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Ⅰ.巻 頭 声

この年報は,昭和 61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録したものである.因みに,昭和 61年

度の当初予算総額は約 9.6億円 (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 1.3億円の援助を受けた.本年度は幸い遺伝情報研究センター

に助手1名,管理部に技官1名と事務官1名の定員増が認められたが,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 93名 (教官 54名)

になっている.施設関係では,待望の遺伝情報研究センター棟の建設工事が始

まり,年末までに八分通り完成したほか,隔離温室1棟と短日圃場3基が整備

された.

今年は,次の6名の教官に栄誉が与えられた.すなわち,分子遺伝研究部門

石浜 明教授は ｢遺伝子の転写調節の研究｣によって井上科学振興財団から井

上学術賞 (第2回)を授与された.集団遺伝研究部門の木村資生教授は集団遺

伝学の世界的な業績により母校の米国ウィスコンシン大学から名誉博士の称号

を受けた.同じ部門の原田朋子教授も集団遺伝学の輝かしい研究活動を通して

後進を励まし,｢女性の社会的活動の促進に寄与した｣功績によりェイボン女性

大賞を,また高畑尚之助教授は｢分子レベルにおける集団遺伝学の数理的研究｣

によって日本遺伝学会奨励賞を受けた.さらに微生物遺伝研究部門広田幸敬教

授は,｢細菌の細胞分裂遺伝子の研究ならびに大腸菌の突然変異バンクの創設｣

の業績によって藤原科学財団から藤原賞 (第 27回)を受けた.加えて松永所

長には,多年にわたり先天異常の成因に関する遺伝疫学的研究と人類遺伝学の

振興に努めた功績に対し紫綬褒章が授与された.

しかし一方で今年は,二人の主幹の急逝が相つぎ,われわれを悲嘆の底にお

とした年でもあった.分子遺伝研究系主幹･変異遺伝研究部門の賀田恒夫教授

を食道がんのため 11月 14日に,そして細胞遺伝研究系主幹･微生物遺伝研

究部門の広田幸敬教授を脳内出血後の肺炎併発によって 12月 23日に失った

のである.所としては,賀田教授の追悼会を 12月 20日に研究所講堂で開催

したが,続けて広田教授の告別式を 12月 28日に執り行う羽目となった.

賀田教授は,当研究所に在任 19年間に変異遺伝研究部門の研究体制を整備

し,突然変異遺伝学の分野で独創的研究を展開して数々の業績をあげた.なか

でもイオン化放射線特異的な修復酵素がバクテリアからマウスまで共通に存在

することを発見し,枯草菌の変異株を用いて環境変異原を簡便に検出するレッ~
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ク･アッセイ法を開発してその普及に努めた功熟 ま大きい.最近は,変異原そ

のものを不活性化する因子 (デス･ミュータゲン) と細胞の突然変異生成過程

を阻害する因子 (アンタイ･ミュータゲソ) とは概念の上で区別すべきことを

捷唱し,それぞれの具体例を同定して,これに関する国際会議開催に貢献した.

広田教授は,昭和 48年にパストゥール研究所の研究部長から当研究所に着

任後,大腸菌の全遺伝子の解明をめざしたKプロジェクトを開始し,多数の新

しい遺伝子を同定してその生理的役割を明らかにした.なかでも,細胞分裂遺

伝子ftsZの発見とその詳細な分析は特筆すべきである.遺伝子組換え技術が

開発されるやいち早く大腸菌複製起点のクローニングと塩基配列の決定を行い,

わが国の研究レベルの高さを世界に示した.最近は細胞複製の視点に立って,

i 細胞の全機能をより包括的に解明する研究に意欲的に取りくんでいた.また,

イネの窒素固定についても分子遺伝学的研究を推進していた.

巨■:･ .59芸 ･obiht@"諾 ,%*70BBi霊 芸警塁遠雷芸讐 冨軍票表芸で這誌

午-44年)の木原 均博士は7月27日に92歳の天寿を全うされた.ここに記

して併せて哀悼の意を表したい.

今年も教官の異動はかなり活発に行われた.遺伝実験生物保存研究センター

でカイコの系統維持と遺伝学的研究を行ってきた楠田 潤助手は,7月より国

立予防衛生研究所に主任研究官として転出した.教官補充に関しては,まず人塀

遺伝研究部門の教授として九大医学部から今村 孝が4月に,続いて5月に中

島 衝が同部門の助手として着任し,6月には基礎生物学研究所の広瀬 進助

教授が遺伝情報研究センター合成研究室に配置換えとなった.また,遺伝実験

生物保存研究センター晴乳動物保存研究室の城石俊彦助手は7月より細胞遺伝

研究部門に配置換えになり,これに伴って宮下借泉が噴乳動物保存研究室の助

手に任用された.さらに8月には,集団遺伝研究部門の高畑尚之助手と発生遺

伝研究部門の藤沢故事助手が, ともに助教授に昇任した.新任教官の着任した

研究室は,可及的速かに整備されて研究活動が軌道に乗ることを期待したい.

全国の研究者のための共同利用に係わる DNA データバンク事業について

紘,今年度より初めてその運営費が予算化され,且つ遺伝情報研究センター棟

の完成を見込んで電算機レベル･アップの予算が計上された.昨年に引き続き,

データベースの構築と利用者へのデータの配布,解析プログラムの開発,デー

タ分析,DDBJニュースレター (No.5)の発行等は,新たに遺伝情報分析研

究室の宮沢三造助教授が加わって,丸山毅夫教授･五勝頼 孝助手らの手によ

って行われたが,データ入力作業の準備とコソピューターの椀種選定にかなり
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の労力が注がれた.同研究室には近く助手1名が任命 されることになっている

ので,来年度からはいよいよ事業がすべり出すことを期待したい.

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 60年度の実績は総数で 241件 (うち29件は国外),系

統数にして4723(うち258は国外)にのぼった.また全国の大学 ･研究棟閑で

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,引き続

き遺伝実験生物保存研究センターの井山審也助教授が主となって作業を進めて

いる.今年は,当研究所に保存されている大腸菌の各種遺伝系統のカタログが

出版されたほか,わが国におけるショウジョウバエのストック･1)ストが改訂

され,Rice,GeneticsNewsletter,γol.2が発行された.これらは内外の関係
研究者に配布された.

例年のように,4月19日には当研究所が一般に公開され,パネル,顕微鏡,

マイコン,分子模型などを使って各研究室の活動内容が展示されたはか,学術

映画の上映と今井弘民助教授による ｢アリはどのようにしてアリになったか｣

と題する講演が行われた.構内の八重桜がちょうど満開で,三島市内と近郊か

ら約 1500名の見学者があった.秋の公開講演会は11月1日,国立科学博物館

と共催で開催され,安田成一助教授が ｢細菌の細胞複製の分子機構の解析｣と

題して,また今井助教授は ｢染色体進化の理論的研究｣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 130名の熱心な聴講者が集

まり,かなり専門的な質疑応答が行われた.このほか臨時的なものとして10月

27日と28日の両日,第 30回文部省所轄並びに国立大学付置研究所長会議第

二部会が当研究所の世話により三島市内で開催され,全国 27機関の長が出席

して研究活動推進上の問題点などについて情報と意見を交換した.

国際交流は,今年もきわめて活発に行われた.研究発表や謁査 ･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 33名 (うち3名は3カ

月以上出張)あったのに対し,諸外国からは41名が来所し,BiologicalSym･

posia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

うち仏国モンペリェ大学国立科学研究センター Pie汀eBoursot研究員と同セ
ンター大学院生 PascaleBarbier,中国科学院植物生理研究所黄鉱徳研究員と

広東省微生物研究所丘元盛研究員,韓国釜山大学校師範大学李元鏑副教授, ポ

ーランド国ヤギロニアン大学 JozefaStyrna講師,インドネシア国バンドソ工

科大学骨橋娘講師,ベトナム国/､ノイ大学 NguyenXuanHong講師の 8名

は,3ケ月以上滞在して当所スタッフと共同研究を行った.
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今年は当研究所が共同利用機関に改組されて3年日に当り,共同研究 33件,

研究集会 13件,大学院生受託7件,民間会社からの受託研究員8名,奨学寄

付金6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,分子レベルの研究活動の拡充に不可欠な RIセンタ一棟および客員

研究部門などを収容するための第2研究本館と共同研究員･外国人研究員のた

めの宿泊施設,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.

東 泉 嵐



ⅠⅠ.研 究 室 一 覧 (昭和 61年 12月 31日現在)

研 究 系 等 研 究 部 門 名 l 教 授 l 助 教 授 l 助 手

分子遺伝研究部門

分子遺伝研究系
研究主幹(敬)
松 永

細胞遺伝研究系
研究主幹(敬)
松 永

変異遺伝研究部門

核酸化学研究部門(客員)

石 渡 明 福 田 龍 二 藤 田 信 之永 田 恭 介

定 家 義 人 井 上 正手 塚 英 夫

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)

森 脇 和 郎 今 井 弘 民 .山 本 雅 敏城 石 俊 彦

安 田 成 一 西 村 行 進原 弘 志

鈴 木 秀 穂米 川 博 通

個体遺伝研究系研究主幹(併)黒 田 行 昭 発生遺伝研究部門 杉 山 勉名 和 三 郎 藤 浮 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

生理遺伝研究部門(客員) 嶋 田 裕 木 島 博 正

集団遺伝研究系研究主幹(併)木 村 資 生 集団遺伝研究部門 木 村 資 生原 田 朋 子 高 畑 尚 之 青 木 健 一進化遺伝研究部門 丸 山 毅 夫 渡 辺 隆 夫土 川 清 五煤裾 孝
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研 究 系 等 l 研 究 部 門 名 l 教 授 l 助 教 授

総合遺伝研究系研究主幹(併)今 村 孝 人類遺伝研究部門 今 村 孝 費 来 聴中 島 衡育種遺伝研究部門 沖 野 啓 子 遠 藤 徹 藤 島 通平 岡 洋一郎

応用遺伝研究部門(客員)

釈 遺伝実験生物保存研究センター 研 晴 乳 動 物 保 存無 脊椎動物 保 存 森 脇 和 郎(併)杉 山 勉(併) 渡辺隆夫(併) 宮 下 信 泉井 上 克センター長(併)杉 山 勉 究 植 物 保 存 藤 井 太 朗 佐 野 芳 雄

遺 伝情 報研 究 セ ンター
センター長(併)

丸 山 毅 夫

構 造

組 換 え

合 成

遺 伝 情 報 分 析

石 清 明(併)

池 村 淑 道

鹿 瀬 進

官 再 三 造

実 験 圃 場
圃場長(併)
藤 井 太 朗

国
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課 題 研究部門等 担 当 者

A.経 常 研 究 分子遺伝研究部門遺伝情報センター 儲
(I) 遺伝子及び遺伝情報発現系の分子生物学的研究遺伝情報の転写制御に関する研究

動物ウイルスゲノムの転写と複製に関する研究 分子遺伝研究部門 I憂苦

マウス脳で発現する遺伝子群の解析 遺伝情報七./メ-微生物遺伝研究部門遺伝保存センター 地相掛 行,西村(昭)

(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複製開始領域の構造と機能に閑 微生物遺伝研究部門 f副する研究

枯草菌の遺伝的特性に関する研究 変異遺伝研究部門胞遺伝研究部門遺伝保存センター 七郎摩 雫

(3) 細胞遺伝学的研究

発癌枚構の細胞並びに免疫遺伝学的研究

染色体進化機構の理論的並びに細胞遺伝学的研 細胞遺伝研究部門細胞遺伝研究部門 今井1品染色体対合及び組換え機構に関する細胞並びに
分子遺伝学的研究 遺伝保存センター 城石

染色体の構造と機能に関する細胞並びに分子遺 細胞遺伝研究部門変異遺伝研究部門 山本

伝学的研究

(4) 央恭変異に関する研究 鷹
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 変異遺伝研究部門 恩 正,黒田

構 .

培養細胞を用いた突然変異及び老化の機構の研 形質遺伝研究部門
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カイコ生殖細胞における突然変異誘発機構に
閑する研究

言詣 纂よる突然変異の誘発と修復畿構欄

環境変異原物質の植物に及ぼす遺伝的影響の
研究

(5) 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

高等生物における形質転換及び細胞分化に関
する研究

力イコ個体発生における形質遺伝学的研究

マウスMHCに関する免疫及び分子遺伝学的
研究

ヒドラ発生分化擁横の遺伝学的研究及び数理
生物学的解析

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

(6) 動植物の進化並びに行hlこ関する遺伝学的研
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

力イコの起原に関する分子遺伝学的研究

マウス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

(7) 集団遺伝学の理論的研究

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

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

遺伝子と文化の共進化に関する集団遺伝学的
研究

形質遺伝研究部門

進化遺伝研究部門

遺伝保存センター

形質遺伝研究部門

形質遺伝研究部門

発生遺伝研究部門
形質遺伝研究部門

形質遺伝研究部門

細胞遺伝研究部門
遺伝保存センター

発生遺伝研究部門

細胞遺伝研究部門

進化遺伝研究部門

遺伝保存センター

遺伝保存センター

育種遺伝研究部門

育種遺伝研究部門

集団遺伝研究部門

進化遺伝研究部門

集団遺伝研究部門

進化遺伝研究部門

集団遺伝研究部門

集団遺伝研究部門

進化遺伝研究部門

集団遺伝研究部門

田

田

和
田

上

脇
石

山
沢
水

本

黒

湊
黒
湊

名
山

村

森
城

杉
藤
清

山

i

i

′1--1
･･t

渡辺

(要望(塞)

楠田

藤島

押野(森島)

(ii

(太田)

(歪臥 太｡)
五嬢堀

高畑

(捕

丸山

青木



研 究 課 題

(8) 情報高分子に関するデータの遺伝学的利用に
関する研究

電子計算榛によるDNAデータバソクの構築
とその利用に関する研究

RNAウイルス遺伝子の進化の研究

高等多細胞生物のコドン選択バク-ソを決め
る要因の解析

蛋白質 ･DNAのコンフォーメーションの研
究

('9:) 人類遺伝に関する研究

是品苧豊 撃豊艶 諾票姦分化並びにがん化

日本人の ミトコンドリアDNA多型に関する
研究

･ 遺伝性がんの成因と発生機構に関する研究

(10) 育種学の基礎的研究

野生及び栽培イネの進化と適応に関する遺伝
学的研究

イネ種子タンパク質分子種の遺伝子分析

量的形質の育種遺伝学的研究

ウズラの経済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塵横に関する生化学
的研究

ち.プロジクェト研究 (臨時事業費)

(1) 窒素固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田子

(2) 放射線の遺伝(=及ほす影響の研究

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的解析

遺伝情報センター

進化遺伝研究部門

進化遺伝研究部門

遺伝情報センター

遺伝情報センター

人類遺伝研究部門

人類遺伝研究部門

人瑛遺伝研究部門

育種遺伝研究部門

遺伝実験生物保存
研究セ ンター

育種遺伝研究部門

遺伝保存センター

育種遺伝研究部門

遺伝保存センター

遺伝保存センター

遺伝保存センター

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

進化遺伝研究部門
形質遺伝研究部門
変異遺伝研究部門

官浮(≡)

(豊淀城

五候堀

池村

官滞(≡)

村島来
永

永
来

今中賛
松

松
茸

iHHH一=R
U
円

u

†筆削 覆封

佐野

遠藤

非山

藤島

井山

怯賢

腰 善

く雲乱 行)

名和
安田

(正)
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C.系統保存と特性研究

イネ,ムギ察とその近縁種

アサガオ,サクラ,その他

ショウジョウ';ェ頬

カイコ

マウス,ラット

野生智歯頬

細菌,ウイルス,ファージ,プラスミド

培養細胞

実験生物系統の情報システム化の研究

遺伝保存センター

伝 保 存 セ ソ ク ー

実 換 圃 場

i+ LGLEL怠 ｣,ソ h _

遺伝保存センター

遺伝保存センター

胞遺伝研究部門

遺伝保存センタ ー
微生物辻伝研究部
変異辻伝研究部門

形質遺伝研究部門

遺伝保存センター

門

f:'
他

･3.･

井野
井
沢

上
辺

田

脇
右
脇

村
田
家

田

上

藤佐藤
官

井
渡

楕

森
妖
森
西

庚
定

黒

井

i

i
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ⅠV.研 究 の 概 要

A.分 子 遺 伝 研 究 系

A-a.分子遺伝研究部F'1

1984年4月研究所の機構改革と同時に発足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,助手永田恭介のスタッフ全員が揃って,本年全面的活動

を開始した.加えて,大学院生竹内 薫 (京都大学大学院医学研究科),野村照明 (京都

大学理学研究科),畑田恵利子 (京都大学医学研究科),山中邦俊 (大阪大学医学研究科),

芹沢宏明 (静岡大学理学研究科),研究生本田文江,受託研究員加藤 籍 (日本生物科学研

究所),上田健治 (東レ基礎研究所)が研究に参加した.また,ブリティッシュカウンシル

の支援を得た日英共同研究の一環として,連合王国ノッチィンガム大学 RobertE.Glass

博士が,当研究所客員教授として本年9月当地に滞在し共同研究を行った.なお,教授石

浜は,本年4-5月ノッチィンガム大学客員教授として,現地で共同研究に従事するととも

に研究指導を行った.

｢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機構の研究｣を研

究の2本の柱とする方針で発足した新分子遺伝研究部門では,各研究者はいずれかの研究

課題を攻究しつつも,全体としては,遺伝情報発現制御を分子の水準で解明することを目

標とした協業を追究した.これらの研究課題を推進するために,共同研究 ｢転写信号の分

子的基盤の解析｣(代表者 ･京都大学理学部 泉井 桂),｢転写装置の分子遺伝学的解析｣
(筑波大学化学系 饗場弘二),｢転写における核酸と蛋白の相互作用の理論的ならびに遺伝
学的解析｣ (神戸大学大学院自然科学研究科 橋 秀樹),｢大腸菌遺伝子機能における相
互作用の解析｣(京都大学ウイルス研究所 由良 隆),｢インフルエンザウイルスゲノムの
転写一複製の機構｣(東京大学医科学研究所 水本清久),｢キラーT細胞により認識される
インフルエンザウイルスNP遺伝子 トランスフェクト標的細胞の抗原決定部位の同定｣(大

阪大学微生物病研究所 保坂康弘)を組織した.

教授石浜は,｢RNAポリメラーゼと転写調節｣に関する第16回スティーンポックシン

ポジウム(7月 13-17日,ウィスコンシン大学マジソソ)に招待され,大腸菌NRAポリ

メラーゼのプロモーター選択能に関する講演と,ィ./フル工./ザウイルスのNRAポリメ

ラーゼの分子解析の発表を行った.また,Glass博士との日英共同研究についても,Glass

博士によって発表された.また,本年 11月京都で開催された ｢遺伝子発現｣に関する国

際シンポジウムでも石浜は,大腸菌RNAポ1)メラーゼに作用する転写因子について招待

講演を行った.

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
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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 ｢多重プロモーターの相互配置と遺伝子発現の調節｣(藤田),特定研究 "核酸コソ

フォメーショゾ'(2)｢転写装置による転写シグナル識別機構｣(石浜),特定研究`̀蛋白質

磯能''(1)｢DNA転写装置の構造と機能｣(石浜),特定研究 "細胞内プ.2セシンダ''(1)

｢インフルエンザウイルスによる細胞 mRNAの切断と利用｣ (石浜),特別促進研究 ｢動

物ウイルス遺伝子の複製機構の研究｣(石浜)などの文部省科学研究費補助金の援助を仰く〇

一九 教授石浜は ｢遺伝情報転写調節機構の研究｣で第 26回東レ科学技術研究助成金を,

｢ウイルス増殖の細胞内部環境｣で上原記念生命科学財団昭和60年度研究助成金の贈呈を

うけた.なお,石浜は ｢遺伝子の転写調節の研究｣の業掛こより昭和 60年度の井上学術

賞を受けた.

I.大腸菌における転写制御機構の研究

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年代に提唱され,個別遺伝子の転写調節機構

として実証された.一方,転写装置RNAポ1)メラーゼの磯能変換による転写制御仮説は,

1960年代以来注目されてはいたが,実証に欠けていた. ところが最近,生体の環境変化

への適応が,主としてこの磯横に依存することが実証されはじめて,俄かに注目されはじ

めた.当部門では,転写制御研究の当面の課題が,RNAポ1)メラ-ゼの機能変換による

転写制御仮説の実証であると考えて行ってきた研究を,本年度も継続し,下記の成果を得

た.なお,研究構想の概要は,Ishihama,A.:Trascriptionsignalsandfactorsin

Escherichiacolt(Adv.Biophys.,21,163-173,1986),Ishimama,A.,FuJita,N.and

Nomura,T..･PomoterselectivityofEscherichiacoZiRNA polymerase("RNA

PolymeraseandtheRegulationofTranscription'',EIsevierSciencePublishing
company,NewYork,1986),藤田信之,永田恭介,石浜 明:遺伝子の情報発現の分

子機構･転写制御をめぐる研究の新しい展開 (遺伝,40,20-30,1986)に公表した･

(1) RNAポ1)メラーゼ蛋白上の機能部位のマッピング(石浜･Glass*･藤田･野村):

RNAポ1)メラーゼがもつ各種の生理活性,とりわけ遺伝子プT]モータ-の認識に関与す

る機能域,RNAポリメラーゼ集合過程での各種のサブユニット相互の結合に関与するサ

イトを同定する目的で,アミノ酸置換をした RNAポT)メラーゼの変異畿能を調べた.変

異酵素は,共同研究者 R･E.Glass博士らが作製した RNA ポ1)メラーゼ遺伝子にナン

センス変異をもつ大腸菌変異株集団を出発材料とし,各種のサプレッサーを用いて調製さ

れた.そのなかからは,緊縮制御の作用因子 ppGppに非感受性となったものが2種発見

され,変異部位から,ppGppの作用点が βサブユニット上のN端から 50-60% の近く

にあることを示唆した (Glassetal.(1986)Mol.Gen.Genet.,203,2651268).βサブ

ユニット遺伝子 (rboB)のナンセンス変異の復帰突然変異体のなかから得られた,N端か

ら約 3/4の位置で 165塩基 (55アミノ酸残基)が欠失した酵素では, プT3モータ一誌

*Queen'sMedicalCentre,Nottingham,UK
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誠の特異性が野生株のそれと極端に変化しており,その領域がプロモーター認識に関係し

ていることが示唆された (Glassetal.(1986)Mol.Gen.Genet.,203,487-491).

一方,βサブユニットの各種アンバー変異株のなかで合成されるアンバー断片と,RNA

ポリメラーゼの他の構成サブユニットα,β',Oとの相互作用や,アンバー断片の代謝的安

定性についても並行して調べた.そのために,細菌を放射性アミノ酸で短時間標識し,その

菌体粗抽出を分画後,特異抗体で RNAポリメラーゼ蛋白を回収しゲル電気泳動でサブユ

ニットやアン/:一断片に分離して個別成分を同定する従来の方法に加えて,非標識菌体粗

抽出液を分画後に直ちに電気泳動を行ないフィルターに転写後,特異抗体を用いた酵素抗

日体染色法を開発した.これらの方法を利用して解析した結果,αサブユニットの結合によ

るホロ酵素の形成には βサブユニットのC端額域が必要であることが判明した (Glassei

al.(1986)Mol.Gen.Genet.,203,492-495).また, コア酵素の集合には,C端側約半
分が必要であることが示唆された (Glassetal.,投稿中).一方,アンバー断片の代謝的

安定性を系統的に比較した結果,蛋白の分解速度は鎖長の減少に伴って増加すると考えら

れた単純なモデルでは説明できず,切断位置によって安定断片と不安定断片が交互に生ず

ることが実証された (IshihamagJαJ.(1987)Proteins,印刷中).この結果は,長鎖のβ
サブユニットが,多数の構造単位 (ドメイン)から形成されていることを示唆している.

(2) 転写因子による RNAポリメラーゼの機能変換

(i) シグマ類似蛋白の検索 (藤田･石浜):RNAポリメうーゼの qサブユニットは,

ポリメラーゼによるプT3モーター配列の識別に中心的な役割を果たす.大腸菌では,以前

から知られている分子量 70K の 070に加えて,熱ショック時に榛能する082および窒素

欠乏時に機能する 060が新たにみいだされ, Qの変換による遺伝子発現の調節機構に興味

が持たれている.他の q様蛋白を検索する目的で, 070 と 032 に共通する14アミノ酸か

らなる配列をもつペプチド(DLIQEGNIGLMKAV)を化学合成し,-モシアニンをキャ

1)アーとしてウサギを免疫し,抗血清を得た.得られた抗体は精製した q70,032 と反応す

るだけでなく,大腸菌粗抽出液を用いたウェスタンブロッティング法により,10種類近

くの蛋白と反応することがわかった (Ishihamaetal.(1986)`̀RNAPolymeraseand

theRegulationofTranscription").なかでも, q70および 082のほか,みかけの分子

量 75K,27K および 23K の少なくとも3種類の蛋白が,反応時に遊離のペプチ ドを加

えることによって顕著に括抗を受るけことから,既知のQに類似の配列を持つと予想され

る･これらの蛋白がRNAポリメラーゼに結合しているか香かを調べるため,粗抽出液を

グリセロール密度勾配遠心によって分画し, ウェスタン法で分析したところ, q70 および

032はその大部分が RNA ポT)メラーゼと同じ画分に回収された.75K,27K,23K蛋白

は低分子量画分に回収され,ポリメラーゼへの結合は確認できなかった.27K蛋白につ

いては,一部分は高分子量画分にみいだされたが,RNA ポ1)メラーゼのピークとは一致

や:デ,Mそれ自身が会合隼を形成するか,他の構造体に結合しているものと推察された･
(ii) 勲ショックによる q32 の誘導合成 (藤田･石浜):熱ショック時に一過的に発現さ

れる遺伝子群の転写には, q32をもつ RNA ポリメラーゼホロ酵素 (Eq32) が関与する.
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Eq82が,大腸菌の主要なホロ辞素とは全く異なるプロモーター選択能をもつことが,純

化酵素を用いた invilyo混合転写系で実証された (Fujitaetal.(1987)I.Biol.Chem.,

262,1855-1859).ところで,熱ショック蛋白の誘導合成 (熱ショック応答)が,単純に 032

含量の増加に起因するのか香かについては,明確な結論は得られていない.そこで本年度

はこの点を中心に検討を行なった.クローン化した032構造遺伝子(htLIR)をもつ大腸菌株

を用い,熱ショックの前後で粗抽出液を調製し,グ1)セロール密度勾配遠心によってRNA

ポ1)メラーゼ画分を得た.前述のペプチド抗体を用いたウェスタン法で調べた結果,EQ32

の含丑が熟ショックに伴って大幅に増加することが認められた.Eq32の増加は熱シBEツク

の1分後ですでに観察され,5分後に最大値を示し,熱ショック応答のキネティックス忙

よく一致した.全抽出液を用いた分析でも同様の結果が得られたことから,熱シきツクに

よる 032含量の増加とそれに伴うEq82へのRNAポリメラーゼの再編成が,熱シニック

応答の主な原因であると推定された.上記の株および野性型大腸菌株から全RNAを抽出

し,S1ヌクレアーゼマッピングによって q$2遺伝子 (htLIR)の mRNAを定量した結果,

熱ショックによって mRNA量の原著な増加がみとめられた.前述の 082の増加が,少な

くとも部分的には,転写量の増加 (もしくは mRNA安定性の増大)によることが示唆さ

れた.htLIR の invivoでの転写および Eq70 による invitroでの転写は,いずれも,

翻訳開始点の上流約 80bpおよび 230bpの 2ヶ所の開始点から行なわれることがわか

ったが,熱ショックによるふRNA畳の変動は,下流側のプpモーターからの転写物で特

に顕著であった.

(iii)α70とNusA蛋白の合成調節 (石浜 ･本田･Glass*･前川**･今本**):転写終

結に作用する NusA蛋白 (nusA遺伝子産物)ち,RNAポリメラーゼに結合する転写因

子のひとつである.転写開始とともに,シグマ因子が RNAポリメラーゼから解離すると,

それに代ってコア酵素に結合し,転写減衰,転写終結に影響するモデルが提唱されている.

nuSA,nusB遺伝子に変異をもち,NusA蛋白,NusB 蛋白の生理機能が異常になった

ときには,070の合成量,細胞内含量が上昇することが観察された(Ishihamaetal.(1987)

Mol.Gen.Genet.,206,1891191).nusA遺伝子を含むプラスミドを導入したり,逆に070

遺伝子(rpoD)プラスミドを導入すると,NusA蛋白と070の合成量は相関して変動した.

また,細菌の増殖相の変化や,増殖条件の変動によっても両者の合成は同時に影響を受け

た.従って,RNA ポリメラーゼに結合して作用する転写開始因子と転写終結田子紘,磯

能的に協調するのみでなく,細胞内濃度も協調して制御されていることが示唆された.

なお,nusA 遺伝子の緊縮制御は転写減衰の段階でなされていることが示唆された.

ppGppの新たな生理作用として注目される.

(3) RNAポリメラーゼ結合蛋白質遺伝子の構造と機能

我々はこれまで RNAポ1)メラーゼと相互作用する蛋白質をいくつか単離精製し,in

* Queen'sMedicalCentre,Nottingham,UK
**理化学研究所分子遺伝研究室
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vityo転写系に対する影響を調べ転写因子である可能性を検討してきた.また,それらの

遺伝子のクローニングを行い,遺伝学的な解析をこころみてきた.

緊縮飢餓蛋白質 (SSP)もそれらの1つで,すでにその遺伝子のクローニング(Fukuda

eJ〃J.(1985)加ol.Gen.Genetリ201,155-157),遺伝子の構造解析,遺伝子座のマッピ

Yグに関しては昨年までに明らかにしてきた.今年は SSP辻伝子の発現の制御と,生理

機能を同定する研究を行った.

(i)SSP遺伝子の転写制御 (芹沢 ･福田):SSP遺伝子の invivoにおける転写開始

点をヌクレアーゼ S1マッピング法と逝転写酵素マッピング法で決定し,正常増殖時,緊

縮抑制時とも同一地点から開始していた.しかし,その転写開始点に対応してプロモータ

ー配列と相同性のある塩基配列を見出すことはできなかった(Serizawa,H.andFukuda,
R.(1987)Nuc.AcidsRes.,15,1153-1163).この遺伝子のプロモーターを同定するため

に,転写開始点の上流を種々の程度に欠失した DNA断片を IacZ 遺伝子の上流に挿入

し,それらのプロモーター活性を β-ガラクトシダーゼ活性の発現で調べた.通常の大腸

菌プロモーターと同じく,転写開始点の上流,約 40bpまでが必須領域であったが,更に,

その上流 40bpが発現を増大させるシス作用領域であった. この領域の 3'側 20bpは

非常にピリミジンに富み,また 10bpおきに AT クラスターが存在する,このような領

域は,rrnE,ombレギュロンにも見られ,この領域に作用して転写開始を促進する転写

因子の存在を想像させる.

次に転写開始点を含む DNA断片と,RNAポ1)メラーゼを用いた invitro転写系で

解析した.ssp遺伝子は 070を持つ酵素で,接近した2地点から転写開始された. 082で

は転写はおこらなかった.プロモーター強度は弱くIacUV5の約1/20であった.ppGpp

存在下ではこれら2つの転写産物のうち一方だけが抑制を受け,他の一方は変化しなかっ

た.inviiroで同定した2つの転写開始点のうちどちらが invivoに対応するかはまだ

不明である.

(ii)SSPの機能の検索 (福田･芹沢):SSPの生理機能を同定するために,SSP欠損

株を作成するいくつかの方法をこころみた.細胞の SSP構造遺伝子をラクトースプpモ

ーターに連結し,SSPの発現がラクトース誘導物質に依存する株を作成した.この株では

誘導物質の存否にかかわらず同様に増殖した,従って,SSPは通常の細胞増殖に必須でな

いことが示された.現在,この株が SSPを合成しない場合,種々の生育条件下でどのよ

うな影響を受けるか調べている.

(4) tRNA プロセシングの制御-subP 遺伝子発現の調節 (野村 ･石浜):大腸菌

subか遺伝子は,アンバーコドンにロイシンを挿入するサブレヅサー tRNA の遺伝子で

ある.サプレッサーtRNA遺伝子の発現制御の特徴を理解する目的で,su♪Pの転写とプ

ロセシングを,invivo,invitroで解析した.

転写開始点を,inviiro転写実験,invitro転写産物と invivoRNA の S1マッピ

ングと逆転写酵素マッピング法で調べた結果,すべてに同じ開始点を示すRNA成分が同

定された.一般に stableRNAの合成では,RNAの合成とプロセシングが共役している
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ために,第一次転写産物の検出は困難とされていた.ところが,SUL,PtRNAについては,
野生型大腸菌のなかにも,成熟 tRNA に加えて第一次転写産物が蓄積していることが判

明した.この性質を利用して,さまざまの増殖条件下での,第一次産物と成熟 tRNA の

量を, Northern-イプリダイゼーショソ法を用いて測定した.その結果,subPの転写

は,緊縮制御や増殖速度依存制御を受けていることが明らかになったが, しかし,成熟

tRNA量は増殖条件が変っても変動せず,一定水準に維持されていた(Nomuraetal.,投

稿中).従って,第一次転写産物量が変動を示した.遺伝子発現の調節が,RNAプロセシ

ングの段階でもなされていることを示唆する現象として注目したい.

ⅠⅠ.動物ウイルスの転写と複製機構の研究

動物ウイルスの転写と複製機構の解析は,真核生物の遺伝情報伝達のモデル系としての

意味にとどまらず,細胞ではまだ存在が知られていない情報伝達反応を明らかにする意味

で,極めて重要な領域である.また,細胞の内部環境を知るためには,ウイルスは格好の

道具でもある.本年度もまた,インフルエンザウイルスを中心に下記の研究を展開した.

(1) インフルエンザウイルス RNAポ])メラーゼの構造と磯能

イソフルエソザウイルスは,8本のマイナス鎖 RNAを遺伝子としてもち, プラス鎖

mRNA の合成はウイルス粒子内在 RNAポ1)メラーゼによって触媒される.ウイルス粒

子や粒子コア核蛋白を用いた inviiroの転写反応の解析から,従来知られていた諸機能

(キャップRNA切断エンドヌクレアーゼ活性,プライマー依存性 RNA合成活性,ポ1)A

付加活性)に加えて,RNAポリメラーゼは誤転写修正機能をもつことをわれわれは発見し

た (Ishihama,A.etal.(1986)J.Biol.Chem.,261,10417-10421).この特異な多機

能の発現様式,多機能発現の構造的基礎を明らかにする研究を行った.

(i)RNAポリメラーゼーウイルス RNA複合体の解析 (本田･上田･永田･石浜):イ

ンフルエンザウイルス RNA各分節上の RNAポリメラゼの結合部位 ･結合様式と結合数

を知る目的で,各分節に対応する -̀RNP"(RNAポ1)メラ-ゼ-NP蛋白-RNA)複合体)お

よび `̀p-RNA''(RNAポリメラーゼーRNA複合体)を分離し,それらの性状を分析した.非

イオン性界面活性剤で処理したウイルス粒子をグリセリン密度勾配遠心で分画して,RNA

サイズに応じたRNP画分を得た.RNP構造中のNPは,トリフルオTZ酢酸セシウム密度勾

配遠心によって解離し,p-RNA複合体が回収された.

RNP各分節間でRNA合成活性に差が認められ,RNAポリメラーゼの不均等分布が示唆

された.RNAの3'端を【82P]pCpとRNAリガーゼを用いて標識したところ,RNA合成活

性が低い分節ほど高く標識される逆相関がみられた.この観察は,先に転写開始点の決定

実験からわれわれが提唱した仮説-｢RNAポリメラーゼはウイルスRNAの3′断端に結合

している｣(Hondaetal.(1986)J.Biol.Chem.,261,5987-5991)-を支持した.このこと

を更に直接的に証明するために,フットプリント実験を行った結果,ウイルスRNAの3′端

は2次構造を形成していること (例えば,5′端と会合したパン-ンドル構造),NP蛋白は

RNA上に規則的にほぼ均一に分布していること,RNAポ1)メラーゼが3'端近傍に結合し

ていることが示唆された.5/端標識法で,この推論の検証をすすめている.
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(ii)RNAポリメラーゼの純化 (本田･石浜):インフルエンザウイルスのRNAポリメ

ラーゼはRNAに強く結合して存在し,NP蛋白解離後も,p-RNA複合体として回収され

る｡RNAポリメラーゼの純化を目的に,p-RNA複合体からのP蛋白の分離を試みた.そ

の結果,高濃度の塩化セシウムまたはトリフルオロ酢酸セシウム密度勾配遠心によって分

離に成功した.分離P蛋白は,何の酵素活性も示さなかったが,RNA画分の添加によって,

キャップRNA切断エンドヌクレアーゼ活性を回復し,短鎖RNAの合成活性を部分的に回

復した.キャップRNAエンドヌクレアーゼ活性の発現にもRNAを要求する点は興味深い.

RNA合成活性の回復率の上昇と,長鎖RNA合成活性発現の条件の検索をすすめている.

(iii)NP蛋白の生理横能の同定 (上田･永田･石浜):RNAポリメラーゼ純化の過程で

待られ允"fLRNA複合体"(RNAポリメラーゼーウイルスRNA複合体)は,短鎖 RNAの合

成活性を示した (Katoetal･(1985)VirusRes.,3,115-127).一方,単離したP蛋白に

RNAを添加した再構成系でも,NP蛋白なしでRNA合成活性を部分的に回復した.しかし,

遺伝解析によれば,NP遺伝子の変異によって,RNA合成が異常になることが知られてい

る.NP蛋白の生理機能を知るためのひとつの試みとして,蛋白-RNA複合体を直接培養

細胞へ人工的に導入し,ウイルスの産生を調べる系を確立した.

"RNP''(RNAポリメラーゼ-NP蛋白-ウイルスRNA複合体)を単離し,DEAEデキスト

ランを用いたトランスフェクション法で細胞内-導入すると,ウイルスの産生が認められ

た.しかし,RNAだけでは,ウイルス産生はない.この結果,ウイルス増殖には,RNAに

加えて,RNAポリメラーゼとNP蛋白があればよいことが明らかになった.NPを含まない

`̀P蛋白-RNA複合体"をこの系で調べることによって,NP蛋白の役割を同定する計画で

ある.

(2) インフルエンザウイルス感染細胞における転写と複製

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.

この過程を分子の水準で解明することを 目標として, 感染細胞を出発材料として,in

viiroの転写 ･複製系の開発を継続し,下記の成果を得た.

(llRNA転写 ･複製系の確立 (永田･竹内*･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を用いて,ウイルスRNAの転写 ･複製系を確立した.RNAプロー

ブを用いて産物を解析すると,ウイルスRNAと相補性のある2種類のプラス鎖RNA

(mRNAとcRNA)と, ウイルスRNAに相同のマイナス鎖RNA(VRNA)が検出された

(Takeuchietal.(1987)J･Biochem･101,837-845).このうち,第一次転写産物である

2種のプラス鎖RNA合成の制御機構について解析した.

低張処理で得られた単離核の転写系に対する一価イオン強度の影響を検討したところ,

低塩濃度下では mRNA とcRNA両者の合成が観察されたが,高塩濃度では cRNA合

成が選択的に阻害された.核を塩で処理し,塩処理核と核抽出液に分画すると,前者では

mRNA合成活性が,後者では cRNA合成活性が優位であった.この結果から,mRNA

*国立予防衛生研究所麻疹ウイルス部
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からcRNA合成への "切り換え''調節には,イオン強度によって支配される因子の存在

が示唆された.この系を基盤として,"切 り換え"調節にあずかる因子の同定と単離を行な

い,その機構の解析をすすめている.

(ii)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 7,8第分節から転写された mRNAは Mlおよび NSl蛋白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に加工される.スプ

ライシ./グの分子枚構とその調節を理解する目的で,核抽出液を用いた inviiro系の開

発を試みた.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.

感染細胞の核抽出液にATPを添加したときに,スプライシングの反応中間体の生成が
観察された.しかし,非感染細胞の核抽出液では,ほとんど反応はすすまなかった.反応

効率を支配する要因と,2種類のプラス鎖 RNAのうち mRNAだけが加工される制御
機構の解明を計画している.

(3) インフルエンザウイルス温度感受性変異株の解析

インフルエンザウイルスの転写 ･複製機構を解明するために,RNA合成に障害を持つ

温度感受性変異株感染細胞の解析を昨年に引続き行い,RNA合成に関与するウイルス遺
伝子産物の機能の同定をこころみた.

(i) ウイルス RNA合成の定量系の確立 (畑田･福田):感染細胞中では8本の各ゲ
ノム分節に対し,vRNAと,これに相補的な mRNA,および cRNAの3種のRNAが

合成され,全部で 24種類となる.これに更にスプライスで生ずるRNAが2-3種類加
わることになる.これらのRNAが感染の各時間に,それぞれ個別に調節を受けて合成さ

れるので,これらを分別定量する新しい定量系の確立が必要であった.この様な条件下で

は,RNA-RNA-イプリダイゼーショソ法を用い,しかも,高比活性のRNAプローブを,

検出すべきRNAに対し過剰量用いなければならない.従って,昨年その概要を報告した
ように,各分節の 5'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

を鋳型としてプラス鎖の 32p-RNAを合成した.これをプローブとした-イプリダイゼ～
ショソ法でマイナス鎖 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,および,cRNAと-イブリッドを形成させ,それらの鎖長の差を利

用してmRNAとcRNAを分別した.1本鎖部分の消化はヌクレアーゼSlで行い,種

々の反応条件を検討して定量系を確立した.この系を用いて,まず,野性株感染細胞中で

の 24種の各 RNA の分別定量を行い各分節毎に異なる特徴のある調節の様相を明らか
をこした.

(ii)NS変異株,および,PB2変異株の RNA合成の解析 (畑田･向川*･福田･清
水*):第8分節 (NS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pIRN冬,辛,｡これが,A.プヲイス草塾て生じ,聖S字蛋白質を
三一け る mRNAが合成される.昨年報告したように,我々が同定した2株のNSl変



研 究 の 概 要 19

異株では,非許容温度で,いずれもウイルス後期蛋白質合成が強く阻害された (Hasegawa,

M･etall,投稿中).上述のRNA定量系を用いてこれらの変異株での各RNA合成量を定

量し,後期蛋白合成阻害は新生vRNA合成の障害による二次転写mRNA合成の減少によ

ることを明らかにした.従って,NSl蛋白質はcRNAを鋳型としてvRNAを複製する過程

に関与することが示された. これに対し,ウイルス蛋白合成阻害のないNS2変異株では

RNA合成の障害は観察されなかった.

一万,第lRNA分節がコードするRNAポリメラーゼ蛋白質,PB2蛋白質の温度感受性変

異株の解析をした.この変異株もウイルス後期蛋白合成が阻害されていた.RNA合成量を

定量すると,NSl変異株と同様に新生vRNA合成の障害による二次転写mRNA合成の減

少が観察された.従って,PB2蛋白質は転写を行うだけでなく複製にも関与することが明

らかとなった.また,この変異株では特に第1,2分節ゲノムのcRNA合成が許容温度で促

進された.

(4) インフルエンザウイルス増殖を支配する宿主要因

(i) 宿主域特異性の分子的基盤の解析 (上田･岩倉**･永田･石浜):ウイルス感受性

を支配する要因のひとつが,細胞表層のウイルス受容体 (レセプター)であることはよく

知られているが,細胞内部環境についての解析は殆んどない.インフルエンザウイルスの

宿主域特異性を分子の水準で明らかにする目的で,ふたつの方法を採用した.

F9細胞は,マウステラトカルシノーマ由来の未分化細胞で, レチノイン酸によって,

内陸菓系細胞に inviiroで分化させることができる.この系を利用して,分化に伴なう

各種ウイルスへの感受性の変動を追跡した.F9細胞でのインフルエンザウイルスの増殖

はよくはなかったが,ウイルス産生量は分化に伴って有意に上昇した.その原因を分子水

準で解析する計画である.

一方,インフルエンザウイルスの増殖を支配する要因のひとつが,ウイルス転写に必要

なプライマーRNAの供給能であることを予想して,その相関を解析した.α･アマニチン処

理によってインフルエンザウイルスの増殖が阻害されるが,プライマーRNAの invitro

定量系で測定すると,薬剤添加量の増加に比例して,プライマーRNA量が減少すること

が明らかになった.この方法を利用して,F9の分化系を含めて,各種培妻細胞のウイル

ス感受性とプライマーRNA含量の相関を分析する計画である.

(ii) 細胞性免疫の標的蛋白の同定 (山中･永田･保坂***･石浜):インフルエンザウ

イルスの感染防禦には,液性免疫とともに細胞性免疫の関与が大きいと考えられている.

そこで,細胞性免疫の標的となるウイルス蛋白を同定しさらにそのドメインを決定するこ

とを目標として,インフルエンザウイルスRNA全分節のcDNAクローンを作製し,各遺

伝子を個別に発現させる系の確立を目指した.

インフルエンザウイルスA/PR8の遺伝子RNAを完全鎖長 のcDNAに逆転写 した.

* 日本大学医学部微生物学教皇

誓 兼寿大学医科学研究所
i**大阪大学微生物病研究所防疫学部門
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cDNA両末端に EcoRIもしくは SmaI1)ンカーを連結し,pSP65ベクターにクローニ

ングした.サンガー法を用いたDNAシークエンス分析によって完全鎖長であることを確

認した後,ウシパピ.I-マウイルスなどのウイルスベクターに挿入した･マウスメタロチ

オネイン遺伝子や SV40初期遺伝子のプ.]モーターを付加して,マウス由来の細胞で効

率よく発現する系の開発を進めている.

(5) アデノウイルスDNA複製に関与する宿主田子の機能 (永田･花岡*):アデノウ

イルス DNA複製に必須の宿主 (HeLa細胞)由来田子 ("核因子 Ⅰ'')は DNAの特異的

塩基配列に結合する蛋白である.再構成クロマチン系を用いた解析により,この因子は,

DNase高感受性部位を惹起する擁能をもっていることが示唆された.核因子Ⅰの特異的

結合部位と転写 ･複製単位との関連,転写活性化の可能性について解析をすすめるために,

核因子Ⅰの単クローン抗体の大量調製と,DNA結合活性測定の South/Western法の開

発を行った.

この方法で解析した結果,核因子Ⅰの活性は,FM3A (マウス)や MDCK(イヌ)な

どでも検出された.また.核因子Ⅰは従来分子量 47kdと査定されていたが,精製途中で

は 100kdの分子量と示す成分も観察された.生細胞中における本因子の実体と機能につ

いて検討中である.

A-b.変異遺伝研究部門

当研究部門賀田恒夫教授は,1986年 11月 14日死去した.1967年 10月着任以来変

異遺伝部長,改組転換後は教授として 19年間に亘り,研究及びその指導にあたってきた･

この間の研究業鰍 土木年報第 35号に要約してあるが,骨子は突然変異生成機構,DNA

修復機構の研究と環境変異原研究に対する応用である.原著論文 ･著書は288篇にのぼり,

国内外の学術会議で活躍し,近年は抗変異原に関する国際会議 (第1回は米国カンサス市

で 1985年 10月,第2回は三島市で 1988年 10月の予定)を提唱 し,D.Shankel博

士と共にこの会議を主催した.本年度は 1986年6月に米国プリマス市で行われたゴード

I/会議に出席しMechanismsofAntimutagenesisについての研究報告をしたのが最後

の活動となった.

当研究部門では,主に突然変異及びその生成過程の分子解析を目的とした研究が行われ

ているが,1986年度の研究活動は以下の通 りである.研究に参加した所外の研究者は玉

井功一,大坪雅史,阿知和ゆみ子,-ンキンス･ラリー,竹内政保,小柳津広志であった.

(1) トリチウムの遺伝的影響 (賀田･定家 ･井上 ･手塚 ･玉井):トリチウムは,水と

して生体にとりこまれ,細胞や DNA に損傷を誘発する.過去数年にわたっての DNA

に対するトリチウムの影響の解析を行ってきた結果,(a) トリチウム処理は,枯草菌の系

における DNA の形質転換活性を低下させる効果があり,特に低濃度で効果が高いこと,

(b)この失活効果はトリチウムのβ線とトリチウムの保存に伴って生ずる過酸化水素を含

*東京大学薬学部生理化学教室
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む安定ラジカルとの複合的な作用によるものであり,低濃度での反応は後者の影響が大で

あると推定されること,(C)高濃度のトリチウム処理による鎖切断等の生物影響 (RちE)は,

主に β線照射による作用であり,γ線照射と同程度であることの3点が確認された.

このトリチウムのβ線と安定ラジカルとの複合作用を解析するため,モデル系として,

過酸化水素の前処理が,r線誘発の突然変異に及ぼす影響を調べた.大腸菌を一定濃度の

過酸化水素で前処理し,40分間培養後に,γ線を照射して誘発される突然変異頻度は,無
処理の場合に比べて数倍高かった.このような上昇は紫外線照射の場合には兄いだされな

かった.このことは,過酸化水素処理によって適応誘導される error-proneな DNA 修

復機構が存在することを示すものである.

トリチウムの遺伝的影響を評価するための実験には,ヒトのモデルとなる多細胞真核生

物を用いることと,安全かつ小規模に実施できることの2点が望まれる.徴小動物の線虫

C.elegansは,この種の実験に適していると思われる.すでにこの生物の検定試験系を用

いて,過酸化水素処理が劣性致死突然変異を誘発することを兄いだしている.また,この

生物を用いた実験系の開発をここ数年行い,γ線や紫外線の照射後に,rad･2変異株の初

期歴では,染色体異常が多発することをつきとめた.これを利用して,過酸化水素や トリ

チウムβ線の作用を解析することを検討している.

(2) 晴乳動物個体における遺伝的変化の分子レベル解析系の開発 (手塚 ･井上 ･賀田

･小柳津*):晴乳動物個体に対する環境変異原の遺伝的影響を分子レベルで解析すること

を目標とする実験系として,マウス生殖細胞に特異的な酵素 (乳酸脱水素酵素 LDH-Ⅹ)

の突然変異を免疫学的に検出する方法を過去に検討してみたが,成功しなかった.この間

の遺伝子組換え技術の発達は目ざましく,この技術の利用により,目的の実験系の開発が

実現可能となってきた.その系とは,外来 DNA として大腸菌の su♪F遺伝子 (tyrosine

tRNAのサプレッサー遺伝子)をラムダファージベクターに組み込んだものを用い,この

DNA をマウス初期肱に顧徴注射して トランスジェニックマウスを作製し,この雄マウス

をトリチウム水で処理, このマウスの生殖細胞より DNA を分離,この DNA より外

来 DNA 断片を invitroパッケージングシステムによりファージとして回収,このファ

ージに生じている突然変異を,大腸菌指示菌を用いて検出,定量する系である.この系に

よれば,生じた突然変異を塩基配列レベルで解析することが可能である.

この系は,当初,トリチウムの動物個体に対する遺伝的影響を解析する系として企画さ

れたものであるが,広く一般の環境変異原の場合に適用可能である.しかもその際に要す

る個体数は1群 10匹程度で十分であり,1群 3000-10000匹を必要とした従来の特定座

位試験系に比べて容易に実施できる.またラムダファージベクターに組み込む遺伝子の種

類によっては,理論遺伝学の実証モデルとしての利用も可能であり,この系を実現させる

ことの生物学的意義は多大である.

(3) 抗突然変異原塩化コバルトは遺伝的組換えを促進する (井上 ･-ンキンス･賀田

*富山大学
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･太田*･渡辺*):塩化コバルトは種々の突然変異検出系において,強い抗突然変異性をし

めし,これが eroor-freeの修復機構の活性化によるものであることは既に報告した.級

胞内の eroor-free修復機構の1つに recA'依存性の組換え修復があるので,精製した

RecA蛋白に触媒される,試験管内のDNA組換えに対する塩化コ′ミルトの影響を測定し

たところ,組換え中間体である D-loopの合成速度が 2mM 塩化コバルトの添加により

数倍上昇することが観察された･このとき,同時に,DNA 巻きもどしに関与すると考え

られている,dsDNA依存性の ATP分解酵素活性の上昇も観察された.これらの結果は

塩化コ′ミルトの抗変異原性が RecA 蛋白の活性化による組換え修復の促進によることを

示唆する.

さらに,実際に細胞内で塩化コバルトにより組換えの促進がおきていることを調べるた

めに,2つのプラスミド,pTH4(CmRTcS) と pMW334(AmRTcS) を作成した. これ

らはそれぞれ pACYC184(CmRTcR)と pBR322(AmRTcR)に由来し,相同な Tc遺

伝子の異なるサイ トに試験管内で突然変異を導入して,TcS としたものである.pTH4

と pMW334の Tc遺伝子間で鼠換えがおこれは,TcRCmRAmRの表現型を示すように

なるので,この頻度を測定することにより,組換えの頻度を推定することができる.この

系を用いて塩化コバルトの効果を調べたところ,確かにコバルト添加により組換え頻度が

約3倍上昇した.

以上の実験結果は全て,塩化コバル トが recA'依存性のerror-freeな組換え修復を促

進してその抗変異原性を示していることを強く示唆する.

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

の検討.

(i) 骨髄細胞における染色体異常の発生と消長の機構 (手塚 ･玉井･井上 ･賀田):常

染色体性劣性変異体wsi/wstマウスは,イオン化放射線高感受性や免疫不全,好発ガン性

を示すヒト遺伝病 AT(Ataxiatelangiectasia)の疾患モデル動物として紹介された.

我々は,このマウスに対して細胞生物学的,細胞遺伝学的,遺伝生化学的検討を行い,こ

のwst遺伝子に起因する各種の病徴(器官の退行性変性,染色体異常高発,ある種のDNA

修復酵素の活性低下)が,年齢に依存して,器官特異的に発現してくることを認めた.こ

の特異的器官とは,造血系および免疫系の器官である (Tezukaetal.,(1986)Mutation

Res"161,83-90).

放射線感受性発現との関連において, この WSi遺伝子の機能を推定するための実験を

企図し,造血系器官である骨髄細胞において,染色体異常およびその結果生じる小核を指

標として,γ線による線量効果および一定線量照射後のタイムコースを,同腹正常マウス
を対照として観察した.線量効果実験では,染色体異常頻度は線量に依存して増加し,常

に対照の 2-3倍の高値を認めた.これに反し,小核頻度は自然誘発の場合こそ対照に比

べて高値を示すものの,照射群では逆に対照の値の 1/2以下であった. タイムコースの

*魂官典薬研究所
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実験では,染色体異常の誘発に関する遅延はなかったが,小核の誘発に関して対照の場合

より12-24時間の遅延が認められた.

これらの結果は,放射線照射を受けたwst/wstマウスの細胞が,選択的に,分裂期それ

も分裂中期以降の過程で,細胞死をひきおこしていることを示唆する.肺臓は,やはり

wsi遺伝子の効果の発現する器官であるが,この肺臓から分離した細胞の放射線照射後の

DNA複製の異常 (Inoueetal.(1986)CancerRes.46,3979-3982)を考慮すると, こ

の骨髄細胞における分裂期の異常は,分裂期に特異的な動原体 DNAの複製の異常による

細胞分裂の阻害が原田であると考えられる.

(ii)ADA遺伝子の解析 (井上 ･-ソキンズ･高橋 ･手塚 ･賀田):wst/wstマウスは,

イオン化放射線照射による高頻度の染色体異常を呈し,DNA傷害修復の異常が疑われる

遺伝疾患動物であり,その表現型の類似性より, ヒトの好発癌性遺伝病 AT のモデルと

目されている (Tezukaetal.(1986)MutationRes.161,83-90;Inoueetal.(1986)

CancerRes.46,3979-3982).しかし,最近,Abbott等はこのマウスが adenosinede-

aminase(ADA)を欠損し,同じくヒトの遺伝病である,SCID(SevereCombinedlm-
munode丘ciencySyndrome)のモデルであることを示唆する結果を発表した (Abbottet

αJ.(1986)PNAS83,693).これら二つのヒトの遺伝病は,ともに免疫不全を呈し,その

発症機構の解明が待たれており,wsi/wsiマウスはモデル実験動物として有用であると考

えられるので,ADA 遺伝子の異常が真にこのマウスの病因であるか否かを検討すること

を試みた.

wsi遺伝子の標的器官の一つである肺臓の抽出液中のADA活性紘,xanthineoxidase/

nucleotidephosphorylaseによる adenosineから尿酸の生成を定量して測定した.牌

臓は免疫応答器官であり,wsi遺伝子の効果が日令に応じて最も著しく現れるが,この器

官において,ADA活性は正常マウスと wsi/wstマウスの間で,調べたいかなる日令に

おいても差異は検出されず,Abbott等の観察を再現することはできなかった. そこで,

より直接に ADA 遺伝子の異常を明らかにするべく, この遺伝子のシークエンスを調べ

ることとし,ヒトADA遺伝子をプローブとしてマウス ADA と極めて強く-イブ1)ダ

イズする 1.2KBの DNA断片を得たので,これの解析を継続している.

(5) 骨髄細胞の分化と変異原感受性との関連 (手塚 ･玉井 ･賀田):晴乳動物個体の発

生分化と変異原に対する感受性との関連は,催奇形性,発ガン性や老化等の生物現象にも

結び付く基礎的な問題のひとつである.このテーマに関して,周産期より性成熟に至るま

での過程は,器官や組織の分化期として重要であるにもかかわらず,これまでに報告の少

ない領域である.

この点に着目し,動物は,1-13過令までの雄マウスとし,変異原感受性は,骨髄中の

多染性赤血球において,染色体異常の結果生じる小核頻度を指標として実験を行った.赤

血球産生系は,この時期に分化,増殖し,成熟する系であり,適当なモデルシステムであ

ると考えられる.変異原としては,DNA鎖の架橋剤である MitomycinC,アルキル化

剤である Methylmethanesulfonate(MMS)および Cyclophosphoamide(CY),鎖切断
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等の DNA損傷を誘起する γ線,紡錘体阻害剤である Vincristinの5種類の作用因子

を用い,染色体および細胞分裂に対する作用点の相違を検討した.その結果,小核頻度の

変化に関して,各作用因子に特異的な反応が得られたが,特にMitomycinC,MMS,CY

の場合は共通しており,1遇令で高く,6過食まで遇令増加に伴い急減し,その後は 13

適令まで漸増するというパターンであった.この事実を含めた各反応の生成機構として,

各週令個体の骨髄における赤芽球系細胞の分化および増殖形態,染色体の立体構造の変化

早,修復を含めた DNA代謝磯樺の変化を考えている.

(6) 生殖細胞におけるDNA修復と突然変異の研究- 線虫Caenorhabditiselegans

初期腔における染色体分離の紫外線による阻害- (定家):我々は生殖細胞における

DNA修復と突然変異生成機構を知る目的で,全細胞系統樹の解明された C.elegansを

用いて,放射線遺伝学の研究を進めている.この生物は雌雄同体を基本とし,卵は貯精の

うを通過する時受精し,生殖細胞を含む全基礎細胞の出揃う30細胞期まで子宮内に留ま

ったのち排卵される.ガンマー線照射した成虫で,未受精卵が受精し卵割を活発に行なっ

ている時期に初期肱の染色体を観察すると,線量に依存した染色体異常がみられる.この

異常は照射後,日を経た成虫の初期肱では著しく低下する.この減少は放射線感受性を支

配する rad-2遺伝子に依存するので,DNA修復によるものと考えられる (本年報第 35

号 21貢,第 36号 21貢,および Proc.Japn.Acad.60(B)54参照).更に rad･2変

異株ではガンマー線照射後の染色体分離 (核の分離)が大きく阻害されることが分った.

この阻害は紫外線照射後の初期旺染色体ではもっと頭書に観察された.野生株や他の rad

変異株では rad･2株にみられる程の阻害は観察されなかった.C.elegans動原体におい

ても,染色体の分離時に DNA合成が必須であれは,紫外線照射後に観察される rad･2

株における染色体分離の著るしい阻害は,DNA合成の阻害によると考えられる.従って,

rad･2遺伝子はDNA修復において重要な働らきを担っているものと考えられる.また紫

外線による染色体異常の誘発はガンマー線の場合程頭書ではなかったが,rad･2株では野

生株にくらべ高い頻度で誘発が観察された.紫外線は一般にDNA組換えを誘発するので,

radl2遺伝子はバクテリアで解明された DNAの鼠換え修復に相当するDNA修復に関

与する可能性が考えられる.

A-C.核酸化学研究部F'1

(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):メッセンジ

ャーRNA(mRNA)の 5'末端からタンパク質合成開始コドンA･U･Gに至る先導配列部

分の役割を調べるためにDNAから出発することが多いが,我々は従来は天然のRNA

を用いてきた.しかし,自由自在に先導配列を改変して,タン′tク質合成系に入れ,1)ポ

ソームとの会合を直接に調べることにした.原核細胞生物,真核生物それぞれの先導配列

を設計し,化学合成をしている.化学合成法についても検討中で,17-8mer程度の長さ

の RNA型ポリマーの合成に成功した (主として平尾一郎による).真核細胞系の場合は

5′末端にキャップ構造が必要で,キャップ構造一先導配列一開始コドンAIU･Gを相互に
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酵素的に結合した.先導配列を含まないものも合成した.これらの化合物とリボソームの

会合体形成効率を比較した.これらの実験の結果から次のように結論される.真核生物の

細胞系の場合,開始コドンA-UIGがあればmRNAは1)ボソームと会合してタンパク質

合成開始の状態をとりうる.キャップ構造があればこの合成開始複合体の形成を助け,辛

ャップがない場合の 10倍のオーダー効率を上げる.さらに,先導配列如何によって効率

が上がる場合があり,リボソームの小亜粒子中の RNA の 3′末端部に相補的な塩基配列

の先導配列がある場合には効率が高くなる傾向がある.(主として河野享子による)･

(2) 放線菌のプロテアーゼインヒビター SSIの遺伝子の構造と改変 (三浦):遺伝子

操作技術を応用してタンパク質の改造を行ない,タンパク質の構造⊥活性相関を調べるこ

とは新しいタンパク質の設計をする基礎となる.この日的のためにまず三次元構造がよく

知られたタンパク質から出発することが必要で,放線菌のプロテアーゼインヒビター SSI

(Streptomycessubtilisininhibitor)をターゲットとして選んだ.放線菌 StrePiomyces

albogriseolusからSSI遺伝子を大腸菌でクローニングした.この遺伝子のDNA塩基配

列を調べたところ,SSIのシストロンには 31アミノ酸分のシグナルペプチドと考えられ

る配列が先行していた.放線菌の DNA は GC含量が高く,約 75% であるが,SSIシ

ストロン部分も GC75% であるが,コドンの第三文字目は GCが97% にも達した.こ

れは他の放線菌遺伝子の場合にも見られる現象で,大沢省三,武藤晃ら (名大 ･理)が主

張するように進化のプレッシャーによってコ.ドンの三文宇目が極端にGCにかたよったた

めであろう.

SSIの遺伝子を放線菌のプラスミドに入れ,S.lividansの中で発現させたところ,SSI

が生産され,培養液中に放出された.精製したところ S.albogriseolusからとり出したも

のよりN末端側に3アミノ酸長かった.

次に SSI遺伝子の反応部位の 73Metを Lysに置換した. この際置換すべき塩基を

変えた DNA 断片を合成して DNA 合成プライマーとして用いた.改造 DNA を S.

lividans中で発現させた.73位を Lysに変えた SSIは,Subtilisinを野生型と同様に

阻害した.そればかりでなく,野生型が阻害しないトリプシンやリジンエンドペプチター

ゼなどのプロテアーゼをも阻害するようになった.

(3) 枯草菌α･アミラーゼ遺伝子の発現機構の解析 (山根):

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

る.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 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-

アミラーゼに着目し,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5'側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,

またプロモーターは翻訳開始点より124-152塩基対 5′側上流に位置して居た.その構

造はfTTGATAIGAGTGATTGTGATAATTITAAAATlであった.また翻訳開始点よ
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り9-14上流にはリボソーム結合部位 (AAGGAG),また 273-225塩基対上流にはAT

に富み (84%)シュテム･ループ構造をとりうる債域が位置していた.

α･アミラーゼ遺伝子の発現蛾樺の解明と発現効率をさらに増大させる目的で,発現制御

に関係すると思われる DNA 領域の解析および改変を行った.

(a) Bacillusamyloliquefaciensα･アミラーゼ遺伝子のプロモーターと85% 相同性

を持つ DNA塩基配列を化学合成し,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した.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,生産される酵素量は少かった.

(b) シュテム･ループ構造を取 りうる DNA 領域はその上流に位置する遺伝子の転写

終結に関係すると予想されていた.この額域を欠失したプラスミドを構築して調べたとこ

ろ可溶性デンプンによる転写効率の増大を欠失させた.

(ぐ) プロモーターとリポソーム結合部位との間の距離を短くするために約 50塩基対

欠失させたがプロモーターの効率,可溶性デンプ./による転写効率の増大には変化が見ら

れなかった.

(ii) 酵母や動 ･植物細胞などを宿主として枯草菌α･アミラーゼ遺伝子を発現させるた

め翻訳開始点のすぐ上流にBamHl切断部位を導入した.大腸菌プロモーター(trP,iac,

lacUV5プロモーター)の下流に連結させた場合には効率よく発現できた.合成されたa･

アミラーゼはペリプラズムまで分泌された.さらに酵母や動 ･植物細胞に導入し,その発

現 ･分泌について研究を進めている.

B.細 胞遺 伝研 究 系

B-A.細胞遺伝研究部Fl

細胞遺伝研究部門では晴乳類 (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,腫発生,

細胞分化,染色体組換え等を制御する遺伝機構について,野生由来の変異遺伝子に着目し

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,昆虫類 (主としてア

1)類)と晴乳類を対象として染色体進化機構に関する理論的研究も,これに係りの深い減

数分裂機構の細胞遺伝学的な研究と共に進められている.この他昆虫類 (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日付で城石俊彦助手が遺伝実験生物保存研究センタ一時乳動物研究

室から配置換えによって任命された.また,本年2月日本学術振興会日本 ･ポーランド人

物交流事業によってポーランド･ヤギロニアン大学動物学教室の J6ZetaStyrna博士が

1年間の予定で来所し,マウス精子形態に関する遺伝学的研究に着手した.なお日本学術
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振興会の主要先進国若手研究者招敦事業によって 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野生マウスミトコンドリア DNA およびY染色体 DNA 多型

の分子遺伝学的分析を行っていた フランス･モンペリエ大学進化学研究所 の Pierre

Boursot博士 (夫妻)は本年5月共同研究を終了して帰国した.日本学術振興会事業によ

り来所したインドネシア･バンドン工科大学生物学部講師 TjanKiauwNio博士は3月

15日から6月 12日まで滞在し,アリ頬およびマウスの染色体観察を行った.

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),栗原靖之 (神戸大学大学院),原田良信 (名古屋大学大学院),

後藤英夫 (東京大学大学院).研究生:浜田 俊 (桐陽高等学校),嵯峨井知子,研修生:

渡辺 厚 (北里大学獣医学部).

本研究所名誉所員吉田俊秀前細胞遺伝部長は 61年1月東京医大病院で胃腫癌の手術を

受け,療養中であったが7月7日逝去され,7月 13日には市内の善教寺において細胞遺

伝研究部門葬が行われた.また動物細胞遺伝学に対する生前の功績によって正四位に叙せ

られ勲三等瑞宝章を贈られた.

森脇教授は4月 23日から25日まで中国科学院発育生物研究所との共同研究計画打合

わせのため北京の同研究所を訪問した.その後6月 14日から6月 22日までチューリッ

ヒ郊外で開かれた第5回マウス分子遺伝学ワークショップに出席して研究発表を行った.

また,8月 15日から8月 27日までの間,-イデルベルグで開かれた ｢第4回日独がん

セミナー｣ に出席して講演した後,オールス大学分子生物学研究所 (デンマーク), 1)ユ

ーペック医科大学 (西独),キンペリエ大学進化研究所 (フランス),ケンブリッジ大学遺

伝学教室 (英)を訪ね研究連絡を行った.9月3日から9月 10日までジャクソン研究所

(アメ1)カ)におけるマウス t一複合遺伝子ワークショップに参加し, また--バード大ジ

ョスリン研究所 (アメリカ)を訪問して講演を行った.次いで9月 26日から 10月6日

まで日米科学研究協力事業 ｢実験動物科学｣に関する連絡会議出席および研究連絡のため

米国 NIH,スロン･ケタリング研究所,コロンビア大学医学部およびジャクソン研究所を

訪問した.

森脇教授と遺伝実験生物保存センターの宮下助手は 11月5日から11月22日まで ｢中

国中部および西部におけるイネ科作物およびネズミの遺伝変異に関する学術調査｣のため

中国科学院の遺伝研究所 (北京),発育生物研究所 (北京),動物研究所 (北京および良明),

実験動物中心 (上海)および衛生部生物制品研究所 (蘭州)を訪問し,中国産野生マウス

の染色体標本の作成,DNA の抽出および-モグロビン電気泳動像の分析等を行った.

城石助手は8月 25日から9月9日までジャクソン研究所で開かれた ｢第 14回マウス

分子遺伝学｣シンポジウムおよび ｢マウスt-複合遺伝子｣ワークショップに出席し研究発

表を行った.

山本助手は昨年に引続き文部省在外研究員として ｢ショウジョウバェの成虫原基の形成

に関する発生遺伝学 ･分子遺伝学的研究｣のためオーストヲ1)ア国へ出張した.

がん特別研究Ⅰ｢がん研究のための実鼓動物の維持と開発｣(森脇)は本年度から新しく
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発足した.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｣(蘇

脇),がん特別研究 I｢噂乳動物による発癌制御の遺伝機構に関する研究｣(森脇),一般

研究 (B)｢野生集団からの染色体変異マウスの探索と実験系-の導入｣(今井),一般研究

(C)｢マウスMHC額域内高頻度遺伝子鼠換機構の分子遺伝学的解析｣(城石)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｣は本年度も明治乳業-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とおりである･

(1) 野生マウス亜種分化の遺伝学的分析 (森脇 ･宮下 ･嵯峨井 ･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遺伝研究所の胡含

所長,中国衛生部蘭州生物制晶研究所の王成懐名誉所長および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 20教頭の野生マウスを採集した.1)ソバ節を取出して氷

冷した培養液に保存し,次いで骨髄細胞を用いて染色体標本を作った後肝臓のDNAを抽

出してこれらを日本に持帰 りH-2抗原,染色体Cバンド,ミトコンドリア DNAや1)ボ

ソームDNAの分析を行った.北京で飼育していた桂林および広州産および昆明産の野生

マウスのミトコンドリア DNAは castaneus型であったが,蘭州産のものは musCulus

型であった.-モグロビン β鎖は前著はd型,後者はp型であったが,一部の個体にp

の変異型が見出された.また,蘭州産の野生マウスの染色体Cバンドには染色陰性のもの

が多いことが確認された.

(2) マウス MHC 鏡域内にみられる recombinationa1hotspot(城石 ･嵯峨井

steinmetz*･森脇):マウスH-2遺伝子座のコソジュニック系統であるBIO.MOLISGR

系統が他のH-2遺伝子との-テロ接合体において極めて高頻度に遺伝子組み換えを示すこ

と,またこの組み換えが特にKJA遺伝子間に集中してみられることを我々はすでに報告

した.この遺伝子領域は約 400kbの長さを持ち,全域にわたって多くのコスミッドクロ

ーンによって完全にカバーされている. これらのコスミッドクp-ンから調製した I)NA

プローブを用いて,すでに確立されている 15系統のKJA問組み換え系統マウスからゲ

ノム DNAを抽出しRFLP解析を行った.この結果,15の独立した遺伝子組み換えが

Aβ2と Ap3遺伝子の間の約 30kbの比較的短いDNA部位に局限していることが解った･
この部位には,減数分裂における recombinationalhotspotが存在するものと考えられ

る.

(3) マウス第17染色体上における遺伝子組み換え頻度の性差(城石 ･嵯峨井 ･後藤 ･

森脇):日本産野生マウスのH-2-プロタイプの中には高頻度でH･2領域内の遺伝子組み

換えを起こすものが存在する.この頻度を BIO･MOL･SGR系統 (H-2vm7)を用いて雄と

雌とに分けて各々測定したところ,雄の減数分裂においては,他の一般的な H-2-プロ

*バーゼル免疫研究所
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タイプと同程度の値を示したのに対し,雌ではこれまで報告されているものより10倍高

い値が得られた･従って,H-2vm7-プロタイプによる遺伝子組み換えの促進が雌の減数

分裂に特異的であることが示された.そこで,H-2遺伝子と 10cM の距離で連鎖してい

る Tu66遺伝子をマーカーとして遺伝子組み換え頻度の雌雄差を検討した.実験に用い

た BIO.MOLSGR 系統は野生マウス由来の Tu66遺伝子を持っている. この結果,

H-2内の組み換えと同様,H-2遺伝子とTu66遺伝子の間の組み換えにおいても雌の方

が約 10倍高い値を示し,マウスの第 17染色体のかなり長い領域にわたって遺伝子組み

換え頻度に有意な性差が存在することが明らかになった.

(4) 日本産野生マウスに特徴的な H-2抗原型 (嵯峨井 ･城石 ･森脇):H-2 クラス

Ⅰ抗原の遺伝的多型は極めて高く,野生マウスの H-2型を既知の H-2塾から同定する

ことは,ほとんど不可能である.しかし,欧米産のマウスに関しては,血清学的な調査の

結果,H-2塾の分布に地理的特異性が見られると報告されている.(Kleinetal.1981)

今回,日本産野生マウス約 170頭を対象にし,H-2,プライベート抗原を調査した結果,

H-2f の K26抗原は 35地点のうち,17地点 (49%)のマウスに,H-2u の K20抗原

は,13地点 (37%)に見られた.欧米産の自然集団では,この二抗原の出現頻度は低く,

これらの抗原性は日本産野生マウスの H-2型を特徴づけるものである.現在,日本産野

生マウスに特異的な H-2抗原に対するモノクロン抗体を作製し,サザンブロット法と合

わせて,各地の野生マウス H-2の抗原性及び,DNA の RFLP の比較を行っている.

上記二つのK領域抗原特異性は, 日本産野生マウスの H-2遺伝子の由来を探る上で,有

用な指標となろう.

(5) マウス水頭症の遺伝的解析 (嵯峨井･城石 ･森脇):水頭症は脳室内或いはクモ

膜下腔に脳脊髄液が貯溜し,脳組織が圧迫される疾患とされているが,原因は明確でない.

マウスでは C57BL系に比較的多く見られるが,その頻度は低く,遺伝的解析を行うこと

は難しかった.我々は,日本産野生マウスの H-2を有するBIO.MOLISGR 由来のH-2

内組換体 R223系 (-プロタイプ:aw23)の一組の雌雄の産仔に高頻度に水頭症が発生

することを見出した.水頭症発症と H-2との関連性を調べるため,上記の雄と C57BL/

10(-プロタイプ:b)の雌のFl同志の子におけるH-2型と発症頻度とを観察した.調

べた 63個体のうち,水頭症は,10個体 (16%)に見られ,その内容は aw23/aw23:21

頭中7頭 (33%).aw23/b:27頭中2頭 (7%).b/b:15頭中1頭 (7%)であった.2群の

実験のうち1群では発症した5頭はすべて aw23/aw23型でありこの高頻度水頭症発症に

は用いた R223の H-2領域内,又はその近傍の遺伝子が関与していることが予想される.

(6) 実験用近交系及び野生マウスにおける alphaprotein-1の地理的変異 (原田･森

脇):マウス血清アロ抗原であるalphaprotein･1にはA及びBの二つのタイプがあり一対

の共優性遺伝子によって支配されているが,それぞれを認識する抗血清を用いて実験用近

交系マウスにおいては,TF/GnLeのみがBタイプであり,調査したその他のすべての系

統がAタイプであった.野生マウスにおいては,ヨー｡ッパ産の M.m.domesiicus及
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び M.m.breviyostrisはすべてAタイプ,中国 ･韓国産の M.m.musculus及び日本産

の M.m.molossinusはBタイプであった.東南アジア産の M.m.castaneusは抗Aと

抗Bの両方の抗血清に反応し,第3の対立遺伝子を持つと考えられた.alphaprotein･1に

関する限り世界の野生マウスは大きくdomesticus塾,musculus塑及び castaneus型

の三つに分けられる.

(7) 小笠原父島における野生マウス (MusmuscuZus)の染色体変異の検索 (栗原 ･

酒泉*･土星**･原田･森脇):1977年に,森脇らにより小笠原父島で (9.15)番染色体間

のロバ-トソソ(Rb-)型染色体変異を持つマウスが発見された.父島における Rb一染色

体変異をもつマウスの分布をより詳しく調査するために,1985年 12月,1986年3月の

2回にわたり父島の5ヶ所から89匹のマウスを採集したが,前回とは異なり,染色体変

異をもつマウスは兄い出されなかった.この9年間に Rb(9.15)染色体変異は父島集団か

ら除かれたと考えられる.この結果は,Rb一型染色体変異の野生集団中における安定性が

大きくないことを示すものであり,ヨーロッパ産野生マウスに見られる多くのRb一塑染色

体変異の生成と維持の機構を考える上で示唆に富む知見である.

(8) マウス精子の形態および蛋白質鼠庇にお よはすY染色体部分的欠損の影響

(styrna･森脇):マウス精子の形態および受精能力の決定には少数の常染色体およびY染

色体遺伝子が関与していると考えられている.BIO.BRH-2コンジェニック系から分離

･育成されたY染色体の部分的欠損をもつ BIO.BR-Ydol系を用いて精子形態の異常およ

び受精能力に関与する生化学的特性の変化を調べ,Y染色体遺伝子の作用を明らかにする

ことを目的としてこの研究を進めた.形態異常をもつ精子の頻度はBIO.BR系では約20%

であるのに対し BIO.BR-Ydel系では 60% に達した.BIO.BR と SJL,AKR,C3H,

CBA等の系統との Fl個体ではこの頻度は大幅に減少し4%以下になったが,BIO.BR-

Ydelとこれら4系統との交配ではこの "-テロ効果''は原著ではない ((20%～60%).

一万, 1.6M 庶糖溶液を用いた密度勾配遠心によって精子から分離した分子量39.000

の SDS可溶性分画は BIO.BR-Ydol系において明らかに減少していた.この精子のアク

ロソームの染色観察の結果とあわせると,この蛋白質はアクロソーム蛋白分解酵素である

と考えられる.

(9) 近交系および野生ラットにおけるMHCクラスⅠⅠ遺伝子の変異 (後藤 ･川本***

･城石 ･森脇):マウス MHCの4種類のクラス ⅠIcDNAをプT,-プとして,ラットに

おける MHC(RTl)クラス ⅠⅠ遺伝子の多型性を RFLPsを対象に検討した.材料とし

て,遺伝学研究所で維持されている近交系9系統および,愛知県畳臥 多治見の2地点の

野生集団からの 25検体を用いた.近交系のDNA多型は5つのタイプに分けられ,血清

学的-プロタイプと一致した.一方,野生ラットにおいては,少なくとも6つの allele

の存在が認められ,その大部分が今回検討した近交系とは異なっていた.マウス同様,ラ

* 東京都臨床医学総合研究所
** 宮崎医科大学

***名古屋大学農学部
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ットにおいても野生集団内の MfIC クラスⅠⅠ遺伝子の多型性は高く,さらに他の野生集

団からの検体について解析を進めている.

(10) 染色体進化の理論的研究 (今井･森脇 ･高畑 ･本田*･松田**･Daniel***):人

･新生児およびヨーロッパ産野生マウスの一部で動原体融合が多発する現象が知られてい

る･これらの観察事実は,染色体進化における融合説を強く支持するかに見える.これに

対し,我々は開裂説の立場から本現象の理論的な考察を試みた.まずこれらの系ではRan･

donexchangeモデルから期待される理論値の 500-1000倍の高頻度で動原体融合が生

じていることを明らかにした.また動原体融合の発生機構として,従来の相互転座ではな

しに,テロメア融合を示唆する観察事実が集積しつつある.これらの知閲と概に提出した

最小作用仮説 (Amer･Natl･128,1986)から,染色体進化には開裂一融合サイクルと開

裂一逆位サイクルの含まれることを理論的に導いた.核型を (a)低染色体数 ･M染色体,

(b)高染色体数 ･T染色体,(C)高染色体数･A染色体,および (d)高染色体数 ･M染色体

に分類する時,開裂一融合サイクルでは a-b-C-a,また開裂一逆位サイクルでは a→

b-C-d-aと循環的に変化する･核型 (a)は転座多発に伴う遺伝的荷重増加のため不安

定である.一方,動原体開裂により生じた核型 (b)では,転座の出現頻度の低下により遺

伝的荷重が減少するかわり,開裂に伴う染色体末端の不安定性のため,短腕の-テロクロ

マチン倍加をまねき,急速に核型 (C)になる.核型 (C)では-テロクロマチンの非特異的

相互接触により,染色体の相互作用が高まり再び遺伝的荷重が増加する.この困難は動原

体融合又は AM 逆位により-テロクTlマチンを除去することにより回避できる.但し,

融合により生じる核型は本質的に (a)と同じになるため開裂一融合サイクルは不安定であ

る.一方,逆位により導かれる核型 (d)は染色体の相互作用が減少し,転座に伴う遺伝的

荷重が減少する.つまり動原体融合は,開裂一逆位サイクルの全体的流れに生じる極所的

かつ一時的逆行現象と言える.さらに人およびマウスでは動原体融合 (テロメア融合)の

出現頻度が放射線以外の変異原物質により著しく高められている可能性を示唆する実験デ

ータが知られていることも考え合せ,我々は人およびマウスに多発する動原体融合が必ず

しも染色体進化における融合説の優位性を示す証拠にはならないと結論した.

B-b.微生物遺伝研究部門

微生物遺伝研究部門では,大腸菌を用いて,染色体複製と細胞分裂の調節磯横に関する

研究を行なっている.

当研究部門 ･鹿田幸敬教授は,脳内出血により入院療養中,12月23日肺炎による呼吸

困難のため逝去した.鹿田教授は,昭和 48年,仏パスツール研究所より旧教生物遺伝部

長として赴任して以来 13年間,当研究部門を指導して精力的に研究を推進してきた.大

腸菌の突然変異バンクをつくり上げて細菌細胞を構成する高分子の生合成と代謝の総合的

守,長崎放彪研

**放医研
***S王10dairChildren'sHospital(USA)
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研究を行ない,また,分子レベルで細胞分裂と染色体複製の解析を統合的におし進めて,

細胞複製機構の解明に多大の貢献をした.鹿田教授を失ったことは当研究部門にとっては

かり知れない打撃である.また当研究所ばかりでなく遺伝学 ･分子生物学の発展にとって

も大きな損失である.

西村行進助手は大腸菌染色体の分子生物学的解析に関する共同研究のため7月6日より

米ニュ-ヨーク州立大学スト-二一･ブルック校に外国出張している.

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

ニェ-ヨーク州立大学ストー二一･ブルック校井上正順教授と ｢大腸菌の細胞分裂を行な

う蛋白質 PBP-3の構造と磯能に関する研究｣を共同で行なった.さらに,京都大学ウイ

ルス研究所由良隆教授らと ｢大腸菌遺伝子機能における相互作用の解析｣,神戸大学理学

部磯野克己教授らと ｢大腸菌の変異体を用いたリポゾーム生合成の研究｣,国立がんセン

メ-研究所西村遁部長らと｢tRNA･グアニルトランスグ1)コシラーゼ遺伝子のクローニン

グと構造解析｣について共同研究を行なった.

また,国際連合大学研究員として,中華人民共和国中国科学院上海植物生理研究所薫乾

徳助手,同国広東省微生物研究所丘元盛副部長,ベトナム社会主義共和国-ノイ大学生物

学部 NguyenXuanHong講師を迎え,｢取囲に共生する細菌によるイネの窒素固定｣に

関する共同研究を行なった.京都工芸繊維大学より研究生として田口順勝氏を迎え ｢大腸

菌の DNA複製遺伝子とその産物｣に関する研究を行なった.

研究面での進展の概要は次の通りである.

(1) 大腸菌のペニシ1)ン結合蛋白質 (PBP)-3の修飾構造 (林*1･原 ･鈴木*2･鹿田):

大腸菌のペニシリン結合蛋白質(PBP)-3は,細胞分裂に働く酵素であり,β-ラクタム抗生
物質の致死標的の一つである.我々はさきに PBP-3の構造遺伝子ftsIをクローン化して

その全塩基配列を決定した.その塩基配列から推定される PBP-3の一次構造のアミノ末

端付近を詳細に検討したところ,アミノ末端から数えて 26-30番目に Leu-Leu-Cys-

Gly-Cysというアミノ酸配列があることに気付いた.これは,ブラウンのリボ蛋白質(BLP)

が修飾 ･プpセシソグを受ける部位のアミノ酸配列 Leu-Leu-Ala-Gly-Cysに非常によ

く塀似している.BLPは,大腸菌の細胞外膜に大量に存在する構造蛋白質で,その前駆

体に存在する上記アミノ酸配列中のシステイン残基の側鎖の -SH基がジグリセリドで修

飾を受け,次に Gly-Cysの問で切断され,その結果生じるシステインの -NHS基が脂

肪酸で修飾されて,成熟体となる.近年,BLPと同様に,成熟体のアミノ末端システイ

ンがグリセリドと脂肪酸で修飾された構造を持つリポ蛋白質が数多く見出されており,す

べてその前駆体のアミノ末端付近に Leu-Leu-Ala-Gly-Cysかそれに類似したアミノ酸

配列を持つ.このコンセンサス配列Leu-Leu-Ala-Gly-Cysは "リボ蛋白質ボックス''と

呼ばれている.

PBP-3が, リボ蛋白質ボックスを持つことから予想された通 り, グリセリド･脂肪酸

*1高有製薬(樵)研究所

*乞細胞質辻伝研究部門
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による修飾を受けてリポ蛋白質となっていることを次の3点から証明した.

① PBP-3は,共有結合した 【2･8H]グリセロール･【3H】脂肪酸で標識される.

② PBP-3の酸加水分解物中にダリセリルシステインが検出される.

③ PBP-3に結合した脂肪酸には,弱アルカリ処理で遊離するエステル結合脂肪酸と

弱アルカリでは遊離しないアミド結合脂肪酸の両方がある.

しかし,1)ポ蛋白質となっているのは PBP-3の一部 (約 10%)の分子で,残 りの分子

は修飾を受けていなかった･PBP-3のリボ蛋白質ボックスの他のリポ蛋白質に見られな

い特徴は,一つのグリシン残基を介して隣り合う2つのシステイン残基が存在することで,

この2つのシステイン残基間で分子内ジスルフィド結合が生じることによってリポ蛋白質

としての修飾が抑えられているのかもしれない. また このような修飾の有無によって,

PBP13の磯能が調節されているのかもしれない.PBP-3は細胞隔壁形成という時間的 ･

空間的に制御された反応を行なう酵素であるにもかかわらず,それを過剰産生する菌株で

も細胞の生長 ･分裂は正常であることから,P古P-3の活性は厳密な調節を受けていると

考えられる.

リポ蛋白質となっている PBP-3は,BLP と同様,そのアミノ末端で細胞外膜に結合

していると期待される.一方,PEP-3はそのカルボキシル末端付近にある疎水性のいわ

ゆるストップ･トランスファー配列で細胞内膜にも埋め込まれていると考えられるので,

内膜からペリプラズマを跨がって外膜に達する構造を持っているのかもしれない.このよ

うな構造を考えると,PBP-3分子のほぼ中央 (588残基中 307番目)にある活性中心の

セ1)I/残基はペリプラズムにあるペプチドグ1)カソ層に位置することになる.PBP13は,

ペプチドグリカンに働いてその構造を変え,隔壁を形成する酵素である.

(2) PBP-3のプロセシング (原 ･西村 (行)･加藤*3･鈴木*2･鹿田):細胞内で検出

される PBP-3や精製した PBP-3に比べて,試験管内転写翻訳系で合成した PBP-3の

SDS-ポリアクリルアミドゲル電気泳動上の易動度が小さいことから,fisI遺伝子の一次

翻訳産物は分子量の大きい PBP-3の前駆体であると考えられた.生菌を 【85S】メチオニ

ンを用いてパルスーチェイスする実験を行ない,実際に,PEP-3がまず分子量の大きい前

駄体として合成され,プpセシンダを受けて成熟体となることを明らかにした.そのプロ

セシングの速度は,従来知られている他のプロセシングを受ける蛋白質に比較して例外的

に遅く,50% プロセシングに要する時間は約3分であった.前項のように PBP-3の一

部は リポ蛋白質となっているが,次の2つの実験結果から,PBP-3のプロセシングは

BLPのプロセシングを行なうシグナルペプチダーゼ Ⅱとは別の酵素によって行なわれて

いると考えられる.

① シグナルペプチダーゼⅡは環状ペプチド抗生物質グロボマイシンで特異的に阻害さ

れるが,PBP-3のプpセシソグほグpポマイシンによる阻害を受けなかった.

② シグナルペプチダーゼⅡに欠損をもつ突焦変異株 (lsb珠)でもPBP-3のプロセシ

*3国立予防衛生研究所
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ソグは正常に行なわれた.

一方,我々は PBP-3のプロセシングに欠損をもつが,BLPのプロセシングは正常に

行なわれる温度感受性変異株を分離した.この変異株は PBP-3前駆体に特異的に働くプ

ロセシング酵素に欠損を持つと考えられるので,その解析を進めている.

(3) PBP-3の膜通過 (原 ･伊藤*▲･鹿田):非細胞質の蛋白質は,細胞質内で合成さ

れ九後,細胞質膜 (内膜)を通過して,細胞外に分泌され,あるいは細胞外膜 ･ペリプラ

ズムに局在化する.これらのいわゆる ''分泌''蛋白質は一般に,アミノ末端にシグナル配

列を持つ前駆体として合成され,シグナル配列と膜通過のための細胞装置の働きで内膜を

通過した後,プpセシンダを受けてシグナル配列が除去される.前項のように PBP-3も

分子量の大きい前駆体として合成され,プpセシ1/グを受ける蛋白質であり,実際,次の

実験結果から,同様の機構で内膜を通過していると考えられる.

(》 malE-lacZ融合遺伝子を持つ株では,マルトース存在下で PBP-3のプロセシン

グが阻害される.これはマルトースによって誘導合成された融合蛋白質が膜通過装

置を混乱させるためである.

② 膜通過のための装置に温度感受性の欠損を持つと考えられる突然変異株 (secYts,

secAts,secAamsuJIFts)では,高温で PBP-3のプロセシングが阻害される.

これらの菌株では,マルトースによる誘導や高温処理によって細胞分裂が阻害されて細

長い細胞となることが観察されているが,これは,PBP-3の膜通過が阻害されて,細胞

分裂の機能を発現することができなくなったためと考えられる.

(4) イネ祝園の窒素固定菌の窒素固定能の向上 (岸田･西村 (行)･東谷*5･丘･黄 ･

藤井*8):イネの板圏には,イネから同化物を得る一方で窒素固定を行なってこれをイネ

へ供与する細菌が数多く生息している.その中でも特に高い窒素固定能を示す KLebsiella

oxyiocaNG13(我 が々分離同定したもの)･EnterobacteycloacaeE26(中国で分離同定

されたもの)について,研究を進めている.これらを含めて一般に窒素固定菌の窒素固定

能は,アンモニアによって抑制され,細菌の共生によるイネの窒素定園を実用化するため

に不都合である.そこでこの抑制を解除するために,nlfA遺伝子を持つプラスミドの上

記2種の菌への導入を行なった.nlfA遺伝子産物は,窒素固定 (ntf)遺伝子群の正の調

節国子であり,これを過剰産生する株では,負の調節因子である nlfL遺伝子産物の働き

に打ち勝って,nlf遺伝子群が構成的に発現されるようになる.実際に,nlfA遺伝子を

テトラサイクリン耐性遺伝子プロモーターの制御下にクローン化した多コピープラスミド

pMC71A で K.oxytocaNG13･E.cloacaeE26を形質転換して,アンモニアによる窒素

固定能抑制を受けなくなる菌株を得ることができた.さらに,これらの菌株をイネの板圏

に凄種すると,日本型 ･インド型両方のイネにおいて,また滅菌しない自然状態の土手で

ち,高い窒素固定能を現わすことを確認した.

*4京都大学ウイルス研究所

*8京都工芸線維大学

*8植物保存研究室
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B-C.細胞賞遺伝研究部門

(1) 大腸菌のペニシリン結合蛋白質 lbαからlbβ-の変換 (鈴木(秦)･加藤 ･坂神 ･
森 ･鈴木(昭)･鹿田):大腸菌のペニシリン結合蛋白質 (PEP)1bは糖鏡重合とペプチド
架橋の両反応を触媒する双機能性酵素で,細胞壁ムレインの合成にあずかり,ペニシリン

の溶菌作用の標的である.この蛋白質は膜分画の中から α,β,γの3種類の成分として検
出されるが,その構造遺伝子はbonBひとつである.L)onB遺伝子の転写 ･翻訳によって

作られる成分はαγとでこれは ♪onB遺伝子内の唯一のMluI制限部位を挟んでふたつ
の翻訳開始点が存在することによると考えられる (加藤 ･鈴木･鹿田.1984;Broome･

Smithetal.1985).βはαから生成し,N末端側の変化が関係することを暗示する観察

があったが,明確な証明はなかった.通常の菌体から調製した膜分画を保温すると αが

減少し,βが増加することを観察したので,βが細胞破鏡後に生ずる成分である可能性を

調べた.【14C】ロイシンを取り込ませた細胞から,抗 PBPlb血清を用いて PBPlbを

分離し β成分の検定を行った.培養に直接 ト7)クロル錯酸 (TCA)を加えて蛋白質を変

性させ,SDSで可溶化すると,βは事実上検出されなかったが,細胞を音波破砕してか

ら TCA処理を行うと,βが少し出現した.膜分画を調製して,そこから可溶化した榛

晶では α の減少を伴ってβの顧著な生成が認められた.このような結果は,対数増殖期

の細胞でも一晩培養した細胞でも変りがなかった.従って,βは本来生細胞には殆んど存

在せず,むしろ膜調製に附随して αから生成する成分であると結論した.

PBPlbの3成分の成因に関する最終的な結論には,各成分のN末端アミノ酸配列の決

定が必要である.そのために各成分の分離精製を行った.これまでの研究で作成したγだ

けの過剰生産をもたらすプラスミドを用いてγを単離した.上述の膜分画調製後に起る

α-βの変換を界面活性剤で促進させて αを消失させ,βとγだけの標品を調製した.普
た,β欠失突然変異体を見出し,これを利用して aとγだけの標晶を得た.aと βに

ついては約 20% の γを含んでいたので,完全に単離した γについて先ずN末端アミノ

酸配列を決定し,次いでαと βについて決定した.その結果,γではⅩ-RIK-G-K-G-
K-G-K-G-R-K,aでは A-G-N-D-Ⅹ-E-p-トG,βでは Ⅹ-R-Y-E-D-D-D-D-Y-D
の配列が得られた.これらのアミノ酸配列をbonB暗号鎖域の塩期配列から済辞されるア

ミノ酸配列と対応させると下図のようになり,aは暗号飯域の最初のAUGから,γは伺
一暗号枠で第二のAUGから翻訳が開始され,どちらも最初のMetが切除され,βはG

l0 (型 I)20 30 40 50 60

旦AGNDREPIGRKGKPl_R_PVKQKVSR_RRYEDDDDYDDYDDYEDEEP旦PRKGKGKGKGRKPR---
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のN末端から24個のアミノ酸が切除されて生じたものであるという結論が得られた.(J.

Bacteriol.169,891-893,1987).

(2) 異なったミトコンドリア DNA(mtDNA)切断型を持つマウスコンジェニック系

統の育成とその応用 (米川):癌研究や免疫学の分野では,移植実験を主とする研究もかな

り広く行われている.その際に,目的となる細胞が移植動物由来か宿主由来かを判定する

ことは重要な課題となる.そのため,特殊な染色体マーカーや細胞表面抗原などを導入し

たコンジェニック系統が幾つか育成され利用されてきた.

ミトコンドリア DNA(mtDNA)は制限辞素切断塾によって区別される豊富な種内変異

をもつことが,多くの高等動物で知られるようになってきた.この変異はまた,安定した

細胞質の遺伝子マーカーとして上述の目的に利用できる.そこで我々は実験用マウスで大

きな変異が兄い出された ddY マウスを用い,その ddYマウスの mtDNA を戻し交配

によって既存の近交系3系統に導入し,mtDNA-コ1/ジェニック系統を作成した.選んだ

近交系は癌研究,免疫学の分野で比較的多用されている C57BL/6J,C57BC/10Snそして

DBA/2Jである.これらに対するmtDNAコンジェニック系統は各々,C57BL/6J-mtJ,

C57BL/10Sn-mtJ,そしてDBA/2J-mtJと命名された.世代数は各系統とも約 25(N25),

12代世代前後に biochemicalmarkerで核の遺伝子をモニターしたところ,全てのコン

ジェニック系統は,各々の原系統と同じbiochemicalmarkerを有していた. このこと

により,これら mtDNA コンジェニック系統の核は,完全に各原系統の核で置換されて

いると考えられる.

次にこれらの系統が移植実故iこ使用可能か香かをC57BL/6J-mtJとDBA/2Jの集合キ

メラを作成し検討した (集合キメラは東京都臨床研の多量長治博士に依板した).この場

令,もし,集合キメラの各臓器が両系統のマウス細胞で形成されているなら,各臓器から

抽出された mtDNA の切断型は両方のものの混合型となるはずである.従って,検討事

項は,各臓器から抽出した mtDNA で,切断型変異を定性的,定量的に判断できるか否

かであった.毛色で集合キメラと判断されたマウス2頭より,肝,心臓,血液など約20
種類の臓器を摘出し,臭化-チジウム染色法又は昨年度我々が開発した微量分析法で各々

の臓器の mtDNA切断型を解析した.その結果2頭中1頭の集合マウスでは,全ての臓

器で両方の mtDNAが検出された.しかし,2つのmtDNAの量比は臓器により変化し

ていた.

従って,以上の結果から,我々の作成した mtDNA コンジェニックマウスは移植実験

のための良い材料となり得ると結論できた.

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.
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第-の研究課題は,ヒドラ発生枚樺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,ヒドラの形腰形成の基本原理と,細胞分化

制御機構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I)NA

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

行う.

スタッフは,前年度に引き続き,杉山勉教授,名和三郎教授,8月1日付で助手より昇

任した藤沢故事助教授,清水裕助手の4名が研究に従事し,他に技術課所属杉本典夫,研

究補佐員後藤育子,パートタイマー渡辺たつの,鈴木道子の4名が研究補助業務を行なっ

た.

また広島大学大学院生物圏科学研究科の寺田博之が研究生としてヒドラ発生機構の研究

に参加した.

特別活動としては日本学術振興会国際共同研究事業により杉山教授は,7月 16日より

9月 16日の間-イデルベルグ大 (西ドイツ)に行き,ヒドラ発生機構に関する国際共同

研究を行なった.また ドイツ学術国際交流会の招待により,藤沢助教授は,6月 22日よ

り一年間の予定で,ミュン-ソ大学 (西 ドイツ)に行き,ヒドラ分子発生学に関する国際

共同研究を開始した.

本年度の研究成果の概要は大略次の通りである.

(1) チクビヒドラ高温感受性突然変異系統 sf-1における間細胞の除去機構 (杉山･

寺田):チクビヒドラの高温感受性突然変異系統 Sト1は,高温処理 18oC-23oC以上)で,

間細胞系譜の細胞 (刺細胞,神経細胞,腺細胞)を失い,運動能,捕食能のない epithe･

lialhydraとなる.この間細胞系細胞消失の機構を調べるために,maceration-feulgen

汰 (BoschandDavid,1984)を採用して,細胞数減少過程の追跡を行なった.

間細胞系細胞数の減少は,sf-1の高温処理 (27oC)開始直後から認められ,その後ほぼ

同一減少速度で約 48時間継続した.そして高温処理開始後約2時間目から,上皮細胞に

よる活発な喰細胞活動 (phagocytosis)の開始が認められた.そして喰細胞作用を示す上

皮細胞の数と,細胞数減少速度を比較検討した結果,温度処理開始から約 12時間目まで

の期間における細胞数減少は,すべて喰細胞活動の結果であると考えて矛盾しないとの結

論が得られた.

しかし 12時間目以後は,細胞数減少はその前とほぼ同一速度で進行するにもかかわら

ず,喰細胞活動を示す上皮細胞の数が急激に低下することが明らかとなった.従ってこの

期間の細胞数減少は,喰細胞作用以外の別の細胞除去磯樺によるものであろうと推察され

た.この機構の実体は今のところ不明である.

(2) ヒドラ微小組織片再生最小臨界サイズ (清水･杉山):ヒドラは,体幹の一部組織を

切り出しても正常な個体と区別できない形態を再構築する.本研究は,どの位小さな組織

から再生が可能か,また,再生可能限界を決める規則は何か知る事を目的として行なった.

実験は,チクビヒドラ野性系統 (105),突然変異系統 (Maxi-1,L4)を使用して行なっ
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た.体幹中央部の組織片を正方形のシート状に切り出して,その後,10日間にわたって

再生を観察した.

実敦の結果,組織片は,その直径 (組織サイズ)によって異なる変化を示した.組織サ

イズ 0.2mm未満の組織片は再生1日めにはすべて死滅した.0.2mm 以上では組織片

は中空球状構造を形成し,その後,ある組織片は死滅し,残りの大部分の組織片は 10日

以上生存して,触手,口丘等を再生した.触手再生は,0.2mm以上で100%の割合でみ

られ,その本数は組織サイズに比例した.口丘部再生率は,小さなサイズでは急激に低下

する傾向を示した.以上の憤向は,Maxi･1,L4においても基本的には共通であった.し

かし,L4では,口丘部再生率が全体的に低く,0.2,0.25mmでは全く観察できなかった.

ヒドラ微小組織片の再生最小限界を決める因子として,再生のプレパターン形成限界,

形態構築材料の限界及び,生存最小限界の3つの可能性が考えられる.上記の実験結果は,

その中で,生存最小限界が再生最小限界を決める可能性を支持する.触手再生のプレバタ

ーン形成限界は,この生存最小限界より小さいと考えられる.一方,ロ丘部再生の最小限

界は,生存,触手再生限界のいずれとも異なる値となった.この事実は,触手とロ丘部の

形成メカニズムが異なる事を示すと考えられる.

(3) イネの細胞質性雄性不稔田子の存在様式 (名和 ･藤井･佐野):雄性不稔の細胞質

【ms-bo]は核内遺伝子 rfl/rflに対し雄性不稔を誘起するが,そのミトコンドリア中に2

つのプラスミド様 DNA(ち-1,B-2)が存在する.これらは正常細胞質中に存在せず,普

たEMS処理により得られた復帰突然変異体においても消失するので,細胞質性堆性不稔

の現象に関連するものと考えられる.クローニングされた B-1,B-2をプローブとして詞

べると,ms-boは細胞質のみならず核内にもB-1,B-2に相同の遊離のプラスミドを持

っていることが分った.ただし,ミトコンド1)アの中に見られるccc型の B-1,B-2は存

在せず,ocの塾でしか兄い出されなかった.正常系および復帰体では,どの型のものも存

在しなかった.

これら遊離のプラスミドに対し,それらと相同の配列が高分子のミトコソドリアゲノム

DNA中に存在することが明らかになった.たとえば,B-1に相同の配列が雄性不稔細胞

質では約 1.2,2.1,5.8,8.5kbのEcoRI断片に存在する.これらは核内回復遺伝子Rfl

により稔性を持つ系統でも全く同じバターンを示した.遊離の B-1,B-2を全く持たない

正常系においても2.1kb以外の相同配列を持っている.復帰体も正常系と全く同じノミタ

ーンで,このことは遊離プラスミドがミトコンドリアゲノムに組み込まれることによって,

復帰体が稔性を回復したわけではないことを示唆している.一方,正常系の核内染色体

DNAにおいても,B-1,a-2相同配列が数ヶ所に存在している.復帰体は正常系と全く

同じパターンを持っている.ms-boの細胞質をもつ系統では,核内回復遺伝子が rflで

も Rflでも,正常系のものに加えて少くとも1つ別の湯所に相同配列を持っている. こ

のことは,細胞質性である雄性不稔の因子が,核内DNAの中の配列に影響を及ぼしてい

ることを示唆する.

このように,ms-boの細胞質をもつ系は遊離のプラスミドを ミトコンドリアのみなら
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ず核内にも有し,またこれらと相同の配列のものが,ミトコンドリアゲノムのみならず,

核染色体 DNA 中にもそれぞれ数ヶ所に存在する.一方正常の細胞質をもつものでは遊

離の状態では存在しないが,ミトコンドリアと核のゲノム中に相同配列が存在する.正常

系への復帰には,遊離のプラスミドの消失とともに,ミトコンドリアおよび核のゲノム中

のある特定の相同配列の消失をともなうので,雄性不稔の現象とこれら配列の存在との関

係が示唆される.しかし核内回復遺伝子はこれらの配列に影響しないのでその作用は2吹

的に働くと考えられる.

C-ち.形賞遺伝研究部門

形質遺伝研究部門では,受精卵に始まる高等生物の発生過程において,染色体上の特定

位置に存在する遺伝子が,いつ,どの組織Iこ,どのように発現するかを,ショウジョウバ

エ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.また高等生物

における遺伝子突然変異がどのようにして生じ,それを抑制する物質がどのような機作で

､ 作用するかを晴乳動物の培養細胞やカイコの生殖細胞を用いて研究を行っている･

･ 黒田教授は,昭和 37年にフラ'/スで第1回会議が開かれ,以後4年ごとに欧米諸国で

開催されてきた国際無脊椎動物および魚塀風紋培養学会議の第7回会議が昭和 62年5月,

日本で開催されるに当ってその世話をすることになり,関係研究者とともに組織委員会を

発足させ,会長として会議開催の諸準備を開始した.シまウジョウ′ミニの体外培養の研究

では,本年度より文部省科学研究費補助金総合研究 (A)｢細胞工学的手法による昆虫の遺
伝子発現の研究｣(代表者:黒田行昭)が認められ,ショウジョウバエやカイコ,--など

の昆虫を用いた遺伝子工学や細胞工学の研究者間の交滝を深め,研究を推進することがで

きた.

最近の遺伝学の急速な進展によって,新しい遺伝学用語が著しく増加し,用語の統一,

標準化が必要となっている.そこで日本遺伝学会が中心となって遺伝学用語の標準化をは

かることになり,黒田教授が代表者となって文部省科学研究費補助金特定研究 ｢遺伝学用

語標準化の調査研究｣を申請したが,本年より3カ年の計画で研究費が認められ,遺伝学

の 12の専門分野の研究者の協力を得て,用語の採鐘などの作業を開始した.

本年度の共同研究としては,神戸大学理学部大石陸生助教授が代表者となって,生理遺

伝研究部門 (客員)嶋田 裕教授,九州大学農学部坂口文書教授らの協力を得て,ショウ

ジョウ,,'-培養細胞の微細構造に関する研究を推進することができた.また,上記国際会

議のための準備を兼ねて,9月 18日,19日の2引札 無脊椎動物鼠織培養の基礎と応

用に関する研究会を開催し,研究発表と討議を行った.

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) 体外培養に_おける旺細胞の形質分化の研究 (黒田･嶋田).:キイpショウジョウバ

エの蕪旺形成直後の未分化な膝細胞を,ユタジステpソを含む培養液で培養すると,体外

培養条件下で成虫の複限,勉,肢などの器官構造が分化してくる.本年度はこのようなユ

タジステロソ存在下で分化してくる細胞の徴細構造の特徴について,電顕レベルの研究を
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進めた.

キイロショウジョウパェの未分化な旺細胞をユタジステロン添加の培養液で培養すると,

培養1日目には細胞質が明詞な細胞と,暗詞な細胞が観察される.前者は明るい核をもち,

小胞体,ミトコンド1)アは数が少く,またリボソームの数が少い.後者は比較的明調な核

をもち,細胞質内には小胞体,ミトコンドリア,リボソームを多くもっていた.この時期

にすでに新原鉄雄,気管,軸索の初期構造の分化が認められた.培養7日目には,各細胞

はそれぞれ分化が進み特徴がより明確になった.すなわち,筋肉細胞にはアクチソフィラ

メントおよびミオシンフィラメントよりなる明瞭な黄紋構造が形成されていた.気管は長

く伸展し,また分枝がみられ明瞭なひだ構造が形成されていた.なお,多くの細胞の核内

には多数のウイルス様粒子が観察された.

培養 13日目では,空胞や小胞体変性像と思われる構造をもつ細胞が増加した.軸索は

細胞間を束を作って走行しているのが観察された.これらユタジステロソ存在下で分化す

るそれぞれの鼠織の特性のほか,成虫諸器官の形成についても電顕レベルでの観察を進め

ている.

(2) 体外培養における腫細胞の性分化の研究 (黒田･坂口*1･大石*2):ショウジョウ

バエでは発生初期の胞肱形成の際に,圧の後端部に将来生殖細胞に分化する細胞群が極細

胞として分化する.他の体細胞については,雌雄の形態的な差違は桶期以後にならないと

判別できない.一方,ショウジョウバエには,雄のみを殺すスピpプラズマSROが知ら

れており,肱発生の初期に堆のみに特異的に致死作用を現わす.

そこで,キイロショウジョウバエの肱形成直後の未分化な肱細胞に,SROを感染させ,

SROが雌雄の細胞をどのように識別するのか, また SROは雄のどのような細胞に特異

的に感染し細胞を致死に導くのか,などについて共同研究を進めている.これには培養し

た晦細胞に,SROを感染させ,一定期間培養した後,光顕レベルおよび電顕レベルで検

索を行う.

(3) ショウジョウ/i-初期肱の凍結保存に関する研究(黒田･高田):ショウジョウバ

エの多くの系統を,少い経費や労力で安定に保存するための手段としては,凍結保存がも

っとも有効であると考えられる.野生型Oregon-R系統を用いて,200Cで産卵させた卵

をまず 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,つぎに凍

結防護剤としてのグリセ1)ソを卵内に透過させるためのトリプシン処理の濃度と時間につ

いて検討を行った.

0.01% トリプシンの 6-24時間処理では,卵を 24時間処理後グリセリンを取 り込ま

せ -80oCに凍結し解凍 ･保温すると,低い率ではあるが僻化幼虫が得られた.0.1% ト

リプシンでは,18時間処理後グリセリンを取込ませ,凍結 ･解凍 ･保温すると,少し高

い率で僻化幼虫が得られた.このような長時間処理では処理中に征の発生が進行するため,

*1九州大学農学部蚕学教室

*2神戸大学理学部生物学教室
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もっと高い濃度で短時間の処理を試みた.

塩析溶液にトリプシンが溶解するのは 1% が限度であるので,0.25%,0.5%,1% な

ど高濃度のトリプシンで短時間処理を行った･処理後,卵黄膜の透過性の増大を 0.01%

中性赤の卵内への取込みでしらべると,1% トリプシンの3時間処理で42%,2時間処理

で 10% の卵が中性赤で染色された.しかし,これらの卵にグリセリンを添加し,-80oC

で凍結,解凍後保温しても,これまでのところ幼虫の僻化するものはみられず, トリプシ

ンの毒性によって肱に傷害を生じたものと考えられる.このことから,卵黄膜の透過性を

高め,肱に対する毒性の少ない他の酵素類による処理を検討している.

(4) キイロショウジョウバエの1母性旺致死突然変異の致死様式(演):ホモ雌の産む

卵が肱致死となる雌不妊突然変異の1つ fs(1)MAYl2b3(M.A.Yamada,1978)につい

て,肱の致死様式を光学顕微鏡下の継時撮影により観察した.

異常肱の発生は,卵後瞳での極細胞の放出が少ない点をのぞいては,肱盤薬 (blasto-

derm)形成期まで正常肱と同様に進行するようであった.しかし,異常肱では,直後に見

られるはずの腹帯 (veりtralfurrow)形成が弱いためか,その時期の腹部細胞層 (肢帯:
(germ band)の厚さは正常肱に比べて薄かった.そのためか,異常肱では,それに続く

`̀肢帯の卵後塩をまわっての背部への進展''と "後部中腸原基 (PMG)の背部よりの陥入''

の現象はほとんど見られなかった.そのかわり,異常圧では,この時期,種々な部域で,

外肱葉細胞層の内部-の深い陥入が見られ,正常肱では見られないこれら過剰陥入は,そ

の後も残 り,異常肱は,のちには,所々に外皮の余分なくびれを持った胚になった.その

ような肱では,腸などの内部器官の発達はあまり見られなかったが,外皮での体節形成な

どの分化はかなり見られるようであった.また,同肱は僻化はしなかったが,卵黄をよく

消費し,かなり活発な体の動きも示したので,何らかの物質代謝の停止が死因ではなく,

明らかに奇形腫の形成による貯化の不能が死因であるように思われる.上記奇形肱の形成

過程について,組織学的に,さらに詳しく調査中である.

(5) ショウジョウバェの肱致死作用の遺伝学的研究(山田･名和):昆虫の初期発生に

おいて,卵の細胞質が組織分化の決定に重要な役割をもっている.受精核の遺伝子の発現

における卵細胞質の作用を調べるために,ショウジョウバェの母性効果による旺致死突然

変異と雄性致死因子 (SROスピpプラズマ)の作用の解析を行っている.

(i) 母性効果による肱致死突然変異体の収集と細胞学的地図の作成:Ⅹ染色体上に存

在する初期発生に関与する卵細胞質因子の遺伝子を検索するために,EMSで処理された

Ⅹ染色体から,雌不妊性形質を示標として母性効果による腫致死突然変異体を分離した.

現在までに,29相補群49系統を分離した.これらの変異体は,正常な雄の交配によっても

肱はまったく救済されず,形態学的に異常な卵を産生する系統と形態学的に正常な卵を産

生する系統に分けることができた･

得られた系統に,Ⅹ染色体上に欠失をもつ欠失系統 (41)を交配し,細胞学的地図を作

成した.29相補群の中で,12相補群について染色体上の位置を決定した･これらの位置

と,Komtopoulouら(1983)により報告されている 24相補群の結果を比較したところ,
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半数の6系統は彼らの系統と同じ欠失に含まれていたが,他の6系統はまったく異なる欠

失に含まれていることが分った.このことは,肱発生に必要な卵細胞質を支配している遺

伝子がさらに多数存在する可能性を示唆している.Gansら (1975)紘,Ⅹ染色体上には,
雌妊性に関与する遺伝子が 150存在することを推定している.さらにこれらの遺伝子の

検索を続けている.

このようにして分離した突然変異のうち,形態学的に正常な卵を生む系統について,皮

熟卵を含む卵巣 (成熟卵巣)のタン′1ク質を0'Farrellの二次元電気泳動法により分析し

た.成熟卵巣では,約330のタン′くク質のスポットが畿別できた.その中で 74のスポッ

トが成熟卵巣に特異的に検出された.5系統の突然変異体(fs(1)MY-18,13,146,335,

263)について分析した結果,fs())MY-18では1つのスポットの欠落が認められたが,

他の系統では,複数のスポットについて変異が認められた.この結果は,得られた突然変

異体は,卵細胞質タンパク質の構造遺伝子の突然変異のみにより生じたものではなく,調

節遺伝子の突然変異によって生じた可能性を示唆している.これらの遺伝子のさらに詳し

い解析を行っている.

(ii) 雄性致死因子 (SRO)から抽出された DNA の性質および制限酵素による解析:

雄性致死活性をもつSRO(SRO-B)ともたないSRO-AからDNAを抽出し,密度,分子

量および制限酵素による消化断片の比較を行った.2000-3000匹の--からSROを分離

し,プロナーゼ処理後,塩化セシウム-エチジウムブロマイド密度勾配遠心法とフェノー

ル法によりDNAを抽出した.抽出したDNAをアガローズゲル電気泳動により分析した.

得られたDNAは密度勾配遠心では単一のJ,'ソドのみが検出され,アガローズゲル電気泳

動でも約 21kbの単一,,'1/ドが検出された.SROからDNAを抽出する場合,SROの

保有するウイルスのDNAとSRO自身の DNA が検出されることが期待されたが,杏

度勾配でもアガローズゲル電気泳動においても単一バンドのみが検出されたことは,両

DNAの密度,分子量が非常に似ていることを示唆している.

つぎに21kbのDNAの12種類(EcoRl,HfndllI,BanHl,DraI,SmaI,AvaII,

MboI,AIMI,HaeIII,SatI,XbaI,AccI)の制限酵素による消化断片の比較をSRO-A,

および SRO-BのDNAについて行った.DNAは調べた酵素の中,BamHl,SmaIお

よび SalIでは切断されなかった.またXbaIとAccIは部分的にしか切断しなかった.

他の酵素では少なくとも6-17本の種々の分子量の断片に切断され,すべての場合におい

て SRO-AとSRO-Bの DNAは類似したバンド′くターンを示した.とくに DlaIに

より生じた断片はすべて低分子であり,高分子の断片が見出されなかった.これは DraI

の認識配列が TTTAAAであることから,SROの DNAはこの配列を多く持っており,

ATに富む DNAであることを示唆している.

ⅠⅠ. カイコの発生遺伝学的研究

(1) カイコにおける肢体眠性の遺伝学的研究:熱帯性多化性カンポジュ系統の休眠の
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特色(村上 ･土井良*1)･鈴木*2)):本昆虫における肱の休眠は卵休眠とも言われ休眠の始動,

持線,覚醒という事象を含み,発生の停止,進行という発生生物学上の興味ある問題を振

起する.

熱帯多化性系統は熱帯地方の気候条件下で非休眠卵のみを産下するが,温帯地方では環

境条件に左右される系統と全く左右されない2稔の系統が知られている.後者は常染色体

に座乗する劣性遺伝子 ulnd:着色性非休眠卵:ll-53.7)によって制御されているが,節

者はその遺伝的性状が必ずしも明らかではない.そこで熱帯多化性品種の中でも最も広く

実故に供せられている `̀ヵンポジュ''系統をモデルに遺伝形質の挙動の分析を試みた.

この系統を年間を通じて 250Cの条件下で維持すると,その多化性形質は虎育シーズソ

によって大いに変動し,非休眠肱の崖下個体の比率が春期のほぼ100%から秋期の数%へ

と激変する.しかし,初冬の短日条件下でも僅少であるが非休眠卵を産下し,春期の長日

条件下でも休眠卵を僅かながら産下することが観察された.本系統は 1930年代の初薪に

台湾から九大へ導入されたが,導入 1-2年後Kすでに高い休眠性を呈することが記鐘さ

れている.以後この系統は農水省･蚕糸試験場において休眠性状態で越冬維持されてきた

が,低率ながら非休眠性系統が恒常的に出現し,非休眠性因子は維持されてきた.

そこで非休眠性系統を継続的に選抜し,かつ人工飼料を利用して本形質を年間を通して

維持することを試みた.その結果,選抜を開始して2世代目に非休眠卵を100%産生する

ラインを得ることができた.このことから,本系統には非休眠性と休眠性との両形質に関

与する少くとも複数の遺伝子の存在が示唆された.このような高い率で非休眠性を示す系

統を気候条件の異なる石垣市 (北緯 24.50)と盛岡市 (北緯 400)で飼育し,それぞれの

地における自然条件下におけるこの形質の発現についてしらべた.この結果,初秋の9月

に盛岡市で飼育したカイコは 50% 強が休眠性を現わしたが,一方石垣市では100%弱の

非休眠性を示した.この事実は,カンポジュ系統の保有する非休眠性形質の主体が,環境

に左右されるタイプで,高緯度地方の温度 (日長)の変化に対し適応能が高いことを示唆

した.すなわち,本系統の保有する非休眠性形質は環境に左右されかつ適応性の強いタイ

プを主体にほとんど環境に左右されないタイプとの2種類の因子によって制御されている

ことが推論された.

(2) 熱帯多化性系統カソポジュの休眠性に関する遺伝子構成 (村上 ･大槻*):)カソポ

ジュ系統固有の環境に左右され易い因子と環境に左右されない非休眠因子の遺伝的性状を

明らかにする目的で,高非休眠性を示す雌に着色非休眠卵 (♪nd)遺伝子をホモにもった

雄を交配したところ,例外なく無着色非休眠卵が産下された.なお,着色休眠卵遺伝子の

野生型 抄nd')をもった標準系統 (C108,JIO6,など)の雄を交配した場合,雄の休眠性遺

伝子の如何にかかわらず,無着色非休眠卵のみが塵下されることが確認され,この現象が

母性遺伝様式によることも明らかとなった.

*1)九州大学農学部

*2)岩手大学農学部
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ところで ♪ndホモの雌にカンポジュ系統の雄を交配すると,産下卵の大部分は休眠性

を示したが,15% 前後は着色非休眠性の場合と着色非休眠卵と休眠卵が混産する場合が

観察された.bndホモの雌に上述した野生型の雄を交配した場合,いづれの標準型系統に

おいても休眠卵を産下した.これらの事実はカンポジュ系統が遺伝子♪ndとPnd'をホ

モあるいは-テロの状態で保有していることを示唆し,♪ndホモの個体(卵)は,環境条件

にかかわらず,非休眠性を現わすことが推察された.さて無着色非休眠卵の産下率の高い

カソポジ3.系統の雌に上述した標準型系統の雄を交配すると,そこに産下された卵は非休

眠性であったが,それらの同胞同志を交配すると,産下される卵は無着色非休眠卵と着色

休眠卵の場合が,ほぼ 1:1であった.

つぎに標準系統の雌にカンポジュ系統の無着色非休眠性卵の雄を交配した.その結果産

下された卵は例外なく黒色体眠性で,しかもこの同胞交配の雌からえられた卵はすべて無

着色非休眠性であった.さらにこの F2同志の交配雌から産下された F3卵は無着色非休

眠卵と黒色休眠卵との場合が大略 1:1の分離比であった. この形質の分離比はⅩ染色体

上の劣性の因子によって制御されると仮定すると説明できる.

上述の分析から,われわれが維持している熱帯多化性カソポジュ系統の非休眠性に関す

る遺伝子構成はⅩ染色体に座乗する劣性の無着色性非休眠的 (non-pigmentedandnon

diapauseegg:nbnd)田子と第 12連関群に座乗する劣性の着色非休眠卵遺伝子(pigmen-

tedbutnon-diapauseegg;bud)とその野生型因子をホモあるいは-テロに保有してい

ると推論された.

(3) カイコにおける休眠性および非休眠性因子の分布(村上);熱帯多化性品種カンポ

ジュ系統の休眠性に関する遺伝的構成の分析から北方型の生態種に固有と考えられる休眠

性の遺伝子 (Pnd')がかなりの割合で存在することが明らかとなった.ところでわが国で

飼育されてきた数々の実用品種の中には多化性の形質をもつ系統の出現が古くは 古事記,

続日本紀,江戸時代さらには明治時代の各種文書に記録されている.しかし,温帯に属す

わが国において多化性が純系の型で維持されたとは想像しにくい.そこで,わが国に導入

された北方型のカイコ集団の中には,カンポジュ系統で見られたように,♪ndとbnd'遺

伝子の因子を-テロにもつ遺伝子型の個体が混在していた可能性があり,雑交配の過程で

ホモ個体の出現は充分に考えられる.またカソポジュ系統などの南方(熱帯)型集団固有の

無着色性非休眠卵田子は,低温などの環境の劣悪化に対して非常に鋭敏に反応し,休眠卵

産生の方向に適応しながら♪nd様の多化性因子を-テロの型で保持してきたと推察され

る.

さてインド南部で現在飼育されている数種の熱帯多化性系統は過去200年間安定した状

態で非休眠性を維持しているといわれている.この事実はインドで飼育されている多化性

系統には着色非休眠卵の野生型因子Pnd'は存在していないことを示唆する.すなわちわ

れわれが分析に供したいわゆる熱帯多化性系統の非休眠性に関する遺伝子構成と異なるこ

*)農林水産省蚕糸試験場
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とを物語る.この差異は本来の熱帯(カンポジュ)系統に bnd'因子が人為的に導入され

た可能性の他に,休眠性と非休眠性の因子がカイコの祖先には混在していて,それが南方

(熱帯)または北方 (温帯)-と拡散した際に,それぞれの地方に適応して遺伝子型が固定

されたものと推定される.カイコの最適な生育環境は温暖で,かつある程度湿潤な条件で

ある.このような環境は昆虫一般の起源の地と推定されている南アジア (亜熱帯)の森林

地帯に該当し,このような地域では非休眠性因子に加えて休眠性因子の存在の必要性が考

えられる.

(4) カイコ成虫の寿命に関する遺伝学的研究一除脳の影響-(村上 ･島田*)):カイコ

成虫の寿命は標準の実験条件(250C)下で原著な系統間差異のあること,また雌の寿命は雄

に比較して 1.5倍程長命であることが明らかになった.雌の平均寿命は 10日間前後で

あるが,大造系統の雌では 1.5-2日で,現在のところ最も短命である.交雑種の雌は一

般に長命で,長命の形質は短命のそれに対して優性であることも明らかにされた.

寿命と脳機能との関係は,古くから論議されていて,脳中枢神経系は生命推拝の基礎過

程に重要な位置を占める.カイコは脳神経系の手術が容易に行なえる利点があるので成虫

期の短寿命系統の大道と,平均的な寿命の日106号系統,さらに両者の Fl雑種を用いて,

除脳の寿命におよはす影響を比較分析した.実験は系統ごとに雌雄それぞれ無処理対照区

と除脳区を設け,各区 100匹を用いた.手術は桶化脱皮直後から煩化1時間以内の両性

の蝿を対象に簡易クリーンベンチ内で行った.

その結果,75% 前後の個体の手術は成功し,成虫にまで遺した.除脳手術の寿命へ

の影響はいづれの系統および性においても短縮を惹起した.短寿命系統の大造の場合,性

差が見られたが寿命短縮効果は概して小さかった.雌では無処理雄の寿命と同程度までに

有意に短縮した.雄は元来 1-1.5日の生存期間であるので,極く僅かな短縮が認められ

たに過ぎなかった.ところが日106号と Fl雑種における除脳の影響は両性ともに顧著な

短縮が認められた.最長寿のグループに属する Fl雑種雌においても平均 2-3日程度に

短縮した.雄においても両系統とも平均2日前後の寿命で,除脳の寿命短縮効果は雌比較し

て小さいことが認められた.したがって桶期の除脳手術は系統および性固有の成虫期間の

寿命の長短に係わりなく,2日前後に短縮することが明らかとなった.すなわち,成虫期の

系統および性個有の寿命はそれぞれの系統(性)別の脳の機能に依存することが示唆された.

(5) カイコにおける性 (Y)染色体と常 (5)染色体間の相互転座系統の遺伝的分析

(村上):カイコにおいてこれまで多数の転座染色体が検出されてきたが,とりわけ実用上

の観点から性(Y)染色体に可視形質の遺伝子を含む染色体の作成に研究の目標が置かれて

きた.したがって転座染色体の形成過程機構に関する研究は少く,Y染色体と第3染色体

のゼブラ(Zg)斑紋因子との相互転座と思われる系統の分析報告 (Hashimoto,1957)があ

るにすぎない.他の大部分の転座染色体については可視形質の遺伝子が被転座染色体に癒

着したとの記載にとどまっている.

*)東京農工大学農学部
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そこで橋本のY五〇転座染色体で標鼓された野生型の雌桶 (卵母細胞)杏,エチルニトロ

ソグアニジンで処理し,化蛾後第5染色体を卵色 beと ye遺伝子で標鼓した雄に交配し

たところ,産下した1個体(那)に ♪β座位の突然変異と推定できる黒色卵部分と黄白色卵

部分 抄e)とが混じるモザイク個体を検出した. この変異卵は常法に従って後代検定を行

った.結果,雌と堆はそれぞれ黒色卵と白色卵に由来することが明らかとなった.黒色卵

個体の生存力 (僻化率)は黄白色個体より有意に高い慣向が観察された.さらにゼブラ斑

紋をもつ幼虫個体の姫斑紋のそれに対する比率は雌堆いづれも同じ率で出現した.そこで

ゼブラ斑紋でかつ正常皮膚をもつ本突魚変異系統の雌 (あるいは堆)に LIe,ok,rc,の劣

性の遺伝子で標識した雄(雌)と交配し,その次代における個体の諸形質の分析を行った.

雌は黒色卵に由来し,堆は黄白色卵に由来することが確認された. しかも堆幼虫には ok

形質が例外なく観察されたが,雌には認められなかった.

ところで雌堆いづれも赤色卵が出現しなかった事実は,この交配形式からY染色体に転

座した第5染色体の切断部分には♪e'(0.0)座位のほかにok'(4.7)座位をも含むことが明
らかとなった.つぎに本転座系統の黄白色卵でしかもゼブラ班の堆幼虫を♪e:ve標識系統

の雌に交配し,その結果えられたゼブラ斑幼虫の同胞交配によって産下した卵 (肱)の約

25% は致死した. したがって,本転座系統の第5染色体は欠失していることが確認され
E-

るとともに欠失部分にはいわゆる Yso転座染色体から切断されたゼブラ因子部分が転座

したことが分った.すなわち化学変異原によって誘発された当転座染色体はY染色体と第

5染色体の双方に切断が同時に生じ,かつそれらの切断部分が相互に入れ香ったいわゆる

相互転座事象であったと結論される.

ⅠⅠⅠ.噴乳動物細胞における突然変異誘発と老化機構の研究

(1) 突然変異抑制とその機構の研究 (黒田):チャイニーズ･-ムスターV79細胞を

用いて,昨年度はエチル･メタンサルフォネ-ト(EMS)によって起る細胞致死および 6･

チオグアニン (6TG)抵抗性突魚変異誘発が,ビタミンCの添加により著しく抑制される

ことを見出した.本年はさらにビタミンCの誘導体およびビタミンAやビタミンEについ

て,このような変異原作用の抑制効果があるかどうかをしらべた.

ビタミンCの誘導体としては,デヒドtl･ビタミンCおよびイソ･ビタミンCを用い,

EMSによる細胞敦死に対する影響を EMSの LD5｡値で比較すると,EMS単独処理

では 541pglmlであったものが,100pg/mZのビタミンCの添加で944pg/mlとなり,

同じ程度の細胞致死を与えるためのEMSの濃度が約2倍必要となり,明らかにEMSの

細胞致死作用を押倒した.100fLg/mtのデヒドロ･ビタミンCの添加では,EMSの細胞

致死作用をかえって強める作用を示し,また,イソ･ビタミンCはビタミンCよりほ弱い

が,EMSの細胞致死作用を抑制した.また, ビタミンAおよび ビタミンEは,ともに

EMSの細胞致死作用を強める作用を示した.

6TG抵抗性突然変異の誘発は,EMS単独では非常に強い変異原性を示し,I,000pg/

mlの EMSで 87.1×10~Sの突然変異誘発率を示したが,100pg/mZのビタミンCの添

加で,同じ濃度の EMSによる突然変異誘発率は著しく減少して 24.7×10~5と約 1/4と
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なった･ また,100ug/mlのデヒド.2･ビタミンCの添加により 32.7×10ーSと約 1/3

になった･50pg/mlのイソ･ビタミンCを添加した場合には,EMS による突然変異誘

発率は 25･0×10~Sと約 1/4に減少した.ビタミンAにはこのようなEMSに対する抗変

異原作用は認められず,突然変異誘発率はほとんど影響を受けなかった.ビタミンEには

EMSによる突然変異誘発率を高める作用があった.

(2) 変異原物質の複合効果に関する研究(黒田･小島*･小西*):チャイニーズ･-ム

スク- V79細胞を用いて,ともに DNAのグアニン塩基をアルキル化する2種の化学物

質として, メチル･メタンサルフォネ-ト(MMS)とエチル･メタ./サル フォネ- ト

(EMS)を用い,昨年度はこれを同時に処理した場合の複合効果についてしらべたが,本

年度はこの2種の物質の処理時間をずらして3時間ずつ連続処理したり,2つの処理時間

の間に3時間の正常培養液による保温時間をおいた場合の影響についてしらべた.

MMSの濃度をLD20を与える 30FLg/mlに固定し,EMSの濃度を種々に変化させた

場合には,MMSとEMSの同時処理よりも,両物質の処理時間をずらして連続処理した

方が,細胞生存率や 6･チオグアニン (6TG)抵抗性突然変異誘発に対する作用効果は大き

く,とくにEMSで前処理,続いてMMSで後処理した場合にその作用効果が大きかった.

つぎに EMSの濃度を LD20を与える 400pg/mLに固定し,MMSの濃度を種々に変化

させた場合にも,両物質の同時処理よりも,両物質の処理時間をずらして連続処理した方

が,細胞生存率や 6TG抵抗性突然変異誘発に対する作用効果が大きかった.

このことから,MMSと EMSはいずれもDNA に対して共通の作用点をもちながら,

このように処理時間をずらして作用させた場合には,単独処理の効果を加算したものや

同時処理の作用効果に比べて大きな作用効果を現わし,相乗的に作用することが分った.

両物質の処理の間に, 3時間の正常培養液による保温時間をおくと,細胞致死率,6TG

抵抗性突然変異誘発率ともに減少し,無処理の保温時間中に,前処理の残存効果がほぼ完

全に修復されることを示唆した.

(3) ヒト胎児組織の加令にともなう突魚変異の集積(黒田):生体老化の要因 ･機構に

ついては多くの学説があるが,いずれにしても細胞の核中に存在する遺伝情報の変化が老

化に主要なかかわりがあることは間違いのないことと考えられる.本研究では,生体組織

内の細胞に検出される自然突然変異の頻度が,個体の加令とともにどのように変化するか

をしらべた.

三島市内の産院の協力を得て,人工流産した6遇令より24週令の種々の遇令のヒト胎

児より肺臓,心臓,腎臓,皮膚などの鼠織を分離し, トリプシン処理により単一細胞に解

離し,105個ずつの細胞をシャーレにまいて,正常培養液および 30pg/mlの8･アザグア

ニン (8AG)を含む培養液中で培養し,形成されたコロニー数を算定した.

妊娠6週令のヒト胎児の各種臓器より解離した細胞では.正常培養液中でコロニーを形

成したのは肺細胞のみで,他の臓器の解離細胞ではコロニーを形成したものがなかった.

*日本メナード化粧品(樵)生化学研究所
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胎児の適合が進むにつれて,他の臓器の解離細胞でもコT,ニーを形成するものが現れたが,

各遇令を通じて肺細胞がもっとも高いコロニー形成率を示した.各遇令の胎児から解離し

た肺細胞について,コPニー形成率を比較すると,妊娠初期の胎児細胞ではコロニー形成

率が低く,胎児の加令とともに増大し,13適合で最大となり,その後ふたたび減少して

24週令では非常に低い値となった.一方,各遇令の胎児より解離した肺細胞を 8AGを

含む培養液中で培養し,形成された 8AG抵抗性細胞のコロニー数を比較すると,この場

合も,正常培養液中でのコロニー数の増減と同じように,妊娠初期では低く,胎児の加令

とともに増大し,13遇令で最大に達し,その後ふたたび下降する候向をみせた.

このような胎児の肺組織中にあって,増殖能をもちコ7,ニーを形成することのできる細

胞に対して,8AG抵抗性であってコPニー形成能のある細胞の比率を胎児の各遇令で比

較すると,胎児の加令に比例して,ほぼ直線的に上昇することが分り,正常なヒト組織中

の細胞において,遺伝情報の変異が加令とともに増大することが示された.

C-C. 生理遺伝研究部門

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棟横と,

それに関与する遺伝子の作用について,実験的および理論的な研究を行っている.本年度

も昨年に引続き,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,

ニワトリやヒドラを使用して筋タンパクや神経系の分化について研究を行った.

(1) 心筋の調節タンパク質 (トロポニン)の遺伝子 (嶋田):筋収縮調節タンパク質の

トロポニン(TN)には,筋の種構により免疫組織化学的に性質の異なる分子種 (isoform)

が存在し,また幼君期の筋細胞は複数の isoform を持ち,発生とともに親型に変換して

行くことが知られている.しかしなぜこのような isoform が存在し,それらの変換が起

こり,またそれらはどのような役割をしているのかについては全く不明である.本研究は

これらの点について遺伝子工学を応用して,より詳しく分析することを目的とする.その

ために心筋の cDNA ライブラリーを作製し,TN成分 (T,Ⅰおよび C)の cDNAを分

離した.さらにC成分についてはカルモジュ1)ソ(CaM)のアミノ酸配列と塩基配列とを

比較した.

鶏旺 (19日)の心室筋から Guanidium/CsCl法と 01igo(dT)･cellulose法によ り

mRNA を分離した.cDNA の作製とその スGTllベクターへの組込み,および宿主

Y1090の TN成分のスク1)-ニソグは Reinachと Fischman の方法によって行なっ

た.DNA の塩基配列は Sanger法により行なった.

ライプラ1)-の大きさは約 106であり,cDNA の大きさは0.5-1.5kbであった.心

筋の TN-T,I,Cに特異的な抗体により約 1.8×104個の組み換え体をスク1)-エソグ

したところ,TN-Tについては 5個 (1-1.5kb),Ⅰについては 3個 (0.4-0.6kb),C

については1個 (0.6kb)の反応性の高いクp-ソを得ることができた.これらのcDNA

の一部について塩基配列を決定し,すでに知られている TN成分のアミノ酸配列と比較

したところ,TN-Ⅰと Cの クローンが非常によく一致することがわかった.TN-C の
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cDNA に関してはまだ不明の点が多いので,C成分について分析した.

牛心筋の TN-Cの N末端が Metであるので,為の C成分もその ATG コードか

ら翻訳されるものと思われる.心筋の TNICの cDNA は 5′方向にさらに続いている

ので,mRNA は実際の TN-C より長く転写され,翻訳時かそれ以後の調節により短く

なると思われる.

TN-C の一次構造には4周期の繰返しがあり, これらは Ca結合蘭域 (DomainI～

ⅠⅤ)に相当する.DomainIと ⅠⅠで繰返しのあるアミノ酸は Glu(19,55),Asp(23,

60),Gly(34,68),Glu(39,74)および Met(44,79)であり,これらの遺伝子コードは

ほとんど一致している.しかしCaと配位するアミノ酸部分 DomainIのVal(28)～Glu

(39)と DomainIIの Asp(63)～Phe(74)までの塩基のホモロジーは低く 18% で

あった.これは心筋のTN-Cの場合,DomainIが Caと結合しないためと思われる.

つぎに他の Ca結合タンパク質である CaM のアミノ酸と塩基配列を比較してみた.

DomainIでは Ca結合部位の Val(28)～Asp(33)の部分が異なっている.これは

CaM の DomainIが Caと結合するのに対して,心筋の TN-C は結合しないため,

アミノ酸もそのコードが異なるためと思われる.DomainIIに関しては,Caと配位する

6つのアミノ酸とGly(66,68),Phe(72)が同じで,それらの遺伝子暗号のうち,少なく

とも 2/3は同一である.

全体として,DomainIと ⅠⅠは TN-Cと CaM でアミノ酸配列もそれらの遺伝子コ

ードも同一の部分が多数存在し,とくに a･helixをとるのに重要なPhe(20,24,27,75),

Le(40,47,56),Met(44,79),Ⅴal (62),および Ca結合部位などの機能と関連した部分

は両者が同じものが多い.Ala(8)～Glu(118)までの TN-C と CaM の遺伝子配列は

48% のホモロジーがあり,両タンパク質は分子進化的に起源を同じくするというアミノ

酸レベルの研究結果を遺伝子のレベルから裏づけるものである.

(2) ヒドラの神経細胞のInViiyoでの研究 (木島):腔腸動物は最も原始的な網状神

経系を保有しているが,その神経細胞がどのような情報変換系を持っているか,またどの

ような原理でそのネットワークを形成するかを知ることは,高等動物の神経系の基本型を

理解する上で重要である.この目的でヒドラの神経細胞を単離して inviiroで培養し,

その条件下でネットワーク形成を観察すること,単離神経細胞にパッチクランプ法を適用

して,神経細胞の情報変換機構を解析することを行った.

この結果,Na+約 50mM,K+約5mM,Ca++約 5mM,Mg++lmM を含む塩溶液(痩

透圧:約 120mosmol)中でヤマトヒドラ (HydraJ'a♪onica)を単細胞に分離し,コ./カ

ナバリンAでコートした培養皿上で 20oCに保つと,神経細胞,刺胞細胞は盛んに神経突

起を伸張して,細胞が多数集まると,ネットワーク状のものを形成することが明らかにな

った.また単離神経細胞と刺胞細胞のうちのデスモネームにパッチクランプ法を適用し,

Maxi型に属すると思われる K+チャンネルの単一チャンネル電流の測定に成功した.

今後は培養液の組成を工夫して現在 48時間程度の生存時間を延長し,いろいろな神経ネ

ットワーク形成の条件と因子を研究したい.
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D.集 団遺 伝 研 究 系

D-A.集団遺伝研究部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

究したが,本年は特に ｢分子進化時計｣(molecularevolutionaryclock)の現象を中立

説の立場から統計的に検定する方法を考察した.木村は集田遺伝学および分子進化中立説

に関する業渡により米国 Wisconsin大学から名誉理学博士号を授与された.授与式は 5

月 17日に行われ,木村はそれに出席すると共に Wisconsin大学の遺伝学者と研究連絡

を行うため 5月 15日から5月 22日までの間アメリカ合衆国へ出張した.その後,育

び渡米し,6月 13日および 14日の両日にわたり米国の Madison市で行われた J.F.

Crow 教授 70才記念国際遺伝シンポジウムに出席し,"Thirtyyearsofpopulation

geneticswithDr.Crow"と題する講演を行った.続いてスウエーデ ン国を訪ね

Uppsala大学で分子進化中立説に閑し講義を行った (6月 10日から22日までアメリ

カ合衆国およびスウェーデ1/国へ出張).国内での研究発表としては,12月5日,遺伝学

会･分子生物学会合同の年会 (会場,名古畳観光ホテル)におけるシンポジウム ｢分子系

統学一分子集団遺伝学一生物進化研究の新しい発展-｣において ｢むすびと将来の展望｣

と題し兼漬した.なお,木村が 1983年に CambridgeUniv.Pressから出版した英文

著書 TheNeutralTheoryofMolecularEvoLutionが向井輝美･日下部真一両氏によ

り日本語に都訳され,10月に ｢分子進化の中立説｣と題し紀伊国屋書店から出版された.

教授太田朋子 (原田)は昨年に引続き多重遺伝子族およびその他の反復配列DNAにつ

いて研究を進めた.トランスポゾンやレトロポゾンの多くは急激に集団中に広がったと考

えられるので,本年度はそのような動く遺伝子の集団遺伝学的モデルについて解析した.

なお,太田は集団遺伝学の分野での業績により1986年度エイボン女性大賞を受けた (受

賞式は 10月 7日に東京のヒルトンインターナショナルで行われた).

助手高畑尚之は昨年に引続き遺伝子系図学について研究を行うと共に分子進化時計に関

し中立説にもとづいたモデルの数学的研究を行った.また,人事の面では,高畑は8月 1

日付で集団遺伝研究系の助教授に昇格した.学会活動としては,名古屋で開かれた遺伝学

会･分子生物学会合同の大会において ｢分子系統学一分子集団遺伝学,生物進化研究の新

しい発展｣と題するシンポジウムを統数研の長谷川政美博士と共同で組織し,また高畑も

このシンポジウムで ｢白亜紀の噛乳類の遺伝的変異について一遺伝子系図学的アプロー

チ｣と題し講演した (12月5日).なお,高畑は ｢分子レベルにおける集団遺伝学の数理
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的研究｣により昭和 61年度日本遺伝学会奨励賞を受賞した.

助手青木健一は昨年に続き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行

った.青木は 6月 11日から 24日まで渡米し,Madisonで行われたJ.F.タロ一教授

70才記念国際遺伝学シンポジウム (6月 13日～14日)に参加し,"成人乳糖吸収能と乳

使用の遺伝子･文化共進化"について講演すると共に,帰途,--バード大学の E.0.ウ

ィルソン教授およびスタンフォード大学の M.W.フェルドマン教授を訪ね,研究連絡を

行った.その後,青木はスタンフォード大学生物学科において M.W.フェルドマン教授

と共同で遺伝形質と文化特散の共進化に関する集団遺伝学的研究を行うため 10月 10日

に再度渡米した (渡航期間 昭 61.10.10-昭 62.1.ll).

外国からの主な来訪者をあげると次のようになる.4月 3日に米国の Scrippslnsti･

tuteofOceanographyの GeorgeSugihara博士が来訪し第 248回 BiologicalSym-

posium で 〝Ecosystemassembly"と題し帝漬した.4月 30日には米国の Beckman

ResearchInstituteoftheCityofHopeの SusumuOhno博士が来訪,第 249回

BiologicalSymposium で "ImmortalGenes"と題し講演した.6月 30日には英国

0Xford大学の W.D.Hamilton教授が来訪し 第 253回 BiologicalSymposium で

"Sexandsexualselection:aroleforparasites?"と題し講演すると共に青木助手と

研究交流を行った.11月 10日には仏国キンペリエ-市の EcolePratiquedesHautes

Etudesの所長 GeorgesPasteur博士が来訪し,第 255回 BiologicalSymposium で

"Neutralizationofanenzymepolymorphism''と題し講演し,12月19-20日には米

国テキサス大学梶井正利教授が来訪,12月 19日に第 258回 BiologicalSymposium

で "分子レベルでみた生物の適応進化''と題し講演すると共にわれわれと研究交流を行い

有益であった.

それ以外に,英国CambridgeにあるM.R.C.の分子生物学研究室のSydneyBrenner

博士 (1月 24日来訪),英国の科学評論家 NigelCalder氏 (10月 25日),スウェー

デンLund大学遺伝学教室 Bengt0.Bengtsson教授 (10月 25日-26日)が来訪し,

意見の交換を行った.

(1) DNA 進化と中立説 (木村):中立説は分子レベル,すなわち DNA のレベルに

おける進化の大部分が ダーウィン流の自然淘汰によるものでなく,淘汰に中立な突然変

異遺伝子の遺伝的浮動による偶然的固定の結果であると主張する.また,中立説はタンパ

ク質多型およびDNA多型の多くは淘汰に中立で,それらは突然変異による新生と偶然的

消失の釣合によって種内に保有されると主張する.中立説は有限集団における遺伝子頻度

の確率過程理論 (特に拡散モデル)を用い実際の観察データにもとづきこれらの現象を量

的に扱うことを目ざす.中立説は自然淘汰万能論者から強く批判されて釆たが,中立説を

支持する証拠が年と共に蓄潰して来た.特に最近は DNA 塩基配列のデータが爆発的な

勢いで発表されるようになり,中立説を強く支持する証拠が多数得られるようになった.

特に偽遺伝子で観察される異常に高い進化速度は証拠として重要である.またコドン使用

頻度のかたよりも中立説により満足に説明出来ることが分って来た.これら中立説の最近
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の進歩をまとめ Phil.Trams.RoySco.Lond.B312,343-354(1986)に発表した.

(2) 増加しつつある反復配列 DNA の集団遺伝学 (太田):トランスポゾンやレトロ

ポゾンなど染色体上に分散して存在する反復配列 DNA では,多くの場合進化的にみて,

急激にコピー数が増大したと考えられる.その進化を理解するには非平衡状態を取扱うた

めの集団遺伝学によるモデル解析が必要になる.そこで,ある一定の率で欠失が生ずるが,

重複率はゲノムあたりのコピー数に依存し.コピー数がある一定の値になると重複できな

くなるようなモデルについて解析した.その結果コピー数が急激に増大した場合,これに

はおおよそ決定論による予測があてはまることが分かった. この時 allelism (2つのコ

ピーが同一の座に存在する割合)や同座における反復単位の均一係数は,単一遺伝子座に

おけるホモザイゴシティーと類似して変化し平衡状態における値に近づく.しかし染色体

上で異なった位置を占める反復単位の均一係数は,変わり方が大変遅く,平衡における値

に近づくのに莫大な時間が必要である. この結果は晴乳類のゲ/ムに多数存在する Alu

やKpnといった反復配列の種内変異の問題にあてはめることができる.詳細はGenetics

113,145-159に発表した.

(3) 多重遺伝子族の保有し得る遺伝的変異 (太田):反復配列 DNA の進化における

役割には次の3つが考えられる.1)遺伝情報の蓄積,2)遺伝子発現の調節および 3)刺

己的 DNAである.現存する多重遺伝子族の多くは第1の場合に相当する例と考えられる.

多重遺伝子族は協調進化で特長づけられるが,コピー数,染色体の不等交叉率,遺伝子変

換率などをわずか調節することによって,遺伝子族の保有する遺伝的変異を必要に応じて

増減することが可能である.生物集団の遺伝的変異の保有機構に閑し,不等交叉率や遺伝

子変換率が進化的に調節される可能性を論じた.詳細は EvolutionaryProcessesand

Theory(AcademicPress,S.KarlinとE.Nevo編)pp.239-253に発表した.

(4)多重遺伝子族に含まれる対立遺伝子の種類の数 (太田):多重遺伝子族の遺伝的

変異に関しては,均一係数を用いて解析を行ってきたが,実際の変異を表わすには対立遺

伝子の種類の数 (actualnumberofalleles)の方が適している場合もある.そこで遺伝

子変換の簡単なモデルを用いて解析した.ゲノム内の遺伝子族の持つ対立遺伝子の種類の

数については,Ewensのサンプリング理論と以前に求めた均一係数を用いておおよそ推

定できることを示した.しかし集団全体として遺伝子族の持つ対立遺伝子の数はこの方法

で推定できない.詳細は Genet.Res.48,119-123に発表した.

(5) 部分的に隔離した集団におけるプライベート遺伝子.Ⅱ.存続時間の分布と脱出

確率 (高畑 ･Slatkin,M.):前報 (部分的に隔離した集団におけるプライベート遺伝子の

平均頻度,Slatkin,M.&Takahata,N.Theor.Pop.Biol.1985,28:314-331.)で解

析した問題,すなわちプライベート遺伝子の頻度と分集団間の移住率の相関関係に関する

問題をさらに詳しく研究した.任意の自然選択のモデルにおけるプライベート遺伝子の頻

度 xは,次のどちらかの拡散作用素 Lw とL.によって記述できる.

Lw-撃 意 +桝 1-榊+h(1-2x))-(V･Mi)x)意 -Me∬
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L6-号意 ･(sh-V-Mi蒐 -Me∬
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ここで,Sは自然選択の強さ,kは優性の度合い,V は突然変異率,Miは注目してい
る分集団への移入率,M.はこの分集団からプライベート遺伝子が脱出する率を表わす.

拡散作用素は脱出率 Meが小さい時には Lw,大きい時には L.となる.LWは通常の拡

散近似に対応するが,これは Leの特殊な (傾 界'の)場合であり,しかも生物学的に興

味のある場合は Lw よりもLJによって記述されるべきであることが前報で明らかにされ

ている･ここでは,L.をもつ拡散方程式を厳密に解析し, プライべ-ト遺伝子の頻度分

布,存続時間などに関する結果を得た. これらの完全解は Laguerreの直交多項式によ

って表現できるが,この結果を観察値やシミュレーションの結果と比較すると次のことが

明らかになった･多くの分集団から成る集団で,唯一つの分集団内だけに特異的に兄い出

されるプライベート遺伝子は,実はその分集団内に突然変異によって新しく出現したもの

ではなく,むしろ多くの場合いくつかの分集団間を移住した後,その兄い出された分集団

にだけ残ったものである,ということである.したがってプライベート遺伝子の歴史は相

当古いこともあり得,プライベート遺伝子を用いて分集団間の近縁関係を解明するには,

こうした移住と消減の可能性を考慮することが必要である.詳細は Theor.Pop.Biol.

30:180-193(1986)に発表した.

(6) 祖先種の遺伝的変異を推定するための一つの試み(高畑):分子進化の中立説が正

しく,普遍的な分子時計が独立な遺伝子や DNAの額域にある場合には,1対の現存種

の共通先祖種の遺伝的変異を推定することが可能である.この推定方法は,遺伝子系図学

の単純な応用であり,特に問題としている現存種が近縁である場合には,先祖集団におけ

る遺伝的変異は分子進化の研究において常に考慮しなければならないことを示している.

方法の概略は次の通りである.異なる種からランダムに抽出した相同遺伝子の分岐は,常

に種分化よりも前である. もし,複数の独立な遺伝子の DNA配列が利用できると,棉

同遺伝子間に見られる塩基置換を,種分化の以前とそれ以後に蓄積した差異に分割するこ

とができる.種分化以前の差異βは,着目している相同遺伝子が,祖先集田中に対立遺伝

子としてすでに分離していた間に蓄横したものである.一方,種分化以後に蓄積した差異

k(i)は1対の現存種-こいたる過程 (t時間)で,各々の系統で独立に生じたものである.

複数の独立な遺伝子のDNA配列を比較できる場合には,Oと k(i)をパラメータに持つ
塩基置換の分布を利用してその最尤値や信頼区間を推定することができる.この時なるべ

く中立的な変化で,しかも遺伝子によらないで一定の確率法則に従 って変化 している

DNAの一部だけを利用することが大切である.同義置換はその良い候補であるが,この
ような座位は通常進化の速度が速く,比較している種の分岐年代 tが大きいと,実際に生

じた塩基置換をまず正しく補正推定できない欠点がある.一つの応用として,噴乳類の共

通祖先の遺伝的変異に注目し,同義置換を起こしうる座位を更に4重に縮退した座位と,

transitionだけが同義置換になる2重に縮退した座位に分類して調べた.2重に縮退し

た同義置換を起す座位では,補正に伴う誤 りが小さく,またアミノ酸置換を伴う変化とも
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相関が小さいことが分ったので,この変化を用いて,ヒトとネズミ,ネズミとウシ,ウシ

とヒトめ共通祖先の遺伝的変異を推定した.この結果の内容の一部は,Genet･Res.:48:

187-190や第 58回日本遺伝学会のシンポジウムで発表した･

(7) ヒト成人乳糖吸収能の進化に関する "文化歴史的仮説''から考えられる遺伝子と

文化の共進化の確率論的モデル (青木):Simoons及び McCrackenの文化歴史的仮説

にともづく遺伝子と文化の共進化の確率論的モデルを振出した.この仮説によれば,優性

遺伝をすると考えられる成人乳糖吸収能が一部人類集団で高い頻度に達した理由は,これ

ら人類集団で文化的な乳使用の風習によって自然淘汰が誘起されたからである.乳使用者

の固定確率,成人乳糖吸収能の遺伝子の固定確率,両者の同時固定確率,および遺伝子の

固定時間を求めるため2次元 Kolmogorov後向方程式を導いた.これらの境界値問題を

Gauss･Seidel法を用いて数値的に解いた.上記3つの固定確率を用いて遺伝子と文化の

間の相関を表わす理論量を定義した.数値計算によって得られた結果を検証かつ拡張する

ためモソテ･カルTl模擬突放を行い,さらにこの方法で遺伝子頻度 70% に達するまでの

時間を推定した.70% といえば観察される最高頻度に近い (実際はデンマークで異例の

85%が観察される).文化歴史的仮説に関係する2つの結果を得た･最初に,成人乳糖吸

収能と乳使用の間に観察される不完全な相関は,必ずしも仮説を否定する証拠でない.吹

に,酪農開始後から現在までの間に遺伝的変化 (小進化)が起きるためには,集団の有効

な大きさが 100程度であるか,あるいは 500以上ならは5%以上の淘汰係数を棄すると

思われる.詳細は Proc.Natl.Acad.S°i.USA83:2929-2933に発表した.

(8) 群淘汰の "おもちゃモデル''における安定な多型的平衡 (青木):Eshel(1972)

によって提唱された群淘汰の基本的なモデルは,不自然な仮定を含んでおり,その後

Roughgarden(1979)らによって改訂された.このモデルは無数の分集団からなる集団に

おいて反対方向に働く2つの淘汰圧,すなわち群淘汰と個体淘汰を仮定し,例えば利他行

動の進化を説明するために提唱された.本研究では各分集団が半数体2個体からなる特別

な場合に限って,このモデルの性質を幾つか求めた.特に移住率1の瞳端な場合に安定な

定常分布が存在することを証明した.その他の場合はSを固定し, (m,k)′くラメーター

空間内に4つの債域を定義して平衡分布の存在と安定性を検討した.ここにSは個体淘汰

上不利な遺伝子に対する淘汰係数,kは群淘汰の強さを表わす係数,m は移住率である.

4つの領域の中の1つは安定な多型的平衡に相当する.分集団の大きさを一般にNとした

時,kの臨界値は近似的に 2Nmsであるが (Aoki,1982),この臨界値および拡散近似

(Kimura1983,1984)における多型との関係を議論した.詳細は日本遺伝学雑誌 61;481-

490に発表した.

D-b.進化遺伝研究部円

本研究部門では,生物進化の遺伝的機構を解明するための実験的及び理論的研究を行

っている.渡辺隆夫助教授は主としてショウジョウパェを材料に用い,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



研 究 の 概 要 55

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ョウパェ属につい

て,遺伝学的立場からの分類を試みている･土川清助教授は噂乳類としてはもっとも遺伝

学的研究の進んでいる生物マウスを用い,いくつかの遺伝子座のマーカー遺伝子による毒

性テスト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,集団遺伝学の理論及び分子進化の研究を進めている.丸山毅

夫教授は集団の地理的構造,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

どを考慮した確率的数学モデルを作り,コンピュータの助けをかりて解析を行っている.

五僕頻孝助手は,I)NA の塩基配列のデータに基づく遺伝子の分子進化の研究を行ってい

る･最近のDNA解析技術の長足な進歩に伴ない,800万ベースを越す塩基配列が明らか

にされたが,五候堀はこれらの DNA データを分析する方法の開発及び RNA がんウイ

ルスの進化の研究を進め幾つかの論文を発表した.

丸山と五候堀は今年予算の認められたDNAデータバンクの電子計算機磯種選定の作業

に委員としてたくさんの時間をさいた.またDNAデータベースの構築,外国からのデー

タベースの導入,国内での配布,解析プt,グラムの開発,データ人丸 所外から依頗され

る解析,ニュース･レターの発行などの業務の一部を分担した.

今年まで渡辺助教授と共同研究を行ってきた都立大学研究生･和多田正義博士および京

都大学博士課程学生･木村 澄ほ,4月および5月をもって研究を修了し,それぞれ,栄

国NIEHSおよびアリゾナ大学へ移った.外国人研究員の韓国釜山大学校副教授 ･李 元

鏑博士は1年間の共同研究を完了し,9月に帰国した.北海道大学博士課程学生 ･羽田野

春彦は引き続きD.melanogasterの集団遺伝学的研究に従事した.神戸大学農学部助手･

竹田真木生博士は共同研究としてコオロギ炉の進化遺伝学的研究を継続した.

来訪者としては,韓国中央大学校教授･秋 鍾書博士が8月に,ニュージーランドのオー

クラソド大学誇師･D.Lambert博士が12月にそれぞれ短期滞在し,共同研究を行った.

国外での研究活動としては 6月 17日から8月 16日まで五候頻助手が,続いて9月

4日から 11月5日まで丸山教授が,それぞれ米国ミズリー州セントルイス市のワシント

ン大学において横山凍三助教授と分子進化及び集団遺伝学の共同研究を行った.また丸山

は 6月 11日から 6月 17日まで米国ウィスコンシン大学で開催された｢J.F.Crow教

授記念国際遺伝学シンポジウム｣に出席し,研究発表を行った.

研究費の面では,一般(B)｢集団の非平衡理論と遺伝資源保存の研究｣を丸山と五候堀が,

奨励研究 (A)｢DNA配列からみた多重遺伝子族の分子進化学的研究｣とがん特別研究 (1)

｢ガン遺伝子の機能と構造の推定のためのコンピュータシステムの開発｣を五僕頻がうけ

た.

(1) 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

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供って必要であり,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
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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

の研究成果として,人工飼育下にある動物集団における遺伝的変異減少の問題を明らかに

した論文を ZooBiology5:17ト179に.発表した.

(2) 染色体進化の確率モデル (丸山･横山):種を異にすると核型も異なる場合が多

い.それは1つの種が形成されるとほぼ同じような速さで核型の変化が起っていることを

意味する.種レベルでの違いは種内における核型の置換を必要とし,それは集団の中に生

ずる核型変異が集団全体に拡がることを意味する.一方,変異核型は野生型核型とのヘテ

ロ接合において何らかの適応値を下げるため,集団中でその頻度を高めるのは擾めて難し

いことは以前から指摘されていた,(Wright1944).自然集団で観察される核型置換の頻度

と理論的に推測される置換のダイナミックスとのいわばパラドックスは以前からしばしば

研究の対象となってきた.(Lande1979,Hedrick1983など).本研究では,集団が地理

的に分化し,新しい種が分集団から形成されるとする仮定のもとに核型置換の速度などを

解明することを目標に進められている.

(3) 遺伝子頻度分布に関するWrightの公式の数値計算(丸山･横山):遺伝子頻度の

定常分布はWrightの公式として知られており,集団遺伝学でしばしば重要な役割をなす･

これはヂ1)クt/分布を核にもつ多次元確率シンプレックスの上にあり,幾つもの特異点を

有することがある.本研究ではこれらの特異点を Jacobiの特種関数を用いることにより

効率よく債分する方法を与えるものである.特に高次元空間ではその効果が頗著である.

(4) 免疫グロプ1)ソ遺伝子の多様性における体細胞突然変異の貢献度 (五僕掘):生

殖細胞の遺伝子に進化的に蓄積されている変異と体細胞突然変異によってもたらされる変

異のどちらがどの程度免疫グpプリン遺伝子の多様性に貢献しているかを調べるため,チ

キサス大学の板井正利教授と共同で,マウスの免疫グTlプリン遺伝子 ⅤⅡ,Ⅴ̀,Vlの生殖

細胞由来の遺伝子とDNA再構成後の遺伝子の塩基配列を分子進化学的に比較した.その
結果,アミノ酸レベルの体細胞突然変異率は,第一 ･第二相補性決定領域(CDR)で7.0%,

枠鼠領域(FR)で2.0% と推定された.また,CDRとFRにおける塩基レベルでの体細胞

突然変異率の差は,アミノ酸レベルでの差とほぼ同じ程度であることがわかった.さらに,

アミノ酸レベルと塩基レベルの多様度 (aminoaciddiversityとnucleotidediversity)

の解析から,免疫グロプ1)ン遺伝子の多様性における体細胞突然変異の貢献度は約 5%

であることが示された.しかし,免疫グロブリンの異なったアミノ酸配列の種類数から判

断すると,体細胞突然変異の貢献度は,aminoaciddiversityの解析から推定されるより

はるかに大きく,異なったアミノ酸配列をもつ免疫グロブリンの 90% 以上は体細胞突然

変異によって生成されていることが示唆された.また,体細胞突然変異による塩基置換の

パターンを調べてみると,体細胞突然変異後のクローン選択圧は,一般に信じられている
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程強いものではないと推謝された.詳細は,Mol.Biol.Evol-3:156-167(1986)に発表

した.

(5) ヒトT細胞白血病ウイルス Ⅰ･ⅠⅠ型の pX遺伝子とマウスⅠL-3遺伝子のアミ

ノ酸配列上の相同性 (五侯堀):ヒトT細胞 白血病ウイルス I･ⅠⅠ塾 (HTLV-I/ⅠⅠ)の

ゲノムに存在する未同定のタンパク転写領域 pXの機能を予測するため,遺伝情報センタ

ーの青田伸一博士,変異遺伝研究部門の井上 正博士,国立ガンセンター研究所の下遠野邦

忠博士と共同で,この pX領域のⅩ･lorと言われる部分と相同なアミノ酸配列を有する遺

伝子の探索を NBRF タンパク配列データベースを用いて行った.その結果,マウスのイ

ンタールイキン3(ⅠL-3)にある 38個のアミノ酸からなる領域が,この Ⅹ-わγ配列と約

40% の相同性を もつ ことを発見した. この相同性が偶然に起こる確率を計算すると,

0.57×10~10となり, この相同性が統計的に意味のあるものであることが示された.生物

学的には,①サザン･プロット実験で,pX領域が宿主であるヒトのゲノム中には検出さ

れないが,グッ歯額のゲノムでは検出されること,② ヒトのⅠL-3遺伝子がマウスのⅠレ3

遺伝子をプローブにしては容易に釣れないこと,③Ⅰし3がインタルイキン2のレセプ

ター (IL-2R)の発現を調節すること,④HTLV-Ⅰ/ⅠⅠに感染した T細胞には IL-2Rの

発現が原著に見られること,⑤ ⅠL-3は白血球をはじめ血球系細胞の増殖因子であること,

等から判断すると,｢もともとHTLV-I/ⅠⅠはマウスを宿主とするウイルスで,マウス由来
のpX遺伝子を取 り込み,その後何らかの変化でその宿主をマウスからヒトに変えた｣と

いう大胆な推測が可能であることを示した.詳細は,FEBSLetters208:23ト235(1986)

に発表した.

(6) 同義 ･非同義塩基置換数推定法の開発 (五候掘):ア ミノ酸を変えない塩基置換

(同義塩基置換)数とアミノ酸を変える塩基置換 (非同義塩基置換)数をより簡単に推定す

る2つの方法を,テキサス大学の根井正利教授と共同で開発した.これら2つの方法はコ

ドン置換の異なったタイプに重みをつけないものであるが,重みをつけて複雑な計算方式

が必要な Miyata･Yasunaga法やLietal.法によって得られる結果と本質的にほとんど

同じ結果が得られることを示した.また,計算機実験を行った結果,2つの方法によって

得られた同義置換数の推定値は,サイト当りの置換数が非常に大きくならない限り,かな

り正確なものであることが示された.また,置換数が大きいときには,現在利用できるど

の方法も非同義置換数を一般に過小評価する傾向にあることを指摘 した.詳細は,Mol.

Biol.Evol.3:418-426(1986)に発表した.

(7) キイロショウジョウバエのクチクラ遺伝子にみる Nestedgeneの進化 仲村 ･

五僕頻 ･丸山):キイpショウジョウバエの桶の クチ クラを コー ドす る PCP(pupal

cuticleprotein)遺伝子は,核酸代謝酵素をコードするGart遺伝子座のイントロン上に

位置しており,両遺伝子とも発現していることがわかっている.このような構造は,真核

生物の核ゲノムでは珍しく,Nestedgeneと呼ばれている.一万,PCP遺伝子は幼虫の

クチクラをコードする LCP (larvalcuticleprotein)遺伝子群 (LCPl～LCP4)と相同

性があり,同一祖先遺伝子に由来することが推測される.以上のことから,Nestedgene
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と呼ばれる構造が生じた年代を,PCP遺伝子と LCP遺伝子の分岐時間から推定するこ

とを試みた.PCP遺伝子とLCP遺伝子群の DNA配列を比較することによって同義置

換数を計算し,キイロシ三ウジョウパェにおける同義置換速度 (約 10-8/座位/午)を用い

てこれらの遺伝子の分岐年代を推定したところ,約 7000万年という値が得られた.この

値は,キイpショウジョウパェとその同胞種 (オナジショウジョウ,:ェ等)との分岐年代

(約 250万年)をはるかに越えている.従って,Nestedgeneと呼ばれる構造が,他のシ

ョウジ豆ウパェ種,少なくともキイpショウジョウバエの同胞種にも存在するという可能

性が示された.

(8) ショウジきウパ-における塩基置換速度の推定 (中村 ･五礁堀):塩基置換速度

がその生物の世代時間に影響されるか否かを調べる目的で,ショウジョウ,:ェにおける同

義置換速度の推定を試みた.アルコールデヒドT,ゲナ-ゼ (Adh)遺伝子と熟ショック窯

自82(hsp82)遺伝子の塩基配列を用い,ショウジflウバェ8億間における同義 ･非同義

置換数を推定した.一方,化石,舌生物地理学,現存種の分布様式等から,キイpショウ

ジョウバエ同胞種間,キイロショウジョウバエグループとウスグロショウジョウバエグル

ープ間,Drosophila亜属と Sophophora亜属間の分岐年代は,それぞれ 230万年,

3000万年,4000万年と推定されている.これらの値からショウジヱウパェにおける同義

置換速度を計算した ところ,10.5×1019/座位/年となった. この速度は,ほ乳類の速度

(5.0×10~9) より約2倍も高く,げっ歯類の速度 (6.6×10~9) と比べても約 1.6倍の高さ

である.ショウジョウバェがこのように高い同義置換速度を持つことから,この生物の非

常に短い世代時間が置換速度に影響している可能性が示唆された.

(9) 自然集団の遺伝子流動の研究 (山崎 ･秋 ･渡辺 ･高畑):キイロショウジョウバ

エの自然集団 (国内4集団,韓国および米国の各1集団)および実験室1集団を用いて,

14のタンパ ク座と第2染色体上の致死遺伝子頻度ならびにその同座率を同時に調査した.

致死遺伝子の同座率は集団の地理的距離が増すにつれて急激に減少したが,タンパク変異

はすべての集団間にほとんど差はなかった.これらの結果は,自然集団間には高いレベル

で遺伝子の流動のあることを示し,タンパク座における淘汰は,もしあるとしても,遺伝

子流動によって消される程度のものであった.一方,｢擾東地区-のD.meLanogasterの
侵入は比較的近い過去に起ったために致死遺伝子の頻度がまだ平衡に達していない｣とい

う徴候は認められなかった.詳細は Genetics113:73-89に発表した.

(10) オナジショウジヱウパ-の分布拡大 (和多田･井上 ･渡辺):1977年から 1985

年にかけて,D.simulansの分布状態を全国レベルで,調査した.1976年の第1次調査

以後,特に目立った変化は,近畿 ･中国地区への侵入拡大であった.この結果,現在のと

ころ,関東から九州までの南岸および瀬戸内沿岸にはすべて D.simulansが分布してい

ることになる.しかし,北日本および日本海岸には定着性の分布は認められなかった.一

方,札幌 ･秋田･宮古島には隔離された集団ともいえる定着性の分布を示した.採集地の

環境が人家性のところでは,D.melanogasierが,半人家性の地点では,D.lutescens

が,それぞれ,D.simulansの分布拡大の影響をうけていると考えられた.詳細はZool.
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S°i.3:873-883に発表した.

(ll) キイpショウジョウバェ勝沼集団の遺伝的変化 (羽田野 ･渡辺):山梨県勝沼集団

のキイpショウジョウバエの第2染色体上の致死遺伝子頻度を調査した.1960年代に15%

であったが,1970年代前期には 30% と上昇した.しかし,1970年代中期には 24% と

なり安定した.1979-1981年の3年間は第2染色体と第3染色体を同時に抽出し,両方の

致死遺伝子頻度を調べたが,第2は24%,第3は34%であった.また,1984年には第2

が 22%,第3が 33% であった.1985年には,雌個体をサンプルし,細胞質を勝沼集団

のままの状態で,集団の致死遺伝子頻度を調べたところ,第2は21%,第3は 26% とな

った.1984年と1985年を比較すると,第2染色体では差が認められなかったが,第3染

色体では,致死遺伝子頻度はやや減少した.そこで,1985年の細胞質をバランサ-のもの

に入れかえて,再び,致死遺伝子頻度を測定したところ,第2は23%,第3は 23% とな

り,共に細胞質による違いはほとんど認められなかった.

(12) キイロショウジョウバエ亜群の進化遺伝学的研究 (李 ･木村 ･渡辺):キイ ロシ

ョウジョウバエ亜群8種間で種間交雑を行なうと,いろいろな程度の性特異的致死現象が

認められる.D.melanogasier雌と D.simulans雄の雑種では雄が,その道交雑では

雌が致死となる.D.simulansの突然変異系統,Lhr(Lethalhybridrescue)は上記の

致死雑種を救済して生存させる.この遺伝子は,第2(常)染色体上の93.5に座位し,染

色体の構造的変化は認められなかった｡一方,D.teissieri雌とD.mauritiana雄の雑

種の性比は 0(雌のみ)から0.5(雌雄同数)までの変異があり,それはmauriiianaの

系統によって左右される.この雑種の性比を支配する因子は mauritianaの常染色体上に

あり,上記 Lhr遺伝子と類似のものと考えられる.これら雑種の致死救済遺伝子をもつ

系統は,しかし,種間交雑率が悪く,交配前隔離と交配後隔離は負の関係を示した.一方,

種間雑種の雌に妊性のある組合せ (D.simuLans,D.mauritiana,D.sechelliaの3種

間)における雑種雄の不妊遺伝子座を探索中であるが,常染色体がほとんど関与しない,

Ⅹ-Y 相互作用として,Ⅹ 染色体上に主遺伝子を特定することができた.

(13) ツヅレサセコオロギ属の系統と生活史の進化 (竹田･渡辺):コオロギは外部形態

による分類が難しく,ツヅレサセコオロギ属もいくつか未記載種を含んでいる.東アジア

には卵休眠,幼虫休眠をその生活史に含むものと,非休眠の種が少くともそれぞれ2種ず

ついる.これらの生活史の進化を考える上でまず本属の系統関係を交雑 ･形態 ･二次元電

気泳動 ･表皮の炭化水素の組成 ･鳴き声で調べた.この結果,本属は3つの異なる系統群

から成立し,卵休眠と幼虫休眠はそれぞれの系統に独立に派生したものであることが判っ

た.長い産卵管を持つツヅレサセコオロギ群には幼虫休眠種が含まれていたし,短い産卵

管を持つクチナガコオロギ群にも卵休眠種が含まれて,形態は適応的より,系統的進化債向

に従った.生活史の季節的分化により幼虫休眠種のナツノツヅレサセコオロギ (未記載)

が卵休眠穫ツヅレサセコオロギから種分化した可能性は捨てられない.

(14) PW 系統 マウスを用いるスポットテスト (土川):黒色系統の雌マウスとPW

系統雄との交配によるスポットテストについて,日本環境変異原学会 ･噛乳動物試験分科
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会の共同研究班員とともに,昨年度に引き続きethylnitrosourea(ENU)による,誘発突

然変異の検出感度と,供試雌マウスの系統間における差異について検討した.

(i)ENUの用量一反応関係と系統差:PW系統(aabbcch♪/cchbddSS)雄とKYG系

釈 (aaBBCP/CPDDss)雌を交配し,妊娠 10.5日に ENU を腹腔内注射して,生まれ

た Flの被毛について色素細胞の突然変異の指標である,色調が異なる斑紋 (異色斑)の

出現頻度をしらペると,C57BL/61SIc系統 (aaBBCP/CPDDSS)雌と交配した場合にく

らべて,異色斑の頻度が約2倍の高率で検出され,投与量と異色斑の出現頻度との関係は,

C57BL/6×PW のとき投与量 75mg/kgまでの調査で直線的であるのに対して,KYGx

PW では 0-12.5mg/kgまでは直線的に増加するが,それ以上の投与量ではその直線よ

りも低い頻度を示した.一方誘発された細胞死の指標である腹側の白斑 (WMVS)の出現

頻度は,25mg/kg以上の用量では著しく高率になった,従って高投与量群における異色斑

の検出率の低下は,細胞死に起因するものと考えられる.また WMVSの頻度はC57BL/

6×PW のときよりも,KYGxPW の場合には明らかに高率であることから,(KYGx

PW)Fl胎仔の色素細胞は,ENU に対する感受性がより高いものとみられる.なお同じ

遺伝子座を対象にした,マウスの精原細胞におけるENUによる突然変異誘発の結果では,

用量一反応関係がS字型の曲線になり,低用量域では遺伝損傷に対する修復の関与が示唆

されているが,色素細胞にはそのような修復機構はないものと考えられる.

(ii) C57BL亜系マウスについての検討:昨年度につづいて,武田薬品工業 ･中央研究

所の-ツ町晋也,菊池康基および田辺製薬 ･安全性研究所の小野隆昭,近藤 靖,亡藤新

治らとの共同研究によって,スポットテストに適した C57BL系統の検索を行った.すな

わち C57BL/6,C57BL/10(BIO)および BIOのコンジェニック系であるBIO.A,BIO.BR,

BIO.D2の雌とPW 雄を交配して,ENU の用量一反応関係をしらべた.その結果 0,25

および 50mg/kg投与による,異色斑とWMVSの出現頻度は,いずれの系統の雌を用

いても直線的な用量-反応関係を示し,しかも明らかな系統差はみられなかった.他方交

尾率と妊娠率は C57BL/6にくらべて,BIOおよびそのコ1/ジェニック系雌の方が概して

高率で,中でも BIO.Aが良好であった.しかしENUによる奇形の発現は,BIO.A雌を

用いたとき他の系統に比較して高率であった.

D-¢.理論遺伝研究部門

(1) 生存に有利な突然変異の探索 (向井):DNA のほとんどの部分で中立的進化が

進んでいることが明らかになって来たが,個体レベルで適応的進化が進んでいることも事

実である.この分子的基礎を求めるた削こ,キイpショウジョウバエにおいて年齢がさほ

ど大きくない汎世界的多型的逆位 lZn(2L)i]と標準型染色体の DNA の比較から,適応

的であるDNA断片の探索を行う実験を進めている.これまでのところ,米国ノースカロ

ライナ州ローレ-,テキサス州オースチン,日本の大阪,石垣島の集団を分析して,その

可能性が高い約 4kbの断片をアルコール脱水素酵素遺伝子座の近傍に発見している.

(2) ホモ｡ジー探査に基づく遺伝子進化の研究 (宮田):従来新 しい遺伝子の生成戟
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樺として遺伝子重複が知られていたが,最近既存の遺伝子を組み合せて多様な遺伝子を生

成する進化機構が提唱されている.我々は過去数年間,新しい遺伝子進化の機構を追求し

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.

遺伝子重複によって生成された遺伝子間にはしばしは配列の相同性が認められるが,ホ

モロジーの探査は進化に関する情報のみならず,遺伝子がコードするタンパク質の機能及

び構造に関する情報が得られる場合もある.我々はこうしたホモロジー探査によって2つ

のがん遺伝子 mas及び fmsの構造,機能及び進化に関する知見を得た.既に我々が開

発した ドットマトリックス法を用いて,がん遺伝子 masに相同な遺伝子をデータベース

中に探査した結果,masのタンパク質とロドプシンに統計的に有意なホモロジーが検出

された.最近 β-アドレノレセプター及びムスカリン性レセプターの構造が決定され 共

にロドプシンに相同であることが示された.これら受容体はシグナル伝達系に関与する受

容体であることから,masはロドプシン familyのメンバーであり,シグナル伝達系に

関与し,GTP結合タンパクと共役している可能性が示唆される. またロドプシン同様,

7つの膜貫通領域をもつ膜結合タン′くクであることも示唆される.

従来のドットマトリックス法は配列が強く保存されている遺伝子間にホモロジーを探査

する場合には適しているが,例えば免疫グロブリン(Ig)のように,配列が divergeした

遺伝子には適さない.我々はこうした divergeした遺伝子間にも十分ホモロジーが検出

し得る方法を開発した (localサーチ法).この方法を用いて,がん遺伝子 fmsに相同な

配列をデータべ-ス中に探査した結果,fmsの extracellularドメインは 5重に重複し,

各 ドメインは約 100アミノ酸から成 り,且つ IgV鎖に相同であることが明らかになっ

た.fmsの cytoplasmicドメインは src族に相同な配列を持つことが既に知られてい

るので,fmsはまったく由来の異なる Ig超多重遺伝子族と src多重遺伝子族に属する

領域を持ち,geneshuLhingによって進化したことが示唆される.

E.総 合 遺 伝 研 究 系

E-a.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,それらを総合的に理解することをめざしている.とくに,

白血病細胞や網膜芽細胞腫などを手がかりとして,細胞増殖因子とそのレセプター,がん

遺伝子の突然変異と細胞増殖 ･分化の遺伝子発現,腫湯の発生とそれに対する宿主の抵抗

性の遺伝機構,などについて研究を進めている.また,他の人種集団と比べた場合の日本

人の遺伝的特徴はなにかを,-モグロビン,酵素などのタンパク分子の構造と合成の変異

やミトコンドリア DNAの塩基配列多型のうえから研究している. 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.

人事の面では本年4月に,中込弥男前教授 (国立小児病院小児医療研究セ ンター部長)
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の後任として,教授今村 孝が九州大学医学部第-内科教室より着任した.続いて,5月

に助手中島 衝が国家公務員等共済組合会佐世保共済病院より着任した.

本年は当研究所が共同利用機関として発足して3年目に当たるが,第2年度の共同研究

事業の一環として,3月に｢DNA診断と今後の課題｣と頭する研究集会 (指奏者:九大･

榊 佳之教授)を開催した.これには,DNA診断に取組んでいる外部の研究者 16名と,

所内から松永所長,森脇教授,城石助手,五候堀助手らが参加し,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自由に討論を行った.公募による共同

研究では,京大霊長研の庄武孝義助教授,早坂謙二 (大学院)が,｢霊長類におけるミト
コンドリアDNAの多型解析｣のため来所し,宝来助手と共同研究を行った.また,九大

医学部の岡村精一講師,渋谷恒文講師,横田英介助手が,｢造血幹細胞の分化と増殖の遺
伝的調節機構の解析｣のため来所し,今村教授,中島助手と共同研究を行った.

今年9月には西ベルリン市で第7回国際人類遺伝学会議が開かれ,松永所長は ｢アジア

の遺伝病｣と題するシンポジウムの司会者として招かれ,｢日本における遺伝病の発生頻
度｣について講演した.また宝釆助手も同会議での ｢ミトコンドリア遺伝学｣に関するシ

ンポジウム (司会者:A.Wilson)に招かれ,｢人類集団におけるミトコンドリア DNA

多型の進化的意義｣について講演した.今村教授は,11月に東京で開催された日本人類

遺伝学会において,｢人棋遺伝学の未来｣と題するシンポジウムの演者の一人として選ば
れ ｢人類遺伝学研究の推進｣に関する現状と将来の展望について誇浜した.

外国からの来訪者としては,-ソガ1)-国立衛生研究所人猿遺伝部長 A.Czeizel博士

が来所し,"Genetic･epidemiologicstudiesinHungary"と題して講演した後,我が国

と-ンガ1)-との共同研究の可能性の検討を含めて,遺伝疫学の現下の諸問題について意

見を交換した.

本年度の研究は,一般研究 (B)｢慢性骨髄性白血病の芽球性急性転化におけるがん遺伝

子活性化磯構｣(今村,中島),特定研究｢先天性代謝異常の病因解析と治療,6)遺伝性血

液疾患-サラセミアの病因解析｣(今村),などの文部省科学研究費補助金の援助を仰いだ.

(1) -モクt'ビン分子の構造と合成の変異 (今村 ･中島):ヒト･タンパクの構造 と

合成の遺伝的変異,および分子レベルにおける病態発現の仕組を理解するため,一研究モ

デルとして-モグロビン遺伝子群の塩基配列変化を解析した. 日本人集団では,およそ

1,000-3,000名に1名の頻度でグロビン構造ならびに合成効率の低下をしめす変異が検出

された.それらについてβグロビン遺伝子境域の塩基配列を調べた結果,2種類の変異を

証明した.その1は,βグロビン遺伝子の第2イソトン(ⅠVS-2)654番塩基C(シトシン)
からT(チミン)への変換である.この変異によってβグロビン合成の異常,さらにサラ
セミア (遺伝性溶血性貧血症)が発現する理由として,その部の塩基配列 -AAGGCAA-

が -AAGGTAA-となり,イントロン内に新たなドナーサイト様の配列が生ずると推測

される･さらに,この変異部位から73bp上流に存在するⅠVS-2の塩基配列 -CAGGG-

が新たなアクセプターサイトとして作用し,これらの部位で異常なスプライシングが行わ

れる･ この結果,エクソン2とェクソソ3の間に 73bpの擬エクソン配列が挿入され,
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mRNAが異常な構造をもつため,グロビン合成が押倒される. この変異は中国人患者の

間で比較的多く見られたが,日本人では初発のものであった.第2は,βグ72ビン遺伝子

の第3ェクリン部におけるT-Cへの1塩基置換であり,これによってβ鎖の 110番目の

アミノ酸残基に相当するロイシン (CTG)がプロリン (CCG)残基に置換される.ロイシ

ン残基からプロ1)ソ残基への置換は,これまでに明らかにされた-モグロビン構造変化の

すべてにおいて,物理化学的な変化として分子の安定性を著しく損うことが知られている.

同様の仕組で,この不安定変異型は合成後に間もなく細胞内で変性し,そのすべてが4主

体ヘモグロビン分子を形成することなく分解される.そこで,-テロ接合保因者ではβグ

ロビクの半数が失われるため,βサラセミアと同様の貧血症が表れることを明らかにした.
この変異型の発見は世界でも初めてのことであった.

(2) 白血病細胞における増殖 ･分化の遺伝的調節機構 (今村 ･中島):芽球性急性転

化した慢性骨髄性白血病細胞の自律性増殖能と分化形質の発現変異がなにによるのかを明

らかにするため,腫癌細胞でのオートクライン･システムを想定して,白血病細胞の自己

増殖因子ならびにそれらのレセプター遺伝子の解析を行っている.また,すでにクローン

化されている RAS遺伝子群について inviiro塩基配列増幅法を応用し,芽球性転化に

係わるがん遺伝子変異の解析を進めている.

(3) 人類集団におけるミトコンドT)ア DNA 多型解析 (宝来 ･五傑瀬 ･松永):昨年

度までに 24健類の制限酵素を用いて,本土在住の日本人 120検体のmtDNAの多型解

析を報告してきた.これらの研究により,日本人 mtDNA の多様性を明らかにすると共

に,mtDNA タイプの系統分析では日本人集団は明らかに異なる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.本年度は,これら日本人に見られる2大クラスターの

人類進化的意義を明らかにするため,白人および黒人の多型解析のデータを含めた系統分

析を行った.Cann(1982)の分析結果より,我々の分析と共通する9種類の 4-5塩基認

識の制限酵素を選び出し,さらにそのうち白人および黒人のみのデータと,我々の日本人

のデータと合わせて解析した.3大人種 176検体の mtDNA は 117タイプに分類され,

それぞれのタイプは,それぞれの人種に特有のもので各人種に共通したものは一つもなか

った.また分析された 19人の黒人は 19の相異なるタイプに分類され,黒人集団でのサ

イトあたりの塩基置換数 (♂)の平均値は 0.0047となり,白人 (0.0025)あるいは日本人

(0.0026)の2倍近くの値であった.3大人種でみられる 117のタイプ間で ∂を計算し,

それをもとにUPG法によって系統樹を作成したところ,クラスタ1)ングのJlターンによ

り8つのクラスターに分類された.このうち3つのクラスターでは,異なった人種グルー

プからのタイプの混じり合いが観察されたが,それ以外の5つは,同じ人種グループから

なる原著なクラスターを形成していた.さらに日本人集団でみられた2大クラスターのう

ちの1つ (日本人の約 18%)紘,黒人のみからなるクラスターと共に,他のクラスターiこ

先駆けて分岐していることが明らかになった.系統樹全体のクラスタリングパターンの解

釈の1つとしては,3大人種が分岐する以前にヒトのミトコンドリア DNAはすでに多型

的であったということが考えられる.詳細は遺伝学雑誌 61巻;271-275に発表した.
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(4) 日本人における遺伝病の発生率 (松永):遺伝病理学の見地から日本人の特性を

明らかにする目的で,一般集団における主な遺伝病の発生率に関するデータを文献から収

集し,西欧で報告されている頻度と比較検討した.新生児における各種染色体異常の出現

頻度は欧米と全く変らない.単因子性遺伝病についての資料はまだ限られているが,報告

された大多数の疾患では頻度に大差がみられない.例外として,結節性硬化症,先天性白

内障,先天性筋ジストロフィー (福山塾),小口氏病,無カタラーゼ血症,謬様滴状角膜

変性症,色素性乾皮症などは日本人で頻度が高く,道に-ソチソトン病,フェニールケト

I/尿症,肝臓嚢胞繊維症などほ日本では稀である.総体としてみると,染色体異常もしく

は単一座位の遺伝子異常によって生涯の間に何らかの疾病を表わしてくる個体の割合は,

少くも新生児の約 1% と推定される.詳細は,第7回国際人類遺伝学会議議事録に印刷

中.

(5) 遺伝病の絡んだ父子鑑定の2例 (松永):父子鑑定で,子に典型的な優性遺伝病

が認められた場合,もし父と目される男にも同じ異常が見つかれば,男が父であることの

強い証拠となる.しかし,もし子に見られる遺伝病が,例えは染色体異常症のように,演

からの遺伝よりもむしろ新生突然変異によって発生することが多い場合には,父子の鑑

定はむずかしくなる.最近経鼓した認知請求事件の1例では,原告の母には異常がないが,

原告と被告の双方は紅彩が全く欠損し,しかも被告の家系を調べると,父と妹2人および

めいの1人に先天性無虹彩が出現していた.この異常は常染色体優性遺伝形質で,一般集

団における頻度は数万人に1人と推定されるから,これだけでも被告が原告の父である確

率は 99.9% になった.第2例の原告は典型的なダウン症の徴候を示しており,形態学的

類似性から被告の父らしさを推定することは困難であったが,原告の母と原告および被告

の3名について 13種類の単純遺伝形質を検査したところ,血清 Gc塾で原告と被告がき

わめて珍しい変異型を共有していたため,被告の父らしさの確率は 99.9% となった.詳

細は日法医誌 40:520に発泰

(6) ニホンザルのミトコンドリアDNA多型解析 (早坂 ･宝来 ･庄武･野沢･松永):

本研究は,ミトコンドリアDNAの制限酵素による切断型の多型を指標にして,ニホンザ

ル雀内集団間の遺伝的関係を解析するためにおこなわれた.4地域集団由来の 10頭 (高

浜 (福井県)3頭,臥牛山 (岡山県)5頭,小豆島 (香川泉)1頭,屋久島 (鹿児島県)1

顔)のニホンザルの肝臓から平衡密度遠心法によってミトコンドリアDNA(mtDNA)杏

分離精製し,18種類の制限酵素 (AceII,AvaI,Ban HI,BglII,BstEII,ClaI,

DraI,EcoRI,EcoRV,HaeII,HincII,HindIII,KpnI,PstI,PvuII,SacI,

SchaI,ⅩbaI)による切断型の多型を解析した･これらのうち,6種類の制限酵素 (Ava

I,BglII,EcoRI,EcoRV,PstI,ScaI)による切断塾はすべてのサンプルで同一で

あったが,残りの 12種類の制限酵素では2あるいは3種炉の異なった切断塾が見られた.

これらの多型のみられた酵素による切断型を組み合わせることによって,10頭のサ ンプ

ルは4つの異なるタイプに分辞された.それら4つのタイプの mtDNA は,それぞれ,

サンプルの由来した4つの地域集団に特有のものであった.各々のタイプの mtDNA は,



研 究 の 概 要 65

18種類の制限酵素に対して 43から 49の認識部位を持ち,10サンプル間での1座位当

りの平均塩基置換数は,0.0132と推定された. この値は, ヒト集団内で報告されている

値の数倍に当たり,類人猿あるいは寮歯類の種内で報告されている値の範囲に含まれる.

UPG法によって系統樹を作成すると,4タイプのmtDNAは,高浜と小豆島,臥牛山と

屋久島の2つのクラスターに分類され,この2つのクラスターは約100万年前に分岐した

と推定された. ニホンザルが各地域集団ごとに分化した mtDNA を持ち,地域集団内に

多型が見られなかったことは,従来より行われてきた血液中の蛋白質多型の解析結果と一

致し,さらに,オスが地域集団間を移動し,メスは自分の生まれた集団内にとどまるとい

うニホンザルの生態学的観察と,mtDNA の母系の遺伝様式から推定 され る結果であっ

た.詳細は,遺伝学雑誌 61巻:345-359に発表 した.(京都大学霊長類研究所との共同

研究)

E-ち.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この研究部門の課題である.

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観点から,私共は,進化

と適応の遺伝的機構および生化学的あるいは行動的特性を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.本年は人事面では異動はな く,教授森島 (沖野)と助手佐藤

(平岡)は野生および栽培稲の進化と適応に関する研究を,助教授遠藤はやはりイネを用

いて種子貯蔵タンパク質の生化学的研究を,助手藤島はウズラとマウスを用いて生産形質

および適応的行動の育種遺伝学的研究を行った.また前年に引続き,石川隆二 (北大修士

課程)とP.Barbier(名大修士課程 ･文部省国費留学生)がそれぞれのテーマでイネの研

究に参加した.なお,佐藤は ｢水稲における草型の変異およびその決定機作に関する育種

学的研究｣によって3月京都大学より農学博士の学位を受けた.

共同研究としては,北大 ･木下俊郎教授を代表者として ｢アイソザイム遺伝子によるイ

ネ染色体の標識化に関する研究｣を行ない,また研究集会 ｢植物における種分化機構の解

析｣(代表者 ･東女大 ･福田一郎教授)を8月に開催した.

国外における活動としては,タイ国で行なっている野生稲の生態遺伝学的調査のため,

佐藤が遺伝実験生物保存研究センター佐野助手および北大島本義也助教授と共に 2月 9

日-18日出張し,その磯会にマレーシアの調査も併せ行なった.このプロジェクトのタイ

側研究分担者 S.Chitrakorn氏 (.くトムタニ稲研究センター)を研究連絡のため9月10

日-24日の間招へいした. また 12月 10･11日台湾で開かれた国際シンポジウム 山Ex･

plorationandUtilizationofCropGeneticResources''に,森島･遠藤 ･佐藤が出席

しそれぞれの研究成果を発表した.

研究費の面では,総合研究 A｢作物におけるス トレス回避の遺伝学｣(代表者森島),
｢熱帯アジアにおけるイネ遺伝資源の生態遺伝学的調査一前年度海外調査の総括｣(代表者

森島),一般研究C｢遺伝子レベルからみたイネの分化における日長反応性の適応的意義に
関する研究｣(代表者佐藤)など,文部省科学研究費の補助を受けた.
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本年行なった主な研究の概要は次の通 りである.

Ⅰ･ イネの進化と適応に関する研究

(1) アジアの野生稲におけるインド塾･日本型の分化(森島･Gadrinab*):栽培イネ

の品種間にみられるインド型･日本型の分化が野生祖先種の中にすでに生じているかどう

かについては,従来私共は否定的な結論を出していた.今回,アジアの分布全域から広く

選んだ 60系統について23形質,12アイソザイム遺伝子を調査しこの間題を再検討した.

多変量解析による分析結果は,表現型においてもアイソザイムにおいても栽培イネでみら

れるような明瞭な分化は発達していないこと,しかしインド型･日本型を特徴づける債向

が部分的には認められることを示した.表現型におけるインド型･日本型の悟向は一年生

型 ･多年生の分化と相関を示し,アイソザイムにおけるインド塾･日本型の債向は地理的

変異を示した.この事実は,インド型 ･日本型の分化は適応的分化と中立的遺伝子の偶然

的固定の複合結果であることを示唆する.

(2) 野生稲の生活史特性を支配する遺伝子の間の連鎖不平衡 (森島･佐野(礼)):野
生稲の集団の間には一年生型･多年年型の分化が発達していて,両者は各種の生活史特性

について対照的な特散を組合せて持っている.前年報告したように,これら一連の形質の

間の相関は一年生型×多年生塾のF2では大部分消失するが,｢早い開花期一高い自確率一
高い種子生産効率｣の相関は残り,かつ Pox･1の対立遺伝子の変異と相関を示すことが

わかっている.これらの形質は量的形質ではあるが,上の結果はたがいに連鎖する主働遺

伝子の存在を示唆する.Pox･1遺伝子座とその近傍を調べる目的で,反復-テロ法によ

る同質遺伝子系統対を作成した.Feで分離世代を展開し,Poxllに関しては異なる対立

遺伝子を持ち他の遺伝的背景はほぼ同じ系統対を7鮭調査 した.Pox-1の表現型に及ぼ

す効果は検出できなかった.F2 で認められた形質間相関は大半の系統対では消失してい

たが一部の系統対では残っていた.相関の消失パタンは,薪長 (自殖率と相関)･草丈 ･

開花期 ･穂数に関与する遺伝子が連鎖し,その内部に Pox･)が含まれると仮定すると説

明できた.しかし,自殖6回で大半破れる程度の連鎖が,なぜ自然集団では広範にまた強

固に維持されているかは今後の問題である.

(3) イネのインド型と日本型の雑種後代における形質変異 (佐藤):イネのインド型,

日本型晶雀はフェ/-ル反応および存毛長の遺伝子 (それぞれ Ph/Phおよび Abh/a♪h)

の組合せによって,Ph･abh.♪h･ALIh のように書ける.両型はまた数個のアイソザイム

遺伝子型の特定の組合せとして表現することもできる.こうした品種間における形質組合

せがインド塾×日本型の雑種集団にも認められるかどうかを,典型的な両型の交配か ら

F5世代まで1親1子法で育成した集団 (N-300)を用いて調査した.

品種集団で認められた特定の形質組合せの債向は F5集団ではほとんど消失し,それが

品種の間で認められたのは人為的または自然選抜の結果と考えられた.品種集団と同じ組

合せの債向が Ph とA♪h の遺伝子の間で認められ,インド塾,日本型と同じ遺伝子型

*BIOTROP,インドネシア
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個体頻度が組換え型個体 (Ph･Aphとbh･abh)頻度より高かった.両遺伝子座は互いに

独立である (SATO1985,RiceGenet.Newsl.2).したがってこの2遺伝子座の対立遺伝

子の特定の組合せは,生殖的隔離を支配する遺伝子との連鎖など,イネに内在する何らか

の要因もしくは配偶子に加わった選抜によってもたらされるものと考えられる.

いくつかのアイソザイム遺伝子座で,インド塑親に由来する対立遺伝子の頻度が期待さ

れるよりも高い債向が認められた.本集団は1親1子法で育成されたものであることから,

この現象も,特定の配偶子に対する何らかの選抜の結果と推察される.

(4) アイソザイム遺伝子との連鎖を利用したイネの日長反応性遺伝子のサーベイ (佐

藤 ･石川):イネの日長反応性は季節的隔離機構の一つであり品種分化とも深くかかわっ

てきたと考えられる.この日長反応性の重要性にもかかわらずこれを支配する遺伝子座の

数や連鎖関係はほとんどわかっていない.日長反応性の遺伝子のサーヴェイのために,日

長反応性およびアイソザイム遺伝子型の異なる品種を交配して得た F2を二分し,短日お

よび長日両環境区で栽培し,出穂 ･開花して種子を残した個体についてだけ,アイソザイ

ム遺伝子型を調査した.この条件では短日区ではすべての個体が出穂するのに長日区では

短日性の強い個体は出穂できず種子を残すことができない.したがってもし日長反応性遺

伝子がアイソザイム遺伝子と連鎖関係にあるならば,両日長区におけるアイソザイムの遺

伝子頻度に差が検出されるはずである.

長日･短日両日長区で遺伝子頻度に差が認められたのは 1)Est12 など第1連鎖群に座

乗する遺伝子および 2)所属連鎖群は不明ながら Pgi･1,Catllなど全部で 4-5の遺伝

子座であった.これらの近傍にはそれぞれ日長反応性を支配する遺伝子が座乗していると

推察される.現在,これらの日長反応性遺伝子に関する同質遺伝子系統を育成中である.

(5) イネの日本型品種群内の分化 (佐藤):日本型イネ品種は岡 彦-博士 (1953)以

莱,幼芽の中旺軸の長さ,粗の塾および胚乳のアルカリ崩壊の程度の3形質の組合せによ

り,熱帯塾と温帯型に分化しているとされてきた.しかしこれら3形質による判別はあま

り確実ではなく,またこの結論もアジア全体に広がる日本型品種を対象とした実験に依拠

するものではない.そこでインドシナ山地からヒマラヤ山麓を含んだアジア各地から集め

た 160の日本型品種を用いて上述の形質の他に10の形態的または生理的特性を加え,主

成分分析法によって分類を試みた.

供試した日本型品種は,これら 13形質の鮭合せによって2つの品種群にはっきりと分

類でき,それら品種群が岡博士の熱帯日本型と温帯日本型に対応していた.これらは草型

でいえばそれぞれ大型で少数の穂をもつ穂重塾およびその道の穂数塾に一致した.両塾の

地理的分布は 240N を境に明瞭に分かれており,熱帯日本型は 24oN の南に,温帯日本

型はその北に分布した.このようにイネの日本型品種群はさらに熱帯塾,温帯型の2つに

はっきり分けられ,かつそれらの分布は異所的である.詳細は,Proc.Int.Symp.Ex･

plorationandUtilizationofCropGeneticResources,Taichung.(inpress)に発

表した.

(6) イネアイソザイム遺伝子のト1)ゾミックス分析 とカルスにおける発現様式 (石
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川 ･木下 ･森島):イネのアイソザイムは40ケ近くの遺伝子が同定されているが,他の遺

伝子との連鎖関係が明らかにされたのは掻く一部である.まず座乗染色体を決めるために

日本品種で作成された ト1)ゾミック系統とインド塾品種や野生系統との F空における分離

比を調査中である.現在までに Sdh･)が第 4,Pgi･)が第 5,Pgd･Iが第 9,Esl19が

第 10,Amb･2が第 12染色体上にあることがわかった.

培養細胞を用いた突放における遺伝的標款としてアイソザイムは有用であるので,カル

スにおけるその発現を調査した.Cai･1,Pgi･1,Pgil2,Pgd･1,Sdh-1,Est12 はカルス

の継代期間の長短にかかわらず安定して発現し標識として利用できることがわかった.そ

の他の遺伝子の発現は,継代すると様々に修飾を受け,その様式は遺伝子によって異なっ

た.

(7) タイ国の野生稲の集団生物学的研究 (Barbier･森島):バンコック郊外で ｢定点

観測｣を続けている野生稲集団からサンプルした種子および植物を三島で栽培調査した結

果,次のようなことがわかった.

(i) 多数の繁殖特性に基く多変量解析は供試個体群を一年生型と多年生型に2分し,

`̀中間型"集団は両型の個体の混合集団であることがわかった.

(ii) アイソザイム遺伝子を用いて最尤法による他殖率の推定を試みた.一年生型で約

10%,多年生型で50-55%の値が得られ,従来の間接的推定値ともほぼ一致した.同一集

団の個体間にも変異が見出された.

(iii) 採集種子からの集団と現地で翌年その場所から発生した植物集団をアイソザイム

による遺伝子多様皮で比較したところ,後者の方が多様性が低い例が2集団で見出された.

種子に含まれる滞在的遺伝変異より実在の遺伝変異が少ない原因を,花粉による遺伝子移

入,繁殖特性,自然選択,浮動などから検討した.また集団内の遺伝子の分布を微細地理

的に調べたところ,必ずしも均一ではなく,特に多年生型集団ではパッチ状に近縁の小集

団を構成する便向が認められた.

ⅠⅠ.植物の生化遺伝学的研究

イネ狂乱タンパ ク質組成の研究 (遠藤):前年度は旺乳タンパク質のアルブミン,グロ

ブリン,プロラミンおよびグルテリン4分子種分画の二次元ポリべタイドマップの分析に

努力したが,この方法によるインド型と日本型の比較はむしろ誤差を伴い易いので,本年

度は混合法による一次元等電点法の精密分析の確立に努力した.またタンパク分画の可溶

化に使用する 8M 尿素液はこれまで pH8付近を使用したが,この条件下ではタンパク

分子のカルバミル化が起り易く,モノマーポリペブタイドの一次元泳動像の再現性の維持

に問題が生じた.そこで pH5付近を用いることにしたが,この条件ではモノマー化が不

完全のようであるが,泳動像の再現性は維持し易い利点が残る.

各タンパク分画の一次元等電点ゲル泳動の諸条件は前年度に述べたが,一つだけ異なる

のは,日本型 (T65)とインド型 (P108)の各 200pgを用いると共に,この各100fLgを

混合して泳動分析した点である.各分画のバンド群が 30本以下のときでも混合法を用い

れば比較的正確な比較が可能となる.これによりT65と P108の場合,いずれか片方に
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のみ存在するバンドを SB(specificband),いずれにも存在するが検出できるほどの濃度

差が存在するときは SSB(subspecificband)と命名した.

その結果,アルブミン分画では T65のバンド数は 33,うち TSBが 1で SSBが 1,

P108のバンド数は 32,PSBもSSB も0である.グロブ1)ソ分画ではT65のバンド数

は 29,うち TSBが1で SSBが 2,P108のバンド数は 31,うち PSBが3で SSBは

4,プロラミン分画ではT65のバンド数は 13,うち TSBが 4で SSBは 2,P108のバ

ンド数は 27,うち PSB とSSBは共に2である.したがってT65の全,(ンド数は103,

うちTSBは計 8,SSBは計 6であり,P108の全バンド数は 101,うち PSB5,は SSB

は計 7となる.これらは CBBRで染色したバンド群であるが,二次元 SDS法で銀染色

すればこの数は数倍になろう.

これらの差異を遺伝子変異の立場から考えると,SB群 (TSBとPSB)は構造遺伝子に

おける停止コード突然変異あるいは分子加工を支配する変更遺伝子の介在が考えられる.

また SSB群は構造遺伝子のプ72モーター領域における変異に由来するものとみなすこと

ができよう.

ⅠⅠⅠ.動物の育種遺伝学的研究

(1) 色光線環境下におけるウズラの性成熟に対する選抜実験 (藤島):長波長 (赤色)

光線は多くの鳥類の性成熟-こ対して促進的に作用するが,短波長 (青色)光線にはこの様

な作用は認められていない.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.これらのことは,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をも推察させる.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.本年度は白,赤,育,の

各色光線の飼育環境に於けるウズラの性成熟に対して,それぞれ高,低2方向に行った選

抜第1代 (Gl)の成績について報告する.

方法:当研究所に於いて 25代閉鎖群で飼育されているウズラより生産された約 300羽

の雌ウズラを基礎集団 (GO)として,5週令まで通常の環境(白色電球光線)下で育成した

後,家系毎に3群に分け,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

応を調べた.これらの成績に基づいて,各群より高,低 (H,L)各 20羽を選抜し (雄は

家系選抜)雄雌 1:1交配を行なって次代を生産し,選抜効果を詞べた.

GOにおける各群の平均初産日令 (日)は W 群 45.6,R群 48.0,B群 55.6であって,

B群は他の2群に比べて有意に性成熟が遵かった.選抜雌個体の成農は,W-H群 40.4,

W-L群 50.9,R-H群 43.5,R-L群 50.7,B-H群 47.1,B-L群 65.4であった.し

かし,Glにおける各群の成績は W-H群 54.0,W-L群 54.I,R-H帯 53.6,R-L群

54.9,B-H群 78.1,B-L群 77.8であって,B群と他の 2群との差がやや広がる債向

が認められたものの,高,低方向への選抜の効果は認められなかった.

(2) マウスのし好性に及ぼす初期経験の影響に関する行動遺伝学的研究 (藤島):食
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物に対する動物のし好性を決定する要因には,遺伝的要因と環境的要因とがある.もし,

環境的要因がし好性発現に大きい要田となりうるならば,動物の食欲を人為的にコントt2

-ルすることが可能となり,家畜の育成,管理上益することが大きいばかりではなく,人

間社会に対する適用も期待できるであろう.このような観点から,本研究は,マウスを用

いて動物の食物に対するし好性決定における遺伝と環境の役割を明らかにすることを目的

として行なわれている.すでに,特定の餌で飼育されているマウスは,その餌を好むよう

になる煩向があること,また離乳後の摂餌経故はし好性決定にほとんど影響しないことな

どを報告した.そこで,本年度においては,主として,し好性決定上の最適期を特定する

ことを目的とした.市販の三種類のマウス用固形飼料 (A,追,C)のいずれかで累代的に

飼育されている同一系統 (WB/Re)の3群のマウスを,出生時にさらにそれぞれを3群に

分けて,各群を前記3種類の飼料で成体まで飼育して,カフェテ1)ヤ試験法によってそれ

ぞれの餌に対するし好を調べた.カフェテリヤ試験に際しては,ケージ内の餌の位置によ

る影響を除くため,3セットのラテン方格法に基づいて実験した後,統計的手法を用いて

出生前,後の影響の程度を分析すると共に,昨年度の突放結果と比較,検討して,し好性

の決定に最も大きく影響する時期を調べた.その結果,マウスの食物に対するし好性は,

出生後の比較的初期に摂取した餌によって大きく影響されることがわかった.

E-¢.応用遺伝研究部門

本年は京都大学農学部米沢勝衛助教授が客員となり,主として育種遺伝研究部門と協力

しながら遺伝資源に関する理論的研究を行なった.なお 10月1日以降は共同研究者とし

て引続き研究に参加した.

植物自然集団からの種子抽出方法 (米浄 ･市橋):植物の自然集団が保有する遺伝的多

様性 (遺伝子の数)を出来るだけ多く抽出するという立場から,各集団から抽出すべき個

体数と個体当り磯子数を理論的に検討した.主に他殖をしている集団の場合は,個体数と

個体当り種子数のいずれを増しても大きな差はないが,主に自殖をしている集団の場合は,

サンプリングの良し慈しは個体数に強く依存する.しかし後者の集団の場合でも,自殖率

が 95% 以上でない限り,個体当り種子数を増すことで,個体数の不足を十分よく供うこ

とができる.自殖率が擾めて高く,かつ柾めて低頻度 (1% 以下)の遺伝子を含む集団の

場合以外,個体数が 10前後,個体当り種子数が 100前後程度のサンプリングで十分良い

結果が得られるものと推定される.これは,従来提案されているサンプリングサイズに比

べてかなり小さい.

J

F. 遺伝実験生物保存研究 セ ンタ-

当センターは,遺伝研究のための有用生物系統を収集保有し,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.また昭

和 59年度設置された遺伝資源研究室において,遺伝資源情報のシステム化を行ない,全
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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主要な目的のひとつである.

人事異動としてほ嘱乳動物保存研究室の城石助手は7月1日付で細胞遺伝研究部門に移

り,後任に宮下借泉助手が任命された.また無脊椎動物保存研究室の楠田 潤助手は7月

1日付で国立予防衛生研究所に主任研究官として転出した.

遺伝資源研究室の井山助教授と植物保存研究室の佐野助手は ｢中国中部および西部にお

けるイネ科作物の遺伝変異に関する学術調査｣のため 10月 21日から 11月7日まで北

京の中国科学院遺伝研究軌 同植物研究所,農業科学院作物品種資源研究所,西安の北西

大学生物系,成都の四川農業大学および四川農業大学小麦研究所,広州の中国科学院華南

植物研究所,広東省農業科学院水稲研究所,甫昌の江西大学,上海の復旧大学遺伝研究所,

中国科学院上海植物生理研究所,同上海生物化学研究所において研究連絡を行った.森脇

教授と宮下助手も 11月 5日から23日まで学術調査のため中国に出張した (細胞遺伝研

究部門の項参照).

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,本年度の委員会は昭和 62年 3月 5日に開催の予定である.

F-A.噂乳動物保存研究皇

この研究室は森脇教授 (併任),城石助手 (昭和 61年 6月 30日まで),宮下助手 (7

月1日より)および榊原技官を中心に運営され,噂乳動物として実験用マウス系統 (101

系), ラヅト系統 (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

わせて維持保存し,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年度から認められた ｢免疫遺伝学用マウス系統維持事業費｣によって,昨年度

に引き続き石山晴生民 (日本クレア)が,マウス系統の免疫遺伝学的モニタリングを担当

した.また静岡県実験動物農業協同親合から,西川 膏氏が I)D系マウスの遺伝的特性

の調査のため委託研究員として派遣された.

(1) マウス受精卵および精子の凍結保存 (城石 ･宮下 ･佐藤 ･石山･森脇):液体窒

素中で保存してきた 8000個以上のマウス受精卵を前年度に引き続き維持した.昨年まで

使用していた CRYOMED社 (米国)のプT3グラムフリーザーにかえて,より高い蘇生率

を示す,はくさん社製のプログラム71)-ザーを用いて,急速凍結法の数種の改良法につ

いて検討を行っている.また,マウス受精卵凍結法および凍結用メディウムの改良につい

て,東京都立臨床医学総合研究所の多量長治研究員との共同研究を進めた.

マウス精子の凍結保存法については,凍害防止剤としてラフィノースおよびスキムミル

クを用いた場合,数カ月凍結保存後融解しても精子の運動性が保持されることが判明した.

現在,融解した精子を用いた人工授精法および invitrofertilization法に対する技術的

検討を加えている.

(2) 染色体異常および奇形発生におよぼす宿主の遺伝的要因について (宮下 ･仁藤*･

田辺喪薬安全性研究所
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森脇):HI2コンジェニック系統を用いて invivoにおける骨髄と肝細胞の染色体異常お

もび奇形発生の頻度を比較した.その結果,H-2complex内の S-D領域間に,ウレタ

ン誘発染色体異常の頻度に関する遺伝子の存在が示唆された.さらに,同一の系統でウレ

タンおよびエチルニトロソウレアで誘発される胎仔の奇形発生の頻度の比較を行った結果,

S領域の右側に奇形発生に関与している遺伝子の存在が示唆された.染色体異常および奇

形発生に関与しているこれらの遺伝的要因が,同一の遺伝子座によって支配されている可

能性に関しては,現在検討中である.詳細は MutationResearch176:59-67(1987)に

発表した.

(3) マウス肺腫疹発生に関与する主要遺伝子の検索 (宮下 ･森脇):マウスにおける

自然発生および化学発癌剤誘発肺腫疲発生率には系統差があるが,肺腫蕩発生を支配して

いる遺伝子座は,H-2complexを除いて確定していない.一般に高発系の系統と低発系

の系統との交配実験では,Flおよび F2が中間的な応答を示すことから,肺腫虜に対し

ては多くの遺伝的要因が関与していると考えられている.これらの遺伝子群のうち,単一

の主要遺伝子を除いて他の対立遺伝子座が同一である系統の組合せの Flでは,腫疹発生

に対する感受性は単一の Mendel遺伝を示す.A系統とC57BL系統との交配では肺腫

疹発生に対し,抵抗性に機能している単一劣性遺伝子が兄いだされているが,A系統 と

BALB/C系統との交配では,抵抗性に機能している単一性遺伝子が検出される.野生マ

ウスで肺腫疹発生を試みると,その殆どが低発系であり,A とのFlでは,肺産湯結節数

は両親の系統の中間値をとる.一方,A系統とMusmusculuscaslaneus由来の系統と

の Flでは低発系となり,肺腰湯発生に対して抵抗性を支配している優性遺伝子が存在し

ている可能性が示唆されうる. この優性遺伝子と,BAL玉/Cにおける単一優性遺伝子と

の関係は不明である.現在,A系統とCXBrecombinantinbred系統との交配により,

主要遺伝子の染色体の位置の同定を試みている.

(4) DD系近交系マウス群の H-2-プロタイプの検索 (西川*･嵯峨井･森脇):

ddY系マウスは1910年代に秦がドイツより導入して後,東大医科学研究所および国立予

防衛生研究所で育成されてきた系統であり,この集団より多くの近交系マウスが作出され

ている.我々はこの DD系マウス群の遺伝学的特性を明らかにする一環として,H-2ク

ラスⅠ抗原のタイプを同定するため,予研および静動協で維持されているDDY系マウス

(F<100)について,遺伝研,NIH および実中研で作製された 67種と市販の 21種の計

88種の抗血清を用いて細胞傷害試験によるスクリーニングを行った.

その結果,両系統の上記抗血清に対する反応の均一性を持つことが確認されると共に,

K8Ddに良く似た H-2-プロタイプであると推定された.現在,DDY の Hl2遺伝子を

BIO/Snに導入したコンジェニック系統を作出中である.

今後,他の DD系関連近交系マウスについても検索すると共に生化学的標識遺伝子,

核型,DNA切断型等を調査し,それらの遺伝的特性を明らかにして行く予定である.

*静岡県実験動物農業協同組合



研 究 の 概 要 73

F-b.無脊椎動物保存研究室

当研究室では,主として,ショウジョウバェとカイコの遺伝的に有用な系統を保存し,

その特性開発に関する研究を行っている.井上助手はショウジョウバエの染色体突然変異

の研究とda遺伝子の分子遺伝学的研究を行った.楠田助手はクワコのフィブロイン遺伝

子の分子遺伝学的研究を継続し,カイコとの類縁関係を明らかにした.一方,共同研究と

して,東京都立大学理学部の大羽教授がショウジョウ,,.-の低温保存に関する研究を,九

州大学農学部の坂口教授がカイコの卵殻タン′iク質コ7)オン遺伝子の研究を行った.なお,

ショウジョウパェの約 700系統が科研費による要員の補佐によって,また,カイコの約

150系統が主として,鬼丸技官により維持保存され,所内外からの分譲に応えている.

(1) 近縁種ショウジョウパェの偶発的逆位頻度の比較 (井上):キイpシ3ウジョウ

メ-の自然集団では常染色体上に合計 11種類の多型的逆位があり,それらの頻度は地理的

変異を示すが各々の集団では毎年比較的安定している.これら自然集団を実験室で維持す

ると約2年以内にほとんどの逆位染色体は標準型に置きかえられ,多型的逆位は再び生産

されることはない. しかし突然変異で生じ多型を示さず消失する偶発的逆位は,各々

single･sampleであるが自然界でも実験集団でも検出された.多型的逆位は uni･origin

で偶発的逆位から歴史的時間で生じたと考えられる.一方,近縁種のオナジショウジョウ

バェはキイpショウジきウバ-と同じ染色体構成を持ち,唾腺染色体のbandingpattern

も homosequentialであるが,この種には多型的逆位が検出されていない.両種におけ

るこの違いを説明するために,自然界の偶発的遵位の頻度と,放射線および化学突然変異

物質 (でEM)で誘発した場合の染色体異常の頻度を比較した.

野外の1雌個体に由来する系統より2ゲノムずつ染色体を調査する方法で,キイロショ

ウジョウバエの 10,046系統より164の偶発的逆位を検出し,これはゲノム当り0.801%

であった.各染色体腕はほぼ同じ長さであるが 2L,2R,3Lの各腕では0.15-0.17% で,

第3染色体右腕 (3R)では約2倍 (0.34%)を示した.11種類の多型的逆位のうち頻度と

分布からみて安定した多型を示すものは7種板で,そのうち4種類は 3Rに集中している.

この結果は多型的逆位が偶発的逆位に由来することを示唆する.オナジショウジョウバェ

の野外からの 1,296系統の調査では8個の偶発的逆位が検出され,ゲノム当り0.394%

となってキイロショウジョウバエに比べて有意に低かった.各染色体腕もそろって低い値

を示した.単型種では偶発的逆位頻度も多型種に比べて低いことが判明した.

4,000rの Ⅹ線を成熟精子に照射した ところ,キイpショウジョウバエでは 7.05-

7.95%,オナジショウジョウバエでは 4.12% の染色体異常が見つかりこの差は有意であ

った.同様の結果は交配実験によるY-II-ⅠⅠⅠ染色体間の転座検出系によっても確かめら

れ,自然界の偶発的逆位頻度の結果と同じ債向を示した.また TEM (1.5×10~5M)処理
ではオナジショウジョウバエに染色体異常は誘発できなかったが,キイロショウジョウバ

エでは 2.63% の誘発率を示し,ここでもオナジショウジョウバエの種としての染色体変

異に関する rigidな性質が示唆された.
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(2) daughierless(da)遺伝子の敦死効果の分析 (井上):キイロショウジョウバェの

第2染色体左腕 (2-40.3)に位置するda遺伝子は劣性の性特異的致死遺伝子でmaterna1

effectを持ち,daホモの母親から生まれた娘個体は発生初期で死ぬ.またこの形質は温度

感受性で 180Cの低温になると一部の娘個体は escapeして成虫まで発育する. この

escape率を性比 (?/8)で調べるとda-テロの子供ではdaホモの遺伝子型をもつ子

供の約3倍の率を示した.母親が同じであること,そして Flの2種類の子供の各々の中

では雌雄の常染色体の構成は同じであるため,この escape率の違いは娘個体で daがホ

モになることに原田すると考えられた. また,Fl雄個体の relativeviabilityに 290C

の高温で正道交配に差が生じた.母親に daホモを用いるとda-テtlの母親の場合に比

べて viabilityは約 2/3以下となり有意に低下した.Fl雄の遺伝子型はCyldaとda/da

とで正道交配の間に違いはないため,この結果は da遺伝子の高温における Fl堆に対す

る maternalな有害効果と考えられる.

(3) フィブロイン遺伝子を指標としたカイコの品種と日本および中国産クワコにおけ

る近縁性 (楠田･鬼九･億木1)･前川 2)･書武‡)･鈴木4)):カイコの祖先であると考えられ

ているクワコ (B.mandarina)には日本や韓国に棲息する染色体数 27(n-28)のものと

中国,台湾およびソ連に分布する染色体数 28(n-28)のものが存在する.これらのクワ

コとカイコ(n-28)の品種における類縁関係を明らかにするためフイブロイ'/遺伝子の制

限酵素断片を比較した.この遺伝子の5′末端近傍から切 り出されるHinfIフラグメント

を指標にした場合カイコでは中国北部産の支那1化性種とそれに由来するヨーPッパ種の

大部分が 3.8kbのフラグメントを有したのに対し,中国南部で多用されていた支那2化

性種やその1部が渡海してできた日本種では主として 3.4kbのフラグメントを有し,エ

ステラーゼや酸性ホスファターゼ等のアイソザイムにおける遺伝子頻度から推定された頼

経関係と一致した.一方クワコは日本産および中国産とも 3.4kbのフラグメントを含ん

でおりカイコの中でも支那1化性笹やヨー｡ゲバ種より支那2化性種や日本種に近縁であ

ることが明らかとなった.

F-C.植物保存研究室

当研究室では,世界各地より収集されたイネ･ムギ系統に加え,サクラ･アサガオの保

存および遺伝的特性の開発研究を行なっている.

イネについては,昭和60年度の文部省海外学術調査 (代表･育種遺伝研究部沖野教授)

によってインドネシアで採集された新導入系統を中心に形質調査および撞子増殖を行った.

またムギは,従来通り重要系統の種子更新によって維持されている.サクラ･アサガオに

ついては,古里和夫および笠原基治両博士の指導の下で実験圃場 ･宮沢 明助手および田

1)農林水産省蚕糸試敦場

之)国立予防衛生研究所

8)東京大学農学部

4)基礎生物学研究所
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村仁一技官が遺伝特性の調査とともに保存業務を続行した.

(1) ダイズ T-219系統による突然変異実験

(i) 発がん物質DMBAの影響 (藤井):DMBA(9,10-dimethy1-1,2･benzanthracene)

は発がんのイニシェクーで細菌では変異原性を示すもののダイズへの処理では突然変異誘

発は認められなかった. また DMBA との併用に よ り発がんのプロモータ-作用を示す

TPA との複合処理を行なっても変異原性は見られなかった.次いで γ線との複合処理を

行なったところ,突然変異頻度は DMBA後処理では γ線単独照射と比べ全く変化はな

かった.次に DMBAの前処理を行なったものに γ線照射を行なったところ,水前処理

に比べて変異頻度が顔著に低下した･すなわち菓当りの変異斑数は水前処理 (γ線 150R)

では 15.9であったが,DMBAの 1および 2mg/mJ前処理ではそれぞれ 6.3および

3.2とDMBAの投与量に比例して低下し,γ線 100R照射でも同様の債向が見られた.
DMBA は生体にとり込まれて代謝的活性化により変異原とあることが知られているが,

本実験の結果からダイズはDMBAを活性化する代謝系を欠くものであろう.またダイズ

が DMBAを吸収することによって γ線誘発変異の頻度が低下したことは DMBAの代

謝によって放射線誘発変異が修復されたことによるものと考えられる.

(ii) 核分裂中性子による染色体組換え突然変異 (藤井 ･近藤 ･伊藤):核分裂中性子

被爆による生物学的影響の評価については未だに多くの疑問が残されている.たとえばシ

ョウジョウバエの実験からは遺伝子突然変異に対してはr線と同程度の影響を示すものに

対し染色体組換え型突然変異はγ線の数倍も誘発力が強いことが最近明らかにされた (近

畿大,近藤ら).ダイズT-219系統は正,逆突然変異と共に体細胞組換えも検出できるこ

とからこのような問題に対する植物の実験系として好適である.近畿大学の原子炉は最大

出力 lW で速中性子の割合が高いのでこの原子炉でダイズの照射実験を行なった.突然

変異頻度は等量のγ線に比べ約 20倍と高く,突然変異のうち正,逆突然変異,体細胞組

換の頻度分布はγ線と等しかった.更に実験を行ない核分裂中性子の染色体組換え突然誘

発に対する線量効果を検討する.

(2)栽培イネ2種問の遺伝的差異について (佐野):2食の栽培イネ,Oryzasaliva

と 0.glaberrimaは分競形質としての葉音型 (長)と穂型 (一次枝梗数など)によって

比較的容易に区別できる.分類形質に基づく判定は両者間に出現する雑種不稔性による判

定とも厳密に対応する.さらに,両者が混在する酉アフリカの栽培地では,雑種 Flと推

定される個体が稀に認められるが,両種の変異が連続的となり種の判定が困難になること

はない.この現象は,雑種後代にみられるM-Vlinkageによって一部説明された.これ

らの事実に加え,雑種不稔性遺伝子 ･細胞質 ･タン′くク等の分析結果も両種が分類学的か

つ遺伝学的に "goodspecies''であることを支持している.しかしながら,両種間に認め

られる形態的差異に関与する遺伝要因についてはほとんど解析されていない.今回報告す

る glabeyrimaに類似した穂を持つ個体 (glaberrimalikepanicle,glpと略す)は不稔

国子を台中 65号への戻し交雑によって単離する過程で出現した.現在までに得られた結

果は次のようである.



76 国立遺伝学研究所年報 第 37号

(i) glp個体の穂は glabeyrima特有の直立型で,粒型もglaberrimaに類似する･

また,glp個体の葉音長は反復親の台中65号に比較し著しく短くなる.したがって,gip

を支配する要因は,両種を特徴づける分類形質を多面的に変更する能力を保持していると

考えられる.

(ii) glp個体は,最初不稔遺伝子S▲を台中65号に導入する過程で見出された.glp

が分離する BCll&BC12F雪では約 15% の頻度で出現した.glpの分離様式はwx,S.,
Rcおよび g とは独立であった.

(iii) glp個体と台中 65号の相反交雑を行なったところ Flは全て正常塾を示したの

で,glpは基本的に劣性田子によって支配されていると考えられる.

(iv) glpの分離様式を F4-F6で追跡した. この目的は,glpの固定系統を得ること

であったが,固定系統は得られなかった.glpの発現は遺伝的に支配されているのは明ら

かではあるが,その発現は台中 65号の遺伝的背景下で極めて不安定であることが判った.

(V) glp個体は別の戻し交雑系統であるSl/Sl& をもつBC｡Fl後代からも同様の経

過を示しながら出現した.glp個体の遺伝様式は.固定系統が得られないため現在なお不

明である.固定系統が得られない原因には,遺伝子発現の抑制と解除を含む種々の調節困_

子が考えられよう.glp個体の遺伝様式の解明は,分類学的･形態学的 ･遺伝学的に興味

あるのみならず,他種からの遺伝子導入にあたっても重要な知見を提供すると期待された.

(3) イネにおけるWx蛋白の分析 (佐野･勝又):著者らはイネ品種間の肱乳にみら

れるアミロース含量の変異はモチ遺伝子座の対立遺伝子の種類によって大きき支配される

ことを報告してきた.すなわち,ウルチ品種はモチ遺伝子座に Wx&または Wxbを保持

しており,Wx&は Wxb に比較し多量のWx蛋白を生産するとともに高いアミI-ス含

量をも支配すると考えられる.一般にWx&はインド型イネや野生イネにまた Wxb は日

本型イネに高頻度で検出された.一方,これら実験の過程で Wx蛋白量が WxAとWxb

の中間型を示すものが兄い出された.本実敦の目的はこの中間型の原因が (i)Wx&また

は Ⅳ∬b の遺伝子発現を調節する他の遺伝子によるものか,(ii)モチ遺伝子座に座上する

遺伝子発現様式の異なる別の対立遺伝子によるものかを検討することである.現在までに

得られた結果は次のとおりである.

(i) (a)供託系統は N8(農林 8号),538(長柄早生)およびT65wx(台中65号

の準同質遺伝子系統)であり,538ではWx蛋白量が WxaとWxb の中間型を示すとと

もにアミロース含量も N8に比較し高かった.

(ii) (b)N8×538F豆の 60粒について,アミロース含量とWx蛋白量を調査した

ところ,両形質は連続的に変異するが高い正の相関を示した.Ⅳ∬蛋白の分析より,60

粒中典型的な WxLに対応する表現型が出現しなかったので,少なくとも538はWx&を

保持していないと考えられる.

(iii) (C)T65wxx(N8×538)の交配から得られた3個体はモチ性に関してへテt,性

を示すが,F皇個体各4粒のウルチ腫乳のWx蛋白を調査したところ,1個体で538タイ

プの Ⅳ∬蛋白量が検出されるとともに遺伝子の量的効果が認められた.現在戻し交雑を
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続行しているが,現在までに得られた結果は 538が WxLとWxb以外の別の対立遺伝子

を持つことを支持している.

F-d.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 i)文部省科学研究費補助金 特定研究 (1)｢実験生物系統情報の

システム化の研究｣(松永致)の援助を得て遺伝資源研究室 (井山助教授)との協同事業と

して,変異株リスト｢国立遺伝学研究所における大腸菌遺伝系統｣初版を発行した.この

カタログは遺伝学研究所で保存されている大腸菌変異株の中から遺伝解析に有用な株とし

て特に頻繁に使用される可能性のあるもの2,180株を選び出し標識遺伝子,性,プラスミ

ドやファージの有無等4項目を記載したもので遺伝子による系統の検索ができるようにし

てある.収録された標識遺伝子は1353にのぼる.ii)日本微生物株保存連盟に機関会員と

して入会した.iii)昭和 59年に遺伝学研究所が共同利用研究所に改組されて以来菌株の

分譲依頼は件数株数ともに驚異的に増加し今年度分譲実績は 12月20日現在 83件 3472

株である.

(1) 大腸菌の DNA 複製と細胞分裂の共析に係わる遺伝子の解析 (西村(昭)):大腸

菌の細胞分裂は必ず DNA複製終了後 20分に開始される.DNA複製と細胞分裂の共雛

に SOS調節畿溝が緊急誘導機構として関与していることは,分子レベルでよく解析され

ている. しかし正常に増殖する細胞が DNA複製終了のサインを受けて分裂を開始す る

機構については全く不明である.

この機構に欠損をもつ変異株の分離に成功した:大腸菌のDNA複製に温度感受性の欠

損をもつ変異株 dnaBt8を高温パルツ処理した生残り細胞から,DNA複製を停止した条

件でも細胞分裂をしばらく続ける変異株を分離した.i)この変異株はdnaBt8変異の他に

79,2分に変異 (cfc~)をもつ.ii)DNA 複製を停止する種々の条件下 (dnaBt'を420で

培養,nalidixicacidや hydroxyurea存在下 300で培養)で cfc'株は細胞分裂を

停止しフィラメント細胞となるが cfc一株はしばらく分裂を続けより多く生残 り細胞を産

生する.iii)SOS誘導による分裂阻害は,divisioninhibitorsbA の誘導に起因する.

トランスポゾンの挿入で不活化した sPA変異を cfc変異株に導入した株について DNA

複製を停止させた条件下での細胞分裂を解析した.その結果 nalidixicacidや hydroxy

ureaで DNA複製を阻害すると前半のSOS･pathwayの誘導と後半のもう1つの共観枚

構に関わる pathwayの阻害が起ることが解った.cfc'株にsjA変異を導入すると前半

のSOSによる分裂阻害は抑制されるが後半の分裂はやはり停止する.cfc一変異は両path･
wayによる分裂阻害を抑制ししばらく分裂を続ける.iv)DNA複製を正常に行う条件下

では Cfc一株の細胞実測数に対する生細胞数比は cfc'株の 1/12である.逆に cfc一変異

株の OD66.当りの細胞数は cfc'株のそれのほぼ2倍である.cfc-株は DNA 複製と細



78 国立遺伝学研究所年報 第 37号

胞分裂の共転に欠損をもつ変異株で DNA複製の完了とは無関係に頻繁に細胞分裂を開

始するため増殖不能の細胞を産生するのであろうと考えられる.Ⅴ)FtsZは細胞分裂に

必須の蛋白であり SPA の targetである.また FtsZを過剰生産する条件下に置くと

DNA複製とは無関係に細胞分裂が頻繁に起ることからFtsZは細胞分裂にratelimit-
ingfactorとして働くと考えられている.従ってftsZが両 pathwayの key遺伝子

である可能性が考えられる.ftsZに温度感受性欠損をもつ変異株に cfc~変異を導入し

410の培養温度で FtsZが不活化される条件で cfc変異が分裂に与える影響を解析した.

その結果 cfc変異はftsZの温度感受性欠損を一時的に抑制することが明らかとなった.

cfc遺伝子は SOSpathway ともう1つの共甑の pathwayに関わる遺伝子で DNA

複製と細胞分裂の共観を介して,しかもftsZと密接な関連をもって分裂開始の頻度を決

定しているのであろうと考えられる.

F-e.遺伝発源研究皇

遺伝資源研究室では,実験生物系統および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提供を行う.

(1) 実扱生物系統および遺伝資源資料の印刷,配布

上記のような研究室の目的を実現するため,各種の実験生物系統の情報の収集を行って,

そのデータベース化を進めているが,そのうちの整理のできたものについて,随時印刷物

として関係研究者に配布をすることにしている.本年度は実験生物系統の情報を取りまと

めて,つぎのような資料として印刷し,関係研究機関および研究者に配布を行った.

(i) ｢国立遺伝学研究所における大腸菌遺伝系統｣1986.(181貢)当センターの微生物

保存研究室西村昭子助手と共同して,岡研究室および微生物遺伝研究部門に保存されてい

る大腸菌の遺伝実験用系統の主要な2,177株の標識遺伝子組成を記載したもので,資料の

前半部に遺伝子 (欠損などを含み,1,353種類)による系統の検索ができるような索引部

をつけてある.

(ii) DrosophilaStockListinJapan1986.(56貢)

無脊椎動物保存研究室渡辺隆夫助教授らと共同して,前年度に出版した同名のリストの

改訂版を刊行し,配布した.この1)ストには,我が国の各地の研究機関で維持されている

ショウジョウパェの実験系統の種類と所在を収録してあり,1986年版では46個所におけ

る,122種 1250系統の保存の状況を掲載した.

(iii)RiceGeneticsNewsletter.Volume2.(英文 122貢)

我が国のイネ遺伝学研究者によって組織されたイネ遺伝資源情報委員会および国際的な

イネ研究者の組織 RiceGeneticsCooperativeと共同して,イネの遺伝資源に関する情

報と研究情報を掲載した英文のニュースレターを発行している.本号には,第1号に引き

続いて整理されたイネ遺伝子記号のリストおよび遺伝系統のリス トを追加し,また40数

編の研究抄報を収めた.

(2) 熱帯樹種の遺伝･育種学的研究 (井山):熱帯生物学研究所 (BIOTROP,ポゴー
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ル)の研究者 ･井原正昭博士らと共同して,熱帯有用樹種 Hobcaodoraiaの人工林につ

いて,ADH 同位酵素を標識として集団構造の解析を行った.その結果,Hobeaodwata

の他殖率 (0.634),700m 離れた隣接の人工林との間の花粉移動率 (0.315)などを推定し

た.

そのほか,井山助教授は,植物保存研究室佐野芳雄助手とともに 10月に約 2週間中国

に出張し,中国科学院遺伝研究所ほか各地 (成都,広州,南昌,上海)の研究機関におい

てイネ科作物の遺伝変異に関する研究交流を行った.

G.辻 伝 情 報 研 究 セ ン タ ー

研究所の畿構改革に伴ない,共同利用研究所としての棟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.

人事の面では,昨年 (60年)赴任した組換え研究室の池村淑道助教授と遺伝情報分析研

究室の宮沢三造助教授に続いて,合成研究室の助教授の公募が行われ,選考の結果広瀬進

が選ばれ,6月1日をもって基礎生物学研究所から赴任した.広瀬助教授の就任に伴ない,

石漬教授の合成研究室-の併任は解かれた.また今年は遺伝情報分析研究室に助手が一名

認められたので,公募を行った.選考はほぼ終了し62年4月1日の赴任を目標に手続き

を進めている.

DNA データバンクの業務は,昨年まで進化遺伝研究部門の丸山教授と五候掘助手が担

当してきたが,宮沢助教授の就任に伴ない,今年は遺伝情報分析研究室が中心となりその

業務を担当した.また今年は,DNA データバンク運営のための電子計算磯のレベルアッ

プが認められ,機種選定委員会 (石渡委員長)はその作業にたくさんの時間をさいた.

広瀬助教授は 6月10日～6月15日米国サンフランシスコで開かれた日米合同ワークシ

ョップ ｢組換え DNA研究の現況と展望｣に参加し,研究発表を行った.

G-a.構造研究室

遺伝子の機能発現にDNAの構造が深く関係していることが理論的に予測されているに

も拘らず,その実態については殆んど分っていない.本研究室では,教授石浜 (併任)が,

遺伝情報のDNAからRNA-の転写水準が,DNAの構造とどのような関係にあるかを,

系統的に解析する研究を展開している.

本年度は,とくに,①DNA一次構造と転写開始信号 (プロモーター)活性の相関,②

DNA高次構造が,プロモーター活性に及ぼす影響を中心に解析した.

G-ち.組換え研究室

組換え研究室では遺伝情報に関する実験的ならびに理論的研究を並行して進めている.
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研究所の共同研究制度を利用し,前年度に続いて ｢マ ウス脳で発現する遺伝子群の解

析｣に関して,小関治男京都大学理学部教授,青田伸一同学部博士課程院生,梅園和彦日

本学術振興会特別研究員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),
特定研究 (i)｢遺伝的制御系の応答機構｣(内田久雄代表)に関する文部省科学研究費補

助金の援助を仰いだ.

(1) 遺伝子コ ドン選択パターンの網羅的解析 (池村 ･青田):雑誌 NucleicAcids

Research より, コドン選択パターンの網羅的解析に関する依軒を受け,進化遺伝部門

丸山教授 (遺伝情報研究センター長),五候堀助手との共同研究を行った.DNAデーター

ベース (GenBank)を利用し,そこで解析可能な 1638遺伝子のコドン使用を算出した.

単細胞生物類について生物種に特徴的なコドン選択′くターン (コドン選択の生物種による

方言)の存在が明らかであり,一方高等多細胞生物については方言は兄い出しにくいこと

が判明した, これらは池村らの従来か らの研究結果に支持を与えている.結果は Nucl.

AcidsRes.14,Supplement,r151-r197(1986)に発表した.論文の発表後,米国 Los

Alamos研究所より,このコドン選択の網羅的な解析結果を,MolocularBiologyの基

本的データベースの一つとして登録したいとの依頼を受け,承諾を予定している.

(2) 高等脊椎動物のコ ドン選択パターンの多様性を生む要因の研究 (池村 ･青田):

単細胞生物の場合と異なり,高等多細胞生物のコドン選択′1ターンには,生物種による特

徴を兄い出し難い.高等脊椎動物を例にとると,一つの生物種に限っても,コドンの3文

字目が顕著に G+Cに富む遺伝子 (例えば 90% 以上の G+C%)が多数存在する一方で,

A+Tに富む遺伝子 (例えば40%以下のG+C%)も多数存在する.DNAデーターベー

スを利用して,高等脊椎動物の約 350の遺伝子を解析した所,約 70遺伝子はコドンの

3文字日が 80% 以上の G+C% 値を持ち,約 50遺伝子は 50% 以下の G+C%値を

持っていた.興味深いことに,細胞の housekeeping遺伝子はG+C%の高いグループ

に属する傾向を示した.組織特異的に発現する遺伝子は両方のグループに属しているが,

G+C% の低いグループについて言えば,組織特異的に発現する遺伝子に対応することに

なる.

前年度までの研究において,高等脊椎動物遺伝子のコドンの3文字目の G+C% と遺

伝子周辺の広領域の G+C% の間に,正の相関関係を兄い出している.今年度の DNA

データーベースを用いた網羅的な研究は,この関係をさらに明らかにした.我々の従来

からの研究ならびに仏国の Bernardiらの研究は,高等脊椎動物の染色体 DNAが,

G+C% の高い領域と低い領域のモザイク構造よりなることを示しており,前者の領域内

に存在する遺伝子のコドソの3文字目は G+C に富み,後者の領域内の遺伝子は A+T

に富むことが示されている.Bernardiらは,上記の染色体 DNAのモザイク構造が染色

体のGとRバンド構造と関係するとの可能性を作業仮説として提唱している.この仮説を

検証する目的で,The8thHumanGeneticMapにおいてGまたはRバンドに帰属さ

れている遺伝子に閑し,DNA データーベースを利用して G+C% を算出した.細胞遺
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伝学的知見と一致して,Gバンド上の遺伝子は A+Tに富む候向を示し,Rバ./ド上の遺

伝子は G+Cに富む憤向を示した.染色体バンド構造は数千 kbのオーダーの DNA 領

域に相当している.この光学粛赦鏡レベルの知見と,塩基配列レベルの知見とが概略とし

て一致することは興味深い.その生物学的意味,分子進化学的意味について研究を続けて

行く予定である.結果の詳細は Nucl.AcidsRes.14,6345-6355ならびに 14,8702

(1986)に発表している.

(3) 細胞内tRNA量とコドン選択パターt/との関係の解析 (池村):大腸菌 ･サルモ

ネラ菌 ･酵母等の細胞内 tRNA量を定量し, これら単細胞生物の同義語コドン選択パタ

ーンがtRNA量と密接に関係することを発表して来た.｢細胞内の質量とエネルギーの有

効利用｣との細胞内経済学の立場で同義語コドン選択の生物学的意味を考察して来た.分

子進化学的考察を加えると,個体が膨大な細胞群よりなる高等多細胞生物の場合,細胞内

経済学の立場をそのまま当てはめることは適当でなく思われる (各遺伝子の同義変異に起

因する fitnessへの影響の度合が,多細胞生物では大きく減じるはずである).高等多細

胞生物で,コドン選択の方言が兄い出せないこと (コドン選択パターンの多様性)は,こ

の問題と関係すると思われ る.tRNA 量に起因するコドン選択への制約が弱まっている

と考えられる.その制約がどの程度に存在し,または存在しないのかを知る目的で,マウ

ス tRNA量の測定を行った.

高等多細胞生物の場合,遺伝子間でコドン選択パターンが大きく異なっている.しかし

各生物種についてコドン使用回数を集計して行 くと,20種類程度の遺伝子を集計した段

階で,高等脊椎動物類は相互に似たパターンに収束する.興味深い点は,集計に用いる遺

伝子の種掛 こはよらずに似たパターンに収束する点にある (詳細は Mol.Biol.Evol.2,

13-24とNucl.AcidsRes.14,Supplement,r15トr197に発表している).この収束バ

メ-ソを生む要因が,tRNA 量と関係する可能性を検討する目的で,マウスの脳と肝臓

の tRNA量を測定した.定量実験を完了していないが,大半のtRNA分子種の測定をお

えている.脳と肝臓とは概略として似た tRNA 量分布を持っておりこの tRNA量は高

等脊椎動物の収束コドン使用パターンと正の相関関係を示 した･tRNA 量が通常の組織

間では余り変動しないこと,その量が進化の過程で比較的安定に保たれていることを示唆

すると思われる.これらの問題を,他の組織や他の生物種の tRNA を定量することで検

証しようと考えている.

(4) マウスの反復配列(土AP)の塩基配列決定とその分子進化学的解析 (青田･五候堀

･池村):IAP配列はゲッ歯類染色体上に広く存在するレトpボソン型反復配列である.

最近この塩基配列が IgE-bindingfactor遺伝子と高い相同性を持つことが示され,これ

らの遺伝子の生成過程について議論を呼んでいる. 我々が先きに作成したマウス cDNA

ライブラリー中に IAP配列を持つクT2-ソを兄い出したので,その塩基配列決定を行い,

合わせて genomicクローンについても配列決定を行った.Martensらの報告している

IgE-BF遺伝子の塩基配列と比較した所,彼等の配列の全領域がマウスIAP配列内に兄い

出され,90% 以上の相同性を示した.我々は Martensらの報告している IgEIBF遺伝
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子塩基配列が,本来の遺伝子であるのかについて疑問を感じている.Geneに印刷中.

G-C.合成研究童

本年6月助教授広瀬 進が着任し,静岡大学大学院理学研究科 田淵久大と共に真核生

物の遺伝子発現制御に関する研究を開始した.また共同研究として ｢動物細胞における転

写制御因子の解析｣(代表者 ･東京大学医科学研究所 半田 宏)と ｢ヒトT細胞白血病

ウイルスがコードする転写活性促進因子の作用に関する研究｣(代表者 ･国立がんセソクー

研究所 下遠野邦息)を組織した.

助教授広瀬は,｢組換え DNA研究の現状と展望｣に関する会議 (6月10-15日,カ1)

フォルニア州サンフランシスコ市)に招待され,DNAの高次構造と真核生物の遺伝子転

写に関する講演を行った.

本年度の研究は,文部省科学研究費特定研究 `̀核酸コソフォメ-ショノ'(2)｢DNAの

コ,/フォメ～ショソと真核生物遺伝子の転写｣の援助を仰いだ.

(1) 真核生物の遺伝子発現制御 (広瀬 ･田淵):カイコ絹糸腺抽出液を用いて真核生

物の遺伝子を転写させると閉環状DNAは超ねじれ構造をとり,高次構造を形成できない

線状や閉環状DNAより高い転写活性を示す.この閉環状DNA上での高い転写活性は,

フィブT,イソ遺伝子,セ1)シソ遺伝子,アデノウイルス後期主要プロモーターなど調べた

限り全ての遺伝子について観察されたが,唯一の例外として熱シ三ツク遺伝子 hsb70に

ついては検出されなかった.どの程度の超ねじれ構造をとったときに転写が活性化される

かほ各遺伝子ごとに異なり,フィブロイン遺伝子は低い超ねじれ度でも活性化されるのに

対し,セリシン遺伝子はより高い超ねじれ度で活性化される.これらの結果は,真核生物

の遺伝子発現がDNAの超ねじれ構造によって調節されていることを示唆している.この

他に,基礎生物学研究所 鈴木義昭教授らと共同してフィブロイン遺伝子上流に存在する

転写促進領域に関する研究を行った (Tsudaetal.(1986)Mol.Cel.Bio1.,6,3928-

3933;Suzukietal.(1986)Proc.Natl.Acad.Sci.USA.,83,9522-9526).

(2) 動物細胞における転写制御因子の解析 (半田･広瀬):アデノウイルス EIV遺

伝子の上流には逆向きのくり返し構造があり,エソ-ソサーとして機能する.この領域の

転写促進効果は,従来 invfvoで観察されていたが,invitroでは検出できなかった.

しかし,カイコ絹糸腺抽出液を用いて超ねじれ構造を導入すると,invitroでも検出でき

ることを明らかにし,この額域に作用する転写促進因子の解析に道を開いた.

(3) ヒトT細胞白血病ウイルスが コードする転写活性促進田子の作用に関する研究

(下遠野 ･広瀬):HTLVは通常のレト.,ウイルス遺伝子の他に,自身の転写活性促進に

関係する遺伝子を運んでいる.この転写促進機構を明らかにする目的で,カイコ絹糸腺抽

出液にヒト HTLV感染細胞抽出液を補うことにより,HTLV の invitro転写系を開

発した.
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G-d.遺伝情報分析研究室

日本における DNA デ-タバンクのセンターとして米国,欧州で作成された DNA デ

ータベースの導入,国際協力によるデータ入力を進めると同時に,データ解析プログラム

の開発,整備,移植を行った.

(1) DNA データベースの導入 (宮沢):米国から GenBank,NBRF データベース,

欧州から EMBLデータベースを磁気テープにより取 り寄せ,希望者に配布している.配

布媒体はGenBankの場合は磁気テープとフロッピーディスク,その他は磁気テープのみ

である.配布形態は定期もしくは一時配布である.今年度の配布実績は以下のようである.

データベース 配布数 (12月 18日現在)

DNA データベース: VAX/VMS版 フロッピー

GenBank 40版

42版

44版

EMBL 8版

9版

NBRF 27版

28版

29版

蛋白質データベース:

NBRF(PIR)

narHH.
GP

1

2

0

6

5

9

3

3

1

2

1

1

1

1

9

0

6

1

2

1

版

版

版

版

8

9

0

5

1

3

磁気テープの配布総数は 209本である.フロッピーディスクの配布枚数は 234枚である.

(2) DNA データベースの構築 (丸山･宮沢):データ入力のための予算 (データ入

力委託費)が今年度より付き,データ入力を開始した.フォーマットは GenBank に準

じるものを用い,データ注釈者のためのマニュアルを宮沢が作成した.データ注釈は研究

所内の大学院生に依頼し,scienti丘creviewerとして各大学院生の指導教官の協力を仰

いだ.またデータ注釈のフォーマットが統一されるよう最終のチェックを宮沢が行った.

データ入力の手順は以下のようである.

(i) 学術雑誌の選択:データ入力に関する国際分業に備え,日本で出版される学術雑

誌を優先的に取 り上げた.それ以外の雑誌は,関連論文が多く兄い出される雑誌を選んだ.

(ii) 関連論文の選出:定期的に出版される学術雑誌から関係論文を選出することはそ

れ自体手間のかかる仕事である.今年度はデータ注釈者は全て研究所内の大学院生のため,
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分子遺伝研究部門石浜教授の協力を得,雑誌毎に担当者を決め,論文を選出してもらった.

将来,外部にも注釈者を依頼する場合には,文献情報誌 (蛋白質研究奨励会より出版され

ている PeptideInformation)の利用も考えている.

(iii) データ注釈/データコーディソグ:文献を読み DNA 配列に関す る有用な情報

(プロモーター,オペレーター部位, リポゾーム結合部位等)を得,一定のフォーマット

でコーディングする.このようなデータ注釈作業はデータの質を決める重要な作業であり,

データ入力で最も時間のかかる部分である.特にデータ注釈の統一に努力した.

(iv) データ入力:コーディング用紙からのデータ入力作業は,誤 りを少なくするため

2度入力し,更に塩基配列部分は音声出力を用いてチェックした.以上のようなデータ入

力作業は日立ソフトウェアエンジニアリングに委託された.

(V) 入力データのチェック:入力データの最終チェックは各データ注釈者に依桁した.

データ入力の国際協力に関しては,要望が強く,そのためのミーティソグが 1987年 2

月 ドイツで開催される予定である.GenBank,EMBLの関係者と共に丸山が参加する予

定である.このミ-ティ1/グではデータ注釈のフォーマットの改良に関する話し合いも予

定されている.またデータ入力に関する協力を要請すべく,1986年秋,丸山は渡米の途

中 GenBank関係者と会談した.

(3) DNA データベース検索システムのデザイン(宮沢):DNAデータベースの使用

にあたって検索システムが必須であることは言うまでもない.1987年 3月より新計算機

システムとして UNIX システムが導入される予定のため,UNIXシステムの上で稼働す

る検索システムが必要とされる.UNIX システムはこれまで研究所にあったタイプのオ

ペレーションシステム (MSP)とは違い,会話処理向きオペレーションシステムであり,

ソフトウェア開発に役立つ多くのツールを所持している.そのような UNIX システムの

利点を生かし,検索に関係する様々な幾能をツールとして作成し,それらのツールを組み

合わせシェルスク1)プトでコマンドを作成することを計画,開発している.このような検

索システムはポータブルな検索システムとして価値があると思われる.

ツールの例は,

一掃定されたエl/トリーをエントリー名と共に出九

一指定されたレコードタイプをエントリー名と共に出力.

一指定されたストリング (正規表現)を持つレコードをエントリー名と共に出力.

一指定されたDNA塩基配列 (正規表現)に合致する部分配列をそのエントリー名と共に

出力.

-フォーマット変換

等である.このようなツールを UNIX システムにあるツール (sort,uniq.‥)と組み合

わせることにより,著者名,論文名,生物種,遺伝子名,キーワード等による検索,特異

な塩基配列をもつ遺伝子の検索等が可能である.ファイルシステムとしては,保守の簡単

なフラットファイルを用いる.

このような簡易検索システムは,大型,小型,パーソナルコンピューターを問わず
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UNIX システムなら移植可能であると言う利点を持つ.検索システムを構築す るも う一

つの方法は,既存のデータベースマネージメントシステムを用いる方法である.日本の大

型計算機センターでデザインされた検索システムのほとんどはこのタイプである.ただ使

用されたデータベースマネージメントシステムは汎用とは言うものの文献検索システムを

頭において作成されているのでDNA検索システムとしてはそれ程使い易いとは言えない.

だが近年利用可能となった RelationalDataBaseマネージメントシステムは細かな検

索システムを容易に構築することができ,またシステムの変更も容易であると言う利点を

持つ･このような利点を考え,RelationalDataBaseマネージメントシステムを用いる

本格的データベースをデザインすることも計画している.勿論この方法は使用するデータ

ベースマネージメントシステムに依存するのでポータブルでないと言う欠点はある.

(4) DNA塩基配列データ解析プログラムの開発,移植 (宮沢):解析プpグラムの

多くは VAX/VMS計算機上で開発された. これらのプログラムは新計算機 システムの

VAX/VMS(MicroVAXII)を用いて稼働させる予定である.また順次 UNIX システ

ムにも移植する予定である.

GenBankフT3ッピーディスクにに付属して配布される IBM-PC用の検索プログラム

は,NEC-PC9800用に移植しデータと共に配布した.
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V.研 究 活 動

A. 研 究 業 績

1) 等嘉 ･分担執筆

Carsten,A.L.,Benz,R.D.,Commerford,S.L.,Hughes,W.,Ichimasa,Y.,Iku-

shima,T.,andTezuka,H.:Furtherstudiesonthegeneticdamageto

bonemarrow andothersomaticeffectsfollowingexposuretolow

leveltritium.NIRS･M152(Proc.2ndWorkshoponTritiumRadiobio･

logyandHealthPhysics),258-275,1985.

広 瀬 進:塩基配列の人工的置換法.`̀統生化学実験講座''(日本生化学会編),105-123,

東京化学同人,東京,1986.

池 村 淑 道:電気泳動による DNA,RNAの分離."続生化学実験講座.1.遺伝子研究法

Ⅰ.核酸の化学と分析技術''(日本生化学会編),137-157,東京化学同人,東

京,1986.

地 相 淑 道:酵母遺伝子のコドン選択の特徴- 他の生物種 との比較.`̀辞母の細胞工学

と育種''(永井進編),205-224.学会出版センター,東京,1986.

今堀宏三,木村資生,和田敬四郎共編:"続分子進化学入門''.培風館,東京,1986.

Imai,H.T.:ModesofspeciesdiHerentiationandkaryotypealterationinantsand

mammals.In`̀Modem AsbecisofS♪ecies"(ed.by冗.Iwatsuki,P.汁.

Ravan,andW.∫.Bock),87-105,Univ.ofTokyoPress,Tokyo,1986.

今 村 孝:サラセミア症候群.`̀新内科学大系,年刊版 86●-A''(内野治人ら編),99-

113,中山書店,東京,1986.

Inoue,T.,Tezuka,a,Kada,T.,Aikawa,K.&Shultz,LD.:Themousemutant

"wasted":Ananimalmodelforataxia･telangiectasia.In''Aniimuia.

gencsisandAniicarcinogenesisIMechanisms"(ed.byD.M.Shankel&

otbers),323-335,PlenumPress,NewYork,1986.

井 上 正:修復と突然変異- DNA動態論."バイオサイエンスのための新しい分子生

物学"(斎藤,賀田,村松編),68-80,南江堂,1986.

Ishihama,A.:TranscriptionsignalsandfactorsinEscherichiacoli.In"Adv.

Biobhys.",21,163-173,1986.

Ishihama,A.,Fujita,N.andNomura,T.:PromoterselectivityofEscheyichiacolt

RNApolymerase.In"RNAPolymeraseandtheRegulationofTransI

cnbtion",EIsevierSci.Publ.Comp.,NewYork,1986.

Kada,T.,Inoue,T.,Morita,K.andNamiki,M.:Dietarydesmutagens.In
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"GeneticToxicologyoftheDiet"(ed.byI.Knudsen),2451253,AlanR.

Liss,Inc.,NewYork,1986.

Kada,TりInoue,T.,Ohta,T.andShirasu,Y.:Antimutagensandtheirmodes

ofaction.In"AniimutagenesisandAniicarcinogenesis_･Mechanisms"

(ed.byD.M.Shankel&others),18ト196,Plenum Press,NewYork,

1986.

賀 田恒 夫:外来 DNA の細胞内取 り込みと情報発現."バイオサイエンスのための新し

い分子生物学''(斎藤,賀田,村松編),128-136,南江堂,1986.

賀 田恒 夫:遺伝に関する生理活性物質.同上,189-199.

木 村 資 生:"分子進化の中立説''.紀伊国屋書店,東京,1986.

Kimura,M.:Diffusionmodelofpopulationgeneticsincorporatinggroupselec-

tion,withspecialreferencetoanaltruistictrait."StochasticProces･

sesandTheirAb♪lications",(ed.byK.It6andT.Hida),101-118,

LectureNotesinMathematics,Springer-Verlag,Berlin,1986.

Kimura,M.:Diffusionmodelsofpopulationgeneticsintheageofmolecular

biology."TheC7'aftofProbabilisiicModelling",(ed.byJ.Ganiand

C.C.Heyde),150-165,Springer･Verlag,Berlin,1986.

Kuroda,Y.:Geneticandchemicalfactorsaffectingchemicalmutagenesisin

culturedmammaliancells.In"AniimutagenesisandAnticarcinogen･

esis:Mechanisms''(ed.byD.M.Shankel&others),359-375,Plenum

Press,NewYork,1986.

Kuroda,Y.:InviirostudiesonthespermatogenesisofDroso♪hilamelanogasier.

In"TechniquesintheLifeSciences,TechniquesinViiroZnveriebrale

HormonesandGenes"(ed.byE.Kurstak&H.Oberlander),C124,1-6,

EIsevierBiomedical,1986.

Kuroda,Y.:Differentiationofadultstructuresinculturesofembryonictissues

from Drosobhilamelanogaster.In"TechniquesintheLifeSciences,

TechniquesinViiroZnvertebyaieHormonesandGenes''(ed.byE.

Kurstak&H.Oberlander),C215,1-5,EIsevierBiomedical,1986.

宮 田 隆:遺伝子の進化."バイオサイエンスの為の新しい分子遺伝学.遺伝子論3"(斉

藤,賀田,村松編),39-50,南江堂,1986.

宮田 隆,林田秀宜,菊野玲子,安永照雄: コンビ3.-タによる遺伝子のホモロジー解

析."生化学実換講座.遺伝子研究法 Ⅰ･核酸の化学と分析技術'',381A25,

東京化学同人,1986.

Morishima,H.:Wildprogenitorsofcultivatedriceandtheirpopulationdynamics.

In`̀RiccGenetics",3-14,IRRI,Manila,1986.

森 島啓 子:野生稲の適応戦略,"資源植物- 遺伝 ･進化 ･生化学''(赤沢尭編),139-
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153,学会出版,1986.

Moriwaki,K.:MolecularandcytogeneticaldifferentiationofMusmusculus

species.InuModeynAsL･ectsofSbecies"(ed.byK.Iwatsuki,P.Raven

andW.∫.Rock),221-225,Univ.ofTokyoPress,Tokyo,1986.

Moriwaki,K.,Miyashita,N.,Suzuki,H.,Kurihara,Y.andYonekawa,H.･.Genetic

featuresofmajorgeographicalisolatesofMusmusculus.In"The

WiLdMouseinZmmzlnOlogy''(ed.byM.Potter,J.H.NadeauandM.

P.Cancro),C〟ryenlTopicsinMicrobiologyandImmunology127,55-

61,Springer-Verlag,Berlin.1986.

Ohta,T.:Populationgeneticstheoryofmultigenefamilieswithemphasison

geneticvariationcontainedinthefamily."EvolutionaryProcesses

andTheoyy",(ed.byS.Karlin&E.Nevo),239-253,AcademicPress,

NewYork,1986.

定 家 義 人:分子遺伝現象における数,大きさ,時間."バイオサイエンスにおける新し

い分子生物学''(斉藤,賀田,村松編),180-188,1986.

Sano,Y.:SterilitybarriersbetweenOryzasalivaand0.glaberrima.In"Rice

Genetfcs",IRRI,Manila,1986.

Sato,Y.I.,Chitrakorn,S.andMorishima,H.:Thelndica･Japonicadifferentiation

ofricecultivarsinThailandanditsneighboringcountries.In"New

FroniieysinBreedingReseayches"(ed.byB.Napompeth&S.Sub･

hadrabandhu),185-194,KasetsartUniv.,Bangkok,1986.

Shimada,Y.andIsobe,Y.:Cytoskeletalorganizationinembryonicchickskeletal

musclecellsinvitrorevealedbydetergent-extraction,freeze･dry

method.In''MolecuLarBiologyofMuscleDevelopment"(ed.byC.

Emerson,D.A.,Fischman,ち.,Nadal･GinardandM.A.0.Sidiqui),

pp.725-739.Alana.Liss,Inc.,NewYork,1986.

Shirasu,Y.,Moriya,M.,Tezuka,H.,Teramoto,S.,Ohta,T.andlnoue,T.:Muta-

genicityofpesticides.In"Mutation,CancerandMalformation''(ed.

byE.H.ChuandW.M.Generoso),617-624,PlenunPress,NewYork,

1984.

高畑 尚之:遺伝子の系図と種の系統関係.`̀続分子進化学入門''(今堀,木村,和田共編),

111-133,培風館,東京,1986.

Yamane,K.,Nakazawa,K.,Nakamura,K.,Minekura,M.,Takano,J.,Shiroza,T.,

Sohme,A.andFujita,T/.SecretionactivityoftheBacillussubiilis

α-amylasesignalpeptideswithdifferentlengthsinBacillussubtilisand

Escherichiacoltcells.Zn"BacillusMolecularGeneticsandBiotechnology

Aj妙Iication''(ed.byA.T.GanesanandJ.A.Hock),p.411,Academic
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Press,NewYork,1986.

Yonekawa,H.,Gotoh,0.,Tagashira,Y.,Matsushima,Y.,Shi,L.･1.,Cho,W.S.,

Miyashita,N.andMoriwaki,K.:AhybridoriginofJapanesemice

"Musmusculusmolossinus".In"TheWildMouseinImmunology"(ed.

byM.Potter,J.H.NadearandM.P.Cancro),CurrentTopicsinMicro-

biologymdImmunology127,62-67,Springer･Verlag,Berlin,1986.

2) 論 文

Aketagawa,J.,Miyata,T.,Ohtsubo,S.,Nakamura,T.,Morita,T.,Hayashida,

H.,MiyataTakashi,andIwanaga,S.:Primarystructureoflimulus

anticoagulantanti･lipopolysaccharidefactor.∫.Biol.Chem.,261:

7357-7365,1986.

Aketagawa,∫.,Miyata,T.,Ohtsubo,S.,Nakamura,T.,Morita,T.,Hayashida,

H.,Miyata,Takashi,Iwanaga,S.,Takao,T.andShimonishi,Y.:

Primarystructureofanticoagulant,anti･lipopolysaccharidefactor,

fromthelimulusTachybleusirideniaius.J.Biol.Chem.(inpress).

Aoki,K.:Astochasticmodelofgene-culturecoevolutionsuggestedbythe"CUL

turehistoricalhypothesis"fortheevolutionofadultlactoseabsorp-

tioninhumans.Proc.Natl.Acad.S°i.USA,83:2929-2933,1986.

Aoki,氏.:Stablepolymorphicequilibriainatoymodelofgroupselection.Jpn.∫.

Genet.61:481-490,1986.

Åota,S.andlkemura,T.:DiversityinG+Ccontentatthethirdpositionof

codonsinvertebrategenesanditscause.Nucl.AcidsRes.16,6345-

6355&8702,1986.

Behrens,P.Q.,Nakashima,H.,Yokota,E.andRiggs,A.F.:Thestructureof

hemocyaninIIfrom thehorseshoecrab,LimulusPolyPhemus. J.

Biol.Chem.261(23):10520-10525.

Fuerst,P.A.andMaruyama,T.:Fateofgeneticvariationincaptive300popula･

tions.ZooBiology5:171-179,1986.

Fujii,T.andTan°S∴MutagenicactivitiesofEMSonsomatic(Ml)andrecessive

(M2)mutationsinthesoybeantestsystem.Environ.Exp.Botany

26:191-195,1986.

Furusato,T.,Takano,J.,Jigami,Y"Tanaka,H.,andYamane,K.:Twotandem･

lylocatedpromoters,artificiallyconstructed,areactiveinaBacillus

subiilisa-amylasesecretionvector.J.Biochem.,99:1181-1190,1986.

Glass,R.E.,Jones,S.T.andlshihama,A.:Geneticstudiesontheβsubunitof

EscherichiacoZiRNApolymerase,VII.RNApolymeraseisatarget

forppGpp.Mol.Gen.Genet.203:265-268,1986.
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Glass,A.E.,Jones,S.T.,Nene,V.,Nomura,T.,Fujita,N.andlshihama,A.:

GeneticstudiesontheβsubunitofEschcrichiacoltRNApolymerase,

VIII.Localisationofaregioninvolvedinpromoterselectivity.Mol.

Gen.Genet.203:487-491,1986.

Glass,R.E.,Honda,A.andlshihama,A∴Geneticstudiesontheβsubunitof

EscheyichiacoltRNA polymerase,IX.Theroleofthecarboxy-

terminusinenzymeassembly.Mol.Gen.Genet.203●492-495,1986.

Gojobori,T.,andNei,M∴Relativecontributionsofgermlinegenevariationand

somaticmutationtoimmunoglobulindiversity.Mol.Biol.Evol.3:

156-167,1986.

Gojobori,T.,Åota,S.,Inoue,T.andShimotohno,冗.:Asequencehomologybe･

tweenthepXgenesofHTLV･Ⅰ/ⅠIandthemurineIL･3gene.FEBS

Let.208:231-235,1986.

Hattori,M.,Ruse,J.B.,Jackson,R.A.,Glimcher,L.,Forf,M.E.,Minami,M.,

Makino,S.,Moriwaki,汰.,Kazuya,H.,Imura,H.,Straus,W.M.,

Seidman,∫.G.andEisenbarth,G.S.:TheNOD mouse:Recessive

diabetogenicgeneinthemajorhistocompatibilitycomplex.Science

231:733-735,1986.

Hayasaka,K.,Horai,S.,Shotake,TリNozawa,K.andMatsunaga,E.:Mito-

ChondrialDNApolymorphisminJapanesemonkeys,Macacafuscata.

Jpn.∫.Genet.61:345-359,1986.

Hayashida,H.,Kuma,K.andMiyata,T.:Sequencehomologybetweenmac

oncogeneproductandrhodopsinfamily.Nature323:116,1986.

Hirao,I.,Ishikawa,M.,andMiura,K∴Partialsynthesisofleadersequenceof

phageflcoatproteinmRNA.ChemistryLetters.(1986):1929-1932.

Honda,A.,Mizumoto,K.andlshihama,A.:RNApolymeraseofinauenzavirus:

Dinucleotide･primedinitiationoftranscriptionatspeci丘cpositionson

viralRNA.∫.Biol.Chem.,261.5987-5991,1986.

Horai,S.andMatsunaga,E.:MitochondrialDNApolymorphism inJapanese王Ⅰ･

Analysiswithrestrictionenzymesoffourorfivebasepairrecognition.

HumanGenetics72:105-117,1986.

Horai,S.,Gojobori,T.andMatsunaga,E.:Distinctclusteringofmitochondrial

DNAtypesamongJapanese,CatlCaSiansandNegroes.Jpn.∫.Genet.

61:271-275,1986.

Houba･H6rin,N.,Hara,H.,Inouye,M.andHirota,Y.:Bindingofpenicillinto

thio1-penicillin-bindingprotein30fEscherichiacolt.Identificationof

itsactivesite.Molec.Gen.Genet.201:499-504,1985.
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Ihara,M.,Gadrinab,L.U.,Siregar,U.Jりandlyama,S∴Geneticcontrolof

alcoholdehydrogenaseandestimationofsomepopulationparameters

inHobeaodorataRoxb.(Dipterocarpaceae).Jpn.J.Genet.61:127-

136,1986.

Ikagami,M.,Morinaga,T.,andMiura,K.I.Infectivityofvirus-specificdouble-

StrandedDNA from tissueinfectedbybeangoldenmosaicvirus,a

geminiviruS.Ann.Phytopathol.Soc.Jap.52:735739,1986.

Imai,H.T.,Maruyama,T.,Gojobori,T.,Inoue,Y.andCrozier,R.冗.:Theoretic-

albasesforkaryotypeevolution.Ⅰ.Theminimum interactionbypo･

thesis.Amer.Natl.128:900-920,1986.

Inoue,T.,Murakami,K.andFujii,T.:Mutagenicpotentialofcordycepin(3'･

deoxyadenosine)inSalmonellaandsoybeantesterstrains.Mutation

Res.174:179-182,1986.

Inoue,T.,Aikawa,K.,Tezuka,H.,Kada,T.andShultz,L.D.:E斤ectofDNA

damagingagentsonisolatedspleencellsandlungfibroblastsfromthe

mousemutant"wasted'',aputativeanimalmodelforataxia･telangiec-

tasia.CancerRes.46:3979-3982,1986.

Inoue,T.,Suzuki,0.,Kada,T.andFujii,T.:Bio･antimutageniceffectofL･

ethionineonthespontaneousmutagenesisinSalmonellaandBacillus

subtilis.Jpn.J.Genet.61:46ト467,1986.

Ishihama,A.,Mizumoto,K.,Kawakami,K.,nato,A.andHonda,A.:Proofread-

ingfunctionassociatedwiththeRNA-dependentRNA polymerase

frominfluenzavirus.J.Biol.Chem.261:10417110421,1986.

Isobe,Y.andShimada,Y.:Organizationof別amentsunderneaththeplasma

membraneofdevelopingchickenskeletalmusclecellsinvitroreveal･

edbythefreeze･dryandrotaryreplicamethod.CellTissueRes.244:

47-56,1986.

Isobe,Y.andShimada,Y∴Cytoskeletoninembryonicskeletalmusclecells.

BioEssays4:167-171,1986.

Katoh,YリHasegawa,T.,Suzuki,T.andFujii,T∴Plantregenerationfromthe

callusderivedfrom matureembryoofHiprolybarley,Hordeum

disiichumL.Agric.Biol.Chem.50:761-762,1986.

Kijima,S.andKijima,H∴Statisticalanalysisofchannelcurrentfrom amem･

branepatch.I.Somestochasticpropertiesofionchannelsormolec-

ularsystemsinequilibrium.∫.Theor.Biol.(inpress)

Kijima,S.andKijima,H∴Statisticalanalysisofchannelcurrentfrom amem･

branepatch.ⅠⅠ.Astochastictheoryofamulti･channelsystem in
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thesteady･state.J.Theor.Biol.(inpress)

Kikuno,R.andMiyata,T.:SlowlyevolvingDrosobhilamitochondrialgenes.

Mol.Biol.Evol.(inpress)

Kimura,M.:DNAandtheneutraltheory.Phil.Trams.Roy.Soc.London,Series

B,312:343-354,1986.

Kitagawa,HりKitamura,NりHayashida,H.,Miyata,T.andNakashima,S.:

Structuralrelationshipofthethreeratkininogengenesandtheir

evolution.∫.Biol.Chem.(inpress)

Kojima,H.,Konishi,ド.andKuroda,Y.:Combinedeffectsofchemicalsonmam･

maliancellsinculture.I.Effectsofmethylmethanesulfonate(MMS)

andethylmethanesulfonate(EMS)onthemutationinduction.Muta-

tionRes.164:272,1986.

Kuroda,Y.:AntimutagenicactivityofvitaminCinculturedmammaliancells.

MutationRes.164:273,1986.

黒 田行 昭:培養細胞における VitaminCの抗変異原作用.環境変異原研究,8:75-77,

1986.

Kusuda,J.,Tazima,Y.,Onimaru,K.,Ninaki,0.andSuzuki,Y.:Thesequence

aroundthe51endofthefibroingenefromthewildsilkworm,Bombyx

mandarina,andcomparisonwiththatofthedomesticatedspecies,

B.mori.Mol.Gen.Gent.203:359-364,1986.

Maruyama,T.,Gojobori,T.,Åota,S.andlkemura,T.:Codonusagetabulated

fromtheGenBankgeneticsequencedata.Nucl.AcidsRes.14:Suppl.

r151-197,1986.

松 永 英:遺伝病の絡んだ父子鑑定の2例.日本法医学雑誌 40:520,1986.

Miyata,T.,Ton,H.andOno,M∴HomologybetweenlgE･bindingfactorand

retrovirusgenes.Nature322,484,1986.

Nakashima,汁.,Behrens,P.Q.,Moore,M.D.,Yokota,E.andRiggs,A.F.:

StructureofhemocyaninIIfrom thehorseshoecrab,Limulus♪oly･

♪hemus.Sequencesoftheoverlappingpeptides,orderingtheCNBr

fragments,andthecompleteaminoacidsequence.J.Biol.Chem,261

(23):10526-10533,1986.

Nei,M.,andGojobori,T.:Asimplemethodforestimatingthenumberofsyno-

nymousandnon軍ynOnymOuSnuCleotidesubstitutions.Mol.Biol.

Evol.3:418-426,1986.

Nomiyama,H.,Jinno,Y.,Matsuda,Ⅰ.,Shimada,冗.andMiyata,T.:Ampli丘ca･

tionofhumanargininosuccinatesynthetasepseudogenes.∫.Mol.

Biol.192,221-233,1986.
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Nomura,T.,Fujita,N.andIshihama,A.:PromoterselectivityofEscherichiacolt

RNApolymerase･.AlterationbyfMet･tRNAfXe8.NucleicAcidsRes.
14,6857-6870,1986.

Ohta,T.:Populationgeneticsofanexpandingfamilyofmobilegeneticelements.

Geneticsl13:145-159,1986.

Ohta,T.:Actualnumberofallelescontainedinamultigenefamily.Genet.Res.

48:119-123,1986.

Okamura,H.,Yanagi,Y.,Imari,Y.,Kudo,∫.,Ishibaslli,N.andlmamura,T∴

Werner'ssyndromeassociated with cholangiocarcinoma.丁ap.∫.

Med.25(2):179-183,1986.

Ono,M.,Yasunaga,T.,Miyata,T.andUshikubo,H.:Nucleotidesequenceof

thehumanendogenousretrovirusgenerelatedtothemouseman_

marytumorvirusgene.∫.Virol.(Novemberissue).

Sagai,T.,Shiroishi,T.,Moriwaki,K.,Bonhomme,F.,Petras,M.L.,Thohari,

M.,Yu,Z.C.,Lu,D.Y.andCho,W.S.:Characterizationofnewly

isolatedmonoclonalantibodiesagainstM〟c ofaJapanesewild

mouse.Immunogenetics24:36ト367,1986.

Sakoyama,Y.,Hong,K･JリByun,S.M･,Hisajima,H･,Ueda,S.,Yaoita.Y.,

Hayashida,HリMiyata,T.andHonjo,T.:Nucleotidesequencesof

immunogloblinepsilongenesofchimpanzeeandorangutan:DNA

molecularclock and hominoidevolution.Proc.Natl.Acad.S°i.

USA84:1080-1084,1986.

San°,Y.,Katsumata,M.andOkuno,K.:Geneticstudiesofspeciationinculti･

vatedrice.5.Inter-andintraspecificdiEEerentiationintheWaxy

geneexpressionofrice.Eupytica35:1-9,1986.

Sasaki,Y.F.,Imanishi,H.,Watanabe,M.,Sekiguchi.A.,Moriya,M.,Shirasu,Y.

and Tutikawa,K.:Mutagenicity of1,2･dibromo･3･chloropropane

(DBCP)inthemousespottest.MutationRes.174:145-147,1986.

Shinkawa･Tachi,KリMorimoto,K.,Koizumi,A.andKuroda,Y.:Combined

effectsofchemicalsonmammaliancellsinculture.II.Effectsof

ethylmethanesulfonate(EMS)andarabinosylcytosine(Ara･C)om

mutationinduction.MutationRes.164:281,1986.

Shiroishi,T.,Sagai,T.,Sakai,S.andMoriwaki,K∴LethaldeletionoftheC4and

21-hydroxylasegenesinthemouseH-2classIIIregions,Causedby

meioticrecombination.Proc.Natl.Acad.S°i.USA(inpress)

Shiroishi,TリSagai,T.andMoriwaki,K.:Sexualpreferenceofmeioticrecom-

binationwithintheH･2complex.Immunogenet.(inpress)
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Suzuki,H.,Miyashita,N.,Moriwaki,K.,Kominami,R.,Muramatsu,M･,Kane･

hisa,T.,Bonhomme,F.,Petras,M.L.,Yu,Z.C.andLu,D.Y.:

Evolutionaryimplicationofheterogeneityofthenontranscribedspacer

regionofribosomalDNArepeatingunitsinvarioussubspeciesofMus

musculus.Mol.Biol.Evol.3..126-137,1986.

Suzuki,Y.,Tsuda,M.,Takiya,S.,Hirose,SリSuzuki,E.,Kameda,M.andNinaki,

0.:Tissue-specifictranscriptionenhancementofthefibroingene

characterizedbycell-freesystems.Proc.Natl.Acad.SciリUSA,83:

9522-9526,1986.

Tachibana,H.andlshihama,A.:Correlationbetweentherateofproductive

transcriptioninitiationandthestrand-meltingpropertyofEscheri-

chiacolspromoters.NucleicAcidsRes.13:9031-9042,1986.

Takahata,N.:Anattempttoestimatetheeだectivesizeoftheancestralspecies

commontotwoextantspeciesfrom whichhomologousgenesare

sequenced.Genet.Res.48:187-190,1986.

Takahata,N.andSlatkin,M.:Privateallelesinapartiallyisolatedpopulation.ⅠⅠ.

Distributionofpersistencetimeandprobabilityofemigration.Theor.

Pop.Biol.30:180-193,1986.

Tanabe,N.,Kijima,H.,andMaruhashi,∫.:Trinitrobenzensulfonicacid(TNBS)

increasestransmitterreleaseatthefrogneuromuscularJunction.

Proc.JapanAcad.63B(inpress)

Taya,C.andMoriwaki,K.:EffectofH-2complexonthegrowthofembr'yo･

derivedteratomasinmice.Am.J.Reprod.Immunol.10:35-38,1986.

Tezuka,H.,Inoue,T.,Noguti,T.,Kada,T.andShultz,L.D.:Evaluationofthe

mousemutant"wasted''asananimalmodelforataxia､telangleC-

tasia.I.Age･dependentandtissue･specificeffects.MutationRes.

161:83-90,1986.

Tomita,I.,Nakamura,Y.,Yagi,Y.andTutikawa,K:Fetotoxiceffectsofmono-
2･ethylhexylphthalate(MEHP)inmice.Environ.HealthPerspect.

65:249-254,1986.

Tsuda,M.,Hirose,S.andSuzuki,Y.:Participationoftheupstreamregionofthe

fibroingeneintheformationoftranscriptioncomplexinvilro.Mol.

Cell.Biol.6:3928-3933,1986.

Ueda,S.,Watanabe,Y.,Hayashida,H.,Miyata,TリMatsuda,F.andHonjo,T.:

Hominoidevolutionbasedonthestructuresofimmunoglobulinepsi･

lonandalphagenes.ColdSpringHarborSymp.(inpress)

Watada,M.,Inoue,Y.andWatanabe,T.K..AExpansionofDrosoPhilasimulansin
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Japan.Zool.Sci.3:873-883,1986

Yamazaki,T.,Choo,J･K..Watanabe,T.K.andTakahata,N.:Geneflow in

naturalpopulationsofDroso♪hilamelanogaslerwithspecialreference

tolethalallelism ratesandproteinvariation Genetics113:73-89,

1986.

Yonezawa,K.andOka,H.I/.Conservationmethodsofcroppopulationswith

mixedselfingandoutcrossing.Proc.of5thSABRAOTnt.Cong.:575-

584,1986.

Yonezawa,K.,Tatematsu,N.,Spetsov,P.andTsunewaki,K.I.Increasinggenetic

variabilityincommonwheatbyutilizingaliencytoplasms- ELrects

offourAegilobscytoplasmsonthecross,Norin26×Norin61.Jpn.

J.Breed.36:262-273,1986.

米 浄 勝 衛:シミュレーションによる半数体育種法の効率評価.育種学最近の進歩 27:

43-49,1986.

Too,I.D.,Fujii,T.,San°,Y.,Komagata,K.,Yoneyama,T.,Iyama,S.and

Hirota,Y.:Dinitrogenfixationofrice-KLebsiellaassociations.Crop

Sci.26:297-301,1986.

Yukuhiro,氏.andMukai,T.:Increaseddetermentalloadpossiblycausedbya

transposoninalocalpopulationofDrosobhilamelanogaster.Jpn.

J.Genet.61:25-43,1986.

3) その他

青 木 健 一:J.F.Crow教授記念国際遺伝学シンポジウムに出席して.機工振 6:26-29,

1986.

藤田借之,永田恭介,石浜 明:遺伝子の情報発現の分子機構- 転写制御をめぐる研究

の新しい展開- .遺伝 40:20-30,1986.

福田龍二,畑田恵利子:インフルエンザウイルスの RNA 合成機構- A型ウイルス ts

変異株を用いた解析.ウイルス 36(2):203-219,1986.

広 瀬 進:Inviirogeneticsによる変異型DNAの作製.実験医学4:113711142,1986.

宝 来 聴･.ヒトおよび霊長類のミトコンド1)アDNA解析.霊長類研究2:51154,1986.

宝 来 聴:ミトコンドリア DNA から見た日本人.遺伝 40特集 ｢遺伝学の新しい展

開｣:202-209,1986.

池 村 淑 道:コドン使用とtRNA.細胞工学 5:212｢221,1986.

今 村 孝:サラセミア症候群.臨床検査 30(4):381-388,1986･

井 上 正:ヒト遺伝病 AT (毛細血管拡張運動失調症)におけるDNA代謝- 最近の

進歩. トキシコロジーフォーラム9:453-459,1986.

石 浜 明:ウイルス研究推進のための提言.ウイルス 36(2):18ト183,1986.

木 村 資 生:木原均博士をしのぶ.科学 56(ll):725-728,1986.
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黒 田行 昭:代替法としての培養細胞の利用.組織培養 12:9-13,1986.

黒 田行 昭:ホメオボックス.生物科学ニュース 173.･16-18,1986.

黒 田行 昭;培養細胞のデータベース作成と情報システム化.実験医学4:378-379,1986.

黒 田行 昭:昆虫の鼠織培養,特性と新しい展開.組織培養 12:21ト212,1986.

黒 田行 昭:新しい細胞培養技術 ･概論.細胞 18:314-318,1986.

黒 田行 昭:ショウジョウバエの培養細胞を用いた遺伝子発現の研究.バイオテクノロジ

ーの成長性 1:64-68,1986.

黒 田行 昭:細胞増殖の評価法.生体の科学 37:256-257,1986.

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.環境変異原

研究 8:9120,1986.

黒 田行 昭:わが国における細胞銀行の現状と展望.組織培養 12:421-423,1986.

黒 田行 昭:ヒト胎児組織における加令にともなう突然変異の集#.基礎老化研究 10:

105-106,1986.

黒 田行 昭:培養晴乳動物細胞に対するビタミンCおよびその誘導体の抗変異原作用.組

織培毒研究 5:124-126,1986.

増子貞彦,嶋田 裕:神経細胞単離法.生体の科学 37:380-381,1986.

松 永 英:｢遺伝学の新しい展開｣によせて.遺伝 40(12):2-4,1986.

松 永 英:木原 均先生を悼む.人類遺伝学雑誌 31:311-312,1986.

宮下 信泉..化学発癌剤誘発マウス肺腫蕩発生に及ぼす主要組織適合性遺伝子複合体の効

果.金沢大学十全医学会雑誌 95:161-169,1986.

宮下倍泉,森脇和郎:噴乳動物の発癌制御の遺伝磯構.癌 '86(代謝.増刊号)23:1831

190,1986.

宮 田 隆:分子時計とは何か.科学 S6:1941195,1986.

宮 田 隆:ComputerAidedBiology.ェラン3:40-45,1986.

宮田 隆,林田秀宜:コンピュータによるホモロジーの解析.細胞工学5:166-174,1986.

宮田 隆,藤 博幸,林田秀宜:コンピュータによる逆転写酵素遺伝子の探査.サイエン

ス 2:86-97,1986.

宮田 隆,林田秀宜,限 啓一:HLA の進化遺伝子.実験医学 4:386-393,1986.

宮田 隆,林田秀宜,隈 啓一:MHCの分子進化.細胞工学 S:680-691,1986.

宮田 隆,林田秀宜,菊野玲子:分子時計- 分子進化速度の-走性に関する最近の知

見- .霊長類研究 PrimateRes.2:9-16,1986.

宮田 隆,林田秀宜,藤 博幸,菊野玲子:相同性探査と分子進化- 逆転写酵素を中心

として- .蛋白質･核酸･酵素,別冊 No.29:44-53,1986.

森 島啓 子:ストレス耐性資源作出における,:イオテクノT2ジーと遺伝資源.5.作物の重

金属耐性.農業技術 41:446-450,1986.

森 島啓 子:栽培植物の進化と適応的特性.遺伝 40:175-181,1986.

森 脇 和 郎:マウスの遺伝的分化と系統の育成.遺伝 40(11月臨時増刊号):182-190,
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1986.

森脇 和 郎:国立遺伝学研究所遺伝実験生物保存研究センターにおけるネズミ系統の維

持 ･分譲･開発.トキシコPジーフォーラム9(6):634-638,1986.

森脇 和 郎:-ツカネズミの進化と実鼓用マウスの起源Fとっいて.九州実験動物研究会々

報 2:13-20,1986.

森脇 和 郎:個体発癌の遺伝機構- マウスを中心に- .実験医学 4:1034,1986.

村 上 昭雄:昆虫を用いた変異遺伝学 (10)- 温度の遺伝的影響.生態化学 8:39-52,

1985.

中島 衛,簿永荘司,小西 浩,西由博之,津留昭雄,中村秀三,松永 章:肝鎌状靭帯

による絞拒性イレウスの一例.共済医報 35(3):449-451,1986.

太 田朋 子:多重遺伝子族 ･利己的 DNAの由来と進化.遺伝,臨時増刊号 ｢遺伝学の新

しい展開｣,70-75,1986.

太 田朋 子:多重遺伝子族としてのMHC.細胞工学 5:692-696,1986.

定家義人,石井直明,鈴木撃之:線虫 (Caenorhabditiselegans).化学と生物 2‡:726-

733,1986.

嶋 田 裕:シナプスの形成因子.医学のあゆみ 136:247,1986.

佐藤洋一郎:書評.中川原捷洋著 ｢稲と稲作のふるさと｣.農耕の技術9:163-169,1986.

鈴 木秀 穂:ペニシリン結合プロテイン.微生物 2:81-89,1986.

高畑 尚之:集団遺伝学の系図過程と拡散過程.数理科学,特集 ｢確率過程の展開｣,34-
39,1986.

高畑 尚之:細胞質オルガネラDNA の変異と進化- 種内変異と地域分化- .遺伝

40(1):5ト58,1986.

高畑 尚之:細胞質オルガネラDNAの変異と進化- 異種間浸透- .遺伝40(2):64-

70,1986.

高畑 尚之:細胞質オルガネラDNAの変異と進化- 遺伝子系図学①- .遺伝40(3):

57-61,1986.

高畑 尚之:細胞質オルガネラDNAの変異と進化- 遺伝子系図学②その応用- .逮

伝 40(4):77-83,1986.

高畑 尚之:第 58回遺伝学会シンポジウム 分子系統学 ･分子集団遺伝学- 生物進化

研究の新しい発展.オーガナイザー.

玉井功一,村上和生,賀田恒夫,常盤 寛:変異原の還元的失活の試み.環境変異原研究

8:6ト64,1986.

手塚英夫,井上 正:ヒト好発癌性遺伝病毛細血管拡張性運動失調症のモデル動物 wast･

edマウス.実験医学 4:366-371,1986.

米川博通,森脇和郎:実験用マウスの過去と未来- 医学生物学に役立つ系統育成を目指

して- .蛋白質･核酸 ･酵素 31:1151-1170,1986.
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B.発 表 講 演

Aoki,K.:Gene･culturecoevolutionoflactasepersistenceandmilkuse.Int･

Symp.inHonorofJamesF.Crow,TheStateHistoricalSociety,

Madison,Wisconsin,USA,June14.

青田伸一,五候堀孝,池村淑道:マウス IAP遺伝子を含む cDNA,genomiCクローンの

構造解析.第 58回日本遺伝学会･第9回日本分子生物学会合同年会,名古

畳,12月7日.

Barbier,P.,森島啓子:野生稲の交配様式について.日本育雀学会第70回講演会,静岡,

9月27日.

遠 藤 徹:日本型とインド型イネ肱乳のタンパク質4分画における一次元等電点泳動像

の変異.日本育種学会第 70回講演会,静岡,9月27日.

Endo,T.:Differentialcharacteristicsofendospermproteinfractionsbetweenlndica

andJaponicaricevarieties.Int.Symp.OnExplorationandUtilization

ofPlantGeneticResources,Taichung,Dec.10.

藤井太朗,薫 乾徳,佐野芳雄:イネの窒素固定に関する研究.VI.イネと窒素固定菌ク

レブシェラによる窒素固定.日本育種学会第70回講演会,静岡,9月27日.

藤井太朗,山口彦之,田野茂光:高等植物による変異原性の検出.1986年環境科学 シン

ポジウム,東京,11月12日.

藤 島 通:色光線に対するウズラの性成熟反応.日本家禽学会昭和 61年度春季大会,

3月27日.

藤 島 通:マウスのし好性の決定における遺伝と環境の役割.日本畜産学会第 78回大

会,3月28日.

藤田居之,野村照明,石浜 明:RNA ポリメラーゼのregulon選択能.第 59回日本生

化学会,シンポジウム ｢原核生物における遺伝子発現の制御機構｣.大阪,

9月.

藤田信之,石浜 明:大腸菌 RNAポ1)メラーゼのプロモーター選択能.Eor82によるプ

ロモーター選択.第58回日本遺伝学会･第9回日本分子生物学会合同年会,

名古屋,12月.

深瀬与惣治,村上昭雄:カイコ寿命に関する遺伝学的研究.日本蚕糸学会東海支部研究発

表会,名古畳,11月27日.

福田龍二,畑田恵利子,清水一史,長谷川雅一:インフルエンザウイルス第 8分節の ts

変異株の解析.インフルエンザ研究者交流の会,第1回シンポジウム,熱海,

3月.

Glass,R.E.,Jones,S.T.andIshihama,A.:RNApolymeraseisatargetforppGpp.

16thSteenbockSymposium,Univ.ofWisconsin,Madison,July,1986.

Glass,R.E.,Jones,S.T.,Rowland.G.,Ralphs,N.andIshihama,A.:Structure･
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functionanalysisofRNApolymerase.16thSteenbockSymposium,

Univ.ofWisconsin,Madison,July,1986.

Glass,R.E..Honda,A.andlshihama,A.:Theroleofthecarboxy･terminusof

βinRNApolymeraseassembly.16thSteenbockSymposium,Univ.

ofWisconsin,Madison,July,1986.

五候堀 孝;レト72ウイルスにみる超高速進化とホメオティック遺伝子にみる超低速進

化.公開シンポジウム ｢新しい分子生物学をとり入れた進化集団遺伝学の発

展｣,東京,3月14日.

五嬢掘 孝:分子進化速度について.東大･理 ･人類学 ･大学院講義,東京,5月15日.

五燦頻 孝,横山凍三'.分子進化と形態進化の接点- ホメオティック遺伝子の不調和進

化- .日本生物物理学会第 24回年会,筑波,10月21日.

五僕堀 孝:レトロウイルスにおける発癌遺伝子の突然変異.放医研研究会,千葉,11月

21日.

五僕頻 孝:分子進化と形態進化の接点を求めて- ホメオティック遺伝子の起源と進

化- .第 58回日本遺伝学会･第9回日本分子生物学会･合同年会シンポ

ジウムⅠ｢分子系統学- 分子集団遺伝学,生物進化研究の新しい発展- ｣,
名古屋,12月5日.

五候堀 孝,横山嫌三:アフリカの AIDSウイルスと他のAIDSウイルスの進化的関係.

第 58回日本遺伝学会 ･第 9回日本分子生物学会合同年会,名古屋.12月

6日.

Gojobori,T∴Molecularevolutionaryrateofoncogenes.SeminaratGraduate

Sch.ofBiomed.Sci.,TheUniv.ofTexasatHouston,Houston,

Texas,Åug.8,1986.

Gojobori,T∴Molecularevolutionofoncogenes.SeminaratLinus戸aulinglnst.

ofSci.&Med.,PaloAlto,Calf.,Aug,13,1986.

半田 宏,渡辺 肇,鈴木義昭,広瀬 進:アデノウイルス E4遺伝子の転写制御- 超

ラセン構造での転写活性- .第 58回日本遺伝学会･第9回日本分子生物

学会合同年会,名古屋,12月.

畑田恵利子,福田龍二,向川 純,清水一史:インフルエンザウイルスRNAの定量系の

開発とNS変異株の解析.第 34回日本ウイルス学会,福岡,10月.

畑田恵利子,福田龍二,向川 純,清水-史:インフルエンザウイルスRNA合成の調節

Ⅰ.第 58回日本遺伝学会 ･第 9回日本分子生物学会合同年会,名古屋,12

月.

羽田野春彦,渡辺隆夫:キイpショウジョウパェ勝沼集団の遺伝的変化 第 58回日本遺

伝学会･第9回日本分子生物学会合同年会,名古畳,12月5日.

早坂謙二 宝来 聴,庄武孝義,野沢 謙,松永 英:ニホンザルのミトコンドリアDNA

の多型解析.日本霊長類学会第2回大会,名古畳,6月14日.
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早坂謙二,宝来 聴,庄武孝義,野沢 鎌,松永 英:ミトコ./ドリアDNAからみたマ

カカ属 3種の系統溺係.日本人類学会第 40回大会,博多,11月2日.

Hirose,S･:DNAsupercoilingin且uencesinvii,otranscriptionofeukaryoticgenes

diEFerently.WorkshoponRegulationofExpressionofRecombinant

genes,SamFrancisco,June12,1986.

広 瀬 進:DNA の高次構造と遺伝子の発現網嵐 第 59回日本生化学会大会,西宮,

1986.

広 瀬 進;DNAの高次構造と遺伝子転写.第24回日本生物物理学会年会,筑波,1986.

広瀬 進,田淵久大:DNA ジャイレース様活性と転写調節.第 58回日本遺伝学会 ･第

9回日本分子生物学会合同年会,名古屋,12月.

桶川和美,乙藤武志,中川礼子,世良暢之,黒田行昭,大塚 久,常盤 寛:ジニトロフ

ルオラソテン (DNF)の突然変異誘発能とラット発がん性.日本環境変異原

学会第 15回大会,東京,10月1日.

宝 来 聴:ヒトおよび霊長類のミトコンドリアDNA解析.京都大学霊長類研究所共同

利用研究会 ｢分子からみた霊長類の系統と進化｣,犬山,2月8日.

Horai,S.:EvolutionaryimplicationsofmitochondrialDNA polymorphism in

humanpopulations.Symp.on"MitochondrialGenetics"7thlnter･

nationalCongressofHumanGenetics,Berlin,Sep.24,1986.

Horai,S.andMatsunaga,E.:Phylogeneticrelationshipamongthreemajorracial

groupsinferredfrommitochondrialDNApolymorphisms.7thlnter･

nationalCongressofHumanGenetics,Berlin,Sep.22,1986.

宝 来 聴:ミトコンドリアDNAからみた遺伝的地域差.日本人類学会第 40回大会遺

伝分科会シンポジウム,博多,11月1日.

宝来 聴,平山清武,竹中静広,松永 英:日本人におけるミトコンドリアDNA多型の

研究 ⅠⅠⅠ.沖縄集団における分析. 日本人類遺伝学会第 31回大会,東京,

11月7日,

本田文江,上田健治,永田恭介,上田 進,石浜 明:インフルエンザウイルスRNA各

分節の分離と性状.第 34回日本ウイルス学会,福岡,10月.

本田文江,加藤 簿,水本清久,永田恭介,上田 進,石浜 明:インフルエンザウイル

ス RNAポリメラーゼの純化と性状.第 58回日本遺伝学会 ･第9回日本分

子生物学会合同年会,名古屋,12月.

地相淑道,青田伸一:脊椎動物ゲノム上のG+C% の分節的分布とコドン選択パターン.

日本生物物理学会第 24回年会,筑波,10月22日.

池村淑道,青田伸一:染色体のバンド構造と遺伝子のコドン選択パターン.第 58回日本

遺伝学会 ･第9回日本分子生物学会合同年会,名古畳,12月5日.

Ikemura,T.andÅota,S.:Codonusageinhighereukaryotegenes;thediversity

inG十ccontentatthecodon3rdpositionofvertebratesgenesand



研 究 活 動 101

themosaicstructureoftheirgenomes.第 58回日本遺伝学会･第9回

日本分子生物学会合同年会,シンポジウム (ⅠⅠ)"Geneticcode'',名古屋,

12月6日.

今 井 弘 民:アリ薪における自然染色体突然変異と染色体進化.第 58回日本遺伝学会 ･

第9回日本分子生物学会合同年会,名古屋,12月6日.

今 井 弘 民:自然および人為染色体突然変異の発生機構と継世代的影響の評価.第1回環

境科学シンポジウム,11月13日.

今 村 孝:DNA レベルの病因解析,最近の進歩.浜松医科大学,大学院セミナー,8

月 25日.

今 村 孝:人類遺伝学の研究推進.日本人類遺伝学会シンポジウム,東京,11月7日.

今西久子,佐々木 有,渡辺三恵,森谷正明,白須春彦,土川 清:徴生物および培養細

胞において変異原性が認められている鼻薬 7種に関するマウススポットテ

スト.日本環境変異原学会第 15回大会,東京,10月2日.

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 61年度大会,京都.

井 上 寛:近縁種ショウジョウバェの偶発的逆位頻度の比較.第 58回日本遺伝学会 ･

第9回日本分子生物学会合同年会,名古屋,12月5日.

Ishihama,A.,Fujita,N.andNomura,T.:PromotorselectivityofEscherichiacols

RNApolymerase.16thSteenbockSymposium,Univ.ofWisconsin,

Madison,July,1986.

Ishihama,A.,Nagata,K.,Honda,A.,Takeuchi,K.,Ueda,R.andKato,A.:

Theanatomyofin伽enzavirusRNA polymerase.16thSteenbock

Symposium,Univ.ofWisconsin,Madison,July,1986.

Ishihama,A.:TranscriptionfactorsforEscherichiacolsRNApolymerase.Int.

Symp.ofGeneExpression,Kyoto,November,1986.

石 浜 明:遺伝情報発現素過程の動嵐 理化学研究所シンポジウム ｢生命現象のダイナ

ミクス- 分子レベルからのアブ｡-チ｣,埼玉,1月.

石 浜 明;インフルエンザウイルスによる細胞mRNA の切断と利用.公開シンポジウ

ム ｢遺伝子発現とプロセシング｣,大阪,1月.

石 浜 明:遺伝情報転写の調節機構.遺伝学特別講演会,新潟,3月.

石 浜 明:原核生物における遺伝情報発現の制御.第 26回生化学若い研究者の会夏の

学校,霧ヶ峰,8月.

石 浜 明:遺伝子をよみとる転写装置.生命科学フォーラム,東京,9月.

石浜 明,Glass,氏.E.,藤田信之,野村照明,本田文江,Jones,S.T.,Rowland,G.

andRalphs,N.:大腸菌 RNAポリメラーゼ蛋白上の磯能部位のマッピン

グ.第 58回日本遺伝学会 ･第9回日本分子生物学会合同年会,名古畳,12

月.
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石川隆二,森島啓子:イネのアイソザイム遺伝子座のトリゾミックス分析･日本育種学会

第 69回講演会,川崎,4月4日.

石川隆二,森島啓子,佐藤洋一郎;アイソザイム遺伝子との連鎖を利用したイネ感光性遺

伝子の抽出.日本育撞学会第 70回誇演会,静岡,9月27日.

Isobe,Y.,°han,C.Z.,Komiyama,M.andShimada,Y∴Cytoskeletonofembryonic

chickskeletalmusclecellsinvitrorevealedbyfreeze-dryreplica

electronmicroscopy.XIthInternationalCongressonElectronMicro･

scopy,9月3日.

板垣佐明,古橋息和,須藤鋲世,土川 清:スポットテストにおける系統差.日本環境変

異原学会第 15回大会,東京,10月1日.

伊藤維昭,秋山芳展,鹿田幸敬:タン′くク質分泌欠損変異株.大腸菌変異銀行のスク7)-

ユング.第 58回日本遺伝学会 ･第9回分子生物学会合同年会,名古屋,12

月7日.

岩上昌治,山尾文明,武藤 量,大沢省三,藤田信之,石浜 明:MycoPlasmaトリプト

ファンtRNA遺伝子群の転写調節:Invitro系での解析 第 58回日本遺

伝学会 ･第9回日本分子生物学会合同年会,名古屋,12月.

井 山容 也:イネ科作物の窒素固定能に関する研究 Ⅴ.イネの交雑後代における固定能の

遺伝変異 (2). 日本育種学会第 69回講演会,川崎,4月3日.

神田修平,菊池伸也,鎌田芳彦,野附 巌,藤島 通:乳牛における各種熱環境要素の体

感温度表示法について.日本畜産学会第 78回大会,3月28日.

加藤 鴬,上田 進,石浜 明:インフルエンザウイルス粒子に存在する tRNA様物質

の性質.第9回日本分子生物学会,名古屋,12月.

勝又光子,佐野芳雄:Wx蛋白の heterogeneityについて･日本育種学会第 69回誇涙

金,川崎,4月4日.

勝又光子,佐野芳雄:イネにおける Wx蛋白の分析･ 日本育種学会第 70回講演会,静

岡,9月27日.

木島祥子,木島博正:複数個のイオンチャンネルを含むパッチから得られる電流記録の解

析理論.ⅠⅠ.応用.第 24回日本生物物理学会年会,筑波,10月.

木島博正,岡田泰伸,老木成稔,永田克己:--味覚毛の受容器液のイオン組成と外股電

位:それらの情報変換への寄与･第 24回日本生物物理学会年会,筑波,10

月,

木村 澄,李 元鏡,渡辺隆夫,初見真知子:ショウジョウバエの種分化に関与する遺伝

子.Ⅰ･雑種不妊遺伝子･第 58回日本遺伝学会 ･第 9回日本分子生物学会

合同年会.名古屋,12月6日.

Kimura,M･:ThirtyyearsofpopulationgeneticswithDr･Crow･Int.Symp.in

HonorofJamesF･Crow,TheStateHistoricalSociety,Madison,

Wisconsin,USAJune13,1986
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Kimura,M.:Theneutraltheoryofmolecularevolutioninthelightofrecent

data.Univ.ofUppsala,Sweden,June,17,1986.

木村 資 生:むすびと将来の展望.シンポジウム Ⅰ.分子系統学 ･分子集団遺伝学.第58

回日本遺伝学会･第9回日本分子生物学会合同年会,名古屋,12月5日.

小林正彦,玉沢 亨,大槻良樹,村上正雄:致死モザイク系統に関する遺伝学的研究.日

本蚕糸学会第 56回学術寮演会,京都,4月3日.

小島 肇,黒田行昭:晴乳動物培養細胞における突然変異試験.日本産業皮膚衛生協会第

12回研究発表会,京都,5月16日.

小島 肇,小西宏明,黒田行昭:L-アスコルビン酸の抗変異原性- 噛乳動物培養細胞を

用いて- .日本香粧晶科学会第 11回学術大会,東京,6月5日.

小島 肇,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.ⅠⅠⅠ.MMSと

EMS処理の時間差による影響.日本環境変異原学会第 15回大会,東京,

10月3日.

Komiyama,班.,Ito,冗.andShimada,Y,:Epicardialdevelopmentinthemouse

asseenwiththescanningelectronmicroscopy.XIthInternational

CongressonElectronMicroscopy.9月1日.

小宮山政敏,伊藤金得,嶋田 裕:走査電顔によるマウス心外膜形成過程の観察.日本解

剖学会第 91回総会,4月4日.

黒 田行 昭:晴乳類培養細胞を用いた突然変異検出の特異性.日本たばこ産業 (秩)中央

研究所セミナー,秦野,3月19日.

黒田行昭,嶋田 裕,野本 実:体外培養によるシ3ウジョウパ-肱細胞の分化- ユタ

ジステロン存在下での微細構造.日本発生生物学会第 19回大会,筑波,6

月 16日.

黒 田行 昭:細胞老化のしくみ.日本メナード化粧品 (秩)セミナー,名古屋,6月19日.

黒 田行 昭:ショウジョウバェ系統の凍結保存とその問題点 日本微生物株保存連盟昭和

61年度シンポジウム,東京,6月20日.

黒 田行 昭:ヒト胎児組織における加令にともなう突然変異の集横.日本基礎老化学会第

10回大会,山梨,7月5日.

黒 田行 昭:培養噂乳動物細胞に対するビタミンCおよびその誘導体の抗変異原作用.日

本組織培養学会第 59回大会,東京,7月14日.

黒 田行 昭:晴乳動物細胞に対するビタミン塀の変異原修飾作用･日本環境変異原学会第

15回大会,東京,10月3日.

黒田行昭,高田佑子:ショウジョウバエ肱の凍結保存のための酵素処理.日本動物学会第

57回大会,福岡,10月11日.

黒田行昭,嶋田 裕:体外培養によるショウジョウバェ肱細胞の超微細構造･第 58回日

本遺伝学会 ･第9回日本分子生物学会合同年会,名古屋,12月6日.

季 元鏑,渡辺隆夫:シslウジョウバェの種分化に関与する遺伝子.ⅠⅠ･雑種致死遺伝子.
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第58回日本遺伝学会･第9回日本分子生物学会合同年会,名古屋,12月6日.

牧野耕三,木村重信,南村光子,品川日出夫,中田簿男,石浜 明:大腸菌1)ン酸レギュ

pンの発現調節機構の研究 (ⅠⅠ)bstSプロモーターの微細構造.第 58回日

本遺伝学会･第9回日本分子生物学会合同年会,名古畳,12月.

Maruyama,T.:Nonequilibrium problemsinpopulationgenetics.Znt.Symp.in

HonorofJamesF.Crow,theStateHistoricalSociety,MadlSOn,

Wisconsin,USA,June14.

Maruyama,T.:Stochasticproblemsinevolution.BiologySeminar,Univ.of

Kansas,Sept,23.

Maruyama,T.:Stochasticmodelsofspeciation.PopulationBiologySeminar,

WashingtonUniv.,Oct.2.

Maruyama,T.:Populationgeneticsofclonalmodels.GeneticsSeminar,Ohio

StateUniv.,Oct.8.

松 永 英:ノミイオテクノロジーの進歩と人類集団の遺伝子プールとの係わり.難病医学

研究財団主催 ｢バイオテクノロジーの進歩と医療の将来｣シンポジウム,東

京,3月14日.

松 永 英:計画成育と優生.JICA主催中国家族計画プT,ジェクト遺伝医学研修コース,

東京,4月3日.

松 永 英:遺伝病の絡んだ父子鑑定の2例.第 70次日本法医学会総会,名古屋,5月

15日.

松 永 英:男女の産み分けを伴性遺伝病の発生防止に応用したときに予想される長期的

影響について.日本産婦人科学会 ｢診療 ･研究に関する倫理委員会｣,東京,

7月19日:.

Matsunaga,E∴hcidenceofgeneticdiseaseinJapan.ⅤⅠⅠIntern.Cong.Hum.

Genet.,WestBerlin,Sept.25.

松 永 英:最近の生命工学の諸問題について.第 23回東海 ･北陸地区中学校技術 ･家

庭科研究大会,修善寺,10月30日.

松 永 英:人類遺伝学の研究と統計とのかかわり.統計数理研セミナー,12月17日.

Minoda,K.,Motegi,T.,Horai,S.andMatsunaga,E.:EsteraseDandchromosome

13inretinoblastomapatients.ⅠⅠⅠ.Intern.Symp.onRetinoblastoma,
Amsterdam,May2.

宮崎三忠,嶋田 裕:マウス肱における顎下腺態発生の走査電子頗徴鏡的観察.日本解剖

学会第 91回総会,4月4日.

宮 沢 三 造;高次構造予測について:蛋白質の折 り畳み過程について.CBI｢蛋白質一次

構造から高次構造へ｣講演会,2月6日.

宮 沢三 造:Statisticalmechanicsofsupercoiling-inducedちtoZtransitionina

closedcircularDNA.-キストジャパン,7月29日.
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宮 沢 三 造:環状 DNA のスーパーコイル化による B-Z転移の統計力学.日本生物物理

学会第 24回年会,10月22日.

森島啓子,佐野礼子:イネのアイソザイムに関する準同質遺伝子系統対の間の形質の比

較.日本育種学会第 69回講演会,川崎,4月4日.
森島啓子,L.Gadrinab:アジアの普通野生稲における地理的変異- 形質とアロザイ

ム- .日本育種学会第 70回講演会,静岡,9月27日.

Morishima,H.:AretheAsiancommonwiId･ricesdifferentiatedintothelndica

andJaponicatypes? Int.Symp.OnExplorationandUtilizationof

CropGeneticResources,Taichung,Dec.10.

森 脇 和 郎:野生ネズミに老化はあるか?日本基礎老化学会第8回シンポジウム,東京,

4月19日.

Moriwaki,K.andMiyashita,N.:E#ectsofH･2complexandnon･Hl2genetic

backgroundsonthechromosomeaberrationsinducedbyurethan.

5thlnt.WorkshopontheMolecularGeneticsoftheMouse,Zurich,

June19.

森 脇 和 郎:個体発癌の遺伝機構- マウスを中心として- .日本癌学会シンポジウム,

名古屋,7月9日.

Moriwaki,K.:Invivogeneticmechanism oftumordevelopmentinmice.4th
Japanese･GermanWorkshoponMolecularMecbanismsinCarcino･

genesis,Heiderberg,Åug.17.

Moriwaki,氏.:GeneticdlVergenCeOfmousesubspeciesandtheoriginoflabora･

torymice.JoslinDiabetesCenterlmmunologySeminar,Boston,

Sept.8.

森脇和郎,宮下借泉:Recombinantinbredマウス系統を用いた紫外線感受性遺伝子の分

析.日本癌学会第 45回総会,札幌,10月21日.

森 脇 和 郎:-ツカネズミ亜種の遺伝的分化と実験用マウスの起源.甘粛省実験動物学会

講演会,蘭州,11月13日.

森 脇 和 郎:Mousesubspeciesdifferentiationandtheoriginoflaboratorymice.

上海実験動物研究会講演会,上海,11月21日.

向川 純,清水-史,小野 魁,畑田恵利子,福田龍二:SubgenomicRNA を多量に生

成するA型インフルエンザウイルスの変異株.第 34回日本ウイルス学会,

福岡,10月.

向川 純,清水一史,畑田恵利子,福田龍二:インフルエンザウイルス RNA 合成の調

節.2.ts変異株による解析.第 58回日本遺伝学会 ･第9回日本分子生物

学会合同年会,名古畳,12月.

村 上 昭 雄:カイコにおけるジナンドpモルフの性行動.日本蚕糸学会第 56回学術講演

会,京都,4月3日.
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村上昭雄,土井良 宏:カイコにおけるモザイク遺伝子 (mo)の遺伝的性状:卵子および

極体の機能.日本動物学会第 57回大会,福岡,10月12日.

村 上 昭 雄:熱帯多化性系統カンポジュの肱休眠性の変動.日本蚕糸学会東海支部研究発

表会,名古屋,11月27日.

村上昭雄,北沢敏男:カイコにおける処女生殖の遺伝学的解析.第 58回日本遺伝学会･

第9回日本分子生物学会合同年会,名古畳,12月3日.

永 田恭 介;アデノウイルスDNA複製に関与する宿主因子の機能.ワークシチップ｢DNA

複製開始の分子機構｣,名古畳,1月.

永田恭介,竹内 薫,石浜 明:インフルエンザウイルスRNA転写 ･複製に関与する因

子.第 34回日本ウイルス学会,福岡,10月.

永田恭介,竹内 薫,石浜 明:インフルエンザウイルスRNAの試験管内転写･複製系.

第 59回日本生化学会,大阪,9月.

永田恭介,竹内 薫,石浜 明:インフルエンザウイルスRNAの転写 ･複製の調節要田.

第58回日本遺伝学会 ･第9回日本分子生物学会合同年会,名古屋,12月.

中村悦子,五候頻 孝,丸山毅夫:キイロショウジョウバエ PCP 遺伝子にみる Nested

geneの進化.第 58回日本遺伝学会･第 9回日本分子生物学会合同年会,

名古屋,12月 6日.

中崎路子,佐藤洋一郎,山県弘息:イネの基本栄養生長性および感光性が節間伸長に及ぼ

す影響.日本育種学会第 69回講演会,川崎,4月3日.

名和三郎,佐野芳雄,藤井太朗:細胞質雄性不稔イネにおける小環状 DNAの相同配列の

解析.第 58回日本遺伝学会･第9回日本分子生物学会合同年会,名古屋,

12月7日.

西 村 昭 子:大腸菌のDNA複製と細胞分裂の共甑に係わる遺伝子の解析.第 58回日本

遺伝学会･第9回日本分子生物学会合同年会,名古屋,12月5日.

野村明徳,板岸和雄,早津彦我,黒田行昭:ヌクレオシドアナログによる動物細胞の突然

変異.DNA非損傷塾のイニシエーターを目ざして.日本癌学会第 45回総

会,札幌,10月21臥

野村照明,藤田信之,石浜 明:大腸菌 suPPtRNA遺伝子の転写とプロセシング.第

58回日本遺伝学会 ･第9回日本分子生物学会合同年会,名古屋,12月.

大庭 潔,大坪雅史,江村達男,賀田恒夫;Bacillus属の遺伝生化学的特性について (豆乳

凍固辞素および好熱性プロテア-ゼ).日本農芸化学会昭和61年大会,京都.

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 (第 3報).日本蚕糸

学会第 56回学術講演会,京都,4月3日.

小野隆昭,近藤 靖,仁藤新治,有行史男,岡庭 梓,土川 清:ENUのマウススポッ

トテストにおける H･2遺伝子の関与. 日本環境変異原学会第 15回大会,

東京,10月3日.

太 田朋 子:分子レベルの進化と変異.国立教育会館,東京,1月25日.
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太 田朋 子:分子レベルの集団遺伝学.日本行動計量学会第14回大会,特別講演,東京,

東大経済学部,8月26日.

太 田朋 子:集団遺伝学と進化論の問題点.沼津市民大学,沼津市民文化センター,9月

24日.

太田敏博,渡辺三悪,白須春彦,下位香代子,中村好志,富田 勲,井上 正,賀田恒夫:

Jl'クテリアにおける抗突然変異因子の作用機構.日本兵芸化学会昭和 61年

度大会,京都.

大槻良樹,小林正彦,村上昭雄:新しい小卵温度系統の発生遺伝学的解析.日本蚕糸学会

第 56回学術講演会,京都,4月3日.

定 家義 人:細胞分裂,胞子形成,酵素分泌に関与する枯草菌 div-341遺伝子のクローニ

ング.第 58回日本遺伝学会･第9回日本分子生物学会合同年会,名古屋,

12月.

定家義人,定家多美子:線虫 Caenorhabditiselegans初期肱の染色体異常誘発.日本放

射線影響学会第 29回大会,金沢,10月.

斎藤邦夫,渡辺隆夫:オナジショウジョウバエの新突然変異と連鎖地図.第 58回日本遺

伝学会 ･第9回日本分子生物学会合同年会,名古屋,12月6日.

佐 野芳 雄:普通イネとグラべリマイネ種間における不稔遺伝子の解析.日本育種学会第

69回講演会,川崎,4月4日.
佐;野芳 雄:栽培イネ2種間の遺伝的差異について.日本育種学会第70回誇演会,静岡,

9月27日.

佐藤洋一郎:栽培イネのインド型一日本型品種群における粗型の変異.日本育種学会第69

回誇演会,川崎,4月4日.

佐藤洋一郎,森島啓子:アジア栽培イネ品種間にみられた雑種薫化遺伝子の分布.日本育

種学会第 70回講演会,静岡,9月27日.

Sato,Y.I.:CharacterassociationwithintheJaponicatypeofAsiancommonrice.

Int.Symp.OnExplorationandUtilizationofCropGeneticResources,

TalChung,Dec.10.

芹沢宏明,福田龍二,書永光一,下村道夫:大腸菌緊縮飢餓蛋白質 (SSP)の発現の調節.

第 59回日本生化学会,大阪,9月.

芹沢宏明,福田龍二,吉永光一,下村道夫:大腸菌緊縮飢餓蛋白質 (SSP)遺伝子のプp

モーターの解析.第58回日本遺伝学会･第9回日本分子生物学会合同年会,

名古屋,12月.

渋谷 徹,山上 康,宮前陽一,酒井芳紀,原 巧,土川 津･.Invivoマウス細胞DNA

塩基のアルキル化とその修復- マウススポットテストと小核試験の複合投

与による解析- .日本環境変異原学会第 15回大会,東京,10月2日.

島本義也,佐野芳雄,森島啓子:共存種を異にする多年生野生イネ集団の特性.日本育後

学会第 69回講演会,川崎,4月4日.



108 国立遺伝学研究所年報 第 37号

下遠野邦息,高野雅子,広瀬 進:ヒトT細胞白血病ウイルスLTR内に存在する転写活

性の増強に重要な領域.第 58回日本遺伝学会 ･第9回日本分子生物学会合

同年会,名古屋,12月.

Shiroishi,T.,Sagai,T.,Sakai,S.andMoriwaki,K.:Lethaldeletionofmouse
H･2classIllgenesbymeioticrecombination.14thMolecularand

BiochemicalGeneticsWorkshopattheJacksonLab.,BarHarbor,

MaineUSA,Åug.27.

Shiroishi,T.,Sagai,T.andMoriwaki,K.:Recombinationenhancementandsup･

pressiononthemousechromosome17.Thet･ComplexandRelated

SystemMeetingatTheJacksonLab.,BarHarbor,MaineUSA,Sept.
5.

城石俊彦,嵯峨井知子,石浦正寛,SteinmetZ;,M.,森脇和郎:マウスH-2領域における

部位特異的な遺伝子阻み換え.第 58回日本遺伝学会･第9回日本分子生物

学会合同年会,名古屋,12月5日.

鈴木秀穂,加藤潤一,坂神洋次,森 正明,鈴木昭憲,鹿田事故:大腸菌ペニシリン結合

蛋白lbのβ成分の生成.第 58回日本遺伝学会･第9回日本分子生物学会

合同年会,名古畳,12月4日.

高橋 敬,若松裕子,尾里健二郎,五煉堀 孝:魚萩黒色腫プラスミノーゲン･アクチベ

ーターの構造,磯能,進化 日本発生生物学会第 19回大会,筑波,5月15

日.

高橋 敬,五候据 孝:モノクローナル抗体とプロテアーゼインヒビターにおけるサイト

特異的結合.日本細胞生物学会,東京,10月15日.

高 畑 尚之:核外 DNAの遺伝と進化.シンポジウム ｢新しい分子生物学を取 り入れた進

化集団遺伝学の展開｣,本郷学士会館,東京,1月9日.

高 畑 尚之:辻伝子の系図と雀の分岐.特定研究シンポジウム ｢分子レベルにおける進化

機構J,大阪ガーデンパレス,1月27日～29日.
高畑 尚之:白亜紀の晴乳類の遺伝的変異について- 遺伝子系図学的アブp-チ-

シンポジウム Ⅰ.分子系統学- 分子集団遺伝学.第 58回日本遺伝学会 ･

第9回日本分子生物学会合同年会.名古畳,12月5日.

高野純一,古里 孝,地神芳文,田中秀明,山根鼠男:枯草菌α･アミラーゼ遺伝子に由来

する分泌ベクターにおけるSD配列の変化に_伴う翻訳効率の変化.日本農芸

化学会昭和 61年度大会,4月3日.

高野純一,木下 健,山根国男:枯草菌α･アミラーゼ上流域に存在するstem･loop構造の

機能と解析.第 58回日本遺伝学会 ･第9回日本分子生物学会合同年会,名

古畳,12月4日.

竹田虞木生,渡辺隆夫:ツヅレサセコオロギ属コオロギの生活史と進化.第 58回日本遺

伝学会･第9回日本分子生物学会合同年会,名古畳,12月6日.
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竹内 薫,永田恭介,石浜 明:インフルエンザウイルス RNAの試験管内合成系の確立.

第 34回日本ウイルス学会,福岡,10月.

竹内 薫,永田恭介,石浜 明:インフルエンザウイルスRNAの試鉄管内転写 ･複製系

の確立.第 58回日本遺伝学会 ･第 9回日本分子生物学会合同年会,名古

屋,12月.

玉井功一,定家義人,賀田恒夫:線虫 Caenorhabditiselegansにおける染色体異常と劣

性致死突然変異の誘発.日本環境変異原学会第 15回大会,東京.

玉井功一,村上和生,賀田恒夫:還元因子による変異原不活化の作用横棒.日本農芸化学

会昭和 61年大会,京都.

田辺憲子,木島博正,原 雅子,久塚由起,丸橋寿郎:カエル終板の TNBS処理による

伝達物質放出の増大.第 24回日本生物物理学会年回,筑波,10月.

手塚英夫,玉井功一,村上和生,賀田恒夫:マウス週令と小核誘発.日本環境変異原学会

第 15回大会,東京,10月.

手塚英夫,玉井功一,井上 正,賀田恒夫:Wastedmouseの放射線感受性- 染色体異

常と小核による検討- .日本放射線影響学会第 29回大会,金沢,10月.

手塚英夫,玉井功一,村上和生,井上 正,賀田恒夫:Wastedmouse の放射線感受性

- 染色体異常と小核による検討- .第 58回日本遺伝学会 ･第9回日本

分子生物学会合同年会,名古屋,12月.

土川 清,原田和昌,後藤信男:PW マウス3亜系の標識遺伝子と特性.静岡実験動物研

究会第 14回研究発表会,6月27日.

土 川 津:マウススポットテストにおける感度の系統差,日本環莞変異原学会第 15回

大会,東京,10月1日.

上 田健 治:インフルエンザウイルス核蛋白の分離と構造 ･機能.第1回朝霧シンポジウ

ム ｢核蛋白,クロマチン構造および遺伝子発現｣,山梨,8月.

上田健治,本田文江,永田恭介,石浜 明:インフルエンザウイルスRNAポ1)メラーゼ

のウイルス粒子内存在様式.第 58回日本遺伝学会･第9回日本分子生物学

会合同年会,名古屋,12月.

渡辺 隆 夫:求愛歌の遺伝と進化.筑波大学本能特別プロジェクト公開シンポジウム,ll

月 25日,

Yazaki,KリMizuno,A.,San°,T.,Fujii,H.,andMiura,K∴Anewmethodfor
extractingcircularandsupercoiledgenomesegmentsfrom cytoplas･

micpolyhedrosisvirus.∫.Virol.Meth.14,275-283,1986.

米浮勝衛,間宮幹士:保有される遺伝子の多様性からみた集団分割の効果.日本育種学会

第 69回大会,川崎,4月.

Yonezawa,K.andlchihashi,H.:Somecommentsonthemethodofseedsam･

plingfromnaturalplantpopulations.Int.Symp.OnExplorationand

UtilizationofPlantGeneticResources,Taichung,Dec.10.
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C.その他の研究活動

内 容 l 渡 航 先

藤帝 故事

賀田 恒夫

西村 行雄

石清 明

杉山 勉

森脇 和郎

城石 俊彦

森脇 和郎

丸山 毅夫

松永 英

資来 聴

森脇 和郎

青木 健一

山本 雅敏

佐野 芳雄

平岡洋一郎

石清 明

森脇 和郎

木村 資生

ミュソへ:/大学におけるヒドラ発生生物学
の研究

1986年度突然変異生成機構に関するゴルド
ン研究会議出席

ニ&-ヨーク州立大学における大腸菌染色
体の分子生物学的解析に関する共同研究

｢RNAポリメラーゼと転写調節｣に関する
第16回スティーンポック･シンポジウム出
席及び研究連絡

｢ヒドラ発生機構の研究一発生異常を示す突
然変異系統の解析｣に関する共同研究

日独がんセミナー出席及び研究連絡

生化･分子遺伝学ワークショップ及びマウ
ス第17染色体上の才一複合体に関する研究集
会参加

ジャクソン研究所t･complexワークショッ
プ出席

生物集団の遺伝学と進化の理論に関する共
同研究

7回国際人類遺伝学会議出席及び研究連

7回国際人類遺伝学会議出席及び研究連

日米科学技術協力事業 ｢実験動物科学｣に
関する調査 ･研究交流

スタンフォード大学における遺伝形質と文
化特徴の共進化に関する集団遺伝学的研究

ショウジョウバェ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

熱帯アジアにおけるイネ遺伝資源の生態遺
伝学的調査

熱帯アジアにおけるイネ遺伝資源の生態遺
伝学的調査

ノッチィンガム大学等における遺伝情報転
写制御に関する共同研究

噂乳類遺伝学に関する日中共同研究計画打
合せ

名誉博士号授与式及び関連式典出席並びに
研究連絡

ドイツ連邦共和
国

アメリカ合衆国

アメリカ合衆国

アメリカ合衆国

ドイツ連邦共和
国･スイス

ドイツ連邦共和
国･デンマーク･
フランス･連合
王国

アメリカ合衆国

アメリカ合衆国

アメリカ合衆国

ドイツ連邦共和
国

ドイツ連邦共和
国･オランダ

アメリカ合衆国

アメリカ合衆国

アメリカ合衆国･
オーストラリア

タ イ

タイ'マレーシ
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氏 名 内 容 渡 航 先 期 間

今村 孝 シンポジウム ｢人類の分子生物学｣出席及 アメリカ合衆国 61.5.28-びウィスコンシン大学における研究連絡 61.6.16

木村 資生 ･J.F.Crow教授70才記念国際遺伝学シソ アメリカ合衆由.スウェーデン 61.6.10-61.6.22ポジウム出席及びウプサ ラ大学における研
究連絡

鹿瀬 進 第 8回日米合同 ワークショップ ｢組換え アメリカ合衆国 61.6.10-DNA研究の現状と展望｣出席 61.6.15

丸山 毅夫 ∫.F.Crow 教授70才記念国際遺伝学シソ アメリカ合衆国 61.6.ll-
ポジウム出席及び研究連絡 61.6.17

青木 健一 ∫.F.Crow 教授70才記念国際遺伝学シソ アメリカ合衆国 61.6.ll-61.6.24ポジウム出席及び--バード大学,スタン
フォード大学における研究打合せ

森脇 和郎 第5回国際マウス分子遺伝学ワークシヨツ ス イ ス 61.6.14-プ出席 61.6.22

五億堀 孝 分子進化に関する共同研究 アメリカ合衆国 61.6.17-61.8.16

井山 審也 中国中部及び西部におけるイネ科作物の遺 中華人民共和国 61.10.24-
伝変異に関する学術調査 61.ll.9

佐野 芳雄 中国中部及び西部におけるイネ科作物の遺 中華人民共和国 61.10.24-
伝変異に関する学術調査 61.ll.9

森脇 和郎 中国中部及び西部におけるネズミの遺伝変 中華人民共和国 61.ll.6-異に関する学術調査 61.ll.22

宮下 盾泉 中国中部及び西部におけるネズミの遺伝変 中華人民共和国 61.ll.6-異に関する学術調査 61.ll.22

沖野 啓子 ｢作物遺伝資源の開発と利用に関する国際 台 湾 61.12.6-シンポジウム｣出席 61.12.13

遠藤 徹 ｢作物遺伝資源の開発と利用に関する国際 台 湾 61.12.6-シンポジウム｣出席 61.12.13

平岡洋一郎 ｢作物遺伝資源の開発と利用に関する国際 台 湾 61.12.6-

2) ほかの機陶における講義

氏 名 l 機 関 名 期 間 l 担 当 科 目

黒田 行昭 名古屋大学農学部 61.6.1-62.3.31 昆虫の細胞培養

沖野 啓子 岐阜 大学 農 学 部 61.4.1-61.9.30 集団遺伝学
石清 明 東 京 大 学 医 学 部 61.4.1-61.10.31 生化学 .栄養学
村上 昭雄 東京農工大学農学部 61.4.1-61.10.9 家蚕発生学特論

今村 孝 浜 松 医 科 大 学 61.9.1-62.3.31 人類遺伝学
定家 義人 国立伊東温泉病院 61.7.26-62.3.31 生物学
定家 義人 浜 松 医 科 大 学 61.ll.1-62.3.31 放射線医学

高畑 尚之 お茶の水女子大学理 学 部 61.12.1-62.3.31 遺伝学特論 ⅠⅠⅠ

渡辺 隆夫 島根 大学 理 学 部 62.1.17-62.3.31 植物生態学特論 ⅠⅠ
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Vl.共 同 研 究 事 業

A.共 同 研 究

(1) tRNA･グアニントランスグリコシラーゼ遺伝子のクローニングと構造解析

西村 遁*(国立がんセ),ロ野嘉幸 (岡),岡田信子 (同),安田成一 (遺伝研)

(2) 大腸菌遺伝子機能における相互作用の解析

由良 隆*(京大),伊藤維昭 (同),石渡 明 (遺伝研)

(3) 大腸菌の変異体をもちいたリポゾーム生合成の研究

磯野克己*(神戸大),北川 円 (同),安田成一 (遺伝研)

(4) 霊長塀におけるミトコンドリア DNAの多型解析

野帝 謙*(京大 ･霊長病研),庄武孝義 (同),早坂謙二 (京大),松永 英 (遺伝

研),賛来 聴 (同)

(5) インフルエンザウイルスゲノムの転写一複製の機構

水本清久*(東大 ･医科研),岩倉洋一郎 (同),上田 進 (日本生物科研),加藤

篤 (同),竹内 兼 (予研),石漬 明 (遺伝研),永田恭介 (同)

(6) 細胞質雄性不稔イネの小環状 DNAに関する研究

山口彦之*(東大),米山息克 (農業研究セ),堤 伸浩 (東大),坂本 亘 (同),

百瀬真幸 (同),藤井太朗 (遺伝研),佐野芳雄 (同),名和三郎 (同)

(7) アイソザイム遺伝子によるイネ染色体の標識化に関する研究

木下俊郎*(北大),森 宏一 (同),米滞勝衛 (京都慶大),倉田のり (藤田学園保

衛大),沖野啓子 (遺伝研)

(8) カイコにおける遺伝的モザイクの発現とその制御機構

土井良 宏*(九大),鎮西康雄 (三重大),小林正彦 (東大),大観艮樹 (査読),

村上昭雄 (遺伝研)

(9) ヒドラ網目状神経ネットワーク形成依構

木島博正*(九大),花井一光 (同),小泉 修 (福岡女子大),武田直邦 (東邦大),

坂口雅彦 (九大),和田健之介 (京大),梅田民樹 (同),寺田博之 (広島大),小島

有加利 (東大),杉山 勉 (遺伝研)

(10) オルガネラDNAの制限酵素分析によるイネ属 Aゲノム種の系統関係の研究

常脇恒一郎*(京大),平井篤志 (名大),寺地 徹 (京大),石井尊生 (同),藤井

太朗 (遺伝研),佐野芳雄 (同)

(ll) 転写信号の分子的基盤の解析

泉井 桂*(京大),大森治夫 (京大 ･ウイルス研),鳴本伸雄 (広島大),山尾文明

*代表者
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(名大),石清 明 (遺伝研),藤田信之 (同)

(12) 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

坂井俊之助*(金沢大 ･がん研),早川純一郎 (金釈大),野中 勝 (金沢大 ･がん

研),森脇和郎 (遺伝研),城石俊彦 (岡)

(13) 蛋白合成系遺伝子の分子進化

大西耕二*(薪潟大),丸山毅夫 (遺伝研),五候掘 孝 (同)

(14) 精巣性テラトーマ高発系統マウスの育成

野口基子*(静大),花岡和則 (国立武蔵療),加藤秀樹 (実中研),森脇和郎 (遺伝

研),城石俊彦 (岡)

(15) インフルエンザウイルス感染による宿主細胞蛋白質生合成の抑制機構の解析

清水-史*(日大),矢崎和盛 (臨床医研),佐野俊彦 (同),保坂康弘 (阪大 ･倣

研),向川 純 (東北大),福田龍二 (遺伝研)

(16) 昆虫卵殻タンパク質コリオンを支配する多重遺伝子族の分子遺伝学的研究

坂口文書*(九大),古賀克己 (同),楠田 潤 (予研),渡辺隆夫 (遺伝研)

(17) 転写における核酸と蛋白の相互作用の理論的ならびに遺伝学的解析

橘 秀樹*(神戸大),石見幸男 (東大),石清 明 (遺伝研),永田恭介 (同)

(18) ヒドラバターン形成機構の数理生物学的解析

沢田康次*(東北大),宮野健次郎 (剛 ,三村昌泰 (広島大),小林 亮 (同),小

網洋一 (京大),関村利朗 (中部大),安藤浩司 (東北大),北山朋聡 (同),佐藤美

香 (同),杉山 勉 (遺伝研)

(19) ショウジョウパェ系統の低温保存による省力化の研究

大羽 滋*(都立大),渡辺隆夫 (遺伝研),井上 寛 (同)

(20) アナナスショウジョウノくェ亜群の1)ポゾ-ム RNA遺伝子の変異

戸張よし子*(都立大),松田宗男 (同),森脇和郎 (遺伝研),今井弘民 (同)

(21) ヒト白血病細胞増殖 ･分化の遺伝機構に関する研究

仁保書之*(九大),岡村精一 (同),横田英介 (同),渋谷恒文 (同),今村 孝 (過

伝研)

(22) キラー T 細胞により認識されるインフルエンザウイルス NP遺伝子 トランスフェ

クト標的細胞の抗原決定部位の同定

保坂康弘*(阪大 ･徴研),石清 明 (遺伝研)

(23) 東アジア産大 ･中型コオロギ3属の生活史と系統進化

竹田真木生*(神戸大),渡辺隆夫 (遺伝研)

(24) ショウジョウバエ培養細胞の微細構造に関する研究

大石陸生*(神戸大),坂口文書 (九大),黒田行昭 (遺伝研)

(25) 転写装置の分子遺伝学的解析

饗場弘二*(筑波大),高橋徳也 (薪潟大),中村義一 (東大 ･医科研),下村道夫

(静大),書永光一 (同),石漬 明 (遺伝研),福田龍二 (岡),藤田信之 (同)



114 国立遺伝学研究所年報 第 37号

(26)DNAデータバンクの構築と利用に関する共同研究

大井龍夫*(京大･化研),金久 美 (同),小閑治男 (京大),内田久雄 (帝京大),

伊藤 彬 (東大 ･医科研),堀 寛 (名大),舘野義男 (理研),次田 聴 (東京

理科大),林田秀宜 (九大),丸山毅夫 (遺伝研),石演 明 (岡),官啓三造 (同),

五僕堀 孝 (同)

(27) プロテアーゼ遺伝子におけるクリンクル構造の分子進化学的研究

高橋 敬 (島根医科大),丸山毅夫 (遺伝研),五催頻 孝 (同)

(28) 遺伝資源生物の画像情報のデータベース化に関する研究

斎尾乾二郎*(東大),井山審也 (遺伝研)

(29) コムギ種子休眠性に関する突然変異体の作出

野田和彦*(横浜市大),笹隈哲夫 (同),辻本 蕪 (同),荻原保成 (同),藤井大

胡 (遺伝研),佐野芳雄 (同)

(30) マウス脳で発現する遺伝子群の解析

小閑治男*(京大),梅園和彦 (岡),青田伸一 (岡),地相淑道 (遺伝研)

(31) ヒ ト T 細胞白血病ウイルスがコードする転写活性促進因子の作用に関する研究

下遠野邦息*(国立がんセ),鹿瀬 進 (遺伝研)
(32) 動物細胞における転写制御因子の解析

半田 宏*(東大医科研),鹿瀬 進 (遺伝研)

B.研 究 会

(1) 胎芽性腫虜の発生に関する学際的研究

若林一彦*(山梨医科大),熱海佐保子 (同),岡田芳家 (同),加藤梧郎(同),井川

洋二 (理化研),池内達郎 (医歯大･兼研),大西克尚 (九大),笹部菅生 (阪大),

箕田健生 (帝京大),宮本美知子 (都謄床医研),押村光雄 (神奈川がんセ),佐々

木正夫 (京大),川原田宮朗 (九大),松永 英 (遺伝研),費来 聴 (同)

(2) バク-ン形成枚樵の発生遺伝学的解析一細胞質の役割

岡田益舌*(筑波大),米田満樹 (京大),佐藤矩行 (同),出野卓也 (大阪教育大),

若原正己 (北大),池西厚之 (阪市立大),著原展路子 (筑波大),芳賀信幸 (応用

生化学研),景浦 宏 (九州がんセ),丸尾文昭 (筑波大),畑中 公 (同),西方故

人 (京大),杉山 勉 (遺伝研),清水 裕 (同)

(3) 大型昆虫における形質発現と制御に関する研究会

吉武成美*(東大),小林正彦 (同),永田昌男 (同),岡田益舌 (筑波大),大西英爾

(名大),小林連弘 (岡),鋲西康雄 (三重大),江口正治 (京都工萩大),黄色俊一

(農工大),富野士良 (都立大),鈴木義昭 (基生研),前川秀彰 (予研),楠田 潤

(同),前田 進 (鳥取大),今西重雄 (蚕試),田村俊樹 (同),村上昭雄 (遺伝研)

*代表者
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(4) コムギにおけるゲノムの再編成と発生異常

常脇恒一郎*(京大),河原太八 (京大植物生殖質研究施),大田正次 (同),向井康

比己 (大阪教育大),遠藤 隆 (奈良大),大塚一郎 (神奈川大),野田和彦 (木原生

研),辻本 薄 (同),古田喜彦 (岐早大),村田 稔 (日大),永吉照人 (神戸大),

藤垣順三 (東京農大),中田 昇 (鳥取大),沖野啓子 (遺伝研),藤井太朗 (同),

佐野芳雄 (同),平岡洋一郎 (同)

(5) 造血幹細胞増殖分化の遺伝機構

仁保喜之*(九大),柳 雄介 (東大),畠山昌則 (阪大),安河内幸夫 (医歯大 ･難

研),川口遠大 (同),長田重- (東大･医科研),須田年生 (自治医大),原 健二

(同),吉田弥太郎 (京大),泉二登志子 (衷女医),岡部哲郎 (東大),今村 孝 (過

伝研),中島 衡 (同),城石俊彦 (同)

(6) ウイルスベクターの基礎と応用

下遠野邦忠*(国立がんセ),小田鈎一郎 (東京埋大),半田 宏 (東大 ･医科研),

岩倉洋一郎 (同),小島朝人 (予研),志田薄利 (京大 ･ウイルス研),山田正夫 (国

立小児病),前田 進 (鳥取大),三宅 端 (三菱化成生命研),相浮慎一 (理研),

武田俊一 (京大),岡田舌美 (東大),勝木元也 (東海大),山村研一 (熊本大),池

田正明 (医薗大),三浦護一郎 (東大),石清 明 (遺伝研),福田龍二 (同),虞漸

進 (同),藤田信之(同),永田恭介 (同),城石俊彦 (同)

(7) 無脊椎動物組織培養の基礎と応用に関する研究

大滝哲也*(金訳大),三橋 淳 (林試),三宅 端 (三菱化成生命研),八木繋実

(農工大),鮎沢啓夫 (九大),五十嵐 章 (長崎大 ･熱帯医研),町井 昭 (養殖

研),青田恵美子 (独協医大),渡辺 巽 (日大),渡部 仁 (東大),井上 元 (蛋

読),名取俊二 (東大),黒田行昭 (遺伝研)

(8) RNA ウイルスの病原性の分子的基盤

中島捷久*(東大 ･医科研),渋田 博 (同),水本清久 (同),杉浦 昭 (予研),

榎並正芳 (同),竹内 薫 (同),中島節子 (公衆衛生院),植田昌宏 (同),河合明

彦 (京大),飛田清毅 (自治医大),岡田善美 (東大),野本明男 (同),保井草太郎

(都神経研),清水-史 (日大),永井美之 (名大),保坂康弘 (阪大),本間守男 (秤

戸大),日高 操 (農業生物資源研),三浦謹一郎 (東大),石漬 明 (遺伝研),宿

田龍二 (同),永田恭介 (同),藤田信之 (同)

(9) 新しい分子生物学をとり入れた進化集団遺伝学の発展

向井輝美*(九大),宮田 隆 (同),山崎常行 (同),小谷正雄 (東京理大 ･総合研),

今掘宏三 (鳴門教育大),松原 央 (阪大),和田敬四郎 (同),大島泰郎 (東ュ大),

武藤 量 (名大),裾 寛 (同),石和貞男 (茶大),木村資生 (遺伝研),原田朋

子 (同),高畑尚之 (同),五候頻 孝 (同)

(10) イネ遺伝子資源の開発と同定

大村 武*(九大),岩田伸夫 (同),佐藤 光 (岡),木下俊郎 (北大),森 宏一
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(同),菊地文雄 (筑波大),武田元膏 (東大),蓬原雄三 (名大),倉田のり (藤田

学園保衛大),山蘇弘忠 (京大),上島備志 (神戸大),武田和義 (岡山大長生研),

新枕長者 (涜球大),佐藤茂俊 (同),中川原捷洋 (鼻業生物資源研),清沢茂久

(岡),天野悦夫 (放射線育種場),丸山清明 (兼業研究セ),奥野員敏 (北陸鼻試),

松尾孝嶺 (東大),沖野啓子 (遺伝研),井山審也 (同),佐野芳雄 (同),平岡洋一

郎 (岡)

(ll) 集団遺伝学における確率過程の問題

清水昭盾*(名工大),飛田武幸 (名大),島倉紀夫 (京大),志賀徳造 (東工大),舘

野義男 (理研),松田博嗣 (九大),巌佐 庸 (同),田嶋文生 (同),飯塚 勝 (同),

木村資生 (遺伝研),原田朋子 (岡),丸山毅夫 (同),高畑尚之 (同),宮津三造

(同),池村淑道 (同),青木健一 (同),五候堀 孝 (同)

(12) トリチウムの遺伝的影響

山本 修*(広島大 ･原爆放射能医研),渡部 其 (都アイソトープ研),田野茂光

(東大),石井 裕 (阪大),山田 武 (放医研),岡田重文 (京大･放生研セ),田嶋

弥太郎 (蚕品種研),米井備治 (京大),金子一郎 (理研),井尻憲一 (東大),田ノ

岡 宏 (国立がんセ),中井 斌 (木原生研),秋田康一 (茨大),賀田恒夫 (遺伝

研),定家義人 (同),村上昭雄 (同),土川 清 (同),井上 正 (同),手塚英夫

(同)

(13) 植物における種分化機構の解析- 染色体レベル,DNA ･タンパク質など分子レ

ベルからの追究-

福田一郎*(東女大),土星 エ (コロラド州立大),阪本寧男 (京大･植物生殖質

研施),河原大入 (同),大西近江 (京大),野口順子 (同),西川浩三 (岐早大),

古田菩彦 (同),日向康青 (東北大),小西猛朗 (岡山大 ･農生研),野田昭三 (大阪

学院大),村田 稔 (日大),藤垣順三 (東京農大),木俣美樹男 (東京学芸大),衣

原保成 (木原生研),佐 木々陸男 (鳥取大),沖野啓子 (遺伝研),平岡洋一郎 (同),

佐野芳雄 (同)

(14) 突然変異 ･発がんの抑制機構に関する研究会

富田 勲*(幹岡薬大),中村好意 (同),下位香代子 (同),関口睦夫 (九大),早津

彦哉 (岡山大),西岡 - (同志社大),藤木博大 (国立がんセ),佐藤孝彦 (岐卓薬

大),古川秀之 (名城大),並木滞夫 (名大),大沢俊彦 (同),白須春彦 (残留農薬

研),太田敏博 (同),黒田孝一 (大阪環境科研),黒田行昭 (遺伝研),定家義人

(同),井上 正 (同),手塚英夫 (岡)
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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 (0叩宅α)(植物保存研究室)
(1) 野生櫨および裁噂覆

昭和 丑2年t7yタフエラー財団の溝助の下に開始された r栽培萌の起床の研究｣以来,

積壌的に熱帯各国から収集を続け,野生群について抹世界最大の収集となっている.これ

らは漣長資源として保有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

遺伝特性が帝査されている.

種 名

裁特種

0.8ativaL.
0.glaberrinaSTEitJD.

栽特型近鱒野生種

0.perennieMoENCE

0.breviligulaぬ CE瓦Y.etRoEER.

遼隷野生穫

0.068inaliBWALL.

0.ninuね PRE8L

O.punctaね EoTSCEY

O.eichingeriP即題R

O.latifoliaDESV.
0.altaSwALLEN

O.granaiglu仇iaPROD.
0.auetralienBiSDoxIN

O.ZIraChyanthaCEEV.etRo玉ER.

0.ridleyiTooE.

0.longiglunisJAN8玉N

O.neyerianaB▲Il.i.

0.fiBSerantiCEEV.

0.perrieriCAxtT8

0.0oarc加地 RoxB.

0.8ubulataNEEiS

分 布 系統歎

全世界 4,648

西アフリカ 301

全世界

西アフリカ

南アジア

∫
アフリカ

兼アフリカ

中南米

南米

∫
北オーストラリア

酉ア79カ

甫アジア

ニ4-ギニT

南アジア

酋アフリカ

マダガスカル

甫アジア

南米

15

15

95

別

封

15

27

3

7

8

10

7

16

謝

2

1

1

1

6

1

(2) 同遺伝賞系統

台中 65号の辻伝背景をもち程々の特定辻伝子を含む 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,含まれる遭伝子は次の通りである.蕪瀬

辻伝子:Wガ,Rc,lg,9,nl,be,gl,la,Ph,dlおよび d2,早生辻伝子とE¢,EIぉよ
ぴ n,および Fl不稔性に関する4漣伝子.

B.コムギとその近線種 (植物保存研究室)U

(1) 野生および原始的裁噂系統

京都大学の研究者によD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

物生井紫研究施政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.1461系統を本研短所に重複保存していもN.そ､の内訳は次の通Dである.

種 名 ゲノム式 系統数

Tritlcu爪 属

T.aegilopoide8-BAL.

T.nonococcu肌L.

T.aralaticumL.

T.urartuTzIU班AN.

T.diooocoideSK6rn.

T.diooooun SoEpL.

T.durun DEBF.

T.orientatePERC.

T.perSicu仇 VAV.

T.turgidu仇L.

T.pyranidalePERC.

T.polonicu仇L.
T.tinopheeviZEtJE.

T.araraticun JAEUBZ.

T.SPeltaL.
T.aeetivu桝L.

T.co竹岬aOtumHo8T

T.sphaerocoeeu仇 PERC.

T.竹もaOhaDEE.etMEN.

SyTLtheBizedhexaploidB

AegltopB属

Ae.u仇bellulaね ZEtTE.

Ae.ovataL.
Ae.tridWiBtataWILLD.

Ao.eolu仇nariBZEUK.

A●.tb如ncialieV‡S.

B

A

〝
〝
J
AB

′
J
∫

A

A

DD

二

二

∵

CtLCtL

CtCtLA4oA40
C1LCtLAltMt
CtCtM.Mo

CtLCth(bhtb

3

3

2

1

3

4

4

1

3

2

1

1

2

1

CO

8

4

1

1

7

8

点
V
7

2

1
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Ae.variabiliSEIG

Ae.わ･iuncialisL.

Ae.caudaぬL.

Ae.¢yli九かicallosT

Ae.conoBaSIBTⅡ.etSl正.

Ae.uniariB払taVI8.
Ae.nuticaBoI8g.

Ae.speltoideeJTAtJSCE

Ae.longisSimaScEW.etMUscE.

Ae.bicorniS(ForSk.)JAtJB.etSp.

CtCtLSbSb

CtLCtLCC

CC

CCDD

MM

MtLMtL
MtMt

SS

SISI

SbSb

7

6

1

CO

3

CY3
1

3

CO
2

Ae.SquarrosaL. DD 7

Ae.orassaBoI88. DDMcrMcr 2

Ae.ventricosaTAtJSCI王. DDM▼M▼ 6

この他に Hordeu仇3'ubatu肌L.,H.pussillumNUTT.,H.肌urinunL.,H.guS1

80neanumPAR‥..,H.SPOntaneumKocE,H.hexasticumKocE,SecalecerealeI..,

および HaynaldiavillosaScEUR.に属する 30系統を保存に加えている.

(2) 二倍体コム半の突銭変異系統

T.nonocoeeumvar.jlavescensの 1系統から放射線によって誘発された葉緑素異常

および形憩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 (PharbitisNil)
アサガオ系統の収集保存は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

に含まれる主要な辻伝子は次の通 りである.

花型遺伝子型: fe(獅子咲),cp'(台咲舌).od(捻梅咲),py(乱菊咲),ca(石畳咲),wr

(縮咲),8(桔梗咲),cl(渦咲),n(立田咲),pt(八重咲),ap(牡丹咲),p(孔雀咲),

葉型辻伝子型: co(丸薬),Gb(芋葉),al(笹菓),n(立田葉),ac(南天葉),fe(獅子巣),

ct(渦兼),B,a(林風葉,(康性.劣性)),py(乱菊菜),sr(鼻薬),dg(墳輪業),cp

(棺蘇葉),n t.(柳薬),Con(-テラセア菓),p(孔雀兼),bv(はだぬぎ),ar(鎗),re

(洲浜兼).

花模様漣伝子型: Sa(刷毛日放),BP(吹掛統),Mr(覆輪),Bz(吹雪),Ry(阜紋),eu-

Mr(覆槍抑圧),tw(花筒色抑圧),fJ(車),dt(斑点花),Ln(立蘇),St(粂斑).

その他の辻伝子型: dw(木立),dh(環状),I(帯化),V(斑入),ca･cb(自種子),br(褐

色種子),cat(象牙色種子),yn(捺島),cu(夫婦咲き),we(枝垂れ),Cy(黄色地),

eu･Cy(黄色地抑圧),cn(打込み),pg(小人),re+dg+bv(蝉菓),re+dg+Gb(戎

兼),W+re+ag(寿老菓),co+re+Gb(実業),re+dg+B(雁葉).
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D. サクラ (Pru7tuSSPP･)

サクラの晶苛性故竹中要博士が ｢染井青野｣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汝牲260余である.その内貴重なもの牲済州島産のヤマずタラ P.

yeaoenBieA(&tBumur&Van.undもPoraIE00lmeの他,白糸変異株である瓜原青野,鞍

馬壊,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,伊王青野

などがある.また木の花,気多の白菊蝶,仙台鼻,千原銘など河芸晶鶴として責主なもの

が多救含まれている.晶社名は年報 29号等に記載されているので省略する.また擬と一

片に古典的なツバキ 60品雀を保存している.

E.淡水ヒドラ (ZIッJra)

A) 野生型

(1) Hydramagnib(ゆillata(日本産チクビヒドラ)

(2) H.aitenuata(ヨー｡ッパ産)

(8) H.carnea ( d )

(4) H.viridis ( . )

(5) Pelmatohydrarobusta(日本産エヒドラ)

(6) 雀不明 (オース トラリア産)

B) 央銭変異型 (H.magnibabillata)

(1) 形源形成異常系統

(2) 細胞分化異常系統

C) 細胞系譜キメラ系統

gi
2

2

1

4

1

F.シ ョウジ ョウJ{エ (Drosophild) (731系統 ･4集即

1.キイE)ショウジョウJSエ (Dro80Phila棚IanogaBter)640系紡,4集団
A) 野生型系統 (336)

1) 純系 (4)

OR･NAG.Sanarkana,Canton-S,Hikone-R

2) 地理的系統 (51)

8) iBO-fenale系統

1976年 沖縄 ･石を島 (190)

B) 央点変異型系統 (113)

1) Ⅹ 染色体 (45)

B,pn,V,W.wA,W4恥,yW,y2wa,yB 皮 yf:I,y'YBB/OR-X 皮 yf:=,
y+YB'/yw7n▲ra㌔,W.,y,y忠,yw仇f&d:-,n,I,y w 仇f.fe(1)N/FMi,
DJU)的 yBll/FMb,y w 仇r81おfB/FMe,CIB/dor,Back(M-5),y wr./FMS,
ywfBr88*/FMe,ySeOhoov/FMC,fuflCIB,NewBinsc,y20v vf,Df
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(1)uO-1/FMA,DjU)B皇68-20/Zn(1)BCTZn(1)Jimee一cw,DjU)cc88~▲ly/FMb,Df(1)

NB/FMl,Dftl)N2N-81web/FMl.Df(1)NtBl~l仙/FMi.Df(1)eW Dp(1;I)1018が

皮 1㌦:-,Df(1)W細 ~llyIIn(1)a-49 yyHwntgl.Dt(1)w t… y/FMI,DJU)

w M ~仙y/FMi,DJU)W軸8~胡yecBBPIDp(1;8)wVe.皮 d:-,DJtl)rBtS/FMZ,Df
(1)8♂ W4/Dp(1･.8)BCJt,i(1)Dre,ynei9neiAl/FM7

2) 弟2典色体 (39)

apr,bw,aldpapr, vqbw,bwYl/SMICy(K&K),bwyl/SMICy(AKY),

nle/CyO,daenbw/CyO,bwyl/SKICy(DGJ),bwア1/SKICy(OR-Nm),あWアl/

Zn(BL)CyCyL,on,enbw,Cy/Df(da)I-2,Cy/Dfはa)I-W,aa/SKICy.dp¢n
bw,Ll,nut/Zn(BL)Cytn(aR)NS,Cy,rbl,SpBl/SKICy,SpBIL/SKICy,

SD-5/SM-1Cy,SD-79/SM5Cy,NH-8/SKIOy,SpSAG/SKICy,SSpSL L

rB/SMICy.SpNH-8/SKICy,tra･B/SKICy.vg,M(a)B/SKICy,i(a)glcn

bw/SMS,bw8/CycがLleが,eddpcl,80,CnVg8W,8pr vg,lubw.vgD/SM5

Cy,DjtaR)voa/SM5Cy,DjYaR)vgO/zn(CLB)RevB,Df(aR)vgO/SM5Cy.

8) 第3染色体 (16)

cu,elユ,MtB)hS87/tn(SL)PMe,Pr/TMeSb,Pr/TM8Sb(KTN),Pr/TMSSb

(IGJ),ee,88cdLd/The,al,egg,ru¢uca,eyn,eba2ba;8pba;/TMl,t7b180,88

88Aelro,bar-3,仇Ie(8)182/TM8.

4) 第4染色体 (4)

eyt,如,gvl,SV71.

6) 混合染色体 (15)
cn;St,VgBe,Onbw;rie,Base;bwYl/SKICy;TMSSb/Ubn,Bu(a)2;bw,Base;

PnSb;Xa,tnsc;SMICy/Pn;Sb/Uba;;8PaPOZ,SKICy/Pn ; TheSb/Pr,

bw;St,V;bw,Bbd2ba;8/Xa,bw;cd,pb∬/Xa,ywa;vg,Sxllll/uf;-;nle(8)189/
TMeFMra;The/Pr.

C) 壌準型第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(BL)W

Zn(BL)A

tn(BR)NS

In(CL)P

tn(CL)Y

tn(BR)P

In(eR)a

In(CR)K

BBD;34A

BSC;89c

ceA;88E

SaA;SeF

eeA;TCB

68F;75C

89D;96A

99D;loop

SeF;9rA
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.2) 偶発的逆位 (20)

E) 集散集団 (̀3)

勝 沼 11963

国立遺伝学研究所年報 第 37号

勝 帝 1976

石居島 1976し

2.7ナナスシヨジヨウJiェ (Dro80PhilaananaeSae)(50系統)

A)野生型系統 (12)

8) 突恭変異型系統 (38)

1)Ⅹ 染色体 (6)

kk,weny,Wy,U,Ct7,vg

2) 第 2染色体 (15)

bw,ana,Z)se,apea,.a,cdbw,eyg,88,ed,cdbwa,Ptpea,La(B)/Dl

(A),M(a)rob/Dl,D12/M(a)91,Dl忠/Pu℡

3) 第3染色体 (ll)

肌Ot,PC,bripe,M-apx,ri,ru,rubri,bS,Rfmot,Snpbri,ru,Trrupが

4) 第4染色体 (1)

むが 7-r

t 5) 混合染色体 (5)

bse;pが,apea;briru,I;cd,aSe;briru,仇bl;apea

3.オナジショウジョウJtェ (Dro80PhilasimulanS) (123屈統)

A) 野生型系統 (109)

1) 地方雀 (37)

2) i80-female系統 (72)

B)突糸変異型系統 (14)

1) Ⅹ 染色体 (4)

W,y,yW,V

2) 第2染色体 (4)

net,bw,apn,Lhr

8) 第3染色体 (3)

Bf,ee,C

4) 浪合染色体 (S)

V;bw,bw;Bt,y;bw;et

4.Dro80Phllama〝rltlana(52系統)

A)野生型系統 (50)

B) 突然変異型系統 (2)

cnbw,cn.

6.他種 (23雀)

D.auraria,D.biauraria,D.triauraria,D.quadraria,D.ぬkahaBhii,D.
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luteBCenS,D.paralutea.D.yakuba,D.erecta,D.teieLSieri,D.bipeOtinab,

D.parabipeclina血,D.仇alerkotliana,D.kikkdwai,D.lacteicornie,D.Bu紺kii,

D.virilia,D.a仇ericana,D.tea!ana,D.liuoraliS,D.albonicane,D.･hydei

G･ コナ マダラ_メイガ (FL,九estja k伽 iella kilgn)

NCR (wild)

的 こ

nl/nl

α/α

H.カ イ コ (BombyxmoriL.)

突糸変異系統 89系統 (72遺伝子)

自然または人為的に発現した突然変異で,卵 ･幼虫 i蛸 ･成虫の各時期に亘っている.

人為的誘発原としては,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

検定やその他遺伝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

第 6連関群

第 8連関群

(oS;Ge;8Ch;e;Vg;od)

(p;+p;pM;pS;pSa-1;pSa-2;GrB;Y;oal)

(len;le肌l;ze)

(L;Spc)

(pe;pebw;pet;ok;re;reE;oo)

(ECG;EEL;EN;EN′;EueN';EHENM-1;b2)

(St;+ae;be)
第 9 連関群 (血)

第 10連関群 (wl;Jl;W2;Ws;WOl;W¢;wD;oew)

第 11連関群 (K;Bu;Np;bp)

第 12連関群 (Ng)

第 13連関群 (¢九)

第 14連関群 (Nll',N l2)

葡 15連関群 (Slg)

第 16連関群 (ctS)

第 17連関群 (bts)

弟18連蘭群 (elp)

第 19連粥群 (nb)

第 21連関群 (rb)

第 23連関群 (sp)

弟25連関群 (Nd)

弟 27連関群 (80)



124 国立遺伝学研究所年報 第 37号

そ の 他 P耽;Spl;構色恋点蚕
E変異型4系統;漣伝的モザイク2系就

在来品覆系統 12系薪

古くから青成されて来たもので,原産地は日本 ･中耳･ヨーT,yJl'など広い範餌に宜っ

ている.ここに保有されているもの牲その中の一部で,放射淋感受性や抵抗性の系統など

がある.

青魚;Tスコリ;排紅;漢川;金色',漸江;青白;大正自;支 108;支
108(剛 ;日本銘;大造

染色体鼻膏系統

魚色体鼻骨をもつ系萩で,特に性染色体に関する W 転座系統牲独特のもので,カイコ

の卵色や幼虫斑紋によって雌棟を区別することができる.

転座系統
/■一･.ヽヽ
1γ･β¢転座系
W 原

ZW II

Z101

Z191EiiiiZ
P･Sa転座系

Dup

Q121

C82

37系扶

7
一一･････..､′｢ ニー､ ′一､(
(W･+P･pかy),(W･+P･984Y)
( ′-ヽ′-'■･､
(+od･W･+P･pS4g/od)
( _-･･.､(
(+od･W･+P･pSa/Z十/Zba)(雌敦死,2系紡)
( , )(∫,2′)

6

(+py･psAY/py)(2系統)
■:=ii=:■
(+py･ps4y/pYoα/pyoα)(2系就)E;i■lliコ
(psa･+yY/py)(+J'-Y間交叉価の高い系敢)(2系統)

その他の W 転座系 ll
Eu

T20 (W･+IU2)(2系統)
′ー-ヽ

0-t (W･Vlt-pe))(2系統)
.A
(W･+Pe+01)
ノ∴ ヽ メ-~一~-ヽ

Oh-t (W･+J'e),(W･+PB+re)
′-■.ヽ
(W･+OQ･+J'e+Oh)J-■■･･■.

81 (W･γ+Pe+ll+Ⅰ2/pell+l皇(又はpe+ll12))(タ¢堆 1/2致死)≡:;illllliiコ
(W･V'+J'.+Zl+12/+Pell+12(又は +Pe+lll皇))(+Pe球 l/舌鼓死)
(W･V+T./vrez)(赤卵致死)

W 転座不安定系 4

(1町･pB)(2系統)
ー~一ヽ
(W･pN)(2系統)

検定用 W 転座系 9
ノへ ( ′へ .一~~､

酸 性 虎 薫 くW･Ze),(W･Ze,pere),(W･Ze,Ge,pere),(W･Ze,ch,pere).
′一■■~■･･･ヽ ( ノー■■■~■■■■ヽ
(W･Ze,Ao),(W･Ze,eh,pere,W2),(W･Ze,pere,oe),
′∴ヽ ′-~~ー
(W･Ze,peS¢h,od),(W･Ze,re,oS,e)
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ⅩIV･VI車座系 7
■--~一ヽ

GⅡ 1 (U･BEJ?)
,-.-ヽ

GE 3 (U･EN)
Eu

GE 4 (U･EU)
,一~~~~一ヽ

GI王 6 (U･ENQ伊/+ +)
IU

GH 8 (U･伊 PED/+ +)
′-■･■､

GⅡ 9 (U･EqP/ED/+ +)

GHIO (U･ENoa/+ +)

不分離 (トリソミーを含む)系統 5系統

SMY (pD/PN/+J')

Ndj3 (+P'/+r'/peokre)

Ndj6 (+P.re/pere/トpe)+re)
,~~~､

ONd5 (W･Ⅵ-pe)/pere)_ー.. (
6･14型 (Nl忠･ENoNc/+ +)

そ の 他 2系統

bew淡;bw8

以 上 合 計 152系統

125

Ⅰ. ネ ズ ミ

昭和 26年に北大理学部より吉田俊秀前細胞遺伝部長によって,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はじま りで,その後外国より輸入又は持参 した系統や,

海外学術調査で採集 した野生ネズミが加わって,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発

系マウス系統の維持を始めた.昭和 59年に遺伝研が国立大学共同利用機関へ移行された

のに伴い,速伝実験生物保存研究センターとして改組され,現在では晴乳動物保存研究室

においてこれらの系統維持業務が行われている.また基準系,突然変異系,およびH-2コ

ンジェニックマウスの系統維持も,癌特別研究班の援助も得て,この研究室で行われてい

る.マウスおよびラヅトの野生系統,野生マウス由来H-2を導入 したコンジェニック系統

および染色体結換系は,細胞遺伝研究系の第1ネズミ飼育舎で維持されている.これらの

系統のうちの一部が帝王切開法によりSPF化され,センターに移されている.昭和57年

よりマウス受精卵および精子の凍結保存事業が開始された.

1.系統推特をしている近交系マウス (Musmusculusdomesticus)(36系酪)

実験用近交系マウスの基準系統 として,下記の系統を次萌の H-2congenic系統 ととも

にバ リアを設けた飼育室内で維持管理 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 22-26oCに保たれており,また,微生物汚染を防ぐためラミナフロー型飼

育棟を使用 している.系統名,由来,兄妹交配の世代教,毛色遺伝子および H-2′､プロ

タイプは次の通 Dである.
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A/WySnJ Jax-Ms(1984,F186),F186十8,aa,bb,cc,H-2&(SPF)

AKR/J Jax-Ms(1984,F161),F161+10,aa.BB,cc,H-2k(SPF)

BALB/cAnN NIH-Ms(1984,F178),F178+9,cc,ミエローマ高弟系,H-2d

(SPF)

BALB/cJ Jax-Ms(1986,F156),F156十1,cc,H-2d(SPF)

BALB/cUcsd Os-Ms(1978,F?),F?+33,ccH-2d(SPF)

CBA/J Ja託-Ms(1984,F194),F194+8,AA,BB,CC,H-2k (SPF)

CBA/StMs Ms-Nga(1965,F34)-Ms(1978,F75),F75+37,AA,BB,CC,

H-2k (CV)

CBA/CaHN NIH-Ms(1984,

CE/∫ Jax-Ms(1984,

C3H/HeJ Ja芙-Ms(1984,

C57BL/6J Ja芙-Ms(1984,

C57BL/6ByJ ユax-Ms(1986,

C57BR/CdJ ユax-Ms(1985,

C57L/∫ Ja芙-Ms(1984,

C58/∫ Jax-Ms(1985,

DBA/lJ Jax-Ms(1982,

F65),F65+9,AA,BB,CC,H-2k(SPF)

F96),F96+2,co(SPF)

F182),F182+9,AA,BB,CC,HI2k (SPF)

F152),F152+8,.aa,BB,CC,H-2b (SPF)
F132),F132+I,aa,BB,CC,H-2b (SPF)

F182),F182+3,aa,bb,CC,H-2k (SPF)

F161),F161+7,aa,bb,1nln,CC,H-2b(SPF)

F200),F200+7,aa,BB,CC,H-2k(SPF)

Fl12),Fl12+16,aa,bb,CC,dd,H-2qL(SPF)

DBA/2J Ja芙-Ms(1984,F151),F151+6,aa,bb,CC,ddH-2d(SPF)

DM/Sh呈 Sh呈-Ms(1982,F38),F38+13,cc(SPF)

GR AichiCancerCenterlnst.-Ms(1981,F87),ど87+20(CV)

HRS/J Jax-Ms(1984,F75),F75+5,hrhr(SPF)

Ⅰ/LnJ Jax-Ms(1984,F84),F84+5,aa,bb,CC,dd,pp,ss,Phkb(SPF)

IQI Jic-Ms(1985,F28),F28+6,cc(SPF)

MA/MyJ JA支-Ms(1983,F?),F?+14,cc(SPF)

NZB/BINJ Jax---･Ms(1982,F115),F115+14,aa,BB,CC(SPF)

P/∫ Jax-Ms(1985,F157),F157+2,sese,pp(SPF)

PT Os-Ms(1986,F26)F26+3(SPF)

RIIIS/∫ Jic-Ms(1985,F63),F63+6,cc(SPF)

RFM/Ms Nat.Inst.Radiol.Sci.-Ms(1959,F?),F?+95,aa,cc,H-2f

(CV)

SJL/J Jax-Ms(1982,F95),F95+19,AA,BB,cc,ppH-2B (SPF)

SM/J Jax-Ms(1982,FIO6),F106+13,Av/aora/a,BB,CC,HI2'

(SPF)

SWM/Ms CityofHopeMedicalCenter-Ms(1953,F?),F?+106,cc(CV)

SWR/J Jax-Ms(1984,F150),F150+9,AA,BB,cc,H-2q (SPF)

TF/GnLe Jax-Ms(1984,F78),F78+8,a/aTtf/+ tf(SPF)
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TT6/Le Jax-Ms(1985,F154),F154+4,Ttf/t6+ (SPF)

WB/ReJ-W Jax-Ms(1982,FIO8),FIO8+16,aa,BB,CC,H-2J(SPF)

129/∫ Ja芙-Ms(1984,F98),F98+9(SPF)

2.系統推特をしている Ⅱ-2コンジェニック系マウス (42系統)

主として免疫漣伝学研究に用いるために以下に挙げる H-2コンジェニック系統維持し

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でき

る結合せでそろえられている.

BIO系 (26系統)

H-2& BIO.A/SgSnJ:′ax-Ms(1985,ど28),F28+5(SPF)

H-2b C57BL/10SnJ:Ja託-Ms(1985,F29),F29+3(SPF)

H-2bo 宕lo.129(6M)/SnfICR:Jax-Ms(1977,F52),F52+29,(SPF)

H-2d BIO.D2/nSnJ.･Jax-Ms(1983,F22),F22+12(SPF)

H-2L BIO.M/Sn･.Jax-Ms(1984,F?),F?+7(SPF)

HI2g2 BIO.GD:C.S.David-Ms(1984,F?),F?+7(CV)

H-2h2 BIO.A(2R)/SgSn:Jax-Ms(1982,F20),F20+16(SPF)

H-2h4 BIO.A(4R)/01a:01a-Ms(1982,F?),F?+15(SPF)

H-21S BIO.A(3R)/SgDvEg:Jax-Ms(1985,F8),F8+1(SPF)

H-215 BIO.A(5R)/SgSn:Ja託-Ms(1982,F20),F20+16(SPF)

H-2J BIO.WB(69NS)/Sn:Jax-Ms(1982,F19),F19+17(SPF)

HI2k BIO.BR/SgSnJ:Jax-Ms(1984,F26),F26+8(SPF)

H-2zn BIO.ARM/01a･.01a-→Ms(1983,F?),F?+14(SPF)

H-2P& BIO.Y/Sn:Jax･-Ms(1986,F82),F82+3(SPF)

H-2q BIO.G/Ola.･Jax-Ms(1985,F?),F?+7(SPF)

H-2qpl BIO.DA(80NS)/Sn:Jax-Ms(1981,F21),F21+17(SPF)

H-2r BIO.RIII(71NS)/01a･.0la.-Ms(1982,F?),F?+21(SPF)

H-2- BIO.S/01a:Ola-Ms(1985,F?),F?+5(SPF)

H-282 BIO.S(7R)/01a:01a-Ms(1985,F?),F?+5(SPF)
H-28 B10.HTG/2Cy:Ja託-Ms(1982,F19),F19+15(SPF)

H-2t3 BIO.HTT/Ola:01a-Ms(1985,F?),F?+7(SPF)

H-2t4 BIO.S(9R)/Ola:01a-Ms(1985,F?),F?+7(SPF)

H-2tL BIO.PL(73NS)/Sn:Jax-→Ms(1982,F17),F17+17(SPF)

H-2▼ BIO.SM(70NS)/Sn:Jax-→Ms(1983,F22),F22+14(SPF)

HI2yl BIO.AQR/01a:01a-Ms(1982,F?),F?+18(SPF)

H-2y2 BIO.T(6R)/01a:Ola-→Ms(1985,F?),F?十4(SPF)

A 系 (6系統)

Hl2&l A.AL/Ola:Ola-Ms(1982,F?),F?+17(SPF)

HI2b A.BY/SnJ:Jax→Ms(1982,F20),F20+14(SPF)
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H-2f A.CA/Sn:Jax-Ms(1982,F23),F23+17(SPF)

HI28 A.SW/Sn:Jax-→Ms(1982,F20),F20+17(SPF)

H-2u A.TL/SfDvEg:Jaxl-Ms(1984,F?),F?+9(SPF)

H-2t2 A.TH/SfDvEg:JA芝-→Ms(1984,F?),F?+9(SPF)

C3H 系 (5系統)

H-2) C3H.JK/Sn:Ja芙-Ms(1982,F22),F22+21(SPF)

H-201 C3H.OL/N:NIH-→Ms(1981,Fわ,F～+20(SPF)

H-20乞 C3H.OH/N:NIH-Ms(1981,F?),Jic-Ms(1985,F?),F?+9(SPF)

H-2p C3H.NB/Sn:Jax-Ms(1982,F18),F18十23(SPF)

H-2b C3H.SW/Sn:ユax-Ms(1982,F22),F22十16(SPF)

BALB/C系 (2系統)

H-2b BALD.a/Ola:01a-Ms(1981,F?),Jic-Ms(1985,F?),F?+8(SPF)

H-2k BALB.K/Ola:01a-Ms(1982,F?),F?+18(SPF)

DBA/1A (2##)

H-2d Dl.C/Sn:Jax-Ms(1982,F19),F19+17,aa,bb,CC,dd(SPF)

H-2qPI Dl.DA/Sn:Jax-→Ms(1983,F17),F17+15,aa,bb,CC,dd(SPF)

LP系 (1系統)

H-2r LP.RIII/Sn.IJa託-Ms(1984,F?),Fi+3,cc(SPF)

3.野生ハツカネズミの 且-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ハブ｡タイプ 交配世代数 H-2溝伝子の由来 育成開始時期

兄妹交配によって維持している系統

BIO.MOL-TENI wml

BIO.池OL-TEN2 wm2

BIO.池OL-NSB wm3

BIO.n40L-OHAt wm4

BIO.MOL一班ShA wm5

BIO.MOL-ANJ wm6

BIO.班OL-SGR wm7

BIO.祉ol-ORB wm8

Flo.班0レYNG wm9
BIO.CAB-QZN wcl

N12F27+3 Mo.Ten1

NIOF29

N12F11

N12F20+3

N12F16

NllF29

NIOF32

N12F33

N13F27

N12F18

Mol.Ten2

Mol.N8b

Mol.Ohm

Mol.MSm

Mol.Anj

Mol.Sgr
Mol.Okb

Mol.Yng

CAB.Qzn

系統保存棟で SPFとして維持している系統
BIO.MOL-TENI wml N12F17+14** Mol.Ten1

らlo.MOレSGR wm7 FIN12F15+15**Mol.Sgr
BIO.MOLOHM wm4 N15Fll+12** Mol.Ohm

戻し交配によって育成中の系統

BIO.Cas-Tch wc2 N20 Cas.Tell

976

弼

m

m

m

s;tD
粥

弼

弼

978

粥

976

m

1

1

1

1

1

1
1

1

1

1

1

1

1

1979

*研究途上の系統であり一般-の分軌3:未だ行っていない.

榊 SPF化以後の世代敦.
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4.BIO.Al0Ⅰ一一Ⅱ-2コンジェ=ック系由来の Ⅱ-2染色体組換系 (23系統*)

129

両親の H-2
′､プロタイプ

組換体 H-2嶺域の構成 と組換え点
系統名/旧称 世代数 ハブロ

タイプ E A E S D

m7 BIO.A(R201)/(RIOl)N4F25aw lW

.
〝
〝
〝
〝
〝
〝
〝
〝
〝
.
∫
.
W

.
〝
〝
.付
加
付

〝

如

V

a
a
a

m7

(R202)/(R102)N4F23aw 2
(R203)/(R103)N3F19aw 3
(R204)/(RIO4)N4F19aw 4
(R206)/(RIO6)N4F22aw 6
(R207)/(R107)
(R208)/(R108)
(R209)/(R109)
(R211)/(R111)
(R212)/(R112)
(R213)/(R113)
(R214)/(R114)

N4F22aw 7
N4F15aw B
N4F18a,W 9
N4F19aw ll
N3F19aw 12
N4F18aw 13
N3F168w l4

汰
k
k

W
W
W
k

W
k

W
W
W

(R217)/(Rlll)N4F18aw lT w
(R218) N12 aw 18 **W

B10(R231)/(R401)N3F15bw l
r (R233)/(R403)N4F14bw 3
′ (R236)/(R406)N3F16bw 6
′ (R237)/(R407)N3F15bw 7
′ (R239)/(R409)N3F14bw 9

ml BIO.A(R241)/(R201)N4F18aw 41
m8 BIO.A(R251)/(R501)N3F15aw 51
m4 BIO.A(R261) N3F7 aw 61

BIO.A(R262) N3F7 aw62

b
b
b
W
W
W
汰
k
W

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
?
?
?
～

W
W
W
d
d
d
W
d
W
d
d
d
d
d

W
W
W
b
b
d
W
W
d

*研究途上の系統であり一般への分譲はまだ行っていない.

榊 まだホモ個体が得られていない.

5.C57BL/6がJ(ックグラウンドになっている系統 (9系統)

C57BL/6J-bgJ/+
B6.C-H-2bm12/KhEg

B6.C-Av~LTa十/十Tfm

B6.C-Ay~I-TaBy/+

B6.C-aTaDy/+

B6-Lyt-2.1,3.1

B6-Lyt5.2

B6-Lyt2.1

B6-Lyt1.1

B6-Lyt2.1▼

Jic-Ms(1983,N4)N7+F15(SPF)

Jic-Ms(1985,F?)F?+6(SPF)

Jax-Ms(1984,F27)F27+6(SPF)

Jax-Ms(1984,N2F2)F2+4(SPF)

Jax-Ms(1985,N18F36)F36+3(SPF)

Jic-Ms(1984,F12)F12+7(SPF)

Jic-Ms(1984,F15)F15+7(SPF)

AicbiCancerCenterlnst.-Ms(1983,F7),F7+ll

(CV)

AichiCancerCenterlnst.-Ms(1984,F14),F14+1

(CV)

Ms(1983年よりM.Cas-Tchから B6に戻し交配中,

NIO)
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6.RecombiJL&ntInbred(RI)系統 (7系統)

CXBD/By

CXBE/By

CXBG/By

CXBH/By

CXBI/By

CXBJ/By

CXBK/By

JaxーMs(1985,F?)F?+5(SPF)

Jax→Ms(1984,ど?),F?十7(SPF)

Jax+Ms(1984,F?),F?+5(SPF)

Jax一Ms(1984,F?),F?+9(SPF)

Jax-Ms(1984,F?),F?+8(SPF)

JaxーMs(1984,F?),F?+9(SPF)

JaxーMs(1984,F?),F?+9(SPF)

7. 染色体変異を持つ系統 (7系統)

CBA/CaHN･T6 NIH-Ms(1979,F57),F57+5,Translocation(14,15)(SPF)

BIO.BR-Ydel Ms(1974),F34(CV)

Rb(2.18)6Rma Jax一Ms(1984,F21),F21+7,aa,BB,CC(SPF)

Rb(6.16)24LubJax→Ms(1984,F21),F21+7(Spy)

Rb(5.17)7Rma Jax-Ms(1984,F21),F21+5(SPF)

Rb(8.12) L也beck-Ms(1983,FO),F10(CV)

Rb(9.15) Ogasawarals.ーMs(1977,BALB/Cに戻し交配)N13F3(CV)

8.系統推持しているテラ トーマ高発系マウス (5系統)

129系 (精巣性テラトーマ高弟系)3系統

129/Sv-terlHiline]:(F37+8,発生率 30-40%),icr劣性突然変異遺伝子

B6.ter(N7):ter辻伝子を C57BL/6Jに導入した congenicline

129/Sv-SICP:(F?+22,5-10%)

LT系 (卵巣性テラトーマ高発系)2系統

LT/Sv:(F?+20,発生率 50%),Blt

LTXBJ:(F19+24,100%),LT とC57BL/6Jをprogenitorstrainとするrecombinant

line

これらの系統は 1986年,静岡大学理学部生物学科 (野口基子講師)に移管された.な

お,近交代数は移管時におけるものである.

9.突然変異遺伝子を保有している系統 (23系統)

突然変異遺伝子 系統名

Brachyury(T) C3H/HeSn-Ttf/tf

Sexreversal(Sxr)

tailless0(tO) C3H-Ttf/tO+

tailless･wild1(tvl) C3H-Ttf/tvl+

tai11ess･wild5(tY5) C3H-Ttf/tv5+

tailless-wild18(ty18) C3H-Ttf/tw18+

tufted(tf) C3H/HeSn-Ttf/+tf

Tabby-Bailey(TaBy) B6.C-Av~J-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) 1986,Jax

17(ⅠⅩ) 1985,Jax

17(ⅠⅩ) 1986,Jax

17(ⅠⅩ) 1986,Jax

17(ⅠⅩ) 1985,Jax

X(ⅩⅩ) 1984,Jax

より(SPF)

より(SPF)

より(SPF)

より(SPF)

より(SPF)

より(SPF)
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Testicular C57BL/6J-Aw~J-Ta+/+Tfm X(ⅩⅩ) 1984,Jaxより(SPF)

feminization(Tfm)

extremedilution(Co)

albino(C)

non-agouti(a)

White･belliedagouti(Aw)

alopeticaperiodica(ap)

beigeJ(bgJ)

hairless(hr)

piebald(S)

dilute(d)

short･ear(se)

pink-eyeddilution(p)

brown(b)

Postaxialpolidactyly(Po)

leaden(ln)

CE/J

AKR/Jなど

C57BL/10Snなど

SMI･IJ

BIO-ap

C57BL/6J･bgJ/+

HRS/∫

I/LnJ

DBA/2J

ABP/Le

ABP/Le

C57BR/CdJ

B10-Po

C57L/∫

7(I) 1984,ユax

7(I) 1984,Ja光

2(Ⅴ) 1984,Ja光

2(Ⅴ) 1982,Jax

?(?) 1976,Ms

13(ⅩⅠⅤ) 1983,Jic

14(ⅠⅠⅠ) 1984,Jax

14(ⅠⅠⅠ) 1984,Jax

より(SPF)

より(SPF)

より(SPF)

より(SPF)

由来(CV)

より(SPF)

より(SPF)

より(SPF)

9(ⅠⅠ) 1984,Jaxより(SPF)

9(ⅠⅠ) 1984,Jaxより(SPF)

7(Ⅰ) 1984,Jax より(SPF)

4(VIII) 1984,Jaxより(SPF)

?(?) 1978,Ms由来(CV)

1(ⅩⅠⅠⅠ) 1984,Jaxより(SPF)

10.系統維持している純系ラット(Ratiusnorvegicus)(9系統)

ACl/NMsfW: 1963年に F74で米国 NIH より持参 (吉田).毛色遺伝子は AACC.

F112で SPF化 (実中研,fW/Jcl).1986年,F129で実中研-.

ALB/Ms(別名 Albany/Ms): 1956年に Dr.Wolf(米国)よ9北大理 (牧野)-.同

年に F8で遺伝研-.毛色は cdcd.F61で SPF化 (実中研,fW/Jcl).1986年,

F74で実中研へ (汚染のために維持を中止した).

BUF/MsfW (別名 Buffalo/Ms): 1956年に Dr.Jay(米国)よ日ヒ大理 (牧野)-.1958

年に F22で遺伝研-.毛色遺伝子は aacchh.F76で SPF化 (実中研,fW/Jcl).

1986年,F94で静動協-.

F344/MsfW (別名 Fischer/Ms): 1956年に Dr.Jay(米国)より北大理 (牧野)-.

1958年に遺伝研へ.毛色遺伝子は cc.F122で SPF化 (実中研,fW/Jcl).1986年,

F140で静動協-.

LEJ(別名 Long-Evans/Ms): 1956年に米国 Paci丘cFarm より北大理 (牧野)-.同

年に遺伝研へ.毛色は aaCChh.F63でSPF化 (実中研,fW/Jcl).1986年,F78で

実中研- (汚染のために維持を中止した).

WM/Ms(別名 Wister/Ms): 1944年に東大農学部(増井)より北大理(牧野)-.1951年

に F8で遺伝研-.毛色遺伝子は aaccbh.F81で SPF化 (実事研,fw/Jcl).現在

F98.

WKAM/MsfW (別名Wistar-King･A/Ms):1953年にWister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ノJcl)･

1986年,F228で静動協-.
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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系の交雑により相同の転座染色体をもつ個体を選

んで転座系統として樹立.毛色は aaCCllIl.F14で SPF化 (実中研).1986年,F20

で大阪市立大 (原田)-

LEM: 上記の系統より第1染色体逆位 (metacentric)の個体が生じたので,その相同染

色体を持つ個体を選んで逆位保持系統を樹立.毛色は aaCChh.FIOでSPF化 (実中

研,fW/Jcl).1986年,F16で大阪市立大 (原田)へ

ll.野生ハツカネズミ類 (37系統)

*･及び亜雀名 略 号 採 集 地 量 雫 宗 警讃鵠 業

Mue仇uSCuluS
M.n .
noloSeinue

M.伽.

M.MOL-MSM

MOM (SPF飼育)
M.Mol-Hkz
M.Mol-Kgs
M.Don-S母y

doneSlicuS M.DOM-PGN1

M.n.
breviro8triS
M.n.
muaoulu8

M.竹も.
caStaneuS
M.n.SubSP.

Mus
さPioileguB

三島(静岡県) F17 1978年 4月

箱崎(福何県)
鹿児島(鹿児島県)

SeychellSe島
region(カナダ)

M.Don-Pgn2 Pegion(カナダ)
M.Don-Lt)I
M.Don-Blg
(元の記号 DBP)
SK/Cam
M.BRV-Mph
(元の記号 BRV/2)
M.Mus-Njl

M.MUS-BLG1
M.MusIBlg2
(元の記号 虻BT)
M.Cab-Tch
M.Ca忌-Bgr1
M.Sub-Bjn2
M.sub-Bin3
M.Sub-Jyg
M.Sub-Shh1
M.sub-Shh2
M.sub-Ac1
M.sllb-Ias2
M.sub-hs3
M.sub-Kjr
M.Sub-Cht
M.sub-PeruW4
M.sllb-PeruW5
M.sub.PeruW8
M.sub-PeruW9
ZBN

L.Belanger(カナダ)
ブルガリア

Skokholm 島(イギリス)
Montpellier(フランス)

Northern(デンマーク)
Juthnd
ブルガリア

ブルガリア

台中(台薄)
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)

嘉略関(中華人民共和国)

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(ペルー)
Coppock(ベル-)
Coppock(ペルー)
ブルガリア

Nrs一Ms(1984,F2)
(集団飼育)1979年 1月
F6 1979年11月
(集団飼育)1978年11月
F21 1979年 9月
F19 1979年 9月
(集団飼育)1979年 9月
F12

F?+15 1962年
F15+23

F19 1980年 9月

F21
F17

F15
F7 1984年4月
F11 1980年11月
F6 1980年11月
F16 1981年 3月
F7 1981年 6月
F2 1983年11月
F4 1984年9月
F6 1984年 8月
F6 1984年9月
F7 1984年9月
F9 1981年 5月
F18+11985年11月
F17+11985年11月
F18+11985年11月
F19+11985年11月
F3 1984年4月

上記のFの次に近交世代教を示した系統以外は,集団飼育籍で繁殖維持している.
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12.SPF飼育されている野生マウスよLJ樹立された近交系マウス

MOM:1972年 4月,名古屋市瑞穂区にて採集,名大農学部で近交系化,1984年放

医研で SPF化されたものを F29で辻伝研-,現在 F29+1.

13.受精卵として凍結保存しているマウス系統 (28系統)

A/HeJ,A/∫,A.CAノSn,A.TL/0la,A.TL/SfDvEg,BALB.K/0la,B6C3Fe-a/a･wst,

B10.A/SgSnJ,BIO.A(2R)/SgSn,B10.A(4R)/0la,BIO.BR/SgSnJ,BIO.RIII(71NS)/Ola,

B10.129(6M)/Sn,CBA/N,C3H/HeJdCR,C57BL/6J,C57BL/10Sn,C57BR/CdJ,ICR/Jcl,

LT/Sv,LTXBJ/Sv,SWR/∫,129/Sv,129/Sv-Ay,129/Sv-SICP,129/Sv-ter,9ⅩAK,

WB/ReJ-W

14.その他飼育繁殖中の野生ネズミ類 (6系統)

クマネズミ (Rattusraitus)

ニホンクマネズミ (R.Y.tanezumi): 日本産 (アマミ大島)のクマネズミで野生色を

飼育 (2n-42),F8以後集団飼育

ホンコンクマネズ ミ (a.Y.PaviPectus):1972年にホンコンにて採集.野生色毛

(2n-42),F15以後集団飼育

セイロンクマネズミ (R.Y.kandianus):1972年にス リランカの Kandyにて採集

(2n-40),F13以後集団飼育

ナンヨウネズミ (RcBttuBemdanS):1976年にタイ国にて採集 (土屋).小型のラット

属 (2n-42),F6 以後集団角育

ミラルディア (Millardia仇eltada):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+12

ブラティスリックス (Musplatythria;):1972年にイン ドで採集.マウス大 (2n-

26),F21

15.維持しているネズミの鷹番系統 (液体窒素中に凍結保存している)(39系統)

マウスエールリッヒと腫滋 (ELD および ELT)

マウスミ工｡-マ (A(SPC-1,AdjPC-5,Ⅹ5568,ⅩNP,ⅩCl,AtOPC31-B,MOPC

315,MOPC170A,AlOPC-104E,A(OPC-316,56-6,62-1,63-4)

マウスアクチノマイシン腫dF(Actl4,Act-7,Act-8)

マウス肝癌 (ALE129P,ME184:正系 Ch,Ib,If,Ⅰ66,Ab.08.Se,Y)

マウステラトーマ (OTT6050.F-9,STY-2,OTTIOA-5,OTTIOSn-3,OKTB6-5,

OKTC31I-1,OKT129-1,CICA卜1,CICM-2,CBL-1,STE-1)

ラット青田肉腫

BIO.MOL-TEN2(稚)に自然発生した贋痘: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,

39-40,10代目は -80oCにも保存した (森脇 ･栗原)
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∫.細菌とそのファージ

1.初 音

(1) EeCheriohiacoli(大腸菌)

野生株:

栄養要求性突然変異株:

約 15,000株:辻伝学研究に有用な遺伝子マー

カーを輸える.

K,B,S,C,Row

アミノ酸要求性,プリン要求性,

ピリミジン要求性,ビタミン要

求性など 7,000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 6,000株

DNA複袈欠失変異株 15株

RNA合成欠失変異株 100株

ムレイン生合成欠失変異株 65株

細胞分裂欠失変異株 200株

膜蛋白欠失変異株 22株

リボソーム蜜自変異株 79株

未固定欠失変異株 約 4,400株

カーボン･クラークの合成プラスミド2000雀を含む pLC-コ レクシ ナン

2000株

合成プラスミドを含む株: 500棟

(2) Sd肌Onellatyphinuriun(ネズミチフス菌):細菌べん毛に関する辻伝学的

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J<ん毛性突然変異株:

非運動性突放変異株:

Salmonellaabortu8-equi

野生株:

無べん毛性突然変異株:

TM2,LT2

150株 ピリミジン要求性など

1,000株

120株

S1-23

1,㈱ 株

べん毛抗原に関する突然変異株: 150株

EB¢heriehiacoliと Salnonellaの属間雑種 30株

Sal桝Onellaabony

野生株:

Hfr株:

アミノ敢要求性突然変異株:

薬剤抵抗性突放変異株:

SW 803
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ファージ抵抗性突然変異株: 20株

その他の Salnonella展の細菌

GroupA,GroupB,GroupCl,GroupD,GroupE4GroupG皇

Sal仇Onella の種間雑種 200株

(3) Serralia (盛菌)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,組換え欠損変異株,(rec°,reoB,

reoD,reoE,reoF,reoG),胞子形成不能株 (殊に,spool,SPOOB,BPOOC,

BPOOD,spoOE,SpoOF,BPOOG,SPOOH,SPOOJ,SPOOK),DNA 合成変異

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) Cyanobacleria(ラン壌)20珠野生株のほか栄養要求性株を保存している.

2.バクテリオファージ

Salnonellaのファージ P22,Chiなど

ESCherichiaのファージ Tl,T2,T8,T4,T6,T6,T7,Pl,

BaoilluBのファージ

K.培 兼 細胞

I.億積莱性2億体細胞

ヒト胎児肺細胞

Mu,BF23,P2,≠ⅩtB,STl,≠80,I,

≠D,Lambda,≠I174,≠ⅠⅠ,¢H,fl,MS2.

Qβ
PBSl,SPIO,SPOl,SP02など

15珠

2.高増確性正常細胞

ヒト胎児肺細胞 10株

チャイニーズ ･ハムスター肺細胞 Don-6,ク｡-ン株 10株

チャイニーズ ･′､ムスター肺細胞 V79,クローン株 4枚

マウス鞍推芽細胞 古株

3.轟増殖性癌細胞

t:ト子宮癌細胞 HeI.aS3,ク17-ン株 3株

ラット肝癌細胞 10珠

4.轟剤抵抗性および修復欠損変異細胞

ヒト･レツシ･ナイハン症由来細胞 (8-アザグアニン抵抗性) 3株

ヒト･色素性乾皮症由来細胞 (修復欠境) 5株

シリTン･ノ､ムスク一･6-ヨー ドウリジン抵抗性細胞 5株

チャイニーズ ･′､ムスター･8-Tザグアニン抵抗性細胞 12株
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チャイニーズ ･′､ムスク一 ･6-チオグアニン抵抗性細胞 12株

チャイニーズ ･ノ､ムスク一･5-ヨー ドウリジン抵抗性細胞 25株

チャイニーズ ･′､ムスター ･金属塩抵抗性細胞 lo株

L. ウ ズ ラ (ColumixcoturrLixiaLIOni¢α)

I.央点空異系枕
アルビノ

2.閉鎖群

野生起原群,家禽化群

ⅠⅠ. 遺伝情報の収集保存

DNAデ-タバンクに収集されている配布可能な核敢および茸白質データベース.

DNA塩基配列データ:

GenBank 44.0版 8,823ェントリー

EMBL 9版 7,630ェントリー

NBRF 29.0版 1,988ェントリー

DDBJ(プレエントリー) 約 4,400ェントリー

蛋白質アミノ酸配列データ:

PIR 10.0版 3,800蛋 白 質

PGtrans 35.0版 3,107蛋 白 質

(1)GenBank

グ ル ー プ

1.霊 長 類

2.グ ッ歯 類

3.噛 乳 類

4.脊 椎 動 物

5.無脊椎動物

6.植 物

7.オルガネラ

8.バクテリア

9.氏 N A

10.ヴィールス

ll.フ ァ ー ジ

12.合 成

13.無 注 釈

ト

l,
1,

ンエ 数卜

噌

…-2

鮎

仇

鵬

別

は

7-9

637

㈹
畑

泌

3

8,442,357塩

7,813,214塩

3,686,016塩

約 3,700,000塩

基

基

基

基

890,703残 基

653,339洩 基

盤 基 数

1,240,779

1,111,622

244,554

400,509

435,280

643,365

485,666

1,031,546

69,232

1,517,025

271,817

72,029

918,933
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30,000塩基以上よりなる遺伝子群

エントリー名

HUMTPA

HUMFIXG

HUMHBB

AD2CG

T7

LAMBDA

EBV

(2) EMBL

グ ル ー ブ

人 工
ク p tl ブ ラ ス ト

遺 伝 因 子

ミトコンドリア連伝子潜

原 核 生 物

ヴ ィール ス/ファージ

真 核 生 物

そ の 他

(3) NBRF

グ ル ー プ

真 核 生 物

噂 乳 動 物

植 物 と真 菌 類

真 核 生 物 ヴ ィー ル ス

原 核 生 物

バ ク テ リオ フ ァ ー ジ

動 物 ヴ ィ ー ル ス

植 物 グ

大

真

人

ク

ス

菌

類

類

ア

ト

ル

リ

ス

ー

ド

ラ

イ

腸

菌

ン

ブ

計

グループ名

霊

霊

霊

ダ

フ

フ

EB

レ､ノ

長

長

長

一イ

Ⅴ

類

類

類

ス

ジ

ジ

エントリー数

182

149

a
;
07

65

95

錦

10

3

0

1

6

1

1

4

エントリー数

1,183

637

46

16

35

54

74

42

12

8

診

58

34

錦

2

3

4

2

2

1

2

91

塩 基 数

36,594

38,059

73,360

3,5937

39,936

48,502

172,282

塩 基 数

68,540

153,786

43,857

346,721

1,130,637

1,689,681

4,364,797

15,195

塩 基 数

1,793,002

1,091,396

336,726

1,069,842

647,351

175,821

965,986

103,856

358,297

223,976

517,048

187,015

56,168

3,686,016

137
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(4) PIR

グ ル ー プ

真 核 生 物

噛 乳 動 物

植 物

真 菌 類

原 核 生 物

動 物 ヴ ィ ー ル ス

植 物 ヴ ィ ー ル ス

フ ァ ー ジ

計

ト

2
.
.I

ンエ 数i

38｡

∽

217

畑

6-4

4-3
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VIll.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 19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

1,300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 61年 11月 1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

細菌の細胞複製の分子機構の解析

国立遺伝学研究所微生物遺伝研究部門助教授

理学博士 安 田 成 一

｢要 旨｣

｢1娘細胞が成長し,重複 した細胞構造をとった後に,細胞分裂によって,2娘細胞にな

る過程｣の分子的要素反応に関する解析について述べた.細胞の形,細胞の成長,その分

裂を行うのは,どんな分子種か,どんな構造をもつか,そしてそれがどのようにして細胞

を分裂させるのか,また染色体 DNA の複製開始領域はどこにあり,どんな構造をもち,

どのようにして,DNA複製開始を行うことができるかについて述べた. さらに,染色体

の複製終了蘭域は染色体上のどこにあり,それがどんな構造をもち,どのようにして複製

終止を行うと考えられているか等も述べた.

染色体遵化の理論的研究

国立遺伝学研究所細胞遺伝研究部門助教授

理学博士 今 井 弘 民

｢要 旨｣

真核生物では遺伝子が DNAの高次ラセン構造体である染色体として存在する.この染

色体の数や形 (核型)は同一種では同じであるが種が異なれば異なる候向を持つ.これは

染色体が地質学的な時間の尺度で次第に変化 しているためである.染色体変化の法則性お

よび生物学的意味について,主にアリ類と噂乳類を用いて理論的に考察した.
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1Ⅹ.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,国立遺伝学研

究所設立決辛夷が清浄一散で可決された.翌 16年 4月に日本学術振興会内に牧けられた

第 4特別葬具会(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,

日本浪伝学会は,財団法人辻伝学研究所を設立し,側面的に国立機関設定の促進に努めた.

これ らの努力が実を蘇び,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年の国立辻伝学研究所が誕生した.

最初杜,第1(形質漣伝),第2(細胞辻伝),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音士産業株式

会社所有の土地 77,773平方メー トルを実収するとともに,同社の建物 4,452平方メ- 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 85,37,38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,細胞辻伝部,

生理漣伝部と改組され, さらに昭和 28年度に生化学辻伝部,29年度に応用漣伝部,30

年度に変異辻伝部,35年度に人類遭伝部,37年度に微生物漣伝部,39年度に集団辻伝部

及び44年度に分子辻伝部が増設されて 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繰

合遭伝研究系の5つに区分され,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,既存の遺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,辻伝情報分析研究室が新設された.

B.組織 (機構と職長)

○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

国立学校殴覆法

第 1葦 終則

(設置及び所轄)

第1粂 この法律により,国立学校を設置する.

2 国立学校杜,文部大臣の所轄に属する.
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(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)弟l灸
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,聾学校,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陣か,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蘭)

第9灸の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条 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条 国立学校に置かれる職員の任免,懲戚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幸 雑則

(命令-の委任)

第13条 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

国立学校設置法施行令

(国立大学共同利用機関)

第5条 法第9条の2第1項の政令で定める目的は,国立大学における学術情報の流通の

促進,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

桑の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,それぞれ国表の右欄に定めるとお りとする.
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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

国 立 極 地 研 究 所 I極地に関する科学の練合研究及び極地観沸

宇宙理学及び宇宙工学の学理及びその応用の研究

国 立 遺 伝 学 研 究 所 】遺伝学に関する総合研究

統 計 数 理 研 究 所 l統計に関する数理及びその応用の研究

○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

(位雇)

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.

I国立- 学研究所 座 岡可

(組織及び運営等)

第47粂 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 同利用機関組織運営娩則 (抄)
(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♯運営規則

第 1章 捻則

(機関の長等)

第 1粂 国立大学共同利用頼関 (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.

- 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拳理する.

(職員の種類)

第2条 前条に掲げるもののほか,機関に次の職員を置 く.

iiii. 詔眉

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 溝師は,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 事準職員は,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粂 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.

(評議員)

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,それぞれ評議負20人以内 (機構にあっ

ては,15人以内とする.)を置く.

2 評議員は,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 評議員は,国立大学の学長その他の学隷経験のある者 (機構にあっては,機構に置か

れる各研究所の評議員とする.)のうちから,文部大臣が任命する.

4 評議員は,非常勤とする.

5 評義貞の任期その他評黄点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,それぞれ運営協読点21人以内を置く.

2 運営協蔑員は,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,

極地観猟の実施とする.)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

罷めるものについて,当該機関の長の諮問に応じる.
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3 運営協義貞は,当該機関の職員及び当該機閑の目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 運営協蔑見は,非常勤とする.

5 運営協東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.

(客員教投)

第6粂 機関の長は,常時勤務の者以外の職長で当該機関の研究に従事する者又は第3条

第1項の規定により研究に従事する外国人のうち,適当と静められる者に対しては,客

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 機関は,当該税関に機関の長 (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,当該機閑の目的達成上帝に功簾のあった者に対し,

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.

弗各章の 2 国立遺伝学研究所

(内部組織)

第25条の4 国立辻伝学研究所に,管理部及び次の5研究系並びに技術課を置く.

- 分子法伝研究系

二 細胞辻伝研究系

三 個体漣伝研究系

四 集団辻伝研究系

五 稔合遺伝研究系

2 前項に掲げるもののほか,国立遺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,その所掌事務を分拳させるため,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 倶長は,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,

及び訴盤する.

(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 技術掛 こ,課長を置き,技術職員をもって充てる.

3 罷長は,所長の命を受け,快の事務を処理する

(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)

国立遺伝学研究所の研究部門

研究系の名称 l左欄の研究系に置く研究部門

発生遣伝

形質連伝

*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

遺伝実故生物保存研究センター

辻伝情報研究センタ⊥

実験圃歩
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○国立大学共同利用機関の内部鼠織に関する訓令 (抄)

(昭和52年4月18日文部省訓令第8号)最終改正 昭和61年4月5日
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国立大学共同利用機関の内部組織に関する訓令

(管理部等に置かれる部,課及び蓋)

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Pとする.

2 前項に規定する部 (管理局に置かれる部に限る.)汲及び垂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国立大学共同利用親閲の評議員及び運営協議員に関する規程 (珍)
(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議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 評点具及び運営協議員の任期は,2年とする.ただし,補欠の評蔑見又は運営協鼓

負の任期は,前任者の親任期間とする.

(職務の遂行)

第 3 評栽貞及び運営協嶺員は,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粂第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,会話を閃い

て協議を行うものとする.

3 前項の会議の運営に関し必要な事項は,当該会議の藩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)

弟 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't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

務がすぐれ,かつ,教育行政に関し林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 研究上の業溝が前号の者に準ずると羅められる者で,研究教育上の指導能力がある

と謬められる者

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,高い林見を有すると認められる者

(教授の選考基準)

第 3 教授となることのできる者は,次の各号の一に務当する者とする.

- 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

二 研究上の業顔が前号の者に準ずると静められる者

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,研究教育上の業練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,研

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罪められる者

五 研究所,試験所,調査所等に5年以上在職し,研究所の業顔があると瓢められる者

(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

- 学士の称号を有する者

二 前号の着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61年4月5日

人事に関する権限の委任等に関する兼程

(趣旨)

第 1条 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)

第3粂

5 文部大臣は,次の各号に掲げる官磯を除き,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.

- 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.),稔括研究帝盤官,企画訴並官,企画爾盤主幹,実験企画駒並室長,研究稔主

幹,対外協力童長,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,童長 (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焦点及び運営協簾旦
四 国立大学共同利用機関に附属する施設の長及び室長

五 国立大学共同利用機関の創設準備童の垂長 ･次長及び主幹

10 前各項各号に掲げる官職と同等以上の宮城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条を準用する歩合にあ

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.

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)

弟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責任の特

殊性に基づき,教育公務且の任免,分限,懲破,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粂 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,学識がすぐれ,且つ,教育行政に関

し敢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,演

蔽学部の教授会の鼓に基づき,教負及び学部長以外の部局長については,大学管理携関

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粂 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賓する歩

合の休職においては,個々の場合について,大学管理機閑が定める.

(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 教具の停年については,大学管理機関が定める.

(服務)

第11粂 国立大学の学長,教員及び部局長の服務について,国家公務員法 (昭和22年法律
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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.

(勤務成居の評定)

第12粂 学長,教具及び部局長の勤務成鎖の評定及び評定の結果に応 じた措置は,大学管

理機閑が行う.

2 前項の勤務成席の評定は,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条 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,それに案する施設,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,本属長の承藩を受けて,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 前項の場合においては,国家公務員たる教育公務負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条の規定による東落又は許可を要せず,地方

公務員たる教育公務員にあっては地方公務員法第38粂第2項の規定によ9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具の職掛 こ準ずる職務を行 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 (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

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.
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○教育公務員特例法施行令 (珍)

(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執 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条第1項及び第108条に定める施設等機関とする.

2 法弟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集中国立大学の学長及び教

員に関する部分の競走を準用する.この歩合において,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粂第2項,第7条,第11条及び第12条については,｢任命権者｣
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機 構 鼠 (昭和61年12月31日現在)
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技 術 課

研究センター

一連伝情報研究センー
クー
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一研 究 施 設-

一噴乳動物保存研究室

一無脊椎動物保存研究宝

一微生物保存研究室

一連伝資源研究室

構造研究室

組換え研究室

合成研究室

辻伝情報分析研究室
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職員定数 (昭和61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 52 93

所 長

墓等駐 松永 英

国立遺伝学研究所評議員名簿

(議長,副議長のほかは50音順) 昭和61年12月31日現在

現 職 氏 名 任 命 年 月 日 備 考

大 阪 大 学 名 誉 教 授 山 村 雄 一 昭和61年6月28日∫∫∫∫昭和60年1月1日 議 長

東 京 農 工 大 学 名 誉 教 授 諸 星 静次郎 副 議 長

東 京 大 学 理 学 部 教 授 飯 野 徹 雄

東 京 大 学 名 誉 教 授 井 上 英 二

国 立 公 害 研 究 所 所 長 江 上 信 雄

岡崎国立共同研究機構基礎生物学研究所所長 岡 田 節 人

京 都 大 学 理 学 部 教 授 小 関 治 男 昭和61年6月28日∫∫∫∫∫∫∫〟∫∫∫

大阪産 業大 学 経 済 学 部 長 尾 上 久 雄

日 本 学 術 振 興 会 理 事 酒 井 文 徳

富 山 医 科 薬 科 大 学 学 長 佐 々 学

大阪大学蛋 白質研究所所長 佐 藤 了

大日本蚕糸会蚕品種研究所所長 田 島 爾太郎

浜 松 医 科 大 学 学 長 中 井 準之助

岡崎国立共同研究機構機構長(併)分 子 科 学 研 究 所 所 長 長 倉 三 郎

東京慈恵会医科大学理事長 名 取 蕗 ニ

実験 動物 中央 研 究 所 所 長 野 村 達 次

京 都 大 学 農 学 部 教 授 山 櫛 弘 息

北 里 大 学 衛 生 学 部 教 授 渡 辺 格
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国立遺伝学研究所運営協諸員名簿

所 外 (副議長のほかは50音順)

153

(昭和61年12月31日現在)

東京都立大学教授 (理学部) 大 羽 .滋 昭和61年6月20日∫∫∫∫∫〟∫∫∫ 副議長

名古屋大学教授 (理学部) 大 洋 省 三

筑波大学教授 (生物科学系) 岡 田 益 膏

九州大学教授 (農学部) 坂 口 文 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 美

京都大学教授 (農学部) 山 田 行 雄

所 内 (議長のほかは省令順)

官 職 名 氏 名 任命年月日 備考

教 授 (集団遺伝研究系) 木 村 資 生 昭和61年6月20日∫∫∫∫∫昭和60年4月lE]∫ 議 長

教 授 (分子遺伝研究系) 石 清 明

教 授 (細胞遺伝研究系) 森 脇 和 郎

教 授 (個体遺伝研究系) 杉 山 勉

教 授 (個体遺伝研究系) 黒 田 行 昭

教 授 (集団遺伝研究系) 丸 山 毅 夫

教 授 (総合遺伝研究系) 今 村 孝

教 授 (総合遺伝研究系) 沖 野 啓 子
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昭和 61年度 系統保存委員会委員 (所外委員のみ記載)

官 職 名 氏 名

東京都立大学教授 (理学部) 大 羽 敢

法政大学教授 笠 原 基知治

北海道大学教授 (農学部) 木 下 俊 郎

東京大学教授(応用教生物研究所) 駒 形 和 男

八木記念パーク実験動物研究所長 近 藤 恭 司

東京大学教授 (農学部) 斎 尾 乾 二 郎

九州大学教授 (農学部) 坂 口 文 書

京都大学教授 (農学部) 阪 本 寧 男

京都大学教授 (農学部) 常 脇 恒一郎

実験動物中央研究所長 野 村 連 次

浜松市フラワーJ{-ク園長 古 里 和 夫

九州大学教授 (理学部) 向 井 棒 莫

京都大学教授 (ウイルス研究所) 由 良 隆

昭和 61年度 DNAデータ研究利用垂員会葬員 (所外委員のみ記載)

官 職 名 氏 名

帝京大学教授 (医学部) 内 田 久 雄

京都大学教授 (化学研究所) 大 井 龍 夫

名古屋大学教授 (理学部) 大 帝 省 三

京都大学教授 (理学部) 小 閑 治 男

京都大学助教授 (化学研究所) 金 久 実

理化学研究所研究員 舘 野 義 男

大阪大学教授 (細胞工学センター) 松 原 謙 一

東京大学教授 (工学部) 三 浦 謹一郎

昭和 61年度 組換え DNA乗鞍安全費員全委員 (所外委員のみ記載)

官 職 名 l 氏 名

日本大学教授 (国際関係学部)日本大学教授 (国際関係学部)
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研究職員 (昭和61年12月21日現在)

分子遺伝研究系 研究主幹 (敬) 松永 英

核酸化学研究部門
(客 員)

文部教官,教 授

文部教官,助教授

理学博士

理学博士

三浦護一郎山根国男61.4.161.4.1
細胞遺伝研究系 研究主幹 (敬) 松永 英

微生物遺伝研究部門

文部教官,助教授

文部教官,助 手

文部教官,助 手 2

1

1

1

4

4

4

1

9

9

5

4

5

一
進

志

成

行

弘

田

村

安

西

原

士

士

土

樽

博

博

学

学

学

理

理

理

細胞質遺伝研究部門
(客 員)

文部教官,助教授

非常勤講師

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

文部教官,教 授

文部教官,助教授

文部教官,助 手

木 村 資 生

原田(太田)朋子

高 畑 尚

青 木 健

24.ll.30

44.4.1

進化遺伝研究部門 文部教官,教 授 野 空士I 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 堀 孝 58.9.1

理論遺伝研究部門 文部教官,教 授 Bh*Dd士) 冨 芸 輝 霊 臣 :

稔合遺伝研究系 研究主幹 (併)

育種遺伝研究部門 文部教官,教 授 農学博士 沖野(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 通 39.5. 1

文部教官,助 手 農学博士 平岡(佐藤)洋一郎 58.3.16

遺伝実験生物保存研究セソクー センター長 (併)移山 勉
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部 門 別 l 官 職 名 t学 位
氏 名 座 用年月日

遺伝情報研究センター センター長 (併)丸山毅夫

文部教官,助教授 理学博士 池 村 淑 道 60. 4.1

文部教官,助教授 理学博士 鹿 瀬 進 61.6.1

実験圃場 園場長 (併)藤井太朗

文部教官,助 手 宮 沢 明

氏 名 職 名 称号授与年月日

酒 井 寛 一 元国立遺伝学研究所応用遺伝部長 48.6.1

森 脇 大 五 郎 元 国 立 遺 伝 学 研 究 所 長 50.3.13

大 島 長 造 前国立遺伝学研究所生理遺伝部長 54.4.1

岡 彦 - 前国立遺伝学研究所応用遺伝部長 55.4.2

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

会 計 課 課 長 補 佐

人 事 係 長

研究協力係長 (栄)庶務係長

共 同 研 究 係 長

経 理 係 長

用 度 係 長

管 財 係 長

管 財 係 主 任

庶 務 係 員庶 務 係 員

人 事 係 員

経 理 係 員経 理 係 員

用 度 係 員用 度 係 員

自 動 車 運 転 手

弘

一夫
治
書

勉

剛

人

一裕
司

彦

代

子

子

郎

勉

子

治

三

み

露

喜

功

盾

茂

朝

啓

清

英

隆

則

和

す

明

三
英

久

日

松

村

田

野

本

山

井

城

遠

藤

柄

木

本

浮

沢

間

田

崎

田

植

俵

松

内

真

山

秋

酒

岩

渡

佐

在

銘

山

長

梅

風

岩

岩

半

1

1

l

1

6

1

1

1

1

1

1

1

1

1

5

1

6

1

1

0

1

1

1

1

4

4

4

2

4

4

4

4

9

4

9

9

4

9

3

4

4

3

3

4

61

翰
伽

36

26

45

44

61

37

61

35

餌

32

謝

帥

48

51

48

49

鵡
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技術職員 (技術課)
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職 名 氏 名 任用年月日

課 長 杉 山 勉(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 百 合 子 39.7.1

文 部 技 官 井 出 正 美 32.4. 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 杉 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 . 原 登 美 雄 46.9.1

文 部 技 官 原 雅 子 30.6.12

文 部 技 官 原 田 .和 島 34.4.1

文~部 技 官 深 瀬 与 惣 治 32.8.1

文 部 技 官 三 田 夏 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

管 理 部 長 赤 塚 孝 雄 61.5.161.7.161.4.1 61.4.1 転出

人 塀 遺 伝 研 究 部 門 教 授 今 村 孝 61.4.161.6.161.7.1 転入

人 頬 遺 伝 研 究 部 門 助 手 中 島 衡 採用

遺 伝情報研究 ヤ ンクー助教授 鹿 瀬 進 転入

遺伝実験生物保存研究センター助手 宮 下 信 泉 採用

遺伝実験生物保存研究センター助手 楠 田 潤 転出

応用遺伝研究部門(客員)助教授 米 浮 勝 衛 61.9.30 退職

変 異 遺 伝 研 究 部 門 教 授 賀 田 恒 夫 42.10.1 61.ll.14 死亡

微 生 物 遺 伝 研 究 部 門 教 授 鹿 田 辛 敬 48.8.1 61.12.23 死亡
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昭和 61年度大学院受託学生
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研 究 課 題 l 所 属 大 学 院 l受入期間
後藤 英夫

原田 良倍

畑田恵利子

木村 澄

山中 邦俊

渡連 厚

栗原 靖之

野生マウスにおける遺伝的多
型の分子遺伝学的研究

日本産野生マウスの血清タン
パク質に関する免疫遺伝学的
研究

インフルエンザウイルスの増
殖機構の研究

熱帯地域における動物遺伝資
源情報のシステム化の研究

インフルエンザウイルス NP
遺伝子の トランスフェクト晴
乳類細胞の調製とその細胞免
疫学的利用

催腫癌性のDNA レベルでの
変化の検出法

マウス染色体上における不安
定な遺伝要素に関する細胞･
分子遺伝学的研究

東京大学大学院農学系研究
料

名古屋大学大学院農学研究
料

京都大学大学院医学研究科

京都大学大学院農学研究科

大阪大学大学院医学研究科

北里大学大学院獣医畜産学
研究科

神戸大学大学院自然科学研
究科

昭61.4.1-
昭62.3.31

昭61.4.1-
昭62.3.31

昭61.4.1-
昭62.3.31

昭61.4.1-
昭61.5.31

昭61.4.1-
昭62.3.31

昭61.8.25-
昭61.9.7

昭61.10.1-
昭62.9.30

昭和 61年度受託研究員の受入れ

氏 名 ‡ 所 属 機 関 名 研 究 課 題 l受入れ機関名

上田 健治

大坪 雅史

阿知和弓子

玉井 功一

Rateigh
Walter
Hankins

生田 茂

森本 其

西川 暫

東レ株式会社基礎研
究所

日清製菓(秩)総合開
発室

成和化成(秩)中央研
究所

保健科学研究所(秩)
細菌部

保健科学研究所(秩)
細菌部

東洋醸造(秩)リサー
チセンター

協和発酵(秩)医薬研
究部

静岡県実験動物農業
協同組合

動物ウイルス増殖機
構の研究

Bacillus属の遺伝生
化学的研究

食品の変異原性に関
する研究

突然変異誘発機構に
関する研究

突然変異誘発機構に
関する研究

標識抗原の畿横の研
究

放射線感受性の機構
の研究

マウスの免疫･遺伝
学的モニタリングの
基礎的研究の為

分子遺伝研究系
分子遺伝研究部門

分子遺伝研究系
変異遺伝研究部門

分子遺伝研究系
変異遺伝研究部門

分子遺伝研究系
変異遺伝研究部門

分子遺伝研究系
変異遺伝研究部門

分子遺伝研究系
変異遺伝研究部門

分子遺伝研究系
変異遺伝研究部門

細胞遺伝研究系
細胞遺伝研究部門

昭61.4.1-
昭62.3.31

昭61.4.1-
昭62.3.31

昭61.4.1-
昭62.3.31

昭61.4.1-
昭62.3.31

昭61.4.1-
昭62.3.31

昭61.4.1-
昭62.3.31

昭61.4.1-
昭62.3.31

昭61.9.1-
昭62.3.31
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建物 内訳
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C.土地及び建物
(昭和 61年 12月 31日現在)

土 地 掩 面 積 105,957m皇

内訳 t芸 悪 所若 芸

95,925m!

10,032m2

建物捻面積 (建 両 横) 10,942m2

(延べ面積) 16,047m2

区 分 構 造 両 溝-

堤 (,nS 環 簸て謂 珠
本 館 鉄筋コンク1)-ト造り3階建 1,602 4,763

別 館 鉄筋コ./クリ- ト造り2階建 431 862

雪 空 虫室飼 駕 茎i木造かわらぷき平最速一部地下室 257 270

職 長 集 会 所 木 造 平 畳 建 82 82

調 節 温 室 木 造 平 畳 建 87 87

渡 り 廊 下 鉄 骨 造 り 2 階 建 35 71

自 動 車 革 庫 木 造 か わ らぷ き平 畳 建 52 52

鰐 卵 育 離 合 木 造 か わ らぷ き平 畳 建 189 189

検 定 舎(2むね) 木 造 かわ らぷ き平 島 建 119 Ilo

公 務 員 宿 舎(22むね). 木 造 か わ らぷ き平 畳 建 1,546 1,546
放 射 線 突 放 墓 鉄 筋 平 島 建 一 部 地 下 室 392 535

第 2ネ ズ ミ飼 育 室 ブT-ツタ遣り及び木造平島連 272 272

水 田 温 室 逼撃墓基ブロック造り及び木i 178 178

自乾草置場及び物置 木 造 平 良 連 41 41

特 別 賓 室 ブ ロ ック造 り一 部地 下 194 21畠

ボ イ ラ 一 室 鉄 骨 造 り 平 島 建 97 97

研 修 室 .膳 美 好 監禁蒜 毒1'~ト造り2階建i 233 465

貯 卵 育 雛 舎 鉄筋コソクリート造り平屋建 290 290

フアイpソ温室(2むね) 墓骨造りフナイロン張り平量) 284 284

堆 肥 舎 野 道｡波型スレ-ト秤 量i 128 128

鶏 糞 処 理 小 量 ブ f2 ヅ ク 造 り平 島 建 6 6



桑 声 重

安 温 室

図 書 館

ネ ズ ミ 飼 育 舎

水 源 ポ ン プ 小 量

第2ネズミ飼育室沈潜室

内部照射実験棟及 び
付 属 棟

桑 温 室

行 動 遺 伝 学 実 験 室

ペ レ ッ ト 温 室

遺伝実験生物保存研究棟

機 械 株

廃 棄 物 保 管 庫

ネ ズ ミ 付 属 棟

カ イ コ 付 属 棟

徴 生 物 付 属 棟

排 水 処 理 棟

組 換 DNA 実 験 棟

野 生 イ ネ 温 室

動 物 飼 育 装 置 上 畳

実 験 圃 場 管 理 棟

焼 却 炉 上 屋

庶 務

警 言霊管掌孟違クリ~ トブ‡

警霊 宝官軍孟蒜クリ- トプ1
鉄筋コソクリー ト造 り3階建

鉄筋コソクリー ト造 り平畳建

鉄 骨 造 り 平 星 建
∫

鉄筋コンクl)- ト造り平屋建

鉄骨造 り平畳建 ガ ラス張

木 造 平 尾 建

鉄骨造 り平畳建 ガラス張

鉄筋コソクリー ト造り2階建

鉄 骨 造 り 平 畳 建

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

鉄 骨 平 家 建 一 部 鉄 筋
コ ン ク 1) - ト

鉄 骨 平 家 建

鉄筋コンクリート造り平屋建

鉄骨造 り波型スレート葺平星
建

146

146

803

557

5

12

645

106

33

93

739

380

46

388

254

263

56

158

185

32

407

22

161

計 I l 10,942 1 16,047

D. 予 算 (昭和61年度当初予算)

人 件 費 461,066(単位 :千円)

運 営 費 9,693

設 備 費 95,350

そ の 他 392,205

合 計 958,314

科学研究費補助金 (昭和61年度) 141,839(単位 :千円)

が ん 特 別 研 究 53,000
特 定 研 究 23,500

総 合 研 究 24,600
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一 般 研 _究 23,700
奨 励 研 究 _ 2,800

試 験 研 究 8,000

海 外 学 術 調 査 6,239

E. 奨学寄付金 ･受託研究費

昭和朋.年度奨学寄付金受入れ(昭和61.12.31現在)
奨学寄付金 16,650(単位 :千円)

寄 付 者 l金 額 l 寄 付 の 目 的

教授 黒田行昭
((財)日産科学振興
財団)

教授 木村資生
(東洋紡績株式会社)

教授 木村資生
((財)内藤記念科学
振興財団)

助手 青木健一
((財)機械工業振興
財団)

教授 石渡 明
((財)東レ科学振興
会)

日本食品化工株式会
社

大塚製薬株式会社

明治乳業株式会社

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

分子レベルにおける集団遺伝学の研究

集団遺伝学研究

集団遺伝学研究

遺伝情報転写調節機構の研究

変異原に関する研究

晴乳動物遺伝学の研究

マウスの遺伝学的モニタリングシステムに関する
基礎的研究

昭和61年度 受帯研究受入れ (昭和 61.12.31現在)

受託研究費 800(単位 :千円)
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F. 日 誌

1月27日 第6回運営協議員会議

2月15日 第4回評議員会議

3月27日 第7回運営協議員会議

4月19日 一般公開実施

6月26日 第8回運営協議員会議

7月1日 第5回評議員会議

10月27, 第30回文部省所轄並びに国立大学
28日 附置研究所長会議第2部会

10月31日 第9回運営協議員会議

11月1日 遺伝学公開講演会

教 授

1月7日 第 37回

2月4日 第 39回

3月11日 第 41回

4月8日 第 43回

5月6日 第 45回

6月3日 第 47回

7月8日 第 49回

9月2日 第 51回

10月21日 第 53回

11月25日 第 55回

12月23日 第 57回

会 講

1月2日

2月25日

3月25日

4月22日

5月20日

6月17日

7月22日

10月7日

11月11日

12月9日

第 38回

第 40回

第 42回

第 44回

第 46回

第 48回

第 50回

第 52回

第 54回

第 56回

163

59年4月9日～

61年10月10日

60年2月26日～

61年7月25日

60年3月1日～

62年2月28日

60年 9月11日～

61年9月10日

60年10月15日-

62年10月13日

1月14日

外国からの主な来訪者

PascaleBarbier.,Universit6desSciencesetTechniques

duLanguedocMontpellier,France

PierreBoursot,Universit6Montpellier,France

薫乾徳,中国科学院上海植物生理研究所,中華人民共和国

李元鏑,釜山大学校自然科学大学,大韓民国

丘元盛,広東省生物研究所,中華人民共和国

DonDennis,Univ.ofDelaware,U.S.A.
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1月24日

61年1月30日～

62年1月29日

3月7日

61年3月15日～

61年6月12日

4月3日

61年4月22日～

62年3月28日

4月30日

6月11日

7月7日

7月29日

7月30日～7月31日

9月1日～9月2日

9月2日～9月29日

9月4日

9月4日

9月10日～9月24日

9月29日～9月30日

9月10日～10月9日

10月1日～10月2日

10月2日～10月5日

10月3日-10月7日

10月8日

10月15日-10月16日

10月15日～10月24日

10月15日

10月15日

10月17日-10月18日

10月18日-10月19日

11月10日
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SydneyBrenner,MRCLaboratoryofMolecularBiology,
U.K.

JozefaStyma,JagiellonianUniversity,Poland

RotXrtFujimura,OakRidgeNationalLaboratory,U.S.A.

TjanKiauwNio,BandungInstituteofTechnology,Indo･

nesia

GeorgeSugihara,ScrippsInstituteofOceanography,UCSD,

U.S.A.

NugyenXuanHong,HanoiUniversity,Vietnam

大野希,BeckmanRes.Inst.oftheCityofHope,U.S･A.

RoyH.Do主,Univ.ofCalifornia,Davis,U.S.A.

氏.班.Crozier,Univ.ofNewSouthWales.,Australia

AndrewCzeizel,NationalInstituteofHygiene,Hungary

W.D.Hamilton,0ⅩfordUniversity,U.K.

JoHilgers.,NetherlandsCancerInstitute,Netherlands

RobertE.Glass,Univ.ofNottingham,U.K.

氏.T.Walker,Univ.ofBirmingham,U.K.

∫.A.Richards,BritishCouncil,Tokyo

SongkranChitrakon,DepartmentofAgriculture,Thailand

ArneHagberg,TheSwedishUniversityofAgricultural

Sciences,Sweden

羅鵬,四川大学,中華人民共和国

顔済,四川農業大学小麦研究所,中華人民共和国

都啓全,中国科学院遺伝研究所,中華人民共和国

RusdyE.Nasution,NationalBiologicalInstitute,Indonesia

TiborSik,UniversityofAgriculturalSciences,Hungary

Bengt0.Bengtsson,UniversityofLund,Sweden

GaneshPrasad,UniversityofGorakhpur,India

施立明,中国科学院昆明動物研究所,中華人民共和国

UlfurArnason,UniversityofLund,Sweden

UddaLundquist,SwedishUniversityofAgriculturalSci･

ences,Sweden

F.Scholz,ZentralinstitutfarGenetikundKulturpflanzen･

forschung,GermanDemocraticRepublic

GeorgesPasteur,Universit6Montpellier-ⅠⅠ,France



11月12日

11月27日

12月9日

12月12日

12月12日

12月19日～12月20日
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ShozoYokoyama,WashingtonUniv.SchoolofMedicine,
U.S.A.

JamesL Manley,ColumbiaUniv.,U.S.A.

梁乃講,中国科学院｢州分院
DavidM.Lambert,UniversityofAuckland,NewZealand

Antbony∫.Huges,AucklandHospital,NewZealalld

MasatoshiNei,TheUniversityofTexas,U.S.A.

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 読 会

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.

Biologic&lSynpoBiA

外国の関係者来訪の際,随時開催,講演,討論を行う.

第247回 1月13日 ThemechanismofRNApolymerase:Evidenceinsupportof

rotationarytranslocationmodelfortranscription(D.Dennis)

第248回 4月3日 Ecosystemassembly(G.Sugihara)

第249回 4月30日 Immortalgenes(S.Ohno)

第250回 6月11日 StructureandregulationofBacillussubtilisRNA polymerase

sigma･43operon(良.H.Do呈)

第251回 7月7日 MitochondrialDNAstudiesonAustralianresellaparrots(氏.H.

Crozier)

第252回 7月29日 Genetic-epidemiologicstudiesinHungary(A.Czeizel)

第253回 7月30日 Sexandsexualselection:aroleforparasites?(W.D.Hamilton)

第254回 9月1日 Geneticsofsusceptibilitytomammarycancerinmice(∫.

Hilgers)

第255回 11月10日 TheNeutralism/panselectionismcontroversyandsomegeckos

(G.Pasteur)

第256回 11月27日 InzJityotranscriptionofeukaryoticgenes(J.L.Manley)

日本遺伝学会三島放話合

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310回 1月23日 蛋白質の進化と遺伝子の分断構造 (郷 通子)

第311回 2月14日 無脊椎動物の味覚受容 (木島博正)
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第312回 3月4日

第313亙 3月13日

第314回 3月28日

第315回 3月31日

第316回 4月11日
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-モシアニン分子の構造 ･機能と進化 (中島 衡)

原生動物タイヨウチュウの微小管の構造と機能 (重中義信)

ヒトT,タウイルス遺伝子の解析 NIG･RIMB-NRRC(古市泰宏)

Constructionoftransformingretroviruscarryingfasinduced

cellulargene,TGF･α (渡辺新一)

DNA の高次構造と遺伝子の転写 (広瀬 進)

第317回 5月29日 補体系の遺伝 (坂井俊之助)

特別セ ミナー

10月17日 Divergeしたタンパク質のホモロジーサーチ- 免疫グロブリン族

とロドプシン族を中心として- (林田秀宣)

第318回 10月23日 DNA配列データからみたヒトの進化 (斎藤成也)

H. 栄 誉

分子遺伝研究系教授石溝明は,｢遺伝子の転写調節の研究｣により,昭和 61年 2月 4
日,昭和 60年度第2回井上学術賞を受賞した.

細胞遺伝研究系教授鹿田幸敬は,｢細菌の細胞分裂遺伝子の研究ならびに大腸菌の突然変
異バンクの創設｣により,昭和 61年 6月 17日,昭和 61年 (第27回)藤原賞を受賞

した.

集団遺伝研究系教授原田(太田)朋子は,昭和 61年 10月7日,集団遺伝学の分野にお

いて,自然科学の発展に寄与する貴重な研究成果をあげ,世界的科学者として高い評価を

受け,後進の女性に大きな励みを与えていることにより,1986年度エイボン女性大賞を

受賞した.

所長松永英は,昭和 61年 11月 3日,紫綬褒章を受章した.

集団遺伝研究系助教授高畑尚之は,昭和 61年 12月 4日,｢分子レベルにおける集団
遺伝学の数理的研究｣により,昭和 61年度日本遺伝学会奨励賞を受賞した.

Ⅰ. 図書及び出版

回書委員長 (昭和 61年度)

国 事 委 員 ( , )
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2) 60年庄園暮増加冊数
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4) 出 版

書 名 トジ数[発行数l 配 布 先

国立遺伝学研究所
年 報 第 36 号

Ann.Rep.NationalInst.Genetics.No.36
国内研究棟閑,大学,試験場ほか

内外研究棟閑,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遭伝学普及会とし,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 黒田行昭

理 事 篠遺書人,和田文書,田島弥太郎,大島長造,松永英,森脇大五郎,

黒田行昭

轟 業 概 況

雑誌 r辻伝｣編集,遺伝学に関する学習用プレパラートの配布,遭伝学実魚用小筆具の

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

放物の繋殖及び配布.
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