
 

 

 

 

 

 

 

免疫 T 細胞の“臨機応変な栄養補給”の仕組みの解明 

                               

                             令和８年９月 24 日 

かずさ DNA 研究所（遠藤 裕介 室長、菅野 敏生 研究員）は、最先端「マ
ルチオミックス解析」によって、免疫細胞が脂質不足を乗り越える新たな仕組
みを明らかにしました。 

私たちの体を守る免疫細胞は、病原体と戦うために、細胞の中で使うエネルギーや材料

を巧みに切り替えています。中でも脂質は、細胞膜をつくる材料であり、エネルギーの貯

蔵庫でもあり、また細胞同士の情報伝達にも関わります。これまで私たちは、免疫応答の

司令塔である T 細胞の脂質代謝を調節することで、アレルギーや自己免疫疾患の病態を抑

えることを示してきました。しかし、脂質を自分で作る力が低下した時に、T 細胞がどの

ように不足を補い、細胞活動を維持するかはよくわかっていませんでした。 

そこで本研究では、タンパク質、遺伝子、脂質などをまとめて調べる「マルチオミック

ス解析」を行いました。その結果、T 細胞は脂肪酸を作れなくなると、CD36 や SLC27A4

という受容体タンパク質を増やし、外から脂肪酸取り込んで不足を補うこと、さらに細胞

膜の性質や細胞の成長・代謝を調節する mTOR 経路も関わることが明らかになりまし

た。その結果、免疫細胞が脂質不足を乗り越える新たな仕組みが見えてきました。 
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1. 背景 

T 細胞は、ウイルスや細菌などの外から来た抗原を認識すると、まだ経験のないナイ

ーブ T 細胞から病原体と戦うエフェクターT 細胞へと変化します。さらに一部は記憶 T

細胞となり、同じ病原体が再び侵入してきた時に、素早く病原体を排除してくれます。

近年、T 細胞は分化の段階に応じて、細胞の中で脂質の使い方を大きく変え、免疫機能

を調節していることがわかってきました。 

私たちの研究室ではこれまで、T 細胞の脂質代謝を調節することで、サイトカイン産

生、細胞増殖、免疫記憶の形成をコントロールできることを示してきました。しかし、

脂質代謝がうまく働かなくなった時に、T 細胞がどのように細胞の状態や免疫機能を保

つのかは、十分にわかっていませんでした。 

そこで本研究では、遺伝子、タンパク質、リン酸化タンパク質、脂質をまとめて調べ

るマルチオミックス解析を行い、脂質代謝が低下した T 細胞がどのように変化し、不足

を補って生き残り、機能するのかを明らかにすることを目指しました。 

 

2. 研究成果の概要 

本研究では、T 細胞のモデルとして使われる EL4 培養細胞を用いて、脂肪酸を作るた

めに必要な ACC1 という遺伝子を失わせると細胞にどのような変化が起こるのかを調べ

ました。その結果、細胞の中に脂質を蓄える「脂肪滴」が減少しました。一方で、細胞

の外から脂肪酸を取り込む量は増えていました。これは、T 細胞には、自分で脂質を十

分に作れなくなると、外から脂肪酸を取り込んで不足を補おうとする力が備わっている

ことを示しています。 

さらに詳しく調べると、脂肪酸を細胞内へ運ぶ入口のような役割を持つタンパク質で

ある CD36 や SLC27A4 の発現が増えていることがわかりました。そして、これらの遺

伝子を失わせると、ACC1 を欠損した EL4 細胞で見られた脂肪酸の取り込み増加は弱ま

りました。また、細胞内の脂質を詳しく解析したところ、脂肪滴の主要な成分であるト

リグリセリドが大きく減少し、細胞膜をつくるリン脂質では脂肪酸の性質が変化してい

ました。さらに、細胞の成長や代謝を調節する mTOR の働きを抑えると、脂肪酸の取

り込みも低下しました。 

これらの結果から、T 細胞は、脂肪酸合成が低下したとき、CD36、SLC27A4、

mTOR 経路を利用して脂質不足に対応することが明らかとなりました。 

 

 



 

 

3. 期待されること 

本研究の成果は、細胞が栄養の変化にどのように対応し、自分の働きを保っているのか

を理解するための大切な手がかりになります。特に、マルチオミックス解析によって、脂

質の量の変化だけでなく、それを作ったり調節したりするタンパク質や遺伝子の変化もま

とめて調べることができます。これにより、T 細胞が脂質代謝をどのように使い、環境の

変化に適応しているのかを立体的に理解することができました。 

将来的には、感染症、がん、アレルギー、自己免疫疾患などに対して、脂質代謝を標的

とした新しい治療法や免疫を調節する方法の開発につながることが期待されます。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


