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Ⅰ.巻 頭 呂

この年報は,昭和 60年 1月から同年 12月までの 1年間にわたる当研究

所の研究活動および関連行事の概要を記したものである.因みに,昭和 60年

度の予算総額は約 8.4億円 (その半分は人件費)で,この他に文部省科学研究

費補助金約 1.4億円の援助を受けた.本年度は幸い遺伝情報研究センターに助

教授 2名の定員増および個体遺伝研究系と総合遺伝研究系の各々に客員部門の

設置が認められたが,第 6次定員削減計画に従って 2名の削減が実施され,

定員総数は 92名 (教官 53名)に留まっている.

今年も,当研究所の職員と関係者に栄誉が与えられたことは,まことに喜ば

しい.その第一は,集団遺伝研究部門の原田 (太田)朋子教授が 6月に ｢分子

レベルにおける集団遺伝学の理論的研究｣によって日本学士院賞を授与された

ことで,これは昭和 43年の木村資生教授に続き現職で 2人目の受賞である.

原田教授は昭和 44年に当研究所の研究員に採用されてから今日まで,集団遺

伝学上の難問を的確にとらえてそれを数量的に解くことに専念してきたが,逮

鎖不平衡の理論や分子進化における微弱有害突然変異説, さらに多重遺伝子族

の協調進化に関する学説は海外で高い評価を受けている.今回の受賞は女性単

独では初のこととして注目されたが,秋には ｢国連婦人の十年｣を記念して,

婦人の地位向上に著しく貢献した理由により総理大臣から表彰された.

次に,当研究所となじみの深い米国ウィスコンシン大学 J.F.Crow教授が,
わが国の遺伝学の発展に寄与した功績により, 日本学士院外国人名誉会員の称

号を与えられた.Crow教授は,昭和 32年以来ほとんど毎年のように三島を

訪ね,ときに 1カ月以上滞在して集団遺伝研究系スタッフとの共同研究を続汁

てきた.木村教授,丸山教授,向井 (客員)教授,青木助手は,いずれもかつ

て Crow教授の研究室に学んでいるが,文字通り相互的な国際交流が 30年近

くも続いていることは特筆に価する.

さらに,前所長の田島弥太郎名誉所員は,この春,長年にわたる学会および

産業界に対する功績によって,勲二等瑞宝章を受章された.田島博士はすでに

当研究所-着任する以前に,放射線照射による新しい蚕品種の育成- バイオ

テクノロジーの先駆け- に成功し,それに基づくカイコの性決定機構の解明

によって橋本春雄博士と共に昭和 29年, 日本学士院賞を授与された.蚕糸業

界では今日指定蚕品種が 68種あるが,そのうち 33の限性品種のすべては田

島博士の開発した限性セーブル斑紋蚕に由来している.
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今年も教官の異動はかなり活発に行われた.人類遺伝研究部門の中込弥男教

授は 4月に,国立小児病院に新設された小児医療研究センターの部長として,

中城 豊 (1月)･山田正夫 (2月)の両助手と共に転出した.中込博士は当研

究所に 15年間在任し,その間に分染法を用いていくつかの新しいヒト染色体

異常症侯群を同定したほか,染色体の縞模様と切断点との関係,加齢に伴う動

原体機能消失などに関して手堅い業溝を挙げた.また,遺伝情報研究センター

の添田栄一助手は,6月から理化学研究所 ライフサイエンス推進部付調査役に

出向した.添田助手は当所に在任の10年間に,世界にさきがけてポリオ-マ･

ウイルス DNAの全塩基配列を決定してその遺伝子構造を解明したはか,ショ

ットガン DNA シークェンス法を改良してその簡便迅速化に寄与した.

一方,教官の補充は次の通り.育種遺伝研究部門の教授には押野 (森島)啓

千 (3月)が,細胞遺伝研究部門の助教授には今井弘民 (7月)が,それぞれ

昇任した.新設の遺伝情報研究センタ一組換え研究室の助教授には京大理学部

から地相淑道 (4月)が,同センター遺伝情報分析研究室の助教授には米 国

NIHvisitingassociateの宮沢三造 (12月)が着任した. また,分子遺伝研

究部門の助手には米国 MemorialSloan-KetteringCancerCenterの Re･

searchfellow永田恭介 (2月)が,発生遺伝研究部門助手には東北大学工学研

究科大学院を終了した清水 裕 (6月)が,それぞれ任命された.

昨年に続くこうした教官補充によって,まず分子遺伝研究部門のスタッフ全

員が一新され,石浜教授のもとで遺伝情報の転写とその調節機構の解明を目指

した研究活動が早くも軌道に乗り始めたことは喜ばしい.また,遺伝情報研究

センターの主要事業である DNAデータバンク構築は,丸山教授と五傑堀助手

によって作業が進められており,ニュース･レターを全国の関係研究者に定期

的に送付して,作業の進捗状況とデータ利用法を知らせている.明年度は懸案

の電算磯レベル･アップが計画されているが,宮沢助教授の着任に伴ってその

ための準備作業が一段と捗るであろう.

遺伝実験生物保存研究センターでは,マウス, ショウジョウバエ,イネ,大

腸菌,枯草菌などの各種系統を国内･外の研究者の需めに応じて可能なかぎり

分譲しているが,昭和 59年度の実績は総数で 282件 (うち 63件は国外),

系統数にして 1733(うち 371は国外)にのぼった.また,全国の大学 ･研究

機関で保存されている実験用生物系統に関する情報のシステム化については,

井山助教授が主となって作業を進めており, ショウジョウバェに関するものは

"DrosophilaStockListinJapan(1985)"にまとめられて全国の関係研究者

の利用に供されている.
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例年のように,4月 20日に当研究所が一般に公開され,三島市および近郊

から約 1,500 名の参観者があった.秋の公開講演会は,10月 26日,国立科

学博物館と共催で開催され,石浜 明教授が ｢遺伝情報発現の調節｣と題し,

高畑尚之助手は ｢ミトコンドリアDNAの進化｣について,講演した.土曜日

の午後であったが,大学 ･研究機関などから約 120名の熱心な聴講者が集まり,

かなり専門的な質疑応答が活発に交わされた.

このほか臨時的なものとして,文部省特定研究班 (代表者 高木康敬博士)

の活動の一環として,DNA シークェンス技術講習会が添田栄一助手の世話に

より,1月 9日から 11日まで,当研究所で開催された.これには全国から多

数の参加希望者があったが,技術的な都合でこの技術の修得を緊急に必要とす

る 8名を選び,集中的な実技講習を行った.また 5月 2日には,第 25回共

同利用研究所長懇談会が当研究所で開催され,全国 23機関の長が出席して,

現財政下における研究活動推進上の問題点などについて意見を交換した.

国際交流は,今年もきわめて活発に行われた.研究発表や調査 ･研究連絡,

共同研究などの目的で海外渡航 した当所スタッフは延 39名 (うち 2名は 3

カ月以上出張)あったのに対 し,諸外国か らは 52名が来所し,Biological

Symposiaでの講演を初め,情報と意見交換,あるいは共同研究が行われた.

このうち米国オ-イオ大学 PaulA.Fuerst助教授,英国ノッティンガム大学

医学部 RobertE.Glass講師,仏国モソペリエ大学国立科学 研究 セ ンター

PierreBoursot研究員と同センター大学院生 PascaleBarbier,ベルギー国リ

ェ-ジュ大学 NicoleHouba･Herin研究員,韓国釜山大学校師範大学李元鏑副

教授 お よび檀国大学金棒基助手,インドネシア国立原子力機関 Irwansyah

Loekman研究員と BIOTROPLilianUngsonGadrinab研究員,印度キン

グジョージ医科大学 AjayKumarJain助手,中国科学院植物生理研究所 黄

慾徳研究員と広東省微生物研究所丘元盛研究員の 12名は,1カ月以上滞在し

て当所スタッフと共同研究を行った.

今年は当研究所が共同利用機関に改組されて 2年目に当るが,すでに 5研

究系の客員教授 ･助教授が発令され,共同研究 30件,研究集会 8件 (うち 1

件は国際集会),大学院学生受託 12件,民間会社からの受託研究員 10名,奨

学寄付金 5件,受託研究 1件を受け入れた. しかし共同利用機関としての実

を挙げるためには,人的 ･物的の面でなお充実すべきところが数多く残されて

いる.なかでも国内で要望度の高い DNAデータ･バンクの設置を含む遺伝悼

報研究センターの充実,同センターとRIセンター並びに客員研究部門などを

収容するための第 2研究本館および共同研究員 ･外国人研究員のための宿泊施
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読,福利厚生施設等の整備は,当面の緊急課題である.遺伝学研究所の新たな

発展を期して所員一同力を合わせ,当所の使命達成に向って精一杯努力してい

るので,関係各位のなお一層のご鞭鐘とご支援をお願いしたい.

尭 永 見



11. 研 究 室 一 覧 (昭和 60年 12月 31日現iE)

研 究 系 等 l 研 豪 気 門 名 l 教 授 1 助 教 授 l 助

分子遺伝研究部門 石 清 明 福 田 龍

分子遺伝研究系
研究主幹(併)

賀 田 恒 夫

細胞遺伝研究系
研究主幹(併)

鹿 田 幸 敬

個体遺伝研究系
研究主幹(併)
黒 田 行 昭

集団遺伝研究系
研究主幹(併)

木 村 資 生

変 異遺伝研究部門

核 酸化学 研究部門(客員)

細胞遺伝 研究部門

微生物遺伝研究部門

細胞質遺伝研究部門(客員)

賀 田 恒 夫

滞 護一郎

森 脇 和 郎

鹿 田 事 故

定 家 義 人

山 根 国 男

今 井 弘 民

安 田 成 一

鈴 木 秀 穂
米 川 博 通

t発 生遺伝研 究部門 杉 山 勉名 和 三 郎 藤 滞 故 事清 水 裕

形質遺 伝研究部門 黒 田 行 昭 村 上 昭 雄 湊 清山 田 正 明

集 団遺伝研究部門

進 化遺伝研究部門

理 論遺伝研 究部門(客員)

木 村 資 生
原 田 朋 子

丸 山 毅 夫

向 井 輝 美

高 畑 尚 之
ヨ ネ!健 -

五候頻 孝
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研 究 系 等 l 研 究 部 門 名 l 教 授

総合遺伝研究系
研究主幹(併)

松 永
(事務取扱)

研

究

施

諺

遺伝実験生物保存研究センター
センター長(併)

杉 山 勉

人頼遺 伝研究部門 松 永 英(併)

育種遺伝研究部門 押 野 啓 子 遠 藤 徹

晴 乳 動 物 保 存

無 脊 椎 動 物 保 存

存

存

源

保

保

資

物

物

生

伝

植

徴

遺

杉 山 勉(併)

渡 辺 隆 夫(併)

藤 井 太 朗

井 山 蕃 也

彦

潤
寛

雄

子

俊

芳

昭

石

田
上

野

村

境

橋
井

佐

西

遺 伝 情報研究セ ン タ ー
センター長(併)
丸 山 毅 夫

研

究

室

石 清 明(併)

石 漬 明(併)

池 村 淑 道

官 啓 三 造

実 験 圃 場
囲場長(併)
藤 井 太 朗

圃
斡

弥
坪
伸
男
冷
頚
令
弟

戦

36
袖



研 究 課 題

lil. 研 究 課 題
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課 題 L 研究部門等 l担 当 者

A.経 常 研 究
(1) 遺伝子及びその情報発現系の分子生物学的研
究

大腸菌における遺伝情報発現制御の研究

動物ウイルスゲノムの転写と複製の研究

MHC領域内高頻度遺伝子組換え機構に関す
る研究

DNA 構造解析技術の開発と遺伝情報の利用

高等多細胞生物のコドン選択パターンを決め
る要因の解析

脳で発現する遺伝子群の解析

カイコの起原に関する分子遺伝学的研究

(2) 微生物の遺伝学的研究

大腸菌の細胞分裂に関する研究

大腸菌の DNA複製の遺伝的調節に関する研
究

大腸菌の DNA複製開始領域の構造と機能に
関する研究

枯草菌の遺伝的特性に関する研究

(3) 細胞遺伝学的研究

ネズミ類における瞳癌の細胞及び免疫遺伝学
的研究

アリ塀及び嘱乳穀の染色体進化機構の理論的
並びに細胞遺伝学的研究

-ツカネズミ亜種間雑種における減数分裂過
程の細胞遺伝学研究

力イコにおける不安定性系統の組換え機構と
その細胞並びに形質遺伝学的研究

分子遺伝研究部門
分子遺伝研究部門
遺伝実験生物保存
研究センター
細胞遺伝研究部門

遺伝情報研究セン
ター

遺伝情報研究セン
ター

遺伝情報研究セン
タ-

遺伝実験生物保存
研究センター

微生物遺伝研究部
門

遺伝実験生物保存
研究センター

微生物遺伝研究部
門

微生物遺伝研究部
門

変異遺伝研究部門

細胞遺伝研究部門

細胞遺伝研究部門

細胞遺伝研究部門

形質遺伝研究部門

渡
田
田

清田
田

石

脇

田

石
福
藤

石福
永

城

森

添

･～

～

池村

池村

楠田

掛 行,

西村(昭)

(蓋冨(行'

(盲ijl

riitl:

脇

井

井
脇

上

森

今

今
森

村

rHHuHU
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染色体の構造と機能に関する細胞並びに分子
遺伝学的研究

(4) 変異遺伝学に関する研究

突然変異の分子機構

放射線及び化学物質によるDNA障害の修復
機構

培養細胞を用いた突然変異及び老化の機構の
研究

生殖細胞における突然変異誘発機構に関する
研究

マウスによる突然変異の誘発と修復機構に関
する研究

環境変異原物質の植物に及ぼす遺伝的影響の
研究

(5) 遺伝生化学の研究

高等生物における形質転換及び細胞分化に関
する研究

種子タンパク質分子種の遺伝子分析

(6) 発生,免疫遺伝学的研究

組織培養による動物細胞の増殖と分化に関す
る研究

昆虫培養細胞の遺伝子発現に関する研究

マウス細胞抗原遺伝子に関する免疫及び分子
遺伝学的研究

MHC領域内にみられる致死遺伝子に関する
免疫遺伝学的研究

ヒドラ発生分化機構の遺伝学的及び発生工学
的解析

ショウジョウバェの形態形成に関する発生遺
伝学的研究

(7) 動植物の進化並びに行動に関する遺伝学的研
究

ショウジョウバェの行動と種分化の研究

ショウジョウバエ自然集団の遺伝的変異の研
究

有用動物の行動遺伝学的研究

雑草における種社会の生態遺伝学的研究

細胞遺伝研究部門

変異遺伝研究部門
変異遺伝研究部門

形質遺伝研究部門

形質遺伝研究部門

進化遺伝研究部門

遺伝実験生物保存
研究センター

発生遺伝研究部門
形質遺伝研究部門

育種遺伝研究部門

形質遺伝研究部門

形質遺伝研究部門

細胞遺伝研究部門
遺伝実験生物保存
研究センター

遺伝実験生物保存
研究センター
細胞遺伝研究部門

発生遺伝研究部門

細胞遺伝研究部門

進化遺伝研究部門

遺伝実験生物保存
研究センター

育種遺伝研究部門

育種遺伝研究部門
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研 究 課 題

(8) 集団遺伝学の理験的研究

集団遺伝学の理論的研究

分子進化の集団遺伝学的研究

遺伝子系図学

電子計算機を用いた模擬実験における方法論
的研究

利他行為の進化に関する集団遺伝学的研究

確率モデルの数値解析法の研究

電子計算機によるDNAデータバンクの構築
と利用に関する研究

遺伝子と文化の共進化に関する集団遺伝学的
研究

(9) 人類遺伝に関する研究

日本人のミトコンドリアDNA多型に関する
研究

遺伝性がんの成田と発生機構に関する研究

(10) 育種学の基礎的研究

ウズラの量的形質の遺伝学的研究

野生及び栽培イネの進化と適応に関する遺伝
学的研究

量的形質の育種遺伝学的研究

天然林の遺伝学的研究

植物における遺伝的調節機構に関する生化学
的研究

B.プロジェクト研究 (臨時事業費)

(1) 皇薫Bl定能をもつイネに関する研究

イネの窒素固定能の遺伝と育種の基礎

イネと細菌の共生系の解析

窒素固定遺伝子群とイネの細胞質因子

集団遺伝研究部門

進化遺伝研究部門

集団遺伝研究部門

進化遺伝研究部門

集団遺伝研究部門

集団遺伝研究部門

集団遺伝研究部門

進化遺伝研究部門

進化遺伝研究部門

集団遺伝研究部門

人類遺伝研究部門

人類遺伝研究部門

育種遺伝研究部門

育種遺伝研究部門

遺伝実験生物保存
研究センタ-

遺伝実払生物保存
研究センター
育種遺伝研究部門

遺伝実験生物保存
研究センター

遺伝実験生物保存
研究センター

遺伝実験生物保存
研究センタ-

微生物遺伝研究部
門

発生遺伝研究部門
微生物遺伝研究部
門
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(2) 放射操の遺伝に及はす影響の研究

放射線誘発突然変異の RBEに関する研究

トリチウムの遺伝的影響の分子解析

C.系統保存と特性研究

イネ,ムギ類とその近縁種

アサガオ,サクラ,その他

進化遺伝研究部門形質遺伝研究部門
変異遺伝研究部門

遺伝実験生物保存
研究センター

遺伝実験生物保存
研究センター
実 験 圃 場
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lV.研 究 の 概 要

A. 分 子 遺 伝 研 究 系

A-8.分子遺伝研究部門

1984年4月研究所の機構改革と同時に始動した新分子遺伝研究部門は,教授石浜 明,

助教授福田龍二,助手藤田信之につづいて,本年2月助手永田恭介が米国スローンケタリ

ング癌研究所より着任して完成した.加えて,大学院生野村照明 (京都大学大学院理学研

究科),畑田恵利子 (京都大学大学院医学研究科),芹沢宏明 (静岡大学理学研究科),竹内

薫 (京都大学大学院医学研究科),受託研究員加藤 篤,長谷川雅一,研究生本田文江が研

究に参加した.また,京都大学客員教授として来日した連合王国ノッテ ィンガム大学

RobertE.Glass博士も,本年3月より3ケ月間当地に滞在し共同研究を行った.

分子遺伝研究部門では,遺伝子の発現が主として転写の段階で調節されていることに注

目し,転写制御の分子機構の解明を目的とした研究を開始した.研究者は,｢大腸菌にお
ける転写制御機構の研究｣と ｢動物ウイルスの転写と複製横韓の研究｣の,大きな2つの

課題のもとに編成され研究に従事した.これらの研究課題を推進するために,共同研究制

度を利用した｢転写信号の分子基盤の解析｣(代表者 ･京都大学理学部 泉井 桂,参加者

所外7名),｢転写装置の分子遺伝学的解析｣(代表者 ･筑波大学化学系 饗場弘二,参加者
所外6名),｢インフルエンザウイルスの転写磯構｣(代表者 ･東京大学医科学研究所 水
本清久,参加者所外5名)の共同研究を組織した.

教授石浜は,｢インフルエンザ制圧への選択｣に関するUCLA シンポジウム (4月 20-
25日,コロラド州キーストン市)に招待され,インフルエンザウイルスの転写と複製の装

置に関する講演を行った.助教授福田のインフルエンザウイルス温度感受性変異株の研究

は,第6回マイナス鎖ウイルス国際集会 (9月 15-20日,英国ケンブリッジ市)で発表さ

れた.

本年度の研究は,一般研究 (A)｢RNAポリメラーゼの機能変換による転写調節モデル

の検証｣(石浜),一般研究 (C)｢大腸菌転写因子遺伝子の構造と機能の解析｣(福田),奨

励研究 (A)｢複数のプpモーターの機能分担による遺伝子発現の調節｣(藤田),特定研究

tt核酸コンフォメーション"(2)｢転写装置による転写シグナル識別機構｣(石浜)などの文

部省科学研究費補助金の援助を仰いだ.

Ⅰ.大腸菌における転写制御横群の研究

遺伝情報の発現は,大腸菌では主として転写の段階で制御される.遺伝子 DNAの鋳型

活性の調節による転写制御の概念は,1960年代初期に提唱され,その後多くの実証がなさ

れた.一方,転写装置 RNAポ1)メラーゼの機能変化による転写制御仮説は,1970年代

以来注目されていたが,確たる実証がなかった.当部門では,転写制御研究の当面の課題
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が,RNA ポリメラーゼの擁能変換による転写制御仮説の実証であると考えて従来行って

きた多面的解析を,本年度も継続し,下記の成果を得た.

1) _RNA ポ1)メラーゼのプロモーター選択に与える DNA構造の影響

(a) 対向するプT2モータ-からの転写 (野村 ･藤田･石浜):プTlモーターの DNA

上での配置関係が,その転写開始活性に及ぼす影響を調べた.DNAポ1)メラーゼⅠⅠISサ

ブユニットをコードする遺伝子 dnaO とT)ポヌクレアーゼH遺伝子 rnhは,大腸菌染色

体上隣接し逝向きに配置され, しかも転写開始領域が1部重複している (Nomuraetal.

(1985)J.Biol.Chem.260,7122-7125).このような配置から予想されるプロモーター相

互の干渉を調べるため,dnaO の2個のプロモーターと rnhプT3モーターの活性を,in

vitro混合転写系で解析した(Nomuraetal.(1985)NucleicAcidsRes.13,7647-7661).

プロモーター･RNA ポリメラーゼ複合体が閉鎖型から閉鎖型に移行する速度 (プロモー

ター強度指標 II)は,DNA上でのプロモーター配置関係に影響されない,プロモーター

個有の性質であった.一方,平衡状態での閉鎖複合体形成量 (強度指標 Ⅰ)は,RNAポリ

メラーゼ濃度に依存して相対値が大きく変動し,相互干渉が示唆された.プロモーターを

分断すると,干渉が除かれ,弱いプロモータ-からの転写も増大した.RNA ポリメラー

ゼ濃度に依存してプロモーター活性の相対値が変動することは,細胞増殖速度に応じたプ

ロモーターの使い分けを示唆している点で興味深い.

(b) DNA 高次構造のプロモーター活性への影響 (藤田･大里*･加納*･今本*･石

浜):大腸菌各種遺伝子の プロモーター強度については, プロモーターを含む直鎖 DNA

断片を鋳型とした invilro混合転写系で測定されてきた.生体内で,染色体 DNA が超

ねじれ構造を形成した時の,プロモーター強度の変動を調べる目的で,従来標準プロモー

ターとして用いてきたラクトース (lac)オペロン,ト7)プトファン (trb)オペロンのプロ

モーターを,超ねじれ構造 DNA 上に配置したときの強度を測定した.環状 DNA上の

個別プpモーターからの転写量を,プロモーター領域の1本鎖 DNA プローブを利用した

S1ヌクレアーゼ処理-ゲル電気泳動法で測定した結果,プpモーター種によって超ねじれ

構造形成の与える影響が異なることが判明した.trLIプロモーターからの転写は,超ねじ

れ形成によって促進されたが,lrb(-35)信号と IacUV5(-10)信号の混成プロモー

ター (iacUV5)からの転写は逆に抑制された.

(C) DNA塩基配列とプt'モータ-強度の相関 (石浜 ･橘料):当研究室で開発された

invitro混合転写系を用いて,多数の大腸菌プpモーターの強度が測定されてきた (khi-

hama,Adv.Biophys.,21,1631173).プロモーターの強度は,RNAポ1)メラーゼとの結合

力 (指標 Ⅰ)とRNAポ1)メラーゼプpモーター複合体が閉鎖型から閉鎖型に移行する速度

(指標 ⅠⅠ)で決定されるが,各種プロモーターは,これらふたつの指標で個有の値をもつ

個性があることが明らかになってきた.これら強度指標と相関するDNA物性を系統的に

*理化学研究所分子遺伝研究室

**神戸大学大学院自然科学系
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検索することを試みた.その結果,強度指標 ⅠⅠがプロモーターと転写開始点の間を中心

とした DNA局所敵城の開裂確率とよく相関することが示唆 され た けachibanaand

lshihama,NucleicAcidsResリ13,9031-9042).この発見は,転写開始複合体中でDNAが

約 10数塩基対開裂していると報告された生化学的観察ともよく一致した.なお,指標 Ⅰ

と相関する物性はまだ見つかっていない.

2) ヱぞモーター選択識別に関与する RNA ポ1)メラーゼのサ ブユ ニット (石浜 ･

Glass*･野村 ･藤田)RNA ポリメラーゼのプロモーター選択識別に関与する機能域を同

定する目的で,アミノ酸置換に伴う各種プロモーターからの転写量の変動を,純化酵素を

用いた inviiro混合転写系で調べた.RNA合成触媒中心がある βサブユニット遺伝子

(rpoB)にナンセンス変異をもつ大腸菌変異株集団を出発材料として作製された,特定部

位のアミノ酸を置換した RNA ポリメラーゼ集団のなかから緊縮制御 (stringentcontr･

ol)の作用田子 ppGppに非感受性となったもの2種 (N末より第 736位のグルタミン置

換,第 906位のチロシン置換)が同定された.この結果は,ppGppの作用点が RNA ポ

リメラーゼ βサブユニットであることを証明し,また,ppGppによるプロモーター識別

能の変動に βサブユニットが関係していることを示唆 した (Glasseta1.(1985)Mol,

Gen.Genet.,inpress).rPoB変異株集団中に発見された,N末端より965位から 1083

位までの 165塩基が欠損した変異株より純化された RNA ポリメラーゼは,幾つかのプ

ロモーターからの転写能が極端に低下していた.この領域が,プロモーター識別に関与し

ていることを示酸している.

なお,これら変異株を用いた解析から,サブユニット集合によるRNAポリメラーゼの

形成には,βサブユニットのC端領域が必要であることが判明した (Glassetal.(1985)

Mol.Gen.Genet.,inpress).

3) RNA ポリメラーゼのプロモーター選択能変化

(a) 熱ショックプロモーターの識別 (藤田･石浜):大腸菌を高温にさらすと,熱ショ

ック蛋白とよはれる一群の蛋白が一時的に誘導合成される.この現象の正の調節遺伝子で

ある htbR はQサブユニット様の蛋白 (032)をコードし,熱ショック蛋白遺伝子のプロモ

ーターの特異的認識に関与するとされている.熱ショックを与えた大腸菌から ㌔2会合型

m A ポ1)メラーゼ (Eo32)を精製し,invitro転写系でその性状を解析した.Eq32は,

groE熱ショックプロモーターを正しく認識し,効率よく転写を行ったが,lacUV5や

nusA 遺伝子など通常のホロ酵素 (Eq70)が転写する遺伝子のプロモーターは認識できな

かった.一方,Eor70は,groE プロモーターが認識できず,ホロ酵素2成分間では,プロ

モーター選択能に関して厳密な分担が認められた.2成分間では,比較的容易にq因子の交

換が起こり,J因子の交換で転写遺伝子のスペクトラムが変動すると考えた仮説が実証さ

れた.しかし,開鏡複合体を形成し,転写開始状態の酵素の o因子は交換されなかった.

(b) ヌクレオチド因子によるプt2モーター識別能変化 (野村 ･藤田･石浜):緊縮制

辛UniversityofNottingham
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御に関与するヌクレオチドppGppがRNA ポリメラーゼに直接作用 し(Glassetal.

(1985)Mol.Gen.Genet.,inpress),特定のプt,モーターからの転写開始反応を選択的

に阻害することを,inviiro混合転写系を用いて明らかにしてきた (Kajitaniandlshi･

hama(1984)J.Biol.Chem.259,1951-1957).引続いて,各種 tRNAおよびそれらの

誘導体の影響を系統的に調べた.tRNAは,用いたプ1,モーター 10数種のいずれについ

ても,invitro転写に阻害的に働いた.しかし,阻害の程度は,プロモーターの種類によ

って異なり,その順列はプTlモーターに対するRNAポ1)メラーゼの半飽和濃度に相関し

た.従って,tRNAはプロモーターと括抗し,RNA ポリメラーゼを吸収することによっ

て転写を阻幸すると考えられた.転写阻害活性は,tRNAをアミノアシル化しても大きく

変動することはなかったが,tRNA苧etにホルミルメチオニンをチャージした場合に限り,

転写阻害の回復がみられた.転写開始反応と翻訳開始反応間の相互作用を媒介するひとつ

の枚棒として興味深い.

4) 転写因子遺伝子の構造と機能

RNA ポリメラーゼ構成蛋白やそれらの分解産物以外にも,この酵素に結合する蛋白質

が,当研究室で数種類分離されてきた.これらは RNAポ7)メラーゼの機能変化に関与す

る転写因子である可能性が高く,それらの機能を同定するために遺伝生化学的研究を行な

う計画を立てた.そのうちの SSP (stringentstarvationprotein)については,完全

な構造遺伝子を含む 5kbpの大腸菌 DNAHindIII断片のクローニングに成功した

岬ukudaetal.(1985)Mol.Gen.Genet.201,151-157).方法は,SSPの部分的なアミ

ノ酸配列を決定し,それから推定される遺伝子塩基配列を化学合成したものをプローブと

して大腸菌遺伝子ライブラリィを探索することによった.SSPは,緊縮抑制時に全蛋白合

成の 50% を占める程に合成され,RNA ポリメラーゼホロ酵素と等モル比で安定な複合

体を形成し,酵素活性を抑制する傾向が示唆されている.SSP遺伝子の解析から,その生

理機能を同定する研究を継続した.

(a) SSP遺伝子の構造解析 (芹沢 ･福田):SSP遺伝子を含む 1.75kbpの DNA断片

の塩基配列を決定した.方法は,M13または pUC9にDNAか断片をサブクローニング

し,ダイデオキシ法に依ったが,pUC9による方法では結果に不確定性が多く,大部分は

M13法を採用した.SSP構造遺伝子の上流約 150塩基の部分にプロモーターが同定され

たが,下流に転写終結信号が同定されず,隣接して長い翻訳枠が存在していた.これは,

マキシセル法で観察された分子量約 ∽kの蛋白質に対応する可能性があり,この蛋白質

の機能の同定も併せて行なう予定である.

(b) SSPの遺伝学的解析 (福田･西村*･芹沢): 大腸菌染色体上での SSP遺伝子

(ssh)の座位を決定する目的で,ss♪を挿入したpBR322を,DNAポリメラーゼIWold)

欠損 Hfr株の染色体に組込み,アンピシリン耐性を指標に組込み部位を解析した.接合

実験による解析からは,ss♪がargG近傍に位置することが明らかになった.Plファージ

を用いた形質導入によるマッピングから,ssbはgltB とglnF間,染色体地図上 69.5分

に位置することが判明し,これまで知られていなかった遺伝子であると結論された.
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SSP機能検索のために,ssb遺伝子に部分的な欠損をもつプラスミド保持菌の性質を調

べた.C末端側に欠損をもつ保持菌では,生育速度が非常に低下し,また低温感受性を示

した.この増殖異常の復帰率は 10~8と高く,宿主染色体上の抑制変異に起因するもので

あった.その変異部位の決定を進める一方,♪oIA株や,sbcB,recBC株を用いて,宿主

ss♪遺伝子を,欠損遺伝子に置換した株を作成し,細菌生育に対する影響を解析している.

II.動物ウイルスの転写と複製機椎の研究

真核生物における遺伝子情報伝達機構については,いくつかの原核生物とは違う様式が

ある.例えば,転写についてみれば,mRNA の5′端キャップ構造や 3′端ポリA鎖の付

加修飾,スプライシングによるイントロンの除去などである.これら真核生物に特有の遺

伝情報伝達系の諸反応の機構と制御を理解する目的で,動物ウイルスを素材とした研究を

展開した.動物ウイルスを利用する理由のひとつは,ウイルスの世界には RNA遺伝子の

存在を含めて多様な遺伝情報伝達系が存在するためである.本年度は,下記の研究を展開

した.

1) インフルエンザウイル_不粒子結合 RNA ポリメラーゼの構造と機能

インフルエンザウイルスは,8本のマイナス鎖 RNAを遺伝子としてもつウイルスであ

る.プラス鎖 mRNAの合成は,ウイルス粒子内在 RNAポリメラーゼによって触媒され

る.転写は,細胞 mRNAをキャップ構造から約 10塩基の距離で切断し,その結果生じ

た切断断片をプライマーとして開始されるが,RNA ポリメラーゼには,その位置のAま

たはU塩基を認識して切断する,特異なェソドヌクレアーゼが備っている (Kawakamiet

al.(1984)NucleicAcidsRes.ll:3637-3649).キャップ構造はまた,RNA ポリメラー

ゼを活性化するエフェクターでもある (Kawakamietal.(1985)∫.Biochem.97:655-

661).この特異な多機能酵素の構造と機能の解析を継続した.

(a) 転写開始機構の解析 (本田･水本*･石浜):キャップ構造をもつ RNAをプライ

マーとした時,転写はウイルス RNA上で 3′端から第2位の塩基から開始される.転写

開始部位決定機構を理解する目的で,ジヌクレオチドをプライマーとし,1種類の放射性

標識基質だけを添加して転写開始をさせ,形成されたトリヌクレオチドの組成から転写開

始部位を同定し,その形成量から転写開始効率を測定した.その結果,転写 はウイルス

RNA3'端から第2位または第3位から優先的に開始された(Hondaetal.(1986)J･Biol･

Chem.,inpress).これらの結果は,転写開始点がプライマー結合部位で決定されるので

はなく他の要田,例えば RNA ポリメラーゼの結合部位で決定されることを示唆してい

る.因みに,プライマー活性を発揮するには,ジヌクレオチド中の 3′側塩基が鋳型と相

補的であればよい.

(b) RNAポリメラーゼーウイルスRNA複合体の解析 (加藤 ･本田･上田**･石浜):

ウイルス粒子から,先に開発した トリフルオロ酢酸セシウム密度勾配遠心一リン酸セルロ

ースカラムクロマトグラフィー法で単離した RNA ポリメラーゼーウイルス RNA複合体

*東京大学医科学研究所

**日本生物科学研究所
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には,NP蛋白が含まれていないが,RNA 合成活性 を示 した (Katoandlshihama

(1985)VirusResearch,3,115-127).従って,RNAポリメラーゼは,3種p蛋白PBl,

PB2,PA)より成ると結論された.この複合体を用いて,UTPを除いて他の3種基質存

在下 ApGをプライマーとして限定反応を行なうと,ウイルス RNA の 3'端第3位から

転写が開始されたとして説明できる産物だけが同定された.従って,RNA ポ1)メラーゼ

はウイルス RNA3'端近傍に強固に結合して存在すると結論された.各 RNA分節上の

RNA ポリメラ-ゼの結合部位と結合量を定量する目的で,各分節に対応する RNPを分

離する方法の開発を試みた.ポリアクリルアミドゲル電気泳動で,RNPの部分分画に成

功した.

(C) RNA ポ1)メラーゼによる誤転写の修正 (石浜 ･水本*･本田):キャップ構造を

付加したポリUをプライマーとし転写を行うと,ウイルス RNA3'端より第2位の塩基

Cに相補的なGのとりこみで開始される.ところが,基質 GTPを単独に高濃度で添加す

ると,複数のGが重合される誤転写が認められる.その後,次位に重合される基質 CTP

を添加すると,多重合されたGが除去されたあとCがとりこまれ,正しい GC配列が形成

されていた.この反応は,DNA ポリメラーゼがもつ校正機能による DNA誤複製の修正

反応に似たものであり,DNA転写酵素であるRNA ポ1)メラーゼには知られていない.

RNA遺伝子の複製に関与するRNAポリメラーゼに特有の機能である可能性が示唆され

た.なお,RNA鎖伸長過程での誤転写修正反応については,今後の課題である.

2) インフルエンザ感染細胞における転写と複製

インフルエンザウイルスの転写機構については,ウイルス粒子から調製された RNAポ

リメラーゼIRNA複合体を用いて解析されてきた.しかし,この系ではウイルスRNAの

自己複製は進行しない.ウイルス感染細胞では,転写と複製が制御されて進行し,その様

相は経時的に変化する (Enamietal.(1985)Virology,142,68-77).従って,この過程

では宿主に由来する機構と因子が関与すると予想されてきたが,その実体は全く不明であ

る.その解明を目的として,感染細胞を出発材料として,inviiro核酸代謝系の確立を試

みた.

(a) RNA複製系の確立 (竹内･永田･石浜).'インフルエンザウイルス感染細胞より

調製した単離核系を用いた RNA複製系を開発した.この系では,少なくともRNA第8

分節からほ,mRNAおよびcRNAの 2種類のプラス鎖 RNAが合成された.この反応は

宿主 RNA 合成の阻害剤である α･アマニチソやアクチノマイシンDで阻害されず,ウイ

ルス粒子結合 RNAポ1)メラーゼ反応と同様にApGプライマーで促進された.この系を

基盤に,系の解体 ･再構成を行うことによって,必要因子を同定する計画である.

(b) mRNA スプライシング系の確立 (永田･石浜):インフルエンザウイルス RNA

第 7,第8分節から転写された mRNAは,MlおよびNSlをコードするとともに,スプ

ライシングにより,M2および NS2蛋白をコードする mRNA に成熟することが知ら

*東京大学医科学研究所
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れている.スプライシングの分子機構とその調節を理解する目的で,ウイルス感染細胞核

抽出液を用いた invitro系の開発をした.基質として,クローニングベクター pSP6に

第8分節より作製したcDNAを組み込んだプラスミドDNAを試験管内でSP6RNAポ

リメラーゼで転写したRNA 産物を準備した･感染細胞で形成される2種類の プラス鎖

RNAのいずれもスプライシダに必要な信号構造をもちながら,mRNAだけがスプライ

スされる･この制御機構を解明する目的では,キャップ構造を付加した基質 RNAをも準

備して,反応機構を解明する計画である.

3) インフルエンザウイルス温度感受性変異琴 の埠祈 (畑田･福田･長谷川 ･清水*);

インフルエンザウイルスの RNA合成に関与するウイルス遺伝子産物の機能を同定 す

るために,これら遺伝子に変異をもつ温度感受性変異体での転写 ･複製の素反応を解析し

た.昨年に引続き,第 8RNA分節 NS遺伝子の変異株の解析を進めた.

RNA第8分節からは,2種類の mRNA,即ちほぼ全鎖長にわたって転写され NSl蛋

白質をコードするNS1-mRNA と,これがスプライトされて生じ NS2蛋白質をコード

するNS2-mRNAが合成される･このような遺伝子構造から推定されるように,NS変異

株は,MDCK 細胞を宿主とした感染実験から,2つの相補性グループに分類された.し

かし,細胞によっては,4-5グループにも分れ,NS蛋白が宿主側の因子と相互作用をす

ることが示唆されていた･MDCK 細胞での相補性実験から分類された2群のなかから,

いくつかの代表株の変異部位を RNA塩基配列の分析によって同定し,NSlに特異的な

変異株2株と,NS2変異株1株を同定した･これらNS変異株感染細胞でのウイルス蛋白

の合成を調べた結果,NSl変異株では,感染後期に合成が促進される蛋白,とくにM蛋白

の合成が強く抑制されていた･NSl蛋白の合成阻害はいずれの NSl変異株でも認められ

たが,NS2合成阻害は1株でのみ認められた･これらの結果から,NSl蛋白は,後期蛋白

の合成調節に関与するが,NS2蛋白の合成に関与する機能域は1部に局在していること

が示唆された.なお,NS2変異株では,ウイルス蛋白の合成に関しては顧著な異常は認め

られなかった.

これら蛋白合成の異常がどの段階でおこっているかを同定する目的で,RNA 合成の各

段階を,RNA 各分節毎に定量することとし,その定量系を確立した.そのために,各分

節 3′末端側の cDNAを SP6系のクローニングベクターに挿入し,これを鋳型に合成し

たプラス鎖の82p-RNAをプローブとしたRNA-RNA-イプリダイゼーション法でマイ

ナス鎖vRNAを定量し,一方マイナス鎖 82p-RNAをプローブとしてプラス鎖のmRNA

と cRNAを-イブリッドの鏡長の差を利用して分別定量する方法を開発した.各 RNA

分節のプローブ鎖長を適当に選ぶことによって,多数の RNA 分節から由来 した各種

RNA成分を同時に定量することも可能である･この系を用いると,少量の感染細胞でよ

い精度で定量できることが明らかになった･

4) アデノウイルスDNA複製に関与する宿主因子の機能 (永田･石見**):アデノウイ

*日本大学医学部微生物学教室

**東京大学薬学部
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ルスDNA複製に必須の宿主由来田子 (核田子 Ⅰ)は DNAの特異的塩基配列に結合する

蛋白質で,核内ではこの因子の結合配列と考えられる部位近傍に DNase高感受性部位が

認められる.inviiyoで,この因子存在下で温和に再構成されたクロマチ1/でも同様の現

象が観察された.従って,核国子Ⅰは,DNase高感受性部位を惹起する因子のひとつと推

定される.DNase高感受性は,活性クロマチンのひとつの指標と考えられている.核因子

Ⅰ結合部位周辺領域の染色体 DNAをクローニングし,DNase高感受性と転写単位との

関連,核因子Ⅰによる転写活性化の可能性について解析を進めている.

A-b.変異遺伝研究部門

旧制度における変異遺伝部の第 2,3研究室は,昭和 59年4月 12日より,分子遺伝

研究系の変異遺伝研究部門として出発した.それ以来現在1年と数カ月を経た.この間に

突然変異の生成機構を分子レベルで解明すべき新体制は,ほぼ確立した.

本年度は,従来より予定されていた国際会議において,本研究部門の研究成果を発表し,

今後の路線を導く2,3の機会を持った･その一つは,ストックホルムで開催された第4

回国際環境変異原会議 (6月 19日～28日)である.賀田は抗突然変異機構について招待

講演を行なった.さらに賀田は米国カソサス大学で行なわれた突然変異,発がん抑制枚樺

に関する国際会議 (10月6日～10日)において自然界の抗突然変異因子についてのレビ

ュー講演を行なった.また井上は,Ataxiatelangiectasiaのモデル動物としての was.

ted変異マウスについての知見を発表した.この会議は,当研究部門が,カンサス大学と

共同で提案したもので,組織委員として賀田が参加した.

前年度に引き続き,国内外と広く協力しつつ研究を行なった.文部省臨時事業費によっ

て ｢放射線遺伝に関する研究｣を続けるとともに,文部省特定研究班に参加して ｢食品中

の DNA傷害性因子｣について研究分担を行なった.また,厚生省の特別研究斑に参加し

て ｢がんの一次防除｣に関する研究を行なった.その他,本研究部門のメンバーは,文部

省等の研究費によるいくつかの研究班に所属して,研究を分担した.

共同研究員として,並木満夫,高橋信孝,駒野徹,相川勝弘,富田勲の諸博士 (順不同)

の協力を得ている.職員のはか,研究生などの資格で参加したメンバーは以下の通りであ

る (順不同):横井山晶子,大庭潔,玉井功一,村上和生,加藤陽一,小柳津広志,中島

幸一,IrwansyahLoekman,AjayKumarJaiれ.

1) イオン化放射線高感受性のwasted(wsi/wst)マウスのヒト遺伝病モデルとしての

検討

(a) 各種病徴の日令依存,器官特異的発現 (手塚 ･井上 ･高橋 ･賀田):常染色体性劣

性のヒト遺伝病 Ataxiatelangiectasia(AT)は,小脳性運動失調と毛細血管拡張を主な

臨床症状とする疾患であり,免疫不全,染色体異常,イオン化放射線高感受性,リンパ網

内系陸湯の好発等,極めて特徴的な病態を呈する.

このヒト疾患 ATのモデル動物として開発された wsi/wsiマウスにつき,我々は,種々

の生物学的観点より検討を加えた.各種器官の比体重値の日令による変化を調べたところ
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wst/wstマウスでは,肺臓および胸腺が生後 22日令以降急速に退縮したが,腎や肝では

そのような現象は観察されなかった.また骨髄細胞の自然およびガンマー線誘発染色体異

常も,wst/wslマウスにおいて,生後 22日令以降急激に増大し,特に染色分体塾異常が

多発した.肝および肺臓の粗抽出液中の DNA修復酵素のうち, プライマー活性化酵素

(イオン化放射線の照射を受けた DNAの,DNAポリメラーゼに対する鋳型活性を上昇

させる酵素)の活性が,wst/wstマウスの肺臓抽出液でのみ,日令に伴って減少した.し

かし,アブ1)ニックエンドヌクレアーゼ活性には,このような変化は観察されなかった.

上記の諸結果は,wst/wsi個体における日令や器官に特異的な修復遺伝子発現の制御の

異常を示唆し,特に免疫応答に関与する器官における DNA修復機構の重要性 を示す
(Tezukaetal.,Mutat.Res.,inpress.).

(b)wsi/wsiマウスの DNA代謝 (井上 ･高橋 ･相川 ･手塚 ･賀田):好発癌性およ

びイオン化放射線高感受性で知られるヒト遺伝病 Ataxiatelangiectasia(AT)の疾患モ

デル動物であるwst/wsiマウスは,染色体異常や修復酵素の欠損等 ATと極めて似た性

質を皇し,DNA代謝と発癌や免疫系の異常との関連を調べるための良い実験材料と思わ

れる.このマウスのDNA代謝,特に修復過程の異常を明らかにするため生化学的実験を
行ない,以下の事実を得た.

wst遺伝子の標的器官である陣臓細胞は,低いプライマー活性化酵素活性しか有 しな

い.この事実に関連して,イオン化放射線類似の傷害を生成するブレオマイシン処理の後

の修復 DNA合成を遊離牌臓細胞を用いて測定したが,wsi/wstマウスと正常仔 (+/?)

との間には,差は見出だせなかった.しかし,正常マウス細胞で観察される,ブレオマイ

シンによるDNA複製の阻害は,wsi/wstマウスではほとんど観察されず,この点に関

しても,ATとの類似性が示された.複製阻害に関しては,4NQOやガンマー線の場合も

同様の結果であったが,UVの場合は,wst/u)stマウス,正常マウスともに同じ程度の阻
害を受けた.

ATの特徴の一つであるイオン化放射線高感受性が wst/wstマウスでも観察されるか

否かを肺より得た初代培養細胞を用いて検討したが,現在までのところ正常動物との間に

感受性の差は検出されていない.

(C) wst/wsiマウスの発癌性 の検討 (井上 ･高橋 ･大津山･手塚 ･賀田):wsi/wst

マウスはヒト好発癌性遺伝病 ATのモデル動物と目されているが,真に好発癌性である

か否かは,疾患動物の寿命が約 29日と極めて短いために検討することができなかった.

そこで,疾患動物の皮膚を正常動物に移植し,移植皮膚上に生じるパピローマの数を測定

することにより発癌性を検討することを試みた.まず移植条件を決定するために,疾患動

物の背部皮膚を種々の動物に移植したが,拒絶反応が全く起こらないのは,同腹の兄妹ま

たは両親に移植した場合のみであった. これらの移植片上に発癌イニシェ-メ- と して

DMBAを塗布し, さらにプロモーターとして TPA を与え,パt='T,-マの発生を検討

したところ,正常動物皮膚に平均 5.2コのパピローマを発生させ る条件下でも,移植さ

れた疾患動物皮膚には全くパピt]-マは発生しなかった. この結果は,wst/wsiマ ウス
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細胞においては,発がん過程のどこかが,正常マウス細胞とは異なっていることを示唆す

る.

2) トリチウムの遺伝的影響 (賀田･定家 ･井上 ･手塚):トリチウムは水の態 で生体

中にとりこまれ,内部照射により,細胞損傷を誘発するとともに DNA にとりこまれて

transmutationによってDNA損傷を誘発する.そのβ線照射のエネルギーは平均5.7KeV

であって, ガンマー線に比較して低いため, より濃密なイオ ン化が期待される.われ

われは過去数年にわたって DNAに対するトリチウムの損傷の解析を行って きた.枯草

菌から分離精製したDNAを トリチウム水で処理して,その形質転換活性の低下を指標と

して不活化の効率を観察した結果, トリチウム水の希釈に伴って予測される不活化効率の

低下が認められなかった.その後, トリチウム水はその保存の最中に過酸化水素を生成す

ることが報告された.そこで過酸化水素のみによる形質転換DNAの不活化の実験を行っ

た.その結果,形質転換率の低下は,トリチウムの β線によるよりはむしろ,低濃度では

あるが共存する過酸化水素による不活化として充分説明しうることが示された.そこで ト

リチウムが生体に作用する場合,安定な酸化的ラジカルの生成の関与を無視することは出

来ない.ちなみに,DNA にトリチウムβ線による急な照射を行った場合,DNA単鎖

切断や,塩基脱プリン反応などの収率に関しては,ほぼ 1.0に近い RBE を観察してい

る.

動物個体を用いてトリチウムの遺伝的影響を観察することを目標として,LDH におけ

るマウス-ラット型-の変異を免疫学的方法で検出する系の検討をつづけている.

3) マウスにおけるブレオマイシンの小核誘起性 (手塚 ･玉井 ･泉 ･賀田):抗癌性の

抗生物質として使用されるブレオマイシンは,通常の化学物質と異なり,イオン化放射線

類似のDNA損傷を誘起することが種々の系で知られているが,マウスでの変異原性の報

告は見当たらない.骨髄細胞での小核出現によりこの物質の変異原性を成熟雄マウスで検

討したところ,1回腹腔内および静脈内投与後 24-30時間をピークとした小核の出現が

観察され,またこの時期での用量依存性を認めた.この事実は,S期依存性の染色体異常
誘起性を示唆する.連続投与実験より蓄積性を示す結果は得られず,細胞毒性に関する指

標の変動も認められなかった.上記の結果は,この物質の抗癌剤としてのすく｡れた特質を

裏付ける.

4) 細胞分裂,胞子形成,蛋白分泌に共通して関与する枯草菌 div-341遺伝子のクt2

-エソグ (定家):枯草菌では栄養源の劣化により不等分裂が誘導され胞子形成が開始さ

れる.栄養源劣化により直接細胞分裂様式の変化が誘導される機構について研究を進めて

いる.div･347遺伝子は高温 (420C)で細胞分裂の停止する変異株として分離されたが,

中間の温度 (370C)でも多面的形質発現を示すことが分り,細胞表層蛋白及び菌体外蛋白

の分泌に共通して機能する遺伝子であることを報告した (J.Bacteriol.163,648(1985).

この遺伝子の機能と構造を解析するために,ファージpllを用いたクローニングの方法に

*他機関職員等
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より,diy-341'DNA をくみ込んだと考えられる特殊形質導入ファージp11を4種単離

した.このうち3種は-ルパーファージを必要としないことが分り,日下 DNA の構造を

解析中である.

5) 線虫 Caenorhabditiselegans初期肱における染 色体異常 の誘発 (定家): C.

elegansは全細胞系統樹の確立した微細動物であり,雌雄同体を基本とする.卵は貯精の

うを通過する時受精し,約 30細胞分裂後に産卵される.この時すでに生殖細胞も含む全

基礎細胞が出揃う.この生物の生殖細胞におけるDNA修復,突然変異生成機構を知る目

的で,137C8照射されたのち受精して出来た初期肱における染色体異常を観察した.誘発

された染色体異常は被爆後時間を経るにしたがい減少し,Ⅹ 線感受性株 rad･2ではこの

減少が阻害された.同じ修復経路に欠損を持つrad-1では阻害されなかった.したがって

生殖細胞でうけた損傷は,radl2遺伝子に依存する修復をうけ,この修復がないと染色体

異常となることが分った.また rad･2株では染色体異常を持ったままふ化する卵が多い

ので,この生物では染色体異常は致命的でない.ホロセントリックであることがこれを支

持する.

6) 抗突然変異因子 (賀田):我々はここ数年来, 自然界に存在する抗突然変異因子を

分離して,その作用機構の解明を行った.これらの成果は,6月にスウェーデンのストッ

クホルムで開催された第4回環境変異原学会および 10月に米国カンサスで行われた突然

変異および発ガンの抑制機構に関する第1回国際会議において発表された.

徴生物系での知見はきわめて明らかに,細胞外で生じることと,細胞内で生じることを

分けて考えることが可能である.すなわち,細胞外において,変異原を直接不活化したり,

前駆物質よりの生成や代謝活性化を阻害する種々な因子があり,これらを Desmutagens

と定義した.一方細胞にあって,一旦損傷された DNAの複製や修復に働らいて安定な突

然変異体の生成を抑制する因子 Bio-antimutagensが存在する.たとえば枯草菌における

複製のエラーを低下させる因子が緑茶より検出 され ェピガロカテキンガレート(EGCG)

と同定された.また2価のコバルトイオン,ケイヒアルデヒド,バニリンのようなものは

大腸菌においてDNAの修復を促進することが示された.また,タンニン酸のごとく紫外

線に特異的に働らいて,チミンダイマーの除去修復を促進する因子の存在も見出された.

さらに 5FUのように,DNASOS修復を特異的に阻害して,突然変異の誘発を妨げる因

子も見出された.これらの多くは,残留農薬研究所グループ (白須,太田ら)および静岡

薬科大学グループ (富乱 中村,下位ら)との協力研究によった.

一方動物個体における問題は発ガンとも関連して複雑である.米国の Wattenbergら

は,発ガンに関して上記の Desmutagenに相当する因子を Blockingagentsと呼んだ.

動物諸組織における細胞の突然変異の生成阻害が抑制因子による DNA 複製や修復の関

与で生じたか否かを直接証明することは簡単でない. しかしこれらは Blockingagents

と呼ばれ,その多くは我々が Bio･antimutagensと呼んでいるものが含まれる.
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A-C.核酸化学研究部門

1) メッセンジャー RNA の構造とタンパク質合成効率の関係 (三浦):メッセソジャ

ー RNA の 5′末端キャップ構造と 5′先導配列の機能を調べるためにこれまでは天然の

RNAを用いてきたが,短い RNA を化学合成してリボソームとの会合活性を調べ始めた.

RNA の化学合成についても検討をし,新しくリン酸 トリエステル法で固相反応によりオ

リゴリボヌクレオチ ドの合成に成功した (主として平尾一郎による).タンパク質合成開

始コドンA･U-Gや開始コドンになり得ないヌクレオチ ド配列のオリゴヌクレオチ ドを用

意し,それにさらにキャップを被せて1)ボソームとの会合をみる実験などにより,貫核細

胞系では開始コドンがあればタン′くク合成を開始しうるが,キャップによりこれが効率化

され,さらに先導配列の種類によりさらに効率化されることが明らかになった (主として

河野享子による).

2)遺伝暗号の起源に関する研究 (三浦):遺伝暗号の転換において核酸塩基とアミノ

酸が直接に特異的な相互作用をするかどうか,とくにアンチコドンとアミノ酸の直接の相

互作用の検出を試みた.このため転移 RNAのアンチコドン第一文字日に特殊な光学的性

質を示す 51メチルアミノメチル･2-チオウリジンを含む大腸菌 tRNA2GltL及びキュオシソ

を含む tRNAAspと種々のアミノ酸との非酵素的相互作用を蛍光スペクトpスコピーや円

二色性によって調べた.この結果,tRNA201tLはアンチコドン部位で特異的に L-グルタミ

1/酸のみと相互作用をし,tRNAASpは L-アスパラギン酸とのみ相互作用をすることがわ

かり,tRNA中のアンチコドン領域がアミノ酸の識別に働いていることが示された (この

実験は渡辺公綱との実験である).

3) 枯草菌 α･アミラ-ゼ遺伝子の発現機構の解析 (山限):

a) 枯草菌は α･アミラーゼやプロテアーゼなどの有用酵素を多量培地中に分泌生産す

ち.これらの分泌酵素の遺伝子には強力なプロモーターと分泌に必要なシグナルペプチド

をコードするDNA部分を含んでいる.分泌酵素に対する遺伝子の発現機構および合成さ

れた酵素蛋白質の分泌機構を解明するために,枯草菌の代表的な分泌酵素の一つであるα-

アミラーゼに着日し,その遺伝子を枯草菌プラスミドpUBllOにクローン化した.α･アミ

ラーゼ酵素構造遺伝子部分,およびその上流に位置している制御部分のDNA塩基配列を

解析した結果,構造遺伝子部分は 1776塩基対 (592アミノ酸)からなっており,またプ

GAGTGATTGTGATAATTけAAAATlであった.

a･アミラーゼ遺伝子の発現棟横の解明と発現効率をさらに改良す るために,Bacillus

amyloliquefaciensa･アミラーゼ遺伝子のプロモ-クーと85%DNA塩基配列が相同であ

る DNA を化学的に合成し,枯草菌本来の α･アミラーゼプロモーター領域と翻訳開始点

との間に連結させた.化学合成したプロモーターは作動し,転写能力は増大した.しかし

翻訳能力が減少し,生産された酵素量は少かった.翻訳の開始に関係するリボソーム結合

部位の塩基配列,プT=モーター領域との距離,およびそれらの配置について研究を進めて

いる.
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b) 動物細胞の染色体における形質転換の様式,導入された遺伝子の安定性,発現な

どを調べるために枯草菌プラスミドpUBllOおよびpUBllOに枯草菌 α-アミラーゼ遺伝

子をそう入させたプラスミドpTUB4を組織培養細胞中に導入した.導入させた遺伝子の

挙動について検討している.

B.細 胞 遺 伝 研 究 系

B-a.細胞遺伝研究部門

細胞遺伝研究部門では晴乳頬 (主としてマウス)を対象として,亜種分化の動態を細胞

遺伝学をはじめ免疫遺伝学および分子遺伝学の手法を用いて研究している.また,肱発生,

細胞分化,染色体組換え等を制御する遺伝扱溝について,野生由来の変異遺伝子にも着目

しながら研究を進めている.野生マウスから免疫系その他生物機能に関連する遺伝子を導

入して新しい実験用系統を育成することも長期的な課題である.一方,昆虫塀 (主として

ア1)類)と晴乳類を対象とする染色体の進化機構もこの部門の長年の課題のひとつであり,

これに係りの深い減数分裂枚構をも包含した細胞遺伝学的な研究が行われている.この他

昆虫塀 (主としてショウジョウバエ)については器官形成の制御に関する細胞遺伝学およ

び分子遺伝学両面からの研究を進めている.

人事の面では7月1日付で今井助手が助教授に昇任した.なお日本学術振興会の主要先

進国若手研究者招致事業によって,フランス･モンペリエ大学進化学研究所 の Pierre

Boursot博士 (夫妻)が 60年2月から17ケ月 の予定で来所し,当部門との共同研究と

して,ヨーロッパ産Rb変異野生マウスミトコンドリアDNA多型の分子遺伝学的分析に

着手した.さらに本年度は次の人々が他の大学等から当部門に来て研究に参加した.受託

学生:宮下信泉 (金沢大学大学院),鈴木仁 (神戸大学大学院),井上喜停 (早稲田大学大

学院),栗原靖之 (東邦大学大学院),原田良信 (名古屋大学大学院).研究生:後藤英夫

(東京大学大学院),浜田俊 (沼津学園高等学校).研修生:大村徹 (信州大学繊維学部).

また,森脇教授は 10月 30日から 11月 10日まで ｢免疫学における野生マウス｣に

関するNIHのワークショップに参加するため出張し,Jackson研究所,Delta霊長棟研

究センタ-(Tulane大学)をも訪問した.また,3月4日から 18日まで ｢中国における

イネ科作物,ネズミ･昆虫類の遺伝変異に関する学術調査｣のため,また8月 12日から

30日まで ｢中国南部および東北部におけるイネ科作物,ネズミおよび昆虫類の遺伝変異に

関する学術調査｣のため,中国に出張した.なおこの2回の学術調査には今井助教授も参

加した .

今井助教授は6月3日から6月 22日まで ｢熱帯性アリ類の染色体調査｣のためマレー

シアを訪問した.また9月 30日から 11月 13日まで,および 11月 20日から 12月

30日までの2回,｢オーストラリア産アリ類の染色体に関するDr.RH.Taylor(CSIRO)
との共同調査｣のためオーストラリアに出張した.この間 11月 16日には国際生物学賞

記念 ｢生物の種の現代像｣シンポジウム (東京)において ｢晴乳類と蟻における核型の変

異と種分化｣に関する講演を行った.
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山本助手は7月5日から文部省在外研究員として ｢ショウジョウバエの成虫原基の形成

に関する発生遺伝学 ･分子遺伝学的研究｣のためアメ1)カ合衆国,オーストラ1)ア国へ出

張した.

試験研究 ｢DNA レベルにおける遺伝的モニタリングシステムの開発｣(森脇),一般研

究 (B)｢マウス野生集団からの新しい変異遺伝子の導入とその作用機構の解析｣(森脇),

は本年度から新しく発足した.がん特別研究 Ⅰ｢噛乳動物による発癌制御の遺伝機構に関
する研究｣(森脇),特定研究 ｢免疫遺伝学研究用マウス系統の遺伝的統御に関する基礎的

研究｣(森脇)および ｢マウス亜種間雑種を用いた減数分裂機構の遺伝学的研究｣(今井)

は昨年から継続している.科学技術振興調整費による ｢遺伝学的モニタリング技術の実用

化に関する研究｣は本年度から明治乳業-ルスサイエンス研究所への委託研究を指導する

形で進められた.

当研究部門で本年度行われた研究の課題とその概要は次の通 りである.

1) 野生マウス亜種分化の遺伝学的分析 (森脇 ･今井 ･宮下 ･栗原 ･米川):世界各地に

分布する野生マウス亜種の各々を様々な遺伝学的手法で分析し,各亜種に特有な遺伝学的

特性を見出すことを目的に探索を続けている.本年度は中国科学院昆明動物研究所施立明

所長の協力を得て現地で教頭の野生マウスを採集した.骨髄細胞を用いて染色体標本を作

った後肝臓のDNAを抽出して日本に持帰り,ミトコンドリアDNAやリボソームDNA

の分析を行った.ミトコンドリア DNAからは castaneus塾の個体と bactrianus型の

個体が良明市内の異なった地点で見出された. リボソーム DNA はいずれも castaneus

型であり,染色体Cバンドパターンも castaneus-bactrianusタイプであった.これまで

のところ musculus-molossinus型の遺伝的特性は見出されていない.

2) 減数分裂機構の細胞遺伝学的研究 (今井 ･森脇):日本産 および ヨーロッパ産野生

マウスの亜種間雑種において性染色体 (Ⅹ,Y)が高頻度に早期分離することはすでに報告

した.また交配実験によ りその現象が少くとも1個の遺伝子 (Sxa.sexchromnsome

associationgene)により支配され,その遺伝子が Ⅹ,Yの共通部に存在するらしいこと

も報告した.今回 Sxa遺伝子が性染色体上に存在することを実証するため,最近Ⅹ染色

体上に発見された Crm(cream)遺伝子を用いて Sxaとの連鎖実験を行っている.本実

験が成功すれば,性染色体の末端結合が非キアズマ的結合であることになる.これはダー

リントンによるキアズマの末端化仮説を否定するものであり,キアズマに関する新しい解

釈が必要になる.

3) Rb型染色体変異を持つ野生マ ウス集団の rDNA 多型 (栗原 ･鈴木 ･森脇 ･H.

Winkingl･小南2･村松2):ロバートソン型染色体変異 (Rb)を持つ ヨーロッパ産野生マ

ウスのリボソームRNA遺伝子 (rDNA)の多型性をrDNAプローブを用いSouthern法

により解析した.その結果,ほとんど全てのRb-マウスのrDNAはヨーロッパ産の亜種,

1 MHL,L也beck

2 東大 ･医



研 究 の 概 要 25

M.m.brevirostris型であったが,一部のものは分布域が地理的に隔った西アジア産の亜

種,M.m.bacirianus型を示した.

通常,マウスの rDNAは染色体動原体近傍にあるが,北イタリア産の一部の Rb-マウ

スでは染色体末端部に位置している.上記と同様に解析した結果,これらマウスのrDNA

は他に見られない制限酵素パターンを示した.現在,このパターンが末端 rDNA クラス

ターによるものかどうかを調べている.

4) RI系マウスを用いたUV感受性遺伝子の分析 (森脇 ･宮下):受精後 18.5日の雄
マウス胎仔から得た繊維芽細胞における紫外線誘発染色体異常生成およびコロニー形成阻

害頻度を詞査した.用いた系統は,BALE/C,C57BL/6(B6)およびそれらの reCOmbin-

antinbred(RI)系マウスである CXB7系統中5系統である.

染色体異常に関しては,欠失および転座頻度において2群に分頬され,B6,CXBG,K,お

よびHは,BALE/C,EおよびⅠと比較してこれらの異常の頻度が高くなっていた.コロ

ニー形成能に関しても,やはり同様の結果が得られ,B6,G,K,およびHの阻害頻度が他

の3系統に比して高くなっていた.

今後,RI系統ののこり2系統における繊維芽細胞の紫外線感受性を調査した上で,存

在が想定されるDNA修復遺伝子の染色体上の位置の同定を試みる予定である.

5) 染色体異常生成に関与する H-2complx内の遺伝子 (宮下 ･森脇):7系統の A.

H-2コンジェニックマウスおよび 11系統の BIO.H-2コソジュニックマウスを用いて,

骨髄および陣細胞における,ウレタンによる染色体異常の頻度を比較した.

A.H-2コンジェニック系統の場合,A/Wy,A/J,A.ALお よび A.TLが,A.CA,

A.BY および A.SW と比較して染色体異常の頻度が高くなった.BIO.H-2コンジェニ

ック系統の場合,BIO.A,BIO.BR,BIO.A(3R),BIO.A(5R)および BIO.S(9R)において,

BIO,BIO.S,BIO.A(2R),BIO.A(4R)および BIO.S(7R)よりも染色体異常の頻度が高く
なった.

さらに,H-2complex以外の遺伝的背景が染色体異常の頻度におよはす影響を検討す

るために,H-2が同一で,かつ遺伝的背景の異なる4組の系統,すなわち BIOとA.BY

(H-2b),BIO.A と A/Wy(H-2a),BIO.S と A.SW (H-2B) および BIO.S(7R)A.TH

(H-2も2)を比較したところ,欠失が BIO系で高頻度に発生したのに対し,転座はA系の方

が高頻度であった.

以上の結果から,ウレタン誘発染色体異常生成に関与している遺伝子の,少なくともひ

とつはH-2complxのSおよびD遺伝子座間に,他のひとつは H-2に連鎖していない遺

伝的背景に存在している可能性が示唆 された (Jpn.∫.CancerRes.,76,1141-1145

(1985);MutationRes.,投稿中).

6) H-2内組換-プロタイプにおける染色体の不安定性 (嵯峨井 ･城石 ･宮下 ･森脇):

BIO.MOLSGR由来の H-2内組換体の中に,全身脱毛,白色斑,高頻度水頭症などの

異常な形質を示すものがみられた.組換現象により染色体全体の不安定が起こっている可

能性を考え,ウレタン投与による染色体異常の誘発について検討した.種々の6週令の組
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換系統に 10% ウレタン水溶液を体重 1g当り0.5mg投与し,24時間後に染色体標本を

作成した.観察した細胞数当りの異常細胞数は20-30%を示し近交系のBIO及びBIO.A

と近い値を示した.また細胞当りの染色体切断数は,1系統で 0.57を示し,H-2コンジ

ェニック系統の中でウレタン高感受性とされているBIO.A より高い値を示した.その他

のものは,0.2-0.4を示しBIO系マウスと近い値であった.このように今回の実鮫にお

いてBIO.MOL･SGR由来のH-2内組換体は1系を除き,ウレタン感受性の大きな差は見

られなかった.

7) 亜種間にみられる MHCクラスⅠ抗原の相同性 (嵯峨井 ･城石 ･森脇):日本産野

生マウスの MHCを有する BIO.MOL-SGR(以下 SGRと略)に対する単クt,ン抗体の

うち,MS24,25はこれまで調べた近交系及び,野生マウスのうち,カナダ産野生マウス

M.m.domesiicusPgn.(以下 Pgn.と略)とのみ反応し,非常に稀な抗原に対する抗体

である.Pgn.は日本産野生マウスと亜種を異にし,地理的にも離れて生息する.Pgn.は

MHCに閑し,heterozgousであったため,BIOと交配し,MHCのhomozygouslineを

作成し,SGRとの MHCの類似性を詳しく調べるため用いた.MS24,25は SGRの K

領域特異的である.PgnはSGRのK領域と反応する他の4抗体とも反応するが,7種の

抗 SGRIa抗体の内の3抗体及びSGRのD領域に対する2抗体とは反応せず,両マウス

のMHCの類似性はK領域のみと思われる.現在,この両マウスからDNAを抽出し,マ

ウスのK領域に対するプローブでのサザンブロット法を行っている.

8) 染色体進化の理論的研究 (今井 ･丸山･五条堀 ･Crozier):生殖細胞に自然状態下

で生じる染色体突然変異の種類と頻度(発生確率)の研究は,真核生物の染色体進化を考え

る上で自然選択 (固定確率)の研究と共に重要である.なぜなら染色体進化に貢献しうる染

色体突然変異は原理的に初期旺あるいは生殖細胞に生じたものに限られ,しかも構造的染

色体突然変異 (転座 ･逆位等)の誘発に必須なDNA鎖の継ぎ換え機構として減数分裂の

太糸期に見られる交さ(乗換)が最も有力と思われるからである.またRevellのexChange

theoryによれば,染色体突然変異誘発には DNA鎖の物理的近接が必要とされる.もし

そうならば,太糸期における染色体の核内配列は染色体突然変異の発生確率を考える上で

本質的に重要となる.これに関連して,最近真核生物の太糸期核では二価染色体の両末端

が核膜上に固定されて tt弧状懸垂構造''をとることが明らかにされた.

これらの状況を跨えて,染色体が弧状懸垂構造をとるとした時の染色体突然変異の発生

確率をモンテカルロ法でシュミレートしたところ,転座の出現頻度がDNAと核の大きさ

で決められており,DNA量 一定の時には核の大きさと染色体数に逆比例することがわか

った.転座は妊性を著しく低下させること,また真核生物が全体として DNA量を増加さ

せる方向に進化していることを考えると,高等生物では転座による遺伝的荷重が高まって

いることが考えられる.そのような系では,荷重を最小にする方向,即ち,(1)核の大型

化または (2)染色体数増加がより適応的と考えられる.核の大型化は物理的に限界がある

ので,DNA量に比較して核の小さい生物では第2の方法が有効であろう.これはFission

読 (染色体進化は centric丘ssionに よ り染色体数が増加する方向に進展す る)に理論
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的根拠を与えるものである.研究結果は ｢最小作用仮説｣としてまとめ,目下 Am.Nat.

に投稿中である.

9) ア.)類の細胞遺伝学的研究 (今井 ･久保田*1･Taylor*2･Yong*3):染色体進化の

理論的研究に実験的裏付を与えるためにアリ頬の染色体進化の研究を行っている.71)塀

では転座多型が低染色体群 (n≦12)にのみ多発し,高染色体群 (n>12)ではロバートソソ

型多型のみ生じることはすでに報告した.このような染色体突然変異のノンランダムな分

布は｢最小作用仮説｣によってのみ矛盾無く説明することができる.この現象は約 500種

のアリ類のデータに基づいて発見されたが,さらに確実なものにするため 1,000種のアリ

類の染色体観察をめざしている.その一環として,本年度は,中国,マレーシア,オース

トラリアに7リ類の染色体調査に出かけ,合計 283コロニー (約 200種)のアリについ

て染色体標本を作製することに成功した.

10) Drosobhilasimulansにおける su(Wmky)の遺伝学的研究 (井上 (喜)･木村

(澄)･渡辺 ･森脇 ･山本):昨年度報告したように Drosobhilasimulansの wmkyは W

遺伝子座-のトランスポゾンの挿入により誘発された突然変異体 であ る. さらに この

wmkyの subline2よりwmkyの発現を抑EEする劣性突然変異体 suwmkyが自然発生的

に得られた.su(wmky)lは第3染色体の cu(3-90)付近にマップされた.D.melanoga･

sterではcu近傍にジプシーというトランスポゾソの挿入突然変異を抑圧するsu(Hw)遺

伝子が報告されているが,su(wmky)1はそれと同じものではなかった.su(wmky)lは他の

自然発生的および EMS誘発 uJalleleに対しては抑EELないが wmkyぉよびその部分的

復帰突然変異体 wapl,W03の発現は抑圧した.

su(wmky)1の他にsu(wmky)3,su(wmky)4の2つのalleleが自然発生的に分離された.

さらに wmky;su(wnky)1/+ -テロ個体 4,3044匹の限色を調べたところ 24匹の複眼中

に su(u)Inky)/su(wmky)ホモになった細胞がスポ ッ トとして生 じた.この系統の Su

(wmky)遺伝子は生殖細胞中だけでなく体細胞においても不安定であることが明らかにな

った.この機構については現在解析を進めている.

ll) Drosobhilasimulansにおける自然突然変異に及ぼす トランスポゾンの影響 (井

上 (喜)･森脇 ･山本):細菌や酵母の自然突然変異の殆んどは DNA の塩基レベルの変化

によって生じているが高等生物のDrosophilaではその大半はトランスポゾンによって誘

発されているのではないかという仮説が提唱されている.DrosoPhilamelanogasterでは

W 自然突然変異の 65% が実際にトランスポゾンの挿入によって誘発されているという報

告もある.今回 D.melanogasterの近縁種 D.simulansにおいて同じくW遺伝子座の

自然突然変異体7系統 (u),wNt0,W24C,wR,WIJ,wmky)を集めて,D.melanogasterの

W遺伝子 DNA をプローブとしたサザン法によりW遺伝子座の構造変化を調べた.その

結果 wNIOは W遺伝子座全体の欠失,wLでは 50bp以上の変化が認められなかった.

*1小田原女子短期大学

*2CSIROCanberra

*3UniversityofMalaya,KualaLumpur
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残 りの5系統は W遺伝子座の中に insertionを持っており,それらトランスポ ゾン様

DNA の挿入突然変異である可能性が高い.遺伝的背景の異なる2種の Drosobhilaの間

でも自然突然変異の大半はトランスポゾンによって誘発されており,しかもその割合は類

似していることが明らかになった.

B-b.微生物遺伝研究部門

微生物遺伝研究部門では大腸菌をもちいた DNA 複製と細胞分裂の調節機構 に関する

研究を行っている.当研究部門の人事の面では助手山田正夫が本研究所の人類遺伝研究部

門の助手として転出後更に国立小児科センター研究室長として再転出した.この人事によ

って同博士は微生物遺伝研究部門で行った細菌遺伝子の研究を人類の遺伝子の研究に適用

する機会を得ることになった.

京都大学化学研究所高浪満教授と ｢DNA 複製開始領域の構造と機能に関する研究｣に

ついて共同研究を行った(∫.Mol.Biol.184:529-533,1985).

細胞遺伝研究系の客員部門助教授として東京大学理学部植物学教室の鈴木秀穂助教授を

迎え,｢ペプチドグリカンの生合成の研究｣を推進することができた.さらに共同研究｢大
腸菌遺伝子群の構造と機能の研究｣を京都大学ウイルス研究所由良隆教授らと行った.漢

た国立がんセンター研究所西村過部長と ｢大腸菌変異株を用いることによる tRNA修飾

塩基の生合成に関する研究｣,神戸大学理学部磯野克己教授と ｢大腸菌の変異体をもちい

たリポゾーム生合成の研究｣について共同研究を行った.

中国の科学院植物生理学研究所の黄敢徳研究員を国際連合大学研究員として1年間 (昭

和 60年3月 25日から昭和 61年2月まで)迎え ｢イネの窒素固定｣に関する共同研究

を行った.

以上のように,国内･国外との共同研究を含めた研究によって本年も順調に研究を推進

できたことは幸であった.

教授東田幸敬は米合衆国ニュー-ンプシャー州プ1)モスで開催されたゴードン会議 ｢細

菌の細胞表層｣(自昭和 60年7月1日至7月5日)で,招待講演 ｢大腸菌の細胞分裂を行

う蛋白質 PBP-3はリポ蛋白質であると同時にトランスT'-ケ-ション蛋白質でもある｣

を行った.その途上,--バード大学医学部 (自6月25日至6月30日)でセミナーを行

い,J.スト｡ミンジャー教授,E.C.C.1)ン教授,A.ゴールドバーグ教授B.デービス
教授らと研究討議を行った.その後ニューヨーク州立大学生化学科 (自7月6日至7月

10日)で井上正順教授らと研究討議を行った.

さらに教授鹿田事故は学術振興会による短期在外研究のためにフランス共和国のパスツ

ール研究所に (自8月 19日至 10月 18日)出張して,｢細菌の細胞分裂を行うタンパク
質の研究｣を行った.

研究の面ではさらに次の進展があった.

1) ヌクレオタイド･ディレクテッド･サイトスペシフィック･ミュタジェネシス法を

PBP-3-適用した,PBP-3の活性中心の決定 (N.Houba･H6rin･原 ･井上正順 ･虞
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田):ペニシリン結合蛋白-3(PBP-3)は大腸菌の細胞分裂を行う蛋白質であり,またペニ

シリンの致死標的である.

我々はさきに PBP-3をコードする構造遺伝子をクローl/化してその全塩基配列を決定

した･その塩基配列から全アミノ酸配列,物理的構造,疎水性領域,電荷,三次元構造等

を推定した.さらに PBP-3がシグナル･ペプチドをもつ分泌蛋白質であることを発見し

た.ペニシリンの PBP-3-の結合は 307番のセリン残基でおこり,結合領域が PBP-3

の活性中心であることを,--バード大学のJ.ストロミンジャー教授 R.ニコラス博士,
東大理学部の鈍木秀穂助教授らとの共同研究によって証明した (Biochemistry,24,3448-

3453,1985,∫.Bacterio1.,164,456-460,1985).

以上の ｢ペニシリンと結合するペプチド｣の分離とその構造の解析の結果から,PBP-3

の結合領域はその活性中心である307番のセリン残基の-OH基がペニシリンのβ-ラクタ

ム環を開裂して-C0-0-Serの共有結合をつくり,これがPBP-3の活性を奪う結果,大腸

菌の細胞分裂の機能を奪い,その細胞を殺すことがあきらかとなった.この結果は ｢他の

ペニシ1)ン反応蛋白質｣,枯草菌や B.siearothermo♪hilusのカルボキシペプチデース

(CP-ase)の活性中心,S･auyeus･B･se7'eusIB･lichenoformis･E･coliのβ･ラクタメー

スのペニシリン結合領域との間に共通したアミノ酸配列をもっていることを見出した.す

なわも,ペニシリン結合蛋白質の307番セリン残基がその活性中心であり,その周辺のペ

プチド領域が活性に直接関与することを発見した.

以上の実験的事実に立脚して,307番セリン残基を他のアミノ酸残基,(307番システイ

ン,307番スレオニン,307番アラニン)で置換した ｢突然変異 PBP-3蛋白質｣をヌク

レオタイド･ディレクテッド･サイトスペシフィック･ミュタジェネシスによって大腸菌

に合成させ,各々の変異 PBP-3｣のもつ生物活性の検証を行った.

この実験の原理を第1表にしめす.

第1表A･ヌクレオタイド･ディレクテッド･ミュタジェネシス法でPBP-3の445番の

セリン残基をコードするヌクレオタイドTCGをアラニン(GCG)へ置換する実験の原理

をしめす.B.ヌクレオタイド･ディレクテッド･ミュタジェネシス法で PBP-3の 307

番セリン残基を コー ドす る ヌクレオタイ ド,TCAをアラニン(GCA),スレオニン

(TGT),システイン(ACA)へ置換する実験の原理をしめす.

なお,用いた合成ヌクレオタイド(15-mer及び 18･mer)はニューヨーク州立大学井上

正順教授の研究室で化学合成した.

その結果,①307番のセリン残基の -OH基を -SH基で置換した 307番のシステイン

残基をもつ変異 PBP-3｣は生物活性をもたないが,ペニシリンとの弱い結合能をもってい

ることを見出した.これは①0原子とS原子との活性の類似性に由来することを意味する.

②さらに 307番のセリンの ｢OH基を307番スレオニンの -CHOHCH3残基での置換変

異 PBP-3｣,③397番のセリンの ｢OH基を 307番アラニンの -CHa残基による置換変

異 PBP-3｣の遺伝子産物を分離してその生物活性を解析した.その活性は完全に失われて

いることを発見した.
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第 1表

oligonucleotideα15･mer

B

PBP3

jlsI

5'

442 448
ArgProLeuSerlle TわrLys

CGCCCACTGTCGATTACCAAA
GCGGGTGACAGCTAATGGTTT

5′ 3′

cCCACTG◎cGATTAC
Ala

304 310
GluProGly SerTllrValLys

GAACCGGGCTCAACGGTTAAA
CTTGGCCCGACTTGCCAATTT
3'

5'

oligonucleotideb15･mer ACCGGGC@cAACGGT
･･･GlyAla Thr ･･

C15･mer TGGCCCG⑳ニTTGCCA

a18-mer

3′

5'

-･Gly TわrThr ･-
TGGCCCG顔∋ATGCCAATT

5'

-･Gly CysThr -･

これは 307番セリン残基が大腸菌の細胞分裂の活性中心であり,その-OHにペニシリ

ンが直接共有結合して直接生物活性を不活化することをしめしている.

しかし,｢445番のセリン残基をアラニンへ置換した変異 PBP-3｣は完全な活性をもっ
ていることを発見した.この現象は445番セリン残基は活性中心アミノ残基でないことを

意味する (Mol.Gen.Genet.,201,499-504,1981).

2) 大腸菌の ｢ペニシリン非感受性ムレインDD-エンドべプチデース｣を欠損した突

然変異体と,その酵素の役割に関する研究 (飯田 (恭子)･鹿田 (幸敬)･Schwarz,U.):

ペニシ1)ソ非感受性のDD-エンドペプチデースには A,Bの 2種が知られている.ペニ

シリンは細菌の細胞分裂を特異的に阻害するという興味深い作用をもっているが,またペ

ニシリンは ｢ペプチドグリカンに作用する酵素であるDD-エンドペプチデース｣の活性に

は ｢阻害する酵素｣と ｢阻害しない酵素｣とがあることが知られているのでこれらの活性

をもった酵素が互いにどのような相関をもち,細胞分裂の分子機構に関わっているかを解
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析することは重要な意味をもっている.この点を明らかにするために次の研究を行った.

すなわち,大腸菌の ｢ペニシリン非感受性ムレインDD-エンドペプチデース,A,B｣

のそれぞれを欠損した突然変異遺伝子 (mepA と mebB)を発見し,それぞれの欠損突然

変異遺伝子の染色体上の位置を決定し,さらに両欠損遺伝子を組合せて重複欠損変異体

(mebA一mebB)を作り,その表現型を解析した.その結果,次の事実が明らかになった.

①mebA遺伝子に欠損をもつ突然変異体はその野生型に比較して,約 10%～20% の酵素

活性をもっている.②mepB遺伝子に欠損をもつ突然変異体はその野生型に比較して,約

40%～50% の酵素活性をもっている.③ ｢ペニシリン非感受性ムレイン DD-エンドペプ

チデース｣はペリブラスム酵素であることを明らかにした.

遺伝子分析により,me♪A遺伝子座はaroC遺伝子 (50分)の近傍に位置することを明

らかにした.さらに mebB遺伝子座は malE (91分)遺伝子の近傍に位置することを明

らかにした.これのの突然変異体は種々の異なる培養条件下で正常に増殖することを発見

した.さらにこれらの突然変異遺伝子を組合せて,重複変異体 (mepA-mepB)を作成し

た.更にこの重複変異体に ｢ペニシリン感受性ムレイン DD-エンドペプチデースを欠損

した突然変異遺伝子 (dacB)｣ を組合せて ｢三重欠損変異遺伝子 (mebA-meLIB-dacB)｣

を作成してそれらの形質の解析を行った.

これらの二重複,三重複の欠損突然変異体が正常に増殖できることを明らかにした.

以上の研究結果から,｢ペニシリン非感受性ムレインDD-エンドペプチデース｣は大腸
菌の細胞分裂に必須ではない.あるいは必須であるが突然変異体には趣く少量の酵素活性

が残っているために細胞分裂を行うのに充分量であるだろうと推論した (Mol.Gen.

Genetり189,215-221,1983).

B-C.細胞質遺伝研究部門

1) ペニシリン結合蛋白質-laと-lbの機能的互換性 (鈴木 ･加藤 ･鹿田):大腸菌の

ペニシリン結合蛋白質 (PEP)-lbの働きを阻害するペニシリン濃度と溶菌を惹き起すペ

ニシI)ン濃度とが一致することか ら,PBP-1bは大腸菌細胞の生長に不可欠の細胞壁合

成酵素であると考えられた.しかし,突然変異 ♪onBによって PBPllbの働きが失われ

ても菌は正常に生育し,PEP-1aが温度感受性になる突然変異bonAtBと♪onBの重複突

然変異体が生育に温度感受性を示し高温で溶菌することから,PBP-1aが機能的に PBP-

lbに代り得るという｢迂回路説｣を据唱してきた.この考えによれば,PonB突然変異体

がペニシt)ン超感受性を示す現象は,PBP-laのペニシリン高感受性に起因するとして説

明され,bonA♪onB重複突然変異は致死的であると予言される.しかし,従来の♪onBは

点突然変異であり,その突然変異体の生育が♪onBの残存活性に依存する可能性が否定さ

れなかった.そこで,bonB完全欠失体の作成を試み,bonAが正常に機能する限 り,bonB

が全く欠失しても大腸菌は正常に成育するという結果を得て,迂回路説の正しいことを実

証した.

L･onB遺伝子の両側に比較的長い染色体領域があるDNA断片を組み込んだ CoIElを
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用いて,♪onB遺伝子をテトラサイク1)ン(Tc)耐性遺伝子で置き換え,そのTc耐性遺伝

子から充分離れた位置にクpラムフェニコール (cm)耐性遺伝子を挿入した.このプラス

ミドを PoIAt8株に導入して組換えを起させた後,♪oIAt8に対す る制限温度で培養して

プラスミドを脱落させると,Tc耐性で cm感受性のクローンが幾つか得られた.これら

のク1,-ンでは PBP-1bが生産されず,また Southern雑種検定によって,Tc耐性遺

伝子置換によるPonB遺伝子領域の欠失が確認された.従って,PBP-lbを完全に喪失し

ても大腸菌は生存できる.同様な方法でカナマイシン(Km)耐性遺伝子による♪onA遺

伝子領域の置換欠失を行い,♪onA の中枢側暗号領域を大きく欠失した株が得 られた.

AbonB(Tcr) を A♪onA (Kmr) 株に,あるいはその道に,形質導入して 4ponB (Tcr)

A♪onA(Kmr)重複欠失体を作成することは,受容菌が♪onA+またはbonB'の遺伝子を

組み込んだプラスミドをもっているとき,または,PEP-lbの機能上必要な暗号領域を組

み込んだプラスミドをもっているとき可能であった.従って,PBP-laか PBP-1bのど

ちらか一方があれば大腸菌は生存できるが両方の機能を失った♪onA♪onB重複突然変異

体は生存できないと結論された.(Mol.Gen.Genet.200:272-277,1985).

2) ミトコ1/ドリアDNAによる実験用マウス系統の遺伝学的モニタ7)ング (米川 ･森

脇):実験用マウスが,-ツカネズミ(Musm usculus)のどの亜種から由来してきたかを明

らかにすることは,実験用マウスの遺伝育種上重要な課題であった.我々は,ミトコンド

リアDNA(mtDNA)の制限酵素切断型多型から実験用マウスの遺伝的背景の大部分は,

ヨーロッパ産の野生マウス,M.m.domesticusに由来することを明らかにしている.ま

た,一部の実験用マウスからは,アジア産マウス特有の mtDNAが検出されることから,

アジア産マウスも少なからず寄与していたことも推定される.従って,これらのアジア産

マウスは,実験用マウスの遺伝的多様性を高めたという点で大きな意義を持つと考えられ

る.また,このように実験用マウスの遺伝的背景が明らかになったことより,M.m.d0-

mesticus以外の野生マウス (特に,アジア産マウス)が実験用マウスの遺伝子プールとし

て非常に有用であることを示すことができた.一方,これらの研究を通して,mtDNA の

切断型変異が,実験動物の遺伝的モニタリングシステムに利用できることを兄いだした.

この例として,近年自己免疫病の疾患モデルとして近交系マウス NZBの重要性が指摘さ

れてきているが,このNZBの幾つかのsublineに遺伝的汚染 (geneticcontamination)

があったことを明らかに した.また,この遺伝的に汚染された NZBマウスは,元来の

NZBマウスとは全く異なる遺伝的性質を持ち, 自己免疫疾患での重要な標識である一本

鎖DNAに対する自己抗体も産生しないことから,この疾患モデルとしては不適であるこ

とを示した.以上のことから,我々は実験動物を維持していく上での遺伝的モニタリング

の重要性を示すとともに,NZB利用者への警鐘とすることができた(LaboratoryAnimal

Science印刷中).

3) ミトコンドリア DNA微量分析法の開発 (米川 ･森脇):mtDNAの制限酵素切断

型を比較検討する場合に,実験材料が常に新しいものが手にはいるとは限らない.また,

非常に貴重な材料では,その材料を生かしたまま,サンプリングし分析する必要性も出て
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きている.そのようなとき,従来の方法では,mtDNAの核 DNA汚染のため分析が著し

く困難となっていた.このよ うな場合のために,今年度は,サザンブロット法により

mtDNAの切断型が比較できるよう出来るだけ簡便な方法を開発した.この方法では,検

出感度が従来のものに比べて 100倍以上増加した.従って,例えは,マウスの血液,ある

いはショウジョウバェなどの小型の昆虫1個体でも切断型の検出が可能となった.現在,

この方法により,中国産野生マウスの切断型や,ショウジョウバエ等の切断型を比較検討

している.しかし,この方法は,現在6塩基認識の制限酵素にのみ応用可能なので,今後

4塩基認識の制限辞素にも応用できるよう系の改良も行っている.

C.個 体 遺 伝 研 究 系
C-A.発生遺伝研究部門

当部門は,2つの課題の研究を行なっている.

第-の研究課題は,ヒドラ発生機構の遺伝的解析である.この研究では,従来 よ り分

離 ･保存してあるヒドラ突然変異系統を利用し,ヒドラの形態形成の基本原理と,細胞分

化制御棟横の基本原理の研究を行う.

第二の研究課題は,高等生物における形質転換の研究である.特 に カイ コにおけ る

DNA導入のためのベクター系の開発と,イネ科植物への窒素固定能の付与に関する基礎

研究を行う.

研究者の構成は,前年度に引き続き,杉山勉教授,名和三郎教授,藤沢敏孝助手の3名

と,東北大学大学院電子工学研究系修了の清水裕助手が6月より新たに加わり,計4名と

なった.他に技術課所属杉本典夫,研究補佐員小島有加里,パートタイマー渡辺たつの,

福川美津子,後藤育子,鈴木道子が補佐業務を行なった.

また東北大学大学院電子工学研究系の安藤浩司が大学院受託学生としてヒドラ発生機簾

の研究に参加した.

特別活動としてほ日本学術振興会国際共同研究事業により杉山教授は8月8日～9月 2

日の間-イデルベルグ大学 (西 ドイツ)に,藤沢助手は9月21日～10月29日の間ミュソ

-ソ大学 (西 ドイツ)に行き,ヒドラ発生機樺に関する国際共同研究を行なった.

本年度の研究成果の概要は大略次の通 りである.

1) ヒドラ突然変異系統 reg-16の解析 (杉山･小島･安藤):野生標準型のヒドラは強

い再生力を持つが,突然変異系統 reg-16はこの再生力が特異的に低下した系統である.

この系統と野生系統の性質を比較解析した結果,以下の諸点が今迄に明らかに され てい

る.

正常ヒドラの組織構造を形成しようとする能力 (head-activationpotential)と,それ

を抑制しようとする能力 (head-inhibitionpotential)を持ち,両者の力は恒常状態では

均衡を保っている.しかし頭部を切断除去すると,まず抑制能力が急激に低下し,その結

果均衡が失われて,形成能力が高まり,頭部再生がおこる.

一方,系統 reg-16では両能力の均衡がかたむいており,抑制能力が形成能力より非常



34 国立遺伝学研究所年報 第 36号

に強くなっている.そして頭部切断除去後の抑制能力低下は非常におそく,形成能力上昇

も認められない.そこでこれらの異常がこの系統の再生不良の原因であろうと推論された

(詳細は AchermannandSugiyama,DevelopmenlalBiology,107,13-27(1985)参

蘇).

本研究ではこの推論を検証するために,系統 reg-16の頭部を切断除去し,抑制能力が

正常系統と同程度に低下する迄待ち,その後切断面の傷口を再び手術的に開き刺激した.

その結果頭部切断後24時間後に刺激を1回与えると再生は少し向上し,48時間後に2回

目の刺激を与えると更に向上し,野生系統と同程度に再生することが判明した.

これらの結果から,系統 reg-16の再生不良は頭部形成能力･抑制能力の異常と共に,

再生をうながす切断刺激効果発現の低下が原因であると考えられる.この効果は Macwi･

lliams(1982)が提唱した injuryeLfectと同じものと考えられる.

一方,形態形成においては生理的要因の周期的変動が重要な働きをする例が知られてい

るが,系統 reg-16再生不良は,このような周期変動の異常が原因に関与している可能性

が考えられる.

この可能性を検討するために,系統 reg-16の頭部を切断除去した後に,いろいろの周

期の電気刺激を与え,再生に対する影響を調べた.その結果周期に依存する再生促進ある

いは抑制効果を認めることが出来た.目下この点を詳細に解析し,同時にこの効果と上述

の頭部形成能力･抑制能力との関連を検討中である.

2) ヒドラ再生臨界サイズの研究 (清水 ･杉山):ヒドラはおう盛な再生力を有し,体の

組織の一部からでも正常な体制を再構築する.しかし,組織の量が非常に少ない場合は,

正常とは異なる再生を示し,足部や頭部の欠落した,あるいは複数の頭部,足部を有する

ヒドラが生じる.我々は,ヒドラが遺伝情報として持っている′1ターン形成情報の正常な

発現が,組織片のサイズや,細胞の量にどう影響されるかを知るとともに,生体のパター

ン形成のモデルとして提案されている反応拡散モデルが,この現象を記述できるかを知る

ために実験を行なった.

実験は,チクビヒドラの野性系統 (105)を用いて,体幹部の特定部域の組織をシート状

に切り出し,頭部,足部再生率及び再生過程を観察した.それにより次の事実が明らかに

なった.まず,正常形態を有する個体の再生に要する組織の臨界サイズが存在する.この

サイズ以下では,一部器官再生はみられるが,成体の構造を再構築できなかった.一方,

正常再生を示す割合は,組織片サイズが,臨界サイズより大きくなるにつれて急に高くな

る.構造再生に要する時間は,臨界サイズに近づくにつれて増大することが明らかになっ

た.この時間,空間的規則性は,自然界で無生物パターン形成で一般にみることができる

相転移現象に非常に類似した振る舞いである.生物系ではパラメクーが多く,階層構造も

複雑であるため,反応拡散系ではごく一般的な相転移を生体のパターン形成で確かめた例

は知られていない.本研究のヒドラ微小切片よりの再生では,空間的一様一非一様相転移

が起きていると考えられる.

この実験を,他のヒドラ突然変異系統に応用することにより,従来,個体サイズに限ら
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れていた,系統の空間秩序を表わす′1ラメクーをふやし,ヒドラ移植実験と合わせて,坐

物の形づくりには,最低何個のパラメクーが必要かを知ることをめざしている.

3) ヒドラ神経細胞の分化機構 (藤沢):ヒドラの神経細胞は未分化多能性 の幹細胞か

ら分化し,頭部に集中して存在する.頭部を除去すると,頭部再生端で神経細胞が多数分

化してくる.どのような機構で頭部に神経細胞が集中するのかを頭部再生不能系統 (reg-

16)を用いて調べた.

野生型正常系統 (105)では頭部除去後 16時間から再生端で神経細胞数の増加が始まり,

頭部再生も48時間以内にほぼ完了する.一方,regl16では頭部除去後,頭部再生も神経

分化も起らない.reg-16の頭部再生端で神経分化の起らない理由として次の2つの可能

性が考えられる.(1)幹細胞または神経前駆体細胞が再生端へ移動出来ない.(2)再生端

の幹細胞または神経前駆体細胞が分化出来ない.本研究では可能性 (1)について解析を行

った.

先ず,一eg-16の頭部に幹細胞または神経前駆体細胞がどの程度移動し, どの程度神経

に分化するのかを調べた.3H-チミジンで標識した体幹下部 2/3と標識していない体幹上

部 1/3を接ぎ,下部から頭部への標識幹細胞と神経前駆体細胞の移動,及びそれらから分

化した神経細胞数を算定した.その結果,1日当り約 15% の細胞が移動した細胞によっ

ておき換 り,神経もほぼ同率で移動した細胞からの分化でおき換っていた.正常系統 105

でも同様の結果が得られた.頭部の神経の寿命は約7日であることから,頭部の神経は前

駆体の移動によってまかなわれていると結論された.

次に同様の実験を上部 1/3は再生個体から由来す る ものを用 い,接合の鮭み合せも

105,reg-16同志または2系統間で行い,再生端への幹細胞または神経前駆体細胞の移動

と神経分化を調べた.その結果,上部 1/3に reg-16を用いると下部 2/3が 105でも

reg-16でも再生は起らず,かつ先端への前駆体の移動が起らず神経細胞数も増加しなか

った.一方,上部に 105を用いると,いずれの組み合せでも頭部再生が起 り,一eg-16の

前駆体も移動することが出来,神経に分化した.以上の結果から,正常な頭部は神経の前

駆細胞を誘引することが出来るが,reg-16の再生端は頭部を形成出来ないため,誘引能

力がないと考えられる.従って,頭部に神経の集中する理由は幹細胞または神経前駆体細

胞の頭部-の選択的移動であると考えられた.

4) イネの細胞質性雄性不稔田子の研究 (名和 ･藤井 ･佐野):Chinsurahboro由来の

細胞質 【ms-bo]は核内遺伝子 rfl/rflに対し雄性不稔を誘起するが,最近この細胞質に2

つのプラスミド様 DNA(B-1,B-2)が兄い出された.これらは,-チジウムーCsCl超遠

心分離と制限酵素処理の電気泳動などの分析から,それぞれ約 2.3kbと約 1.5kbの環

状 DNAであることが明らかになった.また【ms-bo]rflrflからEMS処理によって誘

発した細胞質性復帰突然変異体において,これらプラスミド様 DNAが2つとも消失する

ことを確かめ,これら環状 DNAは,トラモロコシのプラスミド様線状 DNA であるS-

1,S-2同様,イネの細胞質性不稔と深く関連していることを示唆した.

B-1,ち-2の環状 DNAは,種子カルスの分析によって比較的容易に検出される.幼苗
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からの検出は困難であったが,多量の幼苗を用い CsCl超遠心による相当する位置の分画

より,【ms-bo]rflrflおよび tms-bo]RflRflの両系統とも,B-1,B12を持つことが確

認された.すなわち B-1,B-2はカルス特有のものではなく,またこれらの有無が核内の

稔性回復遺伝子によって変化しないことも明らかになった.また正常系統および前記復帰

突然変異体の幼百はこれら環状 DNA を持たないことも分った.

これら小環状 DNAの構造解析のために,プラスミドPUC 12にクローニングするこ

とを試みた.始め B-1は ⅩmaIで約 2.3kbの線状 DNA を生ずることが分ったが,

PUC-XmaIとのクローニングは成功せず,また B-1はⅩmaIで完全に切れないので,

この 2.3kb線状 DNAは ⅩmaIの Star活性によるものかまたは,メチル化の影響に

よるものとは思われる.さらに B-1は AvaII,StuI,HincIIなどにより,いずれも約

2.3kbの線状 DNA になることが分り,どれも1ヶ所での切断と考 え られ,ら-1は約

2.3kbの環状 DNAであることは明らかである.HincII断片を PUC12-HincIIによ

りクローニングした.別に HaeIIIによる 1.3kbと0.7kbの2つの断片もクローニン

グされた.B-2はⅩbaIで2ヶ所で切れるが,1ヶ所は反応が非常におそいようである.

部分分解による1.5kb断片をPUC12-XbaIによりクローニング出来た.これらはいず

れも,各種制限酵素により期待通 りの断片を生ずる.正常系や復帰突然変異体での B-1,

ち-2の存在様式また雄性不稔現象との関連について追求中である.

C-b.形質遺伝研究部Fll

形質遺伝研究部門では,高等生物の種々の形質を支配する遺伝子が,生物の発生過程に

おいて,いつ,どの組織に,どのように発現するかを,ショウジョウバェやカイコなどの

昆虫や,高等動物の培養細胞を用いて研究を行っている.また,種々の化学物質によって

起る遺伝子の突然変異が,どのようにして生じ その形質がどのようにして発現するかを

晴乳動物の培養細胞系やカイコの生殖細胞系を用いて研究を行っている.

ショウジョウバエの培養細胞を用いた遺伝子発現に関する研究では,9月 10-13日,

仙台で開催された第3回国際細胞培養会議において,黒田教授は,｢体外培養における無
脊椎動物細胞の増殖と遺伝学｣と題するシンポジウムで,｢ショウジョウパェ柾から体外
培養で分化した細胞の電子顕微鏡的研究｣と題する講演を行った.また,これに引続いて

行われた｢体外培養における無脊椎動物細胞の応用｣と題する関連シンポジウムを企画し,

諸外国からの無脊椎動物の細胞培養の研究者との交流を深めた.

培養細胞を用いた化学物質による突然変異誘発の研究に関して,黒田教授は,6月24-

28日,スエーデ./のストックホルムで開催された第4回国際環境変異原学会議および,そ

の前後に北欧3国で開かれた関連シンポジウムに出席し,｢培養チャイニーズ･-ムスタ
ーV79細胞におけるシチジン塀似物質の突然変異作用｣と題する研究発表を行い,諸外国

における環境変異原研究者と討議を行った.また,この会議の期間中に開催された国際環

境変異原学会連合(IAEMS)の委員会に,日本側代表の1人として出席し,環境変異原研

究の国際的な諸問題を協議した.
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また,10月 6-10日,アメリカのカンサスで開催された ｢突然変異および発がんの抑

制機掛 こ関する国際会議｣に出席し,｢培養噂乳動物細胞における化学物質による突然変異
生成に影響を与える遺伝的および化学的要田｣と題する講演を行った.

そのほか,黒田教授は,9月 30日～10月1日,秋田市で開催された日本環境変異原学

会第 14回大会の ｢環境化学物質の変異原性とそのとらえ方｣と産するシンポジウムの企

画に加わり,｢試験方法の面から｣変異原性検出法の諸問題について講演を行った.
昭和 59年4月,本研究所が国立大学共同利用機関として改組転換され,他の大学や研

究機関との共同研究や集会ができるようになった.これを扱会に,昭和 62年5月に黒田

教授が会長となって開催予定の第7回国際無脊椎動物組織培養学会議の準備を兼ねて,わ

が国のこの分野の研究者の現状把握と情報交換をはかるために,1月 26日に第1回研究

会を,8月 30日に第2回研究会を開催し,日本無脊椎動物組織培養研究会を発足させた.

本年度の共同研究としては昨年に引続き,千葉大学医学部嶋田 裕教授 (8月1日付,坐

理遺伝研究部門 (客員)教授として発令),九州大学農学部坂口文書教授らがショウジョウ

バエ培養細胞の微細構造に関する研究を行った.また,九州大学農学部土井良宏助教授が

カイコにおける遺伝的モザイクの発現とその制御機構について共同研究を行った.大学院

学生として,東京大学大学院医学研究科博士課程新川加奈子が,培養動物細胞の遺伝的変

異発現の研究を行った.また,受託研究生として,日本メナード化粧品 (秩)生化学研究

所小島 肇研究員が,昨年より引続いて培養晴乳動物細胞における突然変異誘発機構の研

究を行った.

Ⅰ.ショウジョウバエの発生における遺伝子発現の研究

1) 昆虫の培養細胞を用いた遺伝子発現の研究 (黒田):最近数年間.キイロショウジョ

ウバェの体外培養系を用いて,嚢腫形成直後の未分化な腫細胞を体外培養し,培養液に-

クジステロンを添加しない場合には,幼虫の筋肉細胞,上皮細胞,神経細胞などを分化さ

せ,また,培養液にエクジステロンを添加すると,成虫の複眼,勉,肢などを分化させる

系を開発した.

この系を用いて,いくつかの伴性劣性致死突然変異遺伝子について,その発現の組織特

異性や時間特異性を明らかにすることができた.また,電顕レベルでも,未分化な腫細胞

からェクジステT'ンの添加なしで分化してきた幼虫型細胞の微細構造上の特徴を明確に把

握することができ,致死遺伝子の作用部位をより詳細に特定することが可能になった.

本年は,培養液にユクジステpソを添加した場合に分化してくる成虫組織や器官につい

て,生理遺伝研究部門 (客員)の千葉大学医学部嶋田 裕教授の協力を得て,電顧を用いた

微細機造の面からの研究を進めている.また,共同研究として九州大学農学部坂口文書教

授の協力を得て,ショウジョウバェの雄のみを殺す SR因子をショウジョウバェの培養腫

細胞に感染させ,SR田子がどのような細胞にどのようにして致死効果を与えるかを,光

顕および電顕レベルで解析を進めている.

2) ショウジぎウバ-初期膝の凍結保存に関する研究 (黒田･高田):現在,世界各国の
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研究室で使用されているショウジョウバエの系統は,ほとんどすべて継代飼育によって維

持されている.その莫大な労力や費用を軽減する目的のために,初期肱の凍結保存の研究

を進めている.

この研究でのもっとも大きい障害の1つは,卵を-80ccまたは -1950Cに凍結した場

令,卵内に氷の結晶ができるのを防ぐために使用するグリセリンなどの凍結防護剤が,那

黄膜を容易に透過できないことである.

野生型 Oregon･R系統を用いて,200Cで4時間産卵させた卵を,3% 次亜塩素酸ナト

リウム溶液で 10分間処理して卵殻膜を溶解させ,グリセリンの卵黄膜への透過性を高め

るため種々の試みを行った.

界面活性剤として,ペソタ･エチレングリコール･モノドデシル･エーテル (PEGE)

を種々の濃度で処理し, グリセリンの透過性を知るために,0.01% 中性赤で染色した.

20%PEGEの 30分処理で,中性赤が卵内に浸入するのが観察され,10% グリセリンを

加えると-80oCで凍結した場合に,融解後 250Cで保温すると低い率ではあるが幼虫が

僻卵した.しかし,PEGEは,卵黄膜を通過し卵内に浸入すると,肱に対して著しい毒性

があることが分った.

卵黄膜成分を比較的毒性の少い酵素額によって分解するため,1)パーゼ,パンクレアチ

ン,ペクチナーゼ, トリプシンなどを鐘々の濃度で作用させ,卵内の肢に対する毒性と,

10% グリセリンを添加して -800Cに凍結した場合の幼虫僻化率を しらべた.0.01-

0.1% の低濃度のトt)プシソで 18-24時間処理した場合に,肱に対する毒性が少く,漢

た,-80oCに凍結し,融解後 250Cに保温すると貯化する幼虫が得られた.しかし,こ

のような長時間処理では,肱の発生がかなり進行するため,もっと短時間処理で,肱に対

する毒性が少く,卵黄膜の透過性を高めるための処理法について研究を進めている.

3) ショウジョウバェの旺発生初期に見られる頭摺 (cephalicfurrow)の後割 (漢):

キイロショウジョウパェの肱発生の後期嚢腫期 (250C:3.5時間)に,頭部より体長の 1/3

位の部域に,肱側面に斜めに,頭袴 (cephalicfurrow.または anteriorobliquecleft)

と呼ばれる表皮細胞層の深い陥入が,一時的にみられる.その成因については,①著しい

表皮層の増加からくるストレスを一時的に吸収する.②頚部と胴部の境界領域として出現

する.の2説がある.そこで,キイロショウジョウパェの Oregon-R系統を用い,どちら

の説が正しいかを知るため,2,3の分析を試みた.

この時期の肱の組織切片を作り,細胞分裂頻度をしらべたところ,細胞分裂は陥入が起

こる周辺部よりも,むしろ,陥入内にある表皮細胞に高い頻度でみられた.もちろん,昆

虫の旺期中の細胞分裂は,分裂による全体としての体積の増加は伴わないという限定条件

は考慮に入れなければならないが,陥入の外部よりもむしろ内部に多くの分裂がみられる

という上記の現象は,ttストレスの吸収説"とは,相い容れない部分を持つようである.

さらに,表皮膚の急激な増加をおさえる意味で,もし低温下でゆっくりと発生させてや

れば,あるいは,このような頭袴の形成が起きないのではないかという想定のもとに,肱

を 170Cで発生させてその後の形態変化を継時的 に観察 した.その結果,発生時間は



研 究 の 概 要 39

250Cの場合の2倍以上の 50時間に延びたが,頭符の形成はやや弱い印象を受けたこと

を除いて,発生はほぼ正常に進行した.ただし,この条件下では,肱のその他の部分も同

様にゆっくりと発生すると思われるので,厳密な作業仮説とはいえないが,あるいは, ttス

トレスの吸収説"に対し,疑問を投げかける何らかのヒントにはなるかも知れない.

4) キイロショウジョウバェの褐色致死卵の致死機構 (湊):キイpショウジョウバエ

の旺致死の様式の1つに,致死後の卵が褐色に変化する(brownegglethal)場合があり,

卵をⅩ線照射した時などにも,一部の卵がこのタイプの致死を示すことが知られている.

本研究室で維持している系統の中にも,Oregon-Rの1実験室系統では,長期にわたり高

い割合で,この場合遺伝的とみられるこのような異常を保持しているものがある.また,

他のいくつかの系統中にも,飼育途中のバクテリア混在による悪条件下で,一時的にこの

ような異常が出現した.その中でも,ホモ雌の産んだ卵が肱致死となる第1染色体の雌不

妊突然変異のfs(1)-263(山田,1978)系統では,-テロ雌の産んだ卵にもかかわらず,

約 30% の卵が褐色致死となり,その後長期にわたりその状態が続いた.

そこで,Oregon･Rの褐色致死卵保有系統と,上記fs(1)1263系統について,遺伝的

分析と,致死肢の外部および内部形態の変化の顕微鏡観察を試みた.fs(1)-263について

そのような致死の安定性から,致死が劣性のsemi-lethal突然変異で集団全体がホモにな

っている可能性が高いと思われたので,iso･female由来の 18系統を分離し,褐色致死卵

の出現の割合を調べた.その結果,系統間で0-70% と大きな変異を示し,そのような致

死が,決して,semi･lethalのホモの状態で保存されていないらしいことをうかがあせた.

比較的致死の割合の低い数系統について,その後3代以上にわたり兄妹交配をしても,や

や減る傾向は示したが,現在まで保持されている･

致死艦の形態観察の結果は,Oregon･R とfs(1)-263の両者ともきわめて類似の死に

方を示した.そのような肱では,体節は形成されるが,気管 ･腸 ･頭部の形成はみられな

い.しかし,卵黄がほとんど消費されている点からも,その他の内部器官の発達はかなり

進んでいると思われる.とくに,正常ではほとんど観察不能のマルビギー管が黒くなって

顕著に観察されたのが特徴的であった.このことは,物質代謝の面で死卵の褐変の現象と

何らかの関連を持つものかも知れない･

5) ショウジョウバェの初期発生における遺伝子作用の解析 (山田･名和):昆虫の初

期発生において,卵細胞質が重要な役割 (分化の決定)をもっている･卵細胞質と遺伝子

発現の相互作用をしらべるために,ショウジョウバェの母性効果による旺致死突然変異と

sRスピロプラズマによる雄旺特異的致死 (SR)作用の解析を行っている.

a) 母性効果による肱致死突然変異の分離と細胞学的地図の作成:Ⅹ染色体上の母性効

果による旺致死突然変異を新しく 17系統分離し,今までに得られていた 13の相補群に

対して,相補試験を行った結見 新たに 12相補群が見出され,得られた突然変異は26相

補群 46系統となった･これらの 26系統について,Ⅹ染色体の欠失突然変異を用い,細

胞学的地図を作製している.現在,正常卵細胞質の注射により救済されるfs(1)MYl18

について,4Fト5A1.2と決定された･さらに詳しい解析を進めている.
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b)正常卵細胞質注入による SR致死雄艦の救済:SRO(雄特異的致死因子 Spiropla･

sma)の作用機構を知るために,卵割期の SR卵に,正常卵細胞質を微細注射法を用いて

注射した.y2cvvf遺伝子をマーカーとするSR--系統を作り,その卵割期卵に,野生型

--の卵細胞質を注入した.この系では,もし野生型供与卵の雌核の混入によるモザイク

個体のために堆が生存したのであれば,マーカー形質によって区別することができる.30

分間隔で採卵し,1個の供与卵の細胞質を,40-50個の受容卵に 0.2mg(卵の約 1-2%)

ずつ注射した.注射は 180Cで行い,注射された卵は,流動パラフィンで被い,湿董中で,

180Cに保った.僻化した幼虫は,-サに移し,得られた成虫で,雌雄を調べた.

4,172個の SR卵に,卵割期正常卵細胞質を注射した時,77の成虫が得られ,その中

11個体 (14%)が雄であった.これらの雄では,マーカー形質のモザイクは検出されなか

った.また,全ての雄の体液中には,雌に比べて少数ではあったが,SROが観察された.

この結果は,正常な卵細胞質に,雄の発生に必要な物質が存在していることを示唆して

いるが,雌核の混入によって雄が救済された可能性が存在する.これを確かめるためには,

未受精卵の細胞質を使用する必要がある.処女雌は産卵が悪く,卵を得ることが困難なた

め,不妊雄を交配し,得られた卵を供与体として用いた.この卵では卵割は認められなか

った.3,723個のSR卵に注射し,131匹の成虫を得たが,全て雌であった.得られた雌

の体液では,すべて SROが検出され,後代にも伝達された.

SR-エからの卵割期の細胞質を同C,SR卵 (6,132個)に注射し,得られた成虫 126

匹はすべて雌であった.SR卵の卵割期細胞質を,正常卵割期卵 (822個)に注射した場合,

雌:鰭-34:29(約 1:1)の成虫が得られた.さらに,SROの雄旺致死活性を阻害するスト

レプトマイシン,テロラサイタリンを SR卵に注射したが,得られた成虫はすべて雌であ

り,雄の救済は見られなかった.

これらの結果から,細胞質の注入により救済された雄は,雌核の混入によるモザイクと

して生存したものではないことが推察された.また,SROは卵割期の初期に,雄隆の生存

に必要な物質に作用しており,受精し,核分裂が起っている卵細胞質のみが,雄隆の救済

活性を示したことは,正常卵では,この時期に,細胞質で雄の発生に必要な物質が合成さ

れていることを示唆している.さらに詳しい解析を続けている.

1) カイコ雌雄モザイクの形質発現機構 (村上):

a) 雌雄モザイク個体の性行動:カイコにおける遺伝性モザイク(mo)系統は2精子受

精しやすい性質をもち,その結果諸形質のモザイク性を示す個体を高頻度 (数% から

30%)に誘起する.兼膜細胞 (卵色)を黄白色に,成虫複眼を桃色にする劣性の突然変異遺

伝子be(5-0.0)と幼虫皮膚体色を透明にするok遺伝子 (5-4.7)を-テロにもつ雌に両

標識遺伝子をホモにもつ雄を交配し,その結果産下された個体の中で卵色あるいは幼虫皮

膚に関するモザイク個体を音数十匹検出することができた.その半数近くのモザイク個体

は正中線に沿って透明 (ok),不透明 (ok')のタイプで,残りの半数のモザイクは体の前後

あるいは不規則なタイプであった.上述のモザイク個体をさらに性 (外部生殖器,性行動

など)形質に関して分析した.90匹前後はいわゆる典型的な雌雄モザイ ク (gynandro･
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morph),20匹前後は正常の雌 ･雄とまったく同一の形態あるいは行動を示す個体,残る

十数匹は体形あるいは外部生殖器は雌または雄と同定できたが行動は雄性的あるいは雌性

的であった.雌または雄と同定できたモザイク個体は交尾が可能で,大部分の個体は相互

交配あるいは再度標識系統と交配を行って子孫を得ることができた.mo系統からこの種

の個体が出現した事実は,カイコ雌の成熟分裂の様式を考察する上に重要なデータとな

る.もし前還元型であれば本交配形成からは雌雄モザイクのみの出現が予測される.した

がってカイコ雌の成熟分裂の様式は分散動原体をもつ生物種の特徴でもある後還元型であ

ろうと推察される.

外部生殖器からみた性と性行動において外面上述の債向のある個体の中には複眼の色調

がモザイク状の個体も検出できた.ところが雄の外部生殖器をもち,体形も明らかに雄性

であるにもかかわらず,雌の特徴に見られる緩慢な行動ではなく,比較的活発であった.

逆に雌の外部生殖器をもち体内には卵が存在し,成虫の体形は雌性であるにもかかわらず

行動は雄とまったく変らず活発で,雌に交尾行動を示し産卵中も活発な行動を示す個体が

2匹検出された.興味あることに複眼の色調は桃色(♪e)で,雄性であることも確認された.

カイコの複眼の色調は卵色と′ミラレルな関係があり,同時に脳神経節の色調とも密接な関

係にある.したがって,これら2匹の個体の脳 (神経節)は雄性 (ⅩⅩ)で,それ以外の部

分は雌性 (ⅩY)であることを示唆する.

b) 雌雄モザイクにおけるY染色体の標識形質 と内部生殖器との相関:カイコでは雌

雄モザイク個体が座下直後の卵母細胞から第1卵割に至る受精卵の時期に低 ･高温などの

物理的処理や炭酸ガスなどの化学的処理によっても比較的高率に誘発できる.その誘発磯

横には1卵内で正常受精核と単為発生核,倍数性核などの同時的異常発生に起因すること

が明らかにされている.われわれは産下間もない成熟分裂期の性 (Y)染色体を幼虫斑紋形

質のゼブラ遺伝子で標識した雌系統に卵色 (♪e:re)遺伝子に関しホモ雄とを交配し,その

結果産下された卵母細胞から第1卵割期の卵を -100Cに 24時間過冷却処理することに

よって多数の雌雄モザイクを得た.それらのモザイク個体の中で正中線を境にしてゼブラ

斑紋の雌性的外皮をもつ側と雄性的正常斑紋をもつ側がそれぞれほぼ半身のモザイクの内

部生殖器の性との関係を分析した.その結果皮膚斑紋の形質と内部生殖器 (精 ･卵巣)が

一致する場合と一致しない場合がほぼ同一の比率で観察され,時には幼虫の皮膚斑紋に関

係なく内部生殖器から見る限り両側ともに卵巣あるいは精巣の場合も検出された.これら

の後者の場合は遺伝的モザイク(mo)系統で検出される交尾,産卵 (授精)能もあり,嬢

膜や幼虫皮膚形質のモザイク個体と同様に内外部生殖器がモザイク性でない場合と同一の

部類に入るものと考えられた.なお両側とも外観上は卵(精)巣であってもその中に精(卵)

巣が部分的に混在する場合も観察された.さらに斑紋や外部生殖器に関してまったく正常

の雌,あるいは雄と認められるのにもかかわらず,内部生殖器において左右で異なり交尾

不能の場合も少なからず観察された.上記の観察結果から雌雄モザイ クの可視的形質か

らの判定は困難であると同時に詳細な解剖学的さらには行動学的観察の必要性が痛感され

た.
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2) 自然発生処女生殖個体の除殻卵培養 (大槻*･北沢*･村上):処女生殖は非常にま

れな事象と従来考えられていたが,品種,系統あるいは交配組合せなどによって発生頻度

にかなりの幅があることが 明らかになってきた.ある特定な系統間の Fl(DaizoとJ106

など)において未交配の雌個体の産下する未受精卵の30%前後が少くとも器官形成前期,

ある場合には幼虫の基本的体形が完成した時期の肱まで発育することが観察された.中に

は1匹の未交尾蛾の産下した卵の100%が単為発生することが観察された.これらの事実

はカイコ卵においても-チやアリなどと同様に潜在的に単為発生能のあることを示唆して

いる.しかしそれらの単為発生個体の僻化率が低いため (0.01% 以下),僻化後の諸形質

の分析はもちろん,旺期のそれも困難である.

カイコ卵 (旺子)は周知のごとく通常自然休眠をするが所定の発育時期に塩酸などの刺

激で人工的に休眠を簡単に打破することができる.しかも人工僻化卵は自然休眠卵に比し

て旺発育が良好で僻化率が高い候向にある.単為生殖個体の肱発育が,正常の場合に比し

て遅く,しかも不規則であることから人工僻化処理が困難である.ところで除殻卵 (培養)

によって脱休眠する現象が知られている (大槻ら 1972).そこでこの手法を用いて自然発

生処女生殖卵の培養を試みた.Graceの昆虫組織培養液を用いて培養 (25oC)を行った.

実験には未交尾 Fl(DaizoxJ106)雌の産下した 15個の卵を用いた.その結果,黄白色の

発生開始の徴候の明確でない6個体においても培養当時において生活能が認められ,器官

形成期まで生育することが観察された.一方,明らかに発生が進行し休眠状態の旺にまで

進行した9個体は脱休眠し器官形成期を経て征子形成完了 (幼虫剛毛の形成)期に達し,

僻化一歩手前まで生育することが観察された.

これらの観察結果は自然発生処女生殖個体の除殻卵培養法の適用によって少なくとも完

成肱子期あるいは若幼虫形質の発生遺伝学的分析が可能であることが分り,Ⅹ染色体上に

座乗する卵将化幼虫形質 (赤蟻 sch)を標識し,予備実験が進行中である.

ところでカイコの成虫体内の卵母細胞の温湯 (460C)処理法による人為処女生殖個体の

僻化率は,自然発生処女生殖と異なって,非常に高く,成虫に達する場合もかなりの高率

である.この両者の差異は単に肱の染色体の倍加機構の違いのみでなく,肱子の栄養源と

しての卵黄にも倍加機構が関与している可能性を示唆する.この点に関して,自然発生処

女生殖肱子の大部分が除殻卵培養によってかなり生育する事実は培養液の栄養源としての

優良性 (同時に除殻卵手術の過程での渠膜細胞など-の何らかの物理的刺激が関与してい

ることは否定できない)を物語っていると考察された.

3) カイコにおける成虫の生存期間における系統間差異 (村上 ･深瀬):本昆虫におけ

る雌生殖細胞の成熟分裂は産下直前に第1分裂前期,卵管を通過中に分裂中期,産下直後

20-30分で第1分裂を終了し,ついで第2成熟分裂に入り産下後2時間前後で分裂を完

了する.ところが先にも記したように未交尾雌の産卵速度は,交尾した雌に比して非常に

緩慢でかつ不規則である.未交尾雌の卵の成熟分裂が速く,規則的でその上多数の同調性

*農林省蚕糸試験場育種部
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の高い卵母細胞集団が得られるならば自然あるいは人為的に誘発された処女生殖の発生機

構を分析する上で強力な手段になると考えられる.そこで未交尾雌蛾の産卵速度の系統間

の比較を 10数系統を対象に試みた.その結果,日本種2化性系統のDaizoは羽化半日後

に産卵を開始し,その上2日間で産下をほぼ完了する特性をもつことが分った.

なお,興味あることに本系統の成虫期間 (寿命)は4日前後と異常に短かかった.カイ

コでは一般に羽化4-5日目に産下を開始するが産下速度は緩慢で8-9日日頃にほぼ終了

し,以後1週間程度生存し,死に至る.なお死亡率は生殖期間を経過すると時間とともに

典型的なシグモイド型で増加する傾向が認められた.しかも産下完了 (生殖期)以前に感

染症以外の原田で死に至ることはまれで,生殖期間が短かい程成虫の寿命も短い儒向が観

察された.またカイコ蛾の雄の寿命は一般に雌の2/3程度の 10日前後の生存期間であっ

たが,Daizo系統雄の生存期間は雌と同様非常に短か く3-5日であった.この系統の

雌雄に寿命の長い系統を交配した場合いずれの交配形式においてもFlは長寿の償向を示

し,短命の遺伝的因子は劣性,一方長寿のそれは優性の傾向のあることがわかった.

ⅠII.突然変異の誘発と老化機構の研究

1) 培養細胞を用いた突然変異抑制に関する研究 (黒田):ヒト胎児を含む晴乳類の培

養細胞では,微生物の系では検出されない発がん物質の変異原性が検出され,この系を用

いた変異原性の強度は,その物質の発がん性の強さともよく対応している.

本研究では,チャイニーズ･-ムスク-肺由来の V79細胞を用いて,エチル･メタ./

サルフォネ-ト(EMS)によって誘発される突然変異が,ビタミンCによって約 1/4に減

少することを見出した.

ビタミンCは,緑茶やいちご,パイナップル,みかんなどの果物,キャベツ,ほうれん

草,ピーマンなどの線色野菜に含まれ,壊血病に有効なビタミンとして知られている.チ

ャイニーズ･-ムスター V79細胞を種々の濃度の EMSやビタミンCで3時間処理した

後,6日間の発現時間をおいて細胞を再播種し,5pg/mlの 6･チオグアニン(6TG)を含

む培養液で培養して,誘発された 6TG抵抗性突然変異の頻度を算定した.

細胞生存率に対する影響は,EMSはLD5｡の値が 541FLg/mlで,これにビタミンCを

100pg/ml添加すると,LD50の値が 944FLg/mlとなり,EMSの細胞致死作用を約半分

にする作用があった.6TG抵抗性突然変異の誘発では,EMS単独では 0-1,000FLg/ml

の濃度に比例して,突然変異の頻度が上昇し,1,000〝g/mJの EMSでは 88×10~5の誘

発突然変異率を示した.これにビタミンCを100pg/ml加えると,EMSの影響は約 1/4

となり,1,000FLg/mlの EMSでも,誘発突然変異率は 25×10~5となった.このことか

ら,ピタミ1/Cは晴乳類の培養細胞の生存率および突然変異の誘発率に対するEMSの影

響を大きく減少させる作用をもつことが分った.

2) 培養細胞 に対するアルキル化剤の複合効果 (黒田･小島*･小西*):化学物質の生

*日本メナード化粧品(樵)生化学研究所
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体に対する変異原性は,これまで種々の検出系を用いて,その量的効果や作用模作につい

て詳細な研究が行われている.しかし,そのほとんどは単独物質についての検索である･

実際の環境中には,これらの物質が単独で存在することはきわめてまれであり,通常は複

数の変異原物質が存在し,それらが同時に生体に作用することの方が多い.

本研究では,チャイニーズ･-ムスターV79細胞を用いて,ともに DNAにアルキル

化を起す物質として代表的なメチル･メタソサルフォネ-I(MMS)と,エチル･メタン

サルフォネ-ト(EMS)を用いて,細胞生存率や 6TG抵抗性突然変異誘発率に対する複

合効果についてしらべた.

細胞を MMSとEMSとで 3,6,9,12時間同時処理した場合や,両物質それぞれ 3

時間ずつの継時的処理をした場合,両物質それぞれ3時間処理の間の3時間を正常培養液

で培養した場合,さらにこの培養期間にサイクp-キシミドやヒドロキシウレアを添加し

た場合などについて比較した.

EMSをLD2｡を与える濃度に固定し,MMSの濃度を種々に変化させて同時処理した場

合には,3-12時間の各処理時間とも,それぞれを単独で処理した場合の 6TG抵抗性突

然変異率を加算したものよりも高く,相乗効果があるように思われたが,細胞致死率を考

慮すると,単独処理の突然変異率を加算した値に近いものであった.MMSを LD20を与

える濃度に固定し,EMSの濃度を雀々に変化させて同時処理した場合には,MMSの致

死効果が大きく,明確な複合効果はみられなかった.

両物質をそれぞれ3時間ずつ継時処理した場合には,突然変異率は両物質の処理順序,

処理濃度,処理時間などによって相加的になる場合や,相乗的になる場合など種々なパタ

ーンが観察された.両物質それぞれ3時間処理の間に3時間正常培養液で培養した場合に

には,両物質をそれぞれ単独で処理した場合の突然変異率を加算した突然変異率を示した.

この正常培養液で培養する期間にタンパク合成阻害剤としてシクロ-キシミド (細胞生存

率を減少させない濃度:1.OFLg/ml)を添加すると,突然変異率はわずかに減少した.また

この期間に,DNA合成阻害剤としてヒト｡キシウレア (同じく50fLg/ml)を添加した場

合には影響はみられなかった.さらに,染色体異常を指標として,両物質の複合効果につ

いて研究を進めている.

3) 培養細胞に対する作用磯序を異にする物質の複合効果 (黒田･新川*1･森本*2･小

泉*2):生体に対する化学物質の作用は,共通の作用点をもつ2種の物質の複合効果のほか

に,作用機序を異にする化学物質の複合効果がどのように現われるかをしらべることは,

きわめて重要な課題である.また,それらの化学物質の作用機序が明らかになっているも

のを用いることは,DNA などの遺伝物質に対する複合効果を定量的に検討する際に有用

である.

本研究では,チャイニーズ･-ムスターV79細胞を用いて,DNAに直接傷害を与える

*1東京大学大学院医学研究科

*2東京大学医学部公衆衛生学教室
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アルキル化剤としてEMSを,またDNAポリメラーゼ合成阻害により間接的にDNA合

成に傷害を与える代謝括抗剤としてサイタラビン(Ara-C)を用い, これらを複合的に作

用させたときに誘発される 6TG抵抗性突然変異が,それぞれの化学物質を単独に作用さ

せたときと比較して,どのように現われるかをしらべた.

実験方法は前項と同様であるが,処理時間は細胞生存率との関係および細胞周期の時間

を考慮した結果,両物質に対してより効果的であると考えられる6時間を用いた.処理濃

度は一方は常に LD20億 (EMS:4×10-3M,Ara-C:2×10~6M)に固定し,他方を5段階

の濃度 (LD80-LDIO)に変えて処理した.これらの実験結果,EMS単独では濃度に比例

して 6TG抵抗性突然変異が上昇し,Ara-C単独では使用した各濃度において突然変異

の誘発効果が認められなかったが,Ara-C と EMSとを同時処理すると,突然変異率は

EMS単独の場合よりも増大し,Ara-CはEMSの突然変異率を増加させる効果があるこ

とが分かった.

4) クローン培養による ヒト培養細胞の老化に関する研究 (黒田):ヒト胎児由来の正

常2倍体細胞は,体外培養条件下で約 50回の細胞集団倍加を行って死滅し,生体老化の

モデル系として広く利用されている.本研究では,この細胞を単一細胞からのクローン培

養を行い,継時的に細胞分裂の様式を詳細にしらべ,テストステロンやゴナドトロピンな

どの性ホルモンや,チロキシン,デキサメザゾンなどの影響について検索し,体外培養下

における細胞寿命との関連をしらべた.

10週令のヒト胎児の肺由来の正常2倍体細胞の6継代目の細胞をクローン培養すると,

細胞再生系などでみられる特異な増殖様式を示し,細胞集団内には1週間の培養期間中 1

度も分裂しない細胞から,何回か分裂を行った後停止する細胞や,指数函数的に増殖する

細胞など種々の異なった細胞が含まれている.培養液にテストス テ ロンを加 え る と,

0.05-0.5pg/mlの濃度で細胞分裂を促進する作用があり,細胞集団中の分裂細胞に対し

ても,非分裂細胞に対しても分裂促進作用を示した.ゴナドトロピンは 0.05-0.5〝g/mJ

の濃度で,非分裂細胞に対してのみ分裂をやや促進したが,分裂細胞に対してはほとんど

影響を示さなかった.

チロキシンは,0.05-0.5pg/mLの濃度で分裂細胞および非分裂細胞のいずれに対して

も分裂促進作用を示した.インシュリンは0.05pg/mlの濃度で分裂細胞に対してのみ分

裂促進作用があった.

これまでこの細胞系でしらべた増殖因子やホルモンの作用は,細胞集団のすべての細胞

に対して分裂促進作用を示すものと,分裂細胞のみに分裂促進作用を示すものとの2つに

大別され,前者にはヒト正常2倍体細胞の寿命 (積算細胞集団倍加回数)を増加させる作

用がなく,後者にはそのような作用がある.今回しらべたテストステロン,チロキシン,

インシュT)ンはいずれも細胞集団中のすべての細胞に対して分裂促進作用を示す ことか

ら,これらのホルモンは細胞寿命には影響をもたないことが示唆された.
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C-C.生理遺伝研究部門 (客鼻)

生理遺伝研究部門では,生物の個体発生において,種々の組織や器官の分化する機構と,

それに関与する遺伝子の作用について,実鼓的および理論的な研究を行う.本年度は千葉

大学医学部嶋田 裕教授および九州大学理学部木島博正助教授が8月1日付で発令され,

ニワトリやヒドラを使用した筋タンパクや神経系の分化について研究を行った.

1) 筋蛋白質の分化に関する研究 (嶋田):ニワトリの胸筋および足筋には,それぞれ特

有のトTZポエソ T (TN-T)が存在する.本研究では両者を区別することのできるモノク

ローン抗体 (F5D3,D5)を作成し,蛍光抗体法により,胸筋 ･足筋 ･後広背筋の発生過程

におけるTN-Tの変遷を追求した.F5D3は成熟胸筋と足筋,D5は成熟胸筋にそれぞれ

特異的に結合する抗体である.

正常発生においては,12日肱ではいずれの筋も足型のTN-Tを合成していた (旺子型)

が,貯卵 15日日頃から胸塑 TN-Tを合成する線維が現われ始めた (新生児型).その後,

各筋は聯化後1遇までに,それぞれの筋に特有な TN-T の分布様式を示す方向へと分化

した (親型).すなわち胸筋と足筋では,すべての線維が胸型あるいは足型の TN-T を示

すようになり,後広背筋では胸型あるいは足型の TN-T をもつ線維がモザイク状に配置

するようになった.

後広背筋に凍傷を与えて再生させた筋は,正常発生における場合と同じような変遷 (肱

子型-新生児型)を示し,2カ月後には親塾のTN-Tをもつようになった.親型を示して

いる胸筋および後広背筋を除神経すると,各筋の TN-T は8週後には旺子型を示すよう

になった.また除神経再生後広背筋では肱子型から新生児型にまで分化したのち,再び肱

子型にもどった.

以上の結果より,ニワトリ速筋 (胸筋,足筋,後広背筋)では TN-T が征子型→新生

児型-親型の3型を経て発生すること,また後広背筋の再生過程で TN-T は発生におけ

る場合と同じ変換を示すことが明らかになった.さらに神経は発生後期の TN-T のアイ

ソフォームの変換に影響を与えている可能性があることが示された.

2) 培養筋細胞における細胞骨格の分化 (嶋田):培養筋細胞における細胞骨格の発生

を調べるため,材料を蛾枕的破断または Triton抽出･凍結割断したのち凍結乾燥させ,

そのレプリカを作成した.

発生中の筋細胞には2つの細胞骨格の領域を区別することができた.1つは細胞扶直下

にみられる密な細胞骨格の網目で,他はそれより深部に存在する疎な網目である.前者の

部分には 8-10mm の直径をもつフィラメントが多数存在し,これらは S-1で修飾され

るものでアクチンフィラメントであると考えられる.細胞膜の内面には 3-5nm の直径

をもつ細線維が散在し,これにアクチンフィラメントが連絡していた.細胞膜に流動性の

高い時期 (融合直前の単核細胞と融合直後の筋管)では,細胞膜直下に密な網目は形成さ

れていないが,増殖期の細胞および発達した筋管では明瞭になっていた.したがって,細

胞膜下の細胞骨格の網目には多くのアクチンフィラメントが含まれているが,この構造は

膜の流動性に関与しているというよりは,細胞の形の維持に何らかの役割を演じているこ
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とが想像される.

第2の領域にみられる細胞骨格の多くのものは 12-14nm の直径をもつ中間径フィラ

メントで,このフィラメントは細胞の長軸方向に走るものと構走するものとがあった.こ

れらは筋原線維といろいろのレベルで連絡していた.すなわち,狂の筋細胞にみられる中

間径フィラメントは,張力を細胞膜へ伝えたり,また細胞内小器官,とくに筋原線維を細

胞膜に連絡する装置の初期の構造と考えられる.さらにこの領域には 22-24mm の直径

を有する微小管が縦走しているのがみえた.また 2-5nm のフィラメントが,細胞骨格

や筋原線維を結んでいる像も観察された.

3) ヒドラ突然変異系統の網目状神経系 (木島):ヒドラは低濃度のグルタチオンを感

知すると一連の摂食運動を開始する.また波長 464mmの光刺激を受けると特異的収縮伸

長運動を示す.このような運動は,まず感覚神経細胞が外界からの刺激を受容し,それが

いわゆる網目状神経ネットワークを経由して上皮筋肉細胞に伝達されるためである.この

刺激受容伝達されるためである.この刺激受容伝達過程は,一般的神経作用の基本をなす

ものである.

ヒドラ刺激受容伝達系の解析を行うた削こ,発生遺伝研究部門で保存しているチクビヒ

ドラ(Hydyamagnibabillaia)突然変異系統のうち,神経系に異常のあると考えられる系

統を選び,解析を行った.ヒドラをホルマリン固定し,神経細胞に含まれる神経ペプチド

FMRFアミドを免疫組織化学法で染色し蛍光顕微鏡下で観察した.これまでの予備的結

果によると,摂食行動異常を示すある1系統は,体幹中の神経節細胞 (ガングリオン神経

細胞)の分布が野生系統と非常に異なっていることが明らかとなった.今後さらに分布異

常を詳細にしらべ,その原因,摂食異常との相関をしらべる必要がある.また同様の解析

を他の変異系統について拡大して行う計画である.

本研究は発生遺伝研究部門移山 勉教授 と山川 潔研修員 (東邦大学理学部生物学教室)

との共同実験として行った.

D.集 団 遺 伝 研 究 系

D-8.集EZl遺伝研究部Fl

集団遺伝研究部門では生物集団の遺伝的構造を支配する法則の探求,すなわち集団遺伝

学の研究を行っている.特に分子レベルにおける種内変異と進化の仕組みを確率過程とし

て扱う理論の発展は現在の本研究部にとって中心的課題である.また,社会生物学の諸問

題を集団遺伝学的に基礎づける研究も行っている.

教授木村は昨年に続き集団遺伝学の立場から分子レベルにおける進化と変異の問題を研

究した.本年は2回にわたり海外で分子進化中立説について発表する機会があった.第1

は3月の 13日,14日の両日にわたり英国ロンドン市にあるRoyalSocietyの主催で行

われた"DNA配列の進化"と題する国際研究集会においてで,木村はここで "DNA と中

立説"について講演するよう招待されたので,それに出席すると共に,この機会を利用し

米国Wisconsin大学に J.F.Crow博士を訪ね研究連絡を行った (昭 60.3.ll-3.20海
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外渡航)･第2は′iリ市 Singer-Polignac財団主催の "生物進化と多様性''に関する国際

会議においてで,中立進化と自然淘汰について寮済するよう招待を受けたので,講演のた

め 11月3日から 11月 10日までフランス国に出輩した.国内における研究発表として

紘,6月に名古屋で行われた確率論の国際会議 "The15thConferenceonStochastic

ProcessesandtheirApplications"において利他形質の進化に関する拡散モデルについ

て講演した外,7月に名古畳大学で行われた `̀StochasticMethodsinMathematical

Biology"と題する日米セミナーで互助中立進化 (compensatoryneutralevolution)の

確率モデルについて講演した.

教授太田朋子 (原田)は昨年に引蔵き多重遺伝子族の集団遺伝学的研究を行うと共に,

遺伝子変換のモデルを用いた反復配列の進化と変異について詳細な数理的研究を行った.

太田はイスラエルで3月 19日から同 28日まで開催された "Evolutionaryprocesses

andtheory"と題する国際会議に招待されたので,それに参加し養浜および討論を行うた

め3月16日から同30日までイスラエル-出張した.つづいて4月6日から同23日まで,

ノースカロライナ州立大学 (米国Raleigh市)において B.S.Weir博士と共同研究を行

うため海外渡航した.また,7月 12日には名古屋大学で行われた日米セミナーで反復遺

伝子族の進化モデルについて講演した.太田は青木健一助手と共同で昨年の王子セミナー

の講演をもとに,英文の PoPulationGeneticsandMolecularEvoluiionと題する書物

を編集した.この本は本年 12月に学会出版センター (東京)から刊行された.なお,太田

は ｢分子レベルにおける集団遺伝学の理論的研究｣に関する業績により本年度の日本学士

院賞を受けた.授賞式は6月 10日に日本学士院で天皇陛下をお迎えして行われた.また,

10月 14日｢国連婦人の十年｣を記念し,婦人の地位向上に閑し原著な功績のあった者を

内閣総理大臣が顕彰したが,太田 (原田)はこの一人に選ばれ表彰を受けた.

助手高畑尚之は核外DNAの集団遺伝学および遺伝子の系図に閑し理論的研究を行った

ほか,米国のワシントン大学 M.スラトキン博士と共同で細分された集団における "pri-

vateallele"の分布について新しい結果を得たので発表した.また,10月 26日に東京の

国立科学博物館において行われた遺伝学公開講演会で "ミトコンドリアDNAの進化''と

題し講演した.

助手青木健一は社会生物学理論を集団遺伝学的に基礎づける数理的研究を続け,"成人

乳糖吸収能力と乳使用の共進化モデル''について 11月に筑波大学で行われた日本人杭学

会大会で報告した.また,教授太田と共同で英文著書 PoL,ulaiionGeneticsandMolecu-

larEvoluiionを編集した.

外国からの来訪者の主なものをあげると次のようになる. 2月7日に米国の National

InstituteofEnvironmentalHealthSciencesのC.H.Langley博士が来訪し,第 234

回 BiologicalSymposium (三島遺伝談話会と共催)において "Molecularpopulation

geneticsofDrosophila:Transcriptionalunitsandtransposableelements''と題し講

演した.5月 22日には仏国コレ-ジ3.･ド･フランスの J.Ru凪色教授が仏国の人崇医

療研究センターの F.H.M.Raveau博士と共に研究連絡のため来訪した.
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6月 14日から同 27日まで米国ウィスコンシン大学の J.F.Crow教授が当研究部門

に滞在され,集団遺伝研究系要員と共同研究および研究連絡をされ,われわれとしても得

るところが大きかった.この滞在は同博士が 日本学士 院 の客 員 (ForeignHonorary

Member)として日本学士院の招きで訪日された機会を利用したもので,同博士は6月 10

日に日本学士院で行われた授賞式に出席されると共に,同日宮中で行われたお茶の会に招

かれ天皇陛下からおことばを賜った.

8月 17,18の両日には英国の有名な科学評論家 N.Calder氏が来訪し,意見の交換を

行った.

1) 分子進化における互助的中立突然変異の役割 (木村):染色体上の二つの遺伝子座で

の突然変異について次のような相互作用を考える.すなわち,個々の突然変異遺伝子は有

害効果を現わすが,二つが組み合わさると正常にもどるような作用で,これを互助的中立

突然変異と呼ぶことにする･拡散方程式を用いてこのような突然変異遺伝子の有限集団中

における行動を研究した.方程式の数値解析および近似的な扱いのモンテカルロ模擬実験

による検証を通し次のことが分かった.二つの遺伝子座が非常に強く連鎖しておれば,一

つ一つははっきり有害効果をもっていても,突然変異圧と遺伝的浮動によって,二つの突

然変異遺伝子が共に集団中に固定し得るということである.いま第一の遺伝子座で対立遺

伝子AとA',第二の遺伝子座でBとB'を考え,AB,A′B,AB′ぉよびA′B′の遺伝子型

の淘汰値をそれぞれ1,1-S′,1-S'および1とする(A′およびβ′は突然変異遺伝子).ここに

S'は個々の突然変異体の淘汰係数で正の値をとる.遺伝子座あたりの突然変異率をⅤとし,

突然変異はA-A'およびB-B′の方向に起るとする.有効な大きさN.の集団では,遺伝

子型ABのみの集団から出発して,A′B′のみの集団に移行するのに4N.S'が相当大きく

てもそれ程長い時間を必要としない.たとえば2N.V-1のとき,4Nes′-400ならAB集

団からA′B'集団に移行する平均時間 (ア)は 54N.世代となる.またもし4Nes′-1000

ならT--128Ne (世代)となる.これらの値は4Nes'-0のときの T一㍍5Neに比しそれ程

大きくはない.以上は完全に連鎖した場合の値であるが,低い率でA座とB座の間で組み

換えが起るときについても近似的な解を得た.この結果は分子進化においてアミノ酸や塩

基の置き換えが,分子の立体構造を反映して対になって起きる場合がしばしば観察される

という事実を理解するのに役立つと思われる.詳細は J.Genet.64,7-19に発表した.

2) 多重遺伝子族における均一係数の分散および共分散 (太田):これまで,多重遺伝子

族の協調進化を均一係数の平均値を用いて解析してきた.この進化は確率過程であり多く

のゆらぎを伴なうため,均一係数の分散および共分散を理論的に求めることは実際のデー

ターを理解する上で必要である.不等交叉のモデルについては分散に閑しすでに大ざっは

な計算を行ったが,もっと正確に扱える遺伝子変換の一番簡単なモデルで均一係数の分散

および共分散がどれ程になるかを解析した.すなわち三つの均一係数,I,clおよび C2の
各分散とその間の共分散である.均一係数は2個の遺伝子が同じになる確率であるが,分

散や共分散は3個または4個の遺伝子が同じとなる確率が関与し,I,clおよび C2の分散
と共分散を算出するのには6個の三遺伝子一致確率と 15個の四遺伝子に関する係数が必
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要となる.分散および共分散は集団内ゲノム間成分と集団間成分とに分割できる.前者は

均一係数がゲノム間でどれ程ゆらぐかの尺度で,このモデルではゲノム内で遺伝子頻度が

確率的に増減するために生ずる.これに対し後者は集団が有限であるため集団平均値が遺

伝的浮動によってどれ程ゆらぐかの尺度である.詳細はPNAS82,829-833に発表した･

3)反復配列 DNAの進化を扱うための重複転移と遺伝子変換のモデル (太田):各種

の分散型中産反復 DNAでは重複転移と共に遺伝子変換も起っていて協調進化に寄与し

ていると考えられている.そこで昨年の重複転移を扱った トランスポゾンの進化のモデル

と,多重遺伝子族の遺伝子変換のモデルとを組合わせてより一般的なモデルの解析を行っ

た.また以前のモデルでは遺伝子変換および重複転移が一つのゲノム内で起ると仮定した

が,今度は二倍体の旺細胞内でゲノム間でも起 り得ると仮定した.連鎖の度合いも平均的

に取 り扱えるよう考慮した.したがって今回のモデルは最も一般的で強度に連鎖した多重

遺伝子族にも,分散した反復DNAにも用いることができる.ただしゲノムあたりのコピ

ー数は平衡に達しており変化しないものと仮定する.アt,1)ズム(F,ランダムにとり出し

た2つの相同染色体でその一方にある特定のコピーに対し他の染色体の相同な場所に同様

な反復配列のコピーが存在する確率)および三種の均一係数 (I:染色体上の同じ位置にあ

る場合, cl:同じゲノムにあり染色体上の異なった位置にある場合, C2:別のゲノムで染色

体上の位置が異なる場合)の変化率を求め,平衡状態でどのような値をとるか数値的に調

べた.遺伝子変換と重複転移は clおよび C2には同じような効果を及ぼすが Fおよびf

に対する効果は全く異なる.重複転移の多い場合は Fが低くfが高くなるのに対し,逮

伝子変換の多い場合は Fが1に近づきfが低くなる.このことは集団中の多型を解釈す

る上で重要なことである.また連鎖が弱まってくるとclとC2はほぼ等しくなる.すなわ

ち同一ゲノムでも異なったゲノムでも非対立遺伝子の均一性はほぼ同 じになる.詳細は

Genetics110,513-524に発表した.

4)核外 DNAの異種間浸透 (高畑):1983年とその翌年には,制限酵素を利用して自

然集団における核外 DNAの研究が進んだ.多くの健闘で核外 DNAの伝達 (異種間浸

逮)が報告され近縁種間におけるその普遍性が明らかになった.この現象を理論集団遺伝

学の立場から明らかにする目的で,前年度に続きモデル解析を進めた.モデル解析の結果

は次のことを示す.(a)もし核外 DNAに浸透が観察されれば,核の遺伝子でも浸透があ

ることを期待できる.その時には遺伝的組換えが大変重要な要因である.生殖的隔離に関

与している遺伝子座から連鎖地図の上で離れている程浸透は起こりやすい.道にそのよう

な浸透が観察される遺伝子座の近くには,生殖的隔離に関与している遺伝子座は存在しな

いかも知れない.(b)核の遺伝子と核外 DNAの間で不合和性があると,大変有効な生殖

的隔離機構になり得る.しかし核外DNAの浸透が普遍的であることは,生物はこの有効

な隔離機構を種分化の過程で利用していないと考えられる.(C)浸透の方向は様々な要因

によって決まる･特に戻し交雑時の交配様式が重要である.しかし,もし戻し交雑が両親

種と均等に起これば,浸透は大きな集団から小さな集団に起こりやすい.この方向性は,

雑食に対する自然選択と集団が有限であることによる遺伝的浮動との相互作用によって生
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ずる.詳細はGenet.Res.Camb.45:179-194(1985)に発表した.

5) 相同遺伝子間の塩基配列の相違と種の推定分岐年代 (高畑):DNA塩基配列の比較

と分子時計の仮定から,種の分岐年代を推定することを遺伝子系図学的方法を用いて再検

討した.相同遺伝子の分岐と種の分岐は必ずしも一致しない.特に近縁種間の比較の場合

にはこのことに留意する必要がある.いまt世代前に分化した2つの種から,n個のヌク

レオチドから成る相同遺伝子を1つづつサンプルし,その塩基配列の比較を行なったとす

る.その時,♪と〝を塩基座位あたりの異なる塩基の割合及び突然変異率とすると,種の

推定分岐年代は

t̂-一号 (荒 土)log(I- 一票 r)-2N

で与えられる.ここでK-4だが,アミノ酸配列の比較をしている時には,K-20または

無限大にとる.またN は,祖先種の集団の大きさである.iは遺伝子の推定分岐年代から

2Nを差し引いて得られる.また推定値 t̂の債板度を知るにはその標準誤差を見横る必要

があるが,それは

o(i,-[(ト÷)(2N)2･÷純一b)(2p(1-頂賢))-2]1′2
となる.q(i)の式は,これまでのものと異なり,右辺の第1項が重要である.すなわち,

無限大の長さ (n-∞)の塩基配列の比較が可能で,♪ の推定が確実にできたとしても,

q(i)-2Nで,これ以上に精度を上げることはできない.これは相同遺伝子の分岐がすでに

祖先集団で起こり,その分岐時間の標準誤差がちょうど2〃 になるためである.したがっ

て f≦2〃 であるような近縁種の分岐年代の推定は一つの遺伝子の塩基配列の比較からは

正確に行なうことはできない.詳細は Genet.Res.Camb.46:107-113(1985)に発表し

た .

6) 核外 DNAの地域分化 (高畑,Palumbi):核外 DNAは,ほとんどの高等生物で

は母性遺伝をすることが知られている.そのため雄の遺伝的,進化的寄与は核外 DNAに

関してはほとんどない.この雌雄の遺伝的寄与の差異は,集団の大きさや地理的に隔離さ

れた分集団間の遺伝子の流れに影響を及ぼす.いま一般性を保証するため,αとβを雌と

雄の接合体形成時における遺伝的寄与の割合とする(α+P-1).またNJとNnを1つの

集団内の雌雄の生殖個体数,mとm*を雌雄の移住率とする.この時集団の変異を決める

重要な要因は,次の2つの量によって表わされる.集団の有効な大きさNeは

･e-親
で,有効な移住率 meは

me=αm+βm*

となる.もし母性遺伝が完全なら,β-0でNe-N/,me=mとなり,核外DNAの変異は

雌だけによって決まる.一方,上の式でα-β-1/2とすると,それは核遺伝子に対応した

ものになる.したがって,核外 DNAは核遺伝子より地域分化しやすく,両遺伝子系で進
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化的に異なったパターンが観察されうる.このことは m*>m,N/<Nnなら一層頗著に

なる.詳細は Genetics109:44ト457(1985)に発表した.

7) 遺伝子系国学 (高畑,Nei):1集団における対立遺伝子や種間の相同遺伝子の系統

関係についての理論を発展させ,遺伝子間の塩基配列の相違についての分散の解析を行な

った.中立な遺伝子の系統関係は,系図過程と呼ばれる確率過程によって完全に記述でき

る.またそれはデータ解析のために大変有効な方法である.理論は任意のサンプル数に対

して適用できるように工夫されているので,実験計画にも役に立つ.遺伝子の系図は強い

偶然的要因によって支配されているので,それに開通した統計量の精度を高めるには,多

数の独立な遺伝子を調べる必要があることを指摘した.詳細は Genetics110:325-344

(1985)に発表した.

8) 部分的に隔離された集団に見られるプライベート遺伝子の頻度と集団構造 (Slat-

kin,高畑):電気泳動法を用いて地理的構造をもつ集団の遺伝的変異を調べると,しばし

ば唯一つの分集団中にしか存在しない対立遺伝子が見つかる.このような対立遺伝子をプ

ライベート遺伝子と呼ぶが,その頻度はシミュレーションによる解析から,分集団間の移

住率と強い相関関係があることが分かっている.したがってこの相関関係を利用し,観察

されるプライベート遺伝子の頻度から移主率を推定することが可能である.本研究では,

シミュレーションによって発見されたこの相関関係がどのようにして生じるかの理論的基

礎づけな行なった.方法は拡散近似を用いたが,移住率の強弱によって2つの異なる拡散

過程が得られることが分かった.この拡散過程の解析から,上に述べた相関関係を明らか

にした.また,プライベート遺伝子の頻度は,自然選択や突然変異の影響を受けにくく,

かなり一般的な条件で,移住率の推定に用いることができる有効な情報であることを示し

た.詳細はTheor.Pop.Biol.28:314-331(1985)に発表した.

9) 完全同胞間の互恵的利他行動に関するシミュレーション (青木):以前,量的遺伝モ

デルに基づいて,包括適応度法が血縁個体間の進化的ゲームにも近似的に適用できること

を示した.この解析的結果を支持するため,有限な任意交配集団内の完全同胞間の互恵的

利他行動に関するモソテ･カルp･模擬実験を行った.自然淘汰 (パラメーターとして互

恵的利他行動の利益 b,損失 C,反復回数 1+iを含む)による量的形質Cの変化の方向以

外にY,Cov(Cs,vB)/Vl,Tゎ/Vbの値も理論的に興味がある.ここに Vlは遺伝分散,Vb

は血縁分集団 (すなわち同胞群)間遺伝分散,rは血縁分集団内の任意二個体の遺伝子型

値の間の相関係数 【-NVb/(N-1)Vl-1/(N-1)1,Cov(ea,VG)は分集団平均と分集団内

遺伝分散の間の共分散,Tbは分集団平均の三次の中心モーメントを表わす.

シミュレーションにおいては,毎世代,n対の両親より大きさN の同胞群 n個を生成

した.実際にはN-10,n-400とした.次代の親を決めるに当っては,まず平均適応度に

比例して同胞群を選び,次に (その群より)個体適応度に比例して個体を選んだ.合計2n

個体をこのように決め,ランダムに対合させた.

遺伝子の作用は相加的で,個々の遺伝子の効果は0と1/2g(Jは遺伝子座の数)の間に一

様分布すると収定した･初期の親集団内の 4n個の遺伝子はすべて異なるものとした･J溝
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伝的変異を保つため,無限対立遺伝子モデルによる突然変異 (突然変異率 〟)を仮定した.

初期の同胞群集団は,もしその大きさが無限大 (N,n共に無限大)ならば,淘汰上中立な

形質に関して平衡状態にあり,e-1/2,V戸1/24t,r-1/2-uであるはずである.

rおよび Cov(C.,Vs)/VE,Ta/Vb の絶対値の 500世代にわたる平均を 1,2,および 10

遺伝子座モデルについて推定した.量的形質については,rはライトの近縁係数 (この場

合 1/2-a)に近似的に等しく,Cov(es,Vs)/V,および Tb/Vむの絶対値は無視できるほど

小さい. この結果は最初に述べた解析的結果と一致する.詳細は PopulationGenetics

andMolecularEvolution (太田朋子,青木健一編)pp.429-441,学会出版センター/
Springer･Verlagに発表した.

D-b.進化遺伝研究部門

本研究部門では,生物進化の遺伝的横棒を解明するための実験的及び理論的研究を行な

っている.実験的研究は主としてショウジョウバエとマウスを材料に用い,種と種の間を

遺伝的に隔離している遺伝子群や特定な遺伝子について,その同定と発現様式の研究を進

めている.また今までに系統分類の明らかにされていない幾つかのショウジヱウバェ属に

ついて,遺伝学的立場からの分類を試みている.マウスは嘱乳類としてはもっとも遺伝学

的研究の進んでいる生物であり,いくつかの遺伝子座のマーカー遺伝子は毒性テストに役

立つ可能性をもっているのでより優れたシステムの開発研究を進めている.

一方,理論研究の面では,集団遺伝学の非平衡の理論及び分子進化の研究を進めている.

集団の地理的構造,集団の変動,種を隔離する遺伝子についての実験的データなどを考慮

した確率論的数学モデルを作り,コンピューターの助けをかりて解析を行な ってい る.

DNA 解析技術の進歩に伴い,最近多くの遺伝子の塩基配列が明らかにされた.これらの

データを比較分析することにより遺伝子の進化の歴史が明かになる.この部門では,分子

進化の研究に役立つ分析方法の開発及び RNA がんウイルスの相互進化関係を明らかに

しようとする研究を進めている.

丸山と五条堀は昭和 59年度から開始した DNA データバンクの業務を担当し,DNA

データベースの構築,外国からのデータベ-スの導入,国内での配布,解析プログラム･

システムの編成,所外から依頼される解析,ニュース･レターの発行などにたくさんの時

間を割いた.

外国人研究員･金 棒基及び修士課程学生･桐生和広は,2月末日をもって,それぞれ,

都立大学及び早稲田大学-移った.京都大学博士課程学生 ･木村 鐙は引き続き D.si･

mulansの進化遺伝学を研究した.10月より,北海道大学博士課程学生羽田野春彦が D.

melanogasierの集団遺伝学を,都立大学研究生･和多田正義博士が simulansの生態遺

伝学を研究した.共同研究者として,神戸大学農学部助手 ･竹田真木生博士がコオロギの

進化遺伝学的研究を開始した.外国人研究員として,韓国釜山大学副教授の李 元鏑博士

が9月より約1年間の予定で来室し,D.meZanogaster亜群の進化遺伝学的研究に参加し

た.
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オ-イオ州立大学のP.ファースト博士 (助教授)は3月25日から5月10日まで滞在

し,集団遺伝学の理論,特に集団のビン首効果の理論的研究を丸山･五条堀と共同で進め

た.五条堀は7月1日から9月3日までワシントン大学-出向いて,分子進化に関する共

同研究を行なった.

研究費の面では,文部省科研総合A｢昆虫の性決定 ･性分化に関する遺伝生化学的研究
(広告斑)｣の補助を受けた.

1) オナジショウジョウバエの生態遺伝学 (渡辺 ･和多田):D.simulansの分布域の

拡大と近縁種 D.melanogasterへの影響を調査するために,本年度も富士山周辺 13地点

でショウジョウパェを採集した.本年度の特徴は勝沼のブドウ国を除いたすべての地点で

D.simulansの個体数が増加したこと,特に,内陸部 (富士山の北側)でもD.simulans

が定着地域となったことである.これまでの調査から一貫して云えることは,勝沼の近接

2地点 (神社とブドウ園)で D.simulansの頻度が極端に異なる (1985年は 44% と

0.4%)ことである.ブドウ園という環境条件は甲府でも同じであるが,そこでは41% の

D.simulans頻度を示した.甲府と勝沼のブドウ園の違うところは,ブドウ柵下に下草が

有るか無いかという点で,除草剤抵抗性や地表放射熱の差が D.simulansの分布に影響

している可能性がある.

2) キイpショウジョウバエ亜群の進化遺伝学 (渡辺 ･李):D.melanogasier亜群は

現在までに8種報告されており,4種は melanogaster類他の4種はyakuba額と分塀さ

れている.これら8種間で総当り交配による,交配率および雑篠の生存力と妊性をしらべ

た.28組の正道交配のうち,19組に不等交配が認められ,そのうちの12組は有意であっ

た.WatanabeandKawanishi(1979,1981)のモデルに従って種の新旧を推測すると,

melanogaster,orena,simulans,yakuba,erecla,teissieri,mauritiana,sechelliaの順

に種が生じたことになった.一万,56組の種間交雑において,15組で雑種が得られた.

orenaは他のどの種とも雑種を作ることができなかったが,mauriiianaの雄は6種の雌

との間に雑種を作り,simulansの雌は4種との間に雑種を作った.雑種雄はすべて妊性

はなかったが,sim/mau,sim/see,maw/sim,maw/see,see/mauの雌は妊性が認められた.

3) D.simulansとD.mauritianaの雑種雄の不妊遺伝子 (渡辺 ･木村):雑種の雌に

は妊性があり,これをsimulansまたは maurilianaの雄にもどし交配をすることによっ

て,雄の妊性を回復することができる.雑種雄の不妊に最も多く影響する因子はⅩ染色体

上にあることが昨年までに分ったので,simulansのⅩ染色体上にyvf,または,mfの遺

伝子をのせて,雑穫雌の組換えにより,次代の雄の妊性を調べた.雄の妊性は精巣中の動

く精子の有無により判定したところ,同種のⅩYをもつ個体には妊性があり,異種のⅩY

組合せ個体では,完全に不妊となった.X染色体上の雑種不妊遺伝子の座位は m(36.1)

と′(56.5)の間にあって,40近辺と考えられた.

4)確率モデルの数値解法の研究 (丸山):集団の遺伝的構成の変遷を解明する数学的

モデルの研究は,最近の分子遺伝学の進歩に伴って,ますますその重要性を増すと共に,

より複雑化してきた,これらのモデルは解析的方法によって解を求めることが極めて難し
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いため,電子計算機を利用した数値解法の開発が計算機の進歩と相倹って必要であり,か

つ有望である. このような情況をふまえ,伊藤型の確率債分を用いて見本過程 (sample

paths)を近似する数値解法の研究を進めている. この方法は多くの シュミレーション法

と類似する点もあるが,数学的基礎が確立しており,時間の分点間隔を限 りなく小さくす

ることにより,近似解は拡散過程の見本過程に一様収束することが証明され てい る (A.

Ⅴ.Skorokhod,1965:E.∫.McShane,1974).

本研究では,この方法を用いて,集団遺伝学の非平衡理論の研究を進めている.今年度

発表した研究結果は主として,集団が極度に小さくなるときに失われる遺伝的変異に関す

るものと,集団が周期的に変動する場合についてである(Genetics111:675-689(1985)お

よび Genetics111:69ト703(1985)).

5) 発癌遺伝子の進化速度の解析 (五条掘):発癌遺伝子の進化的歴史を量的に解析す

るため,ワシントン大学の横山妹三博士と共同で,レトロウイルスゲノムとそれがもつウ

イルス発癌遺伝子 (Ⅴ･onc)や宿主細胞にある発癌遺伝子 (C･onc)の塩基置換速度を,同時

に計算する方法を開発した. この方法を用いて,Moloney株マウス肉腫ウイルス (Mo･

MuSV)の gag遺伝子と発癌遺伝子 Ⅴ･mosやその宿主細胞の遺伝子 C･mosの塩基置換

速度をそれぞれ計算した.その結果,C-mosの置換速度は 1.71×10~9/塩基サイ ト/年で-

モグロビン等と同様に,10-9 のオーダーであった.また,宿主細胞の別の発癌遺伝子 C･

mycの塩基置換速度も0.78×10~9/サイ ト/年で C-mosとほぼ同じオーダーであることが

わかった.これに対して,Mo-M uSV の gag遺伝子と Ⅴ･mosの置換速度は,それぞれ

0.63×1013と1.31×1013で,ともに 10-Sのオーダーであった.このことから,レトロウ

イルスの遺伝子の塩基置換速度は宿主細胞の核遺伝子の速度に比べて約百万倍高いことが

明らかになった.

詳細は,Proc.Natl.Acad.S°i.USA82:4198-4201に発表した.

6) ヒト白血病ウイルス ⅠⅠ型 (HTLV･ⅠⅠ)ゲノムの塩基配列における分子進化学的研

究 (五条堀):国立がんセンターの下遠野邦忠博士らによって新たに決定されたヒト白血

病ウイルスⅠⅠ型 (HTLV･ⅠⅠ)の全塩基配列を,すでに配列のわかっているヒト白血病ウイ

ルス Ⅰ型 (HTLV･Ⅰ)と分子進化学的見地から比較検討した.まず HTLV･ⅠⅠとHTLV･I

のもつすべての遺伝子,gag,pot,envそしてⅩについて同義置換数と非同義置換数を推

定した.その結果,どの遺伝子も同義置換数が非同義置換数よりはるかに大きく,どの遼

伝子にも機能的制約が強く動いていることが示唆された.ただ,gag,pol,envの同義置

換数がどれもサイ ト当たり2.33以上であったのに対し,遺伝子Ⅹだけは,およそ半分の

1.33であった.このことは,遺伝子Ⅹが最近,別のゲノムから取 り込まれたか,あるいは,

RNA レベルにおける二次構造など,アミノ酸置換とは異なる機能的制約を受けていると

いう可能性を示唆する.

詳細は下遠野博士らと共にProc.Natl.Acad.S°i.USA82:3101-3105に発表した.

7) 酵母菌細胞分裂制御遺伝子と発癌遺伝子の分子進化学的関係 につ い て (五条堀):

酵母菌細胞分裂制御遺伝子 CDC28が発癌遺伝子 Ⅴ･mosとその DNA配列において相同
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性を示すことが知られている.このため,いろいろな宿主細胞におけ る発癌遺伝子 と

CDC28の進化的関係を明らかにするため,ラット,マウス,ヒトの C-mosとトリC･src

のDNA配列をCDC28のDNA配列と比較し,塩基置換数を推定して,系統樹を作成し

た.その結果,晴乳動物の C-mosとトリの C･srcは約4億8千万年前に分岐しているこ

とが示唆された.同じ計算をCDC28とC･mosに応用すると,それらの分岐時間が約5億

8千万年前となることがわかった.酵母と動物が分岐したのは約 10億年-12億年前と言

われていることを考えると,この CDC28とC･mosの分岐時間は短すぎることになる.

このことは,CDC28の進化速度がC･mosやC･srcに比べて2倍以上遅いことを示唆する.

CDC28が酵素の細胞分裂に極めて重要であることより,その機能的制約が C-mosや C-

srcよりずっと強いことが予想される.

詳郷 土PopulationGeneticsandMolecularEvolution(Eds.Ohta,T.andAoki,K･)

pp.353-368に発表した.

8) セリンプロテアーゼ関連遺伝子の分子進化的研究 (五条堀):島根医科大学 の高橋

敬博士らと共同で,セリンプロテアーゼ関連タンパクにおけるクリングル構造部分のアミ

ノ酸配列を収集し,比較解析した.収集されたアミノ酸配列は,ウロキナーゼA鎖 (とり,

範織型プラスミノーゲン･ククチベーター (とり,ブロスロンビン (ヒトとウシ),そし

て,プラスミノーゲン (とり におけるクリングル構造構成部分のペプチドのもので,令

計 12個である.これらの相同性アライメントを行なった結果,クリンプル構造に必須な

システイン残基はすべて,この 12個のアミノ酸配列において保存されていることがわか

った.また,これらの比較より,アミノ酸置換数を推定し,系統樹を作成した.その結果,

これらのクリングル構造のアミノ酸配列は約5億年前に分岐したことが示唆された.これ

紘,-モグロビンの α鎖と β鎖が分岐した時間とほぼ同じ古きである.さらに,クリン

グル構造は,進化学的分岐順序により,3つのサブグループに分けられることが明らかに

なった.

詳細は,高橋博士らと共に,CellStrnc.Fun°.10:209-218に発表した.

9) AIDSウイルスゲノムの多様性とそのデータ解析 (五条堀 ･丸山):AIDS患者か

ら単離されたヒトのレトロウイルス,HTLV･ⅠⅠⅠ,におけるゲノムの多様性の程度を調べ

るため,Shawetal.(Science1984)によって作成された4本のクローンの制限酵素地図

から,nucleotidediversityを推定した.その結果,0.012という値を得た.この値は,

HTLV･ⅠⅠⅠゲノムの多様性の程度を示すと解釈される.事実,Ratheretal.(Nature

1985)によって決定された2クローンの塩基配列の比較から,nucleotidediversityは

0.0118と直接計算された.さらに,他の地域から取られた AIDS ウイルス,ARV や

LAV と HTLV･ⅠⅠⅠとの nucleotidediversityは約 0.06という報告もあることから

AIDSウイルスのnucleotidediversityは,数パーセントのオーダーであることが示唆さ

れた.このことは,AIDSウイルスに関する二つの異なった集団遺伝学的括像を与える.

一つは,もしウイルスの集団が平衡状態にあり,ウイルスゲノムでの突然変異がほぼ中立

であるとすると,このウイルスの有効な集団のサイズは非常に小さいと考えられる.もう
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-つは,もしウイルスの集団が急速に増加しているとしたら,そのウイルスの祖先は至榛

最近に分岐したと考えられる.

この予備的な結果の要旨は,GeneticsIlo:S91に発表した.

10) PW 系統マウスの染色体Cバンドパタンの分析 (森脇 ･土川):PW系統マウスの

標識遺伝子について昨年報告したが,さらに染色体Cバンドパタンを分析したところ,PW

の亜系 A,B,Cのいずれも同じパタンであり,典型的な domesticus型で,この系統育

成の素材となった NB,LU,AC系には,アジア産マウスの混入はあまりなかったものと

考えられる (厚生省特定疾患 ･難病の疾患モデル調査研究班 ･昭和 59年度研究報告書,

60年3月).

ll) PW 系統マウスを用いるスポットテスト (土川):invivo変異原性試験法として

注目されている,マウスの毛色に関する標識遺伝子座の突然変異を指標にしたスポットチ

ストについて,日本環境変異原学会 ･晴乳動物試験分科会の共同研究班において,土川が

総括の任にあたり,PW 系統を用いる方法の検討を開始し,今年度は次の成果を得た.

a) Trp-P･1,Trp-P･2の変異原性:KYG系統 (aaBBCP/CPDDss)雌と PW 系統

(aabbcchp/ceh♪ddSS)雄を交配し妊娠 10.5日に, トリプトファンの加熱分解物である 3･

amino･1,4･dimethy1-5H-pyrido【4,3･b】indole(Trp-P･1)と,3･amino-1･methy1-5H･py･

ridol4,3･b】indole(Trp･Pl2)をそれぞれ腹腔内注射して,生まれた Flの毛色をしらべ,

色調が異なる斑紋 (異色斑)をもった仔の出現頻度にもとずいて突然変異誘起性を調査し

た.その結果 Trp-p-1ほ 10mg/kg投与では,異色斑の頻度が対照群と同様であったが,

15mg/kg,30mg/kgではそれぞれ 4.0% と7.8% で有意な増加がみられた.また Trp-

P･2は Trp･P-1とくらべて母体に対する毒性が強く,15mg/kg投与では妊娠雌の約 1/3

が注射後 40分以内に死亡する.異色斑の頻度は5mg/kg投与では対照群とくらべて有意

な増加が認められなかったが,long/kg,15mg/kgではそれぞれ 4.5%,4.0% で有意な

増加がみられ,他のinvitro試験系での結果と同じように,スポットテストにおいても明

らかな変異原性を示した.

b) DBCPの変異原性:残留農薬研究所の佐々木 有らとの共 同研究 に よって,

C57BL/6-SIc雌 と PW 雄 との交配法 で, 殺線虫剤 1,2-dibromo-3･chloropropane

(DBCP)のスポットテストによる変異原性をしらべた.その結果 DBCP106.0mg/kg腹

腔内注射した場合,溶媒 (ダイズ油)投与群とくらべて異色斑の頻度が有意に増加し変異

原性が認められた(MutationRes.Letterに投稿).

C) ENU の用量一作用効果:武田薬品工業 ･中央研究所の-ツ町晋也,菊池康基らと

の共同研究により,C57BL/6-SIc雌とPW 雄との交配法で,ethylnitrosourea(ENU)杏

用いてスポットテストによる用量一作用効果をしらべた.その結果投与量と異色斑の出現

頻度との間に直線的な関係を認めたが, この関係についてはさらに C57BL/10,BIO･A

および KYG系統の雌マウスを用いる交配法によって検討中である.

d) スポットテストに用いる雌マウス系統の検討:スポットテストにおける異色斑の判

別を容易にするためには,Flの毛色が黒色になるような組み合わせの交配が必要で,従
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釆PW雄とC57BL/6(B6)雌との交配法を用いてきたが,交尾率と妊娠率に問題があって,

効率よく試験を遂行するための検討課題になっている.そこで田辺製薬 ･安全性研究所の

近藤 靖,小野隆昭,仁藤新治らとの共同研究によって,C57BL/10(BIO)とそのコンジェ

ニック系であるBIO.A雌を用いて,B6雌との交配結果と比較した.その結果 9-11遇

令の雌を使用した場合,いずれの系統の雌を用いても交尾率と産仔数には大きな差がみら

れなかったが,妊娠率はBIO-BIO.A>B6で,B6雌よりもBIO雌を用いる方がよいこ

とがわかった.また無処置群における異色斑と腹側白斑および外表奇形の出現頻度には3

系統間で差異がみられなかったが,ENU(50mg/kg)投与群では外表奇形 (多指,内反足,

曲尾,水深症)の発現率に差異がありBIO.A>B6>BIOであった.雌マウスの系統の選

択については引続き詳細に検討する.

e) MNU と ENU の複合投与 に よる効果:ニトロソ尿素の methylnitrosourea

(MNU)は染色体異常を,他方 ENUは遺伝子突然変異の誘起作用が強いと考えられてい

る(Russelleta1.,1982).また C57BL/6×PW の交配で妊娠 10日に投与した場合,MNU

は特に水頭症を,ENU は後肢の多指を誘発する.そこで食品薬品安全センター秦野研究

所の渋谷 徹らとの共同研究により,MNU とENUの複合投与が,スポットテストの異

色斑と奇形誘発におよはす効果をしらべた.その結果 MNU1.5または 1.0mg/kg投与

後,1時間と24時間にENU25または50mg/kg注射した場合,いずれも異色斑の出現

頻度はENU単独投与のときと同様であった.一方奇形誘発は MNU1.5mg/kg投与し

て1時間後にENUを注射すると著しく増加した.これらの結果とスポットテストにおけ

る腹側白斑の頻度の増加,すなわち細胞死の関与についてさらに詳しく追究する.

12) マウスの第3白歯欠如の発現要因 (土川･原田):共通祖先に由来するKYA系統

のマウスでは上顎第3白歯 (UM3)が,一方 KYF/3系統では下顎第3白歯 (LM3)欠如

が高率に現われる.これらの2系統間および起原が異なるPW とKYA系統を交配して,

第3白歯欠如に関与する要因の解析を行なった.その結果KYAとKYF/3系統間の交配

から,UM3とLM3の欠如はそれぞれ別々の遺伝子系によって支配されているが,欠如

が現われ易い側の第3日歯は小型である.従来マウスでは分化の過程で,第3白歯が或閲

値の大きさに到達しないときに欠如歯になるものと考えられてきた.しかし PW 系統で

は KYF/3と同程度に LM3が小型であるにもかかわらず欠如は現われない.ところが

LM3が PW よりもやや大きいけれども,欠如が極めて低率に現われるKYA とPW を

交配すると,Flに多くの欠如が発現する.従って欠如の発現には,第3日歯を小型にする

遺伝子系を背景にして,分化過程で欠如に方向づけをする他の要因が必要であり,しかも

一般に雄における欠如の頻度が雌よりも高率であるため,性もその要田に関与しているも

のと考えられる.

D-C.理論遺伝研究部門

1) キイpショウジョウバエ集団における適応的DNA多型の探索 (向井):DNA レベ

ルの遺伝的変異の研究が始まり,ヒトやマウス,ショウジョウバエなどで多くの挿入 (in･
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sertion)などの多型が発見されてきた.これらの多型には トランスポゾンが関与している

可能性も高まっているし,適応的多型が含まれている可能性がある.しかし,これをテス

トする試みは未だ誰によってもなされていない.

キイpショウジョウパェ集団には汎世界的多型的逆位が数個ある.これらの逆位が,そ

の集団に侵入して以来の世代数が推定でき,かつその値がおおざっぱに言って 10万代以

下であれば,これを利用して適応的 I)NA多型をスクt)一二ソグする方法を開発した.こ

の種のJn(2L)tは汎世界的で,米国ノースカロライナ州の集団には約 5000代前に,我が

国の石垣島集団には約 1000代前に侵入したことが私たちの研究から推定され てい る.

Zn(2L)tの切断点近くにおいて,これ位の世代数で DNA多型が発見され,その多型が擾

所的であり,かつ同じ多型が標準型染色体に発見されなければ,適応的であることが推論

できる(KimuraとMaruyamaの理論より).実験は上記両集団について,アルコール脱

水素酵素遺伝子座 (Adh)近傍 13Kb,aグセpリン酸脱水素酵素近傍 10Kbにわたって行

われている.現在までのところ,ノースカロライナ州の集団で Adhの上流にこの条件を

満たす1個の多型 (HimdIII)が発見されている.

2) ホモロジーの探査に基づく遺伝子進化の研究 (宮田):従来遺伝子の多様化を もた

らす重要な進化機構として,遺伝子重複と塩基置換の蓄積が知られていたが,最近大規模

なDNAの構造変化を伴う進化の様式が次々に提唱されている.我々は過去数年間,こう

した新しい,ダイナミックな進化の様式を追求してきたが,本年度はその一貫として,ホ

モロジーの探査を基礎に研究を進めた.

染色体上に散在する,進化的由来を異にする小型の遺伝子が,何らかの機構で隣接し,

それらをイントロンで連結することによって,多磯能性を持つ大型遺伝子-と統合される,

とする進化の様式(geneshuffling)が捉唱されている.これは遺伝子の多様化をもたらす

重要な進化機構の一つであると考えられる.Geneshuulingの機構によって進化した遺

伝子を例証するには,これら大型遺伝子がコードしているタンパク質の各 ドメインが,進

化的に由来を異にする幾つかの小型タンパクとそれぞれ配列が相同であることを示す必要

がある.我々が独自に開発したタンパク質データベースを利用したホモロジー探査によっ

て,EGF受容体及びEGF前駆体がgeneshufflingによって進化したことを示唆するこ

とが出来た.

我々は既にレトロウイルス,B型肝炎ウイルス (HBV),カリフラワーモザイクウイルス

(CaMV)といった形態的にも分類的にもまったく異なるウイルスが,逆転写酵素に類似の

配列を共有していることを示した.その後,我々のグループ及び他の研究グループによっ

て,逆転写酵素に病似の配列が広く探査され,酵母やショウジョウバエのトランスポゾン

中柾も,また菌塀のミトコンドリアのイントロンがコードするORFやプラスミド中に兄

いだされた.逆転写酵素とカップルして存在するDNAェンドヌクレアーゼの探査も行わ

れ,逆転写酵素を持つ DNA ウイルスやプラスミド中にはこの酵素が存在しないことが判

明した.一方レトロウイルス,トランスポゾン及びイt/トロンの ORF中には両者とも存

在する.この結果はレトロウイルス様 トランスポゾンの転移横棒やエンドヌクレアーゼの
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存否と染色体構造 (RNA型 orDNA型)との関連について示味を与える.

E.総 合 遺 伝 研 究 系

E-8.人類遺伝研究部門

この部門では,ヒトの正常ならびに異常形質にかかわ る遺伝現象を,分子 ･細胞 ･個

体 ･集団の各レベルで研究し,それらを統合的に理解することをめざしている.とくに分

子レベルでみた日本人集団の遺伝的特性および小児悪性度疹の発生要因と発生機構などに

関して研究を進めている.また,一般市民からの要望に応じて,随時に遺伝相談を行って

いる.

ところで今年は1月に中瀬 豊助手が,国立小児病院に新設された小児医療センターの

研究員として転出した.続いて,米国留学から帰国して助手に復職した山田正夫が,2月

に同センターの室長として,また4月には中込弥男教授が同センター先天異常研究部の部

長として転出した.

本年は当研究所が共同利用機関として発足して2年目に当るが,初年度の共同研究事業

の一環として,3月に ｢噂乳動物の DNA多型解析｣と題する研究集会 (代表者:松永所

長)を開催した.これには,ヒトを含む晴乳動物を対象として DNA多型や疾患関連遺伝

子 DNAの分析を行っている外部の研究者8名と,所内からは森脇教授,米川助教授,五

候据助手,宝釆助手が参加し,それぞれ研究発表を行い,技術的な問題点や今後の研究の

進め方について活発な討論を行った.公募による共同研究では,東大輸血部前田平生助手

が ｢ヒトHLAClassII抗原遺伝子の多型性解析｣のため,また京大霊長類研究所早坂謙

二 (大学院)が ｢霊長煩におけるミトコンド1)ア DNA の多型解析｣のため,それぞれ来

所して宝釆助手と共同研究を行った.なお宝釆助手は,10月に神戸で開催された日本遺伝

学会大会において,｢高等動物の分子進化- ミトコンドリアDNAの変異を中心として｣

と題するシンポジウムの演者の一人に選ばれ,｢日本人におけるミトコンド1)ア DNA多

型解析｣に関するこれまでの研究成果を発表した.

外国からの主な来訪者としては,-イデルベルヒ大学人類学 ･人類遺伝学研究所長 F.

Vogel博士が3月 18日に来訪し,"Hereditaryvariationofthenormalelectroence-

phalogram:Amodelsysteminhumanbehaviorgenetics"と題し講演した.Vogel

博士は西独人叛遺伝学の第一人者で,1986年9月に西ベルリンで開催される第7回国際

人類遺伝学会議の組織委員長を務めているが,松永所長が同会議のシンポジウムの編成を

依嘱されていることもあり,その打合せも行った.9月 19日には,網膜芽細胞睦の発生

機構を分子レベルで解明したことで有名なロスアンゼルス小児病院W.F.Benedict博士

が来訪し,"Humancancersusceptibilitygenesandoncogenes"と題して誇演をした.

本年に行われた主な研究の概要は下記の通 りで,その一部は文部省科学研究費補助金の

援助を受けた.

1) 日本人におけるミトコンドリア DNA 多型解析 (宝釆 ･松永):ヒトのミトコンド

リアDNA(mtDNA)は約 16,500塩基対の環状 DNAで,Andersonら(1981)によって
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その全塩基配列が決定されている.mtDNAは,核 DNAに比べて塩基の置換速度が早い

との報告があり,人類進化の研究において有用な研究材料と考えられる.

昨年度までに6塩基認識の制限酵素 15種類を用いて,日本人 120検体の mtDNA の

多型解析を報告して来た.本年度は,4あるいは5塩基認識の制限酵素による,より詳細

な解析をおこなった.9種類の制限酵素(HaeIII,HinfI,HhaI,TaqI,HpaII,Sau3A

I,RsaI,AvaII,AccII)を個々の mtDNA と反応させ,それぞれの酵素による切断断

片は,ポリアク1)ルアミドゲルあるいはアガロースゲル電気泳動によって展開し,-チジ

ウムプpマイ ド染色を行なった後,UVで切断パター./を識別した.9種類すべての制限

酵素で多型が観察され,これらには単一あるいは複数の塩基置換によるものや,小さな挿

入,欠失による切断断片の lengthvariationによるものがあ る.全体で 95種類の

morph(壁)が観察され,そのうち 60種類は今までに報告のないものであった.9種類

の制限酵素の認識部位 (サイ ト)の比較を行なうと,日本人 116人で62種塀の異なった

タイプが観察され,タイプの頻度を考慮したタイプ間のサイト当たりの塩基置換数 (a)の

平均値は 0.0026であった.また UPG(unweightedpairgroup)法により,∂の値を基

にして,各タイプの系統樹を作成したところ,日本人集団は明かに異なる2つのクラスタ

ーより成り立っていることが示唆された.これら2つのクラスターの分岐は 10万年をさ

かのぼることが示唆され,すでに報告した6塩基認識の制限辞素による解析と一致してい

た.

2) 霊長類におけるミトコンドリアDNA多型解析 (宝釆 ･松永 ･早坂 ･庄武 ･野沢):

本研究はニホンザル･アカゲザルなどマカク属の種間お よび同種集団間の遺伝的関係を

mtDNA の制限酵素切断マップから検索することによって,これ ら霊長類の系統関係お

よび集団構造を明らかに しようとす るものである.本年度はニホンザルの臓器より

mtDNA を分離精製し,12種類の制限酵素 (EcoRI,Bam HI,PstI,Hind III,

HincII,AvaI,BstEII,BglII,AccII,SacI,ⅩbaI,KpnI)との反応後,アガロース

ゲル電気泳動によってそれぞれの切断パターンの分析を行なうとともに,doublediges-

tion法によって32認識部位の制限酵素マップを明らかにした (京都大学霊長類研究所変

異部門との共同研究).

3) 疾患におけるRFLPの解析 (宝釆 ･松永):網膜芽細胞腫 (RB)には遺伝性のもの

と非遺伝性のものがある.本年度は RB6家系 (両親と息児)の末梢血よりEBウイルス

によって,B細胞ラインを確立し (東京医科歯科大学,池内達郎助教授の協力による),令

個体より核 DNA を分離した.ヒト第 13番染色体長腕由来の7種塀 のプローブ (Dr.

Dryjaおよび Dr.Caveneeからの分与)を用いて,上記 DNA の制限酵素による切断断

片を Southern hybridization法によって解析し,同時に正常日本人集団におけるそれら

プ.2-ブによるRFLPの遺伝子頻度の算出を行なっている.また RB息児の体細胞由来

DNAおよび腫疹細胞由来 DNAを上記プローブにより比較解析をおこなっている･

Lesh･Nyhan症候群患者のリンパ球より抽出した核 DNA を用いて,HGPRT遺伝子

をプローブとして各種制限酵素による RFLPの解析を行ない,正常人と比較検討を行な
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い,DNAレベルでの出生前診断の可能性を検討した (東京大学医学部 官本昭正教授,
竹内二士夫助手との共同研究).

4) 耳垢型変異の分子的基礎に関する研究 (松永):ヒトの耳垢には乾型と湿型の2種

塀があるが,この違いは常染色体上の1対の対立遺伝子に支配され,湿型は乾型に対し優

性に遺伝することがわかっている.本研究は,都臨床医学研究所 ･山川民夫所長らの協力

による.岡一個人に由来する湿塾と乾型のミミアカから総脂質画分を抽出して比較したと

ころ,湿型に特徴的に存在する resorcinol陽性物質を見出した.そこでイオン交換樹脂

および高速液体ク.,マトグラフィ-を用いて本物質の精製を行った後,ガスクロマトグラ

フ質量分析計を用いて構造解析した結果,湿型のミミアカに特徴的に存在する物質は,遊

離型の2,7･アソヒドT,･N-アセチルノイラミン酸であると推定された.詳細はJ.Biochem

97:509-515(1985)に発表.

5) 環境変異原モニター指標としての網膜芽細胞腫とウイルムス瞳癌の利用に関する研

究 (松永):網膜芽細胞腫 (RB)とウイルムス腫蕩 (WT)は,そのほとんど全例が散発性に

発生し,配偶子または体細胞の突然変異によることがわかっている.したがってこの両度

湯は,人類集団における突然変異率の上昇を監視するための指標に利用できるが,それに

は小児がんの組織的登録が地域ごとに確立されていなければならない.現行の小児がん全

国登録は民間財団の援助で支えられ,関係医師の自発的協力のもとに行われているが,患

者の捕捉率は一般に低く約 50% と推測されている.ただしRBに関しては,登録初期の

1975-76年にはかなりよい成績が得られたが,その後は登録もれが次第にふえている.一

方,神奈川県こども医療センターでは公費負担申請書を介して県内に発生した小児がんの

調査を行っており,ほぼ全数に近い患者を捕捉しているように思われる.これらの資料か

らRBとWTの出生当り頻度を求めると,それぞれ約 15,000と20,000に1人の割と推

定された.年間の全国発生数はRBが約 100例,WTが 75例と推定されるが,これを標

準値とすると,両者合計して210例を越えた場合には,1% 水準で有意な増加と認定され

る.厚生省は,神奈川方式を発展させた小児がんの積極的調査を奨励し,推進することが

望まれる.本研究は,都養育院付属病院箕田鹿生博士との共同研究である.

E-b.育種遺伝研究部門

有用動植物の遺伝および育種に関する基礎研究を行うことが育種遺伝研究部門の課題で

ある.作物 ･家畜の遺伝的改良をめざす育種とは人間の管理下における生物の小進化に他

ならないという立場から,私共は,進化と適応の機構,および生化学的あるいは行動的な

特性をも含む各種の有用形質の遺伝的基礎の解明をめざしている.森島 (沖野)教授と佐

秦 (平岡)助手は,野生および裁培イネの種分化に関する進化遺伝学的研究に,遠藤助教

授はやはりイネを用いて各種の酵素ならびに種子貯蔵タンパク質の生化学的研究に,藤島

助手はウズラとマウスを用いて,生産性関連形質や適応的行動の育種学的研究に従事して

いる.

人事面では,森島が3月1日付で助教授から教授に昇格した.本年も職員以外に次のよ
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うな多数の研究協力者を得た.前年に引き続いて,LilianGadrinab(インドネシア熱帯生

物研究センター研究員,国際協力事業団受け入れ研修生),PascaleBarbier(名古屋大学

大学院生,文部省国費留学生),佐野礼子が,また4月からは石川隆二 (北海道大学大学院

坐)がそれぞれのテーマでイネの進化遺伝学的研究に参加した.

研究費の面では,文部省科学研究費海外学術調査 ｢熱帯アジアにおけるイネ遺伝資源の

生態遺伝学的調査,第2次｣ (代表者森島),一般研究 B｢沖縄におけるイネの定着 ･自

生･集団変化に関する生態遺伝学的実験｣(代表者森島)などの補助を受けた.また共同研

究の制度を利用して,研究集会 ｢EcologicalandEvolutionaryGeneticsinPlantPop･

ulations｣をフランス CNRS植物社会生態研究センターのP.Jacquard博士の来日を機

会に9月9-10日に,また ｢作物におけるストレス回避の遺伝学｣を 12月 14-15日に

開催し,同学の研究者が参集して討論する機会を持てたことは大変有意義であった.

国外における活動としては,タイ国で行っている野生イネの生態遺伝学的調査を,1月

25日～2月4日 (佐藤),5月25日～6月22日(森島･佐野 ･佐藤 ･北大島本),11月26

日～12月6日 (佐藤 ･島本),12月24-30日 (森島)の計4回行った.第2回目にはイン

ドネシアでの調査 ･採集も併せ行った.なお,フィリッピンで開かれた国際イネ遺伝学シ

ンポジウムでは森島が (5月27日),タイで開かれた第5回アジア大洋州育種学会では佐

藤が (11月28日),それぞれ研究成果を発表した.

当研究部門で本年行った主な研究の概要は次の通 りである.

I.イネの進化と適応(=鞠する研究

1) 熱帯アジアにおける稲遺伝資源の生態遺伝学的研究 (森島･島本*･佐野 ･佐藤 ･

Barbier):a)タイ国における野生稲の定点観測- 野生稲の集団動態を明らかにする目的

で7地点の調査を継続しているが,本年は4回の現地調査と三島での実験とを行った.各

種の生活史に関するデータを集積することができた他に,多年生 ･一年生中間型野生稲の

集団内構造や多年生型と一年生型とでは表現型可変性のパタンが異なることなどを指摘す

ることができた.

b) インドネシアにおける調査- 西ジャワ･東カリマンタン･南スマトラの野生稲生

育地 23地点で調査と採種を行った.これらはすべて多年生型であった.高緯度地域に比

べて出穂の季節性は明瞭でなく,日長の変化が少ない赤道近くの地域において栄養生長か

ら生殖生長-の転換が何によって起るかは今後の問題である.あわせて在来栽培イネの種

子収集も行い 28サンプルを得た.

2) 沖縄におけるイネの自生 ･定着 ･集団変化に関す る実験的研究 (森島･佐野 ･佐

蘇):野生稲 Oryza♪erennis(-0.ruj♪ogon)は熱帯から亜熱帯にかけての湿地に広く分

布するが日本には自生していない.沖縄での野生稲の自然繁殖の可能性を調べる目的で,

1967年石垣市 (北緯 24度)熱帯植物園内の林地を切り開いて水田状にし10集団の野生

稲を植えた.以後全く放任したが一部は自然繁殖し,その後ヤシが栽植されて日照条件が

*北海道大学農学部
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悪くなり絶滅するまで 15年間生存した.

野生稲生存のための生態遺伝学的条件を明らかにするため,石垣島南西の小浜島に放棄

水田を借りて新しい実験を開始した.1982年に,多年生型,一年生塾,多年生塾と一年生

型の混合,および5つの F2の計8集団の苗を相互に 3-5m離して移植した.以後放任

して自然繁殖にまかせ,年 2-3回の現地調査を続けている.一年生型野生稲および栽培

イネ×一年生型野生稲の F2の2集団は実験開始の翌年に消滅したが,多年生型野生稲は

4年間に集団の大きさは約 10倍となった.その他の集団は徐々に小さくなっている.種

子繁殖したと思われる個体がほとんどないこと,生存個体の茎の再生力と集団の大きさの

増減の間に相関関係がみられたことなどから,現在生存している集団は主として無性的に

繁殖していると考えられる.この実験地のように,持続する乾期がなく年間を通じて土壌

水分がかなりある環境条件では,種子繁殖を主とする野生稲集団が定着する可能性はほと

んどないことがわかった.なお,石垣島で最後まで生存した系統は,形態形質とアイソザ

イムからインド産多年生型の1系統 (W120)であったことが確認されているが,現在小浜

島で旺盛に増殖している集団も,この系統に由来するものである.

3) 野生稲の生活史を支配する遺伝子 (森島･佐野 (礼)):野生稲の種内には一年生型
と多年生型への分化が生じており,両者は生活史に関する各種の特性について対照的な特

徴を組み合せて持つことによって,環境の異なる生育地に適応している.このような生態

型を特徴づける形質組合せ形成の遺伝的機構を明らかにすることを目的として,一年生型

×多年生型の交雑を行った.ランダムに選んだ F2から F3系統を養成し,各種形質と6

つのアイソザイム遺伝子の変異を調査した.その結果,自然集団間でみられた形質相関の

大部分は Fa系統間では消失したが,【早生一短い約-高い白殖稔性一高い収穫指数】など少

数の相関はやはり認められた.また Pox-1の対立遺伝子 2A と4Aをそれぞれホモに持

つ個体群の間で,出穂日,稗長,荊長,収穫指数に有意差が認められ,その組合せは両親

と同じであった.これらの生活史特性はいずれも F2で連続変異を示すので多くの遺伝千

が関与していると考えられるが,上記の結果は,自然集団で見出される形質相関の大部分

は自然選択の産物であること,しかし主働遺伝子も存在しそれらのいくつかは連鎖あるい

は発育的関係によって結びついて一年生型と多年生型の基本的な差の形成に関与している

可能性があることを示唆した.

4) インドシナ-ヒマラヤ山麓におけるイネ日本型品種の分布 (佐藤 ･S.Chitrackon*,

･森島):栽培イネ品種はインド塾と日本型とに大別でき,それ らは異なる地理的分布の

パターンをもっている.そして日本型はその低温抵抗性のために高高度地域 (ネパール,

中国雲南省),高緯度地域 (日本,中国北部,朝鮮半島)に分布すると考えられてきた.し

かし,日本型品種は,マレー半島,フィ1)ッピンやインドネシアなどの低温抵抗性を必要

としない地域にも栽培されているから,その分布パターンを低温抵抗性だけで説明するこ

とはできない.こうした日本型の地理的分布のパターンを統一的に説明するために,イソ

*タイ国農業省,稲研究所
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ドシナからヒマラヤ山麓にかけての広い地域から集められた258の在来品種の生態遺伝学

的解析を行った.これらのうち 92が日本型品種で,ブータン,ネパールなど高高度地域

と各地の陸稲品種に広く分布することがわかった.これら熱帯陸稲は,モンスーン雨期が

終了する初秋までに収穫しなければならないから,水稲や,深水稲より早生である必要が

ある.事実,これらの日本型品種は例外なく早生 (弱感光性)であった.インド型は広い

感光性の変異をもつのにたいし,日本型品種の多くは弱感光性で強感光性品種は例外的で

ある (和文年報 34:51).日本型品種が高高度,高緯度,陸稲地帯に分布するのは必ずし

もその低温抵抗性のためではなく,それらの環境で共通して要求される早生性のためであ

ると考えられる.これら熱帯アジアの日本型品種のなかには,高い頻度で樺毛のない (無

毛性)品種がみられた.無毛性品種は従来フィリピンや中国雲南省には分布の報告がある

が,今回シッキムからラオスにかけての広い地域にも分布することがわかった.(詳細は

Proc.Vthlnt.Congr.SABRAO,inpress.).

5) インドネシア在来イネ品種の多様性 (Gadrinab,L.･佐藤 ･森島):この研究は赤

道に近い熱帯アジアのイネのインド型,日本型の分化および日長反応性の変異を調べる目

的で行ったもので,その一部はすでに昨年度の年報に述べた (35:65)が,あらたに得られ

たデータなども加えて結果の概略をのべる.用いた品種は,インドネシアのジャワ,スマ

トラおよび西部カリマンタンから集められた270在来品種である.これらは,陸稲,水稲

の別を含め栽培条件がかなり詳細に記録されているので生態遺伝学的研究には好適な材料

である.イ1/ド型一日本型判定のための形質 (フェノール反応,KCIO3抵抗性および梓毛

長),日長反応性程度,および6つのアイソザイム遺伝子の品種間変異を調査した.それに

よると,a) フェノール反応など3形質間には,全アジアの栽培イネ品種間でみられるの

と同じ相関関係がみられ,その傾向はとくに水稲品種間で顕著であった.これら3形質の

変異に基づく判別関数の値はかなりはっきりした2項分布を示し,インドネシア在来品稜

がインド型と日本型とに分化していることがわかった.供試品種のうち,71%が日本型品

種であった.日本型品種には有巴の,インド型品種には無巴のものがおおく,主に巴の有

無で判定されている2つの生態型,bulu型とtjereh型とがそれぞれ日本型,インド塾に

対応するとの従来の説が支持された.b)アイソザイム遺伝子はすべて多型的であり,そ

れぞれのアレルの頻度はインド型一日本型間で,また水稲一陸稲間でことなった.陸稲品種

の大部分は,日本型を特徴づけるアイソザイム遺伝子型をもっていたのにたいし,水稲品

種では日本型,インド型を特徴づける遺伝子型の両方が兄いだされ,それらは,半IJBU値に

よる分類とよく一致した.両者の組換型的品種は少なかった.C)インドネシアの品種は,

コントロールとして用いた全アジアの品種にくらべて長い基本栄養生長期間と弱い日長反

応性をもつことがわかった.日長反応性の強い品種のおおくは,全アジアにおける品種で

認められたものと同様 (佐藤,和文年報 34:51)インド塾であった.

6) イネの搾毛長を支配する遺伝子 APh(佐藤):イネ品種の符毛長は,インド型,日

本型判定のための有効な判別形質であるが多数の遺伝子に支配される量的形質として扱わ

れ,主働遺伝子は同定されていなかった.インド塾-日本型指標形質にはフェノール反応
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やアイソザイムの遺伝子をのぞけばこのようなものがおおく,晶種分化のメカニズムに関

する遺伝学的研究はおおきくたちおくれている.今回,指標形質の1つ,浮毛長を支配す

る主働遺伝子が検出されたので,これについて述べる.インド型品種f.145(辞毛長 0.32

mm)と日本型品種台中65号 (同0.95mm)の交配に由来する無選抜 F840個体および

それらの次代系統の辞毛長の測定結果から,i)0.7mm未満の辞毛長をもっていた 12FS

個体に由来するすべてのF乏個体の搾毛長は0.7mmであった.ii)秤毛長0.7mm以上

の28F8個体のうち,15個体由来の F▲個体はすべて0.7mm以上の長い浮毛長をもっ

ていたが,のこりの 13個体由来の F4系統では,3長浮毛 (0.7mm以上):1短搾毛

(0.7mm 未満)の分離がみられた.これらの事実は秤毛長を支配する1個の主働遺伝子

があることを示すものである.この遺伝子にはA♪h/a♪hの記号があたえられた.APh遺

伝子座は,黒色薪を発現する遺伝子,Bh･aまたは Bh-bのどちらかと連鎖しているよう

である.詳細はRiceGenet.Newsl.2.

7) イネのアイソザイム遺伝子に関する研究 (佐野 (礼)･P.Barbier･石川･森島):
アイソザイム遺伝子に関しては,他の表題で報告した以外にも次のような進展があった.

a) 遺伝子分析- Amp-i,Amp-2,Est-ca,Sdh-i,pod-1を新たに同定し,Amp-1

はEsE-2と密接に遵鎖して第6染色体上にあることを明らかにした(RiceGenet.Newsl.

Vol.2).

b) トリゾミックス分析- 12本の染色体に対応する トリゾミクス系統とそれとは異

なる対立遺伝子を持つ系統とのF2の分離比を調査しており,現在までにPgdll,AmP12

で特定の系統との間に3染色体的分離比が観察されたが,さらに追試中である.

C) 同質遺伝子系統の作成- 遺伝子分析用の系統を作る目的で,台中 65号の遺伝的

背景を持ち7つのアイソザイム遺伝子座で異なる対立遺伝子を持つ系統を連続戻し交雑に

より育成した.

d) ネパールのイネで見出された高度勾配- 異なる高度で採集された在来イネ品種を

用いて6つのアイソザイム遺伝子座の変異を調べたところ,高地では日本型的な,位地で

はイ ン ド型的な遺伝子型の品種が分布する債向が認 め られた (RiceGenet.Newsl.

γol.2).

e) 自然繁殖実験における遺伝子頻度の変化- 野生稲の雑種集団を台湾の5ヶ所で3

年間自然繁殖させた集団では,原集団に比べ PoxlI,Sdh-1,Acb-1で一定の頻度変化が

認められた.増加した遺伝子は,一年生型に少なく多年生型に多い遺伝子である.

ⅠⅠ.植物の生化遺伝学的研究

1) イネ旺乳タンパク質組成のポ1)ペブタイドマップ (遠藤):イネ科植物種子の貯蔵

タンパク質はアルブミン,グロブリン,プロラミンおよびグルテリンの4分子種から成る.

このうち前三者は抽出法がほぼ確立されているため比較的早くからポリペブタイドマップ

が作成されてきた.しかしグルテ1)ンはいわゆる不溶性タンパク質であり,二次元泳動法

における最初の IEF用の試料の作成では,いまなお一般的な適法が発表されていない.

そのため,弱酸と 3M 尿素あるいは弱アルカ1)と6M 尿素の組合せによる抽出後,ゲル



研 兎 や 概 要 ･ 67

炉過あるいはイオン交換クロマトの併用による分画法などが試みられてきた (Payneet

al.1979,Planta145:83;Zhaoetal.1983,FEES162:96;Luthe1983,PlantSci.

Lett32:147).しかしこれらの方法は,共存する多量のデンプンと尿素とのイオン結合か

ら生ずるゲル様物質による抽出阻害,クロマト操作による微量成分の消失などが予想され

ち.

そこで当研究室では10gのイネ膝乳 (150mesh)からアルブミン,グロ7'1)ン,プロラ

ミンを常法により分別抽出後,グルテリンを0.1MNaOHで抽出し,その上清を lM ア

スコルビン酸で中和する方法を開発した.これによるとき遠沈して得られる乾燥粉末は 8

M尿素液に可溶であり,そのまま等電点泳動に適用できる.中和剤として,他の有機酸,

無機酸を用いると不溶性を示す.各分画の抽出乾重は同一品種でもTlットによって異なる

が,台中 65号ではアルブミン14mg,グロブ1)ソ202mg,プロラミン19mg,グルテ1)

ソ393mgであった.

これら各分画の乾燥粉末を8M 尿素液に溶解し,100ないし200FLgを一次元泳動した

が,アルブミンとグルテリンは平衡法 (0'Farrell1975),グロ7'1)ソとプロラミンは非平

衡法 (0'Farrell1977)によった.これは前著では主成分の等電点が酸性側,後者ではアル

カリ側にあることによる.検出斑点の数および関係位置についての再現性はいまなお不十

分だが,アルブミンでは40個以上,グロプ1)ンでは 30個,プロラミンでは 20個,グル

テ1)ンでは 15個以上に達した.従ってイネ肱乳では最も多量に含まれるグルテ1)ソの斑

点数が最も少なく,最も微量に含まれるアルブミンの斑点数が最も多いということになる.

これはそのまま関係する構造遺伝子数に比定できよう.

ⅠⅠⅠ.動物の育種遺伝学的研究

1) 色光線に対するウズラの性成熟反応 (藤島):長波長 (赤色)光線は鳥塀の性成熟に

対して促進的に作用するが,短波長 (青色)光線にはこの様な作用が認められていない.

鳥類の網膜には,赤,蘇,青の色光線に対して主として特異的に反応する錐体細胞の存在

が知られている.これらのことから,赤色光線特異性の錐体細胞を通じて体内に取入れら

れた赤色光線による神経インパルスが性中枢に対して何らかの作用を与え,その結果性成

熟を促進させることも推察されるが,その作用機序については明らかではない.そこで,こ

の問題に対して遺伝学的側面よりアプローチするため本研究を行なっている.本年度は色

光線に対するウズラの性成熟に現れた反応について統計遺伝学的解析を行なった.反復5

回で,計504羽の雌ウズラを5遇令まで通常の環境 (白色電球光線)下で育成した後,家系

毎に3群にわけ,それぞれを自 (W群),赤 (R群),育 (B群)の各色光線環境下に移して

成熟まで飼育して各個体の初産日令を測定し,各色光線に対するウズラの性成熟反応を分

析した.その結果,各群における平均初産日令 (日)はW群 53.5,R群 54.1,B群 69.1

であって,B群は他の2群に比べて有意に性成熟が遅れることが認められた.同一家系の

異環境間の相関係数は,W-R0.223(P≒0.05),W-B0.525(P<0.01),R-B0.080であっ

て,R-Bの相関のみ有意ではなかった.これらのことから,青色光線下における性成熟は

赤色光線とは異なる機序によること,および性成熟には光線以外の要田がかなり大きいこ
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とが示唆された.

2) マウスのし好性決定 における初期経験の効果 (藤島):動物のし好性がどの程度環

境的要因によって改定されているかを知る目的で,成育初期の摂餌経験の異なるマウスを

用いて,実験を行なっている.

市販の三種類のマウス用固形飼料 (A,B,C)で累代的に飼育されている同一系統 (WB/

Re)の3群のマウスを,離乳時 (21日令)にさらに3群に分け,それぞれを上記の3種類

の飼料で成体 (60日令以後)になるまで飼育した後,カフェテリヤ試艶法によって,上記

の三種薪の飼料の各消費量を測定し,統計的手法を用いて,成体のし好性に及ぼす成育初

期の摂餌経験の影響を調べるとともに,し好性決定に及ぼす遺伝と環境の役割の程度につ

いて推定した.その結果,上記三種類の飼料の各消費量 (a/過)は,A7.8,B44.0,C7.7

であって,過去の摂餌経験の有無にかかわらず,B飼料に対するし好が三種中で最高であ

って,マウスは生得的 (または遺伝的)にB飼料を好むことがわかった.しかし,そのし

好は初期経験によってかなり変化し,離乳時以前に摂取した飼料を成体になっても好む債

向のあることが分った.次に,成体のし好性に及ぼす生得的効果と,環境要田による効果

を推定した結果,前者は 29.3% に対して後者 70.7% であって,し好性は環境的要因に

よってかなりの部分が支配されていることが分った.さらに,環境要田を離乳前,後その

他に分けて推定した結果,離乳前による効果は 60.7% であって,マウスの成体のし好性

を決定する要因として,成育初期の経験が大きく影響していることがわかった.

F.遺伝実験生物保存研究センター

当センターは,遺伝研究のための有用生物系統を収集保存し,その特性開発の研究を行

なうと共に,新たに遺伝研究に有用な系統の育成を行なうことを目的としている.また遺

伝資源研究室の新設 (昭和 59年度)に伴い,遺伝資源情報のシステム化を行ない,全国

的な遺伝資源情報のセンターとして情報整備を行なうことも新しく目的に加えられている.

人事異動としては,無脊椎動物保存研究室の井上 寛助手は 58年9月 20日からアメ

1)カノースカロライナ大学に留学していたが,60年9月 20日に帰国,復職した.また同

室所属の船津正文技官は,病気療養中のところ,60年 10月 26日に逝去された.

系統保存業務の運営について所内外からの助言と協力を得るために ｢系統保存委員会｣

が設けられているが,本年度の委員会は 60年 12月 16日に開催された.

各保存研究室の業務および研究活動は以下に述べる通りである.

F-A.噂乳動物保存研究室

この研究室は森脇教授 (併任),城石助手および榊原技官を中心に運営され,晴乳動物と

して実扱用マウス系統 (121系),ラット系統 (9系)を主体に,インド野生から育成した

ミラルディア1系統をも合わせて維持保有し,所内の研究支援を行うと共に,広く国内各

地の研究機関からの種系統の分与の要望に応じている.

昭和 60年度から新たに ｢免疫遺伝学研究用マウス系統維持事業費｣が認められ,その



研 究 の 概 要 69

中の委託事業費によって日本クレアから石山晴生民が派遣され,マウス系統の遺伝学的モ

ニタリソクを担当した.

マウス初期膝および精子の凍結保存もネズミ系統保存事業の柱のひとつである.初期狂

の凍結保存については,すでに8,000個以上のマウス受精卵を液体窒素中に保存している

が,プTZグラムフリーザーの凍結機構や植氷装置の再検討や凍結艦をもどしてマウスを発

生させる技術の改良等研究を要する部分もある.精子の凍結保存も今後実用化を進めるべ

き重要な課題である.

新しい実験用系統の開発とその遺伝的特性に関する研究も,この研究室の主要な課題の

ひとつであり,細胞遺伝研究部門と協力して,日本産野生マウスの H-2遺伝子を導入し

た新しい BIO.MOLコンジェニック系およびそれに由来する染色体鼠換え系の開発 ･育

成を行っている.ここで得られた高頻度染色体組換系を用いてその遺伝横 樵 に関す る

DNA レベルでの分析を進めている.この成果の一部を米国 NIH 主催の ｢免疫学におけ

る野生マウス｣ワークショップで発表するために,城石助手は 10月 31日から 11月 11

日まで米国 Jackson研究所およびNIH に出張した.

1) マウス肱の凍結保存 (城石 ･佐藤 ･森脇):液体窒素中で保存してきた約 8000個の

マウス肱を前年度に引き続き維持した.今年度は,マウス肱凍結法の開発について,東京

都立臨床医学総合研究所の多量研究員との共同研究を開始した.昨年度のデーターでは凍

結肱の融解後の蘇生率が低かったため特にプログラム71)-ザ一について検討を加えた.

これまで使用してきた米国 CRYOMED社製のプt,グラム71)-ザ一に加えて国産のタ

バイ社,はくさん社製のプログラムフリーザーを用いて凍結を行い,融解肱を擬妊娠した

代理母に移植して出生率を調べた.この結果,国産二社のフリーザーで凍結した肱の方が

従来のものより高い蘇生率を示した.この他,凍結の際のメディウムについても現在共同

研究を通して吟味している.

2) 相同染色体間不等遺伝子組換 と遺伝子欠失 (城石 ･嵯峨井 ･森脇):BIO.MOL-

SGR系統から得られた H-2領域内組換型 H-2-プロタイプであるaw18は劣性の致死

突然変異をH-2S領域に持っている.S額域にはこれまで幾つかの遺伝子がマップされて

いる.この内,21-水酸化酵素,補体の第4成分であるC4の両遺伝子は,遺伝子重複によ

って各々2つづつの遺伝子を持っている. これらの遺伝子の cDNAを プp-プに使っ

てSouthern blott解析を行った.この結果重複した遺伝子の一方が欠失していることが

解った.また,21-水酸化酵素については,SGR由来の遺伝子の内少なくとも一方は残っ

ていることが RFLP解析から示された.さらに金沢大学がん研究所坂井俊之助助教授と

の共同研究からC4蛋白の欠損が明らかとなった.以上の結果をまとめると,aw18-プ

ロタイプで観察される致死突然変異は,不等遺伝子組換による遺伝子欠失に起因するもの

と考えられる.ヒトでは,2ト水酸化酵素遺伝子欠損症が知られており,aw18-プロタイ

プを持つ鼠換系統はモデル動物としても今後有用と思われる.

3) マウス第 17染色体上の遺伝子組換頻度 (城石 ･嵯峨井 ･後藤 ･森脇):マウスの第

17染色体上には,遺伝子鮭換を抑制する t遺伝子系が知られている.一方これとは反対
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に日本産野生マウスにみられるように,H-2鱗域内に遺伝子鼠換を増加させる様な Hot

spotの存在も明らかになってきた.従って,この染色体上の遺伝子阻換頻度が染色体上の

部位によってどの様に変化するかを調べることは興味ある問膚である.この日的で t6突

然変異系統,H-2内に鼠換のHotspotを有するBIO.MOL-SGR系統等を用いて,種々

の組み合わせの-テt2接合体での遺伝子組換頻度を求める実敦を開始した.調べる遺伝子

マーカーとしては,DNA プローブで検出するもの7つ,酵素1つ,血清学的に検出する

もの3つの合計 11である･現在,戻し交配から得られる産仔の尾部からDNAを単離し,

一方,血清学的検定,酵素マーカーの検定を進めている.

F-1).無脊椎動物保存研究室

1) ショウジョウバェのdaughierless(da)遺伝子のzygoticeだect(井上).･第2染色

体左腕 (2-40.3)にあるda遺伝子は,劣性の性特異的致死遺伝子で maternalefFectを

示す.daホモの母親から生まれた娘個体は発生初期で死ぬ.また高温ではdaホモ個体の

生存率は低下し,特に daホモの雌は不妊になると考えられてきた.4つの da系統を用

いて,18oC,25oC,290Cの温度条件下で,系統別に da/+?×da/da8 及び da/da?×

da/+8の正道交配を行なったところ,daホモの雌不妊を示す系統はなかった.また高温

での生存率の低下は第2染色体全体のホモ/-テロの効果で説明されるので, これらの2

形質は da遺伝子とは直接関係がないと考えられた.次に da/+ -テロの母親からの Fl

についてCy/da,da/da別に性比を調べると,Cy/daは正常性比であったのにda/daでは

各系統とも雌が有意に減少していた.母親が同じであること,そしてFlのCy/daとda/

daの各々の中では雌雄の常染色体の構成は同じであるので,この実験結果は da遺伝子

のFl雌-の zygoticな致死作用を示唆する.

2) キイpショウジョウバェ第2染色体の31B-D都城のcloning(井上):自然突然変

異の中にはその遺伝子座へのtransposonの挿入が原因とされているものがいくつか知ら

れている.実際にp-elementによるhybriddysgenesisの系を用いて突然変異を誘発し,

その系統から突然変異遺伝子をcloningすることが可能になってきた.daughierless(da)

遺伝子はその起源が自然突然変異であるため,da染色体での transposonの有無を in

situhybridizationによって調べた.キイロショウジョウバエで知られている6種塀の

transposon(P,Co♪ia,Gypsy,Hobo,Boo,412)を各々3Hラベルして,da系統の唾腺

染色体にhybridizeさせた.insertionsiteのかなり多いRooからほとんどnegativeで

あった Hoboまで,用いた probeによって違いが見られたが,4つの da染色体に共通

cLyFm:::ilti;eK{Jib:l=崇 kBliD3SBTIC?bGayplsyt-1bT,sirbtli㌫ 崇 ,*Gfy=psdye.::I:nr._

tionが何らかの形で da突然変異に関係すると考えられた.Gybsyは両端に 0.5kbの

repeatを持つ7.3kbの断片で,bithoyax,forked,cutなどの自然突然変異の遺伝子中の

見出されている.

Gybsyを probeに用いて 31B-D部域を cloningする目的で da系統よりgenomic
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1ibraryを作成した･MboZで部分消化した genomicDNA を,BamHZで処理した

IEMBL4vectorに組み込み最終的に 105pfu/mlの libraryを得た.da染色体の eu_

chromatin部での Gybsyhybridizationは3カ所であるが,centromere近傍にも強く

hybridizeするため,libraryの Screemingから合計 40の positivespotを得た.令

々についてpurificationを行なった後3Hでラベルして,31B-D都城にGybsy-insertion

を持たない Canion･S系統の染色体に insituhybridizationを行なったところ,ひとつ

のcloneが31B-Cにpositiveを示した･これをEcoRIによる切断とsouthernhybri-

dizationで調べたところ,Gybsy断片と約 5kbの genomicDNAから成る全体で 11

kbほどの insertを持つことがわかった.

3) シぎウジョウ,i-の低温保存 (大羽*･渡辺 ･井上)･･低温保存によるショウジ≡ウ

バェ系統保存の省力化を試みている･20-250Cでの通常の系統保存では,2-3週間毎の

培地更新が必要で,系統数の多い場合にはその労力と費用は大きな負担となる.また年間

20-30世代を経過するため, 自然突然変異の蓄積による系統の遺伝的特性の変化も長期

的には無視できない･これらの欠点の克服は常に多くの研究者の念顕にあり,その一環と

して低温保存もしばしは試みられたが,実用化の域には達しなかった.その主な理由は通

常の飼育培地が低温下での長期飼育に不適当で,カビやバクテリアの発生によって保存不

能になる事態を招くことが多いためである.われわれは,共同研究者の1人大羽が,成虫

の長期飼育用に開発した老化研究用イーストェキス･庶糖培地の使用によって低温保存の

実用化を試み,まだ定性的段階ではあるが,以下のような結果を得た.60年5月末に,辛

イロショウジョウバェのOregon･R,W,e,yg,Cy,クロショウジョウバエの野生型TKの

6系統について,羽化当日の成虫をイーストエキス･薦糖培地 (イーストエキス 1.25%,

庶糖 10%,寒天1%,1% ボーキニン溶液 0.5%,プ.2ピオン酸 0.5%)7mlを含む外径

3cmの飼育瓶に40-50頭づつ収容し,横位置にして 12±lOCの恒温低温庫 (サンヨー)

中で保存した.2ケ月後に取出して通常の飼育培地に移し,230Cで飼育した.この時点

で 〃gはほとんど死亡していたが,他の5系統ではほとんど死亡個体はなく,多数の Fl

世代が得られ,これらはすべて正常にF乞以降の世代へとうえつがれた.60年7月末に同

じ6系統について第2回の実験を行ない,10月末 90日を経過した時点で230Cの通常培

地へ戻した.vgのほか Cもかなりの個体が死亡していたが,残る4系統はほとんどが生

存しており,Fl世代も多数得られた.8月末に発足した3回日の突放では,110日以上経

過した 12月中旬まで 12OCで維持したのち23OC-戻したが,vg,C,はすべて死亡して

おり,他の系統でも死亡個体がかなり多く,次世代の得られたのは 20-30% の瓶にすぎ

ず,発生個体数も著るしく低下していたが,W では系統維持に充分な数が得られた.

以上の結果および都立大で並行して行なわれたクTZシ=ウジョウメ-での結果を総合し

て,120Cでの低温長期保存は,次の諸点を考慮すれば実現可能の見通しが得られたと思

ラ.i)著るしい系統差があり,若干の突然変異系統は低温保存は不可能,ii)大多数の系

*東京都立大学理学部



72 国立遺伝学研究所年報 第 36号

紋は120Cで約90日は生殖能力を保ったまま保存可能で,年 3-4回の世代経過ですむ.

iii)培地の乾燥,縮小が長期保存の問題点で,低温恒温筆内での湿度調節が必要.iv)低

温保存へ移行する前に,通常の飼育条件では潜在しているカビやバクテT)アを排除してお

く.

4) クワコ(Bombyxmandarl'na)フィブpイン遺伝子の 5′末端の塩基配列 (楠田･

鬼九 ･億木1･鈴木乏･田島3):カイコ (a.mori)はより多量で良質の綿糸を合成し,しか

も室内での飼育に適するように選択淘汰されて幼虫および成虫の行動力が極度に退化した

ため自然状腰で自律的に生息することはできない.一方桑畑に野棲するクワコはカイコと

形態や生態が似ている他に,エステラーゼ等のアイソザイムにカイコと共通した成分をも

ち,カイコとの交配が可能なことからカイコの野生型であり,直接の祖先ではないかと考

えられている.本研究では両昆虫の類縁関係を分子レベルで推論するためクワコのフィブ

ロイン遺伝子をクローニングし,その 5/末端の塩基配列を決定してカイコの同鏡域のそ

れと比較した.

今年度は promoter領域の前後約 2000bpの塩基配列を決定したがクワコの塩基配列

は promoter構造および enhancer-likeelementの他 signalpeptideをコードしてい

ると考えられる点rstexonや intronの接合部に関してカイコの5つの系統で明らかにさ

れた同領域の塩基配列と全く同じであった.このことはこの部分がカイコのみならずクワ

コにおいてもフィブロイン遺伝子の発現に不可欠であることを示すものである.一方 sec･

oれdexonについては塩基置換や欠失がみとめられたがこれらの変異はカイコの5つの系

統間には存在せずクワコのフィブロイン遺伝子に特有なものである.したがってここでク

p-ソ化されたフィプT2イソ遺伝子はクワコが本来持っていたものであり偶発的にクワコ

がカイコと交配してカイコから獲得したものでないことがわかる.これらの結果から塩基

配列の相同性という点でクワコがカイコの祖先である可能性は示唆 された ものの,in

vitroの転写系で機能の同定された領域に関してフィブロイン合成効率の向上につながる

ような淘汰の痕跡を見出すことはできなかった.

FIE.埴物保存研究室

1) イネの雑種不稔性に関する研究 (佐野):イネの雑穐 Flに出現する不稔機構に関し

ては,従来から主として栽培イネ (0.saliva)品種間で多数の報告がなされてきた.雑種

不稔はsativaと同じA ゲノムをもつ分析単位間においても著しく発達している.巷間雑

種に出現する不稔現象を saliva種内に出現する不稔現象と比較し総合的に把握する目的

で,不稔田子を含む多数の準同質遺伝子系統または核置換系統を作出することによってそ

の遺伝様式の差異を比較検討してきた.現在までに次のことが判明してきた.

a)両親が別々に保持する核遺伝子の相互作用によってもたらされる雑種不稔機構は,

1 農林水産省蚕糸試験場

之基礎生物学研･究所

8賓品種研究所
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1つまたは2つの遺伝子座を仮定することによって4つのモデルに集約 され る(Oka,

1974;Sal10eta7.,1980).2種の栽培イネ,0.sativaおよび 0.glabem-ma,の雑種 Fl

に出現する不稔国子として現在までに pollenkiller,gameteeliminator,1遺伝子座に

おける芽胞体的不稔田子, 2遺伝子座における芽胞体不稔田子を単離しその作用を証明し

てきた.Oka(1974)によるsativa品種間より抽出された重複配偶子遺伝子を加えるとす

べてのモデルの国子が単離されたことになる.このように,イネ雑種不稔現象は様々な作

用をもつ遺伝子群によって支配されていることが明らかである.

glaberyimaから単離された不稔国子は,主として遺伝子作用と連鎖関係の異同から,

saiiva品種間で引起される不稔因子との相同性を検討している.saliva品種間にみられ

る不稔田子には重複配偶子国子および1遺伝子座複対立の因子によるものが報告されてい

る.sativa品種からの不稔国子をもつ準同質遺伝子系統は Oka(1974)によるものに加え

て,新たに作出して分析している.その結果,gZaberyimaから抽出された不稔田子はいず

れもsaiiva品種には低頻度あるいは存在しないことが明らかになってきた.このことは,

種間雑種に出現する不稔田子が sativa種内にみられる不稔因子の蓄積によるものではな

い可能性を暗示している.また,不稔因子の遺伝子作用は異なる遺伝的背影下で著しく変

更されることが判った.

他方,核遺伝子支配であることが判明しているにもかかわらず,メンデル遺伝しない場

合が最近明らかになってきた.これら系統は現在詳細な検討を加えているが,glaberyima

から抽出された S4不稔遺伝子は他の染色体に座上していた Sl不稔遺伝子が何らかの原

因で異なった座位に移動した結果生じたものと考えられる.Sl･S4両-テT,型は完全な

不稔を呈するが,特定の Sl/Sla系統からは反覆して高不稔系統が分離 ･誘発されること

が明らかとなった.さらに,これら後代ではsaiiva-glaberrima問の分解形質に関する変

異も分離し,形態形質発現棟横の面からも詳細な検討を行っている.

b)雑種不稔現象は核と細胞質との相互作用によっても誘起される.雄性不稔細胞質と

核内回復遺伝子に関する研究は,雑種イネ品種育成において不可決なことから多数の研究

者によって報告されてきた.しかしながら,雄性不稔細胞質は実用的価値が高いため遺伝

実験系統としての材料交換が必ずしも適切に行われていない.本研究室では,新たな細胞

質と核内回復遺伝子の探索と細胞質不稔現象の解析を行うとともに,雑種不稔現象におけ

る細胞質田子の寄与についても検討を行っている.異なった細胞質の検出は核置換の際の

反覆親の遺伝子型に依存する.細胞質変異を検討するために,反覆親として 0.saiivaと

0.glaberyimaの2系統を供試している.現在までに,glaberytmaは salivaとは異なっ

た細胞質をもち,種間雑種不稔の一国であることが明らかとなった.glaberrima細胞質

はsativaには見出されず,一方 glabeyrimaの祖先種 (0.baTthii-0.brcvlrligulata)に

は高頻度に見出された.こうした細胞質の差異は,Aゲノムをもつ分析単位を供試しても

検討を進めているが,オーストラリア産野生イネ(0.meridz'onalis)はsalivaとは異なる

細胞質をもつことが確認された.さらに細胞質雄性不稔現象の分子レベルでの解析につい

ては,主としてミトコンドリアの分析を他の研究者との共同で開始した (これらの結果の
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一部は,国際イネ遺伝学シl/ポジウムにて発表した).

2) イネにおけるⅣ∬遺伝子発現の調節機構 (佐野 ･勝又 ･天野):イネ狂乱澱粉にお

けるアミ12-ス含量は食味に関連する重要な農業形質の1つである.澱粉粒に結合する蛋

白の分析より,肱乳のアミT'-ス含量は主として wx座がコードするWx蛋白主によっ

て支配される可能性を報告してきた.本実鼓は,イネ系統間および雑雀後代において両者

の関連を検討し,アミロース含量がどの程度 Wx蛋白量によって規定されているかを調

査する目的で行った.

材料は日本稲 ･外国稲を含む 25系統と農林8号由来の低アミp-ス誘発変異体 (74-5)

を使用した.Wx蛋白量とアミ12-ス含量は,温室で採取した完熟種子を用いて分析した.

イネにおけるⅣ∬蛋白の量的調節に関しては,構造遺伝子近辺の調節田子 (cis･acting

element)と,構造遺伝子とは遺伝的に独立にあってWx遺伝子発現を調節する劣性遺伝

千(trams-actingelement)によって支配されていることが判っている.イネ25系統間に

おいて,アミ｡-ス含量とWx蛋白量は高い正の相関を示した.アミロース含量が高い系

統は,Ⅳ∬蛋白量を約 10倍増加させる調節部位 (cis･actingelement)を保持すると考え
られた.

低アミロース変異体とモチ系統の雑瞳F2種子では,Wx遺伝子の量的効果と低アミロ

ース遺伝子(wxとは独立)の効果によって幅広いアミp-ス含量の変異が認められる.F2

種子においても,アミロース含量とWx蛋白量は高い正の相関を示した.

以上の結果より,Wx蛋白量はイネ旺乳のアミp-ス含量を決定する主要な要因の1つ

であると考えられる.したがって,イネ系統間にみられるアミロース変異には,wx座の

遺伝子発現を支配する調節機構の差異を検討する必要がある(SABRAO,印刷中).

3) 誘発突然変異遺伝子の形質表現機構 の研究 (佐野 ･天野):農業上重要な形質の1

つであるアミp-ス含丑は wx座の遺伝子発現の調節機構が関与することが明らかにな

ってきた.遺伝子発現の調節機構の解明には,由来の明らかな多数の変異体の作出が不可

決である.本実験は,Ⅳ∬遺伝子発現の調節機構を解明する目的で,多数の誘発突然変異

体を蛋白レベルで分析した.材料はイネ59系統,トウモロコシ34系統およびソルガム･

コキビなど他の作物8種 13系統を用いた.得られた結果は次のようである.1)イネでは

農林8号 ･レイメイ･ニホンマサ1)の3品種より誘発されたアミロース含量変異体を分析

した.アミロース含量が著しく低い系統では,Ⅳ∬蛋白畳も欠落または著しく低かった.

アミt2-ス含量が原品種とモチ品種の中間を示す系統でも,Wx蛋白量は概して減少して

いた.74-8と75-1の2系統は wx座の突然変異であることが判っているが,アミロース

含丑が著しく低下するにもかかわらず,ly∬蛋白がかなり生産される.これら系統は不活

化された蛋白を生産すると考えられる.75-1では正常なⅣ∬蛋白と比較し約 2000ダル

トン大きい蛋白を生じる.2)トウモロコシの変異体は全てwx座の突然変異である.wx

座の突然変異には Ⅳ∬蛋白が欠落するものと不活化した蛋白を生じてモチ性を示す2タ

イプが認められた.他方,調節要素 Dsが挿入されて誘起した変異体 Bwxn-6および B

wxn-8では分子量の大きなWx蛋白が生じることが報告されているが,今回これを確認
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することができた.これら系統は,Dsの挿入によってⅣ∬遺伝子発現も著しく抑制され

ているものと考えられた.3)イネ･トウモロコシに限らず,多くの作物では特定器官に特

異的に集積される貯蔵澱粉が食用として利用される.一般に,貯蔵澱粉では約 25% のア

ミロースと約 75% のアミクロペクチンよりなるが,モチ性品種では7ミp-ス含量が著

しく低下する.イネ,トウモロコシで認められた澱粉粒に強く結合する約 60K ダルトン

の主要蛋白はアミp-ス生成に関与する酵素 (NDP･sugar･starchglucosyltransferase)

と考えられるが,その普遍性について他の作物8種で検討した.ソルガム･コキビ･アワ

のウルチ系統では,約 60Kダルトンの蛋白が澱粉粒に結合していたが,モチ系統では全

て欠落していた.他方,大麦ではウルチ,モチ系統ともに分子量が少し大きい蛋白が認め

られた.このことは,大麦では澱粉粒結合蛋白以外の要田によってモチ性が決定される可

能性を示している.

以上の結果,アミロース含量変異体の多くは,wx座がコードする蛋白の量や質の変更

を生じていることが判った.これら多様な誘発突然変異体は,wx座の遺伝子発現の調節

機構を解明するために重要な材料となることが期待される.なお,本研究は農林水産省農

業生物資源研究所 ･流動研究として行われたものである.

4) 化学変異原の継世代的影響について (藤井):環境変異原物質が植物に及ぼす遺伝

的影響の研究に関連して,ダイズ検出系を用いて薬剤の処理当代 (Ml)における体細胞突

然変異の頻度と次代 (M2)における葉緑素突然変異の出現頻度について調査した.Mlで

の変異頻度によって遺伝的変異の度合を推定する目的である.まづ不完全優性遺伝子 yll

をもつT219系統の種子を0,0.05,0.1,および 0.2% のEMS処理を行ない体細胞突然

変異を調査した.ついでこれらの個体を栽培して得た M2種子をまいて葉緑素欠失変異体

の分離を調査した.さらに14C標識のEMSを用いて薬剤の種子への取込みと分布とを調

査した.

-テロ個体 (Yllyll)では O.05% 処理でも葉当り30以上の変異斑が出現し,0.1およ

び0.2% では計卸不可能なため,優性ホモ個体 (YllYll)での劣性突然変異 (Yllyll)によ

る変異斑を調査し体細胞突然変異頻度の指標とした.-テpMl個体からの M2世代では

優性ホモ,-テロ,劣性ホモの分離は何れの処理区でも1:2:1であった.またM2芽生で

の葉緑素変異の頻度はMlが優性ホモか-テロであるかにかかわらず差はなかった.即ち

遺伝子型による薬剤に対する感受性の差はないものと推定された.突然変異体を分離した

系統の出現頻度は0.1および0.2%処理でそれぞれ 5.0および 6.8% であった.一万,

14C･EMSによる取込み実験からは投与量の 4.6% が肱に取込まれていたことから,0.1

および0･2%処理ではそれぞれ8.2および16.4pgが圧に取込まれたものと計算された.

以上の事実から体細胞突然変異では lFLg当りの変異斑数は 1.7-2.5であり,葉緑素

変異の頻度は lpg当り0.4-0.6% となった.体細胞変異は駈内で分化した細胞集団に

対する直境的な影響であるのに対し後者は生殖細胞を通じての変異であり,単位量当りの

変異率は前者が著るしく高いものの薬剤の濃度に比例してMl,M2ともに変異頻度が高く

なっている.M2の調査には採種,分離調査などの手順を必要とするがこれらの結果から
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Mlにおける体細胞突然変異の頻度によって遺伝的影響の度合を推定することは可能と考

えられる.

5)3′･デオキシヌクレオシドのダイズとサルモネラにおける変異原性 (藤井 ･井上 ･村

上 ･賀田):DNAの正常成分である2'･デオキシアデノシン(2㌧dA)の異性体 3′･デオキシ

アデノシン(3′･dA)は poly(A)合成阻害剤として知られ,また,古くは制ガン剤として

用いられたこともある.最近,3I-dA あるいはそのグアノシン誘導体である 3′･デオキシ

グアノシン(3'･dG)が晴乳動物細胞のI)NA修復過程に影響を与えるという報告がなされ

たので,これらの化学物質の突然変異原性をダイズとサルモネラについて検討した.サル

モネラは TA98および TAIOOによる常法を用いた.ダイズは不完全優性遺伝子 Yllを

もつT219系統を用い-テロ植物に現われる体細胞突然変異斑の出現頻度を観察した.

サルモネラではS9の有無にかかわらず 3'･dAは明らかな突然変異性を示し,この薬剤

1mg当り約 100復帰変異体の活性であった.2'-dAでは変異原性は全く見られなかった.

一万,3′-dGを同濃度の処理を行なったが,復帰変異体の増加は認められず,また S9の

有無も関係なかった.即ちサルモネラに対しては 3′-dA のみに明らかな変異原が見られ

た.

ダイズ検出系において 3′･dA の 0.025-0.075mM の間では突然変異斑の出現頻度は

直線的に増大し,0.075mM 処理では白魚突然変異の5倍以上となった.また,lmM 以

上では強い生育阻害が観察された. しかし 2'･dA は当然のことながらこれらの効果は全

く兄いだされなかった.一万,3′･dGにおいても3′･dA と同様に突然変異性が確認された

がその強さは 3'-dAの 1/10程度であった.比較に用いた 2'･dGは 2′-dA と同じく全く

変異原は見られなかった.

3/･dAがサルモネラT98および TIOOで突然変異を誘起したことはこの薬剤がフレー

ムシフト型およびベースチェンジ塾の変異を起すことを示したものである.またダイズに

おいては 3′-dAの変異原性は頗著であり,さらにサルモネラでは陰性の結果を示した 3L

dG にも変異原性が見られた.これらの事実は細胞における修腹系を阻害するのみならず

変異原性も示すことを明らかにしたものであり,その作用機構の検討につき新たな側面か

ら問題を捷起したものと考えられる.

F-A.微生物保存研究室

当研究室では主として大腸菌,サルモネラ菌,枯草菌,及びこれらのバクテリオファー

ジやプラスミドを中心として,遺伝解析に有用な変異株の収集保存と特性開発に関する研

究を行っている.

今年度の主な事業は昨年度に引き続き以下の3つを重点的に行った.i)井山助教授 (逮

伝子源研究室)を中心として行っている遺伝子源情報システム化事業の一環として,保存

微生物系統のデーターベース作成作業を昨年度から開始しているが,現在迄に当研究所の

保有株の内,大腸菌 2,400株,枯草菌 140株の遺伝情報 (15項目)がコンビ.A-クーに

収録されたL収録された大腸菌の変異遺伝子は約 750種 (約 460シストロン)に及ぶ.
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ii)昨年度保存した大腸菌のジーン･パンク (2,000株)について,1983年以後の文献調

査,プラスミドが担っている遺伝子の同定,プラスミドDNAの分離等の特性開発を行っ

た.引き続き制限酵素地図の作成等を行っている.iii)昨年度に引き続きトランスポゾン

挿入株の収集保存を行った.過去2年間の Journalに報告された トランスポゾン挿入株

から大腸菌染色体地図のほぼ1分間隔の位置にトランスポゾンが挿入された変異株231株

を収集保有した.

1) 大腸菌のDNA複製と細胞分裂の共椀 (西村 (昭)):DNA複製と細胞分裂の共椀に

は大別して2つの過程が働いていると考えられている.1つはDNAに損傷を与える等複

製を乱すような状態に置くと,緊急手段として細胞分裂の一時停止が誘導されるSOS調
節機構であり,もう1つは正常に増殖する細胞でDNA複製終了の信号を認識し細胞分裂

を開始する,その結果常に親細胞と同じ2個の娘細胞を産生するという周期的調節を行う

機構である.昨年来後者の機構を明らかにするために,この機構に欠失をもつ変異株 JE

6009を,DNA複製の温度感受性変異株PAT42(dnaBts)から分離し解析を進めている.

親株 PAT42は培養温度を 410に切換えると,細胞分裂が停止し2時間後には 10FLm

以上の フィラメント細胞となる.一方 JE6009変異株は細胞分裂をしばらく続け 1-2

FLm の正常な長さの細胞約 30% と6fLm 以下の短いフィラメント細胞約 70% を産生す

る.この間生残り細胞の数,即ち 300でコロニー形成能を有する細胞の数を測定した.

PAT42変異株を 410で培養すると,生残り細胞数は 30分の後対数的に減少するが JE

6009変異株では測定した2時間の間変らない.両変異株とも410で DNA合成を完全に

停止する.JE6009変異株が dnaBtS変異を保持 してい ることは JE6009変異株から

W3876(malB-)株へ温度感受性が malB十と同時形質導入されることから確められた.

得られた形質導入株は親株 PAT42と同じ性質を示した,JE6009変異株は dnaBts変異

とそれと異なる遺伝子座位に変異をもつ二重変異株である. 以下の実験事実からJE6009

変異株に生じた2番目の変異は 300でも働いていると考えられる;300の培養条件で,ヒ

ドロキシ尿素 (1･5mg/ml)またはナリジキシソ酸 (10FLg/ml)存在下で培養することによ

りDNA複製を停止させた場合 JE6009変異株の細胞分裂はしばらく続くが PAT42変

異株の細胞分裂は完全に停止する.ヒドロキシ尿素はSOS磯橋を誘導しないと考えられ
ている.更に,PAT42変異株の300でのコロニーの大きさは均一であるが JE6009変異

株では微小コロニーを含む不均一な大きさのコロニーを形成する.細胞の実aTJ数と生細胞

敬 (300でコロニー形成能をもつ細胞数)は PAT42変異株ではほぼ同一であるが JE

6009変異株の場合突沸数に対する生細胞の数は約 1/12である.JE6009変異株に生じた

2番目の変異は DNA 複製と細胞分裂の共椀に係わる遺伝子に生じたものでありDNA

複製の完了とは無関係に細胞分裂を開始するため 300の培養温度でも多くの増殖不能に

なった細胞を産生するのであろう.JE6009変異株に生じた変異がSOS機構に関与す る
遺伝子 (recA,lexA,low,sjA,sjB)に生じたものでないことは,Pl形質導入によりJE

6009変異株のこれらの遺伝子を野生型に置換えることにより確められた.JE6009変異株

とHfr･T42(dnaBtB)株との掛け合せ実験からJE6009変異株のもつ2番 目の変異 は
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thyA 遺伝子の近傍に座位することが解った.Pl形質導入により更に詳細なマヅビ./グ

を行っている.

最近 ｢ftsA遺伝子 (染色体地図上2分に座位する)産物がSOS調節とは異なる過程で

DNA 複製と細飽分裂の共蛎に係わる termination蛋白である｣ことを示唆す る報告

(Tormoeial.1985,J.Gen.Microbiol.131.･239)早,堀内ら (第8回分子生物学会

1985)による ｢F因子の複製や染色体 DNAの複製と細胞分裂の共椀に係わる遺伝子 (84

分)のクローニング｣等が報告され始め,1973年に Donachieらによって示唆された

termination蛋白モデルの分子的実体が俄かに明らかにされつつある.JE6009変異株の

もつ2番目の変異の生じた遺伝子座位を決定し, これらの遺伝子との関連あるいは SOS

機構との関連を解析してゆくことが今後残された問題である.

F-e.遺伝賓源研究皇

遺伝資源研究室では,実験生物系統および広く遺伝資源生物に関する国内国外の情報の

収集,解析,整理を行い,かつ所内外の研究者への情報の捷供を行う.

前年度,昭和 59年9月に行った全国の大学研究所などに保存されている実験生物系統

についての調査の結果のとりまとめを継続しているが,本年度はそのうちから実験生物系

統の保存個所,保存責任者,保存系統の種類および系統数をとりまとめた ｢国･公･私立

大学等における実験生物系統 (昭和 59年9月調査)｣(42貢)を印刷し,関係研究機関と

研究者に配布した.これによると,我国の172の大学,研究所などにおいて実験生物系統

の保存が行われており,そのうち実験動物は 336カ所で約 7,000系統,実験植物は 125

カ所で約 93,000系統,微生物は 318カ所で約 205,000系統,培養細胞は 362カ所で約

3,500系統が保存されている.

上記の調査の結果にもとづいて,個々の実鼓生物について,さらに詳しい情報化を進め

ているが,本年度はまづ,我国の 41カ所の研究室に保存されているショウジョウパェの

主要な実験系統 1380系統の種煩と所在を示した ｢DrosophilaStockListinJapan

1985｣(61頁)を印刷し,関係研究者に配布した.

そのほか,井山は本年3月に京都大学農学部阪本寧男教授と,10月に本センターの植物

保存研究室佐野芳雄助手と,それぞれ約3週間中国に出張し,中国科学院遺伝研究所ほか

各地 (北京,長抄,成都,昆明,西双版約,広州,桂林,上海)の研究機関を訪れて,イ

ネ科作物の遺伝変異に関する研究交流を行った.

G.遺伝情報研究センター

研究所の機構改革に伴ない,共同利用研究所としての機能をより高めるため,4研究室

からなる遺伝情報研究センターが計画され,昭和 59年度には構造研究室と組換え研究室

の2研究室,昭和 60年度には合成研究室と遺伝情報分析研究室の2研究室が設置され研

究活動を開始した.創設当初構造研究室は進化遺伝研究部門の丸山教授が兼任し,旧分子

遺伝部の添田栄一研究員が助手に就任した.その後,昭和 60年7月1日に添田助手は理
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化学研究所-研究員として転出し,研究室は分子遺伝研究部門の石漬教授が兼任している.

組換え研究室は石済教授が兼任し,助教授を公募した結果,池村淑道が決まり,4月1日

をもって京大理学部から赴任した.池村助教授の就任に伴ない,石渡教授の併任は解かれ

た.昭和 60年度に新設された合成研究室と遺伝情報分析研究室の助教授を公募し,遺伝

情報分析研究室には宮沢三道が決まり,12月1日に NIH の visitingassociateから赴

任した.なお,合成研究室の助教授は現在選考中であり,石漬教授が併任している.なお,

本年度も昨年同様,遺伝情報分析研究室では日本のI)NAデ-タバンクとして,データベ

ースの構築,利用者-のデータの配布,解析プログラムの開発,データ分析,データバン

ク･ニュースレターの発行 (4回)などの業務を行なった.この作業は主として進化遺伝

研究部門の丸山と五条堀が担当した.

a-A.構造研究室

構造研究室では,DNA塩基配列を,迅速に,しかも正確に決定するために,ショット

ガンシークエンス法を採用し,その改良を行なった (Agr.Biol.Chem.,49巻,4月号).

改良法を用いて,ヒト托賛状表皮発育異常症患者の皮膚癌蔽織から単離したパピローマウ

イルス,HPV-17とHPV-20の全ゲノムDNAの塩基配列を決めた.本研究は,大阪大

学微生物病研究所羽倉明教授との共同研究でなされた.

一方,この技術を用いて,納豆菌プラスミドDNAの構造が決定された.納豆の粘着物

質の本体は,ポリグルタミン酸である.これは,納豆菌が生産するガンマーグルタミルト

ランスペプチダーゼ (γ-glutamyltranspeptidase,γ･GTP)により合成される.本酵素は,

H鎖,L鎖の2量体からなり,これらサブユニットの遺伝子は,納豆菌プラスミドpUHl

上にある.pUHl-DNAの全塩基配列を決定し,遺伝子解析を行った結果,5,811塩基対

からなるプラスミドDNA上にH鎖,L鎖の翻訳コードを確認できた.DNAデータバン

クの検索によって,H鎖,L鎖は,Staphylococcusauyeus中のプラスミドpC194から

コードされる蛋白 C403とE229のアミノ酸配列に似ていることが判明した. なお,本

研究は,昭和 59,60年度の,当研究所共同研究制度に基き,九州大学農学部原敏夫博士

らとの共同研究として実施された.

以上の研究には,受託研究員安田修平,黒田康弘,横田匡美が従事し,技能補佐員峰田

真理子,市川雅美の協力を得た.なお,DNA塩基配列決定法の技術を伝達するため,1月

9-11日,｢ショットガンDNA シークエンス法とパソコンによるシークエンスの入力と
遺伝子解析｣に関するワークショップを開催した.この会合開催に当っては,文部省科学

研究費特定研究 (1)｢組換え DNA の形質転換と生体機能｣(代表 ･高木康敬)に支援を

仰いだ.

G-b.組換え研究室

助教授池村淑道は5月 27日～31日に独国パンツで行われた第 11回 tRNA国際研究

集会に招待され,｢tRNAContentandCodonUsage｣との演題のもとに発表を行った.
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研究所の共同研究制度を利用し,｢マウス脳で発現する遺伝子群の解析｣に関して,小閑
治男京都大学理学部教授,青田伸一同学部博士課程院生との共同研究を行った.

本年度の研究は総合研究 (A)｢分子レベルにおける集団遺伝学的研究｣(木村資生代表)

に関する文部省科学研究費補助金の援助を仰いだ.

1) 単細胞生物のコドン選択の研究 (池村):タン′くク質合成は細胞内で最も多量なェ

ネルギーと質量を必要とする過程として知られている.この過程を能率的に行うために,

大腸菌や酵母等の単細胞生物は,コドンを tRNA量に適合するように選択している.こ

の細胞内経済的立場に Hopfieldの kineticproofreading説を導入し,単細胞生物煩の

コドン選択パターンを決めている分子機構の解明を試みた.proofreading説から推論す

ると,少量 tRNA の解読するコドンが使用された場合,majorisoacceptingtRNA の

リボソームへの多数回の衝突にともなって,GTPのエネルギーが消費される可能性が示

唆される.proofreadingのためのエネルギーの非生産的消費を避けるために,多量なタ

ンパク質を生産する遺伝子では,少量 tRNA の解読するコドンを極力避けようとしてい

ると考えられる.

この考えに立つと,少量のタンパク質を生産する遺伝子については,mRNA量が少な

いことにより,同義変異にもとづく適応度への影響が小さく,この変異を中立変異と見な

せるようになる.中立説の予測では,タンパク質生産量の低い遺伝子になるにしたがって,

同義置換速度が高くなると考えられる.腸内細菌頬の同義置換速度を解析した所,この推

論の正しいことが示された.詳細は PopulationGeneticsandMolecularEvolution,

pp.385-406に発表を行っている.

2) 高等多細胞生物のコドン選択の研究 (池村 ･青田):膨大な細胞群よりなる高等多

細胞生物のコドン選択については,上記の細胞内経済学の立場をそのまま適用することは

適当ではない.事実,高等多細胞生物のコドン選択には単細胞生物に見られない複雑さが

存在する.一つの生物種に限っても,ある種の遺伝子燐のコドンの3文字目は顧著に GC

に富み (例えば 95% 以上の G+C%),一方他の遺伝子病では ATに富む (例えは40%

以下の G+C%).コドンの3文字日に見られる G+C% の顕著な分散を生む要田を解析

した所,コドンの3文字目の G+C% とその遺伝子の周辺の広い額田 (例えば 10kb以

上)のG+C% の間に正の相関関係が兄い出された.高等多細胞生物のうち少なくとも晴

乳動物類の染色体 DNAでは,G+C% の高い領域 (概略 60%G+C程度)とG+C%

の低い領域 (30-40%G+C)が分節的に分布しており,コドンの3文字日が GCに富む

遺伝子は前者の分節領域内に存在し, コドンの3文字目が ATに富む遺伝子は後者の領

域内に存在することが兄い出された.詳細は Mol.Biol.Evol.,2,13-34(1985)に発表

している.上記の G+C% に関する各分節領域の大きさについては,最近仏国の Berna･

rdiらは数百 kb程度以上であろうとの説を提唱しており,染色体の染色バンド(G&R)
との関係を推論している.彼等の推論にもとづいて,人間の染色体バンドとコドンの3文

字日の G+C% との関係を解析した所,コドンの3文字日が GCに富む遺伝子は概略と

してRバンド上に位置し,ATに富む遺伝子は概略としてGバンド上に位置する僚向を示
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した.染色体バンドと言う光学顧徴鏡レベルの現象が,遺伝子塩基配列と直接に関係を持

つ可能性が示酸されたことになる.

3) マウス脳に存在する RNA の高分解能分離 と遺伝子クローニング (池村 ･青田):

脳で発現する遺伝子群を総合的に解析することを目的に,マウス脳に存在するRNA病を

二次元ゲル電気泳動法で高分解能に分離することを試みた.本年度は約300ヌクレオチド

長以下の比較的低分子量 RNAの分離を行った所,数百個の分離したスポットを得た.そ

れらの一部について塩基配列決定を行った.

上記の実験と並行して,先きにマウス脳のpoly(A)+RNA画分を鋳型に作成した cDNA

ライブラリーについて,数種類のクローンの塩基配列決定を行った.その内の1種類はレ

トロボソンIAPであることが判明した.この pol領域内の塩基配列は Martensらがマ

ウス IgE-BF遺伝子として報告した塩基配列の一部とほぼ同一な配列を持っていた. マ

ウス IgE-BF遺伝子が形成された過程における特異な機構の存在, ないしは彼等の塩基

配列決定実験の問題点に関係すると思われる.

a-C.遺伝情報分析研究童

1) DNAデータベース導入 (丸山･五条堀):DNAデータパ./ク構築のため,欧州及

び米国からデータベースを導入し,日本国内の利用者-配布している.現在,EMBL (吹

州)の第6版,約 4800遺伝子,457bp,GenBank(米国)38.0版,約 6000遺伝子,

550bp,及び NBRF(米国)のタンパク質データベース,3400遺伝子,78アミノ酸残基

が導入されている.これらのDNA及びタンパクデータベースは,磁気テープあるいはパ

ソコン用フロッピーディスケットを媒体に用い,利用者が必要とする形式に改訂し,捷供

することが可能である.

2)DNAデータベースの構築 (丸山･五条掘):DNAデータバンクの任務の1つは,

データべ-スの構築であり,昭和 59年6月から,DNA塩基配列を電算機に入力する作

業を試験的に開始した.京都大学化学研究所の大井教授の形式を用いてデータベースを作

成している.この形式は米国の GenBankの形式にはば準ずるものである. なお,論文

の選出は,京大大井教授を介し,蛋白質研究奨励会に依蘇している.過去7ケ月の間に,

仮入力ではあるが,約 800遺伝子 60万 bpのデータを入力した.

3) DNAデータファイルを検索するプログラムの開発 (丸山･五条堀):DNAデータ

バンクに納められている遺伝子数は 6000以上であり,目的に沿ってこれらのファイルを

検索し,データを処理することは大切な業務の1つである.EMBL (欧州),GenBank

(米国),DDBJ(日本)のファイルを対象に,遺伝子名,著者名,キーワード,塩基配列,

生物名などを指定し,該当するファイルを "AND"と `̀OR"の論理で検索するプログラ

ムを作成した･このプログラムはバッチジョップまたは対話型で実行でき,目的とする遺

伝子群のファイルのみを抽出して1つのファイルを作成するのに役立っている.

4) 解析プログラムの開発と導入 (五条堀 ･丸山):DNA配列及びアミノ酸配列データ

バンクを有効に利用するための解析プログラムが,約 60種類以上開発された.例えば,
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各データバンクにおいて,先に詳述された特定の配列や遺伝子座の検索プログラムをはじ

め,相同性を持つ配列のサーチソク,パリンドローム構造の予aTJ,制限酵素地図の作成,

配列のアライメント,コドン頻度,塩基置換数の推定,系統樹の作成,制限酵素地図から

I)NA 多型の丑的解析,等のプログラムがある.特に,相同性をもつ配列のサーチソグプ

ログラムは,DNA配列あるいはその相補的配列がGenBankと EMBLの両方の DNA

配列データバ./クで,またアミノ酸配列が NBRFのアミノ酸配列データベースで,比較

的短時間にサーチソグすることができる.さらに,結果もドットマト1)ヅクス方式による

出力で視覚的に判断がつき易い.このため,未知のDNA配列の同定や機能の予測に著し

い実績をあげている.この他,スターデソによって開発された種々のプログラム (例えば,

ショットガン方式によって得られたDNAフラグメントの整合検索プログラム等),約 50

種類が,九州大学の久原博士の協力によって登録されている.また,ウィルパーとT)ップ

マンによって米国製コンピュータ VAX用に開発された DNA配列サ-チソグ･プログ

ラムとアライメント･プログラムが富士通社の協力により,日本で初めて本研究所のEI木

製コンピュータF160M 機で動作するようになった.特にアライメント･プログラムは原

則的 20,000bpの長さをもつ2つの DNA配列をギャップを入れて並べる能力をもつ.

実際,それぞれ約 5,000bpの長さの2つのDNAアライメントを約 10分間で行なった

実績をもち,今後の種々の研究に役立つことが期待される.
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V.研 究 活 動
A. 研 究 業 練

1) 手書･分担執筆

Aoki,K.:Reciprocalaltruismandreciprocalalliancebetweenrelatives.In"PoPu･

lationGeneticsandMoleculayEvolution"(ed.byT.OhtaandK.Aoki),

429-441,JapanS°i.Soc.Press,Tokyo/Springer,Berlin,1985.

Gojobori,T.:Evolutionaryfeaturesofoncogenes.In`̀PoPulationGeneticsand

MolecularEvolution"(ed.byT.OhtaandK.Aoki),353-368,JapanSci.

Soc.Press,Tokyo/Springer,Berlin,1985.

Hurtwitz,JリAdhya,S.,Field,∫.,Gronostajski,氏.,Guggenheimer,R.AりKenny,

M.,Lindenbaum,∫.andNagata,K.:SynthesisofadenoviralDNA

withpurifiedproteins.In"Genetics,CelldiHereniiationandCancer",

15-24,AcademicPress,1985.

Ikemura,T.:Codonusage,tRNAcontent,andrateofsynonymoussubstitution.

In"PopulationGeneticsandMolecularEvolution''(ed.by T.Ohta

andK.Aoki),385-406,JapanSci.Soc.Press,Tokyo/Springer,Berlin,

1985.

石浜 明,川上 潔:RNAウィルスの転写と複製,"医化学大系''(岡 博ら編),中山書店,

東京,1985.

Jaspers,N.G.J.,Painter,R.B.,Paterson,M.C.,Kidson,C.andlnoue,T.:Com･

plementationanalysisofataxia･telangiectasia.In"Ataxia-Telangi･

ectasia:Genetics,NeuyoPathology,andImmunologyofaDegenerative

DiseaseofChildhood"(ed.byR.A.GattiandM.Swift),AlanR.Liss

lncリNewYork,147-162,1985.

Katoh,H.,Esaki,K.,Shoji,Y.,Nomura,T"Moriwaki,K.,Yonekawa,H.:

Demonstrationofgeneticpro別esinvariouslinesofAKRandNZB

byageneticmonitoringsystem.In"TheContributionofLaboratory

AnimalSciencetotheWelfareofManandAnimalsI8ihZCLAS/CALS

SymZ･osium,Vancouver,1983''(ed.byJ.Ar･chibald&others),495-502,

GustavFisher,Stuttgart,1985.

Kimura,M.:Diuusionmodelsinpopulationgeneticswithspecialreferenceto

fixationtimeofmolecularmutantsunder mutationalpressure.

In"PvbulationGeneticsandMolecularEvolution''(ed.byT.Ohtaand

K.Aoki),19-39,JapanS°i.Soc.Press,Tokyo/Springer,Berlin,1985.
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Kimura,M.:Genes,populationsandmolecules:amemoir.In"populationGenetics

andMolecularEvolution"(ed.byT.OhtaandK.Aoki),459-481,Japan

Sci.Soc.Press,Tokyo/Springer,Berlin,1985.

Kimura,M.:Naturalselectionandneutralevolution.In"whatDarwinBegan"

(ed.byL.R.Godfrey),73-93,AllynandBacon,Boston,1985.

Kominami,R.,Muramatsu,M.,Sudo,冗.,Yoshikura,H.,Suzuki,H.,Moriwaki,

K.andHilgers,∫.:Theoriginandmeioticinstabilityofapolymor･

phicrepetitivesequenceRPIfamily.In"TheBALB/cMouse.･Genetics

andImmunology"(ed.byM.Potter),58165,Springer･Verlag,Berlin,

1985.

Kuroda,Y.,Yokoiyama,A.andKada,T∴Assaysfortheinductionofmutations

to6･thioguanineresistanceinChinesehamsterV79cellsinculture.

In"EvaluationofShort-Term TestsforCarcinogens"(ed.byJ.Ashby,

& others),537-542,EIsevierS°i.PublりAmsterdam,oxford,New

York,1985.

黒 田和 昭:細胞レベルの老化."新医科学大系 4B,発生と老化 ⅠⅠ-5",89-100,中山書

店,東京,1985.

黒 田行 昭;培養細胞のクローン培養と増殖因子."ライフサイェソスの現状と将来,ⅠⅠ

集,老化制御研究''(理化学研究所編),218-223,創造ライフサイエンス研究

会,東京,1985.

Maruyama,T.andFuerst,P.A.:Non-equilibriummodelsinpopulationgenetics:

Thefirstarrivaltimesandthenumberofallelesinevolvingpopula･

tions.In"PopulationGeneticsandMolecularEvolution"(ed.byT.

OhtaandK.Aoki),JapanS°i.Soc.Press,Tokyo/Springer,Berlin,

1985.

Miyata,T.,Toh,H.,Hayashida,H.,Kikuno,R.,Inokuchi,Y.andSaigo,K.:

Sequencehomologyamongreversetranscriptase-containingvirusesand

transposablegeneticelment:functionalandevolutionarylmplications.

In"PopulationGeneticsandMolecularEvoluiion''(ed.byT.Ohtaand

K.Aoki),313-331,JapanS°i.Soc.Press,Tokyo/Springer,Berlin,1985.

Miyata,T.,Hayashida,H.,Kikuno,R.,Toh,H.andKawada,Y.:Evolutionof

interferongenes.In"Interferon6"(ed.byGrosser),1130,Academic

Press,London,1985.

Morishima,H.:Habitat,geneticstructureanddynamicsofperennialandannual

populationsoftheAsianwildriceOyyzaberennis.In"GeneticDif･

ferentiationandDispersalinPlants''(ed.byP.Jacquard,&others),

179-190,Springer･Verlag,Berlin,1985.
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Moriwaki,K.,Miyashita,N.,Yonekawa,H∴Geneticsurveyoftheoriginof

laboratorymiceanditsimplicationingeneticmonitoring.In"Con･

tribuiionofLaboratoryAnimalScienceiotheWelfweofManand

Animals･'ethZCLAS/CALSSymposium,Vancouver,1983''(ed.byJ.

Archibald&others),237-247,GustavFischer,Stuttgart,1985.

森脇和郎,城石俊彦,嵯峨井知子:組織適合性抗原による実験."リプロダクション実験

マニュアル''(飯塚理八他編),講談社,234-239,1985.

森 脇 和 郎 (編):実験生物学講座.13.遺伝生物学.丸善,東京,1984.

Mukai,T.:Experimentalveri点cationoftheneutraltheory.In`̀PobulaiionGenei･

icsandMolecularEvolution"(ed.byT.OhtaandK.Aoki),125-145,

JapanS°i.Soc.Press,Tokyo/Springer,Berlin,1985.

Murakami,A.:Dose-responserelationshipsformutationsinducedbychemicals

inthesilkworm.In"ProblemesofThresholdsinChemicalMutagenesis"

(ed.byY.Tazima&others),Environm.MutagenSoc.Japan,5-13,

1984.

Ohta,T.:Geneticvariationofmultigenefamilies.In"PvPulaiionGeneticsand

MolecularEvolution"(ed.byT.OhtaandK.Aoki),233-242,JapanSci.

Soc.Press,Tokyo/Springer,Berlin,1985.

Ohta,T.and Aoki,K.(eds):"PoZ･ulationGeneticsandMolecularEvolution",

JapanS°i.Soc.Press,Tokyo/Springer,Berlin,1985.

嶋田 裕,大日方 昂:筋の分化."実験生物学講座"(金谷晴夫,山上健次郎編),227-236,

丸善,東京,1985.

嶋 田 裕:筋細胞の invilro分化とその応用."実験医学のための動物培養細胞利用集

成''(遠藤浩艮監修),42-47,R&D プランニング,東京,1985.

嶋 田 裕:横紋筋."図説細胞骨格''(石川春律編),1041111,寮談社サイエンティフィク,

東京,1985.

Shimada,Y.andlsobe,Y∴Cytoskeletalorganizationinembryonicchickskeletal

musclecellsinvitrorevealedbythedetergent･extraction,freeze-dry

method.In"MolecularBiologyofMuscleDevelopment"(ed.byC.

Emerson,&others),(inpress)AlanR.Liss,NewYork,1985.

添田栄一,久原 哲,高岩文雄:生物化学実験法 18"核酸の塩基配列決定法'',学会出版

センター,1985.

添 田栄 一:生物反応プロセスシステム-ンドブック(遠藤,坂口,古崎,安田編),第 ⅠⅤ

編.｢分離,精製,抽出プロセスシステム｣第 2章 ｢遺伝情報物質｣,502-510,

サイエンス社,1985.

Tachibana,汁.andlshihama,A.:Correlationoftheformationrateofopenpro･

motercomplexeswiththemeltingpropertyofDNA.InEEPhysical
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FoundationofProteLlnandNucleicAcidFunciions''(ed.byA.Wada),

Jpn.S°i.Soc.Press/EIsevier,1985.

Takahata,N.:Populationgeneticsofextranucleargenomes:Amodelandreview.

In`̀PDPulationGeneticsandMolecularEvolution"(ed.byT.Ohtaand

K.Aoki),195-212,JapanS°i.Soc.Press,Tokyo/Springer,Berlin,1985.

2) 幹 文

Ackermann,∫.andSugiyama,T∴Geneticanalysisofdevelopmentalmechanisms

inhydra.X.Morphogeneticpotentialsofaregeneration-de丘ciemt

strain(reg･16).Develop.Biol.107:13-27,1985.

Enami,M.,Fukuda,R.andIshihama,A.:Transcriptionandreplicationof

eightRNAsegmentsofinfluenzavirus.Virology142:68177,1985.

Endo,T.andlharaM∴Notesonextractant･dependentleafperoxidaseandmalate

dehydrogenasezymogramsfromtwentyplantspecies.Jpn.∫.Breed.

35:340-345,1985.

Enomoto,T.,Suzuki,M.,Takahashi,M.,Kawasaki,K.,Watanabe,Y.,Nagata,

K.,Hanaoka,F.andYamada,M.:PuriGcationandcharacterization
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T.:MitochondrialDNA･likesequencesinthehumannucleargenome:

Characterizationsandimplicationsintheevolutionofmitochondrial
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2591,1985.
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Kada,T.,Sadaie,Y.andlnoue,T.:TritiumeffectsonDNA.Tritiumconcentra･

tiondependencyofRちEinaqueoussolution.NIRS･M-52(Proc.2md

WorkshoponTritiumRadiobiologyandHealthPhysics)･.64-74,1985.
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Xato,A.,Mizumoto,K.andIshihama,A.:Purificationandenzymaticproperties
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nato,J-Ⅰ.,Suzuki,H.andHirota,Y.:Dispensabilityofeitherpenicillin･binding
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Miyata,T.andNuma,S.:Primarystructureoft九eα･subunitof
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Kawakami,K.,Mizumoto,K.,Ishihama,A.,Yamaguchi･Shinozaki,K.and

Miura,K.:Activationofin瓜uenzavirus･associatedRNApolymerase
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codedURF2,URF4andURF5.FE古SLetters,189:85-88,1985.

KikllnO,RリHayashida,H.andMiyata,T∴Rapidrateofrodentevolution.

Proc.JapanAcad.61(B):153-156,1985.

Kimura,M.:Theneutraltheoryofmolecularevolution.NewScientist,No.1464

(llJuly):41-45,1985.
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Kimura,M.:Neutralismedamsl'色volution.Sciences&Avenir,NumeroSpecial:
29-34,1985.

Kimura,M.:Theroleofcompensatoryneutralmutationsinmolecularevolution.

J.Genetics64(1):7-19,1985.
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Kubo,T.,Noda,M.,Takai,T.,Tanabe,T.,Kayano,T.,Shimizu,S.,Tanaka,K.,

Takahashi,H.,Hirose,T.,Inayama,S.,Kikuno,R.,Miyata,T.and
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黒 田行 昭:クローン培養による2倍体細胞の増殖様式に対する性ホルモンの作用.基礎

老化研究 19:74-75,1985.

Kuroda,Y.,Yokoiyama,A.andKada,T∴Assaysfortheinductionofmutations
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ProgressinMutationResearch(ed.by∫.Ashby& others),Vol.5:
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Kuroda,YリHayatsu,H.andNegishi,K∴Mutagenicactivityofcytidineanalogs

inculturedmammaliancells.MutationRes.147:262-263,1985.
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InsectPhysiol.31:963-967,1985.
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Maruyama,T.andFuerst,P.A.:Populationbottlenecksandnon-equilibrium

modelsinpopulationgenetics.Ill.Genetichomozygosityinpopula-

tionswhichexperienceperiodicbottlenecks;Genetics111:691-703,
1985.
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sequencingoftheactivesitetrypticpeptidefrom penicillin･binding

proteinlbofEscherichiacolt.Biochemistry24:344813453,1985.
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relationships.∫.Immunol.134:623-629,1985.
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bility.Genetics111:43-55,1985.

Takahashi,K.,Gojobori,T.,andNaora,H.:Homologyofkringlestructuresin
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Ⅰ.Age･dependentandtissue-specificeffects.MutationRes.(inpress).
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314:199,1985.
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Yasuda,S.,Nakayama,N.,Jikuya,H.andSoeda,E.:Animprovedmethodfor
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3) その他

藤 井 太 朗:無肥料作物の可能性.技術予測シt)-ズ 3:38-49,1985.

藤川和夫,村上昭雄:昆虫を用いた変異遺伝学.(9)トランスポゾン.生態化学 8(2):58-

69,1985.

五僕堀 孝:｢多重遺伝子族の協調進化｣- 免疫グロブリン重鎖可変領域の進化と多様性

- .生物物理 25(4):9-17,1985.

浜口道成,岩倉洋一郎,深見春夫,石浜 明:｢現代ウイルス学の潮流｣- 研究発表から

みた世界と日本のウイルス研究.ウイルス,35:35-46,1985.

広田幸敬,藤井太朗,井上審也:窒素 (N2)を固定するイネの研究.農業および園芸 60

(1-2)別冊 ｢バイオテクノロジーと農業技術｣:76-85,1985.

石 浜 明:

石 浜 明:

石 浜 明:

石 浜 明:

石浜 明,棉

賀 田恒 夫:

賀 田恒 夫:

賀 田恒 夫:

逆転写酵素.蛋白質 ･核酸･酵素,30:1127-1129,1985.

RNA ポ1)メラーゼ.蛋白質 ･核酸 ･酵素,30.･1336-1339,1985.

一本鎖 RNA遺伝子の複製.代謝,22:53-63,1985.

本特集によせて.蛋白質 ･核酸 ･酵素,30,臨時増刊 ｢真核生物遺伝子の転

写制御｣:1468-1469,1985.

秀樹:遺伝情報発現過程- 転写における開始信号の役割.蛋白質 ･核酸

･酵素,別冊 28｢時間額域からみた生命現象｣:90-101,1985.

徽生物試験について.環境変異原研究 7:63-68,1985.

微生物による変異原試鼓における枯草菌 "Rec･assay"の見直し(その 1).I

キシコロジフォーラム 8:462-467,1985.

同上 (その 2).トキシコT2ジフォーラム 8:558-564,1985.

賀 田恒 夫;第 4回国際環境変異原学会報告.1.印象記. トキシコPジ-フォーラム

8,707-710;1985.

賀 田恒 夫:遺伝子の秘密をさぐる.｢最新科学技術の常識｣,292-307,1985.

賀 田恒 夫:第 4回国際環境変異原会議.学術月報,634,1985.

菊野玲子,宮田 隆:ミトコンドリアの進化速度の解析.細胞工学 4:76-83,1985.

黒 田行 昭;培養細胞の加齢.医学のあゆみ 135:538-541,1985.
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黒 田行 昭:第4回国際環境変異原学会報告 4.噴乳動物培養細胞を用いた突然変異,I

ランスフォーメーション.トキシコ｡ジーフォーラム 8:713-715,1985.

松 永 英:先天異常のモニタリング:現状と問題点.日本医師会誌 93:1322-1324,1985.

宮下信泉,森脇和郎:肺腫癌発生の遺伝要因.実験医学 3:79-86,1985.

森脇 和 郎:発癌に関与する宿主の遺伝的要田.実験医学 3:77-78,1985.

向井 輝 美:分子進化中立説と適応進化 (1).化学と生物 28(8):545-550,1985.

向井 輝美:分子進化中立説と適応進化 (2).化学と生物 28(9):613-618,1985.

向井 輝 美:分子進化中立説と適応進化 (3).化学と生物 28(10):682-688,1985.

村 上 昭雄:昆虫を用いた変異遺伝学.(7)カイコの突然変異の検出.生態化学 7(3):56-

67,1985.

村上昭雄,稲垣栄一:昆虫を用いた変異遺伝学.(8)自然誘発突然変異の頻度と発生機構.

生態化学 7(4):42-52,1985.

長沢治子,石浜 明:RNA ポリメラーゼー転写調節における役瓢 化学総説 ｢核酸の化

学 と分子生物学｣一遺伝子工学の化学的基礎- (日本化学会編),143-152,
1985.

永 田恭 介:真核細胞のDNA複製因子.蛋白質 ･核酸 ･酵素30:1187-1206,1985.

Nawa,S.,San°,Y.andFujii,T.:AnalysisofmitochondrialDNAincytoplasmic

malesterilerice.RiceGenet.Newslet.2:98-99,1985.

仁藤新治,森脇和郎:奇形･染色体異常- その制御遺伝子.実験医学 3:44-49,1985.

野村照明,石浜 明:遺伝情報転写制御一転写信号の個性と分業.化学と生物 23:632-

639,1985.

太 田朋 子:分子レベルにおける集団遺伝学の理論的研究.学術月報 38:597-600,1985.

佐 野芳 雄:野生稲における生態遺伝学的諸問題.種生物学研究 9:109-118,1985.

佐 野芳雄:栽培化の進化遺伝.遺伝 39(7):8-14,1985.

佐 野芳 雄:植物における相互作用とその進化的意義.育種学最近の進歩 26:89-96,

1985.

嶋 田 裕:細胞骨格:特集によせて･細胞 17:410,1985･

嶋 田 裕:培養筋細胞の微細構造.電子顔徴鏡 20:93-100,1985.

嶋 田 裕:収縮蛋白質の構造形成.細胞工学 14:133-140,1985.

清水法子,嶋田 裕:筋線維の微細構造.ClinicalNeuroscience(臨床神経科学)3:

252-256,1985.

城 石 俊 彦:主要組織適合性クラスⅠ抗原の発現と瞳癌原性.実験医学 3:65-68,1985.

添田栄一,安田修平:研究実験法講座 Ⅹ.代謝研究とバイオテクノロジー,新しい遺伝子
研究法 M13ファージを使って.代謝 22:8ト92,1985.

添 田栄 一:超高速核酸塩基配列決定法.化学と工業 4:61-65,1985.

館野義男,五候堀 孝,丸山毅夫:DNAデータバンクの生い立ちと現状.実験医学 3(6):

44-47,1985.
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高 畑 尚之:偶然こそ進化の原動力だった.科学朝日9:37-42,1985.

手 塚 英 夫:晴乳動物の器官分化と変異原.第4回国際環境変異原学会報告. トキシコTZ

ジーフォーラム 8.'715-716,1985.

手 塚 英 夫:晴乳動物の生殖細胞における突然変異誘発 (Generoso,W.M.普)(釈).第

4回国際環境変異原学会報告.トキシコPジーフォーラム8:716-721,1985.

土川 清,原田和昌,土川琴代:マウスの第3白歯欠如の発現要因.静岡実験動物研究会

会報No.24:14-15,1985.

土 川 清:健性致死突然変異.トキシコPジーフォーラム8(1):60-69,1985.

米 川 博:化学発癌剤に対する感受性- 系統差と遺伝.実験医学 3:547-552,1985.

吉川賢太郎,石井純一郎,南方宏之,小村 啓,賀田恒夫:植物中の生物坑変異原 の検

索.近畿大学環境科学研究所報告 13:15-23,1985.

B.発 表 講 演

Abe,S.,Awa,A.A.,Ejima,Y.,Furuyama,J.,Hayata,I.,Hirai,M..Honda,T.,

Ichimaru,M.,Ikushima,T.,Matsubara,S.,Sadamori,N.,Sasaki,

M.S.,Sonta,S.,Sofuni,T.,Tezuka,H.andTsuji,H.:Re･assessment

ofradiationdosefrom A-bombingbyanalysingchromosomeaberra-

tionspersistinginlymphocytesfor40years:acollaborativestudy.

Internationalworkshoponre･evaluationofHiroshimaandNagasaki

casesbychromosomeaberrationanalysisfordoseassessmentand

riskevaluation.Kyoto,Nov.,1985.

青 木 健 一:成人乳糖吸収能力と乳使用の共進化モデル.日本人類学会第 39回大会,筑

波大学,11月.

伴戸久徳,楠田 潤,五候掘 孝,川瀬茂実:家蚕浪核病ウイルス DNA の構造解析 と

その起源について.日本遺伝学会第 57回大会,神戸,10月 15日.

伴戸久徳,楠田 潤,五健堀 孝,川瀬茂実:DensovirusDNA の構造解析とその起源

について.第8回日本分子生物学会,東京,12月5日.

Barbier,P.,森島啓子:野生稲自然集団における遺伝構造と生活史特性. 日本育種学会
68回講演会,伊那,10月7日.

Fujii,T.andlnoue,T∴AbsenceofmutagenicactivityforB(a)PandDMBAin

thesoybeantestsystem.4thInternationalConferenceofEnviron･

mentalMutagens,Stockholm,Sweden,Jul.25,1985.

藤井太朗,井上 正,村上和生:3'･デイオキシヌクレオシドのダイズにおける変異原性.

日本環境変異原学会第 11回大会,秋田,10月1日.

藤田信之,石浜 明:大腸菌 RNAポリメラーゼのプロモーター選択能:熱ショックプロ

モーターの転写.第8回日本分子生物学会,東京,1985.

深瀬与惣治,村上昭雄:カイコ成虫の生存期間における雌雄及び系統による差異.日本蚕
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糸学会第 55回学術講演会,東京,4月7日.

Fukuda,R.,Hasegawa,M.,Hatada,E.andSimizu,氏.:Analysisofinfluenzavirus

temperature･sensitivemutantsdefectiveintheRNAsegment8.The

BiologyofNegativeStrandViruses,Cambridge,Sept.1985.

福田龍二,芹沢宏明,西村昭子:RNA ポリメラーゼ結合蛋白質 SSP遺伝子の構造と橡

能.第8回日本分子生物学会,東京,1985.

福田龍二,長谷川雅一,畑田恵利子,清水-史:インフルエンザウイルス温度感受性突然

変異株の解析- NSl,NS2蛋白質の変異株.第 33回日本ウイルス学会,

東京,1985.

Gadrinab,L.,佐藤洋一郎,森島啓子:インドネシア在来イネ品種における 日本型イ ン

ド型の変異.日本育種学会 67回講演会,東京,4月6日.

Gadrinab,Lリ佐藤洋一郎,森島啓子:インドネシア在来品種における出穂性の変異.日

本育種学会68回講演会,伊那,10月6日.

五候堀 孝:DNA多型現象の理論的解析法.遺伝研研究集会 ｢晴乳動物の DNA多型解

析｣,遺伝研,3月1日.

Gojobori,T.:MolecularevolutionofAIDSvirusgenomes.SeminaratDepart-

mentofVirology,UniversityofWisconsin,Madison,Åug.27,1985.

五候掘 孝:塩基置換速度からみた発癌遺伝子の進化的措像.日本生物物理学会第 23回

年会,札幌,9月23日.

五候堀 孝,槙山妹三,丸山毅夫:AIDS ウイルスの DNA 多型現象.日本遺伝学会第

57回大会,神戸,10月 15日.

五候堀 孝:遺伝研の現状報告.遺伝研研究集会 ｢日本におけるDNAデータベースの現

状と今後の課題｣,三島,11月 28日.

五候堀 孝,横山妹三:発癌遺伝子の進化速度,第8回日本分子生物学会,東京,12月

5日.

原 弘志,林 滋,加藤潤一,伊藤維昭,鹿田幸敬:大腸菌の細胞分裂を行う蛋白質,

PBP-3:ⅠⅠⅠ.H莫通過とプロセシング.第8回日本分子生物学会年会,東京,

12月.

原 敏夫,安田修平,添田栄一,上田誠之助:ショットガン DNA シークエンス法 に よ

る納豆菌由来機能性プラスミドの全塩基配列決定.日本農芸化学会昭和 60

年度大会,札幌, 7月.

Hara,T.,Yasuda,S.,Soeda,E.andUeda,S.:Atotal nucleotidesequenceofthe

plasmidofBacillussubiilisvcr.nattowhichisresponsibleforpoly･

gultamateproduction.13thInternationalCongressofBiochemistry,

Amsterdam,Aug.27,19%.

原田勝=,青木健一:アルデヒド脱水素酵素の遺伝的多型 と人種差.El本人類学会第 39

回大会,筑波大学,11月.
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林 滋,原 弘志,鈴木秀穂,鹿田事故:大腸菌の細胞分裂を行う蛋白質,PBP･3:ⅠⅠ･

分子修飾とプロセシング.第8回日本分子生物学会年会,東京,12月.

林田秀宜,宮田 隆:組織適合性抗原複合体商域の進化速度 と多型性･日本遺伝学会第

57回大会,神戸,10月.

林田秀宜,宮田 隆:神経細胞特異的タンパクと免疫グロブリンの相同性.第8回日本分

子生物学会年会,東京,12月.

-ツ町晋也,中村 稔,菊池康基,土川 津:ENU のマウススポットテストにおける用

量作用効果.日本環境変異学会第 14回大会,秋田,10月

本田文江,水本清久,石浜 明:インフルエンザウイルスの転写開始機構:プライマーの

特性と開始部位.第8回日本分子生物学会,東京,1985.

本田文江,水本清久,上田 進,石浜 明:インフルエンザウイルス RNA ポリメラー

ゼによる誤転写とその修正.第 33回日本ウイルス学会,東京,1985.

宝 来 聡:日本人におけるmtDNA多型解析.日本遺伝学会第57回大会シンポジウム,

神戸,10月.

宝釆 聡,松永 英:日本人におけるミトコンドリアDNA多型の研究.日本人類遺伝学

会第 30回大会,名古屋,11月.

宝来 聡,五候堀 孝,松永 英:ミトコンドリアDNAからみた日本人の起源.日本人

類学会第 39回大会,筑波,11月.

宝 釆 聡:日本人におけるミトコンドリアDNA多型解析.日本人類学会第 39回大会,

遺伝分科会シンポジウム,筑波,11月.

堀川和美,常盤 寛,賀田恒夫:ニトロ7レーンのB.subiilisによるrec-assay.EI本環

境変異原学会第 14回大会.10月1臥

細野明義,加科貴子,鴇田文三郎,賀田恒夫:発酵乳の抗変異現象.日本農芸化学会昭和

60年度大会,札幌,7月 31日.

Houba-Herin,Nリ原 弘志,井上正順,鹿田幸敬:大腸菌の細胞分裂 を行 う蛋白質,

PBP-3:ⅠⅤ.細胞分裂装置形成の機構.第8回日本分子生物学会年会,東京,

12月.

Ikemura,T.,Aota,S.andOzeki,H.:tRNAcontentandcodonusage.llthInter･

nationaltRNAWorkshop,Banz(Germany),May1985.

池村淑道,青田伸一:高等生物のコドン選択′1ターン- 細胞内 tRNA 量との関係,日

本遺伝学会第 57回大会,神戸,10月.

池村淑道,青田伸一:マウス脳に存在するRNA塀の高分解能分離と塩基配列決定.第8

回日本分子生物学会,東京,12月.

Imai,H.T.:CytogeneticalanalysisofaprecociousX-Ydissociationinmicewith

referencetochiasmaterminalization.Sino･JapaneseJointSympo･

sium onAnimalChromosomeResearch,Kunming,China,Aug.15,

1985.
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Imai,H.T.:Theoretcalbasesforkaryotypeevolution.CSIROSeminar,Canber-

ra,Australia,Nov.8,1985.

Imai,H.T.:Modesofkaryotypealterrationandspeciesdifferentiationinmam･

malsandants.lstlntenat'1Symp.inConjunctionwithAwardof

thelnternat'lPrizeforBiology,Tokyo.Nov.16,18,1985.

井上 正,高橋淳子,手塚英夫,賀田恒夫:イオン化放射線高感受性マウス wstのDNA

代謝.日本農芸化学会昭和 60年度大会,札幌,7月 30日.

井上 正,手塚英夫,高橋淳子,相川勝弘,賀田恒夫:ヒト遺伝病 AT のモデル動物と

しての wstマウスの検討- 分離細胞に対するDNA傷害物質の作用.日

本遺伝学会第 57回大会,神戸,10月 13日.

Inoue,T.,Tezuka,H"Kada,T.andShultz,L.D.:Evaluationofthemouse

mutant"wasted"asananimalmodelforataxiatelangiectasia.Inter-

nationalConferenceonMechanismsofAntimutagenesisandAnti･

carcinogenesis,Kansas,Oct.1985.

井上菩停,木村 澄,渡辺隆夫,森脇和郎,山本雅敏:Drosobhilasimulansにおけ る

トランスポゾンの分子遺伝学的解析.日本遺伝学会第 57回大会,神戸,10

月 13臥

井 上 寛:daughterless遺伝子と GyPsyトランスポゾン.第4回関西ショウジョウバ

エ談話会,神戸.

Ishihama,A.,Kato,A.,Hasegawa,M.,Fukuda,R"Mizumoto,K.andShimizu,

K.:TheapparatusfortranscriptionandreplicationofinfluenzaA

virus.UCLA Symp.onMolecular& CellularBiology,Keystone,

Colorado,Apr.,1985.

Ishihama,A.:PromoterselectivityofE･coltRNApolymerase･Symp･on"Regu･

lationofgeneexpressionattranscriptionallevel",Tokyo,Sept.,1985･

石 浜 明:遺伝情報発現の調節.遺伝学公開講演会,東京,1985.

石 浜 明:原核生物の転写シグナルと転写因子.核蛋白,クロマチン構造および遺伝子

発現ワークショップ,山梨,1985.

石浜 明,R.E.Glass,野村照明,藤田信之:大腸菌 RNA ポリメラーゼのアミノ酸置

換に伴う機能変化.日本遺伝学会第 57回大会,神戸,1985.

石川隆二,佐野礼子:野生稲の一年生型×多年型雑種集団の分析.ⅠⅠ.台湾における自然

選択実験:アイソザイム遺伝子頻度の変化 日本育種学会 68回講演会,伊

那,10月7日.

石川裕二,嶋田 裕:骨格筋におけるアセチルコリン受容体 の発生.日本解剖学会第 41

回九州地方会,佐賀,1985.

磯辺雄二 嶋田 裕:培養筋細胞における細胞骨格.日本電子顧徴鏡学会第 41回学術講

演会,札幌,6月 25日.
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Ⅰsobe,Y.andShimada,Y.:Cytoskeletalorganizationinembryonicmusclecells

invitrorevealedbythefreeze･dryreplicaelectronmicroscopy.XII

lnternationalAnatomicalCongress.London,Åug.13,1985.

Iyama,S.,San°,∫.,Fujii,T.andvanHintum,T.∫.L.:Heritabilityestimation

ofnitrogen触ingactivityofriceintheprogenypopulationsofrice

hybrid.15thInternationalCongr.ofSABRAO,Bangkok,Nov.25,

1985.

Kada,T.andSadaie,Y.:Rec･assayofcarcinogensthatarenegativeinSalmonella

reversionassaysandtheSOSchromotest.4thlnternationalConfer･

enceonEnvironmentalMutagens,Stockholm,Jun.24,1985.

Kada,T.:Invilroandinvivoanalysisofantimutagenesis.4thInternational

ConferenceonEnvironmentalMutagens,Stockholm,June.27,1985.

賀 田恒 夫:枯草菌 rec･assayの再検討.日本環境変異原学会第 14回大会,9月 30日.

Kada,T.:Antimutagens.InternationalConferenceonMechanismsofAntimuta･

genesisandAnticarcinogenesis,Kansas,Oct.6,1985.

賀田恒夫,井上 正,太田敏博,白須春彦,下位香代子,中村好志,富田 勲:Bio･an･

timutagensによる放射線誘発突然変異の抑制とDNA修復促進.日本放射

線影響学会第 28回大会.10月 16日.

柿沼勝己,小池惇平,石橋恵治,高橋 亘,武井 尚,池川信夫,賀田恒夫:抗突然変異

物質の設計 1.不飽和ラクトン叛の抗突然変異活性.日本農芸化学会昭和 60

年度大会,札幌,7月 31日.

Kakinuma,K.,Koike,J"Ishibashi,K.,Takahashi,W.,Takei,H.andKada,T.:

Structure･activityrelationshipanddesignofantimutagensagainst

theUV.inducedmutationofEZ.colt.InternationalConferenceon

MechanismsofAntimutagenesisand Anticarcinogenesis,Kansas,

Oct.6,1985.

加藤 鳶,石浜 明:インフルエンザウイルスに存在する低分子 RNA.第8回日本分子

生物学会,東京,1985.

加藤潤一,山田正夫,鈴木秀穂,鹿田事故:大腸菌ペニシリン結合蛋白質3の ts変異に

影響を与える遺伝子 suiとその周辺の解析.第8回日本分子生物学会年会,

東京,12月.

勝又光子,佐野芳雄:タイ国で採集された野生稲の形質調査.日本育穐学会第 67回講演

会,東京,4月6日.

勝又光子,佐野芳雄,天野悦夫:イネにおける Ⅳ∬遺伝子発現の調節機構- Ⅳ∬蛋白

量とアミロース含量の相関.日本育鐘学会第 68回講演会,長野,9月29日

菊野玲子,宮田 隆:ミトコンドリア遺伝子の進化速度の解析.日本遺伝学会第 57回大

会,神戸,10月.
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金 棒基,渡辺隆夫,北川 修:トラフショウジ王ウバェ亜群の進化遺伝学的研究.日本

遺伝学会第 57回大会,神戸,10月 14日.

木村 澄,井上書博,渡辺隆夫,山本雅敏:DrosoJ,hilasimuLansにおけるsu(w nky)の

不安定性について.日本遺伝学会第 57回大会,神戸,10月 13日.

Kimura,M/.DNAandtheneutraltheory.TheRoyalSocietyI)iscussionMeet.

ingonTheEvolutionofDNASequences.TheRoyalSociety,London,
Mar.14,1985.

木村 資 生:集団遺伝学の研究と私の世界観.愛知県小中学校長会総会,愛知県文化講堂,

名古屋,5月 25日.

Kimura,M.:Diffusionmodelofpopulationgeneticsincorporatinggroupselec･

tion,withspecialreferencetoanaltruistictrait.The15thConfer･

enceonStochasticProcessesandtheirApplications.NagoyaTrade

andIndustryCenter,July3,1985.

Kimura,M.:Astochasticmodelofcompensatoryneutralevolution.Japan-U.S.

Seminaron"StochasticMethodsinMathematicalBiology",Nagoya

UnivリJulyll,1985,

Kimura,M.:Naturalselection and neutralevolution ColloqueInternational

"L'EvolutiondamssaRealiteetsesDiversesModalites",Fondation

Singer･Polignac,Paris,Nov.7,1985.

小島 輩,小西宏明,黒田行昭:培養細胞に対する化学変異原 の複合効果.I.MMSと

EMSによる突然変異誘発作用.日本環境変異原学会第 14回大会,秋田,

9月 30日.

近藤 靖,小野隆昭,仁藤新治,青井陽子,土川 清:マウススポットテストにおける雌

マウス系統間の比較.日本環鏡変異原学会第 14回大会,秋田,10月.

黒 田行 昭:培養細胞に対する疑変異原性発がん物質の突然変異誘発作用.日本組織培養

学会第 58回大会,箱根,5月 16日.

Kuroda,Y.,Hayatsu,H.andNegishi,K.:Mutagenicactivityofcytidineanalogs
inculturedChinesehamstarV79cells.4thInternationalConference

onEnvironmentalMutagens,Stockholm,Sweden,Jun.24,1984.

Kuroda,Y.andShimada,Y.:ElectronmicroscopicstudiesoninviiyodiLferen･

tiatedcellsfromDrosobhilaembryos.3rdInternationalCellCulture

Congress,Symposium,Sendai,Sept.ll,1985.

黒 田行 昭:クローン培養によるヒト2倍体細胞の増殖様式に対する性ホルモンの作用.

日本基礎老化学会第9回大会,東京,9月 27日.

黒 田行 昭:培養細胞におけるビタミンCの抗変異原作用.日本環境変異原学会第 14回

大会,秋田,9月 30日.

黒 田行 昭:環境化学物質の変異原性とそのとらえ方- 試験方法の面から.日本環境変
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異原学会第 14回大会,秋田,10月1日.

Kuroda,Y.:Geneticandchemicalfactorsaffectingchemicalmutagenesisin

culturedmammaliancells.InternationalConferenceonMechanisms

ofAntimutagenesisandAnticarcinogenesis,Lawrence,Kansas,U.S.A.,

Oct.9,1985.

黒田行昭,高田佑子:ショウジョウバェ初期肱の凍結保存 について. 日本遺伝学会第 57

回大会,神戸,10月 14日.

黒 田行 昭:遺伝子発現.東北大学理学部公開サイエンスセミナー,仙台,10月 25日.

黒 田行 昭:ヒト正常2倍体細胞の増殖様式に対する成長因子およびホルモンの作用,日

本細胞生物学会第 38回大会,広島,11月5日.

楠田 潤,臆木 理,鈴木義昭,田島弥太郎:クワコ(Bombyxmandarina)フィブロイ

ン遺伝子のクローニング.日本蚕糸学会第 55回大会,東京,4月6日.

楠田 潤,蟻木 理,鈴木義昭,田島弥太郎:絹糸タンパク質 (フィプT,イン)遺伝子か

らみたカイコの起源.日本遺伝学会第 57回大会,神戸,10月 13日.

楠田 潤,鵜木 理,田島弥太郎,鈴木義昭:クワコ(Bombyxmandarina)フィブロイ

ン遺伝子の5′末端の塩基配列.第8回日本分子生物学会,東京,12月2日.

牧野耕三,石浜 明,雨村光子,木村重信,品川日出夫,中田篤男:ホスフェートボック

ス (1)- 1)ソ酸レギュロン遺伝子群のプロモーター構造.第8回日本分子

子生物学会,東京,1985.

間宮幹士,P.Spetsov,米常勝衛,常脇慎一郎:異質細胞質によるパンコムギの遺伝的変

異の拡大.ⅠⅤ.F4およびF5世代における異種細胞質選抜系統の特性.日本

育亀学会第 67回大会,東京,4月.

松 永 英:日本における生殖免疫学研究によせて.第4回生殖免疫研究会,東京,2月.

松永 英,箕田健生:環境変異原モニター指標としての網膜芽細胞腫とウィルムス腫疹の

利用に関する研究.日本人塀遺伝学会第 30回大会,名古屋,11月.

松下記実子,賀田恒夫,定家義人:胞子形成に関与している div341遺伝子の性質.日

本農芸化学会昭和 60年度大会,札幌,7月 30日.

松浦誠司,佐藤洋一郎:イネの熱帯日本型×温帯日本型雑種における形質変異.日本育種

学会第 67回講演会,東京,4月6日.

宮下借泉,右田俊介,森脇和郎:野生マウスにおける-モグpビン β 鎖の地理的変異.

日本遺伝学会第 57回大会,神戸,10月 15日.

森島啓子,佐藤洋一郎,佐野礼子,小西猛朗:ネパ-ルのイネで見出された遺伝変異の高

度勾配.日本育種学会第 67回講演会,東京,4月6B.

Morishima,H∴Thewildprogenitorsofcultivatedriceandtheirpopulation

dynamics.Int.RiceGeneticsSymp"IRRI,Philippines,May27,1985.

森 島啓 子:イネの進化と生態.第9回酒米懇談会,静岡,9月 26日.

森島啓子,佐野礼子:野生イネの一年生×多年生型雑種集団の分析.I.FaおよびF6にお
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ける形質間相関とアイソザイム.日本育種学会第 68回講演会,伊部,10月

7日.

Morita,K.andKada,T.:Studiesonnaturaldesmutagens:Especially,adesmuta_

genfrom burdock(AIciiumlabbaLinne).InternationalConference

onMechanismsofAntimutagenesisandAnticarcinogenesis,Kansas,
Oct.6,1985.

森 脇 和 郎:マウス亜種分化の遺伝学.第 21回新潟遺伝談話会,新潟,6月8日.

森 脇 和 郎:マウス亜種分化と H-2コンプレックスの変異.京都大学ウイルス研学術講

演会,京都,6月 14日.

Moriwaki,K.,Suzuki,H.andMiyashita,N.:Mousesubspeciesdifferentiation

anddiversificationofribosomalgenesfromviewpointsofmolecular.

andcytogenetics.Sino･JapaneseJointSymposium onAnimalChro.

mosomeReFearch･Kunming,China･Aug･16･19851

森脇和郎,城石俊彦:DNA プ.=-プを用いた遺伝学的モニタリング法の開発.第 32回

日本実験動物学会総会,橿原,9月 14日.

Moriwaki,K.:Geneticsignificanceoflaboratorymiceinbiomedicalresearch.

6thCharlesRiverlnternat'lSymp･onLab･Animals,Kyoto,Oct.8,
1985.

森 脇 和 郎:日本産野生マウスのもつ遺伝子資源.日本遺伝学会第 57回大会,公開講演,

神戸,10月 13日.

森脇和郎,栗原靖之,鈴木 仁,小南 渡,村松正実,H.Winking:Rb染色体変異を

もつ野生マウス集団の rDNA 多型.日本遺伝学会第 57回大会,神戸,10

月 14B.

Moriwaki,K.:TheeffectofH･2Complexontheincidenceofurethan･induced

lungtumor.JacksonLaboratorySeminar,BarHarbor,Nov.1,1985.

Moriwaki,K.:GeneticfeaturesofmajorgeographicalisolatesofMusmusculus.

NIHWorkshop"WildMiceinlmmunology'',Bethesda,Nov.4,1985.

森 脇 和 郎:野生マウスとDNA医学.日本環境変異原学会,｢DNA医学と毒性評価｣講

演 ･討論会,東京,12月 23日.

向井輝美,古賀章彦,高野敏行,日下部真一,原田 光,田嶋文生:キイロショウジョウ

バェ集団の制限酵素によるDNA多型の解析.日本遺伝学会第 57回大会,

神戸,10月.

向川 純,清水-史,小野 魁,福田龍二:インフルエンザウイルス感染細胞による試験

管内RNA合成系.第 33回日本ウイルス学会,東京,1985.

村上昭雄:カイコにおける chromosomespecificinstability系統の遺伝的分析.日本蚕

糸学会第 55回学術講演会,東京,4月7日.

村 上 昭 雄:カイコにおけるモザイク田子 (mo)の遺伝的性状:倍数体誘発機構の遺伝的
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解析.日本動物学会第 56回大会,東京,10月 11日.

村 上 昭雄:カイコにおける-不安定性系統の性状.日本遺伝学会第 57回大会,神戸,

10月 14日.

永田恭介,Hurwitz,J.:アデノウイルスDNA複製の試験管内再構成.第 105回日本薬

学会,金沢,1985.

永 田恭 介:真核細胞 DNA 複製因子.第1回生化学苦手研究会シンポジウム,東京,

1985.

永 田恭 介:染色体 DNA における核因子 (NFI)の特異的結合部位.核蛋白,クロマチ

ン構造および遺伝子発現ワークショップ,山梨,1985.

永 田恭 介:宿主染色体複製関連因子のアデノウイルスDNA複製における寄与.第9回

真核細胞 DNAシンポジウム,湯河原,1985.

名和三郎,佐野芳雄,藤井太朗:細胞質雄性不稔イネのミトコンドリアDNAの分析.日

本育種学会第 67回講演会,東京,4月6日.

名和三郎,楠田 潤,佐野芳雄,藤井太朗:細胞質雄性不稔イネの小環状 DNA の構造

解析.日本育種学会第 68回講演会,長野,9月 28日.

Nicholas,R.A.,鈴木秀穂,Strominger,J.L.,鹿田幸敬:大腸菌の細胞分裂を行 う蛋

白質,PBP-3:Ⅰ.活性中心.第8回日本分子生物学会年会,東京,12月.

野村照明,藤田信之,石浜 明:対向するプロモーターか らの転写機構,II:大腸菌

dnaQ及び mh遺伝子プロモーターの同定と性質.第 58回日本生化学会,

仙台,1985.

野村照明,藤田信之,石浜 明:RNA ポ1)メラーゼのプロモーター選択能 に与 える

tRNAの効果.第8回日本分子生物学会,東京,1985.

Ohta,T.:Populationgeneticstheoryofmultigenefamilieswithemphasison

geneticvariationcontainedinthefamily.HebrewUniv.,Mar.20,
1985.

太 田朋 子:集団遺伝学からみた分子進化.阪大 ･蛋白研シンポジウム,5月23日.

Ohta,T∴Modelsfortheevolutionofrepetitivegenefamilies.Japan･U.S.Semi-

naron"StochasticMethodsinMathematicalBiology",Nagoya,
Univ.,July12,1985.

太 田朋 子:分子レベルにおける進化と多様性.熊本大学医学部,特別講義,10月12日.

太 田朋 子･･動く遺伝子の理論集団遺伝学･九州大学理学部,遺伝学教室セミナー,11月

26日.

太 田朋 子:分子進化のいくつかの話題.愛媛大学農学部特別講義,11月 27日.

Ohta,T.,Watanabe,M.,Shirasu,Y.andKada,T.:Screeningofinhibitorson

UV_inductionoftheSOSfunctioninEscherichiacolt.4thlnterna_

tionalConferenceonEnvironmentalMutagens,Stockholm,Jun.26,

1985.
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太田敏博,渡辺三悪,塚本令子,白須春彦,賀田恒夫:バニリン及びその誘導体の抗突然

変異作用.日本環境変異原学会第 14回大会,10月1日.

Ohta,T.,Watanabe,M.,Watanabe,K.,Shirasu,Y.andKada,T∴Antimutagenic

effectsofRavoringsonmutagenesisinducedbychemicalmutagensin

bacteria.InternationalConferenceonMechanismsofAntimutagene･

sisandAnticarcinogenesis,Kansas,Oct.6,1985.

鬼丸喜美治,楠田 潤,山下興亜:カイコ卵巣の凍結と個体の回収 (続報).日本蚕糸学会

第 55回学術講演会,東京,4月6日.

大里克明,加納康正,今本文男,藤田信之,石浜 明:DNA 超ラセソ構造とプロモータ

ー機能.第8回日本分子生物学会,東京,1985.

大帝俊彦,垣崎紀子,宮田容子,並木満夫,鵜高重三,賀田恒夫:放線菌の生産する抗変

異原物質.日本環境変異原学会第 14回大会,9月 30日.

Osawa,T.,Namiki,MリUdaka,S.andKada,T∴Chemicalstudiesofantimutagens

ofmicrobialoriginmousebone･marrowcellsinvivo.International

ConferenceonMechanismsofAntimutagenesisandAnticarcino一

genesis,Kansas,Oct.6,1985.

定家義人,定家多美子:Caenorhabditiselegans初期肱における染色体異常の誘発.日本

遺伝学会第 57回大会,神戸,10月 13日.

定家義人,加藤陽一,玉井功一,賀田恒夫:線虫 C.elegans生殖細胞におけるDNA修

復及び突然変異.日本放射線影響学会第 28回大会,10月 17日.

嵯峨井知子,城石俊彦,森脇和郎:MHC領域内遺伝的組換に伴う致死突然変異.日本遺

伝学会第 57回大会,神戸,10月 13日.

佐野礼子,森島啓子:タイ国野生イネにおけるアイソザイム変異.日本育種学会第 67回

講演会,東京,4月6日.

佐 野芳 雄:Oryzasativaと0.glaberrimaの間で見出された不稔遺伝子の相同性.日

本育種学会第 67回講演会,東京,4月6日.

Sane,Y.:Sterilitybarriersfoundbetweenthetwocultivatedricespecies,Oryza

sativaand0.glabeyrima.The25thInternationalRiceGeneticsSym･

posium,Manila,May28,1985.

佐 野芳 雄:モチ遺伝子座蛋白と突然変異.第 24回ガンマーフィールドシンポジウム,

大官,7月 19日.

佐野芳雄,勝又光子:イネにおけるWx遺伝子発現の調節枚構-WxaとWxb の温度反

応.日本育種学会第 68回講演会,長野,9月 29日.

佐々木 有,今西久子,渡辺三悪,森谷正明, 白須春彦,土川 清:DBCP(1,2･ジブ｡

モー3･タロロブT,パン)に関するスポットテスト.日本環境変異原学会第14回

大会,秋田,10月.

佐藤洋一郎,森島啓子:ヒマラヤ山麓の在来イネ品種におけるFl弱勢遺伝子 (L･2･a)の
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分布.日本育種学会第 67回講演会,東京,4月6日.

佐藤洋一郎,森島啓子:イネのインド型-日本型品種の感光性 の差異.日本育種学会第

68回講演会,伊那,10月6日.

Sato,Y.I.,Chitrakon,S.andMorishima,H.:Thelndica･JaponicadiHerentiation

ofnativericecnltivarsinThailandanditsneighbouringcountries.

5thSABRAOCongress,Bangkok,Nov"1985.

楓田菓子,松浦悦子,豊原伸江,高畑尚之,渡辺隆夫,石和浩美,石和貞男:Drosobh･

ilaの rntDNAの変異- 異種間浸透.日本遺伝学会第 57回大会,神戸,

10月 14日.

楓田菓子,五候裾 孝,丸山毅夫,石和貞男:P因子とバクテリアのトランスポゾンの比

較.日本遺伝学会第 57回大会,神戸,10月 15日.

渋谷 徹,宮前陽一,酒井芳紀,加藤基恵,原 巧,松田良枝,坂本京子,土川 清:

MNUとENUの複合投与によるマウススポットテスト.日本環境変異原学

会第 14回大会,秋田,10月.

Shimada,Y.andlsobe,Y.:Cytoskeletalorganizationinembryonicmusclecells

in vilrorevealedbythefreeze･dryreplicaelectron microscopy.

UCLA Symposium onMolecularandCellularBiology,"Molecular

BiologyofMuscleDevelopment".ParkCity,Mar.20,1985.

嶋 田 裕:培養筋細胞の微細構造に関する研究.日本電子蔚徴鏡学会第 31回シンポジ

ウム,東京,10月 17日.

Shimamoto,Y.andSan°,Y.:Variationsofquantitativecharactersofwildrice

observedinnaturalandexperimentalconditions.5thInternational

CongressofSABRAO,Bangkok,Nov.25,1985.

清水法子,嶋田 裕:ニワト1)肱骨格筋における筋蛋白質のアイソフォームとその遺伝子

発現におよはす神経の影響.第 90回日本解剖学会総会,福岡,4月3日.

Shimoi,K.,Nakamura,Y.,Tomita,I.andKada,T.:Antimutageniceffectsof

plantcomponentsonUV･inducedmutagenesis.ⅠnternationalCon･

ferenceonMechanismsofAntimutagenesisandAnticarcinogenesis,

Kansas,Oct.6,1985.

新川加奈子,黒田行昭,森本兼嚢,小泉 明:培養細胞に対する化学変異原の複合効果.

ⅠⅠ.EMSとAra･Cによる突然変異誘発作用.日本環境変異原学会第 14回

大会,秋田,9月30日.

城石俊彦,嵯峨井和子,森脇和郎:マウス MHC 領域内高頻度遺伝子組換について. 日

本遺伝学会第 57回大会,神戸,10月.

Shiroishi,T.,Sagai,T.andMoriwaki,K.:Alethalmutationnappedwithinthe

mousemajorhistocompatibilitycomplex.NIHWorkshop"Wild

Miceinlmmunology'',Bethesda,Nov.4,1985.
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城石俊象 嵯峨井知子,森脇和郎:マウスMHCにマップされる致死突然変異.第 15回

日本免疫学会総会,福岡,12月6日.

添田栄一,安田修平,湯通堂満寿男,羽倉 明:ヒトパピローマウイルスの遺伝子解析.

第 44回日本癌学会総会,東京,10月 30日.

添 田栄 一:BK エソ-ンサーの配列と細胞種特異性.第3回理研ライフサイエンスシ./

ポジウム,東京,11月 25日.

高橋 敬,若松裕子,尾里建二郎,五候堀 孝,直良博之:魚瑛黒色腫プラス ミノーゲ

ン･アクチベーター抗原.日本発生生物学会,名古畳,5月9日.

高 畑 尚之:mtDNAの進化と系統学的有用性.日本遺伝学会第 57回大会シンポジウム,

神戸大学.

高 畑 尚之:ミトコンドリア DNA の進化.遺伝学公開講演会.国立科学博物館,10月

26日.

竹内政保,賀田恒夫,原 雅子:食物繊維による変異原の吸着 ･不活化,とくにコーンフ

ァイバーについて.日本環境変異原学会第 14回大会,10月1日.

玉井功一,賀田恒夫:還元因子による変異原の不活化と食品への適用.日本農芸化学会昭

和60年度大会,札幌,7月 30日.

玉井功一,村上和生,賀田恒夫,常盤 寛:Desmutagenの作用機構.日本環境変異原

学会第 14回大会,10月1日.

Tezuka,H.,Inoue,T.,Kada,T.andSchultz,L.D.:Age-dependentandtissue･

specificexpressionofaDNArepairenzymeinwastedmouse,amodel

ofataxiatelangiectasia(AT).4thInternationalConferenceonEnvi-

ronmentalMutagens,Stockholm,Jun.24,1985.

手塚英夫,玉井功一,泉 早苗,賀田恒夫:マウスにおけ る ブレオマイシンの小核誘起

性.日本環境変異原学会第 14回大会,10月1日.

手塚英夫,玉井功一,井上 正,賀田恒夫:イオン化放射線高感受性 マ ウス WStの

DNA修復.日本放射線影響学会第 28回大会,10月 16日.

藤 博幸,宮田 隆:AIDSウイルスは recombinantか?第8回日本分子生物学会,東

京,12月.

土川 清,原田和昌,土川琴代:マウスの第3白歯欠如の発現要因.静岡実験動物研究会

第 13回研究発表会,静岡,6月.

土 川 清:Trp-p-1,P-2のマウススポットテストにおける変異原性.日本環境変異原

学会第 14回大会,秋田,9月.

渡辺隆夫,河西正典:近縁種ショウジョウバェの共存と寄生蜂.日本遺伝学会第 57回大

会,神戸,10月 14日.

渡 辺 隆 夫:性行動と種分化.DrosophilaMeeting第 16回大会,神戸,10月 16日.

山田正明,名和三郎:正常卵細胞質注入による SR致死雄肱の救済.日本遺伝学会第 57

回大会,神戸,10月.
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山本達男,五候補 孝,横田 健:大腸菌とコレラ菌の腸管毒素:遺伝子の起源と進化.

細菌学会.

安田修平,黒田康弘,軸足博之,添田栄一,蕩遺糞満寿男,羽倉 明:ヒトパピローマウ

イルス DNA の構造解析.日本農芸化学会昭和 60年度大会,札幌,7月

31日.

Yasuda,S.,Kuroda,Y.,Soeda,E.,Yutsudo,M.andHakura,A∴DNAsequence

analysisofhumanpapillomavirusestype17and20. 13thlnternation･

alCongressofBiochemistry,Amsterdam,Åug.27,1985.

横井山晶子,賀田恒夫･'V79細胞の PLDに働く修復について.日本遺伝学会第 57回大

会,神戸,10月 13日.

米川博通,川尻 要,藤井義明,田頭勇作,森脇和郎,F.Bonhomme,∫.-L.Guenet:

マウス種間雑種によるchromosomemapping:p-450遺伝子を中心として.

第 58回日本生化学会大会,仙台,9月 29日.

米川博通,田頭勇作,Wang･LuCho,宮下信泉,森脇和郎:韓国産 および 日本産野生マ

ウスの mtDNA 制限酵素切断塾における塀似性について.日本遺伝学会第

57回大会,神戸,10月 14日.

米 川 博通:mtDNA からみた野生マウスの集団構造 とその系統関係.日本遺伝学会第

57回大会シンポジウム,神戸,10月 15日.

Yonekawa,H.:A hybridoriginofJapanesemice"Musmusculusmolossinus."

NIHWorkshop"TheWildMiceinlmmunology",Bethesda,Nov.4,

1985.

Yonekawa,H.:PhylogeneticalrelationshipsofJapanesewildmiceMusmusculus

molossinus(andoriginsofinbredmice).JacksonLab.Seminar,Bar

Harbor,Nov.1,1985.

米常勝衛,P.Spetsov,常脇恒一郎:異質細胞質によるパンコムギの遺伝的変異の拡大.

ⅠⅠⅠ.FS世代の遺伝的変異に対する4異種細胞質の影響.日本育種学会第 67

回大会,東京,4月.

米滞 勝 衛:シミュレーションによる半数体育種法の効率評価.日本育種学会第 68回大

会,伊部,9月.

Yonezawa,氏.andOka,H.Ⅰ.:Conservationmethodsofcroppopulationswith

mixed sel丘ng and outcrossing.5th International Congress of

SABRAO,Bangkok,Nov.1985.
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C.その他の研究活動
1) 海外における活動
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内 容 渡 航 先 l期 間

山田 正夫

井 上 寛

平岡洋一郎

森脇 和郎

井山 審也

今井 弘民

木村 資生

原田 朋子

原田 朋子

石 清 明

沖野 啓子

平岡洋一郎

佐野 芳雄

池村 淑道

今井 弘民

黒田 行昭

DNA鼠換えの方法による, ヒト遺伝子の
培養細胞-の組込みと発現に関する研究の
ため

ショウジョウバエの遺伝子発現機構に関す
る研究のため

タイ国における稲遺伝資源の生態遺伝学的
調査

中国におけるイネ科作物 ･ネズミ･昆虫類
の遺伝変異に関する調査研究のため

中国におけるイネ科作物 ･ネズミ･昆虫額
の遺伝変異に関する調査研究

中国におけるイネ科作物 ･ネズミ･昆虫類
の遺伝変異に関する調査研究

英国ロイヤルソサイティー主催のDNAの
進化に関する国際集会で講演し,つづいて
米国のウィスコンシン大学を訪問するため

イスラエルで開催される国際ワークショ
プ ｢進化の過程と理論｣(巡回式)に出
するため

多重遺伝子族の進化の問題につい て ノー
ス･カロライナ州立大学のWeir博士と協
同研究をするため

コロラド州キーストソで開催される ｢イン
フルエンザの制御｣に関する UCLAシン
ポジウムに出席のため

イネ遺伝資源の生態遺伝学的調査のため

イネ遺伝資源の生態遺伝学的調査のため

イネ遺伝資源の生態遺伝学的調査のため

第 11回国際 tRNA研究集会出席のため

マレーシア国マラヤ大学 (クアラルンプー
ル)で野生マウスの染色体調査研究を行う
ため

第4回国際環境変異原学会に出席及び研究
連絡

アメリカ合衆国

アメリカ合衆国

タ イ 王 国

中華人民共和国

中華人民共和国

中華人民共和国

連 合 王 国
アメリカ合衆国

イ ス ラエ ル国

アメリカ合衆国

アメリカ合衆国

フィリピン国 ･
イ ン ドネ シア
国 ･タイ王国

フィリピン国 ･
イ ソ ドネシア
国 ･タイ王国

フィリピン国･
イ ン ドネ シア
国 ･タイ王国

ドイツ連邦共和
国

マ レーシア国

スウ ェ ー デ ン
国･デンマ ーク
国･フィンラン
ド国

56.10.21′〉
60.1.29
58.9.20～
60.ll.19

60.1.20～
60.1.28

60.3.4′)
60.3.18

60.3.4～
60.3.20

60.3.4～
60.3.20

60.3.11～
60.3.20

60.3.16～
60.3.30

60.4.6～
60.4.23

60.4.18～
60.4.27

60.5.25～
60.6.22

60.5.25～
60.6.22

60.5.25～
60.6.18

60.5.25～
60.6.3

60.6.3～
60.6.22

60.6.19.～
60.7.4
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氏 名 内 容 渡 航 先 期 間

藤井 太朗 第4回国際環境変異原学会に出席及び研究連絡 ス ウェーデ ン国 .ノルウェー 60.6.19～
国 .フィンランド国 60.7.4

賀田 恒夫 第4回国際環境変異原学会に出席及び研究 ス ウェーデ ン国 .デンマーク国 60.6.19～
連絡 60.6.30

手塚 英夫 第4回国際環境変異原学会に出席及び西 ド ス ウェーデ ン国 .フランス共和国 .ドイツ連邦共和国アメリカ合衆国 60.6.21～60.7.4

イツのエッセン大学,フランスのパスツー
ル研究所を訪問するため

鹿田 幸敬 ニュー-ソプシヤー州プリモスで開催され 60.6.25～60.7.llるゴードン研究集会出席及び--バード大
とニューヨーク州立大で研究討議を行う

山本 雅敏 ショウジョウバエの成虫原基の形成に閑す アメ リカ合衆国 .オース トラリア国 60.7.5～る発生遺伝学 .分子遺伝学的研究のため 61.5.4

五候摘 草 ワシントン大学医学部で発癌遺伝子の分子 アメリカ合衆国 60.7.1～進化に関する研究連絡のため 60.9.3

杉 山 勉森脇 和郎 西 ドイツ-イデルベルグ大学 .ミユソ-ソ ドイツ連邦共和国 .スイス国 60.8.8～60.9.29

大学及びスイスチエ-I)ツヒ大学において
｢ヒドラ発生機構の研究-発生異常を示 す
突然変異系統の解析｣の共同研究を実施す
るため

中国南部及び東北部におけるイネ科作物 . 中華人民共和国 60.8.12～60.8.30ネズミ.昆虫類の遺伝変異に関する学術調
査

今井 弘民 中国南部及び東北部におけるイネ科作物 . 中華人民共和国 60.8.12～.60.8.30ネズミ.昆虫類の遺伝変異に関する学術調
塞

鹿田 幸敬 パスツ-ル研究所及びパ1)大学で細菌の細胞分裂に関する研究を行 う フランス共和国 60.8.19～60.10.18

藤浮 敏孝 ミユソ-ソ大学でヒドラ発生機構の研究- ドイツ連邦共和 60.9.21′〉
発生異常を示す突然変異系統の解析のため 国 60.10.29

今井 弘民 オ-ス トラリア産アT)煩の核型調査 オース トラリア国 60.9.30′〉60.ll.1460.ll.19～60.12.30

黒田 行昭 米国カソサス大学で行われる ｢抗突然変異 アメリカ合衆国 60.10.5′〉60.10.12及び抗発がんの抑制機構に関す る国際会
議｣に出席,及び研究連絡のため

賀田 恒夫 米国カソサス大学で行われる ｢抗突然変異 アメリカ合衆国 60.10.5.}60.10.12及び抗発がんの抑制機構に関す る国際会
議｣に出席及び研究連絡のため

井 上 正 米国カソサス大学で行われる ｢抗突然変異 アメリカ合衆国 60.10.5′}及び抗発がんの抑制機構に関 す る国際会
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内 容 渡 航 先 l期 間

井山 審也

佐野 芳雄

佐野 芳雄

森脇 和郎

城石 俊彦

木村 資生

渡辺 隆夫

平岡洋一郎

井山 審也

沖野 啓子

中国南部及び東北部におけるイネ科作物 ･
ネズミ･昆虫類の遺伝変異に関する学術調
査

中国南部及び東北部におけるイネ科作物 ･
ネズミ･昆虫類の遺伝変異に関する学術調
査研究

米国ジョージア大学で開催される第1回国
際植物分子生物学会に出席及び研究連絡の
ため

米国 NIH で開催される ｢野生マウスと免
疫学｣に関するワークショップ及び日米協
力事業実験動物打合せ会議に出席のため

米国 NIH で開催される ｢野生マウスと免
疫学｣に関するワークショップに出席及び
ジャクソン研究所において研究連絡を行う

仏国 Singer-Polignac財団主催の生物進化
に関する国際会議で討論及び講演を行う

中国産ショウジョウバエの系統分類学 ･進
化遺伝学的研究及び中国昆明市動物研究所
にて共同研究を行う

熱帯アジアにおける稲遺伝資源の生態遺伝
学的調査のため
アジア･大洋州育種学会に出席,及びタイ
国･ビルマ国における遺伝資源関係研究者
との研究連絡のため

熱帯アジアにおけるイネ遺伝資源の生態遺
伝学的調査のため

中華人民共和国

中華人民共和国

アメリカ合衆国

アメリカ合衆国

アメリカ合衆国

フランス共和国

中華人民共和国

タ イ 王 国

タイ王国･ビル
社会マ主義共和
質

タ イ 王 国

60.10.7～
60.10.27

60.10.7～
60.10.23

60.10.27～60.ll.7
60.10.30～
60.ll.ll

60.10.30′)
60.ll.ll

60.ll.3～
60.ll.10

60.10.26～
60.ll.23

60.ll.23～
60.12.6

60.ll.24.〉
60.12.7

60.12.24～
60.12.30

2) ほかの検閲における講義

氏 名 磯 閑 名 期 間 担 当 科 目

石 清 明 東 京 大 学 医学 部 60.4.1～60.10.31 生化学

石 清 明 北海道大学農学部 60.7.1～60.12.31 植物病原学

賀田 恒夫 浜 松 医 科 大 学 60.4.1～61.3.31 放射線医学

森脇 和郎 東 京 大 学 理 学 部 60.4.1～60.10.20 動物学特別講義Ⅱ

森脇 和郎 熊 本 大学 医学 部 60.4.11～61.3.31 大学院セミナー

森脇 和郎 埼 玉 大 学 理 学 部 60.4.1～60.9.30 生体制御学特別講義ⅠⅡ

森脇 和郎 新 潟 大学 理 学 部 60.5.1～61.3.31 近代生物学Ⅲ

西村 行進 国立伊東温泉病院 60.9.1～60.ll.30 微生物学

砂 山 勉 京 都 大学 理 学 部 60.4.1～61.3.31 特別講義 ｢ヒドラにおけるパターン形成｣

黒田 行昭 静 岡 大 学 理 学 部 60.ll.25～60.12.24 生物学特別講義
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氏 名 機 関 名 期 間 担 当 科 目

原田 朋子 東 京 大 学 理 学 部 60.4.1～60.10.26 人瑛学特別講義

丸山 毅夫 東京都立大学理学部 60.10.1～61.3.31 遺伝学特殊講義(二)

丸山 毅夫 千葉大学 園芸学部 61.1.1～61.3.31 .育種学特論Ⅲ

藤 島 通 東京農工大学農学部 60.10.10～61.3.31 農学科特別講義第4

佐野 芳雄 名古畳大学農学部 60.10.16-61.3.31 特別講義 ｢イネの進化と適応｣
池村 淑道 九 州 大 学 理 学 部 60.5.1-61.3.31 生物学特別講義Ⅱ

添田p栄一 九 州 大 学 医学 部 60.4.8-60.5.31 核酸の一次構造
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ⅤⅠ.共 同 研 究

A.共 同 研 究

昭和 60年度国立遺伝学研究所共同研究一覧

研究課題:大腸菌の変異体をもちいたリボゾーム生合成の研究

(代表者) 神戸大学理学部 ･教授 ･磯 野 克 己

･ ･助手 ･北 川 円

遺伝研 ･微生物遺伝研究部門･教授 ･鹿 田 幸 敬

研究課題:大腸菌遺伝子群の構造と機能の研究

(代表者) 京都大学ウイルス研究所 ･教授 ･由 良

･ ･助手 ･伊 藤

隆

昭推

京都大学理学部 ･助手 ･西 野 徳 三

京都大学大学院理学研究科 ･大学院生 ･藤 崎 慎 吾

遺伝研 ･微生物遺伝研究部門･教授 ･鹿 田 事 故

研究課題:ヒドラパターン形成機構の数理生物学的解析

(代表者) 東北大学電気通信研究所 ･教 授 ･沢 田 康 次

･ ･助教授 ･宮 野 健 次 郎

東北大学大学院工学研究科 ･大学院生･安 藤 浩 司

鹿児島大学理学部 ･教授 ･柿 沼 好 子

北海道大学理学部･助手 ･久 保 田 信

九州大学理学部 ･助手 ･花 井 一 光

東北大学大学院理学研究科 ･大学院生 ･佐

遺伝研 ･発生遺伝研究部門･教授 ･杉 山

･ 進化遺伝研究部門 ･教授 ･丸 山

香美

勉

夫

藤

毅

研究課題:精巣性テラトーマ高発系統マウスの育成

(代表者) 静岡大学理学部 ･講師 ･野 口 基 子

三菱化成生命科学研究所 ･研究員･花 岡 和 則

実換動物中央研究所 ･研究員･加 藤 秀 樹

遺伝研 ･細胞遺伝研究部門･教授 ･森 脇 和 郎

･ 遺伝実験生物保存研究センター･助手･城 石 俊 彦

研究課題:蛋白合成系遺伝子の分子進化

(代表者) 新潟大学理学部 ･助手 ･大 西 耕 二

九州大学理学部 ･助手 ･郷 通 子

遺伝研 ･進化遺伝研究部門･教授･丸 山

･ 〝 助手･五横堀
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研究課題:インフルエンザウイルスの転写機構

(代表者) 東京大学医科学研究所 ･助教授･水 本 清 久

日本大学医学部･助教授･清 水 - 史

(財)東京都臨床医学総合研究所 ･研究員･矢

(財)東京都路床医学総合研究所 ･研究員･佐

日本生物科学研究所 ･研究員･上 田 進

盛

彦

和

俊

崎

野

大阪大学微生物研究所 ･助教授 ･保 坂 康 弘

化学及血清療法研究所 ･専門技術員･長谷川

遺伝研 ･分子遺伝研究部門･教 授 ･石 漬

〝 〝 ･助教授 ･福 田

一

明

二

雅

龍

研究課題:遺伝機構と生理活性

(代表者) 名古畳大学農学部 ･教授 ･並 木 満 夫

〝 助手･大 洋 俊 彦

京都大学農学部･教授･駒 野 徹

(財)残留農薬研究所 ･部長 ･白 須 春 彦

京都大学農学部 ･助手 ･植 田 和 光

(財)残留農薬研究所 ･研究員･太 田 敏 博

京都大学農学部 ･助手･酒 井 裕

遺伝研 ･変異遺伝研究部門･教授･賀 田 恒 夫

研究課題:ショウジ3ウバェ培養細胞の微細構造に関する研究

(代表者) 千葉大学医学部 ･教授 ･嶋 田 裕

〝 助手 ･石 川 裕 二

九州大学農学部 ･教授 ･坂 口 文 書

九州大学大学院農学研究科 ･大学院生･中 島 裕 菓 子

遺伝研･形質遺伝研究部門･教授･黒 田 行 昭

研究課題:マウスのC3コンベルターゼおよびその制御系蛋白群の遺伝的研究

(代表者) 金沢大学がん研究所 ･助教授･坂 井 俊 之 助

･ ･教授 ･高 橋 守 信

遺伝研 ･細胞遺伝研究部門 ･教授･森

･ 遺伝実簸生物保存研究センター･助手･城

研究課題:転写信号の分子的基盤の解析

(代表者) 京都大学理学部 ･助手･泉 井 桂

京都大学ウイルス研究所 ･助手･大 森 治 夫

東京大学薬学部 ･助教授 ･西 村 善 文

神戸大学大学院自然科学研究科 ･助手･橘

広島大学総合科学部･助手･嶋 本 伸 雄

名古屋大学理学部 ･助手 ･町 田 泰 則

秀 樹



共 同 研 究

遺伝研 ･分子遺伝研究部門･教授･石 溝 明

〝 〝 助教授 ･福 田 龍 二

〝 〝 助 手 ･藤 田 信 之

研究課題:オルガネラ DNA の制限酵素分析によるイネの系統関係の研究

(代表者) 京都大学農学部･教授 ･常 脇 恒 一 郎

京都大学大学院農学研究科 ･大学院生 ･寺 地 徹

〝 大学院生 ･中 道 修

名古屋大学農学部 ･助教授 ･平 井 篤 志

遺伝研 ･遺伝実験生物保存研究センター･助教授 ･藤 井 太 朗

〝 〝 助 手 ･佐 野 芳 雄

研究課題:納豆菌由来機能性プラスミドによる分泌型枯草菌ベクターの作製

(代表者) 九州大学農学部 ･助手 ･原 敏 夫

遺伝研 ･遺伝実験生物保存研究センター･教授 ･丸 山 毅 夫

〝 〝 ･助手 ･添 田 栄 一

研究課題:カイコにおける遺伝的モザイクの発現とその制御機構

(代表者) 九州大学農学部 ･教授 ･土井良 宏

東京大学農学部 ･教授 ･吉 武 成 美

･ 助手 ･小 林 正 彦

農林水産省蚕糸試験場 ･室長 ･大 槻 良 樹

遺伝研 ･形質遺伝研究部門･助教授 ･村 上 昭 雄

研究課題:ショウジョウバエ系統保存の省力化に関する研究

(代表者) 東京都立大学理学部 ･教授 ･大 羽 滋

立教大学理学部 ･教授 ･松 平 板 暁

遺伝研 ･進化遺伝研究部門･助教授 ･渡 辺 隆 夫

〝 形質遺伝研究部門･教 授 ･黒 田 行 昭

〝 遺伝実験生物保存研究センター･助手 ･井 上 寛

研究課題: 大腸菌変異株を用いることによる tRNA修飾塩基の生合成に関する研究

(代表者) 国立がんセンター研究所 ･部長 ･西 村 遁

〝 室長･口 野 憲 章

遺伝研 ･微生物遺伝研究部門･教授 ･鹿 田 幸

〝 〝 助手･西 村 行

〝 〝 助手･原 弘

研究課題:日本人における HGPRT遺伝子の多型の研究

(代表者) 東京大学医学部 ･教授 ･宮 本 昭 正

〝 助手 ･竹 内 二 士 夫

九州大学医学部 ･助教授 ･今 村 孝

遺伝研 ･所長 ･松 永 英

敬

進

志
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n 人塀遺伝研究部門 ･助手 ･賛 来 聴

研究課題:ヒトHLAclassII抗原遺伝子の多型性の解析

(代表者) 東京大学医学部 ･助手 ･前 田 平 生

遺伝研 ･ 所 長 ･松 永 英

･ 人類遺伝研究部門 ･助手 ･費 来 聴

研究課題:遺伝資源生物の画像情報のデータベース作成に関する研究

(代表者) 東京大学農学部 ･教授 ･斎 尾 乾 二 郎

遺伝研 ･遺伝実験生物保存研究センター･助教授 ･井 山 審 也

研究課題:Staphylococcalexfoliativetoxinに対する免疫応答の遺伝学的研究

(代表者) 東京慈恵会医科大学共同利用研究部 ･室長 ･桜 井 進

遺伝研 ･細胞遺伝研究部門 ･教授 ･森 脇 和 郎

研究課題:突起状構造形成の機械モデル

(代表者) 広島大学理学部 ･教授 ･三 村 昌 泰

東北大学理学部 ･助手 ･高 木 泉

大阪市立大学理学部 ･講師 ･惣 川 ま り な

(財)東京都老人総合研究所総合研究部 ･主査 ･野 田 幸 一

京都大学大学院理学研究科 ･大学院生 ･和 田 健 之 介

･ 〝 梅 田 民 樹

京都大学理学部 ･研修員 ･関 村 利 郎

東邦大学理学部 ･誇師 ･武 田 直 邦

広島大学総合科学部教授 ･重 中 義 信

遺伝研 ･発生遺伝研究部門 ･教授 ･杉 山 勉

研究課題:DNA データバンクの効率的な構築とその有効利用に関する共同研究

(代表者) 京都大学化学研究所 ･教 授 ･大 井 龍 夫

〝 教 授 ･高 浪 満

〝 助教授 ･金 久 実

埼玉大学工学部 ･助教授 ･伏 見

東京大学医科学研究所 ･教授 ･内

〝 助手 ･伊

名古屋大学理学部 ･助手 ･堀

九州大学農学部 ･助手 ･久 原

雄

彬

譲

久

寛

田

藤

理化学研究所 ･研究員 ･舘 野 義 男

遺伝研 ･進化遺伝研究部門 ･教授 ･丸 山

〝 分子遺伝研究部門 ･教授 ･石 漬

〝 進化遺伝研究部門 ･助手 ･五僕堀

研究課題:トリチウムの遺伝的影響

夫

明

孝

毅

(代表者) 広島大学原爆放射能医学研究所 ･助教授 ･山 本



共 同 研 究

東京大学教養学部･教授 ･伊 藤 隆

都立アイソトープ研究所 ･研究員･渡 部 真

東京大学農学部 ･助教授 ･田 野 茂 光

京都大学原子炉実験所 ･助手 ･生 島 隆 治

大阪大学医学部 ･助手 ･加 藤 武 司

理化学研究所 t研究員･関 博 之

〝 副主任研究員 ･金 子 一 郎

〝 研究員･北 山 滋

東京都立衛生研究所 ･主任研究員･金 西 信 次

(財)体質研究会 ･中 井 斌

遺伝研 ･変異遺伝研究部門 ･教授･賀 田 恒 夫

研究課題:転写装置の分子遺伝学的解析

(代表者) 筑波大学化学系 ･助教授 ･饗 場 弘 二

静岡大学理学部 ･教授 ･下 村 道 夫

〝 助手 ･吉 永 光 一

国立がんセンター研究所 ･室長 ･大 木 操

新潟大学歯学部 ･助教授 ･高 橋 徳 也

京都大学 ･客員教授 ･RobertE.Glass

東京大学医科学研究所 ･助手 ･中 村 義 一

京都大学ウイルス研究所 ･助手 ･伊 藤 維 昭

東京大学大学院医学研究科 ･大学院生 ･伊 藤 ノ リ子

遺伝研 ･分子遺伝研究部門･教 授 ･石 清 明

･ 〝 助教授 ･福 田 龍 二

･ 〝 助 手 ･藤 田 信 之

研究課題:培養細胞を用いた有害物質の検出に関する研究

(代表者) 農林水産省畜産試験場 ･研究員･相 川 勝 弘

遺伝研 ･変異遺伝研究部門･教授･賀 田 恒 夫

〝 〝 助手･井 上 正

研究課題:遺伝機構と生理活性,とくに植物起源の抗原異変田子に関する研究

(代表者) 静岡薬科大学 ･教授 ･富 田 勲

国立がんセンタ-研究所 ･部長 ･藤 木 博 大

〝 講師･中 村 好 志

･ 助手･下 位 香 代 子

遺伝研 ･変異遺伝研究部門･教授･賀 田 恒 夫

研究課題:遺伝機構と生理活性,とくに化学構造との関連性に関する研究

(代表者) 東京大学農学部 ･教 授 ･高 橋 信 孝

･ 助教授 ･室 伏 旭
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･ 助 手･山 口 五 十 麿

静岡大学農学部 ･助教授 ･坂 田 完 三

遺伝研 ･変異遺伝研究部門･教授 ･賀 田 恒 夫

研究課題:VelarifictoruS属コオロギの種分化の様式と方向

(代表者) 神戸大学農学部 ･助手 ･竹 田 真 木 生

遺伝研 ･進化遺伝研究部門･助教授 ･渡 辺 隆 夫

研究課題:マウス脳で発現する遺伝子群の塩基配列の解析

(代表者) 京都大学理学部 ･教授 ･小 閑 治 男

京都大学大学院理学研究科 ･大学院生 ･青 田 伸 一

･ 〝 梅 園 和 彦

遺伝研 ･遺伝情報研究センター･助教授 ･池 村 淑 道

研究課題:細胞質雄性不稔イネの小環状 DNA に関する研究

(代表者) 東京大学農学部 ･教授 ･山 口 彦 之

農林水産省農業生物資源研究所 ･主任研究官 ･米 山

遺伝研 ･遺伝実験生物保存研究センター･助教授 ･藤

〝 〝 助 手 ･佐

朗

雄

克

太

芳

恩

井

野

〝 発生遺伝研究部門･教授 ･名 和 三 郎
研究課題: プロテアーゼ遺伝子の進化的研究 (プラスミノーゲン･アクチベーターを中

心として)

(代表者) 島根医科大学医学部 ･助教授 ･高 橋 敬

お茶の水女子大学大学院･人間文化研究科 ･大学院生 ･中 村 悦 子

遺伝研 ･進化遺伝研究部門･教授 ･丸 山 毅 夫

〝 〝 助手 ･五 保 堀 孝

研究課題･'霊長類におけるミトコンドリア DNA の多型解析

(代表者) 京都大学霊長類研究所 ･所 長 ･野 浮 謙

･ 助教授 ･庄 武 孝 義

京都大学大学院理学研究科 ･大学院生･早 坂 謙 二

遺伝研 ･ 所 長 ･松 永 英

" 人類遺伝研究部門･助手 ･茸 来 聴

B. 研 究 会

昭和 60年度国立遺伝学研究所研究会一覧

研究会名:無脊椎動物観織培養研究会

参加者

(代表者) 金沢大学理学部 ･教授 ･大 滝 哲 也

農林水産省林業試験場 ･研究員 ･三 橋 淳

･ 養殖研究所 ･室長 ･町 井 昭



共 同 研 究

三菱化成生命科学研究所 ･室長 ･三 宅 端

三重大学医学部 ･教 授 ･北 村 四 郎

〝 助教授 ･鎮 西 康 雄

長崎大学熱帯医学研究所 ･教授 ･五 十 嵐 章

東京農工大学工学部 ･教授 ･姫 野 道 夫

猪協医科大学医学部 ･講師 ･古 田 恵 美 子

農林水産省蚕糸試鼓場 ･室長 ･大 観 艮 樹

遺伝研 ･形質遺伝研究部門 ･教授･黒 田 行 昭

研究会名:植物の自然集団における遺伝学と生態学の接点を探る

参加者

(代表者) 東京女子大学文理学部 ･教授 ･福 田 一 郎

北海道大学農学部 ･助教授 ･島 本 義 也

筑波大学生物科学系 ･助教授 ･林 一 六

国立科学博物館筑波実験植物園･研究員･八 田 洋 章

京都大学理学部 ･教授 ･河 野 昭 一

京都大学農学部 ･助教授 ･大 西 近 江

名古屋大学大学院農学研究科 ･研究生 ･井 原 正 昭

岡山大学農業生物研究所 ･助教授･小 西 猛 朗

国立科学博物館附属自然教育園 ･研究員･荻 原 信 介

北海道大学低温科学研究所 ･助手 ･佐 藤 利 幸

遺伝研 ･名誉所員･酒 井 寛 一

〝 〝 岡 彦 -

〝 育種遺伝研究部門 ･教授 ･押 野 啓 子

･ 遺伝実験生物保存研究センタ-･助教授 ･井 山 審 也

〝 〝 ･助 手 ･佐 野 芳 雄

フランス植物社会生態研究センター･研究部長 ･P.Jacquard

研究会名:日本における DNA データベースの現状と今後の課題

参加者

(代表者) 遺伝研 ･進化遺伝研究部門･教授 ･丸 山 毅 夫

九州大学農学部 ･助手 ･久 原 哲

神戸大学理学部 ･教授 ･磯 野 克 己

京都大学化学研究所 ･教 授 ･高 浪

〝 助教授 ･金 久

名古屋大学理学部 ･助手 ･掘

東京大学医科学研究所 ･教授 ･内 田

〝 助手･伊

東京大学大型計算機センター助手･小

彬

宏

満

実

雄

寛

久

藤

浮
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筑波大学生物科学系 ･助教授 ･田 仲 可 昌

北海道大学理学部･講師･飯 田 陽 一

京都大学大学院理学研究科･大学院生･青 田 伸 一

理化学研究所 ･研究員･添 田 栄 一

･ 〝 舘 野 義 男

(財)蛋白質研究奨励会ペプチド研究所 ･研究員･瀬 戸

埼玉県立がんセンター･研究員･後 藤 修

神戸大学大学院自然科学研究科･助手･橘 秀

九州大学大学院理学研究科 ･大学院生･林 田 秀

遺伝研 ･分子遺伝研究部門･教授･石 清 明

･ 〝 助手･藤 田 信 之

･ 進化遺伝研究部門･助手･五 候 堀 孝

樹

宜

遺伝情報研究センター･助教授 ･池 村 淑 道

研究会名:作物におけるストレス回避の遺伝学

参加者

(代表者) 東北大学農学研究所 ･所長･高 橋 成 人

･ ･助手･佐 藤 雅 志

北海道大学農学部 ･助教授･島 本 義 也

北海道大学農学部附属農場 ･助手･前 川 雅 彦

農林水産省北海道農業試験場･室長 ･佐 竹 徹

東北農業試験場･室長･福 岡 寿

農業生物資源研究所 ･主任研究官 ･清

室長 ･大 野

夫

夫

久茂

春

沢

清

国立公害研究所 ･植物専門官･藤 沼 康 実

名古屋大学農学部･教授 ･蓬 原 雄 三

岡山大学農業生物研究所 ･助教授･武 田 和 義

遺伝研 ･育種遺伝研究部門･教授･沖 野 啓 子

･ 〝 助手･平 岡 洋 一 郎

研究会名;転写開始信号強度の決定一理論ならびに実験的検討

参加者

(代表者) 神戸大学大学院自然科学研究科･助手･楕 秀 樹

東京大学薬学部 ･助手･西 村 善 文

東京大学理学部･助教授･若 林 健 之

〝 助 手･陶 山 明

大阪大学蛋白質研究所 ･教授･京 極 好 正

広島大学総合科学部･助手･嶋 本 伸 雄

筑波大学化学系 ･助教授 ･饗 場 弘 二
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京都大学化学研究所 ･文部技官 ･青 山 卓 史

工業技術院繊維高分子材料研究所 ･研究員 ･巌 倉 正 寛

神戸大学理学部 ･教授 ･磯 野 克 己

京都大学ウイルス研究所 ･教授 ･由 良 隆

大阪大学薬学部 ･助手 ･箱 嶋 敏 雄

京都工芸織維大学工芸学部 ･教授･武 野 正 三

京都大学理学部 ･助手 ･泉 井 桂

埼玉県立がんセンター･研究員 ･後 藤 修

東京薬科大学薬学部 ･助教授 ･神 藤 平 三 郎

大阪大学薬学部･客員教授 ･DonDennis

名古屋大学工学部 ･助手 ･本 間 重 雄

東京大学医科学研究所 ･助手 ･中 村 義 一

理化学研究所 ･主任研究員 ･今 本 文 男

･ 研究員･加 納 廉 正

東京大学理学研究科 ･大学院生･大 原 一 郎

遺伝研 ･分子遺伝研究部門･教授･石 清 明

･ 〝 助手･藤 田 信 之

〝 〝 助手･永 田 恭 介

･ 進化遺伝研究部門･教授･丸 山 毅 夫

･ 〝 助手･五 候 頻 孝

n 遺伝情報研究センター･助教授 ･池 村 淑 道

研究会名:線虫 C.elegansの遺伝と発生研究会

参加者

(代表者) 東海大学医学部 ･教授 ･鈴 木 撃 之

･ 助手 ･石 井 直 明

国立がんセンター･放射線研究部･室長 ･宗 像 信 生

岡山大学理学部 ･講師 ･香 川 弘 昭

金沢大学医学部 ･助手 ･細 野 隆 次

大阪大学理学部 ･助手 ･井 上 明 男

京都大学理学部 ･助教授 ･佐 藤 矩 行

大阪大学医学部･教授 ･吉 川 寛

〝 助手 ･佐 子 山 豊 彦

(財)東京都臨床医学総合研究所 ･室長 ･神 沼 二 其

明治製菓 (秩)中央研究所 ･研究員･渡 部 宏 臣

東海大学大学院理学研究科 ･大学院生 ･宮 田 悟

金沢大学大学院医学研究科 ･大学院生 ･佐

京都大学大学院理学研究科 ･大学院生 ･西
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大阪大学大学院理学研究科 ･大学院生･谷

大阪大学大学院薬学研究科 ･大学院生･九

〝 ･大学院生 ･岡

郎

治

浩

一

幸

好

井

山

田

遺伝研 ･分子遺伝研究部門･石 渡 明

〝 変異遺伝研究部門･定 家 義 人

研究会名:遺伝子レベルにおけるイネ遺伝資源の評価

秦加者

(代表者) 京都大学農学部 ･教授 ･山 際 弘 息

北海道大学農学部 ･教授 ･木 下 俊 郎

名古屋大学農学部 ･教授 ･蓬 原 雄 三

筑波大学農林学系 ･教授 ･菊 池 文 雄

東北大学農学研究所 ･所長 ･高 橋 成 人

東京大学名誉教授 ･松 尾 孝 嶺

岡山大学農業生物研究所 ･助教授 ･武 田 和 義

琉球大学農学部 ･教授 ･新 城 長 有

東京大学農学部 ･教授 ･山 口 彦 之

九州大学農学部 ･助教授 ･岩 田 伸 夫

農林水産省農業生物資源研究所 ･所長 ･鳥 山 国 士

･ 遺伝資源情報官 ･池 橋

･ 室長 ･中 川 原 捷 洋

北海道武蔵女子短期大学 ･学長 ･高橋 万右衛門

藤田学園保健衛生大学 ･助手 ･倉 田 の り

三和生薬株式会社 ･技術顧問･河 合 武

遺伝研 ･名誉所員 ･岡 彦 一

･ 育種遺伝研究部門･教授 ･沖 野 啓 子

〝 〝 助手 ･平 岡 洋 一 郎

" 遺伝実験生物保存研究センター･助教授 ･井

〝 〝 助 手 ･佐

也

堆

蕃

芳

山

野

研究会名:DNA診断の現状と今後の課題
参加予定者

(代表者) 国立遺伝学研究所 ･所長 ･松 永 英

京都大学医学部 ･教授 ･武 部 啓

藤田学園保健衛生大学医学部 ･教授 ･高 木 康 敬

(財)東京都臨床医学総合研究所 ･部長 ･鈴 木 紘 一

九州大学医学部 ･教授 ･榊 佳 之

熊本大学医学部 ･教授 ･森 正 敬

九州大学生体防御医学研究所 ･教授 ･笹 月 俸 彦
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大阪大学医学部 ･帯師 ･高 井 新 一 郎

東京大学医学部 ･教授 ･高 久 史 麿

大阪大学医学部 ･助手 ･三 木 哲 郎

筑波大学医学専門学群 ･教授 ･溝 口 秀 夫

東京大学医学部 ･助教授 ･木 南 凌

九州大学医学部 ･講師 ･服 巻 保 幸

九州大学大学院医学研究科 ･大学院生 ･佐 々 木 裕 之

遺伝研 ･人類遺伝研究部門･助手･賛 来 聴

〝 進化遺伝研究部門･助手･五 僕 堀 孝

研究会名:集団遺伝学における確率モデルの研究

参加予定者

(代表者) 名古屋工業大学工学部 ･助教授 ･清 水 昭 信

九州大学工学部 ･教授 ･渡 辺 寿 夫

佐賀大学理工学部 ･教授 ･小 倉 幸 雄

京都大学理学部 ･助教授 ･島 倉 紀 夫

名古屋大学理学部 ･教授 ･飛 田 武 幸

静岡大学理学部 ･助手 ･板 津 誠 一

東京工業大学理学部 ･助教授 ･志 賀 徳 造

統計数理研究所 ･助教授 ･伊 藤 栄 明

九州大学理学部 ･助手 ･厳 佐 庸

九州大学大学院理学研究科 ･大学院生 ･田

･ 〝 飯

生

勝

文略

塚

筑紫丘高等学校 ･教諭 ･能 登 原 盛 弘

城西大学理学部 ･講師 ･岡 田 法 雄

東京大学教養学部 ･教授 ･上 野 正

大阪大学基礎工学部 ･講師 ･佐 藤 俊 輔

九州大学大学院理学研究科 ･大学院生 ･犬 塚 裕 樹

九州大学理学部 ･教授 ･松 田 博 嗣

遺伝研 ･集団遺伝研究部門･教授･木 村 資 生

〝 〝 太 田 朋 子

〝 助手･高 畑 尚 之

〝 〝 青 木 健 一

進化遺伝研究部門･教授･丸 山 毅 夫

〝 助手 ･五 候 堀 孝

遺伝情報研究センター･助教授 ･宮 沢 三 造
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Vn.研究材料 ･研究情報の収集と保存

I. 研究材料の収集保存

A.イネ属系統 (Orッ宅α)(植物保存研究室)
1) 野生穫および栽噂檀

昭和 $2年tlo/タフニラ-財団の援助の下に開始された ｢栽培稲の起原の研究｣以来,

耕壌的に熱帯各国から収集を続け,野生種については世界最大の収集となっている.これ

らは遺伝資源として保存され変異の研究に利用されるが,その一部は多款の形質について

池伝特性が嗣査されている.

種 名

裁特種

0.8ativai.

0.glaberrinaSTEUD.

栽噂型近肇野生種

0.perenniaMoENCⅡ

0.breviligulataCEEV.etRoEER.

遼拝野生覆

0.0bloinaliBWALL.

0.ninutaPRESL

O.punolataKoTSCEY
O.eiohingeriPETER

O.laufoliaDESV.

0.alぬ SwALLEN

O.grandiglu肌iSPROD.

0.auStralienaieDoxIN

O.braohyanthaCェEV.etRoEm .

0.ridleyiHooE:.

0.longigluniSJANSEN

O.肌eyerianaBAILL.
0.tiBSerantiCEEV.

0.perrieriCAXtJ8

0.coarc払taRoxB.

0.8ubulataNESS

分 布 系統款

全世界 4,640

酉アフリカ 301

全世界 615

酉アフリカ 115

南アジア

∫
アフリカ

東アフリカ

中南米

南米

∫
北オーストラリア

西Tフリカ

甫アジア

ニューギニア

甫アジア

酉アフリカ

マダガスカル

甫アジア

南米

95

84

19

15

㌘

3

7

8

10

7

16

加

2

1

1

1

2) 同遺伝賞系8t

台中 65号の遺伝背景をもち種々の特定連伝子を含む 19系統を保存している.これら
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は7回以上の戻し交雑ののち選抜されたもので,含まれる速伝子は次の通 Dである.凍糠

遺伝子'.W∬,Ro,l9,g.nl,bc,gl,la,Ph,dlおよび d2,早生遺伝子:Ea,Ebぉよ

び 仇,および Fl不稔性に関する4辻伝子.

ち.コムギとその近縁種 (植物保存研究室)

1) 野生および原始的栽噂系統

京都大学の研究者により中近東その他世界各地から収集された多数の系統は京都大学植

物生殖質研究施設に保存されているが,その中ゲノム構造などが確定され重要と考えられ

る 146系統を本研究所に重複保存している.その内駅は次の通 りである.

種 名 ゲノム式 系統数

TdticzE爪 属

T.aegilopoidesBAL.

T.nonoooecunI..

T.aralaticumL.

T.urartuTEtJ班AN.

T.di¢o¢coidesK6rn.

T.dicoocu仇 SCE甘L.

T.durun DE8F.

T.orientalePERC.

T.persicunVAV.

T.turgidu仇L
T.pyra7nidalePERC.

T.poloniou桝L.

T.tinopheeviZEtTK.

T.araraticu肌 JAEUBZ.

T.epeuaIJ.

T.aeetivu仇I..

T.conpaotu仇 HoST

T.BPhaerococcun PELRC.

T.nachaDEE.et肋 N.

Synthe8izedhexaploids

Aegilop8農

Ae.u竹IかellulataZzltJE.

Ae.ovaぬL.

Ae.triaristataWILLD.

Ae.eolunnariBZⅡtJE.

Ae.biuncialiBVI8.

B

A

〟
〟
∫
AB

∫

DD

･
誓

誓

CTLCtL

CtLCnMo班o
CtCtL班t班t

CtLCtLhAoMe

CtLCtLAlbAlb

Cra
Cr3

2

1

C
Q

4

4

1

CQ

2

1

1

2
1

CQ

8

.4

1

1

7

3
6
7
2

1



126 国立遺伝学研究所年報 第 36号

Ae.variabilieEiIG
Ae.triuneialiBL.

Ae.eaudataL.

Ae.oylindricaHoST

Ae.¢○仇OSaSIBTE.etShl.

Ae.uniariB払払VlB.

Ae.nuticaBoI88.

Ae.BPBlbideaTAtJSCE

CtLCtLSbSb

CvCtLCC
CC

CCDD

MM

MtLMtL

AAtMt

SS

Ae.longieeinaScEW.etMtTSCⅡ. SISI

Ae.bicornie(ForSk.)JAuB.etSp. SbSb

7
6

1

8

8

cc
1

CO
CY)
2

Ae.8quarrOSaL. DD 7

Ae.craBSaBo工88. DDMez'Mc' 2

Ae.ventricosaTAtJSCE. DDA生vM▼ 6

この他に Hordeun3'ubatun L.,H.puSSillumNtJTT.,H.murinunL.,a.gu8-

80neanunPA玉L.,H.spontaneu肋KoczI,H.he∬asticu仇KocⅡ,Seoale¢erealeL.,

および HaynauiavilloSaScEtTR.に属する 30系統を保存に加えている.

2) 二倍体コム半の突魚変異系統

T.monococcu仇Var.jlaveeCeneの 1系統から放射線によって誘発された葉緑素異常

および形億的変異を示す変異体約200系統を保存している.その大部分は単純劣性遺伝子

をもっている.

C.アサガオ (PharZ)itisNil)
アサガオ系統の収集保存壮故竹中要博士によって創設間もなく始められ,昭和 41年同

博士の没後も引続き保存を継続してきている.現在保存中の系統数は550を越し,その中

に含まれる主事な辻伝子は次の通りである.

花型遺伝子型:fe(獅子咲),cpr(台咲き),cd(捻棒咲),py(乱菊咲),ca(石畳咲),wr

(縮咲),8(桔梗咲),¢f(渦咲),n(立田咲),pt(八重咲),dp(牡丹咲),pt孔雀咲),

菓型辻伝子型: co(丸薬),Gb(草葉),dl(軽業),n(丘田葉),ac(南天葉),fe(獅子菓),

¢t(渦兼),B,a(林風葉,(便性.劣性)),py(乱菊菜),er(鼻兼),dg(帰輪業),cp

(縮蘇葉),仇W(柳菓),colt(-ヂラセア莱),p(孔雀業),bv(はだぬぎ).ar(鎗),re

(洲浜葉).

花模様遺伝子型: Sa(刷毛目線),sp(吹掛級),Mr(覆輪),B38(吹雪),Ry(車扱),su-

Mr(覆輪抑圧),fw(花筒色抑圧),.形(辛),dt(斑点花),Ln(立緒),Bt(粂証).

その他の遺伝子型: dw(木立),dh(環状),f(帯化),V(斑入),ca･cb(白種子),by(褐色

種子),cai(象牙色種子),yn(松島),cu(夫婦咲き),we(枝垂れ),Cy(黄色地),su･

Cy(黄色地抑圧),cm(打込み),bg(小人),re+dg+bv(蝉葉),re+dg+Gb(成業),

sr+re+dg(寿老葉),co+ye+Gb(実業),re+dg+B(雁葉).
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D. サクラ (PruTluSSPP･)

サクラの品種は故竹中要博士が ｢染井吉野｣の起床などの研究のため収集したものを中

心に現在保存中の系統数は250余である.その内井重なものは済州島産のヤマザタラ P.
yedoenSieMatSumuraVAT.undijloraKoehneの他,自然変異株である船原音野,戟

馬桜,八重大島,染井紅などをはじめ,人工交配によって選抜された天城吉野,伊豆青野

などがある.また木の花,気多の白菊桜,仙台屋,千原桜など園芸品雀として貴重なもの

が多数含まれている.品種名は年報 29号等に記載されているので省略する.また桜と一

緒に古典的なツバキ 60品種を保存している.

E.淡水ヒドラ (Zfッdra)

A) 野生型

(1) HydramagniPaPillata(日本産チクビヒドラ) 1

(2) H.attenuaia(ヨーロッパ産)

(3) H.carnea ( n )

(4) H.viyidis ( n )

(5) Pelmatohydrarobusta(日本産エヒドラ)

(6) 種不明 (オーストラリア産)

B) 突然変異型 (H.magniZ,a♪illata)

(1) 形態形成異常系統

(2) 細胞分化異常系統

(3) その他

C) 細胞系鮮キメラ系統

6

2

2

2

2

1

3

9

5

8

2

3

F. ショウジョウバエ (Drosophih)(731系統 ･4集団)

1. キイロショウジヨウJiェ (Dro80Phila仇elanogaBter)540系統,4集団

A) 野生型系統 (336)

1) 純系 (4)

OR-NDG,Sa仇arkand,Canton-S,Hikone-R

2) 地理的系統 (51)

8) iso-female系統

1976年 沖縄 ･石塔島 (190)

B) 突点変異型系統 (113)

1)Ⅹ 染色体 (45)

B,pn, V,W.wa,wa例,yW,y2wa,yB & 2If:-,y'YBB/OR-X 良 yf･.=,

y+YB'/yw7n4ra㌔,we,y,y雪,y w 仇f&yf:-,n,I,y w nf.fB(1)N/FMl.
Df(1)bbyBl2/FMb,y w n r88七fB/FMS,CID/dor,Bask(M-5),y wr4/FMC,
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ywfB r8抽/FMS,y 80Ohocv/FMe,fufIC2B,New BinSC,y乞cv vf,Df
(1)260~lIFMb,DjU)B色68-20/Zn(1)eCTIn(1)AM 807car,Df(1)ct268~4ty/FMb,Df(1)

N8/FMl,Df(1)N2841紬 wehIFMb,Df(1)N皇84-lob/FMb,Df(1)SVrDp(1;I)1018Pl

&yf:-,Df(1)W258111y/tn(1)dl-49vyHwn291,Dt(1)W268~42y/FMl,Df(1)
W !88-48y/FMb,Df(1)W紬8~48yeeBSPILb(1;8)wvcO皮yf.･-,Df(1)rat2/FMl,Df

(1)8¢8W¢/Dp(1;8)SCJ4,I(1)Dre,ymet9mei41/FM7

2) 第2染色体 (39)

もpr,bw,aldpbpr, vgbw,bwT'1/SMICy(K&K),bwγl/SKICy(AKY),

mle/CyO,dacnbw/CyO,8wVl/SMICy(JGJ),bwVl/SKICy(OR-NAG),bwア1/

In(aL)CyCyL,en,cnかW,Cy/Df(da)J･2,Cy/Df(da)J･27,da/SMICy,dpcn

bw,L雪,nw2/zn(BL)Cytn(CR)NS,Cy,rbl,SpBl/SMICy,SpBIL/SMICy,

SD-5/SMllCy,SD-rC/SM5Cy,NH-8/SMICy,SpSD-5/SMICy,SSpSD-

ク惣/SKICy,SpNH-8/SMICy,tva-9/SKICy,vg,M(a)B/SMICy,i(a)glcn

bw/SM5,bw6/Cycn皇L48が,eddpol,80,0n vgbw,apr vg,ltdbw,vgD/SM5

Cy,Df(BR)vgB/SM5Cy,Df(CR)vgO/In(CLB)RevB,Df(BR)vgCr/SM5Cy.

3) 第3染色体 (16)

cu,elユ,M(8)hS87/In(CL)P Me,Pr/TheSb,Pr/TMSSb(KTN),Pr/TMCSb

(JGJ),ae,88cane/TMe,St,egg,ruouca,eyn,ebd乞bが pba;/TMl,Uba;180.8c

cske'ro,bar･3,mle(a)182/TM3.

4) 第4染色体 (4)

ey色,bt,gvl,SVn.

5) 混合染色体 (15)

cn;st,vgSe,Cnbw;rie,Base;bwVl/SMICy;TMaSb/Uba;,au(8)忠;bw,BaSC;

P恥Sb;Xa,Inee;SMICy/Pn;Sb/Uba;;8PaPOl,SMICy/Pn ; TMSSb/Pr,

bw;et,V;bw,SbatZIが/Xa,bw;cd,pba;/Xa,ywa;vg,SxlJ‡1/yf;-',mle(8)132/
TMeFMra;TMS/Pr.

C) 額準型第2染色体ホモ系統 (60)

D) 逆位系統 (64)

1) 多型的逆位 (38)

Zn(BL)i

Zn(CL)W

tn(BL)A

tn(BR)NS

In(BL)P

tn(eL)Y

Zn(BR)P

tn(SR)C

BBD;3bA

98C;CBC

96A;SCE

59A;56F

68A;raE

eSF;75C

89D;96A

99D;loop
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Zn(SR)K 86F;97A

2) 偶発的逆位 (20)

E) 実験集団 (3)

勝 沼 1963 勝 沼 1976

129

石直島 1976

2.7ナナスシヨジヨウJiェ (DrosophilaananasSae)(50系統)

A)野生型系統 (12)

B) 央糸変異型系統 (38)

1) Ⅹ 染色体 (6)

kk,uTSny,W y,y,CtT,vg

2) 第 2染色体 (15)

bw,ama,aSe,apea,a,cdbw,eyg,Se,Cd,cdbwa,Ptpea,La(B)/Dl

(A),M(a)rBb/Dl,D12/M(a)91,D12/pu乞

3) 第3染色体 (ll)

not,po,bripc,M-opx,ri,ru,rubri,bS,Rf伽Ot,Supbriru,Trrupが

4) 第4染色体 (1)

bblトr

5) 混合染色体 (5)

bse;pが,apea;briru,I;od,aSe;briru,mbl;apea

3.オナジショウジヨウJtェ (DrosophilaSinulanS) (128系統)

A) 野生型系統 (109)

1) 地方種 (37)

2)iso-female系統 (72)

B)突然変異型系統 (14)

1) Ⅹ 染色体 (4)

W,y,yW,V

2) 第2染色体 (4)

net,bw,ap仇,Lhr

3) 第3染色体 (3)

Bt,Se,8

4) 浪合染色体 (3)

V;bw,bw;St,y;bw;81

4.DrosophllamauT'ltlana(52系統)

A) 野生型系統 (50)

B) 突然変異型系統 (2)

cnbw,cn.

5.他種 (23種)



130 国立遺伝学研究所年報 第 36号

D.auraria,D.biauraria,D.triauraria,D.quadraria,D.ぬhahaShii,D.

luteBeenS,D.paralutea,D.yakuba,D.erecb,D.teiBeieri,D.bipeoti伽b.

D.parabipectinata,D.nalerkoaiana,D.hikkawai,D.lacteieorniB,D.euZuhii,
D.virilie,D.a約8ricana,D.te∬ana,D.li肋raliB,D.albonieanB,D.hydei

G. コナマダラメイガ (I;i)hestiakiinieZlakiigm)

NCR(wild)

8/8

伽l/恥I

a/a

H.カ イ コ (BombyxmoriL.)

央銭変異系統 88系統 (n 漣伝子)

自然または人為的に発現した突然変異で,卵 ･幼虫･蛸 ･成虫の各時期に亘っている.

人為的併発原としては,各種放射線や化学物質などがある.これらの系統は染色体の連関

検定やその他波長学的分析を行うために使用される.

第 1連関群

第 2連関群

第 3 連関群

第 4 連関群

第 5連関群

集 6連関群

第 8連関群

(oe;GB;eCh;e;Vg;oa)

(p;+p;py;ps;ps4-1;pS4-忠;GrB;Y;oal)

(len;lent;ze)

(L;Spo)

(pe;pet;ok;re;rel;oo)

(BOA;EBI;EN;EN′;ENeN';EEENN-1;b皇)

(et;+A.;be)
第 9連関群 ((a)

第 10連関群 (wl;P;W2;W.;WOl;wa;wb;Dew)
第 11連騨群 (K;Bu;Np;bp)

第 12連関群 (Ng)

第 13連関群 (oh)

第 14連関群 (Nll; N l皇)

第 16連関群 (Slg)

第 16連関群 (め)

第 17連関群 (抽 )

第 18連関群 (elp)

第 19連関群 (nb)

第 21連関群 (rb)

第 23連関群 (BP)

第 25連関群 (Na)
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第 27連関群 (80)

そ の 他 PWa;Spl;鴇色斑点賓

E 変異型4系統;遺伝的モザイク2系統

在来品壇系統 12系統

古くから育成されて来たもので,原産地は日本 ･中国 ･ヨーロッパなど広い範田に亘っ

ている.ここに保存されているものはその中の一部で,放射線感受性や抵抗性の系統など

がある.

青熱;アスコリ;鮮紅;湊川;金色;漸江;青白;大正自;支 108;支
108(旧);日本錦;大造

染色体異常系統

典色体異常をもつ系統で,特に性染色体に関する W 転座系統は独特のもので,カイコ

の卵色や幼虫斑紋によって雌雄を区別することができる.

転座系統
/{ ＼
W･Sa転座系

W 原

ZW II

Z101

Z191
(

P･Sa転座系

Dup

Q121

C32

37系統

7
′-..( ′-､(
(W･+P･pSay),(W･+P･pSaY)
( ′へ 一一 ･､
(+od･W･+P･pSay/od)
/′~~･･ヽ( ノ{ ヽ
(+od･W･+P･pSa/a+/Zba)(雌致死,2系統)
( ･, )(∫ ,2′)

6
I::i
(+py･pSaY/py)(2系統)
亡コi■li:ヨ
(+py･psay/pYoα/pyoα)(2系統)■=i■■■i=ヨ
(pSa･+pY/py)(+p-Y間交叉価の高い系統)(2系統)

その他の W 転座系 11Eu
T20 (W･+I.2)(2系統)′■■ー
0-t (W･V(-pe))(2系統)

ー~-ヽ
(W･+Pe+Oh)
√ -ヽ ′{､

Oh-t (W･+Pe),(W･+PB+re)
l:=i■i;:さ
(W･+00･+Pe+Ok)
,一~̀̀̀̀̀̀̀̀̀ー

bl (W･V+Pe+ll+12/pell+l之(又はpe+事Il2))(Pe雄 1/皇致死)

(W･V+Pe+ll+12/+Pell+12(又は+Pe+lll2))(+Pe雄 1/皇致死)
ー~-ヽ
(W･V+re/v rel)(赤卵致死)

W を座不安定系

検定用 W 転座系

限 性 虎 賓

4
Eu
(W･pB)(2系統)一■~~-ヽ
(W･pM)(2系統)

9

(W･Ze),(W･Ze,pere),(W･Ze,Ge,pere),(W･Ze,ch,pere),
I:コ Iーi=l lu
(W･Ze,Ao),(W･Ze,oh,pere,W免),(W･Ze,pere,oc),
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lー岩コ Iu
(W･Ze,peSeh,od),(W･Ze,re,08,e)

ⅩⅠⅤ･ⅤⅠ転座系 7
,-.-I

GH l (U･EKP)
′-.~､

GⅡ 3 (U･BN)
′~､

G‡Ⅰ4 (U･EU)
メ(･..

GE 6 (U･ENoEg/+ +)
■←-~ー

GH 8 (U･BEPED/+ +)
ー~~~~一ヽ

GII 9 (U･EKP/BD/+ +)
,一････一

GHIO (U･ENoa/+ +)

不分離 (トリソミーを含む)系統 5系統

S班Y (pS/pN/+P)

Ndj3 (+Pe/+T./peokre)

Ndj6 (+Pere/pere/(-pe)+re)I~一ヽ
ONdj (W･Vt-pe)/pere)
^ Ĵ
6･14型 (N l皇･ENcNo/++)

そ の 他 2系統

bew 淡;bw3

以 上 合 計 151系統

Ⅰ. ネ ズ ミ

昭和 26年に北大理学部よりラットおよびマウス約 10系統が移されたのが系統保存の＼

始まりで,その後外国より輸入または持参した系統や海外学術調査で採集した野生系統が

加わって現在のコロニーができた.昭和 50年より遺伝実験生物保存研究施設が発足し,

近交系マウス･ラット系統およびテラトーマ高弟系マウス系統の維持をはじめた.また基

準系および H-2コンジェニック系マウスの系統維持も,癌特別研究班の援助を受けてこ

の施設で行なわれている.ラットおよびマウスの野生系統,野生マウス由来 H-2を導入

したコンジェニック系統および染色体組換系は細胞辻伝部の第1ネズミ飼育舎で維持され

ている.昭和 57年よりマウス受精卵の凍結保存事業が開始された.またマウスの突然変

異系も少し維持されている.

1.系統維持をしている近交系マウス (MusnuSeulusdo仇eSticus)(45系統)

実験用近交系マウスの基準系統として,下記の系統を次項のH-2congenicマウス系と

共に′,'リアを設けた旬育室内で維持管理している.飼育室内は全新鮮空気方式による空調

装置により温度220-26oCに保たれており,また,微生物汚染を防ぐためにラミナフロー

型飼育棚を使用している.系統名,由来,兄妹交配の世代数,毛色遺伝子および E-2ハ

ブ｡タイプは次の通りである.

AIJ Jaxl-h (1985,F198+2,aa,bb,cc,I-2&(SPF)

AIWySnJ JAR-Ms(1984,F186),F186+4,aa,bb,cc,I-2&(SPF)
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ABP/Le Jax-Ms(1984,F67),F67+1ppsese(SPF)

AKR/J Jax-Ms(1984,F161),F161+4,cc,H-2k (SPF)

AKR･班/nSn Jax→Ats(1985,F?),F?+1,cc(SPF)

B6-Lyt5.2 Acc-Ms(1984,F13),F13+4,aa,BB,CC(SPF)

B6-Lyt2.1,3.1 Acc-Ms(1984,F9),F9+4,aa,BB,CC(SPF)

BALD/cAnN NIH.-･･Ms(1984,F178),F178+5,cc,ミニp-マ高誘発系(SPF)

BALB/CUCSD Os→MS(F?),F?+29,cc(CV)

CBA/∫ JA芝-Ms(1984,F194),F194+1,AA,BB,CC,H-2k(SPF)

CBA/StMs Ms-Ng(1965,F34)-M8(1978,F75),F75+33,AA,BB,CC,

Hl2k (CV)

CBA/CaIIN NIH-Ms(1984,F65),F65+1,AA,BB,CC,Hl2k (SPF)

CE/J Jax-Ms(1984,F96),F96+1ce(SPF)

C8H/HeJ Jax-Ms(1984,F182),F182+3,AA,BB,CC,H-2k (SPF)

C3H/HeHa･Pgk･1&Nrs-+Ms(1985,F4),F4+1,AA,BB,CC

C57BL/6J Jax-Ms(1984,F152),F152+1,aa,BB,CC,III2b (SPF)

C57BL/10J JAR-Ms(1984,F159),F159+1,aa,BB,CC,H-2b(SPF)

C57BR/CdJ JAR-Ms(1985,F182),F182+1,aa,bb,CC,H-2k(SPF)

C57L/J Jax-→Ms(1984,F161),F161+3,aa,bb,lnln,CC,(SPF)

C58/J Jax-MS(1985,F200)F200+1,aa,BB,CC,班-2'(SPF)

DBA/lJ Ja託-Ms(1982,Fl12),F112+ll,aa,bb,CC,dd,I-2q (SPF)

Dl･C/Sn JA芝-Ms(1982,F19),F19+12,aa,bb,CC,dd(SPF)

Dl･DA/Sn Jax→Ms(1983,F17),F17+ll,aa,bb,CC,dd(SPF)

DBA/2J Jax-MS(1984,F151),F151+3,aa,bb,CC,dd,I-2d (SPF)

DM Shi→Ms(1982,F38),F38+9,cc(SPF)

GR AichiCancerCenterlnt.-Ms,(1981,F87),F87+17(CV)

HTG/GoSfSn Jax-→Ms(1981,F38),F38+13,AA,bb,CC,H-2q (CV)

H良S/∫ Jax→Ms(1984,F75),F75+2,hrhr(SPF)

I/LnJ Jax→Ms(1984,F84)F84+1,aa,bb,CC,dd,pp,ss(SPF)

lQI Jic-Ms(1985,F128)F128+1,cc

LP.RIII/Sn JAR-Ms(1984,F7),F7+3,cc,I-2'(SPF)

MA/MyJ Jax→Ms(1983,F?)F?+10,cc(SPF)

NZB/San Jms-Ms(1981,F59),F59+15(CV)

NZB/BINJ Jax一MB(1982,F115),Fl15+9,aa,BB,CC(SPF)

P/∫ Jax-Ms(1985,F157)F157+1sese,pp(SPF)

pL/∫ JAR-Ms(1984,F131),F131+1,AA,BB,cc,I-2tL(SPF)

RBF/Du Jaxl+Ms(1984,F60),F60+1,cc(SPF)

RFM/M8 Nat.InSt.Radiol.Sci-触 (1959,F7),F?+91,aa,cc,I-2E(CV)
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SJL/∫ Jax-Ms(1982,F95),F95+14,AA,BB,cc,pp,Ⅱ-2B(SPF)

SM/J Jax一MB(1982,Floe),F106+9,A▼/aora/a,BB,CC,H-2'

(SPF)

SWM/Ms CityofHopeWed.Center-Ms(1958,F?),F?+102,cc(CV)

SWR/J JA芝-Ms(1984,F149),F149+4,AA,BB,cc,H-2q (SPF)

WB/ReJ-W Jax-Ms(1982,FIO8),F108+13,aa,BB,CC,H-2J&(SPF)

129/∫ Jax-Ms(1984,F98),F98+3(SPF)

TF/GnLe Jax-Ms(1984,F78),F78十2Ttftf(SPF)

2.系統維持をしている E-2コンジェニック系マウス

主として免疫遺伝学研究に用いる為に次のような H-2コンジェニック系統を維持して

いる.これらの系統は,主要な H-2抗原特異性に対する抗血清を作製することが出来る

組合せで揃えられている.

BIO系 (27系統)

H12̀ BIO.A/SgSnJ:JA芝-Ms(1985,F28),F28+2(SPF)

H-2b C57BL/10J:Jax-Ms(1984,F159)F159+4(SPF)

H-2b C57BL/10SnJ:JA芝-Ms(1985,F29),F29+1(SPF)

Ⅱ-2bo BIO.129(6M)/SnfICR:Jax一MB(1977,F52),F52+25(SPF)

H-2d BIO.D2/nSn･.Jax一班S(1983,F22),F22+9(SPF)

H-2f BIO.M/Sn:一ax-Ms(1984,F?)F?+4(SPF)

H-2g~2 BIO.GD:USA-)Ms(1984,F?)F?+4(CV)

H-2h℡ BIO.A(2R)/SgSn:Jax-Ms(1982,F20),F20+12(SPF)

Ⅱ-2h4 BIO.A(4R)/01a:01a-Ms(1982,F?),F?+12(SPF)

H-213 BIO.A(3R)/SgDuEg:Jax-Ms(1985,F8),F8+1(SPF)

H-215 BIO.A(5R)/Sn:Jax-Ms(1982,F20),F20+12(SPF)

Ⅱ-2J BIO.WB(69NS)/Sn:Jax-Ms(1982,F19),F19+14(SPF)

H-2k BIO.BR/SgSnJ:Jax→Ms(1984,F26),F26+4(SPF)

H-2zzL BIO.ARM/01a:Ola-Ms(1983,F?),F?+10(SPF)

H-2q BIO.G/01a:Jax-Ms(1985,F?),F?+3(SPF)

Ⅱ-2qpl BIO.DA(80NS)/Sn:JA芝-Ms(1981,F21),F21+14(CV)

Ⅱ-2r BIO.RIII(71NS)/01a:01a-Ms(1982,F?),F?+16(SPF)

H-2B BIO.S/01a:Ola-→Ms(1985,F?),F?+3(SPF)

H-2も2 BIO.S(7R)/01a:01a-Ms(1985,F?),F?+3(SPF)

エー2g BIO.HTG/2cy: JA芝-→姐S(1982,F19),F19+ll(SPF)

H-2t8 BIO.HTT/01a:01a→Ms(1985,F?),F?+3(SPF)

H-2も4 BIO.S(9R)/01a:01a→Ms(1985,F?),F?+3(SPF)

H-2tL BIO.PL(78NS)/Sn:Jax一MB(1982,F17),F17+13(SPF)

rl-2' BIO.SM(70NS)/Sn:JA芝-MS(1983,F22),F22+10(SPF)
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I-2yl BIO.AQR/01a:01a-MS(1982,F?),F?+14(SPF)

H-2y2 BIO.T(6R)/01a:Ola-Ms(1981,F?),F?+12(CV)

H-2y2 BIO.T(6R)/01a:01a-Ms(1985,F?)F?+1(SPF)

A 系 ¢ 系統)

H-2&l A.AL/01a:01a-Ms(1982,F?),F?+13(SPF)

H-2b A.BY/SnJ:Jax一班S(1982,F20),F20+9(SPF)

tI-2f A.CA/SnJ:Jax-Ms(1982,F23),F23+12(SPF)

H-2s A.SW/Sn:JA芝-Ms(1982,F20),F20+12(SPF)

H-2tl A.TL/SfDuEg:Jax-Ms(1984,F?),F?+4(SPF)

H-2も2 A.TH/SfDuEg･.Jax-Ms(1984,F?),F?+4(SPF)

C3II系 (5系統)

H-2j C3H.JK/Sn:Jax一MB(1982,F22),F22+15(SPF)

H-2ol C3H.OL/N:NIH-Ms(1981,F?),F?+16(CV)

H-202 C3H.OH/N:NIH-Ms(1981,F?),F?+→JicーMs(1985,F?),F?

+4(SPF)

H-2p C3H.NB/Sn:Jax-Ms(1982,F18),F18+15(SPF)

H-2b C3ⅠⅠ.SW/Sn･.lax-Ms(1982,F22),F22+12(SPF)

BALB/C系 (2系統)

H-2b BALB.B/01a:01a→Ms(1981,F?),F?+ 一Jic→Ms(1985,F?)

F?+3(SPF)

H-2k BALB.K/01a:01a-Ms(1982,F?),F?+13(SPF)

3.野生ハツカネズミの 耳-2遺伝子を導入した BIOコンジェニック系 (14系統*)

系統名 H-2ノ､プロタイプ 交配世代数 H-2遺伝子の由来 育成開始時期

兄妹交配によって維持している系統
BIO.MOレTENI wml
BIO.MOL-TEN2 wm2
BIO.MOL-NSB wm3
BIO.MOL-OHM wm4
BIO.班0レMSM wm5
B10.MOIrANJ wm6
BIO.MOL-SGR wm7
BIO.MOL-ORB wm8

N12F27
NIOF25
N12F8
N12F20
N12Fl1
NllF24
NIOF29
N12F28

1
2

訟

濫

B
.<藍

●
●
●
●
●
●
●
●

肘
忠

霊

肘
.恥
Md

BIO.斑OL-YNG wm9 N13F22 Mol.Yng
BIO.GAS-QZN WCI N12F14 Cas.Qzn
系統保存棟で SPF として維持している系統
BIO.MOLTENI wml N12F17+5** Mol.Ten1
BIO.MOLSGR wm7 FIN12F15+8 Mol.Sgr
BIO.MOL-YNG wm9 N15Fll+4 Mol.Yng
戻し交配によって育成中の系統
BIO.Ca5-Tch wc2 N18 Cas.Tch

弼
弼
m
m
m
弼
976
m
弼
弼

976
弼
粥

97

1
1
1
1
1
1
1
1
1
1

1
1
1

1

*研究途上の系統であり一般-の分譲は未だ行っていない.

**SPF化以後の世代数.
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4.BIO.A(0Ⅰ一一EL-2コンジェニック系由来の Ⅱ-2染色体租換系 (23系統*)

両親の H-2
′､プロタイプ

組換体 H-2儀域の構成と粗換え点
系統名/旧称 世代数 ノ､プロ

タイプ K A E S D
a/wm7 BIO.A(R201)/(RIOl)N4F21 aw l

(R202)/(R102)
(R203)/(R103)
(R204)/(R104)
(R206)/(R106)
(R207)/(R107)
(R208)/(R108)
(R209)/(R109)
(R211)/(R111)
(R212)/(R112)
(R213)/(R113)
(R214)/(R114)
(R217)/(R117)
(R218)

N4F19 aw2
N3F16aw3
N4F15aw 4
N4F17aw6
N4F17aw7
N4F13aw8
N4F14aw9
N4F14aw ll
N3F15aw 12
N4F13aw 13
N3F13aw 14
N4F14aw 17
N12 aw18**

b/wm 7 BIO(R231)/(R401)N3F10bw l
(R233)/(R403)N4Fllbw3
(R236)/(R406)N3Fllbw6
(R237)/(R407)N3F12bw7
(R239)/(R409)N3F9 bw9

a/wm l BIO.A(R241)/(R201)N4F15aw41
a/wm8 BIO.A(R251)/(R501)N3FIOaw51
a/wm4 BIO.A (R261) N3F3 aw61
〝 BIO.A(R262) N3F3 aw62

k
k
k

W
W
W
k

W
k

W
W
W
W
W
b
b
b
W
W
W
k
k
W

W
W
W
d
d
d
W
d
W
d
d
d
d
d
W
W
W
b
b
d
W
W
d

W
d
W
d
d
d
d
d
W
d
d
d
d
d
W
W
W
b
b
～
?
～
～

W
k
k
k
k
k
k
k
k

W
W
k

W
W
W
W
W
b
b
～
?
～
～

W
k
k
k
k
k
k
k
k

W
W
k

W
W
W
W
W
b
b
～
?
～
～

*研究途上の系統であり一般-の分譲はまだ行っていない.

**まだホモ個体が得られていない.

S.C57BL/6がバックグラウン ド(=なっている系統 (5系統)

B6-bgJ Jic-Ms(1983,N4)N6(SPF)

B6-H-2bn12/KhEg Jic-Ms(1985,F?)F?+2(SPF)

B6-Lyt2.1,3.1 Jic-Ms(1984,F12)F12+3(SPF)

B6-Lyt5.2 Jic→Ms(1984,F15)F15+4(SPF)

B6-Ly2.1Y Ms(1983,M.Cas-Tchから B6に戻し交配中 N9)

6.Recombin&ntInbred(RI)系統 (7系統)

CxBD/By

CxBE/By

CxBG/By

CxBHノBy

CxBI/By

CxBJ/By

CxBK/By

Jax→Ms

Jax一Ms

Jax一十Ms

Jax+Ms

Jax一Ms

Jax-◆Ms

Jax一Ms

(1985,F?)F?+1(SPF)

(1984,F?),F?+3(SPF)

(1984,F?),F?+2(SPF)

(1984,F?),F?+5(SPF)

(1984,F?),F?+4(SPF)

(1984,F?),F?+5(SPF)

(1984,F?),ど?+3(SPF)
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7.染色体変異をもつ系統 (7系統)

CBA/CaHN-T6

BIO.BR_Ydel

Rb(6.16)

Rb(5.17)

Rb(8.12)

Rb(9.15)

WMP

NIH→Ms(1979,F57),F57+5,T(14,15)(SPF)

Ms(1974),F29(CV)

Jax-Ms(1984,F21),F21+4(SPF)

Jax-Ms(1984,F21),F21+2(SPF)

L也beck一Ms(1983,FO),F7(CV)

OgasawaralsーMs(1977,BALB/Cに戻し交配中 N12)(CV)

L缶beck-Ms(1985,F?),F?+1(CV)
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8.系統維持しているテラ トーマ高発系マウス (5系統)

129系 (精巣性テラトーマ高発系):129/Sv-terlHiline】(F37+8,30-40%)ter劣

性突然変異遺伝子,B6.TER(N7)ter を C57BLノ6Jに導入した recombinantline,

129/Sv-SICP(F?+22,5-10%).

LT 系 (卵巣性テラトーマ高弟系):LT/Sv (F?+20,50%)BIG,LTXBJ(F19+24,

100%).

9.突銭変異遺伝子と保有している系統

突然変異連伝子

Brachyury(T)

Sexreversal(Sxr)

tailless･wild1(tw1)

tufted(tf)

tailless-wild75(tw75)

tailless-wild71(tw71)

Tabby･By(TaBy)

系統名

C3H-Tti

SXR

C3H-twI

C3H-Ttf

C3H-tw75

C3H-tw71

B6-AWC-TaBy

染色体(連関群) 備考

17(ⅠⅩ) 1985,Jaxより(SPF)

Ⅹ(ⅩⅩ) 1985,MRCより(CV)

17(ⅠⅩ) 1985,Jaxより(SPF)

17(ⅠⅩ) 1985,Jax より(SPF)

17(ⅠⅩ) 1985,Jax より(SPF)

17(ⅠⅩ) 1985,Jaxより(SPF)

Ⅹ(ⅩⅩ) 1984,Jaxより(SPF)

Testicularfeminization

(Tfm) B6-AW-JTa+/+Tfm X(ⅩⅩ) 1984,Jaxより(SPF)

extremedilution(ce) CE/J 7(Ⅰ) 1984,Jaxより(SPF)

albino(C) AKR/Jなど 7(Ⅰ) 1984,Jaxより(SPF)

non･agouti(a) C57BL/10Jなど 2(Ⅴ) 1984,Jaxより(SPF)

White･belliedagouti(AW) SM/∫

alopeciaperiodica(ap) BIO･ap

beigeJ(bgJ) B6-bgJ

hairless(hr) HRS/∫

piebald(S) Ⅰ/LnJ

dilute(d) DBA/2J

short-ear(se) ABP/Le

pink･eyeddilution(p) ABP/Le

brown(b) C57BR/CdJ･･

2(Ⅴ) 1982,Jaxより(SPF)

?(?) Ms由来 (CV)

13(ⅩⅠⅤ) Jic より(SPF)

14(ⅠⅠⅠ) 1984,Jax

14(ⅠⅠⅠ) 1984,Jax

9(ⅠⅠ) 1984,Jax

9(ⅠⅠ) 1984,Jax

7(Ⅰ) 1984,Jax

4(ⅤⅠⅠⅠ) 1984,Jax

より(SPF)

より(SPF)

より(SPF)

より(SPF)

より(SPF)

より(SPF)
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Postaxialpolidactyly(Po) B10-Po ?(?) Ms由来 (CV)

leaden(1n) C57L/J 1(ⅩIII) 1984,Jaxより(SPF)

10.系統維持している純系ラット (Ratlus norvegicuS)(9系統)

ACI/NMsfW:1963年に F74で米国 NIH より持参 (吉田).毛色辻伝子は AACC.

Fl12で SPF化 (実中研,fW/Jcl).現在 F127代.

ALB/Ms(別名 Albany/Ms):1958年にDr.Wolf(米国)より北大理 (牧野)-.同年

に F8で辻伝研へ.毛色は cdcd.F61で SPF化 (実中研,fW/Jcl).現在 F72.

BUF/MsfW (別名Bu鮎lo/Ms):1956年にI)r.Jay(米国)よ日ヒ大理 (牧野)-.1958

年に F22で遺伝研-.毛色遺伝子はaaoohh.F76でSPF化 (実中研,fW/Jcl).堤

# F90.

F344/MsfW (別名Fischer/Ms):1956年にDr.Jay(米国)より北大理 (牧野)-.1958

年に遺伝研-.毛色遺伝子は cc.F122 で SPF化 (実中研,fW/Jcl). 現在 F138.

LEJ(別名 Long-Evan8/Ms):1956年に米国PacificFarm より北大理 (牧野)-.同

年に遺伝研-.毛色は aaCChh.F63で SPF化 (実中研,fW/Jcl).現在 F76.

WMfW (別名 WiStar/MS):1944年に東大農学部 (増井)よ州ヒ大理 (牧野)-.1951

年に F8で遭伝研-.毛色遺伝子は aaoohh.F81でSPF化 (実中研,fW/Jcl).覗

# F97.

WKA/MsfW (別名 WiStar-King-A/Ms):1953年に Wistar研究所よりF148で北大

理 (牧野)-.同年遺伝研-.毛色遺伝子はAAcchh.F210でSPF化 (実中研,fW/

Jcl).%#F225.

LET･. 大村実験動物より入手した Lewis系ラットの1頭に第1と第 12染色体対の転座

が発見され,それと Long-Evans/MS系の交雑より相同の転座染色体を持つ個体を選

んで転座系統として樹立.毛色は aaCChh.F14で SPF化 (実中研 fW/Jcl)現在

F18.

LEM:上記の系統より第1染色体逆位 (メタセントリック) の個体が生じたので,その

相同染色体個体を選んで逆位保持系統を樹立.毛色は aaCChh.FIOで SPF ･ (実

中研 fW/Jcl)現在 F13.

ll.野生ハツカネズミ類 (37系統)

種,及び亜- 略 号 採 集 地 量 翌 夏 警烏 鷺 莞

MuS nuSCuluS
M.m. M.Mol-N8b
noloeSinus M.MoトMsm

M.MOL-MZH
(MOM)
MOM (SPF飼育)
M.A(01-1Ikz

M.Mol一耳gS

中墳津(北海道)

三島(静岡県)

瑞穂(愛知県)

箱崎(福岡県)

鹿児島(鹿児島県)

(集団飼育)1979年 5月
F17 1978年 4月
F?+8

Nrs→Ms(1984,F2)
(集団飼育)1979年 1月
F6 1979年11月
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M.m. 班.Don-Sey
doneelicuS M.Don-Pgn1

M.Don-Pen2
M.Don-Lbl

M.Don-Blg
(元の記号 DBP)
SK/Cam

M.帆. M.BRV-Mph
breviroSlriS (元の記号 BRV/2)
M.仰 . M.Mus-Njl
muSCulus

M.MusIBlg1
M.Mus-Blg2
(元の記号 MBT)

M.m. M.Cas-Qzn
oa東aneus M.Cas-Tch

M.Cas-Bgr1
M.m.Subsp. M.Sub-Bjn2

M.sub-Bin3
放.sub-Lzh3
M.sub-Chc

M.sub-Jyg
M.sub-Urn 1
M.sub-Shh1
M.sub-Shh2
M.sub-Ac1
M.sub-Ias2
M.sub-Ias3

M.sub-Kir
M.sllb-Cht
M.sub-PeruW4
M.sub-PeruW5
M.sub-PeruW8
M.sub-PeruW9

Mus ZBN

SPicileguS

SeychellSe島
region(カナダ)
region(カナダ)
L.Belanger(カナダ)
ブルガリア

Skokbolm 島(イギリス)
Montpellier(フランス)

Northern(デンマーク)
Jlltland

ブルガリア

ブルガリア

Quezon(フィリピン)
台中(台湾)

Bogor(インドネシア)
北京(中華人民共和国)

北京(中華人民共和国)

蘭州(中華人民共和国)

長春(中華人民共和国)

嘉略関(中華人民共和国)
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(集団飼育)1978年11月
F18 1979年 9月
F17 1979年 9月
(集団飼育)1979年 9月
Fll

F?+13 1962*
F15+20

F17 1980年 9月

F19
F15

(集団飼育)

F13

F6 1984年4月
F10 1980年11月
F5 1980年11月
F2 1981年10月
F2 1981年 3月
F9 1981年 3月

ウルムチ(中華人民共和国) F5 1981年 3月
上海(中華人民共和国)

上海(中華人民共和国)

水原(韓国)

水原(韓国)

水原(韓国)

Kojuri島(韓国)
成都(中華人民共和国)

Coppock(ペルー)
Coppock(ペ/レー)
Coppock(ペルー)
Coppock(ペ ルー)
ブルガリア

F6 1981年 5月
F2 1983年11月
F2 1984年9月
F3 1984年8月
F4 1984年9月
F4 1984年9月
F6 1981年 5月
F18 1985年11月
F17 1985年11月
F18 1985年11月
F19 1985年11月
F2 1984年4月

上記のFの次に近交世代数を示した系統以外は,集団飼育箱で繁殖維持している.

12.その他鈎育繁殖中の野生ネズミ類 (6系統)

クマネズミ (RattuBrauu8)

ニホソクマネズ ミ (R.r.ぬnen仇i):日本産 (アマミ大島)のクマネズミで野生色を

角育 (2n-42),F8以後集団飼育

ホンコンクマネズミ (R.r.jlavipectw)･.1972年にホンコ ンにて採集. 野 生色 毛

(2n-42),F15以後集団飼育

セィ｡ンクマネズミ (R.r.kandianue):1972年にスリランカの Kandy にて採集
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(2n-40),F13以後集団飼育

ナンヨウネズミ (RattW ea;ula朋):1976年にタイ国にて採集 (土屋).小型のラット

属 (2n-42),F6 以後集団飼育

ミラルディア (Millardia伽euada):1972年にインドにて採集.ラットとマウスの中

間の大きさでおとなしい (2n-50).F15でSPF化 (実中研,fW/Jcl).SPFライン

は現在 F15+9

ブラティスリックス (Musplatylhrix):1972年にイ ン ドで採集.マウス大 (2n-

26),F20
13.受精卵として凍結保存 しているマウス系統 (24系統,計 8,200個)

BIO.A/SgSn,BIO.BR/SgSn,BIO.RIII(71NS)/01C,BIO.129(6M)/Sn,C3H/HeJfICR,

C57BL/6J,C57BL/10Sn,LT/Sv,129/Sv-SICP,A/ⅡeJ,A/J,A.TL,A.CA,B6C3-

a/a-Wst,BALB.K,CBA/N,C57BR/CdJ,LTxBJ/Sv.,129/Sv-ter,129/Sv,129/Sv-

Ay,9×AK,WB/ReJ-W,ICR

14.維持しているネズミの漉妨系統 (液体窒素中に凍結保存している)(39系統)

マウスエールリヅヒと腺癌 伍LD および ELT)

マウスミエローマ (MSPC-1,AdjPCl5,Ⅹ6663,ⅩNP,ⅩCl,MOPC31-B,MOPC

315,MOPC-70A,A(OPC-104E,MOPC-316,56-6.62-1,63-4)

マウスアクチノマイシン腺症 (Act-4,Acト7,Act-8)

マウス肝癌 (MⅡ129P,MH184:正系 Ch,Ib,If,Ⅰ65,Ms,08,Se,Y)

マウステラトーマ (OTT6050,F-9,STT-2,OTTIOA-5,OTTIOSn-3,OKTB615,

OKTC3Ⅱ-1,OKT129-1,CICAト1,CICAh2,CBL-1,STE-1)

ラット青田肉腫

BIO.MOLITEN2(雌)に自然発生した腫疲:同系マウス皮下継代 11代,4代目以降

BIO.MOL-TENl系にも移植継代をはじめ 10代になっている.染色体数は相方共,

3㌻40,10代目は -80oC にも保存した (森脇 ･栗原)

∫.細菌とそのファージ

1.初 音

(1) ECCherichiacoli(大腸菌) 約 15,000株:遺伝学研究に有用な連伝子マー

カーを揃える.

野生株: K,B,S,C,Row

栄養要求性突然変異株: アミノ酸要求性,プリン宴求性,

ピリミジン要求性,ビタミン要

求性など 7,㈱ 株

薬剤抵抗性突然変異株,ファージ抵抗性突然変異株,放射線感受性突然変異

株などの変異株および Hfr株: 500株

温度感受性突然変異株: 約 5,000株
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DNA複製欠失変異株

RNA合成欠失変異株

ムレイン生合成欠失変異株

細胞分裂欠失変異株

膜茸自欠失変異株

リボソ-ム茸白変異株

15

M
砧

鮒
S
蒜

未同定欠失変異株 約 4,400

執
､
株t

叫

当

別
.輿

掛

カーボン･クラークの合成プラスミド2000種を含む pLC-コ レクシ ぎン

2000株

合成プラスミドを含む株: 500株

(2) Salmonellatyphinuriun (ネズミチフス菌):細菌べん毛に関する遺伝学的

研究に用いられた系統を主として保存している.

野生株:

栄養素要求性突然変異株:

無べん毛性突然変異株:

非運動性突然変異株:

Sal肌Onellaabortu8-equi

野生株:

無べん毛性突然変異株:

TM2,LT皇

150株 ピリミジン要求性など

1,000株

120株

SL23

1,000株

べん毛抗原に関する突然変異株: 150株

ESCherichiacoliと Salmonellaの属間雑種 30株

Salmonellaabony

野生株: SW 803

Hfr株: 10株

アミノ酸要求性突然変異株: 20株

薬剤抵抗性突然変異株: 20株

71-ジ抵抗性突然変異株: 20株

その他の Sal仇Onelk 属の細菌

GroupA,GroupB,GroupCl,GroupD,GroupE4GroupG皇

Salnonellaの種間雑種 200株

(3) Serratia (霊菌)属の細菌 15株:色素産生能に関する株を保存

している.

(4) BacillusSubtiliS(枯草菌)

野生株のほかにアミノ酸等の要求性突然変異株,マッピングに必 要 な De-

donderKit妹,放射線感受性突然変異株,組換え欠扶変異株,(reoA,re¢B,

recD,recE,recF,recG),胞子形成不能株 (殊に,BPOOA,SPOOB,BPOOC,

spoOD,ePOOE,SPOOF,spoOG,spoon,spool,SPOOK),DNA 合成変異
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株, ミューテ一夕株,細胞分裂変異株,突然変異原検定株など約 2000株.

(5) Cyanoかaeteria(ラン藻)20株野生株のほか栄養要求性株を保存している.

2.Jiクチリオフ7-ジ

SunonellaのフT-ジ P22,Chiなど

ESCherichiaの77-ジ Tl,T2,T3,T4,T5,T6,T7,Pl,

BaeilluBのファージ

K.塔 寺 細 胞

1.億増凍性2倍体細胞

ヒト胎児肺細胞

2.高増希世正常細胞

ヒト胎児肺細胞

Mu,BF23,P2,≠ⅩtB,STl,≠80,X,
≠D,Lambda,≠I174,卓ⅠⅠ,≠lI,fl.MS2,
Qβ
PBSl,SPIO,SPOl,SP02など

チャイニーズ ･ハムスター肺細胞 Don-6,クローン珠 10株

チャイニーズ ･ハムスター肺細胞 V79,クローン株 4株

マウス頼経芽細胞

3.高増井性癌細胞

ヒト子宮癌細胞 IIeLaS3,クローン株

ラット肝癌細胞

4, 薬剤抵抗性および体社欠損変異細胞

ヒト･レツシ･ナイ′､ン症由来細胞 (8-アザグアニン抵抗性)

ヒト･色素性乾皮症由来細胞 (修復欠規)

シリアン･ノ､ムスター･5-ヨードウリジン抵抗性細胞

チャイニーズ ･ノ､ムスク一･合一アザグアニン抵抗性細胞

チャイニーズ ･ハムスター･6-チオグアニン抵抗性細胞

チャイニーズ･ノ､ムスター ･6-ヨードウリジン抵抗性細胞

チャイニーズ･ノ､ムスター ･金属塩抵抗性細胞

L. ウ ズ ラ (CotumtkcoturntkiaponiCα)

1.突点変異系統

パンダ

2.開銀群

野生起原群,家禽化群

5株

株

株

株

株

株

株

株

株

株

3

10

8

Lb

L｡

12

12

溢

10
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ⅠⅠ. 遺伝情報の収集保存

DNA データバンクに集録されている配布可能な核酸およびタンパク質データベース.

GenBank(DNA データ)29.0版

約 4,700遺伝子 約 400万ペース

EMBL(DNA データ) 4版

約 1,700連伝子 約 215万ベース

DDBJ(DNA データ)

NBRF(DNA データ)23版

NBRF(タンパク質)4.0版

約 4,400連伝子 約 370万ベース

約 1,500遭伝子 約 260万ペース

約 3,000遺伝子 約 65万凍基



144

VIII.行 事

研究所の一般公開

科学技術週間における行事の一環として,4月 20日 (土)に研究所を一般に公開した.

各研究部門等の展示,学術映画の上映を行い,9時 30分から 16時30分までの間に約

3,000名の見学者が来所した.

公開講演会の開催

国立科学博物館と共催で,一般を対象とした遺伝学公開講演会を次のとおり開催した.

日 時 昭和 60年 10月 26日 (土) 13:30-16:30

場 所 国立科学博物館講堂 (台東区上野公園内)

主 催 国立遺伝学研究所 ･国立科学博物館

後 援 財団法人 遺伝学普及会

講 演

遺伝情報発現の調節

国立遺伝学研究所分子遺伝研究部門教授

理学博士 石 漬 明

｢要 旨｣

遺伝子には多くの情報が含まれているが,実際に発現されているものは数少ない.さま

ざまの環境で生きる生物には,必要な情報を必要な量だけ取り出して利用する能力がある

ことが分かってきた.この調節の精密なしくみについての研究の現状を報告した.

ミトコンドリア DNAの進化

国立遺伝学研究所集団遺伝研究部門助手

理学博士 高 畑 尚 之

｢要 旨｣

細菌類とラン藻を除くすべての生物の細胞質中に存在し,細胞のエネルギー生産の場で

あるミトコソドリア (細胞小器官)は,その内に核 DNA とは独立に複製し伝達される

DNA をもっている.この DNAはあまり多くの遺伝をコードしてはいないが,その構成

や遺伝様式は極めて特徴的なものである.近年明らか にな りつつ あ る ミトコンドリア

DNA の進化のパターンと機構, またその (例えば,人種の起源など)系統学的研究にお

ける利用について紹介した.
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ⅠⅩ.庶 務

A.沿 革

昭和 15年 8月,京城で開催された日本漣伝学会第 13回大会において,国立漣伝学研

究所設立決兼案が満場一致で可決された.翌 16年 4月に日本学術携興会内に設けられた

第 4特別委員会(遺伝)がこれに協力して,研究所実現の努力を続けた.昭和 22年 5月,

日本遭伝学会は,財団法人遺伝学研究所を設立し,側面的に国立機関設置の促進に努めた.

これ らの努力が実を結び,昭和 24年 6月 1日,文部省設置法が施行されて,ここに待望

10年の国立連伝学研究所が誕生した.

最初は,第1(形質遺伝),第2(細胞遺伝),第3(生理遺伝)の3研究部をもって発足

し,事務所を文部省内に置いた.昭和 24年 9月,敷地として静岡県三島市富士産業株式

会社所有の土地 77,773平方メ- ト/レを買収するとともに,同社の建物 4,452平方メー ト

ルを借 り受け,12月1日研究所を現在の地に移した.昭和 35,37,88年度には,従前の

木造の本館を鉄筋コンクリー ト3階建に改築する工事が逐次進められ,昭和 42年度にお

いて全館が完成した.また研究部門の構成も,昭和 27年度に形質遺伝部,細胞適伝部,

生理遺伝部と改組され, さらに昭和 28年度に生化学遣伝部,29年度に応用遺伝部,30

年度に変異遺伝部,35年度に人類遺伝部,37年度に微生物遺伝部,39年度に集団遺伝部

及び 44年度に分子遺伝部が増設されて 10部門となり,また 50年度には遭伝実験生物

保存研究施設が新設された.

昭和 59年 4月12日,国立学校設置法の改正により,文部省所轄機関から,国立大学

共同利用機関-改組 ･転換された.これに伴って,従来から設置されていた 10研究部は,

研究対象のレベルに応じて分子 ･細胞 ･個体 ･集団の4研究系およびこれ らにまたがる稔

合遺伝研究系の5っに区分され,今年度はその中の3っの研究系に客員研究部門が設けら

れ,また,共同利用の核とな るべ き附属施設として,既存の遭伝実験生物保存研究セン

ターの拡充がはかられ,加えて,遺伝情報研究センターが新設された.

昭和 60年には,2つの研究系の客員研究部門が設けられ,遺伝情報研究センターの合

成研究室,遺伝情報分析研究室が新設された.

B.組織 (機構と職員)

○国立学校設置法 (抄)

(昭和24年5月31日法律第150号)最終改正 昭和60年5月17日 法律第35号

国立学校設置法

第1筆 繰則

(設置及び所帝)

第1粂 この法律により,国立学校を設置する.



146 国立遺伝学研究所年報 第 36号

2 国立学校は,文部大臣の所轄に属する.

(国立学校)

第2粂 この法律で,｢国立学校｣ とは, 学校教育法 (昭和 22年法律第 26号)第1条
に定める学校で国が設置するものをいい,第3章の3及び第3章の4に定める機関を含

むものとする.

2 国立の小学校,中学校,高等学校,盲学校,gE学校,養護学校及び幼稚園は,この法

律に特別の定をするもののほか,政令で定めるところにより,国立大学若しくは国立大

学の学部又は国立短期大学に附属して設置するものとする.

第3章の 3 国立大学共同利用機関

(国立大学共同利用機関)

第9条の2 国立大学における学術研究の発展その他政令で定める目的に資するため,政

令で定めるところにより,研究所その他の国立大学の共同利用の機関 (以下 ｢国立大学

共同利用機関｣という.)を置く.

2 第4条第3項の規定は,国立大学共同利用機関について準用する.この場合において,

同項中 ｢研究｣とあるのは ｢研究その他の事項｣と読み替えるものとする.

3 国立大学共同利用機関は,国立大学その他の大学の要請に応じ,大学院における教育

その他その大学における教育に協力することができる.

第4章 職及び職員

(国立学校の職)

第10粂 各国立学校に置かれる職の種類は,文部省令で定める.

(国立学校に置かれる職員の任免等)

第11粂 国立学校に置かれる職員の任免,懲戒その他人事管理に関する事項については'

国家公務員法 (昭和 22年法律第120号)及び教育公務員特例法の定めるところによる.

第5章 雑則

(命令-の委任)

第13粂 この法律又は他の法律に別段の定めのあるものを除くほか,国立学校の位置並び

に組織及び運営の細目については,文部省令で定める.

0国立学校設置法施行令 (抄)
(昭和59年6月28日政令第230号)最終改正 昭和60年3月30日 政令第72号

国立学校設鷹法施行令

(国立大学共同利用機関)

弟5条 法第9条の2第1項の政令で定める目的は,資料の公開等一般公衆に対する教育

活動の推進及び国立大学における教育の発展とする.

第6粂 国立大学における学術研究の発展に資するための国立大学共同利用機関 (法第9

条の2第1項に規定する国立大学共同利用機関をいう.以下同じ.)として,次の表の左

欄に掲げる機関を置き,当該機閑の目的は,それぞれ同表の右欄に定めるとおりとする.
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高 エネ ル ギー物理 学研 究所 高エ ネルギー陽子加速器による素粒子に関する実験的
研究及びこれに関連する研究

国 文 学 研 究 資 料 館 国文学に関する文献その他の資料の調査研究,収集,
整理及び保存

極地に関する科学の練合研究及び極地親測

○国立学校設置法施行規則 (抄)

(昭和39年4月1日文部省令第11号)最終改正 昭和60年9月30日

国立学校設置法施行規則

第4章 国立大学共同利用機関

(位置)

第46条 国立大学共同利用機関の位置は,次の表に掲げるとおりとする.

国- 伝学研究所 t静岡県

(組織及び運営等)

第47条 国立大学共同利用機関に置かれる職の種類並びに国立大学共同利用機関の組織及

び運営の細目については,国立大学共同利用機関組織運営規則 (昭和 52年文部省令第

12号)の定めるところによる.

0国立大学共同利用検閲組織運営娩則 (珍)
(昭和52年4月18日文部省令第12号)最終改正 昭和60年3月30日

国立大学共同利用機関組轍運営規則

第1章 稔則

(機関の長等)

第 1条 国立大学共同利用塊関 (以下 ｢機関｣という.)に, 次の各号に掲げる区分に応

じ,それぞれ当該各号に掲げる職員を置く.

一 岡崎国立共同研究機構 機構長

二 高エネルギー物理学研究所,国立極地研究所,宇宙科学研究所,国立遺伝学研究所,

統計数理研究所,岡崎国立共同研究機構に置かれる分子科学研究所,基礎生物学研究

所及び生理学研究所並びに放送教育開発センター 所長

三 国文学研究資料館,国立民族学博物館及び国立歴史民俗博物館 館長

2 機構長は,岡崎国立共同研究機構の業務を掌理する.
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3 所長又は館長は,それぞれ所務又は館務を掌理する.

(職長の種類)

第2粂 前条に掲げるもののほか,機関に次の職員を置く.

一 教授

二 助教授

三 助手

四 事務職員

五 技術職員

2 機関に, 前項に掲げるもののほか, 講師 (非常勤の者に限る.以下同じ.)を置くこ

とができる.

3 教授は,研究に従事し,及び国立大学その他の大学の大学院における教育に協力する

ための学生の研究指導 (以下 ｢研究指導｣という.)を行 う.

4 助教授は,教授の職務を助ける.

5 講師は,教授又は助教授に準ずる職務に従事する.

6 助手は,教授及び助教授の職務を助ける.

7 事務職員は,庶務,会計等の事務に従事する.

8 技術職員は,技術に関する職務に従事する.

(外国人研究員)

第3条 機関の長は,文部大臣の承認を受けて,国家公務員法 (昭和22年法律第120号)

第2粂第7項に規定する勤務の契約により,外国人を研究に従事させることができる.

2 前項の規定の実施に関し必要な事項については,別に文部大臣が定める.

(評諌員)

第4粂 機関 (岡崎国立共同研究機構 (以下本章において ｢機構｣ という.)に置かれる

研究所を含む.以下この条において同じ.)に,それぞれ評議員20人以内 (機構にあっ

ては,15人以内とする.)を置く.

2 評蔑見は,当該機関の事業計画その他の管理運営に関する重要事項について,当該機

関の長に助言する.

3 評蔑見は,国立大学の学長その他の学識経験のある者 (機構にあっては,機構に置か

れる各研究所の評東員とする.)のうちから,文部大臣が任命する.

4 評藩鼻は,非常勤とする.

5 評議員の任期その他評議員に関し必要な事項は,別に文部大臣が定める.

(運営協議員)

第5粂 機関 (機構にあっては,機構に置かれる研究所とする.以下この条 に お い て同

じ.)に,それぞれ運営協蔑員21人以内を置く.

2 運営協議員は,当該機関の共同研究計画に関する事項 (国立極地研究所にあっては,

極地親卸の実施とする.)その他の機関の運営に関する重要事項で当該機関の長が必要と

謬めるものについて,当該機関の長の再開に応じる.
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3 運営協議員は,当該機関の職員及び当該機関の日的たる研究と同一の研究に従事する

国立大学の教員その他の者のうちから,文部大臣が任命する.

4 運営協議員は,非常勤とする.

5 運営協議員の任期その他運営協議員に関し必要な事項は,別に文部大臣が定める.

(客員教授)

第6条 機関の長は,常時勤務の者以外の職員で当該機蘭の研究に従事する音叉は第3粂

第1項の規定により研究に従事する外国人のうち,適当と認められる者に対 しては,香

員教授を称せしめることができる.

2 前項の規定の実施に関し必要な事項については,別に文部大臣が定める.

(名誉教授)

第6条の2 磯貝郎3:,当該機関に機関の長 (機構に置かれる研究所の長を含む.),教授又

は助教授として勤務した者であって,当該機関の目的達成上特に功農のあった者に対 し,

当該機関の定めるところにより,名誉教授の称号を授与することができる.

第5章の 2 国立遺伝学研究所

(内部組織)

第25条の4 国立遺伝学研究所に,管理部及び次の5研究系並びに技術課を置 く.

一 分子遺伝研究系

二 細胞遭伝研究系
三 個体遺伝研究系

四 集団遺伝研究系

五 経合連伝研究系

2 前項に掲げるもののほか,国立連伝学研究所に研究施設を置く.

(管理部)

第25条の5 管理部においては,庶務,会計及び施設等に関する事務を処理する.

2 管理部に,その所掌事務を分掌させるため,文部大臣が別に定めるところにより,課

を置く.

3 管理部及びこれに置かれる課に,それぞれ部長及び課長を置き,事務職員をもって充

てる.

4 部長は所長の命を受け,部の事務を掌理する.

5 課長は,上司の命を受け,課の事務を処理する.

(研究系及び研究部門)

第25条の6 別表第5の2の上欄に掲げる研究系に,それぞれ同表の下欄に掲げる研究部

門を置く.

2 各研究系に研究主幹を置き,教授をもって充てる.

3 研究主幹は,所長の命を受け,当該研究系における研究及び研究指導に関し,給括し,

及び調整する.

(技術課)
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第25条の7 技術課においては,技術に関する専門的業務を処理する.

2 技術課に,課長を置き,技術磯貝をもって充てる.

3 課長は,所長の命を受け,取の事務を処理する

(研究施設)

第25条の8 研究施設の名称は,別表第5の3に掲げるとおりとする.

2 研究施設に長を置き,教授又は助教授をもって充てる.

3前項の長は,当該研究施設の業務を処理する.

別表第5の2 (第25条の6関係)

国立辻伝学研究所の研究部門

研究系の名称 t左欄の研究系に置く研究部門

分子遺伝

変異遺伝

*核酸化学

細胞遺伝

微生物連伝

*細胞質辻伝

発生遺伝

形質遺伝

*生理遺伝

別表第5の3 (第25条の8関係)

国立辻伝学研究所の研究施設

名 称

遺伝実験生物保存研究センター

遺伝情報研究センター

実験圃場

○国立大学共同利用披閑の内部組織に関する訓令 (抄)

(昭和52年4月18日文部省訓令第8号)最終改正 昭和60年4月1日
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国立大学共同利用検閲の内部組鞍に関する訓令

(管理部等に置かれる部,課及び童)

第 1粂 国立大学共同利用機関 (以下 ｢機関｣ という.)の管理部等に置かれる部,課及び

童は,次の表に掲げるとお りとする.

機 関 の 名 称 都 等 の名 称 課又は童の名称

2 前項に規定する部 (管理局に置かれる部に限る.)課及び童の所掌事務に関しては,そ

の機関の長が定め,文部大臣に報告しなければならない.

0国立大学共同利用機関の評議員及び運営協議員に関する規程 (抄)
(昭和52年5月2日文部大臣裁定)最終改正 昭和56年4月14日

(趣旨)

第 1 国立大学共同利用機関 (岡崎国立共同研究機構に置かれる研究所を含む.以下 ｢機

関｣ という.)に置かれる評議員及び運営協東員の任期等については,この規程の定める

ところによる.

(任期)

第 2 評蔑見及び運営協議員の任期は,2年とする.ただし,補欠の評議員又は運営協東

員の任期は,前任者の残任期間とする.

(職務の遂行)

第 3 評蔑員及び運営協蔑員は,国立大学共同利用機関組織運営規則 (昭和52年文部省令

第12号)第4条第2項及び第5条第2項に定める職務を行 うに当たっては,会議を開い

て協議を行 うものとする.

2 前項の会嶺の運営に関し必要な事項は,当該会議の鼓を経て機関の長が定める.

0国立大学共同利用機関の長等の選考基準 (抄)
(昭和52年5月2日文部大臣裁定)最終改正 昭和58年3月31日

(趣旨)

第 1 国立大学共同利用機関 (以下 ｢機関｣という.)の長 (岡崎国立共同研究機構に置か

れる研究所の長を含む.以下同じ.)の採用並びに教授,助教授及び助手の採用及び昇任

の選考の基準は,これに定めるところによる.

(機関の長の選考基準)

第 2 機関の長となることのできる者は,次の各号の一に該当する者で,人格が高潔で学

熊がすぐれ,かつ,教育行政に関し識見を有する者とする.

-博士の学位 (外国において授与されたこれに相当する学位を含む.)を有する者で,
研究教育上の指導能力があると認められる者
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ニ 研究上の業簾が前号の者に準ずると認められる者で,研究教育上の指導能力がある
と認められる者

三 機関又は大学 (旧大学令 (大正7年勅令第388号)による大学を含む.以下同じ.)

において教授の経歴のある者

四 学術行政に関し,高い瀬見を有すると認められる者

(教授の選考基準)

弟 3 教授となることのできる者は,次の各号の-に該当する者とする.

一 博士の学位 (外国において授与されたこれに相当する学位を含む.)を有する者

二 研究上の菓農が前号の者に準ずると薄められる者
三 機関又は大学において教授の経歴のある者

四 機関又は大学において助教授の経歴があり,研究教育上の業顔があると認められる

者

五 研究所,試験所,調査所等に10年以上在職し,研究上の業練があると認められる者

(助教授の選考基準)

第 4 助教授 となることのできる者は,次の各号の一に該当するものとする.

- 第3に規定する教授となることのできる者

二 機関又は大学において助教授又は講師の経歴がある者
三 機関又は大学において3年以上助手又はこれに準ずる職員としての経歴があり,節

究教育上の能力があると認められる者

四 修士の学位を有する者で,研究教育上の能力があると認められる者

五 研究所,試験所,調査所等に5年以上在職し,研究所の業績があると静められる者

(助手の選考基準)

第 5 助手となることのできる者は,次の各号の一に該当する者とする

一 学士の称号を有する者

二 前号の者に準ずる能力があると認められる者

○人事に関する権限の委任等に関する規程 (珍)

(昭和32年7月22日文部省訓令)最終改正 昭和60年5月29日

人事に関する権限の委任等に陶する規程

(趣旨)

第 1粂 任命権,選考の権限その他人事に関する権限の委任等については,法令又は別に

定めるもののほか,この規程の定めるところによる.

(任命権)

弟3条

5 文部大臣は,次の各号に掲げる官職を除き,国立大学共同利用機関の長に当該機関に

属する官職についての任命権を委任する.

一 国立大学共同利用機関の長,所長 (岡崎国立共同研究機構に置かれる研究所の長に
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限る.),給括研究調整官,企画調整官,企画調整主幹,実験企画調整室長,研究給主

幹,対外協力室長,研究主幹,資料主幹,教授及び助教授

二 国立大学共同利用機関の局長,部長,課長,室長 (行政職俸給表H適用者に限る.)

及び課長補佐

三 国立大学共同利用機関の評議員及び運営協東員

四 国立大学共同利用機関に附属する施設の長及び壷長

10 前各項各号に掲げる官職 と同等以上の官職で文部大臣の指定するものについての任命

権は,前各項の規定にかかわらず,委任 しない.

11 教育公務員特例法施行令 (昭和24年政令第6号)第3条の2第1号の規定中 ｢任命権

者｣ とあるのは,教育公務員特例法 (昭和24年法律第 1号)第8条を準用する場合にあ

っては,第5項から第7項までの規定にかかわらず,文部大臣をい うものとする.

(補則)

第12条 この規程に定めるもののほか,この規程の実施について必要な事項は,大臣官房

人事課長が定める.

0教育公務員特例法 (抄)
(昭和24年 1月12日法律第1号)最終改正 昭和58年12月2日

教育公務員特例法

第1車 線則

(この法律の趣旨)

第 1粂 この法律は,教育を通じて国民全体に奉仕する教育公務員の職務 とその賛任の特

殊性に基づき,教育公務員の任免,分限,懲戒,服務及び研修について規定する.

第2章 任免,分限,懲戒及び服務

第 1節 大学の学長,教員及び部局長

(採用及び昇任の方法)

第4条 学長及び部局長の採用並びに教員の採用及び昇任は,選考によるものとし,その

選考は,大学管理機関が行 う.

2 前項の選考は,学長については,人格が高潔で,学帝がす ぐれ,且つ,教育行政に関

し織兄を有する者について,大学管理機関の定める基準により,学部長については,当

該学部の教授会の議に基づき,教員及び学部長以外の部局長については,大学管理機関

の定める基準により,行わなければならない.

(休職の期間)

第7条 学長,教員及び部局長の休職の期間は,心身の故障のため長期の休養を要する場

合の休職においては,個々の場合について,大学管理機関が定める.

(任期及び停年)

第8粂 学長及び部局長の任期については,大学管理機関が定める.

2 教員の停年については,大学管理機関が定める.
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(服務)

第11条 国立大学の学長,教具及び部局長の服務について,国家公務員法 (昭和22年法律

第120号)第96条第1項の根本基準の実施に関し必要な事項は,同法第97条から第105

条までに定めるものを除いては,大学管理機関が定める.

(勤務成練の評定)

第12粂 学長,教員及び部局長の勤務成親の評定及び評定の結束に応 じた措置は,大学管

理機関が行 う.

2 前項の勤務成親の評定は,大学管理機関が定める基準により,行わなけれ ば な らな

い.

第3章 研修

(研修)

第19粂 教育公務員は,その職責を遂行するために,絶えず研究と修養に努めなければな

らない.

2 教育公務員の任命権者は,教育公務員の研修について,それに琴する施設,研修を奨

励するための方途その他研修に関する計画を樹立し,その実施に努めなければならない.

(研修の機会)

第20粂 教育公務員には,研修を受ける機会が与えられなければならない.

2 教員は,授業に支障のない限 り,本属長の承認を受けて,勤務場所を離れて研修を行

うことができる.

3 教育公務員は,任命権者の定めるところにより,現職のままで,長期にわたる研修を

受けることができる.

第4章 雑則

(兼職及び他の事業等の従事)

第21粂 教育公務員は,教育に関する他の職を兼ね,又は教育に関する他の事業若しくは

事務に従事することが本務の遂行に支障がないと任命権者 (地方教育行政の組織及び運

営に関する法律第37条第 1項に規定する県費負担教職員については,市町村の教育委員

会)において静める場合には,給与を受け,又は受けないで,その職を兼ね,又はその

事菓若しくは事務に従事することができる.

2 前項の沓合においては,国家公務員たる教育公務員にあっては国家公務員法第101粂

第1項の規定に基づく命令又は同法第104条の規定による蘇謬又は許可を要せず,地方

公務員たる教育公務員にあって柱地方公務員法第38粂第2項の規定により人事委員会が

定める許可の基準によることを要しない.

(教育公務員以外の者に対するこの法律の準用)

第22粂 国立又は公立の学校において教員の職務に準ずる職務を行 う者,文部省に置かれ

る研究施設,文化施設及び研修施設で政令で定めるもの並びに国立学校設置法 (昭和24

年法律第150号)第3章の3及び第3章の4に規定する機関の長 く同法第3章の3に規

定する機関に置かれる研究所で政令で定めるものの長を含む.)並びにその職員のうち専
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ら研究又は教育に従事する者並びに国立又は公立の専修学校又は各種学校の校長及び教

員については,政令の定めるところにより,この法律の規定を準用する.

0教育公務員特例法施行令 (抄)
(昭和24年 1月12日政令第6号)最終改正 昭和59年6月28日

教育公務員特例法施行令

第3条の2 法第22条の政令で定める研究施設,文化施設及び研修施設は,文部省組織令

(昭和59年政令第227号)第71粂第1項及び第108条に定める施設等機関とする.

2 法第22条の政令で定める研究所は, 国立学校設置法施行令 (昭和59年政令第230号)

第7粂第2項の表に掲げる研究所 とする.

3 第1項の施設等機関並びに国立学校設置法 (昭和24年法律第150号)第3章の3及び

第3章の4に規定する機関の長 (前項に規定する研究所の長を含む.以下この項におい

て同じ.)並びにその職員のうち専ら研究又は教育に従事する者については,法第4条,

第7条,第8条,第11条,第12条,第19条,第20条及び第21粂中国立大学の学長及び教

員に関する部分の規定を準用する.この場合において,これ らの規定中｢大学管理機関｣

とあるのは次の各号の区別に従って読み替え,これらの機関の長及びその職員をそれぞ

れ学長及び教員に準ずる者としてこれらの規定を準用するものとする.

一法第4条第1項及び第8条については,｢文部省令で定めるところにより任命権者｣
二 法第4条第2項,第7条,第11粂及び第12条については,｢任命権者｣
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棟 構 図 (昭和60年12月31日現在)
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職員定数 (昭和60年12月31日現在)

区 分 指 定 職 行政職(-) 行政職(二) 教育職(-) 計

定 員 2 38 1 51 92

所 長

医学博士
理学博士 松永 英

国立遺伝学研究所評議長名簿

(議長,副議長のほかは50音順) 昭和00年12月31日現在

f 氏 名 l任 命 年 月 日 l備 考現 職

大 阪 大 学 名 誉 教 授

東 京 農 工 大 学 名 誉 教 授

東 京 大 学 理 学 部 教 授

東 京 大 学 名 誉 教 授

国 立 公 害 研 究 所 長

大阪大学基礎工学部教授

岡崎国立共同研究機構基礎生
物学研究所長

京 都 大 学 理 学 部 教 授

京 都 大 学 経 済 研 究 所 長

東京大学応用微生物研究所長

日 本 学 術 振 興 会 理 事

富 山 医 科 薬 科 大 学 長

大日本蚕糸全案品種研究所長

岡崎 国立 共 同研 究機構長
分 子 科 学 研 究 所 長 (併)

玉 川 大 学 教 授

東京慈恵会医科大学理事長

実 験 動 物 中 央 研 究所 長

北 里 大 学 衛 生 学 部 教 授

徹

英

信

文

節

治

久

日

文

々

野

上

上

浮

田

閑

上

藤

井

飯

井

江

大

岡

小

尾

斎

酒

佐

郎

雄

二

雄

夫

人

男

雄

向

徳

学

田 島 爾 太 郎

郎

夫

二

次

格

三

暫

産

達

倉

島

取

村

辺

長

中

名

野

渡

昭和59年6月28日

昭和60年1月1日

昭和59年6月28日

議 長

副 議 長



158 国立遺伝学研究所年報 第 36号

国立遺伝学研究所運営協議員名簿

所 外 (副議長のはかは50音順)

(昭和60年12月31日現在)

官 職 名 氏 名 任命年月日 備 考

広島大学教授 (理学部長) 田.中 隆 荘 昭和59年6月20日∫∫∫∫〟∫′∫〟 副議長

名古畳大学教授 (理学部) 大 洋 省 三

東京都立大学教授 (理学部) 大 羽 液

筑波大学教授 (生物科学系) 岡 田 益 書

北海道大学教授 (理学部附属動物染色体研究施設長) 佐 々 木 本 道

京都大学教授 (農学部) 常 脇 恒 一 郎

東京女子大学教授 (文理学部) 福 田 一 郎

東京大学教授 (工学部) 三 浦 護 一 郎

九州大学教授 (理学部) 向 井 輝 莫

京都大学教授 (農学部) 山 田 行 雄

所 内 (省令順)

所長 松 永 英 昭和59年6月20日∫∫∫∫〟∫∫∫昭和60年4月1日 議 長

分子遺伝研究系 教 授 石 済 明

分子遺伝研究系 教 授 賀 田 恒 夫

細胞遺伝研究系 教 授 森 脇 和 郎

細胞遺伝研究系 教 授 鹿 田 幸 敬

個体遺伝研究系 教 授 杉 山 勉

個体遺伝研究系 教 授 黒 田 行 昭

集団遺伝研究系 教 授 木 村 資 生

集団遺伝研究系 教 授 丸 山 毅 夫

給食遺伝研究系 教 授 押 野 啓 子
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昭和 60年度 系統保存葬具会葬員 (所外委員のみ記載)

官 職 名 】 氏 名

東京都立大学教授 (理学部)

法政大学教授

北海道大学教授 (農学部)

東京大学教授(応用微生物研究所)

八木記念パーク実験動物研究所長

東京大学教授 (農学部)

九州大学教授 (農学部)

京都大学教授 (農学部)

京都大学教授 (農学部)

実験動物中央研究所長

浜松市フラワーパーク園長

九州大学教授 (理学部)

京都大学教授 (ウイルス研究所)

金沢大学教授 (がん研究所)

大 羽 滋

笠 原 基知治

木 下 俊 郎

駒 形 和 男

近 藤 恭 司

斎 尾 乾 二 郎

坂 口 文 書

阪 本 寧 男

常 脇 恒一郎

野 村 達 次

古 里 和 夫

向 井 輝 美

由 良 隆

吉 川 寛

昭和 60年度 DNAデータ研究利用委員会委員 (所外委員のみ記載)

官 職 名 氏 名

東京大学教授 (医科学研究所)

京都大学教授 (化学研究所)

名古畳大学教授 (理学部)

京都大学教授 (理学部)

京都大学教授 (化学研究所)

理化学研究所研究員

東京大学教授 (工学部)

九州大学助教授 (理学部)

雄

夫

三

男

満

男

郎

隆

久

龍

省

治

義

蓬

田

井

浮

関

浪

野

浦

田

内

大

大

小

高

舘

三

宮

昭和 60年度 組換え DNA実験安全委員会委員 (所外委員のみ記載)
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研究耽員 (昭和60年12月31日現在)

分子遺伝研究系 研究主幹 (併) 賀田恒夫

分子遺伝研究部 門

文部教官,教 授

文部教官,助教授

文部教官,助 手

文部教官,助 手

士

士

士

士

博

博

博

博

学

学

学

学

理

医

理

薬

明

二

之

介

龍

信

恭

漬

田

田

田

石

福

藤

永

2

1

1

6

1

1

4

8

8

2

59

59

59

帥

変異遺伝研究部門 文部教官,教 授 理学博士 賀 田 恒 夫 42.10.1
文部教官,助教授 理学博士 定 家 義 人 43.4.1

文部教官,助 手 農学博士 井 上 正 52.7.1

文部教官,助 手 手 塚 英 夫 56.ll.2

核酸化学研究部門 文部教官,教 授 理学博士 三 浦 謹 一 郎 60. 4.1

細胞遺伝研究系 研究主幹 (併) 鹿田幸敬

微生物遺伝研究部門 文部教官,教 授 理学博士 鹿 田 幸 敬 48.8.1文部教官,助教授 理学博士 安 田 成 一 51.4.1

文部教官,助 手 理学博士 西 村 行 進 49.4.1

文部教官,助 手 理学博士 原 弘 志 59.4.12

細胞質遺伝研究部門 文部教官,助教授 理学博士 鈴 木 秀 穂 60.4.1

個体遺伝研究系 研究主幹 (併) 黒田行昭
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集団遺伝研究系 研究主幹 (併) 木村資生

集団遺伝研究部門 文部教官,教 授 野 苦土1 木 村 資 生 24.ll.30文部教官,教 授 郡 上I 原田(太田)朋子 44.4. 1

文部教官,助 手 理学博士 高 畑 尚 之 52.4. 1

文部教官,助 手 Pll.D. 青 木 健 一 55.10. 1

進化遺伝研究部門 文部教官,教 授 野 漂士) 丸 山 毅 夫 41.ll. 1

文部教官,助教授 理学博士理学博士 渡 辺 隆 夫 41.4. 1

文部教官,助教授 土 川 清 26.5. 1

文部教官,助 手 五 候 掘 孝 58.9. 1

理論遺伝研究部門
(客 員)

文部教官,教 授

文部教官,助教授 -∴ ∴ 叫十 二 ?,: :: :

総合遺伝研究系 研究主幹 (事務取扱) 松永 英

人類遺伝研究部門 l文部教官,助 手 医学博士 l茸 来 聴

育種遺伝研究部門 文部教官,教 授 農学博士 押野(森島)啓子 36.4.1
文部教官,助教授 農学博士 遠 藤 徹 25.4.30

文部教官,助 手 農学博士 藤 島 適 39.5.1

文部教官,助 手 農学修士 平岡(佐藤)洋一郎 58.3.16

応用遺伝研究部門(客 員) 文部教官,助教授 農学博士 米 浮 勝 衛 60.8.1

遺伝実験生物保存研究センター センター長 (併)杉山 勉
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部 門 別 官 職 名

遺伝情報研究セソクー セソクー長 (併)丸山毅夫

文部教官,助教授

文部教官,助教授

理学博士

理学博士 豊 富 聖 霊 l冨:142:≡

実験圃場 圃場長 (併)藤井太朗

文部教官,助 手 宮 沢 可 払 10･

職 名 称号授与年月日

木 原

酒 井 寛 一
森 脇 大 五 郎

大 島 長 造

岡 彦 -
田 島 爾 太 郎

青 田 俊 秀

京 都 大 学 名 誉 教 授
(元 国 立 遺 伝 学 研 究 所 長)

元国立遺伝学研究所応用遺伝部長

元 国 立 遺 伝 学 研 究 所 長

前国立遺伝学研究所生理遺伝部長

前国立遺伝学研究所応用遺伝部長

前 国 立 遺 伝 学 研 究 所 長

前国立遺伝学研究所細胞遺伝部長

44.6.1

48.6.1

50.3.18

54.4.1

55.4.2

58.10.4

59.4.1

事務職員 (管理部)

職 名 任用年月日

管 理 部 長

庶 務 課 長

会 計 課 長

庶務課課長補佐(栄)庶務係長

会 計 課 課 長 補 佐

人 事 係 長

研 究 協 力 係 長

経 理 係 長

用 度 ノ係 長

用 度 係 施 設 主 任

庶 務 係 員

庶 務 係 員

庶 務 係 員

経 理 係 員

経 理 係 員

用 度 係 員

用 度 係 員

自 動 革 運 転 手

雄

1夫
治
書

勉

剛

1司
彦

代

子

子

郎

勉

治

子

三

み

雷

孝

功

盾

茂

朝

啓

英

隆

則

和

す

明

三
久

英

日

塚

村

田

野

本

山

城

藤

柄

木

本

浄

沢

間

崎

田

田

赤

俵

松

内

真

山

秋

岩

佐

荏

鈴

山

長

梅

風

岩

岩

半

1

1

l

1

6

1

1

1

1
1

1
1

5

1

6

1
1
0

1

1

1

1

4

4

4

2

4

4

4
9

9
9

4
9

3

4

4

C0
CO
.4

58

59

00

36

訪

45

44

訂
35
餌

32
諭

50

感

51
戯
曲

感
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職 名 氏 名 任用年月日

課 長 丸 山 毅 夫(併) 36.4. 1文 部 技 官 芦 川 東 三 夫

文 部 技 官 芦 川 祐 毅 35.4. 1

文 部 技 官 石 井 首 合 子 39.7. 1

文 部 技 官 鬼 丸 喜 美 治 24.10.31

文 部 技 官 越 川 信 義 36.8. 1

文 部 技 官 近 藤 和 夫 26. 1.16

文 部 技 官 境 雅 子 47.12.5

文 部 技 官 榊 原 勝 美 34.6. 1

文 部 技 官 移 本 典 夫 37.ll. 1

文 部 技 官 妹 尾 治 子 38. 1.16

文 部 技 官 玉 井 勉 26.8.16

文 部 技 官 田 村 仁 一 28. 1.16

文 部 技 官 露 木 正 美 32.4. 1

文 部 技 官 原 登 美 雄 46.9. 1

文 部 技 官 原 雅 子 30.6.12

文 部 技 官 原 田 和 昌 34,4. 1

文 部 技 官 深 瀬 与 惣 治 32.8. 1

文 部 技 官 三 田 長 彦 35.7.20

退職者及び転出者等

職 名 氏 名 任命年月日 異動年月日 備 考

人 類遺 伝 研 究 部 門助 手 中 城 豊 60.2.1650.ll.1 60.1.1 転出

人 類遺 伝 研 究 部 門助 手 山 田 正 夫 60.1.30 復職 .配置換

人 類遺 伝 研 究 部 門助 手 山 田 正 夫 60.2.160.4.1 転出
分 子遺 伝 研 究 部 門助 手 永 田 恭 介 採用

人 類遺 伝 研 究 部 門 教 授 中 込 爾 男 転出

管 理 部 会 計 課 長 大 出 幸 夫 60.4.1 転出

管 理 部 会 計 課 長 松 村 盾 夫 60.4.1 転入 -

遺伝情報研究センター助教授 池 村 淑 道 60.4.1 転入

遺伝情報研究センター助 手 添 田 栄 一 60.5.3160.10.6 退職
発 生遺 伝 研 究 部 門助 手 清 水 裕 60.6.16 採用

技 術 課 技 術 職 員 船 津 正 文 37.5.1 60.10.26 死亡
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昭和 60年度大学院受託学生

学生氏名 所 属 大 学 院 研 究 課 題 受入期間

畑田恵利子 京都大学大学院医学研究科 インフルエンザウイルス増殖 昭60.4.1-
機構の研究 昭61.3.31

安藤 浩司 東北大学大学院工学研究科 生蕗の形態形成と電気刺激 昭60.4.1-昭60.9.30

新川加奈子 東京大学大学院医学研究科 培養動物細胞の遺伝的変異発現の研究 昭60.4.1-昭61.3.31

宮下 信泉 金沢大学大学院医学研究科 マウス免疫系の遺伝学的研究 昭60.4.1-

(H-2遺伝子複合体の新しい機能について) 昭61.3.31

栗原 靖之 東邦大学大学院理学研究科 野生マウスにおけるTリンパ 昭60.4.1-

球分化抗原の免疫遺伝学的研究 昭61.3.31

井上 薯博 早稲田大学大学院理工学研 ショウジョウバエのゲノム構 昭60.4.1-
究科 造とその機能に関する研究 昭61.3.31

東谷 篤志 京都工芸線維大学大学院繊 遺伝子組換えによる微生物の 昭60.4.6-
維学研究科 研究 昭61.3.31

竹内 薫 京都大学大学院医学研究科 RNA ウイルスの増殖機構の 昭60.9.1-
研究 昭61.3.31

羽田野春彦 北海道大学大学院理学研究料 ショウジョウバエの進化遺伝 昭60.10.1-学的研究 昭61.9.30

原田 良信 名古畏大学大学院農学研究料 野性マウス血清蛋白抗原の免 昭60.10.1-疫遺伝学的研究 昭61.3.31

野村 照明 京都大学大学院理学研究科 大腸菌 RNAポリメラーゼの 昭60.10.1-
プロモーター選択性について 昭61.9.30

木村 澄 京都大学大学院農学研究科 熱帯地域における動物遺伝資 昭60.10.1-

受託研究鼻の受入れ

氏 名 所 属 機 関 名 研 究 題 目 受入れ部門名 研究期間

加藤 鴛 財団法人日本生物科 RNA ウイルス増殖 分子遺伝研究系 昭60.4.1-
学研究所 機構の研究 分子遺伝研究部門 昭61.3.31

生田 茂 東洋醸造(秩)リサ- 標識抗原の作成 分子遺伝研究系 昭60.4.1-
チセンター 変異遺伝研究部門 昭61.3.31

森本 其 協和発酵(秩)医薬節 放射線増感剤のスク 分子遺伝研究系 昭60.4.1-
究所 リーニソグ 変異遺伝研究部門 昭61.3.31

大庭 撫 日清製菓(秩)総合開 植物遺伝生化学 分子遺伝研究系 昭60.4.1-
発室 変異遺伝研究部門 昭61.3.31

玉井 功一 (秩)保健科学研究所 突然変異誘発機構に 分子遺伝研究系 昭60.4.1-
関する研究 変異遺伝研究部門 昭61.3.31

村上 和牛 (秩)三和科学研究所 突然変異誘発機構に 分子遺伝研究系 昭60.4.1-
安全研究所 関する研究 変異遺伝研究部門 昭61.3.31

小島 肇 日本メナード化粧品 培養噛乳動物細胞に 個体遺伝研究系 昭60.4.1-

(秩)生化学研究所 おける突然変異誘発機構の研究 形質遺伝 研究部門 昭61.3.31



(秩)不二家技術部研
究所

ク ミアイ化学工業
(樵)生物科学研究所

山の内製薬(秩)中央
研究所

庶 務

DNA 遺伝情報の利
用

DNA シークエンス
法の開発

動物発現ベクタ-の
開発

遺伝情報研究セン
ター構造研究室

遺伝情報研究セン
ター構造研究室

遺伝情報研究セン
ター構造研究室
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昭60.4.1-
昭61.3.31

昭60.4.1-
昭61.3.31

昭60.4.1-
昭61.3.31

C.土地及び建物

(昭和 60年 12月 31日現在)

土 地 稔 面 積 105,957m2

内訳 農 悪 所若 芸

95,925m℡

10,032m2

建物縫面賛 (建 面 積) 11,427m2

(延べ面積) 16,532m2

釈内物逮

面 横

建 面 積 延 髄 横(mり

構 造

鉄筋コンクリート造り3階建

鉄筋コソクリート造 り2階建

雫萱かわらぶき平屋建~馳

木 造 平 星 建

木 造 平 屋 建

鉄 骨 造 り 2 階 建

木 造 か わ らぶ き平 畳 建

木 造 か わ らぶ き平 産 建

木 造 か わ らぶ き平 屋 建

木 造 か わ らぶ き平 星 建

鉄 筋 平 星 建 一 部 地 下 室

ブロック造 り及び木造平屋建

嘉撃笠是ブロック造｡及び木‡

嘉撃豊基ブロック造 ｡及び木‡

木 造 平 屋 建

ブ T,ック造 り一 部 地 下

鉄 骨 造 り 平 星 建

欝 最遠 .'-ト造｡2階建‡

1,602

431

257

82

87
35

52

189

119

1,623

392

272

組

川

41

拙

S;

加

82

87

71

詑

189

119

623

誹

m

組

胴

41

郎

97

蛸

l

区 分

本 館

別 館

雪 空 虫室飼 駕 茎‡
職 員 集 会 所

調 節 温 室

渡 り 廊 下

自 動 車 車 庫

僻 卵 育 離 合

検 定 舎(2むね)

公 務 員 宿 舎(25むね)

放 射 線 実 験 室

第 2ネ ズ ミ飼 育 室

隔 離 温 室

水 田 温 室

自転車置場及び物置

特 別 蚕 室

ボ イ ラ ー 室

研 修 室 ･膳 菓 庫
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渡 り 廊 下 鉄骨遣り畳根防水モルタル塗 8 8

好 卵 育 雛 舎 鉄筋コソクリート造り平量建 290 290

7アイT'ソ温室(2むね) 整骨造 ｡フアイpソ張｡平産) 284 284

準 肥 舎 墓骨遣｡波型スレ-ト群 星I 128 128

鶏 糞 処 理 小 量 ブ T, ツ タ造 り平 星 建 6 6

第2ネズミ飼育室壌枕室 ブ p y ク造 り平 邑 建 8 8

桑 温 室 警官言霊菅準星蒜クリ-け 1 146 146

麦 温 室 誓言重曹撃孟差タリーけ i 146 146

図 書 館 鉄筋コンク1)-ト造り3階建 258 803

ネ ズ ミ 飼 育 舎 鉄筋コソクリート遣り平星建 589 557

水 源 ポ ン プ 小 鼻 鉄 骨 遣 り 平 畳 連∫鉄筋コソクリート造り平星建 5 5

第2ネズミ飼育室洗淋室 12 12

内部照射歪放棟及蒜付 591 645

桑 温 室 鉄骨造 り平畳建ガラス張 106 106

行 動 遺 伝 学 実 験室 木 造 平 畳 建 33 33

ペ レ ッ ト 温 室 鉄骨造 り平畳建ガラス張 93 93
辻伝突放生物保存研究棟 鉄筋コンク1)-ト造り2階建 370 739
機 械 株 鉄 骨 造 り 平 島 建 380 380

廃 棄 物 保 管 庫 鉄筋コソクリート造り平屋建∫∫∫∫鉄筋 コンクリート造2階建 46 46

ネ ズ ミ 付 属 棟 388 388

カ イ コ 付 属 棟 254 254

徽 生 物 付 属 棟 263 268

排 水 処 理 棟 56 56

組 換 DNA 実 験 棟 79 158

野 生 イ ネ 温 室 鉄 骨 平 家 建 一 部 鉄 筋コ ソ ク 1) - I 185 185
動物 飼 育 装 置 上 星 鉄 骨 平 家 建 32 32
実 験 圃 場 管 理 棟 鉄筋コンクリート造り平畳建 407 407
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D. 予 算 (昭和60年度当初予算)

人 件 費 434,637(単位 :千円)

運 営 費 9,773

設 備 費 38,300

そ の 他 355,222

合 計 837,932

科学研究費補助金 (昭和60年度) 141,400(単位 :千円)

が ん 特 別 研 究 10,000

特 定 研 究 53,500

総 合 研 究 8,200

- 般 研 究 36,600

奨 励 研 究 900

試 験 研 究 25,000

海 外 学 術 調 査 7,200
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E. 奨学寄付金 ･受託研究費

昭和60年度奨学寄付金受入れ (昭和 60.12.31現在)

奨学寄付金 8,750(単位 :千円)

寄 付 者 寄 付 の 目 的

財団法人
日産科学 振興財田

日本食品化工株式会
社研究所

大塚製薬株式会社
徳島研究所

日清製菓株式会社

大塚製薬株式会社
大塚アッセイ研究所

形質遺伝研究部門教授黒田行昭の高等動物細胞
に対する環境変異原の複合効果に関する研究へ
の助成

変異遺伝研究部門教授賀田恒夫の変異原に関す
る研究のため

細胞遺伝研究部門教授森脇和郎のマウステラト
-マ研究への助成

欝晶幣 鍔 部門教授賀田恒夫の突然変異機構

変異遺伝研究部門教授賀田恒夫の変異原試験法
の研究

(昭和 60.12.31現在)

受託研究費 800 (単位 :千円)

妄託研究表間 l震諾究廟扉

昭和60年度 受託研究受入れ

受託研究題目 代表者･所属･職･氏名
SPF ミラルデ ィア
の系統維持

細胞遺伝研究部門
教授森脇和郎 昭和60年8月8日

昭和61年2月28日 買粁研1 118記
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F. EL 誌

1月 29日 第3回運営協義貞会議

2月 23日 第2回評議員会議

4月 20日 一般公開実施

5月 2日 第 25回共同利用研究所長懇談会

5月 28日 第4回運営協議員会議

6月 17日 第3回評議員会議

10月 17日 第 22回国立大学共同利用機関管理部課長会議

10月 26日 遺伝学公開講演会実施

10月 28日 第5回運営協議員会議

教 授 会 議

1月 7日 第 15回

2月 11日 第 17回

3月

4月

5月

6月

7月

9月

10月

11月

12月

59年3月1日～
60年2月28日

59年3月16日～
60年4月30日

59年12月22日～
60年2月9日

59年9月29日～
60年12月19日

59年9月29日～
60年12月19日

1月19日

1月25日～2月15日

2月6-12日

2月6-7日

12日 第 19回

9日 第 21回

7日 第 23回

10日 第 25回

9日 第 27回

3日 第 29回

3日 第 31回

12日 第 33回

10日 第 35回

1月 22日 第 16回

2月 26日 第 18回

3月 26日 第 20回

4月 23日 第 22回

5月 21日 第 24回

6月 25日 第 26回

7月 23日 第 28回

9月 17日 第 30回

10月 22日 第 32回

11月 22日 第 34回

12月 24日 第 36回

外国からの主な来訪者

金棒基,檀国大学,大韓民国

Houba･Herin,Nicole,Li卓geUniversity,Belgium

李元鏑,釜山大学校 ･師範大学,大韓民国

Loekman,Irwansyah,NationalAtomicEnergyAgency,In･

donesia

Gadrinab,LilianU.,SEAMEORegionalCenterforTropical

Biology,Indonesia

文書哲次,CentrodeGeneticaMedicale,Argentina

秋鍾書,中央大学校 ･文理科大学,大韓民国

Simpson,Paul,AustralianNationalUniversity,Australia

自龍均,漢陽大学校 ･医科大学,大韓民国
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2月8日

2月26日～

3月1日-

3月18-19日
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Langley,C.W.,NationalInstituteofEnvironmentalHealth

Sciences,NIH,U.S.A.

Boursot,Pierre,Universit色Montpellier,France

黄泉徳,中国科学院 ･上海植物生理研究所,中華人民共和国

Glass,RobertE.,UniversityMedicalSchool,Nottingham,

England

n Vogel,F.,InstitutfarAnthropologieu.Humangenetikder

UniversitatHeidelberg,WestGermany

3月21-28日 Boussy,Ian,AustralianNationalUniversity,Australia

3月26日-5月4日 Fuerst,PaulAリOhioStateUniversity,U.S.A.

4月1-4日 Guhardja,Edi,InstitutPertanianBogor,Indonesia

4月1日-11月9日 Jain,AjayKumar,KingGeorgeMedicalCollege,India

4月5日 呂鴻声,中国科学院蚕糸試験場,中華人民共和国

4月6日 Majewski,Tomasz,InstituteofBotany,Polish Academy

ofSciences,Poland

4月22日 張旭静,中国青海畜牧獣医学院,中華人民共和国

･ 方善業,中国医学科学院 ･医学実験動物中心,中華人民共和国

q 張成桂,中国実験動物雲南霊長窺中心,中華人民共和国

5月22日 Ru鮎 ,Jacques,Laboratoired'AnthropologiePhysique,Coll

legedeFrance,France

5月22-24日 Glass,RobertE.,UniversityMedicalSchool,Nottingham,

England

5月23日 Richards,S.,BritishCouncil,Tokyo

5月30日 Rabson,Robert,OfnceofBasicEnergySciences,U･S･Al

6月3日 Second,G色rard,Centre d'Etudes Phytosociologiques et

Ecologiques,France

6月12-30日 Crow,JamesF.,UniversityofWisconsin,U･S･A･

6jH2-13日 deAzevedo,JoaoLucio,UniversityofSaaPaulo,Brazil

6月19日 Haselkorn,Robert,UniversityofChicago,U･S･A･

7月5日 Warid,WaridA.,UniversityofCairo,Egypt

7月16日 Sudarwarti,Sri,BandungInstituteofTechnology,Indonesia

8月1日 妻永善,大韓民国

9月2日 Mukherjee,T.K.,UniversityofMalaya,Malaysia

9月7-20日 Jacquard,Pierre,Centre d'Etudes Phytosociologiques et

Ecologiques,France

9月9日 冥土茶,王紀方,停幼英;中国農業科学院 ･疏菜研究所,中華人民

共和国
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9月9日 平継明,張如玉;中国牧漁業部,中華人民共和国

9月11日～ 李元鏑,釜山大学校 ･師範大学,大韓民国

9月17日 朴洞椎,大韓民国

9JH9日 Benedict,Wiuiam F･,Children'sHospitalofLosAngeles,

U.S.A.

9月20日 Fallon,AnnM･UMDNJ･SchoolofOsteopathicMedicine,
U.S.A.

9月20-21日 Ventetianer,Pal,Hungarian AcademyofSciences,Hungary

l0月11日- Barbier,Pascale,文部省留学生,France

l0月15日～ 丘元盛,広東省微生物研究所,中華人民共和国

10月21日 Frelinger,JeffreyA.,UniversityofNorthCarolina,U.S.A.

11月13日 Riley,Ralph,AgriculturalResearchCouncil,England

l1月19日 Bonhomme,Francois,InstitutdesSciencesdeI'Evolution,

Universit主Montpellier,France

l1月19-22日 Meinhardt,Hans,Max･Planck･InstitutfarVirusforschung,

WestGemany

11月26日 Czarnomska,Alina,ⅠnstituteofOncology,Poland

12月4-6日 Natarajan,A･T･,UniversityofLeiden,TheNetherlands

G.諸 会

研究活動を促進するため,次の会合を行う.

内部交流セミナー

研究所内における研究経過を討論する会で盛夏の時期を除き毎月第1,第3金曜日に開

かれる.

抄 統 合

新しい研究論文の抄読会で,盛夏の時期を除き毎週水曜日に開かれる.

BiologicalSympoBi&

外国の関係者来訪の際,随時開催,講演,討論を行う.

第234回 2月7日 MolecularpopulationgeneticsofDrosophila:transcriptional

unitsandtransposableelements(C.H.Langley)

第235回 2月26日 Molecularanalysisofa"sexchromosomeassociated"re-

peatedDNA sequencesin Drosobhilamenanogaster伊.氏.

Simpson)

第236回 3月18日 GeneticdissectionofRNApolymerase(R.E.Glass)

第237回 3月18日 Hereditaryvariationofthenormalelectroencephalogram

(EEC):amodelsysteminhumanbehaviorgenetics(F.Vogel)

第238回 4月17日 UseofDNA probestostudythepopulationgeneticsof
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intracellularbacteria(genusRickettsia)(P.A.Fuerst)

第239回 5月30日 Theroleofcalcium inRuxesduringhydrozoandevelopment

(G.Freeman)

第240回 6月7日 Geographicorigins,geneticdiversityandthemolecularclock

hypothesisintheOryzeae(G.Second)

第241回 9月19日 Humancancersusceptibilitygenesandoncogenes(W.F.

Benedict)

第242回 9月20日 AnalysisofthetranscriptionalsignalsofbacterialrRNA

gemes(P.Venetianer)

第243回 10月21日 Moleculargeneticsofthemousemajorhistocompatibility

complex(∫.A.Frelinger)

第244回 11月20日 Modelsofbiologicalpatternformation(H.Meinhardt)

第245回 11月19日 GenesphylogenyandspeciesphylogenyinthegenusMus

(F.Bonhomme)

第246回 12月5日 InRuenceofDNA inhibitorsonthebiologicaleffectsof

physicalandchemicalmutagens(A.T.Natarajan)

日本遺伝学会三島談話会

研究所並びに付近在住の会員で組織され,原則として月1回,研究成果発表とそれに関

する討論を行う.

第295回 2月14日 ヒト主要組織適合抗原 HLAclassII遺伝子の構造 (岡田清孝)

第296回 2月19日 雌をめぐる雄間のゲーム- 蝶の羽化曲線とカエルの性比- (巌

佐 庸)

第297回 3月11日 生体の形態形成の定量的研究 (清水 裕)

第298回 3月13日 カリフラワーモザイクウイルスのDNA複製に関与する逆転写酵素

- 逆転写酵素遺伝子のクp-ニングと酵母細胞での発現- (池

田穣衛)

第299回 4月11日

第300回 4月25日

第301回 5月31日

第302回 6月25日

第303回 7月22日

第304回 9月18日

第305回 9月19日

キラー細胞をモデルとした免疫学的自己認識 (篠原倍賢)

アデノウイルスを使った発現ベクター (山田正夫)

枯草菌胞子形成初期遺伝子と majorsigmafactor(河村富士夫)

キイロショウジョウバェの MRsystem に関す る一,二 の知 見

(平泉雄一郎)

アミラーゼと ADHにおける遺伝的変異系統の分子レベルの解析

(館田英典)

転写開始信号強度の理論的解析 (橘 秀樹)

Searchfornew oncogenes;useofnewlydevelopedCDNA

expressioncloningvectorsystem (岡山博人)

第306回 10月21日 ヒト-モグロビン非α鎖遺伝子群の発現と変異 (今村 孝)
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第307回 11月28日 マイマイの性分化とホルモン (武田直井)

第308回 11月26日 マウス初期旺発生における MHCクラスⅠ抗原遺伝子の発現制御

(尾里啓子)

第309回 12月24日 テラトーマ幹細胞における組換え遺伝子の発現 (武藤 誠)

H. 栄 誉

集団遺伝研究系教授原田(太田)朋子は,｢分子レベルにおける集団遺伝学の理論的研究｣
により,昭和 60年 6月 10日日本学士院賞を受賞し, また,婦人の地位向上に顕著な

功溝を挙げたことにより,昭和 60年 10月 14日内閣総理大臣から ｢国連婦人の十年｣

記念 ･婦人関係功労者表彰を受けた.

Ⅰ. 図雷及び出版

国書委員長 (昭和 60年度)広

国書 委 員 ( 〝 )藤
藤

手

1) 歳 暮 数

之

明

尚

正

畑

田

高

山

●

●

也

道

審

淑

山

村

井

池

●

●

敬

朗

通

夫

事

大

英

田

井

島

塚

和 書 l 2,040冊 製本雑誌含む

洋 書 1 10,880冊

計 l 12,920冊

2) 60年度園暮増加冊数
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4) 出 版
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書 名 ト ージ数 極 行数F配 布 先

国立遺伝学研究所
年 報 第 35 号

Ann.Rep.NationallnBt.Genetics.No.35

国内研究棟矧,大学,試験場ほか

内外研究機関,大学,試験場ほか

付

財団法人遺伝学普及会

歴 史

昭和 25年 5月財団法人遺伝学研究所の設立をみたが,国立遺伝学研究所が設立され

るにおよび,その寄付行為をあらため遺伝学普及会とし,もっぱら遺伝学普及事業を行う

ことになった.

役 員

会 長 森脇大五郎

常務理事 賀田恒夫,黒田行昭

理 事 篠遺書人,和田文書,田島弥太郎,大島長造,青田俊秀,松永英,

森脇大五郎,賀田恒夫,黒田行昭

事 業 概況

雑誌 ｢遺伝｣編集,遺伝学に関する学習用プレ′ミラートの配布,遺伝学実験用小器具の

改良,新考案の製作及び配布,幻燈用スライドの製作及び配付,遺伝学実習小動物並びに

植物の繁殖及び配布.
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