
図 1　発生期大脳皮質における多段階の神経細胞移動
神経前駆細胞（薄赤色）から誕生した神経細胞（薄緑色）
は、まず多極性の形態を示した後、軸索と先導突起を形
成して、神経前駆細胞に由来する放射状突起に接着する
（移動の初期段階）。その後、放射状突起に沿って長い距
離を移動する（ロコモーション様式の移動）。移動の最終
段階においては、放射状突起に依存しない移動様式へと
変換し、樹状突起の分岐を開始しながら移動を終了する
（ターミナル・トランスロケーション様式の移動）。
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はじめに

脳は、動物個体の行動や思考の中枢であり、多
数の層構造・神経核・領野から成る複雑な構造を
示す。例えば、哺乳類の大脳皮質は、特徴的な 6
層構造を示し、各層を構成する神経細胞は、それ
ぞれ異なる脳領域に投射し、神経回路網を形成す
る。この 6層構造が乱れると、滑脳症や皮質下帯
状異所性灰白質などのてんかんや知的障害を伴う
脳疾患が引き起こされることから、神経細胞が適
切に配置されることは、脳が正しく機能するため
に重要な発生段階であることが分かる。
大脳皮質を構成する神経細胞群は、他の脳領域
と同様、成体脳で機能している場所とは異なる領
域で誕生する。発生期の大脳皮質において、神経
前駆細胞は、脳室近辺（脳室帯もしくは脳室下帯）
のみに限局して存在するため、そこから誕生した
神経細胞が高度に領域化された脳を作り上げるた
めには、最終配置部位までの長い距離を適切に移
動する必要がある。脳室近辺で誕生した神経細胞
は、分化と同時に細胞周期から離脱し、まず多極
性の形態を示す。その後、1本の太い先導突起を脳
の表層側に、軸索を脳室側に形成し、同時に他の
突起を退縮させることにより、ロコモーション細
胞と呼ばれる双極性の細胞へと形態変化する。ロ
コモーション細胞は、神経前駆細胞に由来する放
射状突起に沿って、脳表層までの長い距離を移動
する（図 1）。神経細胞移動の大半は、このロコモー
ション様式の移動であるが、移動の最終段階にな

ると、ターミナル・トランスロケーション様式と
呼ばれる放射状突起に依存しない移動様式へと変
換する。ターミナル・トランスロケーション様式
の移動は短い距離であるが、この時に樹状突起の
成熟が開始する。このように、神経細胞は、最終
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図 2　ロコモーション様式の移動の 2つの特徴
A. ロコモーション細胞は、放射状突起に沿った「足場細
胞依存的な移動」を行う。B. ロコモーション細胞は、移
動過程において、先導突起の根元に移動神経細胞特異的
な膨らみを形成する。その後、核が細長く伸長し、その
膨らみの中へと入り込む。

配置部位までの移動過程において、軸索の伸長や
樹状突起の分岐などの神経成熟の一部も同時に行
う１）。
筆者が神経発生学分野に足を踏み入れた 2000
年当時、神経細胞移動の研究は、形態学的な解析
が主流であり、分子に関する情報は、脳奇形や突
然変異マウスを用いた遺伝学的な解析から得られ
た数種類の遺伝子のみにとどまっており、同定さ
れた遺伝子についても、それらの遺伝子産物が、
多段階の神経細胞移動のどの過程に関わり、どの
ようにして移動を制御しているのかについては、
分かっていなかった。筆者は、細胞生物学・生化
学のバックグラウンドをもっていたことから、神
経細胞移動のメカニズムを、分子細胞レベルで「神
経化学的に」明らかにしたいと考えた。そこで、
まず簡便に個体への遺伝子導入を行える子宮内エ
レクトロポレーション法を確立し、この手法など
を用いて、移動の初期段階を制御する分子経路を
初めて同定することに成功した２）～5）。さらに最近、
筆者らが新たに確立した ex vivo阻害剤実験法な
どを用いて、ロコモーション移動のメカニズムの
一端を明らかにした。前者については、すでに「神
経化学」誌を含む国内外の総説に紹介しているこ
とから６）７）、本稿では、神経細胞移動の最も主要な
段階であり、しかも大変ユニークな移動様式であ
るロコモーション移動に焦点を当て、形態的およ

び分子細胞生物学的な観点から、そのメカニズム
を紹介したい。

ロコモーション移動の形態的な特徴

ロコモーション様式の神経細胞移動には、大き
く分けて 2つの特徴がある。1つ目は、前述の通
り、放射状突起と呼ばれる長い突起に沿って移動
する点である（図 2A）。ロコモーション細胞は、
放射状突起に先導突起を巻き付けるようにして接
着し、その突起上を脳表層に向かって移動する。
このようなロコモーション移動の形態的特徴は、
1972 年に Pasco Rakic によって観察されていた
が８）、その分子メカニズムは最近までほとんど分
かっていなかった（最近明らかとなった分子機構
については、次項目で述べる）。
近年のスライス脳組織を用いたタイムラプス観
察により、ロコモーション細胞は直線的かつ一方
向性に移動することが示されている９）。直線的に移
動する点については、放射状突起によってガイド
されるためであると考えられる。一方、正常の大
脳皮質において、ロコモーション細胞が、脳室に
向かわずに脳の表層へと一方向性に移動するの
は、放射状突起による制御ではなく、神経細胞自
身がすでに極性を獲得しているためである可能性
が高い。なぜなら、大脳基底核原基で誕生する抑
制性の介在神経細胞は、接線方向へと移動して大
脳皮質へと到達するが、その後、中間帯から脳室
に向かって（興奮性のロコモーション細胞とは反
対方向へと）移動した後に脳表層へ向かうことが
観察されているからである１０）。また、抑制性の介在
神経細胞は、辺縁帯から皮質板へ侵入する際も、
やはり放射状突起に沿って、脳室側に向かって移
動する。このように、興奮性のロコモーション移
動細胞と抑制性の介在神経細胞は、同じ放射状突
起に沿って移動する段階があるにも関わらず、移
動方向が反対である場合があることから、放射状
突起は、移動神経細胞が移動する道筋を提供する
が、どちらの方向に移動するかについては、神経
細胞側で規定されていると考えられる。
ロコモーション様式の移動の 2つ目の特徴は、

―16―



他の細胞にはみられない独特な移動形態を示す点
である（図 2B）。ロコモーション細胞は、まず先導
突起を伸ばした後に、先導突起の根元に特徴的な
膨らみ（Dilation もしくは Swelling と呼ばれる）を
形成する。その後、ロコモーション細胞は、核を
細長く伸長させ、核が膨らみの中へと入り込む。
このように、（1）先導突起の伸長→（2）膨らみの
形成→（3）核の伸長→（4）核の移動という過程
を繰り返すことにより、ロコモーション移動が実
行されている（図 2B）１１）１２）。
移動過程における核の伸長は、ロコモーション

細胞ほど顕著ではないが、線維芽細胞などの非神
経細胞においてもわずかに観察される場合があ
る。しかし、特徴的な膨らみは、静止している神
経細胞や、線維芽細胞など他の移動細胞には観察
されず、移動神経細胞に特異的な構造体であるこ
とが報告されている１２）。電子顕微鏡を用いた観察
により、この膨らみには、豊富な微小管、ゴルジ
体、中心体、クラスリン被覆小胞などが含まれる
ことが明らかとなっている１１）～13）。
なお、基底核原基から大脳皮質へ接線方向に移
動する抑制性の神経細胞にもこの膨らみが観察さ
れるが、本稿で主に扱っている興奮性神経細胞の
「膨らみ」とは異なり、細胞体から少し離れた場所
に形成される。スタンフォード大学の Susan
McConnell らが報告した「膨らみ」は、もともと
は生後の脳室下帯に由来する移動神経細胞の培養
系で発見され、「Dilation」と命名されたが１２）、これ
は発生期大脳皮質の興奮性神経細胞の「膨らみ」と
形態的によく似ている１４）１５）。これに対して、フラン
スの Insermの Christine Metin らが「Swelling」と
命名した「膨らみ」は、大脳皮質の抑制性神経細
胞において観察されたものである１１）。これらより、
筆者らは、抑制性神経細胞型の膨らみを「Swel-
ling」、興奮性神経細胞型の膨らみを「Dilation」と
呼ぶことを提唱しているが、本稿では、まとめて
「膨らみ」と記載する。

放射状突起に沿った移動のメカニズム

放射状突起など他の細胞に依存して移動する様

式は、「足場細胞依存的な移動（scaffold cell-
dependent migration）」と呼ばれ、細胞―細胞間接
着が重要な役割を果たすのに対して、細胞―基質
間接着は必要とされないことが多い１６）。実際、我々
は、ロコモーション細胞と放射状突起の間の接着
には、細胞―細胞間接着分子であるN―カドヘリン
が必要であることを示したが１７）、主に細胞―基質
間の接着を担う β1―インテグリンの機能抑制を行
うと、ターミナル・トランスロケーション様式の
移動のみが異常となり、ロコモーション様式の移
動には影響がみられない１８）１９）。このことから、ロコ
モーション様式の移動は、主に放射状突起（足場
細胞）に依存しており、周囲の細胞外基質の影響
をあまり受けていないことが示唆される。
N―カドヘリンをノックダウンした神経細胞は、
移動の初期段階において多極性突起の形成が異常
となるが、少なくとも一部の細胞は、短い先導突
起を形成する１７）。しかし、放射状突起への強い接着
が阻害され、神経細胞の核と放射状突起の距離が
有意に増加する。また、名古屋大学の貝淵らによっ
て、N―カドヘリンをノックダウンした神経細胞
は、後方に正しく軸索を伸長することができない
ことが最近報告された２０）。N―カドヘリン依存的な
放射状突起への接着は、先導突起（接着部位近辺）
でRhoAの活性を低下させることにより、細胞の
反対側でRac1依存的な軸索伸長を促進する。こ
のように、放射状突起へのN―カドヘリン依存的な
接着は、神経細胞の極性形成の一部に必要である
ことから、多極性細胞が正しくロコモーション細
胞へと変換する過程には、放射状突起からの接着
シグナルが必要であると考えられる。
ロコモーション細胞が放射状突起の上を移動す
るためには、単に放射状突起と接着するだけでは
なく、その接着がダイナミックに再構築される必
要がある。すなわち、まず細胞の後方で、N―カド
ヘリンという「足」を放射状突起からはずし、さ
らに前方へ一歩踏み出す（新たな接着を形成する）
ことを繰り返さなければ、神経細胞は放射状突起
にべったりと引っ付いたまま動くことができな
い。我々は、N―カドヘリンが、低分子量Gタンパ
ク質Rab5依存的なエンドサイトーシス経路に
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よって細胞内に取り込まれ、さらにRab11依存的
なリサイクリング経路によって再び細胞膜へと運
ばれることが、放射状突起に沿った移動に必須で
あることを明らかにした１７）。In vitroにおいて
Rab5 をノックダウンすると、N―カドヘリンの細
胞表面量が上昇する。さらに、Rab5 を in vivoで
ノックダウンしたロコモーション細胞は、正常に
先導突起を形成し、放射状突起へと接着するが、
表層への移動ができなくなる。Rab5 のノックダウ
ンと同時にN―カドヘリンを弱くノックダウンす
るというレスキュー実験を行うと、神経細胞は表
層へと移動できるようになる（表現型がレス
キューされる）ことから、Rab5 をノックダウンし
たロコモーション細胞が移動できない主要な原因
は、N―カドヘリン依存性の細胞接着が強すぎるた
め、放射状突起からうまく「足」を離すことがで
きないためであると考えられる１７）。実際、N―カド
ヘリンの過剰発現を行っても、表層への移動は遅
延する２１）。以上より、ロコモーション細胞は、放射
状突起と適度な強さで接着し、一部の接着装置が
細胞内輸送経路を介して再構築されることによ
り、放射状突起に沿って表層へと移動していると
考えられる（図 4）。
発生期の小脳において、小脳顆粒細胞が、外顆
粒層から内顆粒層へと移動する際は、バーグマン
グリアの突起に沿って移動する。小脳顆粒細胞と
バーグマングリアの間の接着には、アストロタク
チン（Astn1）が必要であることが、ロックフェ
ラー大学のMary Hatten らによって報告されて
いる２２）２３）。さらに近年、同グループにより、Astn2
がエンドソームを介したAstn1 の細胞内輸送に
関わることが示された２４）。これらより、脳領域や分
子種には違いがあったとしても、突起に沿った足
場細胞依存的な移動には、細胞―細胞間接着およ
び細胞内輸送経路を介した接着分子の動態制御と
いう共通のメカニズムがあることが示唆される。

先導突起根元の特徴的な膨らみの形成機構

先述の通り、先導突起の根元の特徴的な膨らみ
は、微小管が豊富であり、微小管形成中心として

機能する中心体も含まれることが報告されてい
る。ロコモーション様式の移動において、中心体
は核に先立って前方へ移動することが知られてい
ることから、中心体は、神経細胞移動に重要な役
割を果たすと考えられている。微小管マイナス端
モーター分子のダイニン複合体や、ダイニン複合
体と結合する滑脳症の原因遺伝子産物 Lis1 の機
能抑制を行うと、核と中心体の距離が異常に長く
なる２５）。この時、核の移動は抑制されるが、興味深
いことに、先導突起の根元の特徴的な膨らみは正
常に形成されることが報告された１５）。また、先述の
通り、基底核原基から大脳皮質へ接線方向に移動
する抑制性の神経細胞も、少し形態が異なるが、
移動過程において特徴的な膨らみを形成する。抑
制性神経細胞において、RhoAのエフェクター分
子であるmDia1 と mDia3 の遺伝子を同時に欠失
させると、中心体の動きは抑制されるが、特徴的
な膨らみは形成される２６）。以上より、中心体は、核
の移動には必要であるが、先導突起の根元の特徴
的な膨らみの形成には必須ではないと考えられ
る。
この特徴的な膨らみには、微小管が豊富に存在
することから、その形成に微小管が何らかの役割
を果たしていることが示唆された。しかし、微小
管の重合を阻害すると、神経前駆細胞もしくは神
経細胞移動の初期段階でも異常がみられることか
ら、その後に起きるロコモーション移動における
表現型を解析することは困難であった。実際、多
くの細胞骨格制御分子やキナーゼ類を機能抑制す
ると、神経細胞移動の初期段階（特に多極性から
双極性への変換過程）が阻害される（もしくは何
も異常がみられない）ことがほとんどであり、特
定の分子がロコモーション移動に関与するかどう
かを直接的に解析することは困難であった。そこ
で我々は、スライス培養系を用いた新規の「ex vivo

阻害剤実験法」を確立した２７）（図 3）。この手法は、
まず、簡便に個体への遺伝子導入を行える子宮内
エレクトロポレーション法を用いて、発生期の大
脳皮質に蛍光タンパク質の発現ベクターを導入
し、遺伝子導入細胞がロコモーション細胞へと変
換し始める時期に脳を取り出してタイムラプス顕
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図 3　Ex vivo阻害剤実験法の概略図
子宮内エレクトロポレーション法、スライス組織培養法、タイムラプス観察、阻
害剤添加実験を組み合わせることにより、ロコモーション様式の移動を直接解析
することができる手法。詳細は、本文参照。

微鏡下でスライス培養する。スライス組織内を移
動する蛍光ラベルされたロコモーション細胞をタ
イムラプス顕微鏡で観察している途中に、培地中
に様々な分子に対する機能阻害剤を添加し、引き
続き同じロコモーション細胞を観察することによ
り、阻害剤添加による移動速度や形態の変化を経
時的に解析することができる。我々は、この ex

vivo阻害剤実験法を用いて、ロコモーション移動
に関与するキナーゼをスクリーニングし、特殊な
サイクリン依存性キナーゼであるCdk5 や Src
ファミリーキナーゼがロコモーション移動に必要
であることを明らかにした２７）。
Cdk5 は、主に微小管の制御に関与することが
知られていたことから、我々は、Cdk5および微小
管の重合がロコモーション移動における特徴的な
膨らみの形成に関与するかどうかを、ex vivo阻害
剤実験法を用いて検討した１４）。その結果、Cdk5
の阻害剤であるRoscovitine もしくは微小管の重
合阻害剤であるノコダゾールを添加することによ
り、先導突起の根元の膨らみの形成が阻害され、

ロコモーション細胞の移動速度も低下することが
分かった（図 4）。また、Cdk5 の機能阻害を行うと、
ゴルジ体と核の距離が有意に低下することも明ら
かとなった。これらの結果は、Cdk5 をノックダウ
ンした場合でも再現することができた。ただし、
Cdk5 をノックダウンすると、大半の細胞は移動
の初期段階で停止してしまうことから、ロコモー
ション細胞に変換することができたごく少数の細
胞のみを解析対象にせざるを得ない。このことか
ら、可能な限りは、ノックダウン実験と ex vivo

阻害剤実験法を組み合わせて解析を行う必要があ
ると考える。
次に我々は、Cdk5 の下流分子の探索を行った。
以前に我々は、細胞周期の制御因子である p27kip1

が、増殖を停止した神経細胞においてCdk5 の基
質となり、アクチン細胞骨格の再編成を促進する
ことを示している３）。我々は、このCdk5-p27kip1経路
は、多極性細胞の突起形成に必要であることを明
らかにしているが、p27kip1はロコモーション細胞
でも強い発現がみられることから、特徴的な膨ら
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図 4　ロコモーション移動の制御機構
ロコモーション移動の特徴である放射状突起に沿った移動（図の左）と、特徴的な膨らみ
を伴う神経細胞に特異的な移動様式（図の右）は、細胞接着・細胞内輸送・細胞骨格が協
調的に制御されることにより実行される。詳細は、本文参照。

みの形成において、p27kip1が何らかの役割を果た
している可能性を検討した。しかし、p27kip1は酵素
活性をもたず、阻害剤も報告されていない。幸い、
p27kip1をノックダウンした細胞は、多極性突起の
形成は異常になるものの、多くはロコモーション
細胞へと変換できることから、p27kip1をノックダ
ウンしたロコモーション細胞の動態をタイムラプ
ス顕微鏡で経時的に観察した。その結果、p27kip1

の発現抑制により、特徴的な膨らみの形成が部分
的に抑制され、ロコモーション移動の速度も低下
することが分かった（図 4）１４）。
しかし、p27kip1をノックダウンしたロコモー

ション細胞の表現型は、Cdk5 の機能抑制と比較
して、軽度であった。Cdk5 は、非常に多数の基質
をリン酸化することから２８）、我々は他の基質につ
いても解析を行った。その結果、X連鎖型の滑脳
症および皮質下帯状異所性灰白質の原因遺伝子で
あり、Cdk5 によって直接リン酸化を受けるDcx
が、先導突起の根元の膨らみの形成に重要な役割
を果たすことが分かった。Dcx は微小管結合タン

パク質であるが、Cdk5 によってリン酸化される
と、微小管への結合能を失うことから、Cdk5 に
よって負に制御されていると考えられる。そこで、
Dcx を過剰発現する実験を行ったところ、ロコ
モーション細胞の突起の膨らみが部分的に抑制さ
れ、移動速度が低下することが分かった。反対に、
Dcx をノックダウンしても同様の表現型が得ら
れたことから、Cdk5 によってDcx の活性が適切
に制御されることがロコモーション移動に必要で
あると考えられる（図 4）１４）。
このように、微小管および微小管の制御因子が
特徴的な膨らみの形成に重要な役割を果たすこと
が明らかとなったが、p27kip1はアクチン細胞骨格
の再編成にも関与する。実際、Zhiheng Xu らに
よって、POSHおよびRac1 を介したアクチン細
胞骨格の制御が、特徴的な膨らみの形成に必要で
あることも報告されている２９）。これらより、細胞骨
格系が協調的に制御されることがロコモーション
移動における突起の膨らみの形成に必須であると
考えられる。
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核の形態変化と移動のメカニズム

ロコモーション様式の移動において、先導突起
の根元に特徴的な膨らみが形成された後、核が細
長く形態変化を起こし、前方へ移動する（図 2B）。
特徴的な膨らみの形成に関与するCdk5、 p27kip1、
Dcx の機能抑制は、すべて核の伸長と前方への移
動も阻害する。この理由として、これらの分子が
特徴的な膨らみの形成と核の伸長の両方を独立に
制御している可能性と、特徴的な膨らみの形成そ
のものが核の伸長に必要である可能性が考えられ
る。我々の ex vivo阻害剤実験を用いた経時的な形
態観察により、Cdk5 の機能阻害は、まず核の移動
を阻害し、その後に核の形態が丸くなるという結
果を得ている。特徴的な膨らみは、移動過程の一
部でしか観察されないため解析が困難であるが、
阻害剤を添加した後の早い段階で異常がみられる
場合が多い。このことから、Cdk5 による核の伸長
阻害は、2次的なものである可能性が示唆される。
しかし、Li-Huei Tsai らにより、Cdk5 が、focal
adhesion kinase（FAK）の Ser732 のリン酸化を介
して、核の伸長を制御しているという結果が報告
されている３０）。現時点では、上記の 2つの可能性の
うちどちらが正しいのかを示す決定打は報告され
ておらず、今後の研究が待たれる。
以前に我々は、c-jun N-terminal kinase（JNK）
が、微小管の安定性の調節を介して、先導突起の
形態を制御していることを見いだしている２）４）。興
味深いことに、JNKの機能阻害は、先導突起の根
元の特徴的な膨らみの断面積には影響を与えない
が、核の伸長を阻害することが分かった１４）。このこ
とから、JNKは、先導突起の根元の特徴的な膨ら
みと核の伸長という 2つの細胞現象をつなぐ分子
のよい候補であることが示唆される。ただし、JNK
の機能阻害は、先導突起の形態を乱すことから、
膨らみの形態もややいびつになる。断面積の計測
においては有意な差がみられなかったが、JNK
が膨らみの形成と何らかの関わりがある可能性は
完全には否定できない。
これに対して、核の前方への移動については、
前述の通り、中心体の動態制御に関わるダイニン

複合体は、特徴的な膨らみの形成には関与しない
が、核の移動において非常に重要な役割を果たす
と考えられており、特徴的な膨らみの形成と核移
動は、少なくとも一部は分子的に分離できる。核
移動のメカニズムについては比較的多くの研究が
行われており、以下のようなモデルが提唱されて
いる。まず中心体が前方へ移動することにより、
核を取り囲む微小管は、移動方向側がマイナス端
になる。その後、ダイニン複合体が、核膜を貫通
する SUN1/2およびNesprin ファミリーのタン
パク質を介して核を捉え、ダイニンモーター活性
を駆使して核を前方へ移動させる３１）３２）。しかし、小
脳顆粒細胞においては、先導突起の根元および核
の後方にアクチンの集積がみられ、アクチンとミ
オシンの張力によって核を押し上げているという
モデルも知られている１２）３３）。また、移動中の小脳顆
粒細胞において、核が中心体を追い越す像も観察
されていることから３４）、アクチンとミオシンの相
互作用も、核の前方への移動に何らかの役割を果
たしていることが示唆される。

おわりに

大脳皮質形成における多段階の神経細胞移動
は、神経細胞が適切な層へと配置されるために必
須であり、さらに軸索形成など神経成熟も伴う重
要な発生段階である。この多段階の神経細胞移動
のうち、移動の初期段階における複雑な形態変化
の制御機構については、筆者らが初めて報告した
JNK―微小管経路を皮切りに、現在では多くの知見
が得られている。本稿では、移動の初期段階と比
較して、解析が遅れていたロコモーション様式の
移動に焦点を当て、その形態的な特徴を紹介し（図
2）、さらに形態的な特徴を制御するメカニズムを
分子細胞生物学的な視点から概説した（図 4）。本
稿では、放射状突起に沿った移動と、先導突起の
根元の特徴的な膨らみを、それぞれ独立して紹介
したが、これらの細胞現象の間には何らかの相互
作用があると考えられる。例えば、McConnell ら
は、特徴的な膨らみの中にはクラスリン被覆小胞
が多く存在するが、先導突起の先端にはほとんど
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観察されないことを報告している１３）。さらに我々
は、クラスリン依存性のエンドサイトーシス経路
などの制御に関与するRab5 の機能抑制により、
放射状突起に沿った移動のみならず１７）、先導突起
の根元の特徴的な膨らみの形成も異常になること
を明らかにしている１４）。また、我々は、Cdk5 が、
神経細胞において、クラスリン依存性エンドサイ
トーシスを起点とした細胞内輸送経路のどこか
（おそらくは初期エンドソーム近辺）に関与するこ
とも示している。これらより、ロコモーション様
式の移動が適切に行われるためには、微小管やア
クチン細胞骨格の再編成、エンドサイトーシスを
起点とする細胞内輸送経路、さらに細胞接着の適
切な制御といった、広範囲の細胞現象が協調的に
機能することが重要であることが示唆される。ま
た、これらの制御機構を理解するためには、増殖
停止細胞における細胞周期関連分子の新たな役割
にも注目しなくてはならない３５）。このように、教科
書的には異なる分野である様々な細胞現象を俯瞰
した視点で生命現象をみることが、今後ますます
重要になるのではないかと考える。
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