が明らかになった   1228

卵に蓄積された遺伝子産物がショウジョウバエの初期胚の軸を 
形成する   1228

3群の遺伝子がショウジョウバエの前後軸に沿った分節化を 
制御する   1230

遺伝子調節の相互作用の階層がショウジョウバエの胚を 
細分化する   1231

卵極性，ギャップ，ペアルール遺伝子が一過性のパターンを作り， 
セグメントポラリティ遺伝子，Hox遺伝子がそれを記憶する   1233

Hox遺伝子は前後軸を恒久的に定める   1233

再
校



xxxix詳細目次

Hoxタンパク質は各々の体節に個性を与える   1234

Hox遺伝子は Hox複合体中に並んでいる順番に発現する   1234

Trithoraxおよび Polycomb群タンパク質は Hox遺伝子の 
発現を制御し位置情報の永続的な記録を維持する   1235

背腹シグナル遺伝子は転写調節因子 Dorsalの勾配を作り出す   1236

段階的な誘導的相互作用が脊椎動物の胚を細分する   1238

分泌型シグナルタンパク質間の競争が脊椎動物胚の 
軸のパターンを決める   1239

Hox遺伝子は脊椎動物の前後軸を制御する   1240

転写調節因子には細胞の種類を決定するプログラムや 
器官全体を作り出すプログラムを活性化できるものがある   1241

Notchを介する側方抑制は細胞の空間配置を精緻にする   1242

細胞運命決定因子は非対称に受け継がれる   1244

調節 DNAの進化により多くの形態的な違いが説明できる   1245

まとめ   1247

発生のタイミング   1248
発生のタイミングでは分子の寿命が重大な役割を果たす   1248

遺伝子発現発振装置が時計として働き脊椎動物の分節化を 
制御する   1249

細胞内因性のタイミング制御機構は細胞を 
異なる運命へと導く   1251

細胞が細胞分裂の回数を数えて発生のタイミングを 
計るのはまれ   1252

マイクロ RNAは発生遷移を調節できる   1252

細胞と核の大きさの関係が接合体遺伝子の 
発現開始時期を決める   1254

ホルモンシグナルは発生遷移のタイミングを制御する   1255

環境の合図が開花の時期を決める   1256

まとめ   1257

形態形成   1257
細胞に作用する物理的な力の不均衡が形態形成を引き起こす   1258

張力と接着が上皮層内の細胞の詰め込み方を決定する   1258

細胞接着分子のパターンの変化で細胞の配置が変わる   1259

反発的相互作用が組織の境界を維持する助けとなる   1259

よく似た細胞群は劇的な集合と再構築を行う   1261

平面内細胞極性は胚細胞のふるまいの方向を決める   1261

上皮は発生の間に折れ曲がって管を形成する   1263

表皮と間充織細胞の間の相互作用は管状構造の枝分かれを 
作り出す   1264

細胞外マトリックスもまた組織の形に影響を及ぼす   1265

細胞の移動は環境からの合図によって導かれる   1266

移動性細胞の配置は，生存因子に依存する   1267

細胞は集団で移動し，大規模な形態形成運動を行う   1268

まとめ   1269

成長   1269
細胞増殖，細胞死と細胞の大きさで器官と 
生物の大きさが決まる   1270

細胞の大きさの変化は細胞周期の修飾に起因することが多い   1271

動物と器官は細胞の総量を評価し調節できる   1272

細胞外シグナルは成長を刺激あるいは抑制する   1273

Hippo経路は成長を調節する機械シグナルを伝える   1273

ホルモンは体全体の成長を調節する   1274

成長の期間が生物の大きさに影響を与える   1275

まとめ   1275

章末問題   1276

文献   1278

第 22章　 組織の恒常性維持と 
再生を担う幹細胞   1279

幹細胞と組織の恒常性維持   1279
幹細胞は自己複製能と分化細胞生産能によって定義される   1280

小腸上皮の内壁は陰窩における細胞増殖によって 
たえず更新される   1281

自己更新する防水壁である体表の上皮バリアは表皮の 
幹細胞によって維持される   1282

幹細胞とその子孫の局在は細胞系譜追跡によって 
明らかになる   1284

休止期幹細胞は細胞系譜追跡による同定が難しい   1285

造血幹細胞は移植実験によって同定できる   1286

組織の維持に幹細胞を必要としないものもある   1289

傷害に応答して，分化細胞の一部は前駆細胞に戻ることができ， 
前駆細胞の一部は幹細胞に戻ることができる   1289

幹細胞がなく，更新できない組織もある   1290

まとめ   1290

幹細胞の運命と自己複製の制御機構   1291
幹細胞の自己複製は幹細胞ニッチによって維持される   1291

幹細胞の数はニッチの大きさによって決まることがある   1292

幹細胞の数は幹細胞の非対称分裂によって 
維持されることがある   1293

対称的な幹細胞分裂では，娘細胞はその運命を独立かつ確率的に 
選択することが多い   1294

幹細胞機能の低下は組織の老化に関与する   1294

まとめ   1296

再生と修復   1296
プラナリアという扁形動物はまったく新しいからだを再生できる 
幹細胞を持っている   1297

脊椎動物には肢や器官を完全に再生できるものもある   1298

幹細胞は欠損した血液細胞や皮膚細胞を補うことができ， 
病気の治療に利用できる   1299

神経幹細胞は培養によって操作でき，病気によって損傷を受けた 
中枢神経系の再生に使えるかもしれない   1299

まとめ   1300

細胞の再プログラムと多能性幹細胞   1300
核はよその細胞質に移植されると再プログラムされる   1301

移植された核の再プログラムはクロマチンの 
劇的な変化を伴う   1301
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胚性幹細胞（ES細胞）は体のどの部分でも生成できる   1302

転写調節因子のコアセットが ES細胞の状態を定め，維持する   1303

線維芽細胞を再プログラムして人工多能性幹細胞（iPS細胞）を 
作り出すことができる   1303

遺伝子調節システムは再プログラムに伴って大きく変動する   1304

クロマチンを修飾する因子の実験的操作により再プログラムの 
効率を上げることができる   1305

ES細胞や iPS細胞からは特定の成体細胞種だけでなく， 
オルガノイドさえも生成を誘導できる   1306

ある専門化した細胞種を直接，別の細胞種へと強制的に 
分化転換させることが可能な場合がある   1307

ES細胞と iPS細胞は新薬発見および疾患の分析にも 
有用である   1308

まとめ   1309

章末問題   1310

文献   1312

第 23章　病原体と感染   1313
病原体の概観   1313
病原体にはウイルスも細菌も真核生物もある   1314

病原体はいろいろなしくみで宿主と相互作用する   1314

細菌は多様性に富み，驚くほど多様な生態的適所を占める   1315

病原細菌は特殊な病原遺伝子を持っている   1317

細菌の病原遺伝子は毒素と，エフェクタータンパク質を 
宿主細胞に送り込む分泌装置を作る   1319

寄生性の菌類や原生生物は異なる形状をとる 
複雑な生活環を持つ   1321

ウイルスは増殖のあらゆる面で宿主細胞の装置に依存する   1322

まとめ   1325

病原体感染の細胞生物学   1325
病原体は上皮障壁を突破して宿主に感染する   1326

上皮にすみつく病原体は防御機構を 
切り抜けなければならない   1326

細胞外病原体は宿主細胞に侵入せずに毒素と 
接触依存性分泌装置を利用して害を与える   1328

細胞内の病原体は，宿主細胞への侵入と脱出の両方のしくみを 
備えている   1329

ウイルスは宿主細胞表面のウイルス受容体に結合する   1329

ウイルスは，膜融合や小孔形成，膜の破壊によって宿主細胞に 
侵入する   1330

細菌は食作用を利用して宿主細胞に侵入する   1331

細胞内に寄生する真核生物は，宿主細胞に積極的に侵入する   1333

食胞からサイトゾルに脱出する細胞内病原体もある   1334

多くの病原体は，宿主細胞の膜交通を変化させて生きのび， 
増殖する   1335

細菌やウイルスは，宿主細胞の細胞骨格を利用して細胞内を 
移動する   1338

オートファジーを操る微生物は多い   1340

ウイルスは宿主細胞の代謝を乗っ取ることができる   1340

病原体は抗原変異によって急速に進化する   1341

誤りの多い複製がウイルスの進化を支配する   1343

病原体の薬剤耐性問題はますます深刻になっている   1344

まとめ   1346

ヒトの微生物相   1346
ヒトの微生物相は複雑な生態系である   1347

微生物相は，われわれの発育と健康に影響する   1347

まとめ   1349

章末問題   1350

文献   1351

第 24章　自然免疫と適応免疫   1353
自然免疫系   1354
上皮表面は感染防御障壁となる   1354

パターン認識受容体（PRR）は病原体に保存されている特徴を 
認識する   1354

PRRにはいろいろなファミリーがある   1355

活性化した PRRは感染部位で炎症反応を誘発する   1356

食細胞は病原体を探し出し，飲み込んで破壊する   1358

補体の活性化により，病原体を食作用や溶解の標的にする   1358

ウイルス感染細胞は思い切った手段でウイルスの増殖を防ぐ   1360

ナチュラルキラー細胞はウイルス感染細胞を自殺させる   1361

樹状細胞は自然免疫系と適応免疫系をつなぐ働きをする   1362

まとめ   1362

適応免疫系の概観   1364
B細胞は骨髄で作られ，T細胞は胸腺で作られる   1365

免疫記憶には，クローン増殖とリンパ球の分化が関与する   1366

ほとんどの B細胞と T細胞は末梢リンパ器官を 
たえず循環している   1368

免疫自己寛容のおかげで B細胞と T細胞は体内の正常細胞や 
分子を攻撃しない   1370

まとめ   1372

B細胞と免疫グロブリン   1372
B細胞が作る免疫グロブリン（Ig）には，細胞表面の抗原受容体と 
分泌抗体とがある   1373

ヒトが作る Igには 5つのクラスがある   1373

抗体の IgL鎖と H鎖は定常領域と可変領域からできている   1375

Ig遺伝子は B細胞の分化に伴って別々の遺伝子断片から 
組み立てられる   1377

抗原は体細胞超変異を誘発して抗体応答を微調整する   1379

B細胞は生産する Igのクラスを切り替える   1379

まとめ   1381

T細胞とMHCタンパク質   1382
T細胞受容体（TCR）は Igに似たヘテロ二量体である   1382

活性化した樹状細胞が未感作 T細胞を活性化する   1383

T細胞はMHCタンパク質に結合した非自己ペプチドを 
認識する   1384
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MHCタンパク質はヒトで知られているなかで最も多型の 
タンパク質である   1388

T細胞の CD4および CD8補助受容体はMHCタンパク質の 
不変部分に結合する   1389

胸腺細胞は分化の過程で正の選択と負の選択を受ける   1389

細胞傷害性 T細胞は，感染した標的細胞のアポトーシスを 
誘導する   1391

エフェクターヘルパー T細胞はほかの自然免疫系や 
適応免疫系の細胞の活性化を助ける   1392

未感作ヘルパー T細胞は種々のエフェクター T細胞に 
分化する   1393

B細胞や T細胞の活性化には複数の細胞外シグナルが 
必要である   1394

さまざまな細胞表面タンパク質が Igスーパーファミリーに 
属している   1396

病原体に対するワクチンは，免疫学が人類の健康にもたらした 
最大の貢献である   1396

まとめ   1400

章末問題   1402

文献   1404

用語集   1405

索引   1455
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