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表紙写真解説

図１　神経管閉鎖中のマウス胚を抗活性化型カスパーゼ3抗
体によりホールマウント染色を行ったもの．写真左端から右
端に向かって神経管閉鎖が進行するのに伴って，アポトーシ
スが閉鎖部周辺で生じていくのが認められる

図２　カスパーゼ活性検出プローブ （SCAT） による，
カスパーゼ活性レベルの可視化 ．擬似色表示により，
カスパーゼ活性が低い （赤色） 状態から高い （青い） 状
態までモニター可能．図はSCATをショウジョウバエ
複眼成虫原基に発現させ，細胞死を誘導した際の強い
カスパーゼ活性を検出したもの．左２つはコントロー
ル系統，右２つは細胞死を誘導した系統

図３　ショウジョウバエ複眼成虫
原基に細胞死を誘導した際の強い
カスパーゼ活性化をSCATにより
可視化した（図２一部の高倍率）

図 ４　S C A T を
ショウジョウバエ翅
成虫原基の後部領
域で発現させ，カス
パーゼ活性を観察し
た．右上，左下はコ
ントロール系統，左
上，右下はカスパー
ゼ活性調節因子の
ノックダウン系統
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