
トーシス以外の機能が解析されている分子として FADD

が知られているが，その他の分子についてはまだ不明な点

が多く残されている．DEDDホモログである DEDD２を含

めた他の DEDタンパク質のアポトーシス以外の生理機能

の解析の展開が待たれるところである．
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繭の色はどのようにして彩られるのか

１． は じ め に

カイコの研究をしたことがない方でも，カイコの繭の実

物や写真を一度くらいは見たことがあるだろう．その繭の

色は何色だっただろうか．日本ではほとんどの方が白繭を

思い浮かべることと思う．しかし，実はカイコの繭色は系

統によって白色，黄色，紅色，肉色，笹色，緑色と様々に

異なる（図１A）．現在の日本の養蚕業では圧倒的に白繭種

が用いられているが，例えば東南アジアの養蚕業では黄繭

種が主である．では，何が繭に色を付けているのだろう

か？ なぜ繭色の違いが生じるのだろうか？ 最近，この

問への答えを導く遺伝子のひとつが明らかとなった．これ

までの繭色研究の知見と共に紹介したい．

２． 繭色は餌の桑葉が含む色素に由来する

カイコの繭色を生み出している色素成分は，主に脂溶性

のカロテノイド系色素（黄・赤）１）と水溶性のフラボノイド

系色素（緑）２，３）である（図１B）．これらの色素はいずれも

カイコの幼虫の食餌の桑葉に由来する．繭に色が付くため

には，色素はまず腸管細胞に吸収され，体液を介し，絹糸

腺という器官に輸送され，絹糸腺腔にある液状絹糸に分泌

されなくてはいけない（図１C）．つまり，色素が繭にたど

り着くまでの間に，腸管細胞，体液，絹糸腺細胞という三

つの障壁が存在する．同じ桑葉を食べても系統によって繭

色の違いが生まれることから，色素の輸送は単純拡散によ

るものではなく，特定の遺伝子が積極的に関与するもので

あることは明らかである．では，その遺伝子はどのような

ものなのだろう．

３． 繭色をつかさどる遺伝子座

メンデルの遺伝法則が再発見され近代遺伝学が始まった

のは１９００年であるが，１９０６年，外山亀太郎はタイ白繭種

とタイ黄繭種を交雑すると F１は黄繭のみを，F２は黄繭と

白繭とを３：１の比で生じることを示した４）．これはメンデ

ル則が動物においても成り立つことを示した初めての論文

報告にもなっている．その後，多くの品種を用いて交雑実

験や色素分析等が行われ，繭色をつかさどる遺伝子座群の

同定と，その遺伝子座の作用機序の解析がなされてき
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図１ カイコの着色繭の色素
（A）カイコの系統による繭の色の違い．ナショ
ナルバイオリソースプロジェクト（NBRP）の
カイコのホームページ（www.shigen.nig.ac.jp／
silkwormbase／index.jsp）から転載．（B）繭の色
を生み出す色素の化学構造．代表的なものを示
した．（C）腸管から液状絹糸まで色素が運ばれ
る経路．

図３ Y は CBPをコードし，カロテ
ノイドの細胞内輸送を担う

（A）Y と＋Yでの CBPゲノム構造の違
い．コピー数も異なることに注意．
（B）CBPゲノム構造の違いが，繭色の
違いを生むメカニズム．（C）CBPの機
能のモデル．CBPやリポホリンがリ
レーすることによってカロテノイド
は腸管腔から液状絹糸まで輸送され
る．
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た１，５，６）．遺伝子座は，（I）カロテノイド系繭色に関与するも

のと，（II）フラボノイド系繭色に関与するものに分けられ

る．

（I） カロテノイド系繭色に関与する遺伝子座（図２A）

繭にカロテノイドが届くためには，まず腸管腔の桑葉消

化物に含まれるカロテノイドが腸管細胞に取り込まれなく

てはならない．この腸管細胞への取り込みには Y という

遺伝子座が関わる．Y が優性の Y の場合にはカロテノイ

ドが腸管細胞に取り込まれる．一方，劣性の＋Yの場合に

は，カロテノイドが腸管細胞内にほとんど取り込まれず，

繭にカロテノイドが届くことはない．１９０６年に外山が観

察したのは，この Y 対立遺伝子の遺伝様式になる．

腸管細胞に取り込まれたカロテノイドは，次に体液へと

移行しなくてはならない．この腸管細胞から体液への移行

には I 遺伝子座が関わる．I が優性の I の場合には，カロ

テノイドは体液に移行せず，腸管細胞に蓄積されてしま

う．劣性の＋Iの場合にカロテノイドは体液に移行し，体

液が黄色（黄血）となる．すなわち，［Y ＋I］の場合に体

液は黄血となり，他の遺伝型では無色に近い色（白血）と

なる．白血の場合は繭にカロテノイドの着色が起こること

はない．ただし，I の場合でも，Acp（Absorbent of carote-

noid pigment）という遺伝子座が優性である場合，＋Iに比

べれば少量ではあるが，カロテノイドが体液に移行する７）．

体液中では，カロテノイドはリポホリンと呼ばれる昆虫

リポタンパク質に結合した状態で運搬される８）．リポホリ

ンは，哺乳類 LDLなどとは異なり，エンドサイトーシス

による細胞質への取り込みを一般的に起こさず，細胞間の

シャトルとして働く．

リポホリンから絹糸腺へのカロテノイドの移行には，Y

遺伝子座および C 遺伝子座と F 遺伝子座が関与する．Y

が腸管だけでなく絹糸腺でも機能することは，モザイク個

体の解析や絹糸腺の移植実験から明らかとなった．C と F

は Y が優性の Y であることを条件として機能する．食餌

から繭に運ばれる主なカロテノイドは水酸基を含むルテイ

ンと水酸基を含まない βカロテンであるが（図１B），C

は主にルテインの取り込みに，F は βカロテンの取り込

みに関与している．すなわち，C と F では輸送するカロ

テノイドの化学型が異なる．また，C と F は機能する部

位も異なり，C は中部絹糸腺の中区で，F は中部絹糸腺

の後区で働く．C も F も，優性の C，F の場合にカロテ

ノイドを取り込み，劣性の＋C，＋Fの場合はカロテノイド

を取り込まない．そのため，繭の色は［C F］では金黄色

に，［C ＋F］では黄色に，［＋C F］では肉色に，［＋C ＋F］

では白色となる．また，F の存在下で Pk という遺伝子座

図２ 繭色をつかさどる遺伝子の機能
（A）カロテノイド系繭色に関わる遺伝子．（B）フラボノイド系繭色に関
わる遺伝子．
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が優性の Pk である場合，βカロテンが中部絹糸腺後区内

で化学的に変換される．そのため，［＋C F Pk］の場合，

繭は紅色となる．

（II） フラボノイド系繭色に関与する遺伝子座（図２B）

フラボノイドを含有する繭には薄い黄緑色を呈するもの

と比較的濃い緑色を呈するものとがあり，それぞれ笹繭，

緑繭と呼ばれる．

フラボノイドもカロテノイドと同様に食餌から絹糸腺ま

で輸送されるが，基本的に化学型を変化させずに輸送され

るカロテノイドとは異なり，フラボノイドは様々な化学修

飾を受ける３）．たとえば，笹・緑・白繭系統の腸壁には９

種類のフラボノイドが検出されるが，いずれも桑葉中に含

まれるものとは異なる２）．

笹繭は Gaと Gbという二つの異なる遺伝子座に支配さ

れ，Gaは体液から絹糸腺へのフラボノイドの移行，Gbは

腸管から体液への移行を担っている．Gaと Gbが共に優性

の場合はフラボノイドが絹糸腺まで移行し笹繭となる．そ

れ以外の場合，すなわち，Gaのみあるいは Gbのみが優性

の場合と，共に劣性の場合は白繭となる．

緑繭は Gcという遺伝子座に支配されている．Gcは腸管

から体液および体液から絹糸腺へのフラボノイドの移行の

両方を支配している．Gcは Ga・Gbに比べて絹糸腺へ移行

させるフラボノイドの種類が多く，それが緑繭と笹繭の色

の違いを生み出していると考えられる．

Gcは，Ign-１（Inhibited green１）遺伝子座および oc（支

那油，chinese translucent）遺伝子座によって機能に影響を

受ける．対立遺伝子 Ign-１がホモに存在する場合，Gcに

よって体液から絹糸腺へ移行するはずのフラボノイドの一

部が移行しなくなり，繭は笹繭となる．対立遺伝子 oc が

ホモに存在する場合，腸管でフラボノイドの一部が生成さ

れなくなり，繭は笹繭となる．

４． カロテノイド結合タンパク質（CBP）

遺伝学的な交雑実験とは別に，カロテノイド系繭色に関

して，生化学的なタンパク質精製による繭色遺伝子の同定

が試みられてきた．カロテノイドは難溶性であるため，生

体内を輸送される際にはその疎水性部分を保護する分子が

必要であり，カロテノイド結合タンパク質がその役割を果

たしていることが予想されたからである．

いくつかのグループによってカロテノイド結合タンパク

質の精製は行われたが，最終的に，黄血黄繭系統の絹糸腺

から色を指標に精製がなされ，精製されたタンパク質の抗

体を用いた発現クローニングによって cDNAが取得され

た９）．同定されたカイコカロテノイド結合タンパク質

（carotenoid-binding protein：CBP）は，３３kDaの細胞内分

子であり，カルボキシル末端側には STARTドメインとい

う動植物に広く存在する脂質結合ドメインを有していた．

CBPは，腸管や中部絹糸腺，精巣，卵巣といったカロテ

ノイドによる着色が見られる組織に特異的に発現してい

た．このことから，CBPの発現が各組織のカロテノイド

の取り込み量を決める要因と考えられた．

５． Y は CBPをコードしている

CBPの発現を繭色遺伝子の対立遺伝子間で比較したと

ころ，CBPは Y では発現しているが，＋Yでは全く発現が

見られなかった９，１０）．CBPは，Y が機能する腸管細胞と中

部絹糸腺細胞両方に発現している．また，CBPの cDNA

を用いた制限酵素多型によるマッピングから，CBP が Y

と同じ第２染色体に座位することが明らかとなった１１）．こ

のことから，CBP は Y そのものである可能性が考えられ

たので，Y と＋Yとで CBPのゲノム配列を決定し，比較し

た（図３A）１２）．Y には CBP が複数コピー存在し，それら

は七つのエキソンから成る Y -a型と，Y -a型の第２イント

ロンにトランスポゾンが挿入した Y -b型に分類された．

＋Yには CBP は１コピーのみ存在し，第２エキソンの３′

側と，トランスポゾンを含む第２イントロンの５′側が Y -b

から欠失した構造であった．＋Yの CBP mRNAは，第２

エキソンがスプライシングアウトされ，第１エキソンが第

３エキソンと直接つながった形になっていた．すなわち，

＋Yでは，トランスポゾンに関連したゲノム配列の欠失に

よって，翻訳開始点を含む第２エキソンが抜け落ちた

mRNAが作られるようになり，そのため CBPタンパク質

が発現しなくなったと考えられる（図３B）．Y が CBPを

コードすることを機能的に示すため，CBPを白血白繭系

統の腸管と中部絹糸腺にトランスジェニックの手法で強制

発現させたところ，カイコの幼虫は黄血に復帰し，中部絹

糸腺も黄色に着色し，黄繭が作られた１２）．以上の結果か

ら，Y が CBPをコードすることが強く支持された．

Y が CBPをコードしているということは，CBPは腸管

細胞および中部絹糸腺細胞でのカロテノイドの取り込みに

関与しているということになる．CBPが細胞内分子であ

ることを考えると，おそらく CBPは図３Cのように，腸

管腔側あるいは体液側の細胞膜にあるカロテノイドを細胞

膜から引き抜き，それぞれ体液側あるいは液状絹糸側へと

細胞内を運搬する役割を果たしているのだろう．CBPや

リポホリンによって食餌のカロテノイドが液状絹糸までリ
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レーされることで，繭に色が付くということになる．繭に

色を付ける“絵の具”は桑葉であり，“絵筆”はカイコ体

内の水中を駆け巡る小さな潜水輸送艦ということなのであ

ろう．そして白繭に色が付いていない理由，すなわち繭色

に違いが生じる理由の少なくともひとつは，この潜水輸送

艦の設計図の一部が失われたから，ということになる．

６． お わ り に

繭色をつかさどる遺伝子座は，Y 以外はコードする遺伝

子が明らかとなっていない．最近，ゲノムプロジェクトや

マーカー整備の進展によって，カイコの遺伝子のポジショ

ナルクローニングも現実的に可能となった１３）．今後の繭色

遺伝子の同定によって，繭に色が付くメカニズムの全貌が

明らかになっていくだろう．カロテノイドやフラボノイド

は，動植物が普遍的に持つ生理活性色素であり，眼病など

において臨床面でも重要な栄養素であるが，体内輸送機構

は未知の点が多い．繭色遺伝子は色素の体内輸送機構を研

究する上で貴重な遺伝子資源であり，これを明らかにして

いくことは医学的な意義も持つと思われる１４）．

カイコは昆虫綱鱗翅目カイコガ科に属し，近縁種のクワ

コから家畜化されたと考えられている．クワコも繭を作る

が，その繭はカロテノイドとフラボノイドを共に含有し，

薄黄色である．ヤママユガ科やカレハガ科などのその他の

絹を作る昆虫（絹糸虫）の多くも色繭を作り，また，クモ

が吐く糸にも色が付いていることがある．これらの中には

季節や環境条件によって大きく色を変えるものもあり１５），

カイコも温度条件によって繭の色の濃淡を変える７）．おそ

らく絹の色は，蛹という動けない無防備な時期に天敵から

隠れるための保護色などの適応的な意義を持っているのだ

ろう．桑葉が秋の紅葉で緑から黄色に色を変えることを考

えると，緑色のフラボノイドと黄・赤のカロテノイドを上

手に量をコントロールして輸送することで，それぞれの季

節に適した繭を作ることができるのかもしれない．CBP

はクワコやその他の絹糸虫にも存在するので（中島ら，投

稿準備中），CBPはそのような適応戦略を絹糸虫において

普遍的に担っている可能性がある．
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実験室の厄介者，マイコプラズマのひみつ
―モータータンパク質も細胞骨格も使わな
い細胞運動―

１． は じ め に

“マイコプラズマ”と聞くと，生物学になじみのうすい

人は，京都の舞妓さんからプラズマ放電の後光がさしてい

ること，“舞妓プラズマ”を想像するらしいです．しかし，

生化学会会員の皆さんは，（i）培養細胞のコンタミ微生物，

（ii）長引く肺炎の原因，（iii）最小のゲノムを持つ，などを
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みにれびゆう


