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栄養生理研究会報 Vo1.60. NO.1 2016 

家畜初期医におけるニュートリエピジェネティクス

-One-carbon metabolismの初期座発生における役割ー

池田俊太郎

(京都大学大学院農学研究科)

1. はじめに

ニュートリエピジ、エネテイクス (Nutriepigenetics)

は NutritionとEpigeneticsを合わせた造語であり、

簡潔には「エピジ、ェネティクス修飾を介した栄養素

の影響」と言うことができょう 1，2)。全ての細胞あ

るいは個体が同ーの DNA塩基配列を有していなが

ら、遺伝子の発現情報が細胞ごと個体ごとに異な

り、そしてその発現情報が細胞分裂や個体の世代を

超えて伝達される場合、そこには DNAあるいはク

ロマチン構造に刻印されたエピジ、ェネテイクス修飾

が関与していると考えられる。ニュートリエピジェ

ネティクスは、特定の時期の栄養環境がその後長期

にわたり遺伝子発現を介して個体の形質に影響を及

ぼす場合に、その背景として考えられる機構の一つ

である。

メチオニン、葉酸、ビタミン B12などの栄養素は、

葉酸とメチオニンの共役した代謝経路を軸とする

one-carbon group (メチル基、メチレン基、メテニル基、

ホルミル基、ホルムイミノ基)の相互変換・転移反応、

すなわち one-carbonmetabolism (OCM) を構成する

(図 lA)oDNAやヒストンがメチル化を受ける際の

唯一のメチル基源、 S-adenosylmethionine(SAM)が、

この経路によって産生されることから、 OCMを構

成する栄養素は、エビジ、エネティクス機構に影響を

及ぼし得る栄養素として注目を集めてきた 3，4)。

本稿では、家畜を含む晴乳動物の受精卵(ここ

では受精から匪盤胞期まで)の発生とエピジェネ

テイクスにおける OCMの役割について、筆者らの

結果も含め関連する知見を紹介したい。また近年、

「匹、胎児、幼児が発生・成長する環境が、生涯に

わたる健康と幸福あるいは非感染性疾患のリスクに

影響する」という、 DOHaD (Developmental Origins 

(A) 茎盤立王~)I-- メチオニンサイクル

(B) 1細胞 2細胞 8細胞鯨匪阻胞 (c) 。o
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図1. One-carbon metabolismと受精卵

(A) One-carbon metabolismの主要な経路と各代

謝を担う酵素(楕円)、補酵素(四角)を示した。

メチオニンの代謝によって作られる Sアデノシ

ルメチオニンは、エピジェネテイクスにおける

代表的な修飾機構である DNAとヒストンのメ
チル化の際のメチル基源となる。 (B) ウシ受精

卵の各発生段階における (A) に示した酵素の

mRNA発現を示す (R下PCRの結果)。黒線で示

した時期にmRNAの発現が見られる。 (C) ウシ

8細胞期目玉における MAT1Aタンパク質の発現を

免疫蛍光染色の上、レーザー顕微鏡で観察した。

PIはヨウ化プロピジウムによる核染色像を示す。
(文献22)より改変引用)

Proceedings of Japanese Socie砂forAnimal Nutrition and Metabolism 60(1): 1-11，2016. 

Nutriepigenetics in livestock early embryos 
Roles of one-carbon m巴tabolismin early embryonic developm巴nt
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of Health and Disease)の概念が確立され5)、個体発

生の早期に環境要因によってエピジ、ェネテイクス修

飾の形で形成された遺伝子発現情報が、その後の成

長を通じて伝達されることが、 DOHaDの一つの要

因と考えられている 6)0 DOHaDの概念に基づいて、

肉質や乳量といった家畜の生産形質の素因の形成

(プログラミング)を、受精卵を含む胎仔期、新生

仔期あるいは育成期の栄養環境の制御によって行え

ないかという、その可能性を探る動きが国内外で見

られる 7.8)。そこで、受精卵期におけるニュートリ

エピジェネティクスを介した家畜の生産形質のプロ

グラミングの可能性についても言及したい。

2. 受精卵期一工ピジェネティクスがダイナミック

に動く時一

精子と卵子の融合すなわち受精によって出来た受

精卵は卵割を繰り返した後、例えばウシの場合受精
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後6~7 日ほどで、直径が0.2mm、細胞数が 100個

程度になり内部に腔を形成した匪盤胞と呼ばれる発

生段階に達する(図2)。この受精から匹盤胞まで

の発生段階は、先人たちの努力の結果、実験動物か

ら家畜、ヒトに至るまで、晴乳動物の受精から出生

までの期間の中で実用化レベルでは唯一、母体の外

に取り出して培養皿の中で発生させることのできる

期間となっている。栄養環境を母体から切り離して

人為的に制御可能であるという理由から、筆者らが

ニュートリエピジェネティクスを介した形質プログ

ラミングの可能性のある介入期としても着目 してい

る発生段階である。そこで本稿では受精卵期を、一

般に体外で培養可能な受精から匪盤胞期までとして

論を進めたい。

エピジェネティクス修飾として代表的なものに

DNAのメチルイ七、そして DNAとともにクロマチン

を形成するヒストンの翻訳後修飾(メチル化、アセ

-・・Day2

2細胞 4細胞

メチjレ化の漸減

-~ '.IM 

8細胞 9・16細胞 桑実匹 初期医盤胞拡張匹盤胞

|| ーの糊……化レ叫に差異

インプリント遺伝子のメチル化状態の保護

遺伝子・配列特異的なメチル化の変化

アセチル化の漸増(e.g.H4K5) 
あるいは漸減(巴.g・H3K9)

H3K9me2の漸減

アセチル化の漸減(e.g.H4K5)あるいは漸増(e.g.H3K9) 
ICMに比べTEで高アセチル化(e.g.H4K5， H4K12) 

H3K9me2の漸増
にMIこ比べTEで低H3K9me2

H3K27me3の漸j成

[1 
H3K27me3の増加

遺伝子・配列・ ICM/TE分化特異的なヒストン修飾の変化

図2. 晴乳動物の受精卵の発生とエピジェネティクス機構のダイナミクス

受精からの経過日数によるウシ受精卵の発生段階と、受精卵の中で起こるエピジェネティクス機

構の変化を、 DNAのメチル化とヒストン修飾に限って示した。変化のタイミングやヒストン修
飾の種類はウ シでも報告されているもののみを示した9.53.54.55.56.57.58)0 ICMは内部細胞塊、 TE

は栄養外匪葉、ヒストン修飾の表記の例として、 H4K5は「ヒストン H4の5番目のリジン残基」

についての変化を、 H3K9me3は 「ヒスト ンH3の9番目のリジン残基のトリメチル化」を表す。
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チル化等)があるが、受精卵期には、これらのエピ

ジェネティクス修飾がダイナミックに変化する(図

2)0 DNAのメチル化(主として CpG配列のシトシ

ンがメチル化される)に関しては、生物種によって

タイミングの差はあるものの受精後にゲノムワイド

な脱メチル化が起こり、ゲノム全体でみるとメチル

化の程度はいったん低下し、その後上昇する 9)。一

方で、インプリント遺伝子における父方と母方由来

のゲノムのどちらか一方がメチル化されている領域

が脱メチル化を免れたり(メチル化を維持する酵素

の働きによる)10.11，12)、インプリント遺伝子に限らず

配列特異的なメチル化の制御も同時に起こる 13.14)。

もう一つの代表的なエピジ、エネテイクス修飾であ

るヒストンの修飾について、受精卵期における変化

を見てみる。精子の DNAに結合してクロマチンを

形成しているタンパク質、プロタミンは受精直後に

卵子由来のヒストンに置換される。この時に特定の

ヒストンバリアントが雄性ゲノムに優先的に取り込

まれることも要因と考えられるが、卵子由来の核(雌

性前核)と精子由来の核(雄性前核)では、ヒスト

ンの特定のアミノ酸残基のアセチル化やメチル化の

レベルに差異が見られる 15.16)。雌雄前核はやがて融

合して受精卵は卵割を開始するが、卵割期から匹盤胞

に至るまで、様々なヒストン修飾酵素の協調した発現

変化とともにヒストン修飾は複雑に変化する16.17)。ま

たDNAメチル化の変化と同様に、ゲノム全体にわた

る変化の中で、遺伝子(あるいは配列)特異的なヒス

トン修飾の変化があることも分かつている18.19.20)。

以上のようなエピジ、ェネテイクス機構の動的変化

ゆえに、受精卵期は外的な刺激によるエピゲノムの

変化に関して脆弱な時期と考えられている 17.21)。

3.受精卵における One-carbonmetabolism酵素群

の発現

稿の初めで述べたように、エピジェネテイクス

の代表的な分子機構である DNAとヒストンのメチ

ル化においてメチル基源として機能する SAMは、

OCMによって産生される。 OCMは生体内組織に普

遍的に存在するが、未分化な細胞からなる受精卵が

これを持っかは不明であった。 2010年、晴乳動物

の着床前の受精卵において OCMに関与する酵素群

の遺伝子が発現していることが、筆者のグループを

含む二つの研究室から相次いで報告された 22.23)(図

1B，C)。

生体内で OCMの活性が高い組織として肝臓があ

るが、その原因として他組織においては発現が低い

肝臓型の SAM合成酵素 (Matlaの遺伝子産物から

なる)や、ホモシステインからメチオニンへのリサ

イクルをベタインの持つメチル基を用いて行う酵素

すなわち BHMTの発現や活性が他組織に比べて高い

ことが挙げられる 24)。晴乳動物の受精卵はこれらの

遺伝子あるいは酵素をも発現しており、ユニークな

OCMを有していることが明らかになった22.23.25.26)。

4.腔盤胞発生における One-carbonmetabolismの

重要性

OCMに含まれる種々の栄養素やその代謝が受精

卵の匹盤胞発生において重要な役割を果たしている

ことが明らかになりつつある。筆者らは、メチオニ

ンサイクルにおけるメチオニン前駆物質であるホ

モシステインをウシ体外受精卵の培養液に添加す

ると匪盤胞発生が遅延することを報告した 22)。ま

た、体外培養系においてウシ受精卵をメチオニンの

代謝措抗阻害剤であるエチオニンで処理すると、桑

実匪から匪盤胞への発生が抑制される 27)。この抑制

はSAMの同時添加によって一部回復すること、また、

SAM合成酵素の特異性の高い阻害剤によっても同様

の匪盤胞発生の抑制が起こる(投稿準備中)ことか

ら、メチオニンの SAMへの代謝が匪盤胞発生に重要

な役割を果たしていると考えられる。さらに他の研究

グループからも葉酸サイクルの阻害によってウシ匪や

マウス匹の匪盤胞発生が抑制されること23.25)、BHMT

の特異的阻害により、マウス匪においてやはり匪盤

胞発生が抑制されること 25)が報告されており、正

常な OCMは受精卵の発生、特に匹盤胞への発生に

重要と考えられる。

5. One-carbon metabolismの阻害・擾乱が受精卵

の工ピジェネティクスに及ぼす影響

受精卵の発生における OCMの重要性について述

べたが、エピジ、ェネテイクス機構への関与について

-3-
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図3.メチオニン代謝の阻害がウシ受精卵の DNAメ
チル化に及ぼす影響

メチオニン代謝阻害剤(エチオニン)を添加し
た培養液でウシ体外受精卵を 8細胞期から培養
し、受精後6日目の桑実匪を抗5-メチルシトシ

ン抗体を用いた免疫蛍光染色 (5-MeC)および
ヨウ化プロピジウムによる核染色(PI)に供した。
PIの蛍光強度に対する 5-MeCの蛍光強度をエチ
オニンを含まない対照区と比較した。プロット
は各匹の値を示す。エチオニン添加区でメチル
化の低下が観察される(分散分析)。 このような
ゲノム全体にわたるメチル化の変化からは、遺

伝子特異的なエピジェネテイクスの変化を説明
することができない。(文献27)より改変引用)

Ethionine Control 
。

はどうだろうか。前述の受精卵の培養液へのホモシ

ステインの添加やメチオニン代謝阻害剤の添加は、

抗メチル化シトシン抗体を用いた免疫染色で測定可

能な、グローバルな DNAのメチル化の増加あるい

は低下をそれぞれもたらした(図3)22，27)。マウス

匹において葉酸サイクルと BHMTの阻害により目玉

盤胞発生の抑制を示したグループも、同様の手法

でグローパルな DNAのメチル化の低下を示してい

る25)。主要なDNAメチル化酵素 (Dnmt1， Dnmt3a， 

Dnmt3b) を全てノックアウトしたマウス匹でも正

常に匪盤胞発生が起こるという事実28) に注意を払

う必要があるが、ウシやヒツジの体外受精卵にお

いて Dnmtlをノックダウンすると(ウシの報告で

はDNAのメチル化の低下も示している)匪盤胞発

生が著しく抑制されるという報告29，30)やウシ体外

受精卵の培養液に過剰のメチオニンを添加すると

DNAのメチル化の増加とともに匪盤胞発生が低下

するという筆者らの結果27)もあり、少なくともウ

シやヒツジ匪においては、 OCMの阻害や擾乱によ

るDNAのメチル化の変化は、匪盤胞発生の異常を

引き起こす要因のーっと考えられる。

OCMが実際に受精卵のエピジェネティクス機構

に関与していることが明らかとなったが、グローパ

ルな DNAメチル化という、ゲノム全体にわたるエ

ピジ、ェネティクス修飾の変化では、特定の遺伝子に

対する影響を説明することができない。匪盤胞発生

も含め特定の形質への遺伝子発現を介した関与を考

えた場合、遺伝子特異的なエピジェネティクス修飾

について検討する必要がある。

メチオニン代謝阻害の有無によって、メチル化

の程度に差は見られなかった(図4B)。そこで、各

遺伝子のプロモーター近傍のヒストンについて、転

写抑制性のヒストン修飾であるヒストン H3の9番

目のリジン残基のトリメチル化 (H3K9me3) の程

度を調べた。その結果、メチオニン代謝の阻害によっ

て当該遺伝子の H3K9me3は低下し、それはメチオ

ニンの添加により回復した(図4C)。この結果から、

受精卵においてメチオニン依存的なヒストンのメチル

化修飾が存在することが明らかになり、メチオニンが

この機構を介して特定の遺伝子の発現制御に関わって

し、

-4 

匹盤胞発生の阻害という形態的な変化のみなら

ず、匪の遺伝子発現を調べてみると、メチオニン代

謝を阻害された匪では Nanogや Tead4といった匪盤

胞における細胞系列分化を担う転写因子の遺伝子が

異常な高発現を示していた(図4A)27，31)。筆者らは、

これらの転写因子の発現変化に着目して、遺伝子特

異的なエピジェネティクス修飾における OCMの役

割について研究を進めた。まず、上述したようなゲ

ノム全体で見てもわかる DNAのメチル化の変化が、

遺伝子特異的に見ても観察されるのではないかと予

想し、発現の変化が現れた遺伝子のプロモーター領

域について DNAのメチル化を解析した。予想に反



ル化によらずヒストンの修飾によって遺伝子発現の

制御が行われることを示す知見が、レトロトランス

ポゾン 20)、細胞系列分化関連遺伝子 19.32.33)、

て成長や代謝に関連する遺伝子34)においても続々

と報告されており、筆者らの結果は、受精卵期にお

けるヒストン修飾を介した遺伝子発現のエピジ、ェネ

テイクス制御への OCMの関与を示すものと位置づ

けられる。先述のように、

そし

いることが示唆された31)。ゲノムワイドに DNAの低

メチル化が起こる受精卵期においては、 DNAのメチ
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マウスの匪盤胞発生にお

いて DNAメチル化機構が必須で、ある可能性は低い28)

が、いくつかのヒストンメチル化酵素について、そ

b 
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2 

れらをノックダウンしたマウス匹では匪盤胞発生が

抑制される 20.35)ことから、ヒストンのメチル化の

正常性は、種を超えて目玉盤胞発生において必須であ

る可能性が高く、 OCMがヒストンのメチル化制御

に関わることは、その目玉盤胞発生における重要性を

示すものと考えられる。「
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(B) 

受精卵期の栄養環境と出生後の形質

前節で紹介した筆者らの研究では、Jlf盤胞発生に

おいて重要な役割を果たす遺伝子についてのみ解析

を行っているが、エビジ、ェネティクス機構を介した

遺伝子発現情報の伝達という観点から見ると、受精

6. 
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(C) 

卵を取り巻く OCMに関する環境が、長期にわたっ

て個体の形質に影響を及ぼすことが考えられる。本

節では、 OCMも含め受精卵期の栄養環境が出生後

の形質に及ぼす影響に関する知見を紹介したい。

受精卵期の栄養環境が出生後の形質に影響を及ぼ

す例には、母体の飼養環境制御によるものと受精卵

の体外培養環境制御によるものがある。まず前者で

令s
'‘ ~ 

Tead4 

ぉ

d
ア

悶
H

A
w

，h
w
一

側N
 

。

ヒツジにお

あるが、 OCMに関連しては Sinclairらによるラン

ドマーク的な報告がある 36)。彼らは、

いて妊娠8週前から妊娠6日後という卵子の成長、

受精、受精後の目玉盤胞期までの発生に相当する限

られた時期に、コバルトと硫黄を欠乏した飼料を与

えることによりビタミン BI2、葉酸、

体内レベルを低下(‘methyl-deficient'= MD群)

この試験では、食餌介入を前述の時期に限るた

めに、妊娠6日目に回収した受精卵(匪盤胞)を代

理母畜に移植している。そして生まれてきた子畜で

あるが、対照群に比べて MD群では成長後に体重の

増加、脂肪割合の増加と筋肉割合の低下、安静時血

メチオニンの

させ

。
た
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図4.メチオニン代謝の阻害がマウス匪盤胞における
細胞系列分化関連遺伝子の発現および工ピジェ
ネティクス修飾に及ぼす影響

マウス 1細胞期匪をメチオニン代謝阻害剤であ

るエチオニン (Et)の添加あるいは過剰量のメチ

オニン (M巴t)を同時に添加した培養液で培養し、

得られた匹盤胞において、細胞系列分化関連遺
伝子 (ここでは NanogとTead4の結果を示す)

の発現およびエピジェネテイクス修飾について

無添加対照区と比較した。(A)RT-qPCRにより

各遺伝子の相対発現量を解析した。(B)パイサ

ルファイトシークエンスを用いてプロモーター
領域の DNAのメチル化を解析した。0は非メ

チル化 CpG、.はメチル化 CpG、NEは解析し
ていないことを表す。(C)クロマチン免疫沈降

(ChIP) -qPCRによって解析したプロモーター近
傍のヒストン H3の9番目のリジン残基のトリメ

チル化 (H3K9me3)の程度を示した。a，b :異

符号間有意差あり。(Tukey-Kramertest， P<O.OS)。
(文献31)より改変引用)



圧(拡張期および平均)の増加、アンジオテンシン

投与後の血圧上昇(拡張期、収縮期および平均)の

増大、インスリン抵抗性、免疫応答の増大が見られ、

これらの表現型はオスで特異的あるいは顕著で、あっ

た。 Zhangらも匹移植を用いて、受精卵で言えば匪

盤胞期までの母ヒツジに対する摂取エネルギー制限

によって、子畜において副腎の肥大と機能充進が起

こることを示した 37)。他にも、交配後数日間の母体

への低タンパク質飼料の給餌が、性差はあるが子の出

生体重の低下38)あるいは増加39)、増体の上昇38.39)、

収縮期血圧の増加38.39)、肝重量体重比38)や心重量

体重比39)の低下、腎重量体重比の増加38)、自発行

動の増加39) をもたらす例がマウスやラットで報告

されている。

一方、受精卵の培養に起因する、あるいはその培

養条件の違いによる出生後の形質変化の例を挙げ

る。代表的なものとしてウシやヒツジの体外操作

目玉(体外受精卵、核移植匪を含む)由来の新生仔で

しばしば見られる 1argeoffspring syndrome (LOS)が

あり、過体重、巨舌や内臓の肥大、呼吸困難、虚弱

などを示す40)0 LOSは複数のインプリント遺伝子

の10ssof imprintingと当該遺伝子の発現異常を伴い、

病態や発症メカニズムの面で、ヒトの生殖補助医療

(Assisted Reproductive Techno10gy， ART) においてリ

スク増が指摘されている先天性インプリント疾患、

Beckwith-Wiedemann症候群との類似性が考察され

ている 41.42)0 ARTによる出生児の多くは健康であ

りその恩恵は計り知れないが、 ARTにおいて自然

妊娠による出生児と比較した場合にリスク増が示さ

れた表現型としては、インプリント疾患を含む先天

性異常だけでなく、低出生体重43)、成長後の空腹

時血糖の上昇44)、血清中中性脂肪の増加45)、拡張

期および収縮期血圧の上昇44.45)等が報告されてい

る。また実験動物においても、体内由来目玉と比較し

て、受精卵の体外培養によって変化が示された表現

型として、収縮期血圧の上昇46)、耐糖能の低下34)、

自発行動の増加や空間記憶能力の低下47)、増体の

低下あるいは増加34.48)等がある。

家畜受精卵の培養液では、目玉発生を促進するため

に血清が添加されたり、体細胞との共培養がしばし

ば行われるが、これらは LOSのリスク要因である

ことが明らかとなっている 49)。ヒトの ARTにおい

ても、体外受精卵の培養に用いる培養液の違いが新

生児の出生体重に違いをもたらすことが報告されて

いる 50.51.52)0 Rinaudoのグループは、マウス受精卵

を組成が単純なWhitten培地(無機塩類、グルコース、

ピルビン酸、乳酸、ウシ血清アルブミンを含む水溶

液)かっ気相の酸素濃度 (20%)条件下で、あるい

はより改良された KSOMaa培地(上記の濃度が改

変され、さらにアミノ酸等を含む)かっ低酸素 (5%)

条件下で培養し、その子宮内移植によって産仔を得

た場合、生体内由来匪と比較して、前者由来の子マ

ウスでは出生後の増体の低下と耐糖能の低下が、後

者由来のメスでは、低出生体重、増体の上昇、脂肪

蓄積の増加と耐糖能の低下が見られることを報告し

た。彼らは耐糖能の低下に関連して、目玉盤胞におけ

る網羅的な遺伝子発現解析から可能性のある原因遺

伝子として Txnip(thioredoxin interacting protein) に

着目し、体外培養によって匪盤胞でその発現と転写

促進性のヒストン修飾(ヒストン H4のアセチル化)

が増加することを示した。さらに興味深いことに、

成長後の筋肉や脂肪においても組織特異的に Txn伊

の遺伝子発現情報が維持されていることを見出し(匪

盤胞と個体成長後の聞の状況については不明)、エピ

ジ、ェネテイクス機構にまで踏み込んで、体外培養系

をDOHaDの一つのモデルとして提唱している 34)。

受精卵の置かれた環境による出生後の形質変化の

例を見てきたが、これらの研究で報告された形質

は、 DOHaDの概念が確立してきた背景とも関連し

て、非感染性疾患に関連するものが多い。しかし、

中でも体重や代謝、体組成の変化は家畜の生産形質

に密接に関連するものであり、受精卵期における出

生個体の生産形質のプログラミングを考える上で興

味深い。筆者らも、ウシ体外受精卵を用いた解析で、

OCM代謝の制御が、匹盤胞発生に関連する遺伝子

のみならず、成長・代謝において重要な役割を担う

遺伝子においてもヒストン修飾および遺伝子発現

の変化を引き起こす結果を得ており(投稿準備中)、

受精卵期における家畜の生産形質の素因形成を考え

た場合に、 OCMは有力なターゲットになり得ると

考えている。

-6-



7. おわりに

筆者らの結果は、受精卵期のニュートリエピジェ

ネティクスによる形質プログラミングのメカニズム

について、 OCMの切り口からかすかな光を当てた

に過ぎない。OCMの制御による受精卵のヒストン

修飾がその後の細胞分裂を経て維持されるのか、ま

たDNAメチル化を含む他のエピジェネテイクス制

御機構の素因になるのか、そしてそれは実際に出生

後の形質の変化をもたらすのか、検討すべき課題は

尽きないが今後も研究を進めていきたい(図5)。筆

者らが行ったような限られた遺伝子のピンポイント

な解析ではなく、ゲノム全体にわたる網羅的な解析

もOCM制御による生産形質に関わるエピゲノムの

変化を探る上で有力な手段と考えられる。また先に

も述べたように、形質の変化を引き起こす栄養条件

はOCMに関するものだけには限らない。受精卵の

受精卵を取り巻く
栄養環境

家畜の生産形質・

健康のコントロール

培養液で言えば、各組成成分の組み合わせや濃度、

血清やタンパク質添加の有無、母体の飼養条件に関

しては低タンパク質、摂取エネルギー制限、高脂肪

といったマクロな栄養条件の影響を説明し得るよう

な理論の構築も、栄養環境制御による形質の変化の

メカニズム解明とその応用を目指す上で重要で、あろ

つ。
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図5. 受精卵期におけるニュートリエピジェネティクスによる家畜の形質のプログラミング

受精卵を取り巻く栄養環境の制御により DNAやヒストンの修飾をはじめとするエピ

ジェネテイクス機構が影響を受け、その影響が個体発生 ・成長を通じて伝達されるこ

とによって、出生後の家畜の生産形質や健康のコントロールにつながる概念を模式的
に描いた。
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