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エグゼクティブ・サマリー 

 

序論 

 

 本レポートは、ＩＬＳＩアレルギー・免疫学研究所（ＡＩＩ）が国際食品バイオテクノ

ロジー協議会（ＩＦＢＣ）と共同で作成したものである。ＡＩＩはアレルギーと免疫学の

分野、中でも食品アレルギーの診断・治療法と予防・制御方法について理解を深めるため

の研究や学術的プログラムを後援している科学団体である。ＩＦＢＣは 1988 年の設立以

来、遺伝子組換え技術により生産された食品の安全性に関する科学的な課題について取り

組んでおり、1990 年には「バイオテクノロジーと食品：遺伝子組換え技術を用いて生産

された食品の安全性確保のために(Biotechnologies and Food:Assuring the Safety of 

Foods Produced by Genetic Modification)」を出版している(RegulatoryToxicology and 

Pharmacology, Vol.12,No.3, Part 2)。 

 現代のバイオテクノロジー、特に遺伝子組換えや遺伝子導入など最新の技術によって作

られる食品の安全性は、科学的な原則に則って評価されるべきであり、この 1990 年のＩ

ＦＢＣ報告書はそうした原則に関する意見を代表するものである。遺伝子組換え食品の安

全性評価についてのこれまでの議論において同報告書は広く引用されてきたが、アレルギ

ーに関しては、それがバイオテクノロジーによって生産される食品の安全性評価に関係す

るにもかかわらず、問題が複雑かつ特殊すぎるという理由で議論されていない。本レポー

トにおいてＡＩＩとＩＦＢＣは、食品アレルギー及び食品アレルゲンが遺伝子組換え技術

を用いた植物の新品種開発に関係していることを特に考慮し、この問題についての考察を

行うとともに、食用植物に導入されうる遺伝子産物の潜在的アレルゲン性の評価方法を提

案する。ただし、遺伝子改変された微生物・動物用飼料についての議論はここではされて

おらず、また、グルテン過敏性腸症(セリアック症)も特にとりあげられていない。 

 本レポートの作成に当たっては、関連分野の専門家、例えばアレルギー学、食品科学、

食品の安全性に関する政策やバイテク製品開発に携わる 80 名以上の方々に事前にコピー

を送り意見を求めた。これに対して約 35 の有益なコメントが寄せられ、指摘の多かった

点については内容を変更した。なお本レポートは、バイオテクノロジー及び食品業界関係

者、一般大衆、規制官公庁とあらゆる政府関係者を主要な読者として想定している。 

 このエグゼクティブ・サマリーでは、本レポートが扱う主な課題とＡＩＩ・ＩＦＢＣの

提案する方策について、また、遺伝子改変された食品と食品原料が受容される際の判断基

準について、以下にその要旨を述べる。 

      

食物アレルギー 

 本レポートにおいてＩ型と定義するＩｇＥ仲介型の食品アレルギー反応に苦しむ人の数

が、成人人口の１－２％と推定される。どの食品がアレルゲンとして最も問題になるかは

その地域の食習慣によって異なるが、世界的に見れば、もっとも一般的なアレルギー食品

は、卵・牛乳・魚・甲殻類・ピーナッツ・大豆・小麦・ナッツ類であるというのが大方の

認識であろう。牛乳や卵などの食品に対するアレルギーは子供には高い頻度で認められる



が、成長に伴い寛解することが多い。アトピー症状を起こす人に見られるアレルギーのう

ちの９０％以上はこれら一般的なアレルギー食品に引き起こされるものであるが、臨床報

告を調査した結果、そのほかにも 160 以上の食品もしくは食品に類する物質がアレルギー

の発症に関係しており、その中には、主要穀物、油料種子、野菜あるいはビールやチョコ

レートのような加工食品も含まれている。 

 多くの場合は、食物アレルギーは口唇部の痛みあるいは下痢など、不快という程度の症

状にとどまるが、ある特定の食物（例えばピーナッツ）に非常に感受性が高い人の場合、

気管支痙攣、窒息、吐き気、嘔吐、血圧の低下などの重篤なアナフィラキシー反応が起こ

り、その食物の摂取が生命の危険につながることもある。摂取されるアレルゲンがごく微

量であっても感受性が高い人が反応が起こすことを示す詳細な報告は多数あり、これらの

人々は総じてアレルギーを起こす食物を摂取しないよう細心の注意を払っている。それゆ

え、一般的な食物アレルゲンを含む加工食品の適切な表示は、アレルギー症状を持つ消費

者が食事をする上で重要である。 

      

在来の食物と従来の遺伝子改変方法における食品アレルギー問題 

 殆どすべての食物アレルゲンは蛋白質であり、主要食品の原料となる事が多い穀物類に

は数万種類もの蛋白質が含まれる。その蛋白質組成は、植物体の部位により著しく異なり、

気候や病虫害など環境的な因子によっても大きな影響を受ける可能性がある。また、多く

の育種家は作物の品種改良のために野生近縁種との交配を日常的に行っており、それによ

っても蛋白質の種類が更に多様化している可能性がある。 

 我々の日常の食生活で摂取される蛋白質の多様さと量を考えれば、アレルゲン蛋白質は

そのうちのごくわずかでしかない。従来の作物改良の手法によって我々が摂取する食品の

蛋白質組成が変わることはまれであり、それによって主要な食品の潜在的アレルゲン性が

影響を受ける可能性は、もし仮にあったとしても、ごくわずかである。一方、食物に対す

る嗜好の変化が新たなアレルギーをもたらす原因となる可能性は非常に高い。例えば、ピ

ーナッツに対するアレルギーは欧米では非常に頻繁に起こっているが日本ではそうではな

いし、逆に米に対するアレルギーは日本で多いが欧米では希であり、この違いはその食品

の摂取量の違いを反映している。また、キウィフルーツのアレルギーのように、最近にな

って導入された新たな食品が新規の食物アレルギーを起こす要因となることもわかってき

た。これらのことから、日常供給される食品中に潜在的にアレルゲン性をもつものは多く

ないが、時として新規のアレルギー食品が外部から市場に導入される事がわかる。 

      

最新バイオテクノロジーの応用 

 バイオテクノロジーの最新技術は、食糧供給事情を改善する大きな可能性を秘めている。

収量・利用の可能性・栄養の質が大きく改善される可能性があり、そうした作物の例とし

て、害虫に対し抵抗性をもつトウモロコシ、より栄養学的に優れた油が搾油できるダイズ

などがある。遺伝子組換え技術による特定遺伝子の分離や組み込みは、従来の品種改良で

起こる遺伝子のランダムな組換えに比べて遥かに局所的かつ正確である。しかし、ある作

物から別の作物に遺伝子を移動させたり、あるいはこれまで食物として利用されていない

生物から遺伝子を作物に導入すると、ある遺伝子が主要な作物に導入された、食物間でア



レルゲンも同時に移動するのではないか、また、導入される蛋白質があまり食経験のない

ものであれば、この導入遺伝子による蛋白質が新たなアレルゲン性を持っている可能性は

ないのかとの恐れを抱かせることにもなる。アレルゲン蛋白質の同定およびそれらが遺伝

子改変により食物に導入されるリスクを最小限にする一助として、本レポートでは安全性

評価の手法を提案する。 

      

最新バイオテクノロジーの応用により生産される食品の安全性評価 

 遺伝子組換えで開発された新しい植物品種を用いた食品に関し、その潜在的アレルゲン

性を合理的に評価する手法として、本レポートでは段階的に評価を行う慎重な方法を提案

する。ここで提案するのは判断樹を用いた方法で、導入された遺伝子の起源、既知アレル

ゲン遺伝子とのアミノ酸配列上の相同性、in vitro および in vivo での免疫学的分析結

果について評価を行うほか、導入された遺伝子産物の物理化学的特性についても検討する。

これらの総合的評価によって、新品種を用いた食品の安全性が従来から利用されているも

のと同等であることが公正に確認され、万一アレルゲンが導入された場合には適正な表示

を行うことでアレルギーをもつ消費者がそれを摂取するのを避けられることをここでは強

調しておきたい。 

 

 判断樹ではまず導入される遺伝子の起源について注目し、それが １）一般的なアレル

ギー食品か ２）一般的ではないアレルギー食品、もしくは食品以外の既知アレルゲン素

材か ３）アレルギー性に関する報告例がない素材か、を分類する。 

 アレルゲン性評価の第一段階として、全ての導入遺伝子についてそのアミノ酸配列に既

知アレルゲンとの著しい免疫学的相同性がないかどうかを検討するため、あらゆる既知ア

レルゲンが登録されているデータベースを用いたスクリーニングが行われる。Ｔ細胞結合

エピトープの長さに関する知見に基づき、本レポートではそれらの配列上に、隣接する最

低 8アミノ酸の一致がみられる場合アレルギー発現の可能性があるとみなし、その遺伝子

産物についての更に詳しい試験を求める。本レポートではこの方法の限界を指摘しながら

も、アレルゲン性の予見にあたって十分効果的なスクリーニング方法であると結論してい

る。またこの分析法の普及の為、本レポートにはアレルゲンになりうると報告されている

198 の食品・非食品蛋白質のアミノ酸配列リストが併せて掲載されている。これらは公的

に利用可能なデータベースから引用されており、新たなアレルゲンが同定されれば、その

都度更新されるものと予想される。 

 

一般的なアレルギー食品 

 ほとんどのアレルギー食品には主要アレルゲンと副次的アレルゲンの両方が存在し、食

品アレルギーのほとんどは、一般的なアレルギー食品に含まれる一種もしくはそれ以上の

主要アレルゲンに対して感受性が高いために反応が起きている。ここで主要アレルゲンと

は、感受性が高い人の 50％以上が反応するものを指し、副次的アレルゲンはそれ以下の

ものを指す。一般的なアレルギー食品に由来する遺伝子産物がその食品に感受性を示す人

にとって主要アレルゲンかどうかを統計的に有意な方法で判断するには、臨床試験用試料

(血清など)及び被験者が必要である。本レポートでは、一般的なアレルギー食品に由来す



る新しい遺伝子をもつ食品については、一連の固相イムノアッセイを行うことを提唱して

いる（例えば in vitro radioallergosorbent test (RAST)あるいはＲＡＳＴ阻害テスト、

もしくは Enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) など）。ここで提案するのは、

遺伝子の由来する食品に感受性が高いと報告されている最低 14 人の被験者から免疫血清

を得て、それぞれの組換え食品について試験を行う方法である。この方法によると、

99.9％以上の確率で主要アレルゲンを、また 95％以上の確率で感受性の高い人のうちの

20％以上が反応する副次的アレルゲンを検出することができる。in vitro 試験で陽性の

結果が出た場合、その導入蛋白質がアレルゲンである恐れがある。in vivo 試験でアレル

ギーが発現しなかったとしてもその可能性が否定されるわけではないので、1992 年のＦ

ＤＡの方針に基づき、その新規導入遺伝子を含む食品は導入遺伝子の由来を明示すること

が要求される（「新植物品種から生産される食品に関する方針声明」連邦官報 57：22984

－23005)。固相イムノアッセイの試験結果が陰性あるいはあいまいな場合は、最低 14 人

の被験者による in vivo 皮膚刺激試験を行う。ここで陽性結果が出た場合も、上述の in 

vitro 試験の場合と同様の危険が懸念されるため、その食品への表示が求められる。これ

らの試験でいずれも陽性反応が見られない場合その食品にはアレルゲンが含まれないよう

に思われるが、本レポートは万全を期す為に、更に最低 14 人の被験者を用いた二重盲検

食品感作試験（ＤＢＰＣＦＣ）を行うことを勧めている。このＤＢＰＣＦＣだけはその実

施に当たって、Institutional Review Board の認可を得るべきである。ＤＢＰＣＦＣに

おいても何ら反応が見られない場合は、導入された遺伝子の素材となった一般的アレルギ

ー食品からのアレルゲンが移った可能性はほとんどなく、こうした食品に関しては導入遺

伝子の由来の表示を求める科学的根拠は存在しない。 

 

アレルギー頻度の低い食品アレルゲンまたはその他の既知アレルゲン 

 ＡＩＩおよびＩＦＢＣは、非一般的アレルギー食品に由来する遺伝子を評価する場合に

一般的アレルギー食品と同様の厳しい基準を適用することは必ずしも妥当でないと考えて

いる。本レポートが勧告する評価方法は、最低 14 人の感受性被験者の血清を用いた免疫

学的分析であり、結果が陽性であれば、その蛋白質の由来に関して情報表示することを求

める科学的根拠があるとするものである。しかしここに掲載される多くの非一般的アレル

ゲンの場合、それらに感受性の高い被験者の血清を入手することは極めて困難である。し

たがって、５名以内の被験者の血清でしか試験が実施できず（この場合の主要アレルゲン

を検出できる可能性は 95％未満）かつすべての結果が陰性の場合、その遺伝子産物につ

いての物理化学的評価試験が行われる。遺伝子産物のアレルギー性について試験を進める

ことにより、非一般的アレルギー食物を代表する血清のライブラリー化が促進され、その

結果、血清の入手はより容易になる事が期待される。５名以上の被験者の血清が入手でき、

かつ陽性反応が見られない場合は導入遺伝子の由来を表示せねばならない科学的根拠がな

いとみなし、そうした食品はその遺伝子産物に関する表示をせずに市場に導入できる。 

 

 主要アレルゲンの多くは消化や通常の食品加工工程の条件に対して安定である。したが

ってある遺伝子産物がそうした環境下で安定でないことがわかれば、それがアレルゲンで

あるとは考えにくく、逆に、消化や熱変性に対する耐性が高い蛋白質は食品アレルゲンで



ある可能性が大きい。これらのことから、本レポートは固相イムノアッセイを５人未満の

血清でしか検査できなかった非一般的アレルギー性食品由来の遺伝子産物については、in 

vitro での胃液による消化試験と、その食品に対して通常行われる加工条件下での安定性

評価を行うことを提言している。もしその遺伝子産物が消化や通常の食品加工に対して安

定でないなら、その導入遺伝子についての表示をせねばならない科学的根拠はなく、その

食品は遺伝子産物に関する表示をせずに市場導入すべきである。一方、遺伝子産物が消化

や加工条件に対し安定であることが判明した場合、開発者は適当な規制当局と討議の上、

今後の方策を決定すべきである。なお、主要食品アレルゲンのほとんどが食品中に高濃度

に存在することからわかるように、その遺伝子産物の食品中における濃度はその際に考慮

せねばならない項目の一つである。 

 

アレルギー性に関する報告例がない素材 

 アレルギー性に関する報告例がない素材に由来する遺伝子産物の評価は、アミノ酸配列

に関する比較から始まることになる。導入蛋白質について、既知アレルゲンがすべて登録

されているデータベースを用いてスクリーニングを行い、免疫学的にそのアミノ酸配列に

既知アレルゲンとの著しい相同性がないかどうかを検討する。アミノ酸配列に既知アレル

ゲンとの著しい相同性がある遺伝子産物を含む食品の場合、先に述べた「非一般的なアレ

ルギー食品またはその他の既知アレルゲン素材に由来する遺伝子産物を導入された食品」

の場合と同様の手順で安全性評価を行う。既知アレルゲンとの相同性が確認されなかった

遺伝子産物についてはさらに物理化学的評価試験を行い、その結果アレルゲン性がなけれ

ば表示を必要とする科学的根拠がないと結論する。 

 その遺伝子産物のアミノ酸配列に既知アレルゲンとの著しい相同性がない場合でも、消

化や加工条件に対する高い安定性が認められた場合は、開発者は適当な規制当局の助言を

受けるべきである。 

 ＡＩＩとＩＦＢＣは、遺伝子産物のアレルギー性に関する評価のための動物実験系につ

いても検討を行い、本レポートでは、動物モデルはアレルギー発病の機構やさらに詳しい

研究をするのに有用であっても、ヒトにおける潜在的なアレルギー発病の可能性を広く予

測できるような信頼性の高いモデルは現時点ではないと結論している。 

 

 ここで記述される科学的根拠に基づく判断樹を用いた方法は、遺伝子導入で作られた作

物の品種改良に関連する新品種の潜在的アレルゲン性を評価するものであり、一連の評価

の過程で得られるすべてのデータを比較考慮することでその潜在的アレルゲン性を判断す

るものである。この手法で得られた評価を用いて、組換えによる新品種の植物から作られ

た食品は、何世紀もの間伝統的な育種技術で開発されてきた植物から作られたものと同等

の信頼性を持って市場に導入できる。 

 



第１章 アレルギー疾患序論 

 
Y seph A. Mekori o
Department of Medicine, Meir Hospital, Kfar-Saba, and Sackler School of Medicine, 
Tel-Aviv University, Tel-Aviv, Israel 
 
１、 はじめに 
  
 アレルギーとはアレルゲンにさらされることの結果として起こる過敏性の免疫媒介の状

態である。また、アレルゲンとはアレルギー反応の原因となる生物的、もしくは科学的物

質のことである１。最も一般的なアレルギー反応は免疫グロブリンＥ（IgE）よって媒介さ

れる反応で、主にマスト細胞や好塩基性細胞などの炎症反応や臨床発症を引き起こすエフ

ェクター細胞の活性化が原因となる。 
 食品アレルギーがほとんど流行していないにもかかわらず、アレルギー病は先進国にお

いておおよそ 10％から 25％という全人口のうちのかなりの人々に影響を与える。臨床病

は遺伝的な体質と環境的なアレルゲンとの接触の両方を必要とする。なぜ一部の人々はア

レルギーが進み、それ以外の人は進まないのかはっきりしていない。しかしながら、アレ

ルギー（アトピーと呼ばれる状態）に対する遺伝的な体質を持つ人は非アレルギー体質の

人と比べて非常に多くの量の完全で明確な IgE を作り出している。 
 IgE による反応はすべての普通の人々の中で起こるが、抗原特性やアトピー状態の医学

的発症にはある遺伝子の存在が必要である。遺伝的な感染はもしも片親がアレルギー体質

だったら子供たちがアレルギー体質になる確率は 1:3 になる兆候を示したという有名な疫

学的発見によって知られている。そして、もしも両親がアレルギーを持っていた場合、さ

らに高い確立（60％から 70％）で子供たちが何らかのアレルギーの兆候を示すであろう。 
 アレルギー病はそれが激しく流行するため、大半の医学的で公然の健康問題へと帰着す

る。たとえばアメリカ人の約 20％の人がアレルギー性鼻炎に苦しんでいる。また、アメリ

カ人の 8％から 12％の人が喘息を持っている。慢性病の中でも鼻炎は学校に長期欠席する

主な原因であるとともに 1990 年には合衆国で一年当たり約 4000 人の死因となっており、

合衆国の鼻炎関連の病気に対する見積もり費用は 62 億ドルであった1。それゆえ先進国に

おけるアレルギー病の経済的で社会的な衝撃は重大なものであるということは明白なこと

である。 
 
２、 免疫反応の細胞 
 
 正常な免疫システムは健康にとって不可欠なものであり、機能障害を起こしたシステム

は病気のもとである。免疫細胞生成物の不足や不完全な免疫機能は幅広い免疫不全病の原

因となるかもしれない。免疫システムのさまざまな構成要素の活動のしすぎはアレルギー

病や自己免疫病の促進の原因となる。複合細胞は免疫システムの中に含まれており、それ

は表 1 に示している。アレルギー反応の誘導やアレルギー反応を引き出すことに直接かか



わっている細胞は下記においてより詳細に論じる。 
 

A、 Ｂリンパ球 
 

Ｂ細胞は免疫システムの主な構成要素の一部を構成している。B細胞は体液の免疫反応に

おける認識とエフェクターの機能の両方を作り出している。膜免疫グロブリン表現体のＢ

細胞はさまざまな子減退を認識し反応するため、認識細胞である。抗原的な刺激に続いて

それらのものはエフェクター細胞に分化し免疫グロブリンを分泌する。B細胞によって作

られた抗体の広大な配列は 5 つの免疫グロブリンのクラス（イソタイプ）すなわちIgM、

IgD、IgG、IgA、IgE、に属している2。免疫グロブリンの基本構造は図 1 に示した。 
 骨髄でのＢ細胞の生活史は 2 つの主な段階に分けられる。その 2 つの段階とはinitial 
antigen-independent phase（プレＢ細胞からＢ細胞への段階）とantigen-dependent 
phase（Ｂリンパ球からantibody-secreting原形質細胞への段階）である3。プレＢ細胞の

段階は多様的造血幹細胞とともに始まる。初期段階のＢ細胞前駆体はμ鎖（IgMの重鎖）

を細胞質の中に持っており、その表面には免疫グロブリンを持っていない。Ｂ細胞の成熟

分裂における次の認識可能な段階においては、κ軽鎖やλ軽鎖も造られる。これらのもの

はμ重鎖と関わっており、そのため組み立てられたIgM分子は細胞の表面に発現する。し

たがって、より詳細に区別されたＢ細胞（ただしまだ未成熟なもの）は完全な細胞質と表

面のIgMを持っている。発達のこの段階における細胞は繁殖せず、抗原に対する反応にお

いて詳細に区別される。実際、自己抗原のような抗原との遭遇は活性化よりもむしろ不応

答性（耐性）を引き出すかもしれない。いったんＢ細胞が免疫グロブリン分子の完全な重

鎖や軽鎖を発現すると、Ｂ細胞は不確定の部分（抗原特性）を持ったその他の重鎖や軽鎖

を作り出すことができなくなる。成熟したＢ細胞はその細胞質IgMを失い、表面IgMに表

面IgDを加える。両方の種類の細胞膜免疫グロブリンは同様の不確定部分を持っており、

それゆえに同じ抗原特性を持っている。いったん成熟したＢ細胞が抗原（やそのほかの信

号）によって刺激されると、それらは繁殖し分化し、免疫グロブリンをだんだん多くなる

割合の分泌された形で作り出し、次第に少なくなる割合で膜結合の形で作り出す。活性化

の後、どんな与えられたクローンのＢ細胞も免疫グロブリン生成物をIgMから異なった重

鎖の種類（イソタイプ）の抗体へと変化させるが、同一の抗原結合特性を持っている。そ

のためこれらの細胞は、たとえばμ，γ，α，ε以外の免疫グロブリン重鎖の種類を表現

し始める。イソタイプが変化するこの決定的なステップは免疫グロブリン生成物における

B細胞の反応の多様性を促進し、染色体 14 に存在するCμ遺伝子（IgMの不変の部分に対

する遺伝子）の中のエキソンの接合と削除を含んでいる。そのほかの活性化されたＢ細胞

は抗体を分泌しないが、その代わりにさらなる抗原刺激なしで数ヶ月間生き残り、血液と

リンパ組織の間で活発に循環する細胞膜免疫グロブリン表現型記憶細胞として存続する。

抗原によるそれらの刺激は次の抗体反応を引き起こす。成熟したＢ細胞や記憶Ｂ細胞の抗

原を誘導する分化は抗体分泌細胞の発達となり、そのうちいくらかは形態学的に原形質細

胞として判別される。抗体の初期作用は抗原にはっきりと結びつき、害を与えてくる毒素

や微生物、寄生虫やそのほかの外来物の不活性化や体からの除去を引き起こすことである。

人間の免疫グロブリンの生物学的特徴は表 2 で紹介する。 



 



  
 
表面結合した免疫グロブリンは抗原受容体として認識される。免疫グロブリン分子に架橋

している抗原やそのほかの多価の配位子は休んでいるB細胞を細胞周期の中に入らせ、大

きくし、合成の仕組みを発達させ、分割のための調整においてDNA合成を開始させること

ができる。表面免疫グロブリンに結合している抗原分子は抑圧され、部分的に消化される。

抗原フラグメントはB細胞の表面に再生利用され、主要組織適合性遺伝子複合体（MHC）

のクラスⅡ分子との結合において表現される。Ｂ細胞表面上での抗原フラグメントとクラ

スⅡ分子との結合はＴ細胞によりその抗原受容体をもって認識される。この方法によりＢ

細胞はヘルパーＴ細胞に抗原を提供し、順番に抗原提供Ｂ細胞の分裂増殖と区別とを促進

するＴ細胞分泌要素の生産物（リンホカイン）を刺激する。そのほかの重要な抗原提供細

胞（APC）はマクロファージとランゲルハンス細胞とを含んでいる。B細胞の区別に影響

を与えることが知られているリンホカインはIgE生成物に対するスイッチを制御するイン

ターロイキン４（IL-4）4、それにインターロイキン５（IL-5）やIgA生成物に対する反応

であるトランスフォーミング成長因子βやIgE合成を抑制するインターフェロンを含んで

いる。 
 
 
 
 
 



 
B、 Ｔリンパ球 

 
 Ｔリンパ球（Ｔ細胞）は免疫機構の重要な構成要素である。Ｂ細胞と違って抗原がMHC
の細胞膜結合生成物に連結したとき、Ｔ細胞は抗原を主に認識する。抗原とMHCのこの二

重の認識は細胞障害性Ｔ細胞を含むエフェクターＴ細胞と免疫調整Ｔ細胞の両方の活性化

にとって大切なことである5。 
 Ｔ細胞は幹細胞から発生し、胸腺で“教育”され、それゆえに“Ｔ”細胞という名前で

ある。胸腺の中心的な役割は転位とＴ細胞受容体（TCR）遺伝子の生産的表現、それと成

熟Ｔ細胞に外来の抗原を認識するが自らの抗原を認識しないようにする抗原受容体のレパ

ートリーの選択に関係している。胸腺において、初期のＴ細胞（未発達のＴ細胞）はCD2
やCD7 のようなＴ細胞特有の表面抗原（や遺伝標識）を発達させる＊。未発達のＴ細胞は

胸腺の表層においてCD1 やCD4 やCD8 の遺伝標識を表現するプレＴ細胞へと分化する。

それから比較的未熟なCD4+8+細胞のつりあいはCD4 かCD8 のいずれかのCD4+8-や

CD4-8+になるための表現を失う。細胞膜上のCD3/TCRの量は増加し、CD1 分子は失われ

る。Ｔ細胞はさまざまなクローンへと発達し、それぞれのものは特定の抗原MHC複合体に

対して効果のある異なったCD3/TCR分子を持っている。胸腺にいる少数のプレＴ細胞だけ

が首尾よく成熟Ｔリンパ球へと分化しリンパ組織や血液へと移動する。周辺血液において

は 70％のリンパ球がＴ細胞である。 
 Ｔ細胞はその機能に関しては不均一である。Ｔ細胞は免疫反応を始めたり、抗原の特殊

なエフェクター反応を仲介したり、他の白血球の活性化をリンホカインと呼ばれる可溶性

因子を分泌することによって規制したりする。細胞膜抗原遺伝標識の表現とＴ細胞の機能

上の活性には相関関係がある。Ｔ細胞のエフェクター機能はＴ細胞がクラスⅠMHCに結合

している抗原や単独のクラス１MHCを認識する仲介細胞の細胞障壁を含んでいる。これら

のＴ細胞はウイルス感染したクラスⅠを持つ細胞を撲滅し、同種移植拒絶における重要な



エフェクターである。これらのものはCD8 遺伝標識を持っており、直接的に標的に対して

影響を与えようとする6。そのほかのＴ細胞は遅延型過敏症反応（DTH）を引き起こす。

これらの細胞はAPC上の抗原クラスⅡMHCに反応し、主にリンホカイン生成物や他の細

胞の活性化によって結果を生じさせる。これらの細胞は通例CD4+である。 
 調節Ｔ細胞はＴ細胞間やＴ細胞-Ｂ細胞間のさまざまな相互作用を通して免疫反応を増

加したり、抑制したりする。ヘルパーＴ細胞（普通CD４+）は他のＴ細胞の分裂増殖や活

性化と同様に、分裂増殖や成熟分裂やイソタイプの切り替えを含む多くのB細胞機能を制

御する。これらの細胞のほとんどは抗原クラス 2MHCに反応する。最近二つのタイプのヘ

ルパーＴ細胞がサイトカイン生成物のプロフィルによって判別されている。Ｔヘルパー１

（TH1）細胞は主にIL-2 とIFN-γを作り出しDTH反応において活動する。Ｔヘルパー2
（TH2）細胞はIL-4、IL-5、IL-6、IL-10 を作り出し、主に抗体生成物とアレルギー性炎

症反応に影響を与える。ほとんどのものがCD8+であるサプレッサーＴ細胞は免疫反応を抑

制し、さまざまな相の免疫抑制や耐性や自己免疫においてじゅうようであると信じられて

いる。それらは自由TCR含むさまざまな仲介物質を分泌することによってある程度作用す

るのである。 
 前述の例として、抗原が APC の細胞表面に存在しているときで、MHC においてコード

化された多形性細胞表面ポリペプチドに結合している場所でのみ、Ｔ細胞は抗原を認識す

る。この二重の特異性はＴ細胞の注意を細胞に結合した抗原に集めさせる。それゆえに、

分泌した抗体が直接働くＢ細胞と違って、Ｔ細胞は細胞間の接触を通してそのほかの細胞

を規制したり殺したりする。この接触は配位子が MHC における残留物により複合化した

外来の抗原の破片で構成されている TCR を通して仲介される。その受容体は抗原片と

MHC の両方の一部に接触するようである。 
 TCRはＴ細胞の細胞膜に受容体を固定している細胞表面に接近している不変の部位と

細胞表面から離れた多形性のさまざまな部分（V部位）を持つαグリコプロテイン鎖とβ

グリコプロテイン鎖で構成されたジスルフィドヘテロ二量体である。ゆくゆくは異なった

抗原を認識する異なったＴ細胞のクローンを発達させるα鎖とβ鎖のさまざまな部位（抗

体のような）の構造は異なっている。完全な分子はトランスメンブラン部位や細胞内部に

伝達する信号に対して反応する細胞質部位を持っている。TCRは細胞表面上で活性化信号

を仲介するのに加わる少なくとも5つのポリペプチドからなる複合体であるCD3と非共有

結合をしている8。 
 免疫グロブリン遺伝子のように、TCRα鎖とβ鎖を符号化する遺伝子は分割遺伝要素の

参加から成っている。胸腺におけるＴ細胞の個体発生の間に連続したＶ遺伝子を形成する

ための介在 DNA の削除によってこれらの遺伝子切片は配列しなおされる。TCR 遺伝子を

形成するための遺伝子切片の再配列は受容体の多様化の世代を生じさせる。 
 最近ではＴ細胞のより小さな集団は（α鎖やβ鎖の代わりに）γ鎖とδ鎖で構成されて

いるジスルフィド結合のヘテロ二量体である受容体を表現することにおいて判別される。

これらの鎖はⅤ部位や不変（C）部位によって構成されており、再配列遺伝切片によって

符号化されている。これらの細胞は普通のα/βＴ細胞と似ているが、それらの受容体の中

でⅤ遺伝子切片のより小さなレパートリーを持つことで判別される。受容体に対するそれ

らの機能と配位子は知られていないが、多くのことが標的の細胞に対する MHC が制限さ



れていない殺害を証明している。 
  



第 2 章 食品に対するアレルギー反応 
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臨床免疫学部 
 
Ⅰ．はじめに 
 “食品アレルギー”という言葉は、一部の医師や科学者もそうであるが、一般市民によ

って、食物に関係した好ましくないもしくは厄介な問題というように称せられてしばしば

濫用されている。食品に対するアレルゲン反応を議論するに際しては、一連の定義を設け

るか、もしくはこれらの反応のタイプについて記述することは重要である。表 1 は以前の

分類から数年間かけて進められた用語集である１。この一群の定義においては、食品不耐

性は無毒で非免疫媒介による反応について用いられ、一方、食品アレルギーは免疫反応、

通常は免疫グロブリンE（IgE媒介）に関係するものである。 
 
Ⅱ．食品逆反応の発生 
 最善の推定によれば、総人口の 1～2％の人々が食品アレルギーにかかっていることを示

唆しているが、食品に対する逆反応の発生は判っていない２，３。しかし、食品成分に対す

るアレルゲン反応の重要性について人々の認識は、限られた臨床試験で確認されたこのよ

うな反応の発生よりも実質的に超えている。ある調査によれば成人のアトピー性患者の 4
分の 1 は特定の食品を消化した結果、逆反応を経験したとしている４。逆反応の発生は、

コロラド州デンバーにおける続いて出生した 480名の幼児について人生のうち最初の 3年

間、二重盲法でプラセボ管理食（DBPCFC：double-blind,placebo-controlled food 
challenge）によって確認され、その結果は 8％であった５。これらの子供で 25 名（5.2％）

は牛乳にアレルギー性を示したが、11 名（2.3％）はDBPCFCによってそうなったものと

確認されている。1749 名の新生児についての 1985 年に行われたデンマーク他単一の病院

におけるコホート研究では、39 名（2.2％）は牛乳タンパク質を飲んだ後の組織的反作用

によるものと判明している６。 
 子供における食品添加物由来の反応の発生についても未知であり、論議の対象となる。

たとえば、4274 名に及ぶデンマークの 5～16 歳の児童生徒における最近の発生研究が報

告されている７。スクリーン法による質問表による選択と食品保存料、色素及び香料の混

合物によれば、17 名の回答者のうち 12 名がDBPCFC法によるテストに応じ、6 名（50％）

が反応を示した。この 6 名中 5 名は色素に、1 名がクエン酸に反応を示した（1 名はじん

麻疹であり、5 名はアトピー性悪性の皮膚炎を示した）。この研究に基づき、デンマークの

児童生徒中で、6/4274 で 0.14％ではあるが、食品添加物に反応する者は 1～2％であると

推測された７。 
 成人で最も多い呼吸器系反応は、木、草、雑草、そして北アメリカではブタクサの花粉

によるアレルギー性鼻炎である。そのような呼吸器系症状は、一般に食品アレルギーに含

まれないが、花粉アレルギーをもつ人は、ある種の新鮮な果実や野菜を摂取したのち、口

腔咽頭域に限られた軽い逆反応にあう。この口腔アレルギー症候群において、そのような



新鮮な果実や野菜に触れると局部に制限された口腔咽頭域のかゆみや腫れが現れる８－１０。

1447 名のブタクサによる花粉症患者のうち、6.2％はメロンやバナナに限ったアレルギー

症状をもつことが判った１１，１２。3 種の花粉（樺、草及び/あるいはヨモギ）のうち 1 つ以

上にアレルギーを示す 274 名の患者のうち、111 名（47％）は、リンゴ、ジャガイモ、ニ

ンジン、セロリ、モモ、メロンに臨床症状もしくはIgE抗体を示した８。 
 最後に、アナフィラキシー及び食品や食品添加物（とくに亜硫酸塩）に対する他の全身

反応発生の推定は、2 年以上にわたる 73 のコロラド緊急領域の展望調査により得られた１

３。2 歳から 71 歳に及ぶ 25 名（3 分の２は 18 歳以上）は深刻な反応を示した。2 名は心

肺蘇生を必要とし、1 名の患者は死亡した。生命を脅かす反応に対する全体の緊急用ルー

ムへの入院に比べ、食品に関連した反応発生に基づくと、緊急介入を必要とするおよそ 950
件の食品および食品添加物に対する深刻な反応が合衆国で毎年発生すると推定されており、

これは総人口 2 億 5 千万人の 0.0004％である。これら全ての報告は、食品に対する逆反応

発生の様々な展望を示す。 
 
表１ 
食品に対する逆反応：分類 
          Ⅰ．有毒反応 
これらは、その投与が充分多ければ誰にでも起こる。有毒混合物は、自然発生するか、あ

るいは食品加工あるいは汚染菌によって引き起こされる。いくつかの有毒反応の症状は、

アレルギーによって引き起こされる反応と類似していることがある。 
 
          Ⅱ．無毒反応 
A．免疫媒介 
 食品アレルギーという語は、免疫媒介反応に勧められる。アレルゲンは、免疫反応のも

とである抗原性分子と定義される。 
1． IgE 媒介 

症状はアナフィラキシーおよび肌、消化器、GI 管の症状を含む。これらの症状のな

かに特定のものはない。 
2． 非 IgE 媒介 

病気には、タンパク質が引き起こす胃腸症およびセリアック病が含まれる。そのよ

うな病気に含まれる免疫機構における食品の正確な役割は解明されていない。 
B．非免疫媒介 
 食品不耐性という語は、非免疫媒介反応に勧められる。 

1．酵素的 
副次的なラクターゼ欠乏は世界人口の多くに影響を及ぼすが、多くの他の酵素欠乏

は代謝における稀な生来の誤りである。 
 2．薬理学的 
   不耐性のこの形は、いくつかの食品に通常現れる血管作動性アミンのような物質に 
   異常に敏感な人々に現れる。 

3． 定義されないもの 



これは、いくつかの添加物不耐性を含む、害となる機構が判明していない食品の逆

反応を含む。 
 
Bruijnzeel-Koomen 他より採用 
 
Ⅲ．食品アレルギーの自然史 
 食品アレルギーの発生研究により、食品反応の臨床徴候は、人生の最初の 3 年間に最も

多く見られることが示された。展望的な研究では、状況の 80～87％において、ひとたびあ

る食品に敏感であると判った児童が 3 歳までにその食品に臨床的に耐性を示すことがある
５。臨床的な耐性は、大豆、小麦、牛乳、卵のアレルギーに現れる。だが、食品に対する

最初の臨床反応が深刻であればあるほど、児童に耐性が現れるまでに時間がかかる１４。年

長の児童および成人では、害となる食品が確認されその際に食物から完全に取り除かれれ

ば、食品に対する臨床的な耐性が数名の患者に現れることも示された１５，１６。 
 ピーナッツ、堅果類、魚のような食品、エビ、クルマエビ、カニ、ロブスター、ザリガ

ニのような甲殻類にアナフィラキシーを現す患者において、さらに摂取することによって

アナフィラキシーを繰り返すリスクが確実に持続するかは判明していないが、一生続くも

のである４。ピーナッツアレルギーの集団では、ピーナッツに対する反応を繰り返すリス

クは少なくとも 14 年持続している１７。 
 
Ⅳ．食品アレルゲンの暴露 
 大抵の食品暴露は、最初消化（GI：gastrointestinal）管によるものである。GI管は、

必要とされない完全なタンパク質が体内に迅速に取り入れられるのを妨げる免疫学上の、

また非免疫学上の防御機構の障壁を提供する４。いくつかの完全なタンパク質が取り入れ

られる。だが、口腔耐性は、大抵の食品タンパク質に現れる。食品アレルギーに対し乳児

の感染しやすさが増加していることは、幼年時代にGI障壁が比較的免疫学的に成熟してい

ないためであるとある程度まで信じられている。その結果、遺伝的に感染しやすい乳児に

おいて、摂取され吸収された食品タンパク質は、他の異常な免疫反応同様、特定のIgE抗

体構造を刺激する。これらの食品タンパク質への再暴露が臨床反応となることがある（病

理生理学については、Yoseph A.Mekori著「アレルギー性疾病概論」参照）。粘膜がその

後口腔あるいは炎症を起こした皮膚において食品抗原に接触することも、充分反応を引き

起こすものである９。後者の例の一つは、アナフィラキシーを引き起こす 5％のカルシウム

のカゼイン塩を含むひし形の発疹軟膏に見られる成分である牛乳のタンパク質に、炎症を

起こした皮膚が暴露された牛乳にアレルギーをもつ乳児だった１８。 
 食品に対するIgE媒介反応の原因である主要な確認されたアレルゲンは、この問題に関

し、Susan L.Hefle他著「アレルゲン性食品」およびSteve L.Taylor,Samuel B.Lehrer
著「食品アレルゲンの原則と特徴」に詳しく述べられている。これらの食品アレルゲンは、

大抵耐熱性であり、タンパク質分解に耐性をもつ。臨床的に、多くの患者は１つの食品族

から 1 つあるいは数個の品目にしか反応しない。ピーナッツにアレルギーをもつ者は、大

抵他のマメ科植物（エンドウマメ、豆、大豆）に敏感なIgE抗体をもつが、臨床反応を示

さずに定期的にこれらの食品を摂取することができる１９。主要な魚のアレルゲンは、Gad 



ｃ１である４。このアレルゲンは、さまざまな淡水および海水に見出されるが、特定の魚

の種類を摂取するとただ臨床的に反応する者もいる２０。 
成人において職業上かかる食品アレルギーでは、食品タンパク質への最初の接触は吸入

あるいは皮膚への接触によるものである２１。おそらく、最もよく知られた例は、パン職人

のぜん息である。パン職人のなかには、吸引したり皮膚が小麦粉に接触したりした後にぜ

ん息や鼻炎となる者がいる２２。だが、多くのパン職人は反応を示さずにパンを摂取する。

だが、他の労働者は、呼吸器や皮膚の接触ルートによって最初に敏感になってから、加工

されるか調理された同じ食品が摂取された際に反応を示す。カニを扱うズワイガニ加工者
２３、卵を扱うパン職人２４、ニンニクを扱うニンニク・スパイス加工者２５の場合はそうで

ある。IgE反応もエアゾール化された魚や魚介タンパク質に暴露することによって発生す

る２３。従って、調理による食品タンパク質のエアゾール化は、強い食品アレルギーをもつ

者にリスクを与える。 
 
Ⅴ．食品アレルギーの臨床的な発生 
 様々な食品アレルギーの臨床的な発生があり、これらはこの項で概説する（表２）。 
 
表２ 
食品アレルギーの臨床的な発生 
Ⅰ．アナフィラキシー 
Ⅱ．口腔アレルギー症候群 
Ⅲ．食品による運動が引き起こすアナフィラキシー 
  （F-EIA：Food-dependent，exercise-induced anaphylaxis） 
Ⅳ．アトピー性鼻炎（AD：Atopic dermatitis） 
Ⅴ．GI 反応 

A． IgE 媒介の即反応 
B． 食品タンパク質が引き起こす腸炎症候群 
C． 好酸球胃腸炎 
D． セリアック病（グルテン過敏腸症） 

Ⅵ．呼吸器反応 
A． 鼻炎 
B． ぜん息 

Ⅶ．職業上かかる食品アレルギー 
A． じん麻疹/血管浮腫/アナフィラキシー 
B． ぜん息 
C． 過敏症繊維性肺炎 

 
Ⅴ-Ａアナフィラキシー 
 アナフィラキシーは、じん麻疹、血管浮腫、喉頭浮腫、気管支痙攣、低血圧、下痢、不

整脈、吐き気、嘔吐、腹痛、また死さえも特徴とする全身反応である。アナフィキラシー

の最初の症状は大抵数分以内に、そしてほぼきまって暴露して 30 分以内に始まる２６。ア



ナフィラキシーの３つの臨床パターンがきっかけとなるアレルゲンに関わらず説明されて

きた。これらは、単一相、複相の、また、長引くというパターンである２７。単一相反応で

は、症状は食品を摂取した直後に現れ、数時間持続する。複相反応では、速い相と遅い相

は 1～8 時間の間隔で分離される。長引くアナフィキラシー反応では、症状は緩和される

ことなく 5～32 時間持続する。 
生命を脅かす食品誘発のアナフィキラシーを経験する人々の多くは、ぜん息を含むアレ

ルギーの多数の臨床的徴候を示し、原因とされる特定のアレルゲンに対し明確なIgE抗体

をもつ２８，２９。生命を脅かす反応の原因である食品が含まれるが、ピーナッツ、甲殻類（カ

ニ、エビ、ロブスター、ザリガニ）、堅果類、牛乳、卵に限られない。生命を脅かす反応を

引き出す食品のより複雑なリストは、「アレルゲン性食品」に載っている２８，２９。死亡の

多くは、不注意にもこれらの食品を自宅外（レストランやパーティーなど）で、また変形

された形で（ペストリー、キャンディー、サラダ、サンドウィッチ、オードブルなど）で

摂ったアレルギーをもつと証明された人々で起こる。 
アレルギー源の食品に暴露されたアレルギーであると判った児童および青年のグループ

における死亡と死亡にほど近い状態の主要な違いは、いかに速くエピネフリンが出される

かということであった。大抵の児童はエピネフリンが 1 時間以内に出されれば生存する２９

。 
 
Ⅴ-Ｂ 口腔アレルギー症候群（OAS：Oral Allergy Syndrome）（果実・野菜症候群） 
 木（とくに樺）、草や雑草（とくにヨモギ）、ブタクサの花粉にアレルギーをもつ人々に

おいて症状が起こるのは、新鮮な果実や野菜のなかのアレルゲンと口腔内で暴露してから

である８－１１。OASの初期症状は、大抵新鮮な果実や野菜を摂取している間に口腔がひり

ひりする感じを含み、引き続いて唇、舌、口腔粘膜のかゆみが生じる９。口腔部の腫れが

症例の 2 分の１で発生する。多くの症状は口腔内に限られるが、いくつかの症例では限ら

れた症状も全身の症状、特に鼻詰まりや鼻水、あるいは結膜炎に、また、少数の症例では

全身のアナフィラキシーに関連している１０。 
 症例の大多数において、症状は食品を摂取してから 5 分以内に始まる３０。大抵、限られ

た症状が 30 分以内に和らぐ。ほぼ全ての症状は、特定の害となる食品の摂取を中止して

90 分後に、また、水で口をすすいだ後に、療法を取らなくても消える。 
 OASに関連した食品は、ブタクサによるアレルギーをもつ人々ではメロンやバナナ、樺

の花粉アレルギーの人々ではリンゴ、ナシ、ジャガイモ、へーゼルナッツ、ニンジン、セ

ロリ、キウイ、草アレルギーの人々ではモモ、トマト、セロリ、ヨモギによるアレルギー

の人々ではセロリを含む９，１０，３０。 
 文書で証明されたラテックスによるアレルギーの人々のなかには、バナナ、クリ、アボ

カド、キウイに対しアレルギーを示す者もいる３１－３３。情報によれば、天然ゴムのラテッ

クスのアレルゲンとブタクサおよびイチゴツナギの花粉に交差反応の存在が示されている
３４。 
 
Ⅴ-Ｃ 食品による運動が引き起こすアナフィキラシー（F-EIA） 
 運動が引き起こすアナフィラキシー（EIA）は、激しい運動後のじん麻疹、血管浮腫、



ショック症を含む身体アレルギーの形態の一つである。ほとんどの運動が含まれるが、合

衆国ではジョギングが最も頻繁に原因となっている３５。この症候群は、運動が引き起こす

ぜん息やコリン作動性じん麻疹と区別されなくてはならない。EIAの正確な病原生理学は

知られていないが、誘発されたヒスタミンの解放は１つの要因である。199 名のEIAの人々

に関する疫学上の調査により、症例の 54％において特定の食品を摂取する過程がEIAにか

かる付加的な要因であることが示された３５。 
 F-EIAに関連する食品にはセロリ、エビ、カキ、鶏肉、モモ、小麦が含まれる。遅い発

病のF-EIA反応の証拠がいくつか存在するが、おそらく小麦アレルゲンの製品を消化する

反応によるものである３６。最後に、F-EIAの人々においては、いかなる型の食事の摂取も

激しい運動をして数時間以内に症状を早めることがある。 
 
Ⅴ-Ｄ アトピー性皮膚炎（AD） 
 AD は、病原菌が免疫および非免疫要因の両方を含む幼年時代の初期の皮膚状態である。 
DBPCFCを含む大きなシリーズにおいて、ADの児童の約 3 分の 1 が食品にアレルギーを

もっていた３７。これらの症例では、ADに関連した湿疹が少なくとも部分的にIgE媒介の遅

い相のアレルギー性食品反応によって説明される。ADの児童にDBPCFCを用いる研究は、

児童が大抵卵、牛乳、ピーナッツ、小麦、大豆のような 1 種か数種の食品にしかアレルギ

ーを示さないことを示した。試験管内の研究データは、活性ADをもつ患者の好塩基球は患

者がアレルギーを示す特定の食品を日常摂取する際に自然にヒスタミンを解放することを

示した３８。これらの状況下で仲介解放は局部的なIgEによるヒスタミン解放要因によって

調整される。AD患者の食事から原因となる食品を除去した後に、自然発生の試験管内好塩

基球ヒスタミン解放傾向は、皮膚状態に付随する改善とともに消滅する３８。 
 ADの児童と食品アレルギーは、皮膚テスト（ST：skin testing）および食品に特有の

IgE抗体に対する試験管内テストに比較され、DBPCFCの数値を評価する目的で研究され

てきた。たとえば、テストの結果は、食品の急速な悪化と関連する母親の病歴とほとんど

関係していなかった３７，３９。アレルギーSTおよび僅かではあるが特定の食品アレルゲンに

対する試験管内テストは、続くDBPCFCテストが最終診断に使用された時にどの食品が関

連するかを示した３９。 
 
Ⅴ-Ｅ 胃腸の反応 
 GIの徴候および症状は、食品アレルギーの最も一般的な臨床徴候である。これらには、

口腔部のかゆみや腫れ、吐き気、嘔吐、下痢、吸収不良、（児童における）大便の血液およ

びタンパク質損失が含まれる４０。これらの反応は、直接のIgE媒介反応、あるいは、食品

が引き起こす大腸炎に見られるような遅れた反応である。アレルギーをもつ児童では、症

状は幼少時に始まり、通常の乳児調合乳に見られる牛乳タンパク質に対する不耐性やアレ

ルギーに関連する６。 
 
Ⅴ-Ｅ-1 食品が引き起こす大腸炎 
 食品が引き起こす大腸炎、タンパク質不耐性、牛乳過敏腸炎のような児童におけるGI食
品反応を区別するためにいくつかの語が使用されてきた。小腸、大腸の両方が含まれる。



小腸は粘膜の縮小、絨毛萎縮、クリプト過形成、リンパ球・形質細胞・好酸球の炎症性浸

透を含む様々な損傷を受ける４０。下痢が長引く場合、脱水症状、吸収不良が起こり、成長

できないことがある。 
 牛乳が引き起こす大腸炎は、大腸炎症候群に関連しており、潰瘍性大腸炎に非常に類似

している。生体組織検査が診断し、腸壁における好酸球の炎症性浸透を説明するために用

いられる４。粘膜が脆いために、潜血あるいは全血液の損失が起こることがある。 
 これらの症候群では、GI症状は後で（数時間から数日後に）起こる。これらは、しばし

ば食事で摂取される牛乳と関連があると証明される。だが、これらの反応は、IgE媒介の

反応（アレルギー）によるものであると断定的に証明される４１。そのような反応も魚、大

豆、米、鶏肉に発生することがある。 
 
Ⅴ-Ｅ-２ 好酸球胃腸炎 
 好酸球胃腸炎は児童と成人の両方に影響を及ぼす。この病気は、腸壁の好酸球浸透、末

梢血液好酸球増多症、GI症状によって特徴づけられる４，４０，４２。臨床症状の程度は、病

気の関わる程度による。患者は痙攣性の腹痛、吐き気、嘔吐、下痢、排泄物の血液損傷を

起こす。成長妨害（児童）や体重減少（成人）を起こすこともある。 
 好酸球胃腸炎の報告された 150 症例のうち 2 分の 1 は、重度のアレルギーをもつ人々に

見られた。児童では、牛乳がこの条件に含まれる主要なアレルゲンである３０。この条件の

成人では、多数の食品アレルギーが一貫して証明されている。好酸球胃腸炎のアレルギー

形態をもつ患者は、高いIgE総レベルをもち、ぜん息や鼻炎を含むアレルギーの付加的な

臨床上の徴候を示す。病気は食事やステロイドにより管理される。 
 
Ⅴ-F 呼吸器反応 
 食品アレルギーは、上部呼吸器（鼻炎）と下部呼吸器（ぜん息）症状の主要な原因では

ない４３。だが、食品に対する全身のアナフィラキシー反応の間に、一般に花粉症やぜん息

のような症状をおこすことがある２６。食品に対し深刻な生命を脅かすアナフィラキシーを

患った多くの人々は、多くの物質に強くアレルギーを示し鼻炎やぜん息の両方を発症する
２８，２９。食品が鼻炎やぜん息を引き起こすというより確信的な証拠のいくつかには、主と

してADのアレルギーを現す児童の約 3 分の１がDBPCFCの間にアレルギーをもつ食品に

上部および下部の呼吸器症状を示すという報告が含まれる３７。 
 牛乳のタンパク質が引き起こす牛乳タンパク質への沈降素と関連した再発性肺浸透が特

徴づける乳児における一つの症候群が説明された４４。これらの乳児のなかには、肺に鉄の

澱をもつ肺ヘモシデリン沈着のある者もいた。この幼年時代の症候群は、今日ほとんど報

告されておらず、成人において同様の病気は報告されていない。病原には、生後数日は牛

乳を基にした調整乳を求めることが含まれると考えられており、これらのタンパク質が肺

に入ると、多量の牛乳に特有のIgE抗体を生産する高免疫反応が起こる。続けて牛乳を与

えると、細胞媒介の組織反応同様、免疫錯体を引き起こす４５。浸透は牛乳を排除すれば解

決する。 
 
Ⅵ．グルテン過敏腸症 



 セリアック病あるいはグルテン過敏腸症は、児童ならびに成人における永続的な小麦あ

るいはグルテン不耐性の病気である４６。この病気は、アメリカ合衆国よりもイギリスやヨ

ーロッパ諸国で多く見られる。診断は、異常な短い（平らな）または欠けた繊毛、クリプ

ト過形成、固有層におけるリンパ球および血漿細胞の細胞の炎症性浸透を証明する空腸の

生体組織検査の結果による。これらの腸壁変化は、患者がグルテンを含まない食事を与え

られるようになると消滅し、グルテンを再び摂取するようになった時のみ再発する。臨床

的に、慢性の下痢、貧血、くる病、筋肉の消耗を患った敏感性の「太鼓腹の」成長の遅い

児童についての古いテキストの記述は、今日ほとんど見られない。一般に、疾患はそれほ

ど厳しいものではなく、児童に見られる成長の遅れや貧血、成人に見られる慢性の体重減

少やおさまらない下痢のような単一の諸徴候は、調査や介在を必要とする。  
 この病気の病原はなお討議中であり、グルテンに対する有毒反応はなお可能であるが、

グルテンに対する細胞媒介の免疫過敏性を原則的な病原菌の出来事として証拠が示されて

いる４６。セリアック病の患者の中には、関連した皮膚病である疱疹上皮膚炎（DH：

dermatitis herpetiformis）を患うものもいる。DHの患者の多くは、セリアック病の生

体組織検査と区別がつかない簡単な腸部腹部の生体組織検査を受ける。多くのDH患者は

グルテンなしの食事に好ましい反応を示す。セリアック病の患者には、一般の人々に比し

て悪性のリンパ腫が発生する 50～100 倍増のリスクがある。 
 
Ⅶ．職業上かかる食品アレルギー 
 成人における食品アレルゲンに対する反応も、職業環境で発生する（表 3）。職業上の暴

露によって、感染しやすい人々はしばしば呼吸器や皮膚を通じ食品タンパク質に対する

IgE過敏にかかる２１，２３，４７。これらのアレルゲンに繰り返し暴露されると、鼻炎、気管

支ぜん息、結膜炎、接触性および全身性じん麻疹、またいくつかの例では全身性アナフィ

ラキシーが発症する２１。 
表 3 
食品あるいは関連産業において使用され職業性ぜん息や鼻炎を引き起こす素材 
動因 職業上の暴露 動因 職業上の暴露 

動物性製品  植物/きのこ類 

海洋性動物  穀類/粉 

エビ 魚介類加工 粉（小麦/ライ麦） パン職人、製粉業 

カニ（タラバガニ、ズワイガニを含む）魚介類加工 ソバ 食品業者 

カキ カキ養殖業者 米 精米業 

エビの粉 養殖 大豆 農業従事者 

魚粕 工業労働者 穀類粉末 穀類業者 

真珠層 ボタン工場労働者 香辛料/ハーブ 

ホヤ カキの殻空け職人 ニンニク 工場労働者、農業従事者 

貝  貝粉砕業 コリアンダー、メース、ショウガ、工場労働者 

パプリカ  

農作物  シナモン 香辛料業者 

牛 酪農業者 パプリカ植物 温室労働者 



豚 養豚業 酵素 

家禽 家禽業 ブロメリン 工場労働者 

キジ、ウズラ、ハト 飼育者 パパイン 工場労働者 

卵 卵加工業、パン職人   その他 

虫  コーヒー コーヒー工場労働者 

家禽 ダニ家禽業 茶 茶工場労働者、茶畑労働

者 

（トリサシダニ）  ハーブティー ハーブティー業者 

穀類貯蔵ダニ 穀類業者 花粉     サトウダイコン、ヒマワリ、ブドウ業者 

（イエニクダニ駆除？ ）  グルテンのアルカリ加水分解誘導体 パン職人 

ミツバチ          ミツバチ飼育者、蜂蜜加工業   アルテリナリア/アスペルギウス属 

Bee-moth 魚餌飼育者 コロフォニー 家禽販売業 

酵素  ホップ 醸造所化学者 

ペプシン 製薬業 コンニャック 食品業者 

トリプシン 製薬業 マッシュルーム スープ製造業者、栽培者 

すい臓酵素 製薬業 かびアミラーゼ パン職人 

その他  バーティシリウム arbo-atrum 温室労働者 

スピラマイシン ヒヨコ飼育者 

ポリビニル塩化物または 肉包装業者 

ラベル接着剤の熱分解製品 

 

O’Neil および Lehrer より変更 

 
 職業上かかる食品アレルギーの最も重要な徴候は、職業性ぜん息である。成人がかかる

ぜん息全体約 2～15％は、薬品、毒、天然タンパク質への職業上の暴露によるものである。 
たとえば、職業性ぜん息にパン職人の 10～30％４８、ズワイガニ工の 15％２３、熟していな

いコーヒー豆に暴露された職人の 3％４９がかかっている。 
 職業性ぜん息は、炎症、薬理学上あるいはIgE機構の結果である。IgE媒介の職業上の食

品アレルギーの最も明確な例は、小麦粉への暴露によるパン職人のぜん息４８、ズワイガニ

をゆでる際の水蒸気に暴露されるズワイガニ加工業者２３、ニンニクの粉に暴露される香辛

料業者２５、エアゾール卵タンパク質に暴露されるパン職人２４である。 
 パン職人のぜん息では、小麦粉とライ麦が通常病因学上の動因である。アレルギーが起

こるのは、呼吸器を通じてであり、その人物と家族のアトピー歴、暴露の持続、職場での

小麦粉とライ麦の粉レベルと相互に関係がある。パン職人実習生において、小麦粉に対す

る陽性の直接的な皮膚テスト反応は 5年以上の暴露期間にわたって 8％から 30％に増加し

た４８。ぜん息をもつパン職人は、たいてい自分の焼くパンを食べる。だが、呼吸器を通じ

てアレルギーとなるズワイガニ加工業者や香辛料業者は、食事で調理されたカニやニンニ

クを摂取するとやがて反応を示す２３，２５。過敏症繊維性肺炎は、食品に対する職業上の反

応のもう一つの徴候である。この病気では、カビ、昆虫、あるいは食品（動物、魚、鳥が

源）からとられた多数の異なるタンパク質への激しく長引いた呼吸器暴露により、高免疫



反応および多量のIgE抗体に至る。これらの原因となるタンパク質をひき続き基準として

再暴露することは、間質および肺胞を含む肺における拡散した単核浸透によって特徴づけ

られる免疫錯体反応を引き起こす４７。 
 
Ⅷ．食品不耐性 
 食品に対する多くの逆反応は、免疫形態を含まない機構によって媒介される。これらの

反応のなかには、アレルギーと混同されるものもある。これらの反応は、自然発生する毒

薬，微生物や化学上の食品汚染菌、代謝障害、特異体質反応によることがある５０。 
 Scromboid魚中毒は、微生物が引き起こす食品汚染菌に発生する反応の例である。この

症例では、Scromboid魚（マグロ、サバ、カツオなど）やそれ以外の魚（マヒマヒあるい

はムツ）は、腐ってしまうが調理して食べられる。モルガネラmorganiiや肺炎桿菌のよう

な魚の組織に存在する細菌は、ヒスタミンをつくり出す脱炭酸ヒスチジンをもつことがあ

る。そのような魚を摂取する人々は、ぴりっとしたコショウのような味、口腔内にひりつ

く感じ、摂取したヒスタミンによる顔面紅潮、頭痛同様、続いてしばしば吐き気、嘔吐、

腹部の痙攣、下痢を経験する。また、じん麻疹、ぜん息、ショック症も発症する。一般に、

症状は腐った魚を摂取して 30～60 分以内に始まり、2～8 時間持続する５１。 
 ヒスタミンを含む他の食品には、チーズやある種の赤ワインがある５１。東洋の食品は、

特に調理に発酵が含まれる場合、ヒスタミンを含むことがある５２。 
 食品アレルギーのいくつかの症状に擬態した食品における内因性の薬理学上の動因には、

チラミン、フェニルエチルアミン、セロトニン、カフェイン、テオブロミンが含まれる５２

。これらの天然物質は、特に偏頭痛のある患者で頭痛を一層悪化させる要因であるが、し

ばしばこれらの報告はきちんと証明されていないことがある。 
 一般に食品には自然発生する毒薬が含まれるが、幸いにも多くの場合消費される量は非

常に少ないため、逆反応はほとんど見られない５１。安全と誤解される安全でない食品の一

例は、テングダケ、マッシュルームである。だが、「中毒」あるいは有毒反応が起こる時に

は、吐き気、嘔吐、下痢のようなGI症状以外にアレルギーのような症状が含まれることは

ほとんどない。微生物毒あるいは細菌などの伝染性動因により汚染した食品に対し同様の

状況が存在する。食事後の逆反応の可能性を考える際に、これらの逆反応の型を覚えてお

くべきである５０，５１，５３。 
 特定の食品を摂取した後の代謝反応は、特定物質を消化する個人の能力の差によるもの

であるか、あるいは付随する薬物治療、疾患の状態、栄養失調と関連している。たとえば、

血管作動性アミンは、モノアミンオキシダーゼ（MAO：monoamine oxidases）と呼ば

れる等酵素群によって物質代謝で変化させられる。抑制のためにMAO反応抑制剤を使用し

て治療される患者では、チラミンを豊富に含む食品（チーズなど）の摂取が急速な血圧上

昇や激しい頭痛を引き起こすことがある。この反応は、チラミンの抑制されない作用ある

いはエピネフリンまたはノルエピネフリンの分泌の間接的な作用によって引き起こされ、

薬理学上の動因である副腎MAO代謝不足が引き続いて起こる５１。抗結核医薬品イソニア

シドを摂取している患者においてマグロを摂取している間に、同様の反応が発生した。イ

ソニアシドは通常魚肉に存在するヒスタミンを退化させるヒスタミナーゼを抑制するため、

反応が起こった５３，５４。 



 おそらく、アレルギー反応と混同される食事が引き起こす最も一般的な問題は、GI管に

おけるラクターゼ欠乏による乳糖不耐性である５６。乳糖は、乳製品に見られる水溶性二糖

類である。腸刷子縁におけるラクターゼ酵素は、吸収の前に乳糖を単糖成分に分析する。

この酵素が欠乏するか全く存在していない場合には、消化されない乳糖は、腸で発酵し、

ガスやむくみ、腹部の痙攣、鼓腸、ゆるい便の症状が結果として生じる。 
 先天的なラクターゼ欠乏は稀である。初期のラクターゼ欠乏は、大抵乳児の離乳期後、

思春期前に現れる５０。乳児期あるいは幼児期のGI感染は、この疾患の発症を早めることが

ある。ラクターゼ欠乏がひとたび確立されると、適度な量の乳糖の摂取（全乳 100～240ml
で 5～12ｇ）が感染しやすい人々に症状を引き起こす５０。ラクターゼ欠乏による二次（後

天的）乳糖付耐性は、アルコール依存症、スプルー、牛乳アレルギーを含む多数の臨床疾

患を引き起こす。ロタウイルスなどのGI感染後、一時的に発生することもある５６。自然発

酵食品は、時としてラクターゼ欠乏の人々に耐容性があることがある５７。 
 
Ⅸ．食品添加物に対する逆反応 
 添加物は加工食品に加えられることが多い５８。これらは、食品を保存し、成分を安定さ

せ、風味や色素によって食品の魅力を増加させるのを助ける目的で加えられる。時にはア

レルギーのような反応と関連した食品添加物は、抗酸化、ブチルヒドロキシアニソール

（BHA：butylated hydroxyanisole）、ブチルヒドロキシトルエン（BHT：butylated 
hydroxytoluene）、アスパルテーム、色素、グルタミン酸ナトリウム（MSG：monosodium 

glutamate）、benzoateナトリウムを含む。そのような反応との関連のため、食品添加物（亜

硫酸塩、黄色 5 号など）のなかには食品表示に明確に表示されなくてはならないものがあ

る。アレルギーのような逆反応は、一般に（1）じん麻疹、血管浮腫、一般的なアナフィ

ラキシー（2）ぜん息に分類される５７，５８。 
 
Ⅸ-A 皮膚反応/アナフィキラシー反応 
 Sporadicの報告は、じん麻疹をタルトラジンと関連させた（黄色 5 号）。これらの研究

の大多数は、きちんと制御されていない。DBPCFCの厳格な基準を用いると、タルトラジ

ン摂取後、じん麻疹が発症すると判明したケースはほとんどなかった５９。DBPCFC技術

を用いた際にサンセットイエロー（黄色 6 号）に対し 2 名がじん麻疹を発症したという唯

一の報告もある６０。じん麻疹についての逸話の報告に関係した他の食物色素は、アマラン

ス、エリスロシン、紅色（それぞれ赤色 2 号、3 号、40 号）、食用青色 1 号、インジゴチ

ン(それぞれ青色 1 号、2 号)である５７。 
 少なくとも２つの亜硫酸塩が引き起こすアレルギー反応についての文書で証明された報

告がある５８。患者はそれぞれ亜硫酸塩に対し陽性の直接反応IgE皮膚テストを示し、IgE
亜硫酸抗体の受動性転移が可能であった６１，６２。 
 BHAあるいはBHT保存料に対するじん麻疹の報告は稀である。だが、慢性のじん麻疹を

発症し、食事からこれらの保存料を除去した後に回復した 2 名の患者は、DBPCFC技術を

用いたこれらの化学動因に陽性を示した６３。アメリカ合衆国で報告されたbenzoateナトリ

ウムを含むじん麻疹の証明された症例はないと思われる５８。  
 MSGに対する報告されたcutaneous逆反応には、発汗、顔面紅潮、顔および胸部の締め



付けや火照り、「皮膚がむずむずする」感じが含まれる５７。これらの症状とMSG消費との

関係は、多大な研究と論議を必要とする問題であった。東洋の食事は、時としてMSGを数

グラム含むことがある。この症候群における症状のなかには、中国料理店で出されるいく

つかの食品の高ヒスタミン含有量によるものがある５２。MSGによって再現できるじん麻

疹の証明された（DBPCFC）の症例はなかった。 
 アスパラテームが引き起こすじん麻疹および血管浮腫の 2 つの症例は、DBPCFCによっ

て確認されると報告された６４。これらの 2 つの症例にも関わらず、アレルギーのようなア

スパルテーム反応がアメリカ合衆国及びカナダで研究されると、研究者はじん麻疹と血管

浮腫、DBPCFCを用いたアスパルテーム暴露の間の明確な関係を実証することができなか

った６５。さらに、結合した単盲法、二重盲法プラセボ管理研究の結果から、他の研究者は

アスパラテームにアレルギーを示すと考える人々は再現できる反応を示さないと報告した
６６。 
 
Ⅸ-B ぜん息 
 非IgE媒介ぜん息反応と関連した主な動因は、亜硫酸保存料（メタ重亜硫酸塩ナトリウ

ム［Na２Ｓ２０５など］）および関連した化合物、さらに硫化酸素（SO２）である。一般に

害となる食品には、亜硫酸処理のサラダ、アボカド料理、酢、ソーセージ、乾燥野菜、果

実飲料、サイダー、ビール、ワインが含まれる５０。 
 ぜん息患者は、1.0ppm以下の硫化酸素に暴露されるとゼーゼー言う５８。この観測に従

い、特に 1980 年初頭に、レストラン、特にサラダバーの亜硫酸塩動因で処理された食品

を摂るとゼーゼー言うぜん息患者についての一連の報告があった６７。 
 亜硫酸塩による激しいぜん息悪化の原動力は、しばしば亜硫酸塩保存料を含む食品が咀

嚼され、さらに/あるいは嚥下されると解放される硫化酸素ガスの吸入である６８。さらに、

選ばれた人々では、あまり重要ではない亜硫酸オキシダーゼ酵素欠乏が報告された。他の

者では、亜硫酸塩に対する稀なIgE媒介反応が重要なことがある５８。ぜん息患者の約 3.9％
は、亜硫酸塩あるいは硫化酸素による激しい発作のリスクにある６９。これらの患者のうち、

深刻なあるいはステロイドによるぜん息患者ではリスクが約 8.4％であり、軽い症状から

中程度のぜん息患者では 0.8％である。食品包装上の亜硫酸塩表示をより必要とし、新鮮

な果実、ジャガイモ以外の野菜への亜硫酸塩の使用を禁じるためにアメリカ合衆国の連邦

指針が変更されたため、また食品産業が適用するいくつかのものに対し亜硫酸塩の代用品

を採用したため、亜硫酸塩が引き起こすぜん息の報告はほとんどなかった。 
 レストランでMSGを含む食品摂取後、亜硫酸塩が引き起こすぜん息に類似した激しいぜ

ん息の発作が出た患者は少数であった７０。だが、DBPCFC研究において、他の研究者は

口腔内 7.5gまでのMSGが相当なぜん息を引き起こす、あるいはメタコリンに対する気管

支反応を変更するという主張を実証することができなかった７１，７２。過去にぜん息を引き

起こすものとされた他の食品添加物はタルトラジン（黄色５号）である５８。多数の報告は、

タルトラジンの摂取がぜん息の悪化に関連すると主張した。だが、特にアスピリン過敏症

のぜん息患者において、より近年の、出来の良いDBPCFC研究はこの関連を確認すること

ができなかった５９，７３。 
 



Ⅹ．食事要因によって影響されるその他の臨床反応 
Ⅹ-Ａ 乳児疝痛 
科学上の確証が実際にほとんど、あるいは全くない時に食品アレルギーが役割を果たす

という主張がなされた多数の疾患がある。このそれぞれの状況において、食事はまだ定義

されていない役割を果たす。乳児疝痛はそのような症例である。この症候群は、しばしば

牛乳アレルギーや不耐性について論じる際に言及される４０。乳児全体の約 20％は疝痛を

発症する。この疾患は自己に限られ、乳児や母乳を与える母親の食事の型に関わらず発症

する７４。照査された研究では、乳児に対する増加した動作や注意のような食事以外の介在

が疝痛を起こす痛みを制御するうえでいかなる食事上の操作よりも役に立つことがある７

５。 
疝痛を発症した乳児に関するある照査された研究において、研究期間のあいだに通常の

牛乳を基とした調整乳では約 25％が自然に回復した一方で、25％は大豆を基にした乳児用

調整乳で回復し、50％はカゼイン加水分解酵素乳児用調整乳で回復した７６。乳児の疝痛の

経過に影響を及ぼすこれらの食事上の違いに対する説明は全くなかったが、原因としての

食品アレルギーはいくつかの症例で関係があるとされてきた。 
 
Ⅹ-B 行動の変化  
 食事構成成分に対する食品アレルギーあるいは他の型の逆反応は、一般に機能亢進、攻

撃性、無作法、不充分な学習性のような行動上の問題に関連があると言及されてきた７７。 
おそらく行動を食品の逆反応に結びつける最も広く知られた説は、食品添加物、とりわけ

着色料やフレーバー、保存料が天然のサリチル酸塩同様に注意欠乏症（ADD：attention 
deficit disorder）の児童に運動亢進を引き起こすことがあると提言した 1960 年代半ばの

Feingold７８の説である７８。 
 着色料、天然のサリチル酸塩、保存料を欠いたFeingoldあるいはKaiserの永久（KP）
食の使用について当初熱意があったが、着色料研究に基づいたその後の分析は、KP食は機

能亢進の児童の約 2％にのみ役に立つらしいと結論を下した７９。ある研究は、機能亢進で

あるADDの児童、だが活発に行動する正常でない児童が、プラセボではなく着色料混合物

に接した際に特別な研究室学習テストにおいて革新的に悪く振舞うことを見出した８０。こ

の研究は、着色料が医薬品のような薬理学上の動因として機能することができ、行動や学

習に影響を及ぼすという結論に導いた。この問題は、運動亢進であるADDの少数の選ばれ

た人々において臨床上重要であると考えられた。これらの研究は、ADDの児童を助ける食

事の使用を取り巻く熱意を抑えると思われたが、1989 年のカナダの報告は再論争の火をく

べた７７。24 名の就学前の機能亢進な少年のうち 12 名の行動が人工着色料、MSG、保存

料、カフェイン、チョコレートおよび家族が子供がアレルギーを示すと信じる「いかなる

食品」を用いない食事で改善した８１。さらに、今日一致しているのは、運動亢進が食事に

よって影響を受けるならば、その効果は事実免疫学的またはアレルギー性であるという証

拠は全くない７７。 
 運動亢進および攻撃的な行動も砂糖の含有量の多い食事によるものである７７。砂糖アレ

ルギーという語は誤称である。この疾患は、アレルギーに全く関係がないし、いかなる免

疫機能も含まれない。照査された研究は、砂糖が運動亢進の児童において行動上の逆効果



を引き起こす証拠はほとんどあるいは全くないことを示した８２。研究のなかには、実際に

これらの人々における食事に含まれる砂糖の鎮静効果を証明するものもある。さらに、青

少年非行者および正常な人々を含む将来の二重盲アスパラテーム制御食事研究は、食事に

おける砂糖（スクロース）に対する逆反応の証拠を証明しなかった８３。 
 
Ⅹ-C 偏頭痛 
 頭痛は、一般市民における共通の疾患である。より深刻な偏頭痛も相当行き渡っている。

成人女性の 25％、成人男性の 15％、15 歳までの児童の 5％までがこの疾患で悩んでいる７

７。偏頭痛は家族に遺伝している。偏頭痛患者の 63～88％には、偏頭痛を患う近親者、遠

縁者がいる。人口の約 20％が含まれるアトピー性疾患も家族に遺伝している。これらの事

実を心に留めると、アトピー性の人々も偶然偏頭痛になることがあると仮定することは不

合理である。実際は、偏頭痛と食品アレルギーの関連が 19 世紀以来定期的に、大抵逸話

の報告で示された７７，８４。 
 食事と偏頭痛のあいだの関連を支持した近年におけるDBPCFC技術を利用したいくつ

かの研究が存在した８５－８７。104 名の成人偏頭痛患者のうち、15％は再現できる二重盲プ

ラセボ管理の明白な食品に関連した偏頭痛であった８７。だが、偏頭痛のある児童のうち、

食事が偏頭痛の型を改善した児童においてさえ、食品に対する皮膚テストとの直接の関連

がなかった８５。偏頭痛をもつ 36 名の児童を伴ったある研究において、食品アレルギー皮

膚テストも食品に対する逆反応の歴史も、頭痛を伴うDBPCFCに反応する患者を区別する

ことができない８８。43 名の成人偏頭痛患者を伴った別の研究においては、直接の皮膚テ

ストの結果は、患者がDBPCFCに頭痛で反応する特定の食品を選ぶうえで役立つと思われ

る８６。偏頭痛になりやすい人々についての多くの研究は、頭痛もちの成人と正常な人々の

あいだにある免疫学上の違いを全く示さない８４。 
 食事が引き起こす偏頭痛における特定の食品を摂取することで化学が仲介する解放を含

むいくつかの証拠がある。偏頭痛の徴候に関連した特定の食品を摂取した後に高レベルの

プラズマ・ヒスタミンを有する 3 名の患者が報告された８６。血中ヒスタミンおよびPGF２

α（プロスタグランジンＦ２α）の 3 倍増が証明された牛肉の摂取後、再現性の頭痛を患

う 1 名の患者も報告された８９。最後に、食品が引き起こす偏頭痛を患った 5 名の他の患者

に 3 倍から 38 倍プラズマ・ヒスタミンの増加および頭痛症状の徴候をもつPGD２（プロ

スタグランジンＤ２）の増加が見られ、食事摂取の 4～6 時間後にPGD２が二度目に上昇し

た９０。 
 要約すると、IgE 媒介の食品アレルギーは、たとえあるとしても、偏頭痛の病原におい

ておそらくほとんど役割を果たさない。食事は、明らかに少数の人々において役割を果た

す。選ばれた患者では、偏頭痛病原生理学は化学が仲介する解放を含むことがある。 
 
ⅩⅠ．論争を招く概念 
 アレルギー性緊張性疲労症候群は、運動亢進、不眠症、不安、無関心と疲労の交互の発

生の過程を示す児童のことをさす７７。この症候群は、かつて食品アレルギーと関連すると

考えられた。だが、そのような関係を証明するきちんと計画された臨床上の研究は全くな

かった。 



 慢性疲労症候群の診断は、特に成人で普及した。激痛、arthralgias、筋肉薄弱、過熱あ

るいは寒気、うつ病、無関心、頭痛、不眠症、喉の痛み、リンパ節の痛みを含む他の体質

上の症状に関連した長続きするあるいはなかなか治まらない疲労の複合症状について多数

説明された７７。これらの患者のうち何人かに多数の免疫異常が報告された。食品アレルギ

ーもしくは食事との関係は証明されていないが、この疾患と診断された患者は高い割合で

皮膚テストによって定義されたアトピーでもあることをある研究は示した９１。 
 今世紀前半以来、食品および食事はリウマチ様関節炎の病原に役割を果たすと考えられ

てきた７７。関節炎が食品アレルギーに一貫して関連したことはないが、単盲および複盲の

手当たり次第に管理された研究は、食事操作がこの疾患をもつ患者の少数（5％）におい

てリウマチ様関節炎に影響を及ぼすか悪化させることを示した７７。 
 
ⅩⅠ-Ａ 偽食品アレルギー 
 食品アレルギーによると考えられる一連の疾患をにアレルギー医に示した 23 名の成人

集団が 1983 年の研究で詳細に調べられた９２。少数のこれらの患者には、アレルギーのよ

うな症状があった。残りの患者は、うつ病、疲労、頭痛、精神神経質、不調、myalgia、
関節炎、無関心の症状を示した。これらの患者の多くは、ある程度まで食事を制限したの

で、栄養不足の徴候もあった。全ての患者は、アレルギー医にみてもらった後に心理学者

によって個々に査定された。患者はそれぞれ食品アレルギーを査定され、重要であると考

えられる食品に対しDBPCFCがあった。4 名の患者がアレルギーであることが判り、これ

らの患者には典型的なアレルギー型を示す症状があった。心理学者によって検査された際

に、全ての患者は正常な心理にあった。残りの 19 名の患者においては、DBPCFCの食品

に対する逆反応は見られなかった。これらの 19 名の患者は、大抵アレルギー性疾患によ

らない 
体質上の症状を示した。心理学者によって検査された際に、全ての患者に心理的な問題、

特にうつ病があることが判った。食品摂取の結果に直面した際に、これらの患者の多くは、

その後かつてアレルギーを示すと信じた食品を摂取することができた。残りの患者は、時

が過ぎ、また心理カウンセリングを受けることによって、正常の食事を摂ることができた。

Pearson９３は、人が食品アレルギーを患うのは、食事を不必要に栄養上不健康な程度まで

制限するためである、という誤った信念を示す偽食品アレルギーという語を創りだした。 
 
ⅩⅡ．食品アレルギーの診断 
ⅩⅡ-Ａ 歴史 
 食品アレルギーをもつ疑いのある患者の歴史には、（1）問題ならびに典型的な症状の記

述（2）摂取される食事および特定の食品もしくは食品暴露の他のルートに関連した症状

の始まりと持続のタイミング（3）症状の頻度（4）食品の暴露に関連した他の状況が含ま

れる。大多数の状況において、患者が訴える症状が食品アレルギーによって引き起こされ

る場合には、その人にはアレルギー歴がある（AD、ぜん息、アレルギー性鼻炎など）。食

品アレルギー性の人々におけるぜん息の存在は、深刻な生命を脅かす食品反応を示す少数

の人々のリスク要因と考えられている。 
 食品が急性じん麻疹や全身のアナフィラキシーのような即座の反応を引き起こし、特定



の食品が一般にこの事象に関連しており時折摂取されるならば、その食品は患者の症状の

原因らしいと容易に確認することができる。他方で、患者にADやぜん息のような長続きす

るもしくは慢性の問題があるならば、来歴によって特に関連する食事の成分を正確に指摘

することは困難であることが多い。事実、DBPCFCによって確証された食品アレルギーを

患ったADの児童についての研究において、母親が原因であろうと確認した食品にはテスト

との関連性がみられなかった３７。 
 アレルギー症状を引き起こす食品は明らかではなく、広範囲にわたる詳細の研究を必要

とする。稀な食品アレルギーの例には、マリネにされた鶏肉を摂取している際に２つの全

身反応を示し、DBPCFCによってコリアンダーの香辛料に対しアレルギーであることが示

された患者９４、「乳」製品以外に含まれる牛乳タンパク質に反応を示した牛乳にアレルギ

ーを示すとされる人々９５，９６、ダニ・タンパク質に汚染された商業的インスタント食品を

用いて焼かれた揚げ物を摂取している際にアナフィラキシー反応を示すハウスダストのダ

ニにアレルギーをもつ患者９７、コレステロールを下げるのを助ける成分と見なされたオオ

バコを含む朝食のシリアルを摂った後じん麻疹を発症した暴露から便増量剤までオオバコ

に敏感な看護婦９８が含まれる。 
 
ⅩⅡ-B ST と試験管内分析評価 
 Intrademal技術は食品抽出物を用いた不特定の陽性反応の頻度を増加させるので、食品

アレルギーに対するIgE抗体を検出するためのアレルギーSTは、ほとんどepictaneousルー

ト（刺したり傷つけたりする技術）によってのみ成される４。食品の抽出物は、大抵 1：10
の容量濃度の重量で背中あるいは前腕の皮膚に塗られる。刺したり傷つけたりするテスト

は、15～20 分で読み取られる。その結果生じるみみずばれは、陰性の希釈剤対照試料より

3mm以上大きければ陽性である。DBPCFCによるIgE媒介の食品に対するアレルギー反応

を示すほとんど全ての被験者がその食品に対するIgE皮膚テストおよび試験管内テストに

陽性を示すことが実証された５，９，１５。 
 商業的に入手できる食品アレルゲン抽出物が必ずしもテスト動因として確かであるわけ

ではないと認識することは重要である９９。IgE媒介の反応の原因であるアレルゲンは時に

は実に易動性であるので、口腔アレルギー症候群を引き起こすと疑われている果実および

野菜を研究している際に、これらの品目のうちフレッシュジュースを用いたepicutaneous
皮膚テストが必要なことがある３０。 
 食品の抽出物を用いたSTは、食品に対する全身のアナフィラキシー歴のある人々の評価

において注意して成されなくてはならない。これはSTが導入する微量の食品アレルギーが

逆症状を引き起こすためである４。1 つの選択は、たとえこれらのテストが幾分感度が低い

としても、試験管内分析評価においてIgE特有の食品アレルゲンを用いることである４１。

食品アレルギーSTは、広範囲にわたる皮膚病（AD、じん麻疹など）の人々もしくは皮膚

テスト反応（鼻炎、じん麻疹など）を遮断する抗ヒスタミンを投与した人々において可能

ではないことがある。これらの状態において、試験管内の抗原特有のIgE分析評価は役立

つ。好塩基球脱顆粒テストは、食品アレルゲンに対するIgE媒介反応を評価するために用

いられることがある。この型のテスト結果は、アレルゲン特有のIgE抗体の試験管内にお

ける測定によって得られる結果と比較できるが、一般に定期的に入手できるものではない



４。 
 DBPCFCによって測定された食品に対する証明された臨床反応および陽性のアレルギ

ー皮膚テストまたは試験管内テストのあいだの関係は、ADにおいてよく証明されてきた３

９。主要食品（牛乳、卵、ピーナッツ、小麦、大豆）に対するアレルギー皮膚テストが陽

性であるならば、その食品に対するDBPCFCが陽性である見込みは約 50％である。特定

の食品に対するIgE皮膚あるいは試験管内テストが陰性であれば、DBPCFCがその食品に

対し陰性である見込みはほぼ 98％である４。DBPCFCにおいて陽性であることが示された

食品では、IgE皮膚テストあるいはRASTTM検査が陽性であった４，１９，３９。 
 
ⅩⅢ．日誌、食事、食品摂取 
 食事日誌は、急性じん麻疹の孤立した発作のたびたびのエピソードを記録するうえで役

立つ。消費される食品の記録は、これらの特定のエピソードを取り巻く他の出来事同様に、

変化を狭め、害になる見込みのある食品を確認するのを手伝う。アレルギー反応にほとん

ど関連しないと思われる食品から構成される特定の食事は、食品アレルギーが（大抵陰性

の食品アレルギー皮膚テストの）問題の原因であると思われないnabulous状況において、

あるいは陽性のアレルギー皮膚テストが存在するが臨床的な活動歴のない状況において役

立つことがある５３。これらの状況において、全身のアナフィラキシーのような疑わしい深

刻な生命を脅かす反応は全くない。特定の食事が家庭で 2 週間試される。その後、新しい

食品は 2～3 日の間隔で加えられる。牛乳、卵、小麦のような最も一般的な食品は、すば

やく患者の栄養上健康な通常食に戻すために最初に加えられる。だが、与えられた症状群

および食品に対する暴露のあいだの可能性のある関連について確実である唯一の方法は、

人に試すことである４。管理された条件下の陽性のDBPCFCは、関連を確立する１００。陰

性のDBPCFCは、引き続いて試す手順において使用された食品を摂取することによって確

認されることを必要とする。 
 DBPCFCは、食品の逆反応の病原調査を考察する研究を調査するために重要である。さ

らに研究が進む前に、実際に示された集団がその食品に反応を示すことを証明することが

重要である１０１－１０４。陽性の食品は、逆の事象の機構を確立しない。陽性の食品は、食品

アレルギーおよび食品不耐性において発生する。 
 食品反応は、食品に対するさらなる暴露の危険が厳しく生命を脅かすことがある場合、

臨床研究所において大抵主張されない２６。大抵、患者が一般にアナフィラキシーと関連が

あるとして知られる食品に対し明快な繰り返される反応（レストランでエビを食べて数分

内に一般的なじん麻疹、血管浮腫を示す、ゼーゼーいうなど）を示す際には、害を示す可

能性のある食品に対する試験管内分析評価のみが成される。このテストが陽性であるなら

ば、食品アレルギーという仮定の診断がなされることがあり、患者は特定の食品を摂取し

ないように指示される。 
 患者がアナフィラキシー症状を示した食品に対する不注意による暴露の場合、患者はエ

ピネフリン自己注射器あるいは伝統的なエピネフリン注射を使用するように指示される。

これらの装置３つが必要なときに１つをすぐに使えるように患者に処方され配置される。

患者は症状の最初の兆しである全身の食品アナフィラキシーがあると証明されるか仮定さ

れた場所に、その後発生した部分にエピネフリンを使用するように指示される２６，２９。患



者は最初に抗ヒスタミン剤を使用しないように、あるいは「待って観察」しないように注

意される。 
 SampsonおよびMetcalfe４はDBPCFC技術における以下の段階を主張している。 

1.手順はアナフィラキシーを認識し管理することが可能な人々によって管理された条件

下でなされ、この状況を発生しなくてはならない。DBPCFCは病院、診療所、研究室で

なされる１００。 
 2.疑わしい食品は 10～14 日前に食事から除去されなくてはならない。 
 3.抗ヒスタミン剤は 12 時間前に中止される。 
 4.テストされる患者は、テスト前に循環器、肺、代謝が安定した状態になくてはならな

い。 
 5.食品は絶食状態でテストされなくてはならない。 
 6.テスト自体は、プラセボあるいは症状を引き起こすと思われない低量から始め、（凍結

乾燥食品の 10～50mg 以下）食品の量を徐々に増加しなくてはならない。 
 7.食品あるいはプラセボの量は、耐容性があるとして大抵 15～20 分毎に倍にされなく

てはならない。 
 8.食品の最大量は凍結乾燥食品の 10g に近い。 
 9.DBPCFC 手順の完了に続き、食品を与えられる人に対する最小限の推奨される観察は

食品アレルギー反応に対し 2 時間、食品不耐性に対し 4～8 時間である。最終ポイント

である GI 症状をもつテストされた全ての人々は、テストが完了してから 4～8 時間観

察されなくはならない 
 10.食品テストが陰性の場合には、疑わしい食品を 24～48 時間引き続いて自由に与える

ことが推奨される。 
 
ⅩⅣ．食品アレルギーの管理 
A． 証明された食品アレルギー 
 害となる食品をアレルギー患者の食事から厳密に除去することは、食品アレルギーの診

断が確立されてから唯一証明された療法である４。長期にわたってある種の食品を避ける

ことは、特に加工食品を扱う際に、また自宅外のレストラン、カフェテリア、パーティー

で食事を摂る際に困難なことがある。安全とされる食品を使って自宅で調理した「弁当」

を持っていくことは、アレルギー性の人々に重要になる。栄養の維持は健康な食事を維持

するために必要である４。健康の専門家は、食事、レシピ、一般的な食品アレルゲンもし

くは食品添加物を含む加工食品のリストに関する情報を得ることができる１０５。患者支援

グループは、食品アレルギーに苦しむ患者あるいは患者の両親に助けとなる。食品アレル

ギーを扱う際に、加工食品の適切な食品成分表示は患者にとって非常に重要である。 
 食品に対し仮定されたもしくは証明されたアナフィラキシー反応のある患者は、特に自

宅外で、常にその食品への不注意による暴露に備えなくてはならない２８，２９。生死の差は、

アナフィラキシー症状が始まった後にいかにすばやくエピネフリンが投与されるかによる
２８。

 
B． 低アレルゲン性乳児用調製粉乳 



牛乳に対し食品アレルギーのある乳児の取り扱いは特に問題である。しばしば乳児は「神

経質」または真性乳児疝痛の問題のために従来の牛乳を基にした乳児用調整乳から大豆を

基にした乳児用調整乳に替えられる。そのような変更はいくつかの症例において長所をも

つが、食品アレルギーのためではない７６。大豆タンパク質に基づいた乳児用調製粉乳は、

牛乳タンパク質によって引き起こされるスペクトルと同じ臨床反応のスペクトル、特にGI
反応を引き起こした４０，１０６－１０８。大豆アレルギーは、牛乳アレルギーに引き続いて直ち

に起こることが多い。従来の乳児用調整粉乳に対するGIアレルギーもしくは不耐性のある

全児童の約 33～50％は、大豆を基にした調整粉乳に耐容性をもつことができない１０９－１１

１。従って、アメリカ小児科協会の栄養委員会は、従来の大豆を基にした乳児用調整粉乳

が牛乳あるいは大豆の不耐性もしくは証明されたアレルギーの症例において使用されない

ことを推奨する１０９。 
 牛乳に対するアレルギー反応あるいは不耐性を証明した乳児に対し理想的な代用品は、

（1）牛乳アレルギーあるいは不耐性をもつ乳児においてDBPCFCにより安全と証明され

たもの４、（2）栄養になり正常な成長と発育を考慮したもの、（3）長期間味のよいもので

ある。 
 不幸にも、現在、牛乳に対しアレルギー性あるいは不耐性の乳児用のための完璧な低ア

レルゲン性調整粉乳はない１０６。代わりとなる調整粉乳には、主としてカゼイン加水分解

物、乳清加水分解物、結晶性アミノ酸から得られた調整粉乳が含まれる。全ての市場に出

される調整粉乳には、明らかに少ないが、いくつかの報告された不耐性あるいは味覚の問

題の例がある１１０－１１６。 
 
C．食品アレルギーの予防 
 与えられる前の母親の食事およびアレルギーの両親に生まれた子供に与えられる乳児食

を操作することは、食品アレルギーおよびおそらく他の形式のアレルギーが予防されると

いう仮定のために何年にもわたり人気のある概念であった。4 ヶ月だけ母乳を与えられた

アレルギー性疾患のリスクにある（アレルギー性疾患の両親に生まれた）乳児において、

18 ヶ月までに発生するADの累積発生率および激しさが減少することに見出された１５。特

にこの研究において、数名の母親は、授乳期に牛乳、卵、魚、ピーナッツ大豆を避けてい

た。それ以外の母親は通常の食事を摂っていた。ADの発生率は、母親が制限されない食事

を摂る母乳栄養児（44％）に比べて、母親が特別食を摂っている母乳栄養児のグループで

低かった（22％）。他の研究では、母乳栄養もすぐれていることが判った１１７。 
 いくつかの照査された長期にわたる研究は、大豆を基にした調整粉乳が初期の食品アレ

ルギー症状の発生あるいは長期にわたる吸入アレルギーの発生に影響を及ぼさないことを

示した１１８－１２０。アレルギー性疾患を予防する食事の役割を評価するきちんと照査された

研究は見直される必要がある１２０。予防策をとられている 101 名の乳児および母親のグル

ープにおいて、母親は最終月および授乳期に牛乳、卵、ピーナッツを避けていた。母乳栄

養でない乳児は、カゼイン加水分解物であるNutramigenを与えられていた。乳児は全員、

牛乳、トウモロコシ、大豆、柑橘類、小麦を 12 ヶ月間、卵、ピーナッツ、魚を 24 ヶ月間、

口にしなかった。185 名の乳児と母親の照査されたグループにおいて、正規に受け入られ

るアメリカ小児科協会の摂食法に従っていた。アレルギーが 1 年で累積して行き渡ること



は、予防策のとられたグループで（27％に対して 16％）食品に関連した症状のように（16％
照査に対し 5％）少なかった１２１。だが、24 ヶ月では、２つのグループで鼻炎、ぜん息、

皮膚あるいはGIアレルギーの症状、吸入に対するIgE皮膚テスト陽性反応の発生率に全く

違いはなかった。従って、短期間では、高リスクの乳児において食事が食品アレルギーの

症状の発生率に影響を与えることがあるが、母親あるいは乳児の特別な食事が続いて起こ

るアトピー性疾患の発生に長期にわたって影響を及ぼすことはない。 
 
ⅩⅤ．医薬品およびアレルゲン免疫療法の役割 
 長期にわたる抗ヒスタミン剤、コルチコステロイドの使用、口腔クロモリンナトリウム

のような他の予防療法が食品アレルギーにおいて試された。そのうちの 1 つとして最小限

の効き目以上のものがあると証明されなかった４。舌下食品点滴剤、皮下中和を含む口腔

アレルギーの証明されない療法は効き目がなかった。使用されるならば、おそらく適切な

情報に基づき同意を伴った研究に制限されなくてはならないだろう７７，１０１。 
 従来のアレルゲン免疫療法は、食品アレルギーに対する承認された治療上の選択ではな

い４。この療法は、口腔アレルギー症候群の予防を助ける目的で実験的、間接的に（口腔

および注射の樺の花粉療法）、ピーナッツアレルギーを防止するためにピーナッツの抽出物

を使用することによって直接的に試された１２２，１２３。木のアレルゲン免疫療法は、口腔ア

レルギー症候群における食品症状の取り扱いにおいて役立たなかった１２２。ピーナッツの

抽出物を用いて治療された患者のなかには、ピーナッツ・アナフィラキシーの保護に対す

る臨床上、免疫学上の両方の証拠がある者はほとんどいなかった。後者の研究から、食品

に対しひどく生命を脅かす症状をもつ数名の患者は必ずしもこれらの食品を避けることが

できないため、食品アレルギーに対する免疫療法を含むさらなる研究が遂行されなくては

ならないと結論が下された１２４。食品アレルゲン免疫療法の滞在リスクは、不注意による

アレルゲンへの暴露の真のリスクより少ない２８，２９。 
 



 

 



 



 



 



 
 
 



第 3 章 植物性タンパク質の生物学 

Peter R.Day 
農業分子生物学センター、Rutgers,ニュージャージー州立大学、ニューブランズウィック州、

ニュージャージー州 
 
Ⅰ．はじめに 
本論文は、植物性タンパク質の特徴を要約し、この問題について続く論文が解説可能な基

礎を提供する。植物のタンパク質源について論じ、食用植物のタンパク質の役割および機

能、その天然種を解説し、微生物および病原菌がどのようにして時にタンパク質を含む他

の物質を食品に取り込み製造することが可能であるかを述べる。このことは、植物性タン

パク質の化学的性質を包括的に論じたものではない。より詳細な情報に関しては、植物な

らびにタンパク質の生物化学に関する教本を参照されるとよい１，２。 
タンパク質は、元来アミノ酸構成成分から構成されるポリマーを発生する。人間を含む

全ての生物の細胞全ては、きまって何万ものタンパク質を含んでおり、それぞれ構造上複

雑で性質が異なる。これらの構成タンパク質は、生物のゲノムにより暗号化される。ゲノ

ムの型から算出すると、個々の種において発生すると思われるタンパク質の総数を概算す

ることが可能である。小雑草植物Arabidopsis thalianaでは 15000 から 60000 の遺伝子３

および同数のタンパク質がある。 
植物たんぱく質には 20 の異なるアミノ酸がある。栄養士にとって最も重要であるのは、

食用植物タンパク質におけるアミノ酸構成成分のバランスと消化管での消化中の有効率で

ある。人間の身体は、効率的に食品タンパク質を消化中にアミノ酸構成成分にする。その

後、成長、発育、正常機能の維持に必要とされる他のタンパク質を合成するための成分と

してアミノ酸を利用する。タンパク質は消化中に部分的に分解され、元のタンパク質の機

能上の活動をもたないペプチドと呼ばれるより小さな分子となる。これらは特定のアミノ

酸を連結する結合の酵素分割に由来する。 
栄養上の機能に加え、タンパク質は食品のテクスチャー、風味、芳香、満腹感、加工し

やすさ、食品の品質に貢献する。だが、敏感な人々では、タンパク質は摂取する人々にと

ってアレルゲン性になったり有害になったりする免疫グロブリンE（IgE：immunoglobulin
Ｅ）と相互に影響し合う（この問題についてYoseph A.Mekori著「アレルギー疾患概論」、 

John A.Anderson著「食品へのアレルギー反応」を参照）。栄養除去の過程および制御さ

れた食品拒否は、もしあるとするならば、食品タンパク質個々が健康によく食品が誘因で

ある諸問題を免れることを避けなくてはならないことを明らかにする。食品アレルギー、

食物不耐さらに中毒の一覧表がそのような情報から集められた４，５。それらは、ある種のタ

ンパク質を食事で摂取することによって引き起こされる問題について医師が患者に助言す

るうえで手引きとなる。 



 
Ⅱ．植物性タンパク質：発生の生物学 
発育の際の分化の結果、植物の細胞は植物における初期機能に適合させる様々な形態を

とる。だが、全ての植物細胞に共通する多数の特徴がある。細胞各々が、選択的に溶解の

際イオンを通すタンパク質脂質膜が境を接した原形質体を取り囲むセルロース壁をもつ。

原形質体は、主に、様々な溶質を含む流体で満たされた中心にある空胞を取り囲む壁に沿

って並んだ原形質群からなる。たとえば、レタスの見慣れた葉状の組織は、主に細胞壁か

ら成る。細胞空砲の流動体および壁により課される物理的圧迫は、細胞を膨張させ、消費

者が期待する新鮮な歯ごたえを作り出す。レタスのタンパク質含有量は低く、葉組織の乾

重量の約 1～３％、あるいは湿重量の 0.5％以下である。原形質にある細胞の核は、様々な

核タンパク質および細胞分裂で染色体と呼ばれる組織に分解する核酸から成る。核の染色

体に運ばれる遺伝子は、タンパク質合成を指示するが、その多くは酵素である。遺伝子は

受け継がれた情報単位である。文における単語のように線状の順序で配列された多数のヌ

クレオチドから成っている。だが、遺伝子で表された文には 4 つの文字しかなく（ヌクレ

オチド、アデニン、チミジン、グアニン、シトシン）、各単語には 3 つの文字しかない。そ

れぞれのトリプレットはアミノ酸を表すので、トリプレットの連続はポリペプチド鎖もし

くは遺伝子のタンパク質製品を構成するアミノ酸の線状の連続を暗号化する。遺伝子式は、

環境上発育上の合図に反応する核内部の要素により調整される。各種細胞でつくられるタ

ンパク質総数がその細胞の特徴である。主要な変化が一群の遺伝子式により引き起こされ、

細胞の型をそれぞれ区別する形式や化学構造の特徴になる。 
各細胞の遺伝規定因子の主要な位置は核であり、緑植物の細胞は 2 つの他種の物体、ミ

トコンドリアおよび葉緑体をもち、これらもまた遺伝情報を伝える。葉緑体は、二酸化炭

素と水から砂糖やデンプンのような炭水化物をつくるために日光エネルギーを用いる過程

である光合成の場である。この過程で酸素がつくられ、放出される。光合成によりつくら

れたものは、細胞が使うエネルギーの流れをつくりだす酸化酵素の場所であるミトコンド

リアによるエネルギー源として、また多くの他の合成物の合成原料として用いられる。葉

緑体で発生し、光合成で重要な役割を果たす酵素リブロース、ビスマスリン酸化塩カルボ

シキラーゼ（ルビスコ）は、これまでの地上における最も豊富なタンパク質である。その

構造は、葉緑体DNAおよび細胞核DNAによって暗号化されている６。緑の植物部分の細胞

は、1～50、あるいはそれ以上の葉緑体を含んでいる。緑でない植物部分（根や塊茎など）

は、通常、葉緑体を含んでいない。ミトコンドリアは葉緑体よりも小さく、何百にもおよ

ぶ数であらゆる植物細胞に見られる。ミトコンドリアは酸化酵素の場であるため、呼吸の

過程に関わる。この過程で、酸素が供与体分子から電子を受け取るために用いられ、その

結果、細胞の代謝において一連の他の反応に駆り立てることを可能とする電荷を運ぶ。 
成熟した植物の成長や発育に責任をもつメリステムと呼ばれる植物の苗木に、活発な細

胞分割の２つの中心がある。新芽の頂上にあるメリステムは、葉、茎、やがては花のもと



になる。根の頂上にあるメリステムは、根の組織のもとになる。メリステムは、ニンジン

のメリステムのように簡素で分枝していないものであるか、芝生の草の根のように大いに

分枝し繊維質であるかである。成熟した植物の特徴的な形が発達する際に、未成熟な細胞

は、形、化学上の構成、タンパク質の補体においてたいてい逆行できない様々な変化をす

る。ひとたび成熟した形になると、これらの細胞はもはや分割することができず、多くは

死んでしまうことがある。たとえば、植物の根や茎にある木質部あるいは水伝達組織は、

空の細胞から構成される管状組織から成る。これらの細胞の内部直径は、0.01～0.10mmに

及び、長さ 1～8mm以上になることがある。個々の木質部細胞（木質部要素）は、強化さ

れた壁をもつ。それらは、水および水に溶けた材料を運ぶ管状網をつくり出すために、根

から葉および土の上にある他の植物部分まで配列される。木質部構成部分がその最大の大

きさおよび成熟した形に達すると、最終機能を準備した計画された細胞の死を迎える７。他

の細胞は長く幅の狭い形をしており、非常に厚い壁を育て、風雨によって課される機械的

な圧迫に対し、茎や葉を強化する機械的に強い繊維の帯やブロックをつくり出す。木の茎

では、これらの 2 種の細胞、水を運ぶ細胞と繊維細胞は、商業で使用される材木のもとと

なる。食品となる植物では、繊維細胞は人間の食品に重要な機械的特性を与える。 
人間が食品としてよく用いる植物の部分は、根（ニンジン、ラディッシュ、カブ）、塊茎

（ジャガイモ、サツマイモ）、茎（コールラビ、ハゴロモランカン、アスパラガス、セロリ）

のような貯蔵器官を含んでいるが、また、葉（キャベツ、レタス、ホウレンソウ）球根（タ

マネギ、ニンニク）、花（ブロッコリー、カリフラワー、アーティチョーク）、果実（リン

ゴ、ナシ、トマト、ベリー類、カボチャ、メロン、キュウリ、バナナ）、種子（トウモロコ

シ、米、エンドウマメ、豆類、小麦、ナッツ類）のような広範囲の他の植物部分も含む。

これら全ての植物部分で主要なカロリー源は、炭水化物である砂糖とデンプンである。し

ばしばそこに多く集結している種子を除き、異なる 1000 のタンパク質が存在するというの

に、植物細胞は少量のタンパク質しか含まない８。図１は、トウモロコシの苗木の新しく発

芽した新芽から分離され、二次元のゲル電気泳動によって示された細胞タンパク質の走査

像を示している。それぞれが異なるタンパク質を表す 1500 以上の斑点が分析されている。

これらはおそらく新芽組織に存在する全タンパク質の少量のみ表している。種子は、いく

つかの特別なタンパク質を比較的多く含んでおり、脂肪や油の源でもある９。 
何年もの間、15 の主要な作物が世界の食糧事情に大いに責任を負ってきた。これらは、

穀類（米、トウモロコシ、小麦、モロコシ）、マメ科植物（豆類、大豆、エンドウマメ、ピ

ーナッツ）、根菜類（ジャガイモ、カッサバ）、サトウキビ、サトウダイコン、バナナ、コ

コナッツである。だが、近年の研究は、100 以上の食品となる植物種が個々の集団や社会に

とって重要であることを示した１０。これらはマンゴー（サンタルチアで消費される野菜の

重量の 28％）、白菜（韓国で 12％）、タロイモ（サモアで 18％）、キノアあるいは穀類アマ

ランス（ボリビアで重要）、ササゲ（ニジェールで重要）を含む。 
 



Ⅲ．植物タンパク質の役割 
 タンパク質は、若い発育途中にある細胞において、細胞の成長、分割、分化のための化

学上の機構である。細胞タンパク質で最も重要なものは酵素である。これらは、細胞構成

成分を生み出す生物合成の道における個々の反応段階に責任をもつ触媒である。他のタン

パク質は、調整機能をもつ核酸の部分に結びつけることによって、核の遺伝子式を点けた

り消したりする信号として機能する。だが、他のタンパク質は、核酸および他の細胞構成

成分に対し、機械的な役割を保持しており、構造上の枠組み、すなわち足場を提供する。 
 タンパク質の特性は、その構造機能である。タンパク質は、20 の異なるアミノ酸の線状

の鎖となり、正確に三次元構造に組み合わされた大きな分子である。多くの植物タンパク

質は、小さな砂糖残留物を付着しており、他の細胞構成成分と反応する方法に影響を及ぼ

すグリコシル化されると言われている。様々な種類の空洞、溝、突起を含み、異なる電荷

を運ぶタンパク質の表面の特徴は、他の分子と相互に影響し合う方法を決定し、触媒とし

て機能する。これらの表面の特徴も、肌と外部で接することによって、あるいは、口また

は腸の粘膜によって、タンパク質分子が人間の身体に知覚される方法に影響を及ぼす。 
 
Ⅳ．タンパク質の合成 
 各タンパク質のアミノ酸の連続は、遺伝子に相当する DNA 部分のヌクレオチドの連続に

暗号化される。一般的なトリプレット暗号は、一般に植物タンパク質に見出される 20 のア

ミノ酸それぞれを明示する 3 つの塩基の連続を用いる。遺伝子の DNA の連続は、始めに伝

令 RNA（ｍRNA）に転写され、それからリボソームと呼ばれる小さな分子によって加工さ

れる。リボソームとして発生するタンパク質の集合は、ｍRNA の連続を読み取り、転移 RNA
分子のプール分から選択することによって、アミノ酸の連続に移す。転移 RNA 分子それぞ

れは、特定アミノ酸を結びつけており、タンパク質合成の間に正しい時間と場所にアミノ

酸を提供するアダプターとして機能する。リボソームが mRNA に沿って動く際、リボヌク

レオチド鎖は分解し、その場所にアミノ酸の成長中の鎖を残す。この鎖に課された二次構

造、三次構造は、しばしば化学的橋架け構造の確立によって引き起こされるが、また、タ

ンパク質分子を可能である限り最も安定した機能上の形状に合わせる機能をもつシャペロ

ン・タンパク質により影響を受ける、一部分自発的な折りたたみである。 
 mRNA への転写および核酸の連続のアミノ酸への置き換えの過程は、全ての遺伝子に連

続的に起こらない。遺伝子式と呼ばれる過程は、活性化され抑制される遺伝子の側に位置

するプロモーター、染色体成分によって制御される。プロモーターは、レプレッサーと呼

ばれる小さなタンパク質分子が遺伝子の転写が活性化するのを防ぐことによってプロモー

ターに結び付けられる際に、一般に抑制される。遺伝子が誘導されると、誘導する動因は、

レプレッサーとプロモーターの結合を妨げることによって、プロモーターを解放する。構

造が明示された遺伝子は、常に表される。遺伝子式の信号制御は、正常な発育にとって非

常に重要である。それらは、適切な遺伝子が活性化され、必要とされる時間と場所が表さ



図 1 一次元（平面）で等電点電気泳動により、二次元（垂直面）で分子量により分離され

たトウモロコシの苗木の新芽から新しく発芽したタンパク質の二次元ゲル電気泳動分離の

走査像（Pioneer Hi-Bred International,Inc.の許可により複写） 
 
 
れ、もはや必要とされなくなるとシャットダウンされることを保証する。 



 トランスジェニック植物の式制御の研究から、発育上の制御は異なる属および科の異な

る植物の間で非常に類似しているという証拠がある。たとえば、Altenbach et al．１１は、

キャノーラやタバコにおけるブラジル豆 2S種子貯蔵タンパク質を表すために、インゲンマ

メのプロモーターを使用した。同様に、タバコに小麦粉種子内胚乳グルテンタンパク質を

暗号化する遺伝子は、タバコの種子にのみ表れる１２，１３。それぞれの例で、クローン遺伝

子は、全く異なる植物の信号制御に反応することのできるプロモーターを含んでいた。 
 より大きなタンパク質分子は、異なるサブユニットから構成されている。異なる遺伝子

は異なるサブユニットに責任をもつため、このことはおそらく遺伝子の集合や合成を容易

にする。たとえば、リビスコは 2 種のサブユニットから構成されている。55kDaまでの大

きいサブユニットは葉緑体遺伝子によって、15kDaまでの小さいサブユニットは核の遺伝

子によって暗号化される１４。全構造も、たいてい酵素の触媒活性にとって重要であり、初

期の化学反応が起こる場所に位置する金属原子あるいは人口補綴群も含んでいる。タンパ

ク質分子の三次元構造はX線晶化によって確立される。この技術は、分子の三次元像を再現

するX線光線に位置するタンパク質結晶によって引き起こされる回折型を用いる。 
 多くのタンパク質は、細胞内の合成された場所では使用されない。これらのタンパク質

のいくつかは、アミノ酸鎖の片端で、細胞の特定の場所にタンパク質を導く、いわゆる信

号あるいは目的となる連続を持っており、その後除去される１５，１６。これは、タンパク質

の特性が利用される膜の上あるいは内部の場所である１７。 
 
Ⅴ．タンパク質の変異 
 概して、生物がより厳密に関連していればいるほど、その構成タンパク質は類似してい

る。ルビスコのような多くの酵素と基本的な細胞の機能を成す、いわゆるハウスキーピン

グ酵素は、たいていの植物で共通しており、保護されている。タンパク質を暗号化する DNA
の基本的な連続における唯一の変化は、分子のある地点で不適切なアミノ酸の代用に導く

ことがある。これはこの変化あるいは突然変異の場所に依存し、タンパク質の機能を廃止

したり変更したりする効果をもつことがある。進化の期間にわたる突然変異的変化も、大

部分タンパク質分子が機能する方法にほとんど効果をもたないアミノ酸変化を引き起こす。

これらの変化に共通する効果は、大きさや電荷を基準としたタンパク質を分離する技術で

ある電気泳動においてタンパク質の移動性を変更することである。酵素タンパク質の変更

された形は、アイソザイムと呼ばれる。異なる形式は、同じ種の範囲で発生するか、種の

あいだで異なる。多くの点でこれらの変化は進化の跡であり、ほぼ確実に進化のより早い

段階において自然に起こる突然変異の結果として発生した。重要な機能を廃止する、ある

いは実質上変更する変化は、致命的であるか生物の適合性を減少させる。一般に、これら

の変化は、生物が生き残らず傷つけられていない形に対し競争して種子を生産しないので

実際選ばれない。時折、突然変異は生物にとって有益なことがあり、他の型に競争上の利

点を与える。これが進化の基本である。 



 タンパク質の構造において自然発生する変異は、植物の抽出物の二次元電気泳動によっ

て最も容易に発見することが可能である（図 1 参照）８，１８，１９。だが、この技術は、おそ

らく特定の組織に存在するタンパク質総数のうち少量しか解明しないだろう。 
 タンパク質の機能に関連し有益なあるいは中性の変化は、アレルゲン性であるかアレル

ゲン性を高めた分子をつくり出すならば重要である。だが、人間が通常食事で触れている

非常に多量のタンパク質および自然発生するタンパク質変形に対する IgE 伝達のアレルギ

ー反応の頻度が非常に少ないことを考えると、この発生の可能性はほぼ確実に大変少ない。

種子貯蔵タンパク質を除いて、個々の植物性タンパク質の大多数は、IgE 伝達反応を刺激す

るうえで必要とされる閾以下である少量で集中して存在するのみであることを心に留めて

おくことも重要である。 
 
Ⅵ．植物製品により食品に導入されたタンパク質 
 タンパク質のいくつかは、植物細胞およびオルガネラの形に貢献する機械的すなわち構

造上の機能をもつ。たとえば、細胞の代謝において固有の様々な反応の場である細胞内の

巻く組織は、タンパク質分解酵素の性質をもつ。だが、しばしばリグニンのようなポリマ

ーによって強められる炭水化物誘導体は、我々が植物において馴染みのあるひどく堅い繊

維質の構造となるうえではるかにより重要である。 
 酵素は、細胞の成長、細胞分割、代謝を伴う多くの生物化学上の過程を指示するタンパ

ク質である。発芽中および発芽後に苗木の成長および発育を維持するために使われる種子

には、多量のタンパク質が貯蔵されている。これらは、しばしばタンパク質組織体として

細胞に発生し、酵素により化学反応が起こされるか結集され、種子が発芽する際に急速に

成長する部分で運ばれ再び集められる。多くの他の植物部位と違い、種子には乾性重量の 
10％から 50％、あるいはそれ以上を構成する多量のタンパク質がある９。これが種子やナ

ッツ類が人間の食事において重要なタンパク質源である理由である。貯蔵タンパク質の多

くは、比較的高濃度で存在する。多数の報告により、タンパク質のレベルとアレルゲン性

のあいだの相関性が示された（この問題に関しては、Steve L．Taylor, Samuel B．

Lehrer著「食品アレルゲンの原則と特性」、Robert K．Bush, Susan L．Hefle著「食

品アレルゲン」を参照）。種子における貯蔵タンパク質の高いレベルは、一部分、ある人々

が種子（ピーナッツなど）または加工された種子食品（パンの小麦）を消費した後に過敏

になる理由を説明する。 
 通常、植物組織に存在するタンパク質の多様性に加え、他のタンパク質は、植物に関連

する微生物によって、あるいはウイルス、バクテリア、菌類のような侵入性の病原菌によ

って取り入れられる。全ての新鮮な食品および農産物は微生物植物群をもつ。一般に、果

物は表面で成長する酵母を運ぶ。全ての植物の表面には、塵分子や他の岩石の破片の上で

運ばれたか、雨や灌漑水によってはねかけられた土壌生物が存在する。風媒のカビ胞子は

植物の上に堆積される。 



 我々が消費のために購入する果実や野菜のなかには、植物疾病生物を運ぶものがある。

植物のウイルスは、感染細胞において莫大な数に増殖するので、ウイルス性の被覆タンパ

ク質、あるいは含有組織を形づくる他のウイルス性タンパク質は総細胞タンパク質の相当

量を成す。表 1 のデータは、スーパーマーケットで入手された 4 つの異なる果実（カンタ

ロープ、ハニーデューメロン、イエロークルックネックカボチャ、ズッキーニカボチャ）

において測定された、異なるウイルスの被覆タンパク質のレベルを示している。これらの

データは、我々の食品供給の構成要素である異なるウイルス性被覆タンパク質の変異性お

よび程度を例証する。 
 多くの場合、植物の疾病を引き起こす生物の存在は、その構造における更なる変化に関

連する腐敗病や変色（萎黄貧血、壊死）によって示されている。これらの症状は、畑で収

穫前あるいは農産物が流通や販売以前の貯蔵状態にある収穫後に現れる。軽い腐敗病は、

細胞壁と細胞壁自体のあいだにあるペクチン結合を破壊する侵入性の微生物によって形成

される細胞外酵素を解放することによって引き起こされる。親細胞の死が後に殺された親

の更なる成長と Sporulation の基質として使用する病原菌によって作られる毒素によって

引き起こされる場合もある。内因性タンパク質も、病原菌の侵入に応じて、あるいは他の

環境上の圧迫の結果として、植物によって形成されることがある。 
 
7．ストレス反応タンパク質 
 植物は、病原菌により侵入されると、侵入する病原菌の成長を制限するため、あるいは

阻止するために、しばしば予定された防御システムの構成要素（しばしばタンパク質）を

合成することによって反応する。近年、植物の感染の初期段階で現れるいわゆる病原関連

（PR：pathogenesis－related）タンパク質に多くの研究が集中した２１。これらのタンパク

質の量は多くなく、総細胞タンパク質の 0.01％以下である。その機能は特殊な耐性メカニ

ズムおよびこれらがPRタンパク質によって制御される方法に関して理解されていない。イ

ンゲンマメ（Phaseolus vulgaris）の２つのPRタンパク質は、起こりうるアレルゲンとし

て見なされてきた２２。病原菌によって生み出されるタンパク質がそのような効果を引き起

こす証拠はない。 
 侵入に成功した病原菌によって形成された化学製品を消費することは、厳しい結果とな

るという情報が相当ある。たとえば、貯蔵されたピーナッツは、発がん性と知られる非タ

ンパク質化合物アフラトキシンを生み出すカビ（Aspergillus spp．）によって侵入される

ことがある２３。牛に与えられる感染したあるいは汚染された飼料により、牛乳にアフラト

キシンが存在するという証拠もある。 
 人間の栄養において問題ではない２つめの例は、カビのエンドフィチンを含む牧草に問

題がある家畜生産者が遭遇するものである２６。これらのエンドフィチンのカビは、草の葉

および葉の組織におり、性的に再生され胞子をつくるまで、目に見える疾病の兆しを出す

ことはない。だが、カビにより生産されたある種の化学的代謝物質は神経の損傷の原因で



あり、放牧動物において旋回病として知られる病気を引き起こすことがある。カビによっ

て生産される他の合成物はabortifacientであり、仔牛の死産を導く。これらの合成物は、草

に害虫や干ばつへの耐性を与え、その両方は選択的長所である。この理由で、abortifacient
は芝生栽培者にとって関心事である２７。  
 これらの食品および飼料の滞在的に危険な物質例は、カビにより生産される。これらは、

タンパク質ではなく、多数の遺伝子の生成物（酵素）のよって制御されるやや複雑な合成

の結果である。新しい作物の Cultivars の生産において、植物栽培者は一般に必要とするあ

る種の特性を探すために、集められた多くの物質を自然および他の栽培者から保護する。

害虫や疾病耐性は、大抵そのような保護プログラムの重要な特徴である。耐性生成物が部

分的にその耐性の原因である自然発生の毒性化合物の過度に高い濃度を含まないことを証

明するために注意が払われなくてはならない。 
 高温および極度の干ばつを受けた植物組織は、熱ショックタンパク質を形成する２８。こ

れらのタンパク質は、気温が下がるか多くの水が手に入る時に正常機能を修復するのを助

けるために植物細胞によって使用される２９。熱ショックタンパク質は、他の重要な細胞タ

ンパク質が正確な三次元の配置をもつことを保証する役割を果たす。熱ショックタンパク

質もシャペロンと呼ばれる。 
 
Ⅷ．結論 
タンパク質は、植物の構造、機能、発育において、重要で本質的な役割を果たす。人間

はアミノ酸を合成することができないので、植物および他のタンパク質源は我々の食事の

必須成分である。毎日、我々は植物および植物関連の微生物から、何万もの異なるタンパ

ク質を消費する。これらの多くは食物に少量で存在するが、穀類や種子における貯蔵タン

パク質は我々が消費する植物タンパク質の相当な部分を成す。これらのタンパク質は、植

物において多くの異なる役割を果たすが、消費されたのち、一般に迅速に構造から酵素ま

で個々のアミノ酸に分解され、その後他のタンパク質や栄養素を合成するために我々の身

体により使用される。 
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表１ 酵素に関連した免疫ソルベント・アッセイにより測定されたスーパーの果実のウイ

ルス性被覆タンパク質測定 
 
果実     CMV(µg/kg fruit) PRV(µg/kg fruit) ZYMV(µg/kg fruit) WMV2(µg/kg fruit)  
YC77EZW20 ND ND 68.4 430.6 

C1 355.200 18.000 14.400 10.320 

C2 130.464 5.472 10.944 115.488 

C3 ND 252.000 28.800 720 

C4 ND ND 864 ND 

C5 >2.400.000 1.200 8.400 ND 

C6 >3.216.000 ND 14.000 ND 

C7 >3.216.000 ND 12.864 ND 

H1 ND 7.200 9.480 ND 

H2 ND 6.840 1.800 ND 

H3 ND ND 2.200 ND 

H4 359 4.752 3.888 173 

H5 269 3.168 3.168 260 

H6 238 ND 2.592 ND 

H7 ND 5.928 1.824 137 

H8 664 13.272 1.896 190 

H9 82 960 24 24 

H10 ND ND 250 ND 

H11 ND ND 1.560 ND 

H12 ND ND 480 ND 

H13 ND ND 2.200 ND 

H14 ND 3.120 720 ND 

H15 ND 10.080 1.700 ND 

H16 ND ND 3.100 ND 

Y1 ND ND 11.424 ND 

Y2 ND ND ND ND 

Y3 ND ND 1.152 ND 

Y4 ND ND 13.056 ND 

Z1 ND ND 140 ND 

Z2 ND ND ND ND 

Z3 ND ND 454 ND 

Z4 ND ND ND ND 



Z5 ND ND ND ND 

Z6 ND ND 576 ND 

Z7  43 ND 2.592 ND 

Z8 14 ND 2.900 ND 

 

注：CMV キュウリのモザイクウイルス被覆タンパク質、PRV パパイヤのリングスポッ

トウイルス被覆タンパク質、ZYMV ズッキーニの黄色モザイクウイルス被覆タンパク質、 

WMV2 スイカのモザイクウイルス被覆タンパク質、ND 検出されず 
C1－7 はカンタロープ、H1－16 はハニーデューメロン、Y1－4 はイエロークルックネック

カボチャ、Z1－8 はズッキーニカボチャである。1 行目は、市場用に発育されるカボチャの

トランスジェニック種である。 
 
Hector Quemada,Asgrow Seed Company の許可により転載 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 



第 4 章 食物中タンパク質の遺伝子改変 
 
Peter R. Day 
Center for Agricultural Molecular Biology, Rutgers, The State University of New 
Jersey, New Brunswick, New Jersey 
 
１、 序文 
 
 食物として育てられ、栽培されている作物はすべて意識的な選択および品種改良によっ

て改善されてきた。また収穫量や質、生物や生物でないものによるストレスに対するすべ

ての抵抗力は農業的な生産性を改善し、食物と飼料とに対する人類の増加していく必要を

満足させるために高められてきた。作物の品種改良は改良されていない細菌の原形質の生

の素材から、現在私たちが依存しており、多くの収穫量を出している作物や牧草の種類を

作り出してきた例外的に成功した事業である。近年までプラントブリーダーたちは自分た

ちの目的を達するために実験的な方法に頼らなければならなかった。彼らは種々のものを

そのほかの特徴を持った、後に異なった種へと分離した世代において望んだすべての特徴

をあわせ持つ次世代を作るだろうと予測されるものとかけあわせた。そして大規模な試験

が行われた後、これらのものは新しい種類として紹介された。しかしながら作物の形質転

換の発見によって多くの栽培者たちが具体的な必要性を満足させることのできる新しい種

類のものを作る試みへと近づく方法が変わりつつある。遺伝情報は普遍的なものであるの

で、直接的な遺伝子組換えは重要で新しい道具を提供し、ほとんどのどんな生活形態の遺

伝子情報であっても使える可能性があることを教えてくれている。 
 作物の品種改良を通じての食物を構成するタンパク質の計画的な組み換えは、タンパク

質の役割やどの程度それらのものが食べ物の素材の質や人間の消費への適合性に影響を与

えるのかということの発見を待たなくてはいけない。小麦や米、大豆におけるこのことの

いくつかの例については後で議論する。品種改良を通じて作った作物の中ではいつのとき

でも遺伝子変化が起こっていることを遺伝子論はほのめかしており、新しい表現型の生成

物の中にあるたんぱく質に連想される変化がある。 
遺伝における遺伝子制御では DNA をメッセンジャーRNA（mRNA）へと転写し、それ

がポリペプチドの鎖やタンパク質といったアミノ酸配列へと翻訳される。また遺伝子表現

型のタンパク質生成物の多くは、集合的に細胞の個性を決定するさまざまな構成要素の集

合体を管理する酵素であり、組織や器官、有機体を全体として順番に作り上げていく。こ

れらの遺伝子の表現のタイミングや調整はレギュレイトリーエレメントと呼ばれるそのほ

かの遺伝子構成要素によって管理されている。この組み合わせの効果はともに働きながら

成長や発達や分化として認識される変化を引き起こす、異なった遺伝子のカスケードの発

現である。これらのことは食物として消費される収穫物を作り出すために、苗木から成熟

して花を咲かせるものとなる植物の成長として観察される。 
 品種改良にある有機体の構成における変化を普通は微妙に、時として深く導入するとき、

そのタンパク質の変種が期待される。新しいタンパク質が形成されるかもしれないし、そ



うでなければ存在しているタンパク質の調和が変化するかもしれない。近親の野性種の生

息地域からの遺伝子情報を導入することによって新しい種類の農作物を創ってきたことに

ついての長い歴史は、健康の課題のために市場から撤退しなければならなかったなかでめ

ったに結果が出なかった。プラントブリーダー達は少しでも食物の安全に対して影響のあ

った数千の作物を導入してきた。 
 遺伝子工学に対する懸念は、この新しい技術のおかげでプラントブリーダーが生きた生

物の遺伝子情報や DNA 配列の集合体にアクセスできるようになったという事実に起因し

ている。遺伝子工学を使った新しい植物種の開発者は、新しく導入された種とこれらの種

から独立した食品が伝統的な類似品と同じくらい安全で栄養があるということを確立する

責任を持っている。この論文では植物分子生物学を基礎とする新しい技術によって発達し

つつある新しい植物種の典型と典型的な品種改良とを比較し、農作物の発達の方向性を手

短に述べる。またこの論文では特に、大半の作物から得られる食物の持つアレルギーを引

き起こす可能性を遺伝子工学がどのようにして変えることが出来るのか、ということに焦

点を当てる。 
 
２、 初期の品種改良 
 
 種を保護するためにより優れた親の植物を選ぶということが実践されたことは、大昔の

人類が狩猟者から耕作者や家畜の飼育者へと変わっていった時期にその起源を持つ。彼ら

は簡単に収穫できる実や種やそのほかの食べることのできる部分といった収穫物を与えて

くれる種を作為的に選んだのである。 
 最初の作物は狩猟者たちによって試行錯誤の末に選ばれた。おそらく彼らは毒のある植

物や苦い植物、彼らを病気にしてしまう植物、それに飢えを満たすことのできない植物を

避けることをすぐに学んだのであろう。十分早めに集めておき、冬の間保存しておいた種

はおそらくは春や初夏のころに植えられたのだろう。農業の価値が学習され、耕作が食料

探しにおけるすべてのことを偶然に頼ることに満足できない集団の生活方法となったこと

をこのようにして想像できるかもしれない。農業の初期の発達において、種と作物は交換

され、収穫量や種子の発芽率、よい味といった質のよりよいものが評価されたかもしれな

い。より優れた農民は選別を行い自らの観察を記録し、異なった別の要因から種子を守る

ことによって品種改良の最初の段階に踏み出した。ブリテンにおけるこのような農家の家

系は初期の農業雑誌や日記に記録されている名前が与えられた。 
 近代の品種改良はエンドウを使った遺伝実験でのメンデルの観察の再発見にその起源を

持つ。後に遺伝子と呼ばれるメンデルの要因は遺伝が個々のものであり、インクと水が混

ざったときのような特徴の一体化の結果によるものではないということを示した。 
 イギリスのケンブリッジで働くBiffen1氏は、さび病に対する小麦の抵抗力がメンデルの

特性のように遺伝することを証明した。彼に続く人々は、私たちが食べる多くの食品作物

の病気にたいする抵抗力の形を作為的に選ぶというプロセスを始めた。もしも農家で栽培

されているものの中に十分な品種が見つかっていないものがあったときは、必要なものを

見つけるために関係のあるまだ開発されていない野生の品種を集め、スクリーニングした。

また、植物調査者や収集家たちは遺伝子バンクや植物園に保存するために種や生きた植物



を送ったり返したりした。これらの遺伝子的な種のたくわえは、オリジナルの、時には間

接的な、収集場所をそれ以上十分にたどることができない遺伝子的な変種のもととして、

保存されるようになった。現在の遺伝子バンクの中で最もよいところは、コンピュータ化

されたデータバンクによってすべての品種の起源と特徴を教えてくれる詳細な一覧を維持

しているところである。なぜなら、時を減ると種は劣化してしまうため、保存物の新しい

種を一新して貯蔵物がプラントブリーダー達やそのほかの人々2にとって役立つものを維

持するために、定期的に種をまかなければいけないからだ。 
 ２０世紀はじめの品種改良が勢いに乗ったときの交配や選別の過程で、作物は本来持つ

ものとは別の多くの特徴を含むようになった。これらすべての企画には収穫物の収穫量や

質を改善したり、作物が育てられる場所への適応力を最大化するために環境的なストレス

に対する抵抗力を選んだりするという共通の目的があった。品種改良プログラムによる生

産物の試験を行った最初の消費者は品種改良を行った人々自身である。彼らは収穫量が少

なかったり品質の悪かったりするものを捨てることで、より優れたものを保存し、最も満

足できるものと比べた。そして改善点は残され、さらなる交配に使われた。最終的には市

場が何に価値があるのかを決定した。今日育てられている農作物は品種改良の多くの段階

の蓄積の結果である。しかし、病気への抵抗力における品種改良での初期の成功のあと、

病原菌もまた変化できるということが発見された3。人の持つ病原体が抗生物質に抵抗でき

る形に発達したように、植物の病原体も以前の抵抗力のある変種を攻撃できる突然変異の

形へと進化したのである。小麦のさび病の原因を研究していたカナダの植物病理学者であ

るJohnson氏4はこのプロセスを人が導いた進化だと評した。 
 近代の最初の品種改良プログラムのほとんどは大学や専門施設で公的資金を使って行わ

れた。個人的なプラントブリーダーも存在はしていたが、彼らが育てた品種を保護する法

律が最初は存在していなかった。1930 年代に導入された雑種のトウモロコシはこのことを

劇的に変化させ始めた5。それぞれの雑種の親世代のものが秘密裏に売買されるようになっ

たため、農家によって蒔かれるF1 雑種の種を準備するために、とうもろこしの近親交配を

した血統の所有者が維持していた、どのようにしてそれを作るかという知識が使われた。

農家は作付けをするために新しい種を毎年購入しなくてはいけない。もしもまかれた種を

農家が農家自身の作物から保護したら、遺伝子と染色体分離による遺伝形態の混合が引き

起こされるかもしれなかったのである。 
 1950 年代の北アメリカとヨーロッパにおけるプラントブリーダーたちの権利の導入は、

プラントブリーダーの権利を認め、ある農家が作付けをするためにほかの農家が非交配種

の作物の種を売るということに対して制限を設けることで、産業としての私的な品種改良

部門の急速な発達を促した6。そして農作物の新しい耕作からの特許権使用料による収入は

さらに改良を進める企業の収入源となった。 
 収穫量や病気に対する抵抗力といった農業的な特徴の改良は今日の種の産業を支え続け

ているが、高油糧作物や低油糧作物や手を加えたコーンスターチなど特別な特性へと徐々

に注意が集中してきている。このような特性は市場におけるプレミアムの価値を支配し、

新しい技術を応用するユニークな機会を提供してくれるかもしれないのである。 
 
３、 品種改良とバイオテクノロジーとの比較 



 
 従来の品種改良ではブリーダーが掛け合わせるために探し出した異なる個性を持ってい

ると思われる異なった親同士の間での交配を行っていた。導入できる個性の数と種類の主

な制約とは交配されている植物の間の性的な適合性である。もしもそれらの植物が遺伝学

的に遠かったり無関係であったりすれば、交配によって種を得られる可能性は非常に低い

ものとなる。たとえ種が得られたとしても、その種は発芽できないかもしれないし、その

種からできた植物には繁殖力がないかもしれない。たとえばトマトの品種改良をする時に

は新しい遺伝子種の主な源とされるのは栽培されている同じLycopersicon e ulentum 
種の違うものか、性的に適合性のあるLy p ic n の違う種のものである

sc
co ers o 7。表 1 は伝統

的な品種改良によって導入された病気に対する抵抗力の特徴のリストである。栽培されて

いるジャガイモを含むSolanum属に属する種は関係あるにはあるが、トマトと交配を行っ

て種を作るほどには充分に近い関係ではない。こういった受粉による受精が起こるとして

も、その受精卵は発育不全だったり発芽できる種ができなかったりすることがよくある。

ただし、時としてそれとは別に未成熟になった交配種の胚については、その胚を切開して、

若木へとさらに成長させるための栄養媒体においておくことで助けることができる8。 
 親世代の交配により次世代において繁殖力を持った作物ができたとき、その子世代はブ

リーダーの目標との一致に応じて選別される。また、親たちの遺伝子の多くが異なってい

る場合、多くの異なった分離している形態の間で個性の明確な結合がまれにおこる。した

がって、ブリーダーたちは遺伝子的に分離した子世代の大きな集団を使って研究を行わな

くてはならない。これらの集団は形や質、収穫量、それに害虫や病原菌に対する抵抗力が

要求される域まで近づいている植物を選択するためにスクリーニングしたものである。こ

れらの選択のプログラムは厳密なものであり、有効になるためには安定して要求される性

質を目的の作物が遺伝していくこと証明するために季節を通じて何年も続けて行わなくて

はいけない。たとえば冬小麦の場合、品種改良の大きなプログラムは毎年 1000 交配がな

されているが、新しいものはできないし、だいたい 8 年から 10 年たって始めて変種の証

明が終わるのである9。 
 品種改良の結果として、毎年数百の作物の新しい種類導入されている。変種の登録と国

の試験とを要求する国々には毎年導入されているそれぞれの作物種の新しい作物の数につ

いての正確な統計がある。新しい導入物が種の販売におけるブリーダーの特許物としての

資格を得るためには、国による試験で収穫物の特殊性や均一性、安定性、それに収穫量や

質が調べられる（表 2）。新しい作物を作るために 6 年から 10 年ほどかかるかもしれない

ということが考えると、新しい作物の商業的な寿命は短いことが多い。イギリスではちょ

っとした穀物がそのほかのさらに優れたものにとってかわられるまでの商業的な寿命は 5
年から 7 年ほどである。また、合衆国におけるとうもろこしの交配種の商業的な寿命も同

じくらい短い。 
 プラントブリーダーによって使われている種のほとんどは、初期の世代の農家やブリー

ダーによって作られた農作物や農業種を含む遺伝要素のコレクションや、農作物の期限の

地理的中心から集められた関係のある野生種や、今日の成功した種会社が発達させた原料

から来ている。生殖質バンクが保持している変種の多くは進化の間に自発的な突然変異か

ら生じたものである。突然変異とは DNA の遺伝的な変化であり、ひとつ以上のヌクレオ



 
 
 
 



表 2 
1995 年にヨーロッパの目録に登録された主要農作物の新種数 
 
作物              新種数 
アルファルファ          ２６ 
ワタ                ９ 
アマ               １２ 
トウモロコシ          ２３３ 
エンドウ             ２８ 
ナタネ              ４３ 
ソルガム             ２５ 
ダイズ              ２４ 
ヒマワリ             ８９ 
コムギ             １１４ 
野菜（４６種）        １７６０  1994 年 12 月 1 日現在   
 
合計             ２３６３ 
 
 
チドが消去されたり別のヌクレオチドに置き換わったりすることである。突然変異が選択

的なメリットを与えてくれる場合、それは生き残り、ある範囲においてはそれまでの形に

取って代わることもある。ほとんどの作物で自発的な突然変異が起きることをブリーダー

は見てきており、時には特質の遺伝のためにそれらを選択することがある。たとえば果物

の木で、いわゆる枝代わりはその果実が異なった色や形を持つことが知られている。ピン

ク色の果肉をもつグレープフルーツやデザートのりんごの異形はこのような方法で作られ

たのである10。 
 普通は低い突然変異の頻度を増やすことに関心が向いてくるのは、もっともなことであ

る。そこで、ひとつの方法としてDNAを変化させるために突然変異原と呼ばれるある化学

物質の特性やイオン化放射能（Ｘ線やガンマ線、ニュートロン）の使用がある11。しかし、

このように誘導された突然変異の大半は有害なものである。突然変異原の取り扱いの結果

できあがった苗木の数多くが新しい形を見つけるために簡単にスクリーニングできる作物

においては、病気や除草剤に対する抵抗力を回復させることにおいてわずかな成功例しか

ない。人工的な培地において培養されている、組織化されていない植物の癒合組織が分裂

組織を再生し、芽を出せるようにしたとき（図１）にそのほかの方法では観察された自発

的な突然変異を使用する。回復する植物は形態やそのほかの特徴において、かなりのこと

をよく示す。このソーマクローナルバリエーションの多くは限られた現実的な関心しかな

いが、新しく選りすぐれた品種を生じさせる役に立つ形態が回復してきたのだという主張

がある。 
 繁殖力のある、二倍体の、除草剤に対する抵抗力を持った作物が得られた除草剤を含ん

だ培地において培養された、科学的な突然変異を起こしたBrassicaという花粉の小胞体の



場合のように、組織培養や突然変異誘発は組み合わされてきた12。1964 年から今まで、誘

発させた突然変異を通して誘導された少なくとも 14 の新しい作物がカナダにおいて登録

された。これらの中にはエンプレス大麦やレッドウッド 65 フラックスやシャムロックア

ップル、アーリーブレンヘイムアプリコット、サンバーストスウィートチェリー、それに

ステラーキャノーラを含んでいる11。 
 
４、 植物の形質転換 
 
 組み換えDNA技術は性的適合性による障壁を克服した。この技術のおかげで、今ではト

マトの遺伝情報だけでなく、ほかの生物の遺伝情報もトマトに導入することが技術的に可

能である。植物でないものの遺伝子は植物細胞によって効果的に処理されうるように実質

的に作り変える必要があるが、ウイルスやバクテリアや菌類やその他の植物やその他の生

物の遺伝子を導入することができるのである。異質なDNAを植物に導入するプロセスは植

物形質転換と呼ばれている。下記のものは作物の植物形質転換にあまり精通していない読

者に案内しようとするときに使われる主要な方法の簡単な記述である。International 
Food Biotechnology Council13による初期の出版物はこのことと遺伝子処理された食物の

別の側面とをより詳細にカバーしており、ずっと多くの参照文献を作っている。 
 遺伝子の形質転換を行う技術は約 15 年前に発達した14。いくつかの方法が使用されたが、

すべての方法が適切な培地での組織培養に頼ったものだった。葉や茎や根のような認



識できる組織が形成されていない組織化されていない細胞（癒合組織）によって組織培養

は成り立っている。しかし特別な培養条件の下では全体的に繁殖力のある植物が再生され

うる新芽を発達させる小さな組織化された分裂組織を形成できることがある。 
 双子葉植物（一般に広い葉を持っており、草の持つ長くて幅の狭い皮ひもの形をした葉

を持たない）に一般に使用される形質転換の方法は、クラウンゴールバクテリウムである

Agrobacterium tumefaciensに頼る方法である15。これは双子葉植物の組織の傷を侵略す

る植物の病原菌である。このバクテリアは自らのDNAの小さな切片を宿主の染色体で一箇

所以上の不可欠な部分となる細胞の細胞核へと導入する。実際にこのことはバクテリアに

とっての避難場所を作る伝染病の場所における腫瘍やこぶの形成という結果を生じる。実

験室においては、クラウンゴールバクテリウムのtumor-inducing(Ti) DNAがそれ以上の病

気の原因とならないように無害にした。これは腫瘍の細胞形成の元凶であるTiプラスミド

が運んできた遺伝子を除去することによってなされた。これらの遺伝子を除去した後にの

こったものはすべて、外来のDNAが結合されうるそれらのものの間にいくらかのDNAの

基礎とともに宿主の細胞核に組み込まれるDNAのかけらのあちこちの限界や“境界線”で

ある。境界線の中に外来のDNAを運んでくる無害化されたTi DNAは依然として組み込ま

れはするが、腫瘍は形成されない。導入されたDNAを持つ細胞は正常である。この方法で

欲しいDNAは無害化されたTi DNAの中に接合され、宿主の細胞の細胞核へと運ばれると

きに宿主の染色体の不可欠な部分となる(図２)。もし導入された遺伝子が適切な調整する

要素やプロモーターを持っていたり、それらが遺伝子に張り付いていたりした場合、それ

らは宿主の作物の成長の適当な段階の適切な組織（例：葉や花、実や種）において発現す

る。 
 クラウンゴールTi DNAによる組み換えの能率は低い。トランスフォーミングバクテリ

アに接した宿主の細胞のうち10,000から100,000に１つのみで形質転換されるのである16。



もしも形質転換されていない細胞が成長できた場合、それらは形質転換された細胞を閉め

出してしまう。それゆえに、形質転換されてきた宿主の選択の方法が必要とされるのであ

る17。培養中の多くの双子葉植物の細胞は抗生物質のカナマイシンに敏感に反応する。も

しもTi DNAもカナマイシンに対する抵抗力を持つ遺伝子（一般に土のバクテリアが持つ

遺伝子）を遺伝子がいつでも発言される原因となる構成力をもった植物プロモーターとと

もに運んできたとしたら、抗生物質を含んだ組織培養の媒体においてこの遺伝子を持つ細

胞だけが成長するだろう。そして形質転換していない細胞は殺される。抗生物質に抵抗力

を持つ作物には農業的な価値はない。しかしながら、有用な遺伝子がカナマイシンに抵抗

力を示す遺伝子と結合していた場合、カナマイシンに対する抵抗力を示す形質転換された

組織がそのほかの遺伝子を持ち、発現する可能性は高い。 
 形質転換の“生物学的”方法はAgrobacteriumを使う方法に変わる方法であり、病原菌

に感染しにくい単子葉植物に対してしばしば使われる方法でもある。この方法は爆発的な

量で高圧のヘリウムや放電を使って部分的な真空の中にある組織培養細胞のほうへと加速

されたトランスフォーミングDNAをコーティングした微細な金やタングステンの微粒子

を使う18(図２)。DNAにコーティングされた推進体の入った細胞の小さな部分は形質転換

される。もしそれらが標準的に植物を殺してしまう除草剤に対する抵抗力といったような

適切で選び出すことのできる目印を持っていた場合、それらは形質転換されていない組織

という背景から選び出され植物全体を回復するために再生されうる。この方法による変異

体は炭化珪素の微粒子や色ガラスと渦ミキサーとをDNAを宿主の細胞に運びこむために

使う。 
 またほかの方法では硬い細胞壁が酵素処理によって取り除かれた培養された細胞の原形

質体を使う。適切な新党物の中に浮遊する原形質体が電界で脈打つときDNAはDNAの自

然な取り込みやエレクトロポレーションによって細胞の中に入る19。外側の原形質体の細

胞膜がDNA分子に対する細胞の透過性を大いに増やすとき短い電流の流れが小さな穴を

開くのである。 
 
５、 植物の形質転換と作物の改良 
 
 最初に、作物の改良における遺伝子工学の使用に対する主要な限界は有用な数の作物を

回復するために十分に高い頻度で形質転換を起こすことの難しさである。細胞系を培養す

る確実な方法の発達には大変長い実験を必要とした。また、この方法はある作物種の個々

の品種に対する特異性に適合するために調整を必要とした。穀物の場合は特に難しいとわ

かった。米20や小麦21に対する方法は最近になってようやく発達し、除草剤に対する抵抗

力という目印を使うことで促進しており、まだ決まった手順になっていない。表 3 では現

在まで首尾よく形質転換された植物を載せてある。 
 別の限界は形質転換プログラムに使われる遺伝子を分離し、特徴付けるところにある。

植物分子生物学の発達まで生化学やプラントブリーダーがほとんどの興味を向けた特徴の

遺伝子操作に対する理解はほとんど進歩しなかった。この詳細な知識を使ってのみ、植物

の改良で結果を出すだろうと思われる変化を企画し、デザインすることができるのである。 
 



 

 
６、 遺伝子のクローニング 
 
 最近の植物分子生物学の多くは植物の成長と新陳代謝に必要となる遺伝子の同一化と分

離を含んでいる。このほとんどが性質と含まれている多くの小道の制御を確立させるため

の基礎的な研究である。ブリーダーにとっての主な興味を向ける特質の多く（たとえば収

穫量や干ばつ、ストレスに対する耐久力など）は多くの遺伝子によってコントロールされ

ている。食糧生産物を増やす変化をどこでどのようにさせるかということの分析はかろう

じて始まっている。分離され、植物に導入されてきた最初の遺伝子のいくつかは表 4 に載

せておいた。これらの生産物のいくつかはすでに商業的に利用されているが、一方でその

ほかのものもあと数年で商業界に出回るようになるだろう。現在のところ品種改良のプロ

グラムの中で使われている形質転換によって導入された特質のいくつかについて次の項で

説明する。形質転換によって組みかえられた植物は形質転換したとか遺伝的に処理された

とか言われる。遺伝子組み換えという専門用語が時々使われるが、このことは品種改良に

よって改良されてきたどんな生物にも同様に適用することができるのである。 
 
 
 



 

 
７、 遺伝子サプレッションテクノロジー 
 
 DNA の転写は分子に沿って 5´末端から 3´末端への一方方向にのみおきる。暗号化し

た配列が DNA の中で進入してきた命令によって書き込まれたとしたら、転写はセンス鎖

から起こる代わりに DNA 分子のアンチセンス鎖から起こる。結果としてアンチセンス型

の mRNA が作られ、それらは細胞の中の普通の遺伝子によって作られたセンス形の RNA
にくくりつけられる。束縛は正確な基盤の組み合わせによって起るので非常に明確である。

二つの mRNA の形が互いに衝突しあうとき、その衝突はアミノ酸配列に対する標準的な

レベルの転写を妨害する。結果として、遺伝子作成のレベルは大きく減少し作り変えられ

た表現型に帰着する。 
U.S. Department of agriculture(USDA)とFood and Drug Administration(FDA)による

次のレビューは、そのようなアンチセンス型の構成物をもつトマトが 1994 年に合衆国で

導入されたことについてである。このトマトはポリガラクトロナーゼ(PG)に対するアンチ

センス型の遺伝子を持っており、その上で正常なセンス型の遺伝子も持っている22。PGは

果実が自然に熟するうちに作られ、いったん完熟すると起こる軟化の部分的な原因となっ

ている。この酵素は果実を組織する細胞を一緒に持つ物質を崩壊させる。アンチセンスPG
遺伝子を持つトマトは果実の熟成の間でのPGのレベルを著しく減少させた。果実の熟成と

ともに標準的に起こる軟化のプロセスにおけるいくらかの遅れをこれらの植物によって作

られる果実は見せる。軟化が果実をだめにする前に完全に赤く熟れた段階の果実の実物そ

っくりにそのアンチセンス遺伝子の合計を 5dにすることで収穫前に蔓になったまま熟す



ることができる。 
抗生物質のカナマイシンに対する抵抗力を示す選択遺伝子も持つ無害化されたTi プラ

スミドベクターを使った形質転換によってこれらのトマトは作成された。ビタミンAやC
といった重要な栄養素と同様にアルカロイドトマチンのようなトマトの中に標準的に見つ

かる周知の有害な複合物のレベルがそれの起源となる培養物と違いがない、ということの

詳細な証拠がFDAに提出された。処理された種にはトマトが果実を含むすべての組織で酵

素のネオマイシンホスホトランスファーゼⅡを作る原因となる選択的遺伝子が利用されて

いる。この酵素はカナマイシンの効力を減らし不活性にする。ネオマイシンホスホトラン

スファーゼが哺乳類に有害であることは知られていないが、そのかわりたとえカナマイシ

ンがほんのまれにしか人類医学で使われないとしても抗生物質の臨床使用を妨げるネオマ

イシンの潜在能力に注目が集められている。酵素はその活性を破壊する消化器官の中で急

速に破壊されていく。消化器官の中の食物から消化器官のマイクロフローラの一部をなす

微生物に遺伝子が転写するという証拠は何もない23。FDAはそのトマトには危険はないと

結論を下し、販売における制限や遺伝子工学の製品というラベルを貼れという要求を課さ

なかった。こうして、このトマトは合衆国における初の遺伝子組み換え食品として 1994
年に取引された。 

アンチセンステクノロジーの発見からセンス型の構造体を持つ遺伝子組み換え作物に

おいてしばしば遺伝子の抑圧が起きるということがわかった。トランスサプレッションと

かコーサプレッションとか呼ばれている技術は特定の遺伝子の活性をなくする型にはまら

ない、時としてよりシンプルな方法を提供してくれる24。最近、エチレンの生成を減らす

ためにコーサプレッションを使った木で熟したトマトはFDAのレビューの後に合衆国で

売り出されるようになった。アレルギー要因の背景において、たんぱく質を暗号化する外

からの遺伝情報が遺伝子サプレッションテクノロジーによっては、ほとんどもしくはまっ

たく導入されないため、ほかの遺伝子（下記を見よ）の偶然の分裂による不特定の影響や

形質転換を選択するために使われるマーカー遺伝子の生成物からはリスクだけが生じるよ

うである。 
 
８、 除草剤に対する耐性 
 

先進世界の農業において、雑草のコントロールはもっぱら作物には害がないが主要な雑

草を枯らしてしまう農薬が使われる。初期の除草剤のいくつかは環境への望まない効果を

持っていたが、多くのものは使用量が非常に少なくてすみ、土壌にいる微生物にすばやく

分解されるため環境に持続しないより新しい農薬へと使い代えられた。これらの農薬は成

長している作物にのみ使える。そのほかの作物には使えないのである。たとえば広く使わ

れている除草剤であるグリホセイトは望まないすべての植物を枯らしてしまうように作ら

れた一般的な除草剤であるため、どの作物に対しても直接使用することができない。除草

剤の働き方の分析はそれらに対する抵抗力を示す遺伝子の発見へと行き当たった。例えば

これらのことには、除草剤のために不活性になることがない重要な酵素の作りかえられた

形の代用や、除草剤を減殺する遺伝子の使用も関係している25。抵抗のメカニズムが知ら

れているため、決定力のあるたんぱく質の変化の性質もまた知られており、従来の品種改



良よりもずっと高い精度で可能である。除草剤へ耐性の利点は、抵抗力を持たせるための

遺伝子を導入するための形質転換の後で使用される培養の媒体の中に除草剤を混ぜること

で、直接選び出せることである。除草剤に対する耐性の変種は除草剤のより選択的な使用

を促進し、減反のような土地の保存の実践を促進するだろう。 
 
９、 病気に対する抵抗力 
 

作物の発達において、先天的に病気や害虫に抵抗する品種をブリーディングすることに

かなりの努力が費やされている。殺虫剤に対する幻滅が大きくなってきていること、それ

らの環境への影響、いくらかのものが人の健康に害を与えるかもしれないということの認

識は遺伝子での抵抗力に対する興味を大きく高めた。抵抗力を持った作物種を発達させて

いくための方法に徐々に影響を及ぼしていくと思われる作物の病気に対する抵抗力の性質

やメカニズムについての活発な研究がなされている。今でも非常に広くなされている伝統

的な方法は、他の品種や関係のある原生種を探し出すために生殖質を調べたり、病原体を

摂取した時や高いレベルの病気の感染に耐える状態にさらされた時に高くて役に立つレベ

ルの抵抗力を見せてくれる個性的な植物や集団を見つけたりするというものである。最も

期待できる抵抗力の付加は、商業的な利用に適する遺伝子交配を保つ一方で、抵抗力を持

つ遺伝子を分離するための交配のプログラムを始めるためにひとつ以上の現在の品種を掛

け合わせることである。このことは少ない収穫量といったような悪い特徴のせいで、10 年

以上はかかる長くてうんざりするプロセスになった。しかしそのプロセスは主要な効果を

持つ優勢の抵抗遺伝子の選択を促進するプロセスでもある。不幸なことに、こういった遺

伝子はこれらの遺伝子に影響されない病原種を強く選び出すので、このような遺伝子の便

利さは農業において短命であることが非常によく証明されている。何人かの著作者はそれ

がより安定して長持ちする土壌において、マイナーな遺伝子の抵抗力の選択をすることを

主張している26。 
メカニズムの変種は病気への抵抗力にとって重要である。すべての植物には防御反応の

行動を取る能力がある。その反応は病原体として見つけられた有機体によって傷つけられ

たり、損害を受けたり、侵略されたりしたときに始まる。最初の反応のひとつは病原反応

(PR)たんぱく質と呼ばれるたんぱく質のグループの発現である27。だが、PRたんぱく質の

役割と機能は充分にわかっていない。反応の次の段階では、侵略してきている微生物の成

長を抑止するさまざまな化合物が形成される。この段階にフェニルプロパノイド新陳代謝

の生成物も含まれている。また、体系的な反応を合図する化合物を生成することの強力な

証拠もある。これらの反応は最初の侵略場所からの少しはなれたところで、同じ葉の別の

場所だけでなく違う葉や植物の別の部分でも効果がある。この現象はsystemic-acquired
抵抗と呼ばれ、病原体から植物を保護する上で重要な役割を果たしているように見える28

－30。 
もっともなことではあるが植物分子生物学の初期の目的は病気に対する抵抗力のため

の遺伝子を分離し複製することであった。1994 年の夏までにとうもろこしやArabidopsis、
トマト、亜麻、タバコにおいて病気に対する抵抗遺伝子の複製に成功したという報告が数

多くなされた31－34。これらの遺伝子は菌の毒性を不活性化するとうもろこしの酵素35のよ



うな病気に対する抵抗反応のこのような構成要素にとって重要であるようであり、無毒性

の対立遺伝子を見つけると推測上で認識されているたんぱく質は菌やバクテリアの病原菌

によって運ばれる。 
自然に存在している抵抗遺伝子が病気に対する抵抗力のためのブリーディングを加速

する方法として遺伝子工学作物で使用されるために分離されると思われる範囲は調査中で

ある。しかし、このアプローチは非常に成功した、さらには非常に安全な従来のブリーデ

ィングのアプローチによく似ているので、アレルギーを引き出すというリスクは低いよう

に見える。たとえ豆などのアレルギーを引き起こすことが知られている作物から得られた

抵抗力のための遺伝子であっても、その遺伝子製品は市場に出る前のテストで潜在的なア

レルギー起因の可能性まで評価されるだろう。（詳細は以下の大豆についての例とこの出版

物にある Dean D.Metcalfe 氏他による”Assessment of the Allergenic Potential of Foods 
Derived from Genetically Engineered Crop Plants”を見よ） 

従来の品種改良において、病気と害虫に対する抵抗力の培養を特別なテストのために選

出することはなかった。なぜなら、この方法によって危険性が導入されたということの形

跡がほとんどなかったからである。従来の品種改良のプログラムによる生産物はその製品

が一般的に安全なものとして認識されるかどうか（GRAS）ということの市場に出る前の

承認が要求されない安全性の基準によってかばわれてきた。食品作物の残留殺虫剤による

危険についての討論において、われわれの日々の食事において生じる毒性物質のレベルは

非常に多くの懸念の原因となる微量の殺虫剤よりもずっと高いということを主張する人が

いる。また、同じ食品作物において自然に生じるアスコルビン酸（ビタミン C）やリボフ

ラビンなどの抗毒性物質がこれらの毒性物質の影響から人間を保護しているということも

示唆している。 
 
１０、 病気や害虫に対する抵抗の新しいメカニズム 
 

A、 ウイルスに対する抵抗 
 

重要で植物にダメージを与える数多くの病気はウイルスが原因である。これらの多くは

アブラムシや樹液を吸うことによって食事するものなどの虫によって運ばれてくる。タバ

コのモザイク病の遺伝子の原因となるウイルス（TMV）に対するコートたんぱく質遺伝子

を宿主作物に導入した場合、その表現系はウイルスの増幅と系統的な拡散を阻害するとい

うことが 1986 年にPowell-Abelら37によって発見された。これはウイルスの伝染に対する

植物の抵抗力を作り出した。ほかの人たちはすぐにこれが数多くのほかのウイルスとその

宿主とでも当てはまることを証明した38,39。効果的なウイルス抵抗はそのときまでほとん

どなかったので、この発見はウイルスによる病気を制御するための新しい方法の先触れで

あるとみなされた。可能で商業的な応用のひとつはきゅうりのモザイクウイルスやスイカ

のモザイクウイルス、ズッキーニイエローのモザイクウイルスのコートたんぱく質遺伝子

のかぼちゃへの導入である40。処理されたかぼちゃは 3 つすべてのウイルスに抵抗するが、

ウイルスたんぱく質はかぼちゃの実のすべてのたんぱく質のうち 0.1％以下しか構成して

いない。このことは、広範囲に及ぶため一般に消費されているウイルスが自然に伝染して



くる植物の幾分高いウイルス含有量と比較される（表 1 を見よ）。これらの生産物はアレ

ルギーを引き起こさない。 
ウイルスに対する抵抗力の別のアプローチはレプリカーゼを暗号化するウイルス遺伝

子のクローニングを含んでいる。これはウイルスが自身のゲノムRNAを複製するために必

要とする酵素である。多少驚くべきことに、ウイルスのレプリカーゼを表現する植物は関

係のあるウイルスに対して抵抗力を示す。そしてこれは過剰なレプリカーゼが整然とした

ウイルスゲノムの複製を邪魔するためであるとみなされている41。隣接した宿主細胞につ

ながるプラスモデスムのルーメンを拡大するのに重要であると思われる特定のたんぱく質

もウイルスは生成する。この拡大はウイルス微粒子が系統的な伝染を確立するために細胞

から細胞へと移動できるようにするのに必要なことである。ウイルスの移動たんぱく質に

対する遺伝子は宿主植物の中で複製され表現され、ウイルスのたんぱく質の移動を阻害す

ることができるため、これによって抵抗力を与えているのである42。 
 
B、 菌の病気に対する抵抗 
 
多くの病原菌の細胞壁はキチン質でできており、ある宿主植物たちはキチナーゼ作るこ

とによって菌の伝染に反応しているということの観察は、この酵素を本質的に表現する新

しい形質転換した作物の製作を拡大してきた。キチナーゼ遺伝子のさまざまな源にはそれ

を含んでいる他の植物（豆）やバクテリア（Serratia marcescens）を使用している。面白

くて潜在的に見込みのある結果が報告されているが43、実用においてこれを菌の伝染に対

する主要な防御として使用する培養はまだひとつもない。 
 
C、 虫に対する抵抗 
 
Btは成功した商業的な、土壌のバクテリアであるBacillus thuringiensisのいくつかの菌

株によって作られた結晶体タンパク質のうち毒素を基にした生物殺虫剤である。敏感な虫

の幼虫によって摂取されたとき、殺虫タンパク質が裂け、分子の活性部分が幼虫の腸の刷

子縁膜に付着する44。結果として腸壁は半透性のその特性に負け、その虫は血リンパを空

洞につないでしまい脱水状態に陥り、ついには死んでしまう。異なったグループの虫にと

りわけ活性のある数多くの異なっていて認定されているB.thringiensis内毒素たんぱく質

が存在している45。たとえばcryⅠたんぱく質は数多くの鱗翅類の幼虫に効き、一方でcry
Ⅲたんぱく質は甲虫類の幼虫によく効く。CryⅠタンパク質を含むBt殺虫剤の広範囲にわ

たる使用では人間に対する毒性やアレルギー性についての形跡は見られていない46,47。し

たがって、生物学者たちは本質的なプロモーターにつなぎ合わさった様々な殺虫タンパク

質を暗号化するB.thringiensisを形質変換した作物を無視の攻撃から守るために使用する

ことを切望した。現在のところこの戦略は、ワタミハナゾウムシの攻撃から綿を守ったり、

コロラドポテトビートルの攻撃からジャガイモを守ったり48、ヨーロッパアワノメイチュ

ウの攻撃からトウモロコシを守ったり49するために使われている。 
食物のために使用される作物の組織でのBt毒素の使用には話されなくてはならない問

題点が増えている。明らかにいろんな場合において、使用されているタンパク質の形質が



人間や家畜にとって無害であることや、そのタンパク質がアレルギーを引き起こさないと

いうことの満足のいく証拠がなくてはならない。ジャガイモやとうもろこしや綿を含むい

くつかのBtを基にした形質転換作物は市場への導入が近づいている（表 4 を見よ）。これ

らBtを基にした作物について、虫に対する抵抗力を持ったジャガイモはUSDAのレビュー

とFDAの協議が完了し、U.S. Environmental Protection Agency（EPA）によって認可さ

れた50。EPAはB.thuringiensisの亜種であるtenebrionisからとられる殺虫Btたんぱく質の

安全性について、アレルギーを引き起こす可能性も含めて（安全な使用の歴史とそれが消

化作用に影響を受けやすいことをもとに）はっきりとした評価をし、重大な懸念はないと

みなした。Btを基にした害虫に対する抵抗力を持つとうもろこしと綿についてもUSDAと

FDAとEPAのレビュープロセスが 1995 年に完了した。いくつかの場合では、殺虫たんぱ

く質の表現は特別なプロモーター組織の使用を通して消滅させられるある組織に制限され

うる。Btはジャガイモの早く木で発現されうるが、塊茎においては作られない。殺虫遺伝

子の発現が虫にかじられることが原因であるような傷に反応してのみ起きるようにするた

めにその遺伝子をデザインすることもできる。こういったどんなシステムも経済的に便利

な制御ができなくてはならない。 
どんな殺虫剤の使用も連想される重要な問題点はもし害虫が抵抗力を発達させるなら

その有効性が損なわれうるということである。たとえばBtを表現しているかなりのエーカ

ーの作物は比較的殺虫たんぱく質の影響を受けにくくなっているどんな虫に対しても強い

選択圧をかけているようである。Btに対する抵抗力はBt殺虫剤の広域使用がされていると

ころのdiamondback mothに観察された51。殺虫剤は紫外線（UV）光によって減成され、

雨によって葉が洗い流されるために自然界において比較的短命であるので、このことは選

択が比較的激しくないという事実にはかかわらないことである。形質転換作物において構

成プロモーターの制御下では、Btの発現は植物の一生を通して不変である。Bt作物の開発

者は抵抗力のリスクに気づき、Btを効果のある生物殺虫剤として保つことが実行されるこ

とを必要とする特別な管理の実行を推奨した。 
虫に抵抗するために採用されている別の戦略はささげの生殖質や貯蔵された穀物を攻

撃する蛾の幼虫に対して非常に抵抗する種の毒素コレクションから分離したトリプシンイ

ンヒビター遺伝子の使用である52。幼虫が食べることによって摂取される植物のたんぱく

質の消化を妨害することによって、この遺伝子を発現する形質転換植物は適度に高いレベ

ルの抵抗力を見せてくれる。トリプシンやその他のプロテインインヒビターは私たちの大

半の食べ物や食用作物の多くの一般的な構成要素である。しかしながら、大豆に含まれて

いるクニッツトリプシンインヒビターはアレルギーを引き起こす原因になることがとりわ

け知られているので、新しいトリプシンインヒビターを含むどんな形質転換食用作物も安

全性を保障するためのテストが必要とされる。そのため、適切な抵抗力管理の戦略はどん

な形質転換作物に対しても発達させる必要がある。 
Bt とトリプシンインヒビターの両方とも Federal Insecticide, Fungicide and 

Rodenticide Act (FIFRA)とFederal Food Drug and Cosmetic Actの規定の下でEPAが“植

物殺虫剤”として規制しようとしている生物殺虫剤の例である53。 
 

１１、 特質：増強タンパク質の内容と改造タンパク質の発現 



 
A、 とうもろこしと大豆 
 
いくつかの欠乏は植物のたんぱく質のアミノ酸組成が人や動物にとっての栄養の理想

の組成と比較されるときに確認される。たとえば、豆のタンパク質は重要な硫黄アミノ酸

であるメチオニンとシステインが理想の組成よりも少ない。大豆のあら引き粉がベースで

ある家畜のえさは栄養学的に十分な食事を供給するためにメチオニンが補われなくてはな

らない。家畜に与えられるとうもろこしのあら引き粉はアミノ酸であるリシンを限定的な

量しか含んでいない。多くの研究グループはこれらの問題に焦点を当てた。たとえばとう

もろこしの粒においては、opaque-2 と呼ばれる突然変異体においてリシン含有量が増加し

た54。より多くのリシンを含むえさを作り出すために品種改良でこの遺伝子を使用するこ

とにかなりの労力が費やされてきた。貯蔵穀物へのその他の影響とリシン遺伝子に密接に

関係している農学的特質のために、微生物によってリシンを補うえさの製造についての競

争におけるこれらの努力はそれほど成功しなかった。Messing氏と彼の同僚たち55はとう

もろこしの内胚乳の特定のメチオニンリッチタンパク質の量を選択的に増加させることに

よって穀物のメチオニン含有量を改良するという別のアプローチを使用した。 
大豆においては、Townsend氏ら56は木の実の中に見つかった 2Sタンパク質を暗号化す

るブラジルナッツから複製された遺伝子を使用し、形質転換によってこの遺伝子を導入し

た。ブラジルナッツの 2Sたんぱく質は 18％のメチオニン含有量を持つ。そのタンパク質

は形質転換された大豆の種において発現し、栄養学的な質において意義のある改良となっ

た。同じ遺伝子は種の粉のメチオニン含有量が 30％以上にまで増えているキャノーラ（ア

ブラナ）でも発現する57。しかしながらブラジルナッツは一部の敏感な個体にとってアレ

ルギーの原因になるため、開発者たちは 2Sタンパク質のアレルギーを引き起こす可能性に

ついて調査した。大豆から得られる発現した 2Sタンパク質について、RAST抑制検査と免

疫に使う 8 つのブラジルナッツに敏感な個体の血清から得られた免疫グロブリンE（IgE）

に対するテストが行われた58。8 つの血清のうち 7 つは 2Sタンパク質を見抜き、ブラジル

ナッツが重大なアレルギー要因物質を持っているであろうということを示唆したため、

1992 年のFDAの方針59に従って生の食品に使われているのか加工された食品に使われて

いるのかラベルを貼ることが必要とされるようになった。この制限を考慮して、この製品

の開発は中止された。 
 
B、 米のタンパク質 
 
一部の日本人の子供は彼らが消費する米に含まれる 16-kDaグロブリンたんぱく質が原

因となるアトピー性皮膚炎（AD）にかかる。このタンパク質は熱に強く、消化器官のタン

パク質分解酵素に抵抗する。酵素治療によってアレルギー要因が殲滅できるとしても、こ

の方法で減アレルギー要因の米を作るコストは度外視になってしまう。日本の科学者たち

はアレルギー要因のタンパク質が減らされた変異種の製作を手がけた。科学突然変異原に

よって米の種の処理に従事していたNishio氏とIida氏60によっていくつかのこのような変

異体が分離された。農学的に良質なある変異体はアレルギー要因のタンパク質の量が約



50％まで減らされた。しかしながら、アレルギー要因の量の追跡だけをした別の 2 つのほ

とんど繁殖力がなく、それゆえ農業においてほとんど使えなかった。Izumi氏ら61はアレル

ギー要因を特徴づけ、それを暗号化している遺伝子を配列した。Matsuda氏ら62はアンチ

センスRNAを導入することで米の中の 16kDaアレルギー要因タンパク質の量の意義のあ

るほど減少させることに成功したという報告をした。この重要なアレルギー要因をさらに

減少させたり除去したりしようとするさらに進んだ研究も進行中である。似たようなアン

チセンスアプローチもピーナッツや大豆、ブラジルナッツなどの食用作物の別のアレルギ

ー要因タンパク質のレベルを減少させるために使われるであろう。 
 
C、 小麦の内胚乳のタンパク質 
 
ヨーロッパ人の 8000人に 1人から 16人に影響するグルテンに敏感な腸疾病である小児

脂肪便症の発生に何度も気づいてきた。小児脂肪便症を持った人々は小麦や小麦粉から作

られる製品を食べることを避けなくてはならない。IgEを媒介としたアレルギー反応では

ないが、小児脂肪便症は害のあるグリアジンタンパク質への反応の欠如している小麦の変

種を育てることによって理論上は緩和できる。これらのタンパク質はサイズが 10kDaから

50kDaにまたがる比較的小さい分子である。最近の情報63ではいくつかの分子は受身的で、

繰り返されるヌクレオチド配列を運んだり分割したりするということが証明された。米の

アレルギー要因の制御は比較的単純であり、変異工学や遺伝工学のアプローチを描写する

のに役に立つ。小麦の場合、状況はもっと複雑である。単一のゲノムを持つ米と違って、

小麦は原型をなす 3 つのゲノムからなるallohexaploidである。このことは発育上の小道や

新陳代謝の小道に対する遺伝子の 3 つのセットは遺伝子制御においては余分であるという

ことを意味している。また、害のある分子も分割された繰り返しアミノ酸配列を運ぶ。こ

れらのものが腸疾病の原因であるとしたら、敏感な個体に対するそれらの衝撃を著しく減

らすといったそれらを変える仕事は不可能でないとしても難しいであろう。しかしながら、

比較的大きい分子量のグルテニンとともにグリアジンは小麦粉の焼き質を決定するので、

一般の小麦の内胚乳のタンパク質の構成や構造、分子生物学について相当な数の研究がな

されている64。 
 
D、 組み換えオイルとでんぷん 
 
とうもろこしや大豆、ひまわりから取れる植物油は多くの国で人間の食事の大切な構成

要素を代表しており、食事での動物性の脂の摂取量を減らすために消費者が捜し求めてき

た重要物としての地位を獲得した。油の構成はさまざまな種の遺伝的なものに影響される

のと同様にクライマックスの状態にも影響される。従来のブリーディングと選別を通して

オイルプロフィールはかなり変更されてきた。低エルシン酸のアブラナ油、そうでなけれ

ばキャノーラ油として知られる油を産出するために、野生のBrassica napusに含まれてい

るエルシン酸のレベルは 50％以上から 5％以下にまで減らされてきた65。キャノーラ油は

油の元となるすべての作物から取れる飽和脂肪酸うちでそのレベルが最も低いため、キャ

ノーラ油は健康的な油であるという評判が確立した。ひまわり種は油をドレッシングやサ



ラダオイルにするのに非常にぴったりなものとする高度不飽和脂肪酸であるリノレン酸を

高い濃度でもっているものが選別されてきた。また別のひまわり種では、揚げ物に対する

油の質を改良するオレイン酸を高い濃度で持つように育てられた66。熱処理された植物油

はタンパク質をほとんどもしくはまったく含まず、アレルギー反応を引き起こしそうにな

い。限られた数の課題についての研究は大豆やピーナッツやひまわりにアレルギーのある

ものが病的な影響なしに大豆やピーナッツやひまわりの油を食することができるというこ

とを証明した67-69。 
もっと最近では、カリフォルニア月桂樹（Umbellaria californica）から取れた 12:0ACP

チオエスターゼ遺伝子が高ラウリン酸オイルを作る配列を作り出すために導入された。菓

子類においてと同様、コーヒーwhitenerや泡立てるトッピングにおいても高いラウリン酸

をもつキャノーラ油は熱帯性の油に置き換えることができる。FDAとの協議の後、1995
年にラウリン酸キャノーラの最初の作物が育てられ収穫された71。遺伝子工学を通じて作

り変えられたそのほかのオイルプロフィール（たとえば、高いオレイン性のキャノーラや

高ステアリン酸かつ低ポリステアリン酸の大豆など）も 1990 年代の後半には市場に出る

だろう71。 
植物作物の質の面を向上もしくは組み換えの例はほかにも非常にたくさんある。でんぷ

んの含有量やでんぷんの構造を組み換えにおいてかなりの数の研究と成功が報告された。

ジャガイモやその他の作物においてすべての量のでんぷんがジャガイモの塊茎にある

Escherichia coli ADPグルコースピロホスホリラーゼを選択的に発現することによってか

なり増やされた72。でんぷんはアミロースと呼ばれるグルコースの線型のポリマーとアミ

ロペクチンと呼ばれるグルコースの枝分かれ型のポリマーの組み合わせによって典型的に

構成される。顆粒結合でんぷんシンターゼの量を抑えた形質変換ジャガイモではアミロー

スのないでんぷんが作られる73。でんぷんの新陳代謝でのそのほかの酵素のレベルや活性

を修正することによって枝分かれの程度を変えることができる。新しいでんぷんをはっき

りと修正したりデザインしたりする能力は濃縮剤や大きくする手段、カロリーの源、安定

剤としての食べ物の使用性を高める。でんぷんはアレルギー反応の要因とならないし、組

み換えられた酵素はすでに食べ物の中に存在しているので、これらの利用は重大なアレル

ギーの心配を増やさないであろう。 
 

１２、 一致する遺伝子変化 
 
植物の形質転換の結果が予測されたり予定されたりする変化は描写したり確かめたり

することができるが、別のランダムの変化は予測不可能な影響を持つという懸念がある。

DNAの合体の場所や受容体のゲノムに導入される外からのDNAのコピーの数をコントロ

ールすることはできない。それゆえ、従来のブリーディングで使われた選択のアプローチ

に似ている方法において最も精力的で最も新しい特徴を表現するものを選択するために初

代の形質転換細胞を作ることは数多く作ることはいつものことである。もしも合体した

DNA が存在している遺伝子の暗号化配列を粉砕するとしたら、再生の後で結果としてで

きる作物の適合性において望ましくない結果になり、フィールドスクリーニングの間に拒

絶反応が起こる原因となるだろう。外からの遺伝子が合体する場所は近隣の遺伝子の発現



に影響を与え、それらの遺伝子を黙らしたり、黙っている遺伝子を発現させたりする。そ

してこのこともまたこれらの配列を捨てようとする植物の適合性に影響を与えるかもしれ

ない。 
どちらの種類の結果でも形質転換食用作物のタンパク質のバランスと構成を変え、その

安全性についての疑問を浮上させうる。しかしながら従来の品種改良でタンパク質の変種

を導き出す自然なプロセスがある。これらのことにはいわゆるジャンピング遺伝子と呼ば

れるトランスポゾンの挿入による変異と同様に、ゲノムの混合、染色体の破損と再結合の

ための置換、全体の染色体の損失や増加を含んでいる13。これらの重大な遺伝子的な混乱

にもかかわらず、従来の品種改良には安全な製品を育ててきたという長い歴史がある。性

的交配や形質転換によって発達してきた新しい植物種は更なるブリーディングによるいく

つもの世代と土壌での機能をテストすることによる見極めとを経てきた。このことはそれ

らが最終的な使用者や加工者にとっての価値を持ち有害な特徴を持たないということを確

立した。産業によって植物の形質転換種の安全性に向けられた広範囲に及ぶ科学的調査に

よると、このような植物はFDAによる機関の“協議プロセス”の下で考慮すべき課題とな

っている58。このメカニズムの下では、植物の形質転換種に消費者の健康に対する安全性

への疑問がないということの科学にもとづく保障をする機会が産業にある。 
プラントバイオテクノロジーの最初の生産物が作られたときからかなりのデータベー

スが蓄積されてきた（表 4）。形質転換作物から得られた食物やえさの生産物の構成が伝統

的に育てられてきた類似物の構成と同等であるということを示している。最近の WHO の

講習会で Fuchs 氏らによって 5 つの作物と 6 つの生産物を含む 20 の独立的に形質転換さ

れた配列についての構成のデータが提出された。450 以上のこれらの植物の構成が分析さ

れた後で意味のない違いが観察された。これらの結果は遺伝子工学による新しい特性の導

入で、マーケティングに対する特別な配列を選択するために使用された従来の品種改良の

方法と組み合わせたものは、従来の品種改良から得られた生産物と同等の食品生産物を作

るということを証明した。 
 

１３、 まとめ 
 
プラントブリーダーたちは食品供給物の安全性を維持する一方でかなりの作物の質と

収穫量とを改良することに大変成功した。この成功は選択された特徴を決定する生化学の

メカニズムに対する理解がほとんどなくても成し遂げられた。交配がなされるたびに数千

の遺伝子のうちの数十がまったく無作為に混ぜられ再構築された。交配するための血統を

選んだり、より好ましい子孫を認識したり、望ましい特徴が欠けていたり望ましくない特

性を持っていたりする血統を排除することにブリーダーの技能があった。 
組み換え DNA 技術の到来によって、ブリーダーは遺伝子が入手できる生物材料の幅を

広げただけでなく、それらの遺伝子が暗号化するタンパク質の性質や作用と同様にゲノム

組織や遺伝子構造に対する新しい識見も手に入れた。こういった知識は新しい作物種の遺

伝構造を作り変えることにおけるこの上なく優れた特性を与えてくれる。たとえば害虫に

対する抵抗力は、商業的に受け入れられる無視に対する抵抗力のラインを回復させるため

に交配しスクリーニングする世代のよって除去されなくてはならないもので、特徴付けら



れておらず潜在的に毒性のあるタンパク質を暗号化する野生の同類種から得られた数千の

望まない遺伝子を導入する変わりに、単一のよく特徴付けられた遺伝子を加えることによ

って成し遂げられた。この技術はアレルギーの原因となる食物の個々の構成要素を確認し

たりそれらを食べ物から移動したり変化させたりするユニークな機会も与えてくれ、その

ため食べ物を安全に消費できるのである。 
遺伝子工学を通して得られた多くの商業的生産物は環境と食べ物安全性の懸念に焦点

を置いた規制するプロセスを通して承認された。栽培者や生産者、消費者にとってこれら

の生産物は今利用できる、もしくはまもなく利用できるようになるだろう。そして、それ

らのことはより少ない科学的な入力によって作られる、栄養的な構成と質とを改良してき

た食べ物やえさを作るだろう。 
 
 



 

 
 



 
 



 


